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Seznam vybranych zkratek

ANS
AV
CNS
CS
EKG
FFT
HF
HRYV
LF

M
MSSD
n.
PFS
Pr
Pvir, PLr, Pur
R-R
SA
SA (HRYV)
SD

SF
SFmax
SVB
TF
VA
VLF

% VLF, %LF, %HF
VLF/HF, LF/HF,VLF/LF

VO,max

autonomni nervovy systém

atrio ventrikularni uzel (nodus)

centrdlni nervova soustava

komplexni vékové standardizovany ukazatel celkového skére
elektrokardiogram

metoda rychlé Fourierovy transformace (fast Fourier transformation
vysokd frekvence (high frequency)

variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)

nizka frekvence (low frequency)

aritmeticky primér (mean)

prumér ¢tverct rozdilt sousednich R-R intervali

nervus (nerv)

primérnd frekvence srdce

celkovy spektrdlni vykon

spektrdlni vykony komponent VLF, LF, HF

prumérnd hodnota vSech R-R intervald v méfeném casovém useku
sinoatrialni uzel (nodus)

spektralni analyza

smérodatnd odchylka (standard deviation)

srde¢ni frekvence

maximdlni srde¢ni frekvence

komplexni vékoveé standardizovany ukazatel sympatovagové balance
Tepova frekvence

komplexni vékove standardizovany ukazatel vagové aktivity
velmi nizka frekvence (very low frequency)

relativni spektrdlni vykony komponent VLF, LF, HF

poméry spektralnich vykont jednotlivych komponet

maximdlni spotfeba kysliku

Pozn.: V seznamu symbolld a zkratek nejsou uvedeny symboly a zkratky vSeobecné zndmé nebo
pouzivané jen ojedinéle s vysvétlenim v textu. Ddle nejsou uvedeny symboly a jednotky béZné

uzivanych fyzikdlnich veli¢in.



1 UVOD

V soucasné dob¢ dochazi k velkému rozvoji techonologii pro zvysSovani
vykonnosti sportovci. Patii mezi né samoziejmé také zakdzané technologie
a doping (World Anti-Dopinng Program), kterym se v ramci uspéchu nékteii
sportovci nedokaZzi vyhnout. Jednou z mnoha povolenych moZznosti, kterou
s uspéchem vyuzivaji trenéfi je zvySovani vykonnosti za pomoci hypoxického
prostiedi.

Zvyseni vykonnosti spoc¢ivd bud’ v adaptaci téla na podminky sniZzeného
piisunu kysliku v dobé& zotaveni a tim vé&étsSi kapacity zatiZitelnosti pfi tréninku
v normoxii (Wilber, 2007), nebo v superkompenzaci vyvolané ztizenymi
podminkami za pouziti hypoxie v dobé tréninkového zatiZzeni (Levine, 2002).
KaZzdopadné¢ dochazi ke zméndm v balanci vétvi ANS (Serebrovskaya, 2002).
Tyto metody jsou vSak dosti ndkladné a to jak ¢asové, tak 1 finan¢né.

Oproti tomu akutni/kratkodobé vystaveni hypoxii v klidu ma také za
nasledek zmény v balanci obou vétvi ANS (Povea et al., 2005) a tak zde existuje
predpoklad, ze takovyto akutni zdsah do aktivity ANS ndsledovany normoxii
by mohl vyvolat kratkodobou superkompenzaci v balanci obou vétvi a tudiz
zvysit kapacitu sportovce na nasledované tréninkové zatizeni.

Aby se takovato teze dala dokazat je potfeba zjistit nejen jakou dobu,
ale také jak velké intenzité hypoxického zatiZeni, musi byt télo vystaveno.

Existuje neinvazivni metoda vySetfujici aktivitu ANS v podobé
spektrdlni analyzy variability srdec¢ni frekvence (SA HRYV), které je
v posledni dobé hojné pouZivano coby ukazatele vykonnosti a adaptability
organismu (Frana et. al, 2005). Dynamické zmény vzdjemné provdzané aktivity
sympatické a parasympatické vétve ANS se projevuji na funkcich vSech vnitinich
organtt (Ganong, 1999). V laboratornich podminkach Ize také navodit
hypoxicky stav v rizné intenzité a monitorovat reakci organismu na tento stav
télesného diskomfortu.

Predkladana prace popisuje vyuZziti kratkodobé normobarické hypoxie
pro posouzeni zmén aktivity ANS a tudiZ celého organismu na sniZeny pfisun
kysliku za pouziti metody SA HRYV, ktera umoznuje naslednou kratkodobou

superkompenzaci aktivity ANS pfi ndvratu k normoxii.



Pomoci tohoto vyzkumu se pokusime stanovit, jakd miZe byt hodnota
hypoxie pro vyvolani co nejvétsiho, ale zarovén bezpecného ucinku hypoxie
na aktivitu ANS, aby mohlo po navratu k normoxii dojit k superkompenzaci

aktivity ANS a tim k navySeni kapacity organismu na tréninkové zatiZeni.
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2 PREHLED POZNATKU

2.1 Autonomni nervovy systém

ANS zahrnuje neurony centralniho a periferniho nervstva, jez jsou uréeny k inervaci
hladké svaloviny (vnitfnich organd, cév a kiize), srdce a zlaz (Cihdk, 1997). Nézev autonomni
nervstvo znaci relativni nezavislost jeho funkci na centrdlnim nervovém systému a tudizZ i na
vili. Toto je ddno tim, Ze vedle neuronii v CNS jsou do ANS zapojeny také dalSi neurony
v gangliich mimo CNS a néasledné aZ neurony ve sténach orgdni, které funguji i bez ptimého
vlivu nervovych vldken vysSich oblasti systému. Pro své vlivy na zdkladni biologické funkce
spojené s pfijimanim potravy, metabolismem, cirkulaci a dalsi funkce spojené s udrZenim
Zivota a schopnosti rozmnoZzovani, byva nékdy také nazyvan vegetativni nervovy systém.

Podle ucinkii na orgdnové systémy se ANS déli na dvé casti. Pars sympathica
(sympatikus) a pars parasympathica (parasympatikus). Také se uvadi dodate¢nd tfeti Cast
zvand entericky systém, ktery je autonomni ve svém fizeni motoriky motility, sekreci
a absorpci travici soustavy, ovSem byvd modulovan aktivitou sympatiku a parasympatiku
(Cihdk, 1997). Funkce téchto dvou vétvi ANS maji fylogeneticky ddvné kofeny. Zvyseni
aktivita sympatiku a ndsledné vyplaveni adrenergnich medidtorii pfipravuje organismus na
obranu, utok, nebo uték. Naopak pfevazujici aktivita parasympatiku udzuje organismus
vklidu pfi odpo€inku a traveni. Toto antagonistické, Serebrovskaya (2002) uvadi
synergistické, pisobeni obou vétvi ANS neni vSak vyhranéno na stranu pouze jedné z nich,
ale dochazi ke koordinovanému piisobeni obou systému, které predstavuje funkéni jednotu
organismu, udrZujici tak jeho optimdlni stav (Cihak, 2002).

Mezi vétvemi ANS dochdzi k neustdlym zméndam, ale také k periodickym oscilacim.
Dle Barmanové a Kenneyho (2007) jsou tyto biologické cykly nezbytné pro evoluci Zivych
organismil, protoZze dovoluji docasné-stdlé rozliSeni zjevné protichiidného chovani, jako je
inspirace a exspirace. Existuje n¢kolik zdkladnich vyhod této rytmicity. Jednou z nich je
prechodné organizace, neboli synchronizace. Dalsi je fakt, Ze je mozno ptredpovidat opakujici

se uddlosti. Toto je ovSe stdle predméntem baddni.
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2.1.1 Usporadani ANS a rozdily mezi jeho vétvemi

2.1.1.1 Anatomické rozdily

Sympatikus i parasympatikus jsou visceromotorické systémy, které maji zacatek
v CNS. Je pro né typické, Ze k orgdnlim a tkdnim svého ptlisobeni nevedou piimo z CNS, ale
jsou po cesté prepojovany na dal$i neurony v gangliich. Z tohoto divodu jsou zavedeny
pojmy pregangliové neurony — pregangliovd vldkna jdouci do ganglia, a postgangliové
neurony — postgangliovd vldkna jdouci z ganglia déle, k dal§imu neuronu, nebo do inervované
tkdné (Cihdk, 2002).

Pars sympatica byva oznacovén jako thorakolumbalni systém. Jeho jadra jsou v CNS
a tvofi nucleus intermediolateralis v postrannich sloupcich michy v rozsahu segmentt C8-L3.
Distribuce sympatického nervstva k jednotlivym organiim je ddna ¢éste¢né centrem z néhoZ
dany organ vznikl v embryu. Napfiiklad k srdci pfichdzi mnoho sympatickych nervovych
vldken z oblasti kréni Casti sympatického fetézce, protoze srdce vzniklo v kréni ¢asti embrya.
Podobné¢ bfisni orgdny ziskdvaji vétSinu své sympatické inervace z nizSich hrudnich segmentt
v dtsledku toho, Ze vznik primitivnich stfev probéhl v této oblasti (Guyton & Hall, 2000).

Pars parasympatica byva d€lena na ¢ast hlavovou a sakralni. Hlavova vldkna opoustéji
mozkovy kmen spolu s pfisluSnymi hlavovymi nervy, tedy III. (n. oculomotorius),
VIL (n. facialis), IX. (n. glossopharyngeus) a X. (n. vagus). Sakralni vldkna opoustéji michu
spolu s vlakny pfednich koteni II. a IIl. sakrdlniho nervu, vyjimecéné III., nebo IV. Asi 75 %
vSech parasympatickych nervovych vldken je soustiedéno v X. hlavovém nervu (n. vagus)
prostupujicim do celé oblasti hrudniku a bficha. Proto byvéd fyziology o parasympatiku
smySleno jako o vagu. Vagové nervstvo inervuje srdce, plice, jicen, zaludek, celé tenké
sttevo, proximdlni polovinu tlustého stieva, jatra, Zlu¢nik, slinivku a vyssi oblasti mo¢ovodu

(Guyton & Hall, 2000).
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Obrazek 1. Anatomické rozd€leni ANS

Sympatikus a parasympatikus se 1i$i usporaddnim svych ganglii. Sympatickd ganglia
jsou od cilovych organti vzdalengjsi. Prvni z nich jsou uloZeny pfii pateti a oznacuji se jako
paravertebralni ganglia. DalSi probihaji pted bfiSni aortou a nazyvaji se prevertebrdlni ganglia.
Ganglia parasympatickd jsou bliZze k orgdniim, coZ se projevuje tim, Ze postgangliova
parasympatickd vldkna jsou kratS$i neZ postgangliova vldkna sympatickd. Vyjimkou je nervus
vagus. U n¢j neni zvlastni ganglion a gangliové bunky jsou roztrousené v nervovych pletenich
ve sténdch orgdnil. U sakrdlniho parasympatiku jsou drobnd ganglia uloZena v pletenich pfti

sténdch panevnich organii a ve sténé stieva (Cihdk, 2002).
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2.1.1.2 Mediatory ANS

Sympatikus a parasympatikus se ddle 1i§i svymi medidtory. Pregangliova vldkna
sympatiku i parasympatiku, které vychdzi z CNS maji jako medidtor acetylcholin a jejich
pregangliova vldkna jsou myelinisovand. Postgangliovd sympatickd vlakna maji za mediator
nor-adrenalin az na vyjimku sympatickych cholinergnich postgangliovych vldken, ktera
inervuji veSkeré potni zlazy. Postgangliovd parasympatickd vldkna maji za medidtor
acetylcholin (Cihdk, 2002).

Dalsim rozdilem je celkové uspotddédni. Sympatikus je rozsahlejsi nez parasympatikus
a jeho vldkna pfichdzeji k t¢éméf vSem orgdnim a tkdnim. Naopak parasympatikus ma mens{
rozsah a inervuje pouze vnitini orgdny, zlazy s vnitini sekreci, zlazy traviciho, dychaciho
a urogenitalniho systému a ocni bulbus. Inervace kiiZze, svall a kloubd koncetin a svali t€lni

stény parasympatikem chybi (Cihdk, 2002).

2.1.1.3 Funk¢ni rozdily mezi sympatikem a parasympatikem

Obecné se dd fici, Ze parasympatikus celkov€é svym tucinkem udrZuje organismus
v rovnovazném stavu, zatimco sympatikus se podili na rychlé mobilizaci energetickych zdrojii
a rezerv organismu. Kromé téchto obecnych funkcnich vlastnosti se oba systémy liSi svym
ucinkem na metabolismus a na funkce jednotlivych organti a systému. Protichiidné ptisobeni
obou vétvi ANS byva v nékterych ptipadech nahrazeno aktivaci, nebo inhibici jednoho ze

systémi (Cihdk, 2002).
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2.2 Srdce

Srdce je jediny organ lidského téla schopny dopravovat krev a tim kyslik a Ziviny po
celém téle. Na tomto tansportu se podili celd fada faktori. Srdce nemulze jen tak pumpovat
v libovolné frekvenci ani libovolnou intenzitou, a proto se text nyni bude bliZe zabyvat

ovliviiovanim intenzity a frekvence srdecni frekvence.

2.2.1 Frank Sterlinguv zakon

Jedna se o jev, pii kterém se srdce naplni krvi nad svou normdlni droven. Pti zvySeni
pratoku a tlaku krve, neboli zvySeni Zilnitho ndvratu, se srdecni komory naplni vétSim
mnozstvim krve. Toto méd za ndsledek vétsi roztazeni svaloviny a tak schopnost silngjsi
kontrakce srdce, protoZe kontraktilni bilkoviny jsou v optimalnéjSi poloze pro generovani

svalové sily (Guyton & Hall, 2000).

2.2.2 Regulace pumpovani srdce — rytmické drazdéni srdce

Srdce je dotovano specializovanym elektrogenickym systémem pro generovani
rytmickych impulst, které maji za tkol rytmické kontrahovani srdecniho svalu a rozvadéni
téchto impulsti rychle dédle po srdci (Guyton & Hall, 2000). V ptipad¢, Ze tento systém
funguje normdlné, tak atria kontrahuji asi o jednu Sestinu sekundy diive jak ventrikuly, coz
umoziuje naplnéni ventrikult pted tim, nez vypudi krev do plic a periferie. Dalsi dilezity
poznatek je, Ze tento systém umoznuje vSem ¢dstem ventrikulu kontrahovat téméf simultalné,
a toto je zdsadni pro nejvyssi efektivitu generovdni tlaku v komorach.

Tento rytmicky a fidici systém srdce je lehce naruSitelny, nebo také znicitelny
srdecnimi chorobami. Nasledkem byva casto netypicky rytmus srdce, nebo abnormalni
sekvence kontrakci komor a tim sniZeni efektivity srdce, nékdy vedouci i ke smrti (Guyton &

Hall, 2000).
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2.2.3 Specializovany excita¢ni a Fidici systém srdce

2.2.3.1 Sinoatrialni nodus

Jednd se o maly zplostély elipsovity prouzek specializovaného svalu, Sirokého asi
3 milimetry, 15 milimetrG dlouhy a 1 milimetr vysoky. Je uloZen v horni posteriolaterarni
stén¢ pravé srdecni sin€, bezprosttedné pod Vena cava superior. Vldkna tohoto nodu jsou
témet nekontraktilni. Jsou ale pfimo spojeny s atridlnimy svalovymi vlakny, takZe jakakoliv
akce kterd zacné€ v tomto nodu se okamzit¢ §ifi do atridlni svalové stény (Guyton & Hall,
2000).

Tento nodus je samodrazdivy, takZe je schopen automaticky a rytmicky kontrahovat.
Z tohoto divodu obvykle sinoatridlni nodus fidi srde¢ni frekvenci celého srdce.

Tento mechanismus vychazi ze vzniku elektrického potencidlu. Samodrazdivost
vldken sinoatridlniho nodu je ddna velkou koncentraci iontii sodiku v okoli jeho vldken.
Podnét sinoatridlntho uzlu pro stah myokardu vznikd v centrdln¢ uloZenych nodélnich
myocytech a odtud se pfes myocyty pfedniho typu §ifi na bunky typu Purkynovych vldken

e

a témi se pak §fif na pracovni myokard (Cihdk, 1997).

2.2.3.2 Mezinodalni cesty a propojeni srdecniho impulsu skrze atria

Konce vldken sinoatridlntho nodu jsou piimo propojeny s okolnimy atridlnimy
svalovymi vldkny. TudiZ ak¢ni potencidl vyvolany v SA nodu cestuje rovnou do téchto
svalovych vldken. Timto zpisobem se ak¢ni potencidl $ifi skrze celé atruim aZ skonci
v atrioventrikuldrnim nodu. Rychlost ptfenosu je asi 0,3 metru za sekundu, ale rychlost
v nékterych svalovych snopcich je i 1 metr za sekundu. Tyto snopce jsou tfi mezinodalni

svazky a jeden svazek interatridlni, probihajici do levého atria (Cihdk, 1997).

2.2.3.3 Atrioventrikularni nodus a zpozdéni impulzu vedouciho z atrii do ventrikuli
Prevodni systém srdecni je zorganizovan tak, aby srde¢ni impuls neprobihal piilis

rychle. Toto zpozdéni napohdhd atriim vyprdzdnit se jesté¢ pred kontrakci ventrikuld a je

primarn¢ zarucovano atrioventrikularnim nodem a pfilehlym pfevodnim systémem. (Guyton

& Hall, 2000).
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Nodus atrioventricularis je nepravidelné¢ ovdlny a dlouhy 7 milimetri, vysoky
3 milimetry a Siroky asi 1 milimetr. Je uloZen sagitdlné na rozhrani pfedsini a komor
pod endotelem tésné¢ u uUponu septdlniho cipu trojcipé chlopn€. Funkéné se projevuje
tzv. atrioventrikularni zpozdéni, které mda patrné¢ podklad v pfitomnosti velkého poctu
myocytl pfechodného typu, jeZ vedou vzruch pomalu. Vzruch vedouci ze SA nodu je
zpozdén asi 0 0,03 sekundy. Dale je zpoZdén v AV nodu asi o 0,09 sekundy a dalsi zpozdéni
0,04 sekundy je v Hissoveé svazku. Celkové zpozdéni impulsu je tedy okolo 0,16 sekundy

pred zapocetim stahu ventrikulti (Guyton & Hall, 2000, Cihék, 1997).

2.2.3.4 Purkynova vlakna

Purkynova vldkna vedou z AV nodu skrze Hissliv svazek do komor. Jednd se o dosti
velkd vldkna, kterd prendsi impuls znacnou rychlosti 1,5 — 4,0 metrii za sekundu, tedy 6 krat
rychleji nez ventrikuldarni svalovd vlakna a 150 krat rychleji nez vlakna AV nodu. Toto
umoziuje takika okamzity prfenos impulsu skrze cely zbytek ventrikuldrni svaloviny (Guyton

& Hall, 2000).

2.2.4 Rizeni excitace a vedeni v srdci

2.2.4.1 Sinoatrialni nodus jako pacemaker srdce

Za normalnich okolnosti vznika impuls pro ¢innost srdce v sinoatridlnim nodu. Jsou
vSak abnormdlni pfipady, kdy jiné Casti srdce jsou schopny vyvolat rytmické pumpovani
stejné jako sinoatridlni nodus. Tykd se to atrioventrikuldrniho nodu a Purkyného vldken.
Pokud nejsou vldkna AV nodu stimulovidna vnéj$Sim zdrojem, tak jsou schopna samostatné
rytmicky pulsovat frekvenci 40-60 tepli za minutu a Purkyného vldkna 15-40 krat za minutu.
Tyto hodnoty jsou v kontrastu se 70-80 tepy normalni sinoatridlni stimulace (Guyton & Hall,
2000).

Diivod pro€ neni rytmicita srdce fizena AV nodem a nebo Pukryného vldkny je ten,
Ze pokazdé kdyZz SA nodus vysle impuls, tak je pieveden do AV nodu a nésledné Purkyného
vldken. Tento impuls m4 vyssi frekvenci neZ samodrazdiva frekvence AV nodu a Purkyn¢ho

vldken a tudiz ptevladne. Pti opétovné depolarizaci membrény je nasledujici impuls SA nodu
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opét rychlejsi nez samoexcitacni schopnost AV nodu a Purkyné¢ho vldken a tak opct
pfevladne. TudiZ SA nodus fidi tdery srdce a je pfirozenym pacemakerem, neboli udavacem
rytmu (Guyton & Hall, 2000).

ObcCasn¢ se muze stit, Ze jind Cast srdce muze vyvolat jeho rytmickou excitaci.
Takovato abnormdlni excitace byvd nazyvdna Ektopickd. MuZe nastat pfi zablokovani
priichodu impulsu pies AV nodus, kdy atria pulsuji normalnég, ale impuls ve ventirkulech je
nahrazen rytmem Purkyného vldken. V téchto pfipadech trvda 5-20 sekund, neZ

se mechanismus spusti a ¢lovék obvykle upadne do bezvédomi (Guyton & Hall, 2000).
2.2.4.2 Rizeni rytmicity srdce pomoci ANS

Srdce je zdsobeno obéma vétvemi ANS. Parasympatickd inervace pomoci vagu je
rozvddéna prevazné do SA a AV nodu, méné pak do svall atria a nejméné do svalstva
ventrikulll. Sympatickd inervace je naopak rozvedena do vsSech ¢asti srdce, hlavné pak
v oblasti ventrikuli (Guyton & Hall, 2000). Nervy, které k srdci prichazeji, ovliviuji
frekvenci a intenzitu srde¢nich stahti a tim vydej krve do organismu dle jeho potieb. Dé&je se

to ptisobenim nervii na tkafi pfevodniho systému, vénéité tepny i myokard (Cihdk, 1997).
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Obrazek 2. Nervy srdce
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2.2.4.2.1 Efekt parasympatické stimulace — ventrikularni anik

Parasympaticka vldkna ptichdzeji jako vétve z n. vagus. Jejich pregangliovd vldkna
jdou z bunék piislusného parasympatického jadra v prodlouzené miSe a opoustéji kmen
n. vagus jako rami cardiaci (Cihak, 1997).

Stimulace srdce parasympatickymi nervy je zptusobena vyplavenim acetylcholinu na
nervovych zakoncenich vagu. Toto ma za ndsledek dva efekty. Za prvé dojde ke snizeni
rytmicity excitace SA nodu a za druhé je sniZzena excitabilita spojeni mezi atridlnimi
svalovymi vldkny a AV nodem, majici za ndsledek zpomaleni pfenosu impulsu do ventrikuld.
Slabsi, nebo stfedni vagova stimulace dokaZe sniZit rytmus i na polovinu normélu. OvSem
silnd vagova stimulace dokdze dokonce zastavit excitaci SA nodem, nebo zablokovat pienos
pies AV spojeni. V obou piipadech nedochézi k ptenosu impulsu do ventrikulii a mize dojit
k zastaveni Cinnosti ventrikull na 5-20 sekund, ndsledovanému rytmicitou Purkyného vldken
o frekvenci 20-40 dderd za minutu. Tento fenomén se nazyva ventrikuldrni Gnik (Guyton &
Hall, 2000). Navic také dokaze vagova stimulace snizit silu srde¢niho stahu o 20-30 %.
Jelikoz jsou vldkna vagu rozvedena pievazné do atrii a ne do ventrikulii, kde se dé&je sila
kontrakce, tak lze efekt vagu vysvétlit jako sniZujici frekvenci, spiSe neZ silu stahu. Nicméné

se oba tyto faktory podili na sniZeni srdecniho vydeje aZ o 50 % (Guyton & Hall, 2000).

2.2.4.2.2 Efekt sympatické stimulace

Sympatickd vldkna pochazeji z kmene sympatiku a oznacuji se jako nervi cardiaci.
Pregangliova vldkna téchto nervii jdou z bunck laterdlnich sloupcii Sedé hmoty miSni,
z oblasti prvnich asi 5-6 hrudnich miSnich segmenti a kon¢i v krénich gangliich kmene
sympatiku (Cihak, 1997).

Sympatickd stimulace ma vzdsadé opacny efekt na srdce neZ stimulace vagem.
Vyplaveny nor-adrenalin zfejmé& zvySuje permeabilitu membrany svalovych bunék pro sodik
a vapnik coz se projevuje v ndsledujicich faktorech. Zaprvé zvySuje rytmicitu excitace SA
nodu a zadruhé zvySuje drazdivost a také rychlost vedeni vzruchu ve vsSech oblastech srdce.
Zatfeti vyznamné zesiluje silu kontrakce vSech ¢asti srdce az o dvojnasobek (Guyton & Hall,
2000).

Silnd sympatickd stimulace tak mutze u mladych dospélych muzii zrychlit ¢innost

srdce z normdlnich 70 tepii za minutu az na 180-200 zfidka také i na 250 tepli za minutu.
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Sympatickd stimulace tak mtze pti soucasném zvyseni SF a sily kontrakce zvysit srdecni
vydej az tiikrat nad droven Frank-Sterlingova mechanismu (Guyton & Hall, 2000).

Naopak, inhibice sympatického nervového systému muze byt télem vyuzita ke sniZzeni
srdecnitho pumpovani. Dé¢je se tak tim, Ze za normdlnich okolnosti stimuluji sympaticka
nervovd vldkna srdce asi 30% nad drovni kterd by byla bez sympatické stimulace. TakZe

v pfipadé, Ze aktivita sympatiku je potlacena pod normadl, tak se snizi jak SF tak i sila stahu

venrikull az o 30% (Guyton & Hall, 2000).

2.2.5 Stimulace srdce a krevniho obéhu

2.2.5.1 Baroreceptory

Jednim z nejzndmé&jSich mechanisml pro fizeni tlaku krve je baroreceptorovy reflex,
iniciovany tlakovymi receptory, zvanymi baroreceptory (Guyton & Hall, 2000). Tyto
receprory jsou uloZeny ve sténdch vétSiny velkych arterii hrudniku a kréni oblasti. Jejich
udrzovat tlak krve v normdlu okolo 100 mm Hg. Informace z obou oblasti jsou pfendSeny do
mozkového kmene. Rozdilem mezi témito dvéma oblastmi je, Ze karotidové receptory nejsou
stimulovany tlakem pod 50 mm Hg, ale nad touto hranici reaguji pohotové az do tlaku
180 mm Hg. Receptory z oblasti oblouku aorty jsou schopny operovat od tlaku 30 mm Hg.
Nejvétsi zmeény v signdlu baroreceptort je v oblasti okolo 100 mm Hg, tedy v oblasti kde je to
nejvice potieba (Guyton & Hall, 2000).

Reflex vyvolany baroreceptory se dd popsat nasledovné. Poté co signdl o vysokém
tlaku z receptori doputoval do tractus solitarius kmene, tak sekundarni signdl inhibuje
vasokonstriktorovd centra a podrdzdi vagové parasympatické centrum. Efekty jsou
vasodiliatace Zil, snizeni SF a sily stahu, tudiZ snizeni tlaku krve. Naopak nizky tlak ma

opacny efekt zapfticinujici zvySeni tlaku krve (Guyton & Hall, 2000).
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2.2.5.1.1 Funkce baroreceptori béhem zmény postury

Schopnost baroreceptorti udrzet relativné staly arteridlni tlak v horni poloviné téla je
dualezita, jestliZze stoupneme po del$Sim leZeni. Bezprostiedné po stoupnuti se tlak v hlavé
a horni poloviné téla mé tendenci sniZovat, ¢oZ by mohlo mit za nasledek ztritu védomd.
Nicméné pokles tlaku v baroreceptorech okamzit¢ vyvoldvé reflex, projevujici se silnou
stimulaci sympatiku v celém téle. Toto minimalizuje ztratu tlaku v hlavé a horni poloving téla

(Guyton & Hall, 2000).

2.2.5.2 Chemoreceptory

Uzky vztah k funkci baroreceptorti maji chemoreceptory. Jednd se o chemosensitivni
buniky citlivé na nedostatek kysliku, nadbytek CO, a iontli vodiku. Jsou umistény v mnoha
malych orgdnech o velikosti 1-2 mm. Nachdézi se v karotidach a aort€. Chemoreceptory drazdi
tak jako baroreceptory nervova vldkna vagu a néasledné vasomotorickd centra v mozkovém
kmeni (Guyton & Hall, 2000).

Kdykoli poklesne tlak krve pod kritickou hranici, jsou podraZdény chemoreceptory,
CO, a ionti vodiku nestthd byt odvddéno pomalym tokem krve. Signdly dorucené
z chemoreceptorti do vasomotorického centra podrazdi vasomotorické centrum, a to zvysi tlak

zpét k normélu (Guyton & Hall, 2000).
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2.3 Rizeni dychani

Respiracni centrum se nachédzi v prodlouzené miSe a je rozdéleno do tfi hlavnich oblasti.
Dorsalni respira¢ni skupina, kterd ma na starosti hlavn¢ inspiraci. Ventrdlni respiracni
skupina, majici na starosti bud’ inspiraci, nebo expiraci, podle toho jaké neurony jsou
podrdzdény. Pneumotaxické centrum, které ma na starosti frekvenci a vzor dychani (Guyton

& Hall, 2000).
2.3.1 Neuronalni rizeni

2.3.1.2 Dorsalni respiraé¢ni skupina neuront

Je umisténa po celé délce prodlouzené michy. VétSina neuront je soustiedéna v jadru
tractus solitarius, které je senzorickym zakoncenim n. vagus a n. glossopharyngeus. Ty
privadi signdly ze senzorti perifernich chemoreceptorti, baroreceptorti a dalSich receptorti

v plicich (Guyton & Hall, 2000).
2.3.1.3 Pneumotaxické centrum

Toto centrum je umisténo dorzdlné v pontu v nucleus parabrachialis a pfepojuje
signdly do inspira¢niho centra. Primarn¢ slouZi ke kontrolovani priibéhu plnici faze dychaciho
cyklu. Pokud je signdl z tohoto centra silny, tak inspirace miiZe trvat i pouhych 0,5 s, ale
pokud je slaby, tak nddech muze byt i 5 s dlouhy. Toto centrum dokaze zvysit DF i na 30-40

dechii za minutu a sniZit i na 3-5 dechi za minutu (Guyton & Hall, 2000).
2.3.1.4 Ventralni respiratorni skupina

Nachdzi se po stranich prodlouZené michy v nucleus ambiguus a nucleus
retroambiguus.

Funkce se 1i$1 od dorsalni skupiny v mnoha aspektech. Neurony jsou béhem klidového
dychani neaktivni a dychani je zplisobeno pouze inspiraénimy signdly z dorzalnich neuront a

exspirace probihd samovoln¢. Jakmile vSak je potfeba zvySit kapacitu dychani,
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tak tato ventralni skupina ptebere funkci a fidi dychani a podili se tak i na vydechu (Guyton &

Hall, 2000).

2.3.2 Chemické rizeni dychani

vvvvvv

uhlicitého a pH ve tkédnich. Je tedy jednoznacné, Ze aktivita respirace odpovidd na jejich
zmeény. Nadbytek CO; nebo vodikovych iontl v krvi pisobi pfimo na dychaci centrum, a tim
dochdzi ptimo k prohloubeni dychéani. Naopak kyslik tento pfimy ucinek postrada (Guyton &
Hall, 2000).

2.3.2.1 Rizeni aktivity dychaciho centra koncentraci CO, a H*

Spolu s jiz zminénymi tfemi skupinami neurondlniho fizeni dychani se v prodlouzené
miSe vyskytuje také chemosenzitivni oblast. Tato oblast je vysoce senzitivhi na zmény
parcidlniho tlaku CO; nebo zmeény koncentrace vodiku v krvi a drdzdi dalSi oblasti
respiratornich center.

CO, neméa piimy efekt na stimulaci neuronii chemosensitivni oblasti, ale efektu je
dosahovano pfi reakci vody a CO, kdy dochdzi k disociaci na vodik a bikarbonatové ionty.
Vodikové ionty pak maji piimy draZdivy dc¢inek. Dlivod proc¢ tento tic¢inek nemaji ptimo ionty
vodiku z krve je ten, Ze bariéra mezi mozkem a krvi je téméf nepropustnd pro volné ionty
vodiku, ale CO, prostupuje bez zdbran (Guyton & Hall, 2000). Toto je dulezité z jednoho
dalezitého hlediska. Pfi zvySeni pCO, krve dochdzi také k zvysSeni pCO, intersticidlni
tekutiny a mozkomiSniho moku. V obou téchto tekutindch okamzité reaguje CO, a voda za
vzniku iontll vodiku. Takto je vyplaveno vice iontd vodiku do chemosenzitivni oblasti pii
zvySeni koncentrace CO, nez pfi zvySeni koncentrace samostatnych iontt vodiku v krvi.
Timto zptsobem je zaruCena vysoka reakce na zmény pCOs.

Jak je zndmo, tak hemoglobin-kyslikovy pufrovaci systém (Guyton & Hall, 2000) je
schopen zarucit transport kysliku ikdyZz se pO, méni od 60-100 mm Hg. TudiZ spravny
transport kysliku je zarucen nehledé na zmény ve ventilaci kysliku. Toto vSak neplati pro
pCO; ktery se méni rychle v zdvislosti na dychani. Evoluce tedy zaftidila, Ze koncentrace CO,

v krvi je hlavnim fidicim faktorem pfi fizeni dychdni, a nikoli kyslik.
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Pro zvlasStni situace, jako je hypobarickd hypoxie, nebo normobarickd hypoxie,
kdy tkdnim chybi kyslik, si té€lo vyvinulo zvldStni mechanismus pro kontrolu dychéani

umistény v perifernich chemoreceprorech reagujici pii pO, pod 70 mm Hg.
2.3.2.2 Rizeni dychani pomoci perifernich chemoreceptori

Spolu s fizenim dychani pomoci respiratorniho centra existuje jesté jeden
mechanismus. Jednd se o periferni chemoreceprorovy systém. Zvlastni nervové
chemoreceptory jsou roztrouseny v riznych oblatech mimo mozek. Jsou dilezité predevSim
pro detekci zmén hladiny kysliku v krvi, akoli reaguji také na zmény koncentrace CO, a H"
ponékud méné. Tyto receptory piendsi vzruchy do respiracnich center mozku a tak
napomahaji regulaci dychani (Guyton & Hall, 2000).

Vétsina z téchto receptori je umisténa ve sténdch karotid a aorty. Vzruchy z receptorii
v karotidach putuji cestou n. glossopharyngeus do dorsalni respiratorni skupiny. Naproti tomu
afferentni vldkna z chemoreceptori umisténych v aort¢ vedou cestou n. vagus, ale také

do dorsalni respiratorni skupiny neurondi.
2.3.2.3 Stimulace p¥i sniZeni hladiny kysliku

V piipad¢, Ze koncentrace kysliku v arteridlni krvi klesne pod normal, ktery je okolo
pO, 100 mm Hg, jsou chemoreceptory siln¢ podrdzdény a skrze své aferentni drihy a
nasledné podrdZdéni dorsdlni respiratorni skupiny dojde ke zvySeni respirace. Dé&je se tak

nejsilngji v rozmezi pO, 60-30 mm Hg, tedy vrozmezi kdy rapidné¢ klesa saturace

hemoglobinem (Guyton & Hall, 2000).
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Obrazek 3. Efekt arteridlntho pO, na mnoZstvi impulsit z chemoreceptoru

umisténého v karotidé
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2.3.2.4 Efekt CO; a iontt H' na aktivitu perifernich chemoreceptorii

Zvyseni koncentrace CO; a H" v krvi ma také za nédsledek podrdzdéni perifernich
chemoreceptorti, ovSem v dychacim centru mozku se tento efekt vyraznéji neprojevi. Je tomu
proto, Ze efekt samotnych chemoreceptorii v mozku je az sedmkrat silnéjsi nez z perifernich
chemoreceptort. OvSem reakce na stimul z perifernich chemoreceptorti je az pétkrat rychlejsi,
takZe se da tvrdit, ze dlleZitost téchto receptort lze spatiit v urychleni reakce organismu na

pocatku zatéze (Guyton & Hall, 2000).

2.3.2.5 Efekt nizkého pO, na stimulaci ventilace p¥i zachovani koncentrace CO, a H' na

normalu

Na obrdzku 4 lze vidét efekt nizkého pO, na ventilaci, kdyz pCO, a pH" jsou
konstatné na své normdlni drovni. Je nutno dodat, Ze tohoto stavu bylo docileno
experimentalné. Je zde vidét, Ze nedochdzi téméi k zadnému efektu na ventilaci, dokud je pO;
vétsi jak 100 mm Hg. Pfi parcidlnim tlaku nizZ§im néz 100 mm Hg se ventilace zvysi.
Zdvojnésobi se v oblasti okolo 60 mm Hg a muze se zvysit az pétkrat pti velmi nizkych pO,.

Je tedy zfejmé, Ze ventilace je za téchto podminek zna¢né fizena.
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Obrazek 4. Efekt arteridlniho pO, a CO, na ventilaci plic
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2.4 Variabilita srdeé¢ni frekvence

Skutecnost, Ze srde¢ni rytmus neni za fyziologickych podminek zcela pravidelny, je
znama jiz delsi dobu. Piesto nebyl témto pifirozenym oscilacim srdecniho rytmu az donedavna
prikladan vétsi prakticky vyznam. Prvni zminka o klinickém vyznamu HRV se nachdzi
v praci Hona a Leeho z roku 1965, ktefi zjistili, Ze urCitému nebezpeci poskozeni plodu
pfedchézely jeSté pred ocekdvanymi zménami tepové frekvence zmény jeji variability.
Ke konci 70. let byla poprvé publikovana studie, v niz byla popsdna snizend variabilita
srdecni frekvence korelujici se zvySenou mortalitou a Cetnosti arytmickych piithod u pacienti
po infarktu myokardu. Od té doby bylo publikovdno mnoho praci z rtiznych oborti mediciny,
které se hodnocenim variability srde¢ni frekvence zabyvaly (Frana et al., 2005).

Jak jiz bylo feCeno, srdecni frekvence je ovliviiovana aktivitou obou vétvi ANS. Diky
rychlému rozvoji vypocetnich technologii lze ¢innost vegetativniho nervového systému
vySetfovat se znacnou rychlosti, jednodusSe a plné neinvazivn€, pomoci analyzy variability
srdecni frekvence, kterd se v anglosaské literatufe nejCastéji oznacuje jako heart rate
variability (HRV) (Frana et al., 2005). Pro stanoveni variability srdec¢ni frekvence lze pouzit
n¢kolika metod. Dle Kautzera a Malika (1998) lze monitorovani HRV rozdélit do tif
kategorii. Prvni lze charakterizovat jednoduchymi postupy (napt. zjiStovani poméru mezi
minimdlni a maximdlni tepovou frekvenci — tzv. Valsavllv pomér), nebo zjiStovanim
absolutniho rozdilu maximdlni a minimélni tepové frekvence béhem specifickych manévra
(napt. ortoklinostaticky — leh-stoj-leh). Dal$imi pouzivanymi metodami pro kvalitativni
a kvantitativni uréeni HRV jsou metody ¢asové (,,time - domain®) a také frekven¢ni analyzy
(,,frequency - domain*). Podle Opavského (2003) je u vétSiny téchto metod problematickym
fakt, Ze umoziuji usuzovat pouze na miru aktivity vagu.

Jako nejlépe vyhovujici pro stanoveni aktivity obou vétvi ANS se jevi metody
vyuzivajici frekvencni analyzy (Botek, 2003). Z téchto metod je dosti propracovand metoda
spektralni analyzy variability srdec¢ni frekvence (SA HRV), jejimZ pfinosem je skutecnost, ze
srovndni jednotlivych spektralnich komponent ndm umoZiuje usuzovat o zméné

sympatikovagové rovnovahy (Opavsky, 2003).
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2.4.1 Spektralni analyza variability srdecni frekvence

Spektrilni analyza variability srde¢ni frekvence (SA HRV) je novodobd neinvazivni
metoda, stanovujici aktivitu ANS na zdklad¢ frekvencni analyzy (Botek a kol. 2003).

Zakladem této metody je monitorovani ¢asovych rozdilli mezi po sob¢ nésledujicimi
srdecnimi stahy (R-R intervaly na EKG zdznamu), obecné zndmymi pod pojmem variabilita
srdecni frekvence. Pfevedenim téchto cCasovych rozdili do frekven¢nich hodnot, vznika
modifikované vykonové spektrum vrozmezi 0,02 — 0,5 Hz (pfedstavujici 1,2 — 30
periodickych zmén za minutu), které nejlépe vystihuje diagnosticky vyuZitelné fluktuacni
zmény béhem kratkodobého zdznamu (Botek a kol. 2003). Tato metoda je tzv. parametricka,
tedy srovnavajici hodnotu signdlu s hodnotami periodicky zpozdénymi (Stejskal & Salinger,
1996).

Existuje také neparametrickd metoda, kde jsou ¢asové zmény, méfené v milisekundach
(ms), mezi po sob¢ jdoucimi R-R intervaly, pfevddény rychlou Fourierovou transformaci
(Fast Fourier Transformation - FFT) s vyuzitim caste¢né upraveného algoritmu CGSA

(Coarse — Gaining Spectral Analysis) na hodnoty frekvencni (Yamamoto & Hughson, 1991).

2.4.1.1 Spektralni komponenty

Je dulezité fici, Ze oba subsystémy ANS, tedy sympatikus a parasympatikus funguji
pod jinou frekvenci (nejspiSe v souvislosti s charakteristikami ucastnicich se
neurotransmitert). Tato skuteCnost tedy napomaha rozliSeni obou vétvi ANS a kvantifikaci

jejich aktivity (Frana et al., 2005).

Dané vykonové spektrum se ddle d€li do tii zdkladnich spektralnich komponent:

HF - vysoka frekvence (high frequency) — v pasmu 0,15 az 0,50 Hz, kterd je
ovlivnéna takika vyhradné vagovou aktivitou (Stejskal & Salinger, 1996). Oscila¢ni
frekvence v rozsahu 0,25 — 0,3 Hz koresponduje s dechovou frekvenci a 1ze ji tedy nazyvat
“respiracni vinou®. Pfi zvySeni dechového objemu se zvySuje i velikost HF a opa¢né, zvyseni

frekvence dechu ji snizuje.
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LF — nizké frekvence (low frequency) — v pasmu 0,05 az 0,15 Hz, na které se podili
pfevazné sympatickd nervova modulace, méné jiz parasympatickd (Frana et al., 2005). Botek
et al. (2003) uvadi také, ze LF je ponejvice syceno baroreflexni aktivitou a tudiZ odrazi tenzi

obou vétvi ANS.

VLF - velmi nizka frekvence (very low frequency) — 0,02 az 0,05 Hz m4 zatim
ne zcela jasny puvod. Uvadi se moznd ucast cirkulujicich katecholamini, termoregula¢ni
vazomotorické aktivity, renin-angiotenzinového systému a dalSich pomalych variaci ANS
ama ze vSech tfi komponent pravdépodobné nejmensi podil vagové modulace

(Frana et al., 2005).

Pfi hodnoceni se uziva spektrdlnich vykont jednotlivych komponent. Tyto byvaji

vyjadfovany v ms” a Ize je definovat jako plochu spektralni slozky (Opavsky, 2002). Hodnoty
vykont jednotlivych spektrdlnich komponent jsou oznacovany jako Pyip, Prra Pyr a celkovy
vykon (Pr). Déle se také hodnoti vykonova spektralni hustota (power spectral density - PSD)
a ta je vyjadiena v ms*/Hz. Jde o amplitudu spektralni komponenty.
Dal§imi parametry uZivanymi pro vyhodnoceni SA HRV jsou poméry spektrilnich
komponent LF/HF, VLF/HF a VLF/LF slouzici k vyjadifeni rovnovahy mezi aktivitou
sympatického a parasympatického systému. Ddle pak koeficient variace (CCV) dané
komponenty (CCVyrr, CCVyg, CCVyp) a taktéZ relativni zastoupeni komponent (% VLF,
%LF a %HF).

Stejskal et al. (2002) na zdkladé sledovani vlivu v€ku a intenzity zatiZeni
na kratkodoby zaznam SA HRV sdruzili individudlni na véku zdavislé ukazatele do ti{
komplexnich indexi SA HRV:

e komplexni index vagové aktivity (VA)

¢ komplexni index sympatovagové balance (SVB)

e komplexni index celkového skére SA HRV (CS), ktery je sloucenim komplexnich

indexi VA a SVB

Podle Stejskala et al. (2002) mizeme hodnotu CS, kterd je vztazena ke kalendainimu véku,
nazvat tzv. funkénim vékem ANS (FV). Vypocet FV vychazi ze souhrnného hodnoceni
vékove zdvislych parametrii vyjddieného hodnotou CS, z vékového rozlozZeni referencniho
souboru a z kalendafniho v€ku probanda. Novd metodika umozZnuje snadnéj$i orientaci

a jednodussi interpretaci vysledkd.
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Metoda SA HRV umoziiuje pouze kvantifikaci vagové aktivity, na aktivitu sympatiku lze
usuzovat pouze nepiimo z vybranych pomérti mezi jednotlivymi spektralnimi komponentami
(Botek a kol. 2003).

Aktivita ANS byvd sledovdna a vyhodnocovdna béhem standardizovaného
ortoklinostatického manévru (leh — stoj — leh). SA HRV vyuzivd EKG zdznamu v délce 300
tepl (minimalné vSak 5 minut) pro kaZzdou polohu. Byla ov§em provedena nova studie, kterd
toto vySetfeni trvajici okolo dvaceti minut zkratila. Stavinohova (2010) ve své studii

prokdzala, Ze pro monitorovani SA HRYV staci pfi prvnim intervalu v leZe 30 s misto 5 minut.
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Obrazek 5. Hlavni spektrdlni komponenty SA HRV
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2.4.1.2 Ovlivnéni HRV

ANS je neustdle vystaven vnitinim a vnéjSim podnétiim, které ovliviiuji vykonové
spektrum. Jsou zde vnitini podnéty jako v€k a zdravotni stav jedince a vnéjSi podnéty jako
jsou télesné a psychické zatiZzeni, poloha téla, denni doba a obecné klimatické vlivy. Rostouci
intenzita télesného zatiZzeni je spojena s postupnym poklesem aktivity vagu a inhibici
zpétnovazebného baroreceptorového fizeni (Brychta a kol., 1996). Podle Frani et al. (2005) je
vysokd variabilita srde¢ni frekvence znakem dobré adaptability systému, tedy normadlnich
regulaci srde¢nich funkci. SniZend variabilita byvd naopak zndmkou poruseni adaptability
systtmu a méla by vést k detailnéjsi, cilené diagnostice jeji pficiny. SA HRV se béziné
pouziva v klinické praxi predevsim ke stanoveni prognézy a jako ukazatel rizika u raznych
typt onemocnéni. Redukce celkového spektralniho vykonu i jeho jednotlivych slozek se da
nalézt napf. u pacientii s hypertenzi, diabetem, u pacient s ischemickou chorobou srde¢ni
v zavislosti na tiZi postiZzeni, po infarktu myokardu nebo u nemocnych s méstnavou srde¢ni
slabosti.

Vysledek SA HRV lze do jisté miry ovlivnit. Pfirozeny zptisob ovlivnéni je pravidelna
vytrvalostni pohybova aktivita, majici za nasledek, jak dokazuji vyzkumy, tenzi spiSe se
priklanéjici k oblasti parasympatiku (Jakubec et al., 2008). OvSem pohybovéd aktivita v Case
pred vySetienim SA HRV ma za pfiCinu piiklon spiSe k sympatikotonii a tudiZ zvySené
srdecni frekvenci. Ddle Ize také ovlivnit SA HRV farmakologicky a to bud’ 1éky jako jsou
B-blokdtory, blokdtory kalciovych kandld non-dihydropyridinového typu, inhibitory
angiotenzin konvertujictho enzymu a blokatory receptort AT1 a také litky selektivné se
vazajici na I1-imidazolinové receptory (Frana et al., 2005). Také 1ze SA HRV ovlivnit jinymi

latkami volné dostupnymi v potravé (kofein, taurin) a i potravou samou, kdy po najezeni

dochdzi k parasympatikotonii organizmu za tcelem traveni.
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2.4.1.3 Vyvoj vyuziti HRV v praxi

Jak jiz bylo uvedeno vySe, prvni zminku o HRV muzeme nalézt v praci Hona a Leeho
z roku 1965, kteti odhalovali pomoci sledovdni zmén variability srde¢ni frekvence nebezpeci
poskozeni lidskych plodu jesté diive, nez se zacala ménit jejich srdecni frekvence.

Od druhé poloviny 70. let miiZeme pozorovat znaény narist vyzkumi zabyvajicich se
vyuzitelnosti HRV pfi stanovovani riiznych druht onemocnéni a také za riznych stresovych
situaci. Byl popsdn vztah mezi redukovanou HRV a vyssim rizikem tmrtnosti po infarktu
myokardu. Prvni, kdo metodu SA HRV pouzil pro kvantitativni hodnoceni regulace
kardiovaskularntho systému byl Akselrod et al. (1981). V soucasnosti je metoda SA HRV
vyuzivana ve stile vétSim okruhu oblasti jak mediciny, pfedevSim kardiologii, diabetologii,
tak také v oblasti fizeni sportovniho tréninku a preskripce pohybové aktivity (Botek, 2003;
Botek et al., 2008,2009,2010).

Zustava vsak jisty problém v nejednotnosti pouzivané metodiky vySetfovani a také
v poctu validnich ukazatelit HRV.

V dnesni dob¢ se také miizeme setkat s pracemi, které viibec nepracuji s komponentou
VLF. Pfi¢emZ interpretace VLF je substituovdna tzv. normalizovanymi jednotkami (n. u. —
normal units), vyjadiujicimi relativni podil komponenty LF a HF na celkovém spektru
ochuzené o vykon komponenty VLF. OvSem podle Stejskala a Salingera (1996) je
komponenta VLF v tésném vztahu k tepové frekvenci a to pii posturdlnich zménach a také
bchem zatiZzeni a béhem faze zotaveni.

Malik a Camm (1995) uvadi podle experimentii, Ze hlavni spektrdlni komponenty LF
aHF se podili na celkovém spektrdlnim vykonu jen asi 10% a pifevaznou Cast tvori
komponenta o velmi nizké frekvenci (ULF — ultra low frequency) zaroven s komponentou
VLF.

Vyuziti metody SA HRV vpraxi sebou nese vysoké naroky na standardizaci

podminek, které jsou bohuZel ovliviiovany riznymi faktory, a to jak vné&jSimy tak vnitinimy.
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2.5 Respirac¢ni nedostatek

2.5.1 Hypoxie

Terminem hypoxie se mysli akutni, nebo chronicky nedostatek kysliku v cirkulujici
krvi, nebo jak uvadi Oxford Advanced Learner’s Dictionary (2010) podminky, za nichz se
ke tkdnim dostdvad nedostate¢né mnoZstvi kysliku. Takovyto stav miiZe mit za ndsledek dmrti
bunck v téle, ale v menSi mife se projevuje hlavné sniZzenou mentédlni aktivitou, nékdy
vyust'ujici v koma, a snizenou pracovni kapacitou svalti (Guyton & Hall, 2000).

Existuji razné druhy hypoxie, které dle ¢lanku Poruchy prenosu kysliku lze strucné

charakterizovat jako stavy kdy:
e je v arteridlni krvi nizka tenze kysliku (hypoxicka hypoxie/hypoxemie)

e je v krvi nedostatek hemoglobinu nebo krev obsahuje formu hemoglobinu neschopnou

vazat kyslik (anemicka hypoxie)

e snizuje se mnozstvi perfundovanych kapilar (napft. pti poklesu krevniho tlaku nebo pii

vzniku arteroi-venozniho zkratu) (cirkula¢ni hypoxie)
e dochazi k poranéni tkang, pii kterém je naruSena mikrocirkulace (cirkula¢ni hypoxie)

® 7vetsi se vzdalnost mezi kapildrami v disledku edému nebo intenzivniho zvySovani poctu

bun¢k (cirkula¢ni hypoxie)
e prutok krve tkani je pomaly (cirkula¢ni hypoxie)

e mitochondrie spotfebovavaji méné kysliku v dusledku jejich poskozeni (histotoxicka

hypoxie).
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2.5.2 Hyperkapnie

Jedna se o nadbytek oxidu uhlicitého v télesnych tekutinich. Mohlo by se zdat, Ze
jakykoli stav ktery zpusobuje hypoxii, také zapfiCifiuje hyperkapnii, ale neni tomu tak.
Hyperkapnie se obvykle vyskytuje spolu s hypoxii za piedpokladu, Ze je zplsobena
hypoventilaci, nebo nedostate¢nou cirkulaci krve.

Disledky hyperkapnie jsou podobné tém pii hypoxii. Pti vzestupu pCO; nad 60 — 75
mm Hg zac¢ne osoba, dychajici normélné do této doby, dychat tak rychle a siln¢ jak jen to jde.
Jedna se o stav také nazyvany dyspnea. Jakmile pCO, vystoupd nad 80 — 100 mm Hg, tak se
osoba stane semikomatozni. Smrt nebo bezvédomi miiZe nastat pii pCO, 120 — 150 mm Hg

(Guyton & Hall, 2000).

2.5.3 Hypoxemie

Jak uvadi Clanek Poruchy prenosu kysliku, tak se jednd o sniZeni obsahu kysliku
v arteridlni krvi. Jinymi slovy lze fici, Ze jde o menS$i procentudlni nasyceni krve kyslikem,
které 1ze monitorovat pulsnim oxymetrem. Clanek také uvadi hypoxemii jako patologicky
stav, pii kterém muliZe vzniknout tkanova hypoxie a pak ji nazyva hypoxickou hypoxii.

Syceni (saturace) tepenné krve kyslikem (SaO,) uddvd podil Cerveného krevniho
barviva — hemoglobinu, Hb, (%HbQO?2), ktery je nasycen kyslikem, a to v poméru k celkové
vazebné kapacité (SaO, = %HbO2/celkovy Hb). 1 gram Hb vaze pii 100% nasyceni 1,33 ml
kysliku, coZ pfi normdlni hodnoté¢ Hb 14,5 g% a SaO, 98% ve vysSce 500 m nad motfem
(14,5%1,33x98% = 18,9 ml O,) ¢ini 18,9 ml kysliku ve 100 ml krve (Pulsni oxymetrie
a saturace krve kyslikem).

Clanek Pulsni oxymetrie a saturace krve kyslikem dile uvadi, ze SaO, pfi normélnim
stavu organismu musi do 3000 m byt v klidu vzdy nad 90% a SaO, do 5000 m v klidu musi
byt vzdy nad 75%. Pii saturaci pod 50% dochdzi vétSinou k bezvédomi a existuje akutni

ohrozeni zivota.
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2.5.4 Hypoxicky trénink

Hypoxicky, neboli vySkovy trénink se obvykle pouZivd pro zvySeni vykonnosti
u vytrvalostnich sportovcii. Nicméné ne vSichni sportovci, nebo kluby maji dostatek financi
na trénovani ve vysokohorskych podminkédch. V poslednich letech se proto dostivd do
popiedi mnoho zatizeni simulujicich fyziologicky efekt vysokohorskych podminek (Hamlin
& Hellemans, 2007). Jsou mezi nimi zafizeni snizujici tlak vdechovaného vzduchu a tim
snizujici pfistup kysliku ke tkanim. Ddle pfistroje snizujici koncentraci Kkysliku
ve vdechovaném vzduchu jako jsou dusikové stany, hypoxické stany, specidlni dychaci
piistroje pro navozeni hypoxie v klidu a pfi zdtéZi, vSechny sestrojeny tak, aby umcéle
navozovaly vysokohorské podminky (Hamlin & Hellemans, 2007; Levine, B. D., 2002).

MozZnosti hypoxie jak je lze sledovat ze souCasného pohledu védy jsou dvé.
Hypobarickd hypoxie, tedy takové podminky jaké lze zaZit pfirozen¢ a normobaricka hypoxie,

kterd je uméle vytvotfena ¢lovékem.

2.5.4.1 Hypobaricka hypoxie

Podle slovniku pojmt Ustavu leteckého zdravotnictvi Praha se jednd o stav kdy je
organismus nedostatené¢ zdsoben kyslikem z divodu pobytu ve vysokohorskych
podminkéch.

Jde tedy o podminky, kdy relativni sloZeni vzduchu v dané oblasti je stejné jako
na drovni mote, ale tlak a tedy také parcidlni tlaky vSech plynt jsou nizsi. Jinymi slovy ¢lovék
byva postizen hypoxii z toho diivodu, Ze parcidlni tlak okolniho kysliku nedovoluje vstfebat
tak velké mnoZzstvi kysliku jako na urovni mote, kde je pO, vySsi a také, protoZe je kysliku
v prodychaném vzduchu absolutné méné€ jako na urovni moiské hladiny. Parcidlni tlak
vzduchu na drovni mote je primérné 760 mm Hg a jelikoz se plyny podili na celkovém tlaku
vzhledem ke své koncentraci a kyslik zaujima 21% tak pO; je asi 160 mm Hg (Guyton &
Hall, 2000). Jak jiz bylo zminéno diive, tak pii poklesu pO, pod 60 mm Hg dochdzi k silné

hyperventilaci a télo ma problém tento stav zvladnout, coZ odpovidd vySce okolo 7000 m.n.m.
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ft tm i Hz  |kPa ATH P5l4 PN, PO, |[Wol

sl aL 760 101 1.00 14.7 593 159 {1000

3 0.9 fiEd 91 0.90 13.2 534 143 1111
fi 1.5 GIIES al 0.30 11.8 475 127 [1230
10 31 532 7l 0.70 10.3 415 111 (1429

13 41 45h fl 0.40 8.8 356 el 1667
138 5.4 330 a1 0.50 74 497 al 2000
23 T2 304 41 0.40 5.9 237 e 2500
30 9.4 228 3l 0.30 4.4 178 43 3333
38 11.9 152 20 0.20 2.9 119 32 5032
53 16.6 T 1 0.10 1.5 59 16 10,000
ft = altitude m thousands of feet ahove zea level, m = altitude i thousands of meters
above sea level, 5L = sea level, kPa =kilopascal, ATA = pressure in atmospheres
absolute pressure; PSLA = pressure in pounds per square inch absolute pressure; PH;
=nitrogen partial pressure in mm Hg, PO, = oxygen partial pressure in mm Hg, Vol =
relative wolume of gas in milliliters. Assumes dry gas.

Obrazek 6. Hodnoty tlaku vzduchu a parcidlnich tlaka

2.5.4.2 Normobaricka hypoxie

Jednd se o takové podminky, které nelze spatfit v pfirozeném prostredi. Byvaji
navozeny um¢l€ a jde o rizné formy kyslikovych, dusikovych stanti a hypoxikatoru.

Pfi tomto druhu hypoxie dochézi k natedéni vzduchu né¢jakym jinym plynem, nebo
odfiltrovanim kysliku ze smési vzduchu za stejného tlaku, jako je v nadmoiské vysce dané
lokality (Hamlin & Hellemans, 2007). Parcidlni tlak kysliku se tedy snizuje vzhledem k jeho
relativnimu i absolutnimu tdbytku ve smési dychanych plynti. Takto vyvoland hypoxie muze
v disledku hyperventilace zptisobené podrazdénim perifernich chemoreceptora citlivych
na kyslik, a tedy i upadnuti do bezvédomi.

Normobarickd hypoxie se snazi navozovat podminky vysokohorského prostiedi a tak
byvaji u hypoxikdtori hodnoty obvykle nastavovany jako odpovidajici urcité nadmotské

vysce.
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Tabulka 1: Hodnoty nastaveni hypoxikatoru MAG-10 znacky Higher Peak (vyznacené
hodnoty byly pouzity pro danou studii)

Nastaveni kontrolniho panelu

Proud 1.0 2.0 3.0 4.0 5.0 6.0 7.0 8.0 9.0 10.0

vzduchu

100 % 400 700 | 1000 | 1400 | 1700 | 2000 | 2200 | 2900 | 3100 | 3400

90 % 400 700 | 1100 | 1400 | 1700 | 2000 | 2300 | 2900 | 3200 | 3500

80% 400 800 | 1100 | 1500 | 1900 | 2300 | 2700 | 3100 | 3400 | 3700

70% 400 900 | 1300 | 1800 | 2200 | 2700 | 3300 | 3600 | 3800 | 4000

60 % 600 | 1200 | 1800 | 2400 | 3000 | 3600 | 4100 | 4400 | 4600 | 4800

50% 800 | 1600 | 2400 | 3200 | 3900 | 4500 | 4800 | 5700 | 5900 | 6100

40% 800 | 1600 | 2500 | 3300 | 4100 | 4700 | 5000 | 5700 | 6000 | 6200

2.5.4.3 Intermitentni hypoxicky trénink (IHT)

Intermitentni hypoxie je jak uvadi Serebrovskaya (2002) opakované uZziti hypoxie

trvajici po nékolik minut az hodin.
Metoda pouziti specifického protokolu preruSovaného pouziti normobarického, nebo
hypobarického hypoxického prostredi, ve snaze aklimatizace téla na vysokohorské podminky,
za uCelem zvySeni vykonnosti na tdrovni mofe se pak nazyva Intermitentni Hypoxicky
Trénink (IHT) (Levine, 2002; Serebrovskaya, 2002).

IHT Ize rozd¢lit do dvou zdkladnich strategii. Navozeni hypoxie v klidu s primdrnim
cilem stimulovat aklimatizaci, nebo navozeni hypoxie béhem télesnych cviceni s cilem
zvyseni tréninkového zatizeni a tudiz vétsi odezvy organismu (Levine, 2002). Kazdy z téchto
pristupli md mnoho strategii jak jej provadét, mezi nimiz jsou davka hypoxie pro dosdhnuti

poZadovaného efektu, sila hypoxického stimulu, délka vystaveni, Cetnost atd. (Levine, 2002).
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2.5.4.3.1 Historie IHT

IHT neni zdleZitosti poslednich desitek let, ale naopak zaleZitosti starSi. Prvni pokusy
s hypoxii se konaly v Rusku a Ukrajin¢, kde vSe probihalo za piisného utajeni, jiz na zacatku
tiicatych let dvacatého stoleti. Divod utajeni jak sama historie napovidd, byl ten, Ze tehdejsi
rezim ovladany J.V. Stalinem nechtél, aby se ostatni svét dozvédé€l nic z komunistického
svéta, takze védci pracovali separované od okolniho svéta. (Serebrovskaya, 2002).

Prvni pokusy se konaly na poli hypo- a hyperbarie ve tficatych letech. Jednalo se ale
o pokusy zkoumajici kontinudlni hypoxii, nebo vliv jednoho pouZziti kratkodobé hypoxie.
Prvni koncept IHT se zrodil pted 2. Svétovou vialkou z nutnosti sovétskych pilotli stihacich
letadel 1état ve vyskach okolo 5000-6000 m.n.m. v otevieném kokpitu. Serebrovskaya (2002)
uvadi jména jako N. N. Sirotonin, ktery v roce 1934 provedl prvni vyzkum ve snaze najit
efektivni metodu preaklimatizace. Z téchto studii vyplynulo, Ze intermitentni a opakované
vystaveni vysoké nadmotské vysce, miiZze navodit aklimatizaci.

Pouzivané metody obsahovaly pobyty ve vysokohorskych tdborech, lety do velkych
vysek a trénink v hypobarickych komorach. Gurvivch a Fainberg (1938) uvedli, Ze 30 min az
3h vystaveni kazdé 2-3 dny v celkovém mnozstvi deviti expozici, zvySilo koncentraci
hemoglobinu azZ o 12% a koncentraci erytrocytli az o 22%. Uvedli také, Ze efekt takovéto
aklimatizace pretrvaval az Ctyfi tydny. Tyto vyzkumy tak vedly ke skokiim sovétskych
parasutista z rekordnich vysSek.

Jelikoz ale byly tyto aklimatizacni kempy znacné ndkladné a jiz v roce 1938 pfisli rusti
inZenyfi na metodu predychdvani CO, a doplnéni o O, v maskéch pilotl, tak se postupné
od téchto metod upoustélo pro pouziti u pilotd (Serebrovskaya, 2002). IHT se piesunul
do oblasti medicinského vyzkumu a také sportovniho vyzkumu a to nejen v Sovétském svazu,
ale také celosvétove.

K nejvétSimu boomu vyzkumu hypoxie a jejtho vlivu na lidsky organismus doSlo
poroce 1968, kdy se konaly olympijské hry v Mexico City sjeho nadmotskou vySkou
2300 m.n.m.
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2.5.4.3.2 Hypoxie v klidu

Tento typ hypoxie je v soucasné dob¢ asi nejbeznéjsi a pouzivd se hlavné ve sportu.
Mezi trenéry je tento pojem zaveden jako metoda Live-High, Train-Low (LHTL). Jde
o metodu zvySovani vykonnosti, kdy tréninkovy proces, tedy vlastni zatiZeni, probiha v nizké
nadmotské vySce (okolo 1200 m.n.m) a zotaveni, Cili obdobi mezi tréninky probiha
ve vysokohorském prostiedi (okolo 2500 m.n.m). Tato metoda byla vyvinuta v 1990-tych
letech doktorem Levinem, B. (Wilber, 2007). Je také mozné uméle navodit tyto podminky, ale
pak dochazi k zotaveni obvykle ve spanku a efekt aklimatizace miZe byt nizsi (Levine, 2002).
Wilber (2007) rozdélil trénink LHTL na nékolik skupin s riznymi vysledky. Jsou jimi LHTL
v plné ptirozenych podminkich, LHTL skrze vzduch nafedény dusikem, kdy sportovci trénuji
i Ziji v nizké nadmoiské vySce, LHTL skrze odfiltrovani kysliku za stejnych podminek jako
u piedchoziho a LHTL skrze doplnéni kyliku do smési zvduchu, kdy sportovci Ziji
v pfirozené vysoké nadmoiské vysce, ale trénuji v simulovaném prostredi urovné mote. Tento
posledni zptisob Wilber (2007) oznacil jako LHTLO,.

Aklimatizace se projevuje ve zvySené alveolarni ventilaci (VOopax), VEtSTm mnozstvi
erytrocytll a zvySené koncentraci hemoglobinu (Wilber, 2007). Je také dokdzano, Ze dochazi
ke zmén¢ utilizace substritii jako jsou tuky a sacharidy. Toto md za ndsledek sniZeni
akumulace laktatu, amoniaku a také Setfeni svalového glykogenu pii submaximélnim zatiZeni.
Uvadi se také zlepsenda pufrovaci kapacita svala (Levine, 2002; Serebrovskaya, 2002; Hamlin
& Hellemans, 2007). Hamlin & Hellemans (2007) ve své studii navic uvadéji zvySeni
koncentrace feritinu.

Wilber (2007) ale také uvadi rtizné vysledky pifi rizném druhu IHT. Napt. THT

s odfiltrovanym kyslikem nemélo Zadny vyrazny efekt na koncentraci erytropoetinu.

2.5.4.3.3 Hypoxie v zatizeni

Tato metoda je diskutabilni a jak uvadi Levine (2002), existuji rozepte, zda-li viibec
muze cvi¢eni v podminkdch hypoxie zvysit tréninkovy stimul. Jsou zde ovSem fakta jako
zvySend ventilace, SF, a mnoZstvi laktdtu béhem cviceni. Navic uvadi priklad vyzkumu, kdy
jedna z trénovanych dolnich koncetin netrénovanych jedinci byla pii zitéZi vystavena
hypoxii adruhd normoxii pii stejném zatizeni obou koncetin. Vysledkem bylo zvySeni

vytrvalosti a koncentrace myoglobinu ve prospéch hypoxicky trénované koncetiny.
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Mezi trenéry je tato metoda nazyvana Train-high, Live-low (THLL) a dochézi pii ni
obvykle k tréninkovému zatiZzeni ve vysoké nadmoiské vySce s regeneraci probihajici
v nizin¢. Wilber (2007) pak udavda, Ze se jednd o trénink v pfirozenych normobarickych
podminkach, kdy jsou jedinci vystaveni po relativné kratkou dobu (5-180 minut) simulované
normobarické hypoxii, nebo hypobarické hypoxii. Normobarickd hypoxie muize opét byt
provadéna skrze natfedéni dusikem, odfiltrovanim kysliku, nebo inspiraci rovnou hypoxického
plynu.

Uvadi se, Ze takovyto druh tréninku dokdze zvySit mnozstvi erytropoetinu
v krevnim séru, mnoZstvi erytrocytti, hustotu svalovych mitochondrii a také mnoZstvi kapilar
ve svalech (Levine, 2002; Wilber, 2007).

Existuje také metoda kombinujici ob¢ jiZz zminéné, Train-high, Live-high (LHTH),
vzhledem k jejim charakteristikdm se ale jiz nejednd o metodu intermitentni. Také je

prokazatelné Skodliv4, 1€pe feceno kontraproduktivni (Wilbert, 2007).

2.5.4.3.4 Vliv Hypoxie na ANS a HRV

Serebrovskaya (2002) piedkladd prvotni studie rusi, kteif zjistili, Ze ANS byl ovlivnén
tréninkovou procedurou, obsahujici IHT. Uvadi, Ze zmény v aktivit¢ ANS spojené s hypoxii
aIHT jsou primarni faktory pro adaptaci. Meerson (1978) zjistil experimentdlné¢ u krys
vystavenym 5000 m 4 h/d po 30 dni, Ze byl vyrazné snizen vznik jejich vrozené hypertenze,
diky hypoxii vyvolanému sniZenému tlaku krve. Po IHT jsou dokazdny adaptacni zmény
v pfevaze aktivity parasympatiku (Serebrovskaya, 2002).

Vystaveni hypoxii md piimy nasledek ve zvySeni ventilace, frekvence

pumpovani srdce, systolického objemu, atreridlniho tlaku a samoziejmé srdecniho vydeje.

MoV

VVVVVV

zvysSenou aktivaci sympatiku ve vysokych vySkach piimo zvysené koncentraci katecholamini
v krevni plasmé a také nepiimo sniZenim citlivosti B-andrenergnich receptorii. Tyto vyzkumy
uvedené v Povea et al. (2005) vykazuji pfi hypoxii zvySenou sympatickou a sniZenou
parasympatickou modulaci skrze zvySenou hodnotu LF komponenty a také zvySeného poméru
LF/HF. Jejich vlastni studie hypoxie ukazuje pii 11.5% O, sniZenou hodnotu celkového
spektralniho vykonu a také komponenty HF, ale nevykazuji zménu poméru LF/HF.

Za celkovy efekt ndhlé hypoxie se da brét snizeni pO, zplisobujici zménu rovnovihy

ANS, zvySenim sympatické a sniZenim parasympatické modulace. V danych studiich je
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vzrust LF komponenty a poméru LF/HF bran za insignifikantni, z divodu kritkodobého
(5 min) vystaveni hypoxii (Povea et. al, 2005), naopak ve studii, kterou provedli Iwasaki et al.
(2006) jsou zvysené hodnoty LF a poméru LF/HF brany za vysoce signifikantni. Rozpor
v obou studiich nejspiSe lze spatfit v konstrukci testovani, kde Iwasaki et al. postupné
snizovali troven kysliku aZ na 15% po 2% za 10 minut z urovné 21%. Uvadi dokonce svij
udiv nad modulaci ANS 1 pifi velmi mirné hypoxii a zvySenou SF. Nicméné jejich studie

neprokézala vliv na aktivitu vagu, nebo funkce baroreflexu.
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3. CILE A HYPOTEZY

Hlavnim cilem prace bylo analyzovat zmény v aktivit¢ ANS béhém 72 minutové

hypoxické expozice organismu neinvazivni metodou SA HRV.

Diléi cile:

1. Porovnat zmény v aktivit¢ ANS béhem odliSnych simulovanych nadmotskych vysek.

2. Porovnat zmény v saturaci krve kyslikem béhem odliSnych simulovanych

nadmoiskych vysek.

Hypotézy:

H,: Urovei ANS se v odli$nych nadmoiskych vyskdch 1isi (aktivitu ANS reprezentuji

individudlni spektralni ukazatele)
H,: Saturace krve kyslikem se sniZzuje se zvySujici se nadmotskou vySkou
Vyzkumna otazka:

1. Jaky vliv méla odliSna drovén normobarické hypoxie na aktivitu ANS?

2. Jak se projevila ve zménach saturace krve kyslikem rostouci uroven normobarické

hypoxie?
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4 METODIKA

4.1 Charakteristika populace

Meéteni bylo provadéno na populaci 10 muza ve véku 28,5 (£ 2,9) let. Jejich BMI byla
23,2 (£ 1,3). VSichni probandi jsou pohybové aktivnimi lidmi bez jakékoli negativni
zdravotni diagnézy. Pfed prvnim vySetfenim, byli vSichni probandi instruovdni o prib&hu
arizicich testovani a souhlasili s podminkami podepsanim prohlaSeni. Probandi byli
instruovéni vyvarovat se jakékoli fyzicky ndro¢né Cinnosti a také konzumace alkoholickych
ajinych ndpoji ovlivitujicich aktivitu ANS v obdobi 24 hodin a jidla 2 hodiny pted

testovanim.

4.2 Metodika sbéru dat

Veskerd vysetfeni tohoto experimentu probihala ve fyziologické laboratofi katedry
Funkéni antropologie a fyziologie Fakulty télesné kultury (FTK) Univerzity Palackého
v Olomouci za standardizovanych podminek (teplota 19-24 °C, relativni vlhkost 40-60%
a omezeny pristup svétla). Je nutno dodat vzhledem k charakteristikdm testovani, Ze laboratof
se nachdzi v nadmotské vysce okolo 230 m.n.m.

Probandi se podrobili 5 nezdvislym testovanim, vzdy pii jiné smési vzduchu

odpovidajici jisté nadmotské vySce.

4.2.1 Testovaci zarizeni

Pro maximdlni pohodli dané testovani probihalo na sklopném lehatku umoZziujicim
polohovéni testované osoby bez jejtho vynalozeni usili. Pro snimdni SF byla zvolena
bezdratova technologie VarCor PF7. Snimaci ¢4st byla umisténd na hrudniku probanda
avysila¢ kolem jeho pasu. Pro méfeni aktivity ANS bylo pouzito metody SA HRV
vyhodnocované pomoci programu VarCor SportPC pracujicim na zdkladé vypocta
vzdéalenosti R-R intervalii. Pro normobarickou simulaci nadmotiské vysky bylo pouzito
hypoxikdtoru MAG-10 znacky Higher Peak u n¢hoZ existuje moZnost nastaveni nadmotské

vySky vysledné smési vzduchu az na hladinu 6200 m.n.m. Vyslednd smés vzduchu byla
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z hypoxikdtoru probandiim doddvédna trubici a ddle pomoci nasazené tvaiové respiracni
masky. Hladina hypoxie byla méfena digitdlnim pulsnim oxymetrem s bezdratovou
technologii bluetooth Nonin- Model Avant 4000 pfipevnénym k prvnimu ¢lanku prstu ruky

probanda. Tlak krve byl méfen pomoci elektronického tonometru Omron MX3 Plus.

4.2.2 Pribéh vySeti‘eni

Pred vlastnim vystavenim hypoxii byli probandi vzdy vySetieni standardizovanym
testem pro zjiSteni klidového stavu aktivity ANS (ortoklinostaticky manévr). Tento test se
sklada ze tii fazi, kazdé ¢itajici minimaln€ 5 minut, nebo nacteni 300 tept. Prvni faze kdy byl
proband pasivné transportovan do lehu se pouzivd pro zklidnéni organismu a tim ke
standardizaci vychozich podminek méfeni. Po naméfeni této faze je proband transportovéan do
stoje (tzv. ortostdza) kde po uplynuti 40 s je spusténo sniméani druhého intervalu. Po uplynuti
tohoto intervalu nasledovala tieti fize snimani, kterd probihala opét v lehu (tzv. klinostaza).
Na konci tohoto méfeni byl probandovi zméfen tlak krve.

Vlastni test se sklddal z expozice normobarické hypoxii odpovidajici hodnotdm
3000 m, 4000 m, 5000 m, nebo 6000 m a kontrolniho méfeni odpovidajictho nadmotské
vySce laboratofe (ale s maskou a zapnutym hypoxikdtorem, nastavenym na minimalni
hodnotu). Po celou dobu méfeni byli probandi navadéni udrZzovat frekvenci dechu 12 d/min
pomoci audionahrdvky (fizend dechova frekvence). Probandim nebyla sdé€lena aktudlné
méfend (navozend) nadmoiska vyska, aby se ptredeSlo psychologickému ovlivnéni vysledku
testovani ze strany probanda a vysky byly voleny ndhodné. Probandi méli za tkol v klidu
dychat v rytmu nahravky. Test trval 72 minut a sklddal se z 12 intervali, kazdého c¢itajiciho
6 minut. Béhem testu byli probandi na jeden interval transportovédni do ortostatické polohy
v 6 intervalu (30 minuta) a poté opét poloZeni do polohy klinostizy (36 minuta), ve které
setrvali az do konce méfeni. Béhem vysSetieni také byl pravideln¢ meétfen tlak krve na
zaCatku 1.,5.,6.,7. a 12. intervalu, z divodu orientatniho posouzeni stavu probanda. Po
vySetfeni byla probandovi odnata maska a byl po del§si dobu ponechan v lehu za tcelem

celkového uklidnéni organismu.
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4.3 SA HRYV a Sa0,

Zaznam a hodnoceni HRV bylo provadéno metodou spektrdlni analyzy
z kratkodobého EKG zaznamu v délce 72 minut pomoci mikropocitatového diagnostického
systému VarCor PF7. Vystupem systému, kromé EKG z4dznamu, je ¢asova fada tvofend R—R
intervaly zméfenymi s presnosti na 1 ms. Tato ¢asovd fada je automaticky filtrovana a poté
zpracovana pocitacem. Diagnosticky systém VarCor PF7 umoziuje kromé kvantifikace HRV
i analyzu dechové frekvence.

Zaznam a hodnoceni SaO, bylo provedeno s pomoci dlouhodobého zdznamu saturace
krve v délce 72 minut pouZitim digitdlniho pulsniho oxymetru s bezdratovou technologii
bluetooth Nonin- Model Avant 4000. Vystupem je graf zobrazujici nejen saturaci krve na
Casové ose, ale také zaroven tepovou frekvenci s pfesnosti na 1 s. Systém umoziuje
zobrazovat minimélni, maximdlni a primérné hodnoty obou veli€in v ur¢eném cCasovém

useku.

4.3.1 Diagnosticky systém VarCor PF7

Systém VarCor PF7 je specidlni diagnosticky systém, ureny pro neinvazivni
vySetieni funkce ANS. Tento systém shrnuje vyhody vSech pfedchozich verzi — tj. VariaPulse
PF3, VariaCardio TF4, VarCor PF6. Do inovovaného hardwaru a softwaru systému VarCor
PF7 jsou zahrnuty zvlast¢ systémy VariaCardio TF4 (Salinger et al., 1999) umoZznujici
prostfednictvim vysilace a pfijimace telemetricky pfenos EKG signdlu do PC a systému
VarCor PF6 (Salinger et al.,, 2004), ktery pro pamétovy zaznam EKG signdlu vyuZziva
kapesniho pocitace typu iPAQ s mozZnosti ndsledného pfenosu naméfenych dat do PC. Ke
snimdni EKG signélu je vyuzito hrudniho pasu se dvéma integrovanymi elektrodami (Polar
Electro, Finsko) nebo elektrod umisténych na ventrdlni strané¢ hrudniku. Z hlediska zvySeni
presnosti snimani EKG signélu je vyuZito 10 bitového A/D pievodniku. Inovovany systém
umoziuje také ptimé piipojeni vysilaci ¢asti do PC prostiednictvim elektricky izolovaného
vystupu pomoci portu COM (Salinger et al., 2004). Tato vySetfovaci metoda klade na
probanda minimdlni poZadavky a umoZiiuje vySetieni pifi riznych zat€Zovych situacich

Cloveka (Salinger et al., 1999).
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4.4 Zpracovani dat

Nameétena data byla zpracovdna s pouzitim pocitaového programu MS Excel 2007.
Statistické hodnoceni bylo provedeno pomoci softwaru SPSS 17. Vysledky byly analyzovéany
za vyuziti neparametrického Wilcoxonova testu. Za signifikantni byly povazovany rozdily

s hladinou vyznamnosti P<0,05.

45



5 VYSLEDKY

5.1 Zmény v aktivité ANS béhem hypoxické stimulace

Jak ukazuje tabulka 2, vSechny simulované nadmoiské vysSky vyvoldvaji zmény
v parametrech HRV ovSem na rGzné urovni. Nejlépe pozorovatelnym ukazatelem je
vzdalenost RR intervali, kterd se sniZujicim se PO, klesd, coz znamend, Ze dochazi ke
zvySovani srde¢ni frekvence. Doslo k signifikantnimu nédrGstu SF u vySek 4000 m, 5000 m
a 6000 m pfi srovnani s kontrolnim métenim. U vysky 3000 m se SF téméf nezvysila. Doslo
také k signifikantnimu nartistu SF pii srovnani 3000 m s 4000 m, 5000 m a 6000 m. Mezi
ostatnimi vySkami se signifikantni zvySeni neprokézalo.

U vySky 6000 m doslo k signifikantnimu nértstu Pr ve vztahu k vyskdm 200 m
a 5000 m.

Vyska 3000 m nevyvolala signifikantni zmény ve spektralnich ukazatelich pfi
porovnani s kontrolnim meétenim. Pii porovnani vysky 3000 m s 4000 m, 5000 m a 6000 m
doslo k signifikantnimu sniZeni komponenty Pyr a také signifikantnimu nariistu hodnot
poméerového parametru Ppppr Také doSlo k signifikantnimu ndartistu hodnot pomérového
parametru Py gpyr pfi porovnani 3000 m s 4000 m a 6000 m.

Vyska 4000 m vykdzala pfi porovnani s 6000 m signifikantné¢ zvySenou hodnotu
pomérové komponenty Py p/pr.

U vySky 5000 m doSlo k signifikantnim zvySenim pomérového parametru Ppppyr pii
jeho porovnani s 3000 m.

Pti srovnani 6000 m s kontrolnim méfenim doslo k statisticky vyznamnému zvysSeni
komponenty Prr a celkového spektralniho vykonu a zarovéi zvyseni pomérového parametru
Prrur. Také byla zvySend hodnota komponenty Prg pii porovnani 6000 m s 3000 m. Mezi
vySkami 5000 m a 6000 m doSlo k signifikantnimu navySeni komponenty Pip

a signifikantnimu nartstu Pr.
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Tabulka 2: Vliv normobarické hypoxie na spektralni ukazatele a RR intervaly

Parametr Pyrp Prr Pur Pvirmr  Prrmr Pr RR
[jednotky] [msz] [msz] [msz] [msz] [s]

A 1149,06 1298,68 2381,67 0,71 0,78 4829,42 1,12
N=10 729,75 575,21 1253,10 0,77 0,65 1643,72 0,11
B 825,67 1171,02  3722,41 0,38 0,67 5719,10 1,11
N=10 467,04 521,71 2479,64 0,27 0,92 2687,93 0,09
C 1179,07 1667,38 1932,94 0,98 1,38 4779,39 0,97
N=10 913,50 831,26 1704,41 0,80 0,69 2251,98 0,14
D 1006,32 1488,17 1845,49 1,64 3,76 433998 0,88
N=10 1279,82  1009,17 1768,09 2,31 5,70 3019,16 0,11
E 1839,82 311644 1974,99 1,91 3,43 6931,26 0,93
N=10 1227,13  2136,93 1000,86 2,65 4,80 3277,44 0,08
AvsB NS NS .047 NS NS NS NS

AvsC NS NS NS NS NS NS .007
AvsD NS NS NS NS NS NS .007
AvsE NS .028 NS NS .037 .028 .005
BvsC NS NS .047 .007 013 NS 017
BvsD NS NS .022 NS .022 NS .007
Bvs E NS .028 .022 .005 .005 NS .005
CvsD NS NS NS NS NS NS NS

CvsE NS NS NS NS .022 NS NS

DvsE NS .007 NS NS NS .047 NS

Pozndmky: A — 200 metrti; B — 3000 metri; C — 4000 metri; D — 5000 metr; E — 6000
metrd; Pyrr — vykon komponenty velmi nizké frekvence; P p — vykon komponenty nizké
frekvence; Pyr — vykon komponenty vysoké frekvence; Pt — celkovy spektrdlni vykon; RR —
vzdalenost RR intervalli; M — aritmeticky prumér; SD — smérodatnd odchylka; *P<0.05;
**P<0.01; NS — nesignifikantni.
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5.2 Saturace krve Kkyslikem v riznych simulovanych nadmoiskych

vyskach

Z grafu 1 lze vypozorovat, Ze s klesajicim parcidlnim tlakem kysliku a tedy stoupajici
nadmotskou vySkou doslo k poklesu saturace krve kyslikem.

Pfi normoxii se primérnd hodnota saturace krve kyslikem pohybovala na trovni
97,80 %S0O,. Hypoxie odpovidajici 3000 m vykazovala hodnoty saturace krve na primérné
urovni 89,71 %S0O,. Vyska 4000 m se projevila na saturaci krve ve sniZeni jeji hodnoty na
pramérnou drovent 79 %SO0O,.

U dalsich dvou nadmoiskych vySek bylo dosaZzeno primérného poklesu saturace na

72,71 %SO, u 5000 m a 69,8 %SO, u 6000 m.

Graf 1: Primérné hodnoty saturace krve pii hypoxické stimulaci v jednotlivych
nadmoiskych vyskach
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6 DISKUZE

6.1 Zmény v aktivité ANS béhem hypoxie

Predlozend studie se zamétfuje na pozorovani zmeén v aktivit¢ ANS pfi vystaveni
organismu simulované nadmoiské vySce pomoci normobarické hypoxie. Nejde jako u jinych
studii o zkoumdni reakce na IHT, ale o reakci organismu na prabéh jednordzového
kontinuélniho vystaveni hypoxii bez predchozi adaptace organismu. Dané vystaveni hypoxii
bylo provedeno na c¢tyfech drovnich (3000 m, 4000 m, 5000 m, 6000 m) a jedné kontrolni
urovni (okolni vzduch doddvany hypoxikatorem skrze nasazenou masku.

Z vysledki je zjevné, Ze vlivem expozice organismu hypoxii dochdzi ke zméndm

v aktivit¢ ANS. Doslo ovsem k ovlivnéni vysledkll a to predevsim ze dvou divodt.

1. Soubor tvofeny probandy byl znacn¢ nehomogenni s ohledem na vstupni droven
aktivity ANS a tedy 1 jeho pfirozenou kapacitu v odpovédi na zatiZeni.

2. Vstupni hodnoty vramci jednotlivych probandi se liSily u kazdého meéfeni
(nadmoftské vysky) a to také ovliviitovalo zménu aktivity ANS jejich organisml na
expozici hypoxickym podminkam.

Také je nutné fici, Ze vySka 6000 m se jevila jako problematickd, jelikoZ u ni
komponenty Pyr a Py vykazovaly zvlastni hodnoty oproti ocekdvéni (jejich vzestup misto
poklesu). Dlivodem zde byl fakt, Ze u tohoto stimulu dochédzelo u probandil k atypickému
stereotypu dychani, ktery se odliSuje od vSech zbyvajicich vySek. Neni zndm divod proc
k této anomalii dochazi, ale projevuje se v kombinaci prohloubeného dychani a rizné DF, coz
mad vliv na hodnoty komponent ukazatelt aktivity ANS.

Jednotlivé komponenty jsou nasledujicimi ukazately aktivity ANS. Na hodnotéch Pyp
se podili pfevazné¢ sympatickd nervovd modulace, méné jiZz parasympatickd
(Frana et al., 2005). Botek et al. (2003) uvadi také, Ze Prr je ponejvice syceno baroreflexni
aktivitou a tudiZ odraZzi tenzi obou vétvi ANS. Pfi porovnani hodnot Py r u jednotlivych vysek
doslo k statisticky vyznamnému zvySeni baroreflexni aktivity u 6000 m vic¢i ostatnim vyskam
(.074 ve srovnani s 4000 m coz se znacné blizi statistické hladin€ vyznamnosti .05).

Komponenta Pyir odrdzi mnozstvi cirkulujicich katecholaminti, termoregulacni

vazomotorické aktivity, renin-angiotenzinového systému a dalSich pomalych variaci ANS
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ama ze vSech tfi komponent pravdépodobné nejmensi podil vagové modulace (Frana et al.,
2005). U méfeni nebyly shleddny zadné statisticky vyznamné zmény v hodnotach Py r.

Pr ukazuje celkovou aktivitu ANS, tedy se zvySenim hodnoty Pt také dochazi ke
zvyseni aktivity ANS.

U jednotlivych komponent SA HRV byly nejvétsi zmény zaznamenany u pomérovych
parametrt Py;gyr a PLgygr a to aZ na vice jak trojnasobek v ptipadé Ppppr u 5000 m a 6000 m.
Pom¢érové parametry Pyypur, PLgar jsou povazovany za ukazatel sympatovagové rovnovahy
(Stejskal & Salinger, 1996) znamenajici, Ze pfi vzestupu jejich hodnoty dochdzi k pfesunu
rovnovdhy ANS na stranu sympatiku a naopak sniZzeni znamend vzrlst aktivity
parasympatiku. Lze tedy tvrdit podobné jako u studii provedenych Kopeckym (2011) a Povea
et al. (2005), Ze se zvysujici se nadmotskou vyskou dochdzi ke zvySovani relativnich hodnot
sympatovagové rovnovahy a tedy také ke zvySovani dominance sympatiku. Vyjimkou je
vySka 3000 m kde divodem k niZ$im hodnotdim pomérovych komponent a naopak vySsimu
Pr nez u 200 m je fakt, Ze v obliCejové masce dochazi k hromadéni vydychavaného CO,
atedy k hyperkapnii (Kopecky, 2011). ZvysSend koncentrace CO, v krevnim feciSti vede
k podrazdéni chemoreceptori a naslednému zvySeni plicni ventilace. Timto zplisobem je
nadbyte¢ny CO, vydychavan. Studie Xie, Skatrud, Puleo a Morgan (2001) prokazuje zvySeni
minutové ventilace pii hypoxii i hyperkapnii organismu. Hyperkapnie je podle jejich vysledki
vétsim stimulantem pro zvySeni ventilace. Tento mechanismus vede ke zvySeni aktivity vagu
(Zujovi et al., 2004), coZ se projevilo pravé u 3000 m. Hyperkapnie organismu a ndsledné
zvySeni plicni ventilace totiZ pusobila na aktivitu vagu opaénym zplsobem neZ hypoxie
(zvySeni Pyp). Pfesto Ze toto zvySeni aktivity vagu nedosdhlo potfebné hladiny statistické
vyznamnosti, tak stoji za povSimnuti, jelikoZ dosahovalo hodnot blizkych (.074).

Lze také souhlasit s Kopeckym (2011) a Povea et al. (2005), Ze se zvysujici se vyskou
dochazi k poklesu Pt a tedy aktivity ANS. Diivod pro vyssi hodnoty u 3000 m a 6000 m Ize
spatfit v jiz zminéném vlivu hyperkapnie (3000 m) a atypickém stereotypu dychani (6000 m).

Komponenta Pyr je obecné povazovana za ukazatel aktivity parasympatiku, ale také
dechové frekvence a dechového objemu (Stejskal & Salinger, 1996). Pokles Pyr znamena
pokles aktivity parasympatiku, nebo zvySeni frekvence dechu. Naopak jeji zvySeni znamena
zvySeni aktivity parasymtatiku, nebo dechového objemu, coz se pravé projevilo u vysky 3000
m. Srovndni vysokych hodnot Pyg pravé u 3000 m s vyS$i nadmoiskou vyskou ukazuje na
vyznamné snizeni aktivity parasympatiku se zvySenim vysky.

Hodnota RR intervalti ukazuje na SF a tedy sniZeni jejich hodnot znamenéa zrychlenou

SFE. Stimul 3000 m nebyl pro télo nijak limitujici (témé&f stejné hodnoty jako 200 m).
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OvsSem u ostatnich hodnot doSlo ve srovnani jak s 200 m, tak také s 3000 m k vyznamnému
zvySeni SF a tak zrychlené cirkulaci krve (vice pfecerpané krve, vice mozZnosti pro tkdné
ziskat potiebny kyslik), dpravou rovnovahy vétvi ANS. Piekvapeni je 5000 m kde SF byla
pramérné vyssi nez u 6000 m, coz je také dikkazem vyssi aktivity parasympatiku u 6000 m.

Tento fakt je zajimavy, protoZe studie, zabyvajici se pozorovanim zmén aktivity ANS pfti
hypoxii se explicitn€ nezabyvaji témito proménnymi, takze jejich vysledky mohou byt zkreslené.

Design predkladané studie se oproti ostatnim (Hamlin & Hellemans, 2006; Povea et al.,
2005; Serebrovskaya, 2002) lisi ve své konstrukci. Zatimco ostatni studie je zabyvaly IHT
tedy, kratkodobému pieruSovanému vystaveni hypoxii, nebo kontinudlnimu, nékolik dni
trvajicimu zatiZeni, tak pfedklddand studie leZi n€kde na pomezi téchto dvou oblasti, kdy
72 minut byl organismus nejen vystaven hypoxii, ale zdrovén také monitorovan. Lze tedy
usuzovat, Ze vysledky jsou svym zpiisobem dosti unikatni.

Pro piisti studie podobného charakteru, nebo studie navazujici, bych doporucoval
vynechdni 6000 m, protoZe tento stimulus byl nejen podle vysledk, ale také podle osobnich

pocitil probandll znacné silny.
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6.2 Zmény saturace krve v jednotlivych simulovanych

nadmorskych vySkach

Na zdklad€ vysledkt 1ze s urcitosti tvrdit, Ze vlivem poklesu parcidlniho tlaku kysliku
v nadechované smési vzduchu a ndsledného poklesu arteridlntho PO, doslo ke sniZeni
saturace krve kyslikem, ovSem ne linearné.

Rozdil v syceni krve u prvnich dvou nadmotskych vysek se projevil sniZzenim o asi
10% SO;. Rozdil mezi 4000 m a 5000 m jiZ nebyl tak markantni (6%) a mezi 5000 m a 6000
m dokonce jiZ jen v priméru 3%. Tento sniZzeny pokles neni zcela jasny. NejspiSe lze tuto
skutecnost pfipsat zvysené plicni ventilaci a schopnosti hemoglobinu dobfe vazat kyslik i pfi
velmi nizkych hodnotidch parcidlniho tlaku kysliku v nadechované smési plynu (Guyton
& Hall, 2000).

Nedochdzi naStésti k poklesu saturace na kritickou hodnotu 50%, ale jen k poklesu na
nejnizs§i prameérnou hodnotu okolo 70%. Dané hodnoty jsou ovSem pramérem z Casového
intervalu zatiZeni 72 minut a pfi vyrovnavani se organismu probandil se zatizenim chvilkove
dochézelo 1 k poklesu saturace ke kritické hodnoté 50% a to u nadmoiské vysky 6000 m.

IkdyZ Zadny z probandli neztratil béhem hypoxie védomi, tak vétSina testovanych
vykazovala nékteré piiznaky horské nemoci, jako hyperventilaci aZz apnoe, brnéni koneckl

MoV

potiebujicich kyslik vice, tedy srdce a mozku.
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7 ZAVER

Cilem ptedkladané studie bylo porovnani zmén aktivity ANS béhem razného 72
minutového hypoxického a kontrolntho normoxického zatizeni organismu pomoci
neinvazivni metody SA HRV. Pro porovndni zmén byly zvoleny hodnoty hypoxického
zatiZzeni odpovéadajici 3000 m, 4000 m, 5000 m a 6000 m. Béhem danych hypoxickych méteni
byla také monitorovana SaQO,.

Vysledky vykazuji sniZeni aktivity ANS v podminkdch hypoxie s vyjimkou
6000 m u niZ doslo k ndristu celkového spektrdlnitho vykonu nejspiSe vlivem nejasného
atypického stereotypu dychéni v této vySce. Celkové lze fici, Ze se zvySujici se nadmotiskou
vyskou dochdzi k pfesunu sympatovagové aktivity smérem na stranu sympatiku, majici za
nasledek zvysSeni SF.

NejsilngjSim stimulantem je vyska 6000 m, kterd ovSem nese riziko upadnuti do
bezvédomi diky nizkym hodnotdm SaO,. Naopak vyska 5000 m je zajimavéd pro nejvyssi
hodnoty SF napfti¢ nepiili§ nizkym hodnotam SaO,.

Déle se d4 jednoznacné tvrdit, Ze se zvySujici se nadmotskou vySkou dochézi ke
sniZeni SaO, ovSem ne linearn¢.

Bude-1li dochézet k dalSim méfenim v normobarické hypoxii pomoci kontinuédlniho
zatizeni, tak bude potfeba vyvarovat se vySce 6000 m, kterd se jevi spiSe jako nebezpecna

a naopak bude dobré zkoumat oblast mezi 4000 m a 5000 m.
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8 SOUHRN

Cilem této diplomové priace bylo monitorovini zmén ANS bé&hem kontinudlni
normobarické hypoxie odpovidajici nadmotskym vySkdm 3000 m, 4000 m, 5000 m a 6000 m
a kontrolni normoxii odpovidajici okolnimu vzduchu (230 m) pfipravované hypoxikatorem
MAG-10 znacky Higher Peak. Méfeni bylo provddéno na populaci 10 muzi ve veku
28,5 (£2,9) let. Jejich BMI byla 23,2 (£ 1,3). Soucdasti procediiry bylo také sledovani zmén
saturace krve.

Z diskuze a vysledkl lze vyvodit stanovisko, Ze se zvySujici se nadmotskou vyskou
dochdzi ke zméndm v aktivit¢ ANS, ale u vySky 3000 m se jednd spiSe o ovlivnéni
hyperkapnii. Zmény u 4000 m, 5000 m a 6000 m se projevuji ve zvySené srdecni frekvenci ve
srovndni s 200 m a 3000 m. S rostouci nadmoiskou vySkou dochézi k postupnému snizZovani
aktivity ANS s vyjimkou 6000 m kde doslo k jejimu primérnému zvySeni nejspiSe z davodu
nejasného atypického stereotypu dychdni. Stimul 6000 m se jevi jako velmi silny a také do
Jisté miry nebezpecCny s ohledem na hodnotu saturace krve kyslikem okolo 69%. Proto se da
fici, Ze vyhodnou vySkou pro vyvolani velkych zmén v ANS pfi normobarické simulované
hypoxii je oblast okolo 5000 m, kterd ptisobi velky rozdil v sympatovagové rovnovaze ovSem
na bezpecné a pro organismus zvladnutelné drovni.

Saturace krve kyslikem byla podle ocekdvéni se sniZujicim se parcidlnim tlakem O,
niZ$i a to dokonce 1 chvilkové (6000 m) na drovni 50%, pti niZ hrozi upadnuti do bezvédomi.

Pro dalsi vyzkumy podobného charakteru se doporucuje pokusit se provadét méfeni na

homogennim souboru probandi.
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9 SUMMARY

The aim of this study was to monitor the changes in ANS activity during continual
normobaric hypoxy corresponding to the altitudes of 3000 m, 4000 m, 5000 m a 6000 m and
control normoxy corresponding to the ambient air (230 m) that was precessed by the
hypoxicator MAG-10 by Higher Peak company. The study was done on population of 10
healthy males in age 28,5 (+ 2,9) years. Their BMI was 23,2 (+ 1,3). A part of the study was
monitoring of blood saturation changes.

From the discussion and the results can be stated that rising altitude results in changes
in ANS activity, but in 3000 m it is rather hypercapny that induced the changes. The changes
in 4000 m, 5000 m and 6000 m show changes in heart rate compared to 200 m and 3000 m.
All but 6000 m, which resulted in ANS activity stimulation, resulted in decrease of ANS
activity. The stimulus of 6000 m appears to be very strong and even dangerous with regards
to the blood saturation around 69% and thus it might be said that benefictial altitude for
changes in ANS is 5000 m which causes wide gap in sympatovagal balance but on an
organism capable level.

Blood saturation was, as expected, lower with decreasing O, partial pressure and even
sometimes (in 6000 m) on the level of 50%, where there is a threat of fainting.

For other researches of similar approach it is recommended to use participants with

similar natural HRV.
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11 PRILOHY

Priloha 1: Tabulka SO, v pribé¢hu méfeni

Priloha 2: Prohlaseni o sezndmeni s podminkami testovani
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Priloha 1.
Tabulka SO, v pribéhu méreni

saturace aver sd min sd
200,00 97,80 1,03 98,00 0,00
3000,00 89,71 4,41 81,43 3,62
4000,00 79,00 6,41 63,40 5,79
5000,00 72,71 11,46 60,71 16,14
6000,00 69,80 5,84 51,40 4,23

Pozndmka: jedna se o pramérné hodnoty vSech probandil
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Priloha 2.

Prohlaseni o seznameni s podminkami testovani

Jméno a prjment: ..o

Prohlaseni

Potvrzuji, Ze jsem byl sezndmen s obsahem vyzkumného projektu s ndzvem ,, Vliv hypoxie
na aktivitu autonomniho nervového systému“ a s podminkami pro zafazeni do tohoto
programu (vstupni vySetfeni, uUcast na vSech etapidch vyzkumu, souhlas s vyuZitim
naméfenych dat pro védecké ucely). S vySe uvedenymi podminkami souhlasim a dobrovolné
se prihlasuji do vyzkumného projektu. Soucasn¢ uvadim, Ze mi nejsou zndmy Zadné diivody,
pro které bych nemohl zdtézZova vySetteni podstoupit.

V Olomouci dne: Podpis:
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