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1. Uvod
Na letnich olympijskych hrach v Sydney v roce 2000 byl procentualni rozdil vykont

mezi medailisty v muzich v béhu na 10000 m: 0,005 % mezi zlatem a stiibrem, 0,03 % mezi
stiibrem a bronzem, 0,08 % mezi zlatem a 4. mistem. Rozdily mezi jednotlivymi sportovci
jsou velmi malé, ovSem pravé tyto malickosti rozhoduji, kdo bude mit medaili a kdo ne
(Wilber, 2004).

V soucasné dobé je na vytrvalostni sportovce vyvijen velky tlak a je po nich
vyzadovan co nejlepsi vykon. Ti tak musi zvladat obrovské tréninkové zatizeni, které ma
ovSem své limity. Pro zefektivnéni tréninku lze pouzit napiiklad krevni doping. Dopovani je
ale zakazané a neetické.

Nevyhodou vrcholového sportu je, ze ¢im vétsi je vykonnost, tim mensi jsou
tréninkové prirtstky, pfi stale vysokém tréninkovém zatizeni. V tomto piipadé je vhodné
hledat nové tréninkové podnéty, coz plati obzvlasté pro sportovce, ktefi jiz trénuji delsi dobu
(Neuman, Pfutzner, & Hottenrott, 2005).

Novym tréninkovym podnétem muze byt napfiklad vysokohorsky nebo téz hypoxicky
trénink. Ten muaze vytrvalostnim sportovcim zefektivnit trénink a muaze vytvofit onen
nepatrny rozdil mezi témi, ktefi uspéji a kteti ne. Kromé klasického hypoxického tréninku,
kde sportovci ziji 1 trénuji v hypoxickém prostiedi, se od 90. let pouziva metoda tzv. Live
High-Train Low. Spociva v tom, ze sportovci spi a travi volny ¢as v hypoxickém prostiedi,
ale trénink absolvuji v normoxii.

Tato bakalarska prace se bude zabyvat metodu Live High-Train Low u elitnich
vytrvalostnich sportovct se zaméfenim na fyziologické adaptace zptisobené hypoxii. Poslouzi

jako systematicky prehled randomizovanych kontrolovanych studii.



2.  Piehled poznatkua
2.1  Pocatky a vyvoj hypoxického tréninku

Vysokohorskému tréninku a jeho Uc¢inku na sportovni vykon se zacala vénovat velka
pozornost s pfichodem letnich olympijskych her konanych v Mexico City v nadmoiské vysce
2300 metrt. Uz pted zaCatkem her mnoho sportovnich védcu predpovidalo, ze vysokohorské
prostfedi bude mit pozitivni vliv na sprinty a skoky v atletice a naopak bude mit negativni
dopad na aerobné zalozené dlouhé trat€. To se nasledné potvrdilo. Za zminku stoji pifedevsim
vykon Boba Beamona ve skoku dalekém, kde prekonal tehdejsi svétovy rekord o 56
centimetrti. Jeho skok méfil 890 centimetri. Kromé Beamonova rekordu byly svétové rekordy
prekonany v 8 ze 14 sprint, skokt a vrhii a v dalSich péti disciplinach padly olympijské
rekordy. Tato zlepSeni vykoni byly v rozmezi od 0,3 % na 400 m do 6,6 % ve skoku
dalekém. Zlomovych bylo 800 m, kde jesté¢ padl svétovy rekord. V bézich od 1500 m po
maraton byly vykony oproti svétovému rekordu horsi v zavislosti na délce zavodu od 0,8 %
do 8,4 %. Zajimavosti bylo, ze medailisté na stfednich a dlouhych tratich pochézeli ze zemi
s vysokou nadmotskou vyskou jako Keria a Etiopie (Wilber, 2004).

Bylo tedy ziejmé, ze pro vykon ve vysokohorském prostiedi je vyhodné byt rodak ze
zemi jako Kera a Etiopie nebo absolvovat rozsadhly vysokohorsky trénink. Védci si zacali
klast otazku ,,Jaky u¢inek ma pobyt nebo trénovani v nadmotské vysce na vykon na urovni
more?*. Dale si kladli otazky: Jaka je optimalni nadmotska vyska? Jak dlouho musi sportovci
v nadmoiské vysce trénovat, aby dosahli fyziologickych zmén? Jak dlouho tyto zmény po
skonCeni vysokohorského tréninku trvaji? Maji sportovci z vysokohorskych zemi vyhodu
oproti ostatnim sportovcim (Wilber, 2004)?

V soucasnosti se pouzivaji rizné modifikace vysokohorského tréninku. V 90. letech
Svycarsti védci zjistili, ze sportovci mohou profitovat z pobytu na urovni mofe a tréninku
v hypoxickych podminkach — ,Live Low-Train High*“. Naopak ameri¢ti védci objevili, ze
sportovci mohou profitovat z pobytu ve vysoké nadmoiské vysce a tréninku v normalnich
podminkach — | Live High-Train Low* (Mujika, 2016). Tuto metodu pouzivaji napfiiklad ve
Finsku, kde nemaji vysoké hory. Finové vytvofili dusikové domy s normobarickou hypoxii.
Ve Spojenych statech v Coloradu zase narodni tym zije v 1860 metrech a vys, ale trénuji na
,,urovni motfe” pomoci suplementace kysliku (Wilber, 2004).

2.2 Metabolické zajiSténi sportovniho vykonu
,2Hlavnimi energetickymi zdroji pro vykon jsou makroergni fosfaty, tj. zejména

adenosintrifosfat (ATP) a kreatinfosfat (CP) a makroergni substraty, tj. ziviny — sacharidy,



tuky a bilkoviny* (Dovalil et al., 2009, 54). ,,Adenosintrifosfat (ATP)... je jedinym piimo
vyuzitelnym zdrojem pro svalovou praci...“ (Lehnert, Novosad & Neuls, 2001, 27). Zasoba
ATP je velmi omezena, bézec na 100 m by se s ni dostal jen na 10-20 m. ATP tak musi byt
prubézné regenerovana. K tomu je k dispozici Sté€peni kreatinfosfatu, anaerobni glykolyza,
aerobni oxidace glukozy a mastnych kyselin (Silbernagl & Despopoulos, 2004, 72). Zasoby
ATP predstavuji jen n€kolik grami, to znamena energii 21-33 kJ. Energetické rezervy
sacharida jsou ve formé svalového a jaterniho glykogenu. Jeho zasoby ¢ini 400-600 g, t.
6700-8400 kJ, coz vystaci zhruba na 2-4 hodiny sportovni ¢innosti. Jeden gram sacharidi ma
energetickou hodnotu 17 kJ. Anaerobni glykolyzou jedné molekuly glukozy se ziskaji 2
molekuly ATP z glukézy v krvi a 3 molekuly ATP z glykogenu. Aerobné se zjedné
molekuly glukézy ziska 38 molekul ATP. Zasoby tuku jsou 5-20 kg, zejména v podkoznim
tuku. Energeticka hodnota jednoho gramu je 39 kJ. Metabolismem jedné molekuly tuku se
ziska cca 140 molekul ATP. Bilkoviny slouzi jako zdroj energie velmi omezen€. Jejich hlavni
funkci je stavba tkani (Dovalil et al., 2009). Pfi stfednim pracovnim zatizeni okolo 20-30
minut jsou rozhodujicim zdrojem sacharidy, ale postupné nabyvaji vét§iho vyznamu tuky.
Zavisi ovSem na urovni adaptace na zatéz. Nejdiive se spaluje svalovy glykogen. Po 30-40
minutach, u netrénovaného 1 diive, se za¢ne vyuzivat krevni glukédza a Setii se tak zasoby
glykogenu. Pfi intenzité zatizeni 60-70 % VOamax Cini podil tukl 30-40 %. Pfi nizsi intenzité a
trvani az nekolik hodin stoupa podil na 80-90 % (Macek & Radvansky, 2011). , Trénovani
atleti mohou zvysit spotiebu O, vice nez netrénovani jedinci a jsou schopni vyuzivat volné
mastné kyseliny ucinnéji. Diky tomu jsou schopni vétsi zatéze bez snizovani svych zasob
glykogenu a zvySovani produkce laktatu“ (Ganong, 2005, 76).

Podle Lehnerta, Novosada & Neulse (2001) rozliSujeme ti1 systémy energetického kryti:

e O (aerobné alaktatova, oxidativni zona) — vyuziva k obnové€ energie §t€peni tukt
(volnych mastnych kyselin transportovanych krevnim ob&hem) a cukri
(glykogenu ve svalech a jatrech a glukézy v krvi), pficemz jsou chemické reakce
saturovany prevazné kyslikem, pfivadénym do tkani. Maximalné se uplatiiuje pfi
zatizeni niz$i az stiedni intenzity trvajicim 10 a vice minut.

e LA (anaerobné laktatova zona) — vyuziva k obnové energie St€peni sacharidi
(glukézy a glykogenu) bez pristupu kysliku. Maximalné se uplatiuje pfi
intenzivnim zatizeni trvajicim pfiblizn€ 0,5-2(3) min, kdy kyslik jiz nestaci
saturovat oxidacni procesy a jeho nedostatek zpusobuje dominanci anaerobni

glykolyzy v resyntéze ATP. Obnova energie timto zptuisobem je pomeérmné rychla,



avsak je limitovana akumulaci laktatu a dal§imi zmé&nami ve svalovych burkach.
Kratkodobym intenzivnim zatizenim uvedeného trvani lze tréninkem zlepSovat
schopnost organismu pracovat vtomto energetickém rezimu diky lep$i
neutralizaci laktatu a jeho rychlosti odplavovani ze svalti. Robergs et al. (2004)
vSak uvadi, Ze neexistuje zadny biochemicky dukaz pro koncept acidozy
zpusobené kyselinou mlécnou. Metabolicka acidéza je zpusobena zvySenou
zavislosti na nemitochondrialnim obratu ATP. Produkce laktatu je nezbytna pro
to, aby sval produkoval cytosolicky koenzym NAD+ na podporu pokracujici
regenerace ATP z glykolyzy. Produkce laktatu také konzumuje dva vodikové
protony a zpomaluje acidozu. Laktat také usnadiuje odstranéni protonu ze svalu. 1
kdyz akumulace laktatu ve svalu nebo v krvi je dobrym nepfimym ukazatelem
zvySeného uvoliovani protont a potencialu pro snizené bunécné a krevni pH,
takové vztahy by nemeély byt interpretovany jako pfi¢ina a nasledek. Podle
Silbernagla a Despopoulose (2004) je laktat pii lehké praci metabolizovan v srdci
a jatrech za spotieby H".

e ATP-CP (anaerobné alaktatova zona) — vyuziva energie ze zasob ATP a CP ve
svalovych buiikach (pfedevsim rychlych svalovych vldken). Maximalné se
uplatiiyje pfi intenzivnich zatizenich trvajicich do 20-30 s. CP predstavuje rychly,
avSak béhem né¢kolika sekund vycerpany zdroj resyntézy ATP (navic k vlastni
resyntéze CP dochazi az po ukonceni ¢innosti).

2.3  Fyziologické determinanty vykonu ve vytrvalostnich sportech
Typologie svalovych vlaken

Podle Kittnara et al. (2011) a Lehnerta, Novosada a Neulse (2001) rozliSujeme tfi typy
svalovych vlaken, jejichz hranice vSak nejsou ostré. Zakladnim rozdilem je aktivita riznych
enzymatickych systému a jejich kapacita stépeni ATP. Macek a Radvansky (2011) uvadi, ze
pomala svalova vlakna maji hife myelinizované motoneurony, které vedou vzruchy pomaleji,
rychla svalova vlakna maji naopak dobfe myelinizovana nervova vlakna:

I A vlakna — tmavsi (vys§i obsah myoglobinu, mitochondrii a hustsi kapilarni sit’),

s del8i dobou kontrakce, nedokéazi generovat velkou silu, ale jsou odolngjsi proti unave, jsou
zavisla na oxidativhim metabolismu obnovujicim ATP za predpokladu dostatku glukézy a
kysliku, zapojuji se pii relativné pomalych pohybech, statické praci a pii déletrvajici
vytrvalostni ¢innosti.

IT A — rychla oxidativné glykolyticka vlikna — s pomérné vysokou odolnosti proti

unavé (prihodné zastoupeni enzymu aerobniho i anaerobniho metabolismu). K jejich zapojeni
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dochazi pii opakované intenzivni Cinnosti spojené s vysokymi silovymi naroky a pfi
rychlostnim nebo vysoce intenzivnim vytrvalostnim tréninku. Dokazou odolavat unaveé
nekolik minut.

II B - rychla glykolyticka vlakna — s rychlou a silnou kontrakci, s pfevahou enzymu
anaerobniho metabolismu, a proto jsou lehce unavitelna. Maji relativné velké zasoby
glykogenu, ktery je vSak snadno vyCerpan a jeho regenerace trva né€kolik hodin. Jsou hife
trénovatelna a k jejich adaptaci dochazi pii ¢innostech vyzadujicich téméf maximalni silu.

Procentualni zastoupeni jednotlivych vldken je individualni a je dano geneticky.
Cilenym tréninkem lze upravit pomér svalovych vlaken pomoci tzv. selektivni hypertrofie a
pfizpusobit svalovy aparat pozadavkim sportovniho vykonu. Mujika (2016) uvadi, Ze nejsou
pfimé experimentalni dikazy o zméné svalovych vlaken u clovéka. U vytrvalostnich
sportovcu prevazuji svalova vlakna typu I A, ktera vSak sama o sob€ neznamenaji schopnost
vytrvalostni vykonnosti. Vlivem dlouhodobého vytrvalostniho tréninku muaze dojit ke zvySeni
poctu mitochondrii (v prvnich Sesti tydnech az o 100 %) a ke zvySeni kapilarni denzity (az o
20 %). Podle Neumana Pfiitznera a Hottenrotta (2005) je pro funkcéni nervosvalovou
optimalizaci a prestavbu metabolismu svalovych vlaken zapotiebi zhruba 30 dnu.

Maximalni spotireba Kysliku (VOzmax)

Maximalni spotieba kysliku predstavuje schopnost organismu kyslik pfijimat,
transportovat a vyuzivat a prezentuje aerobni kapacitu. Rozvo] VOjm.x zavisi na objemu
zatizeni a ptislusné intenzité (Neuman, Pfiitzner, & Hottenrott, 2005).

U vysoce trénovanych sportovcll je dosazeno maximalni spotfeby kysliku pfi jejich
specifické zatézi. VOonax je individualni a je zCasti dana geneticky. Tento podil se odhaduje
na 25-60 %, pfitom stupefi dédicnosti maximalni srde¢ni frekvence se odhaduje na 50 %.
VOomax se vétsinou vyjadiuje ve vztahu k télesné hmotnosti (mlmin+kg™), protoze vice
svalové hmoty je schopno podat vétsi absolutni vykon. Limitujicimi faktory VOjpmax jsou
predev§im ventilace, ktera je schopna transportovat dostate¢né mnozstvi vzduchu k vymeéné
dychacich plyni v plicnich alveolech. Nasleduje difuze alveolokapilarni membranou, coz je
pasivni proces zavisejicich kromé na difuznich vlastnostech membrany 1 na velikosti sty¢né
plochy. Cirkulace predstavuje schopnost prenést kyslik do cilovych organd, zavisejicich
jednak na Cerpaci praci srdce, jednak na distribuci krve v periférii, kde vstupuje kyslik do
metabolismu mitochondrii cilové buiiky (Macek & Radvansky, 2011).

Podle Mujiky (2016) se odhaduje, ze VOomax je ze 70-85 % determinovano
maximalnim srdecnim vydejem. U vysoce trénovanych sportovci muze maximalni srdecni
vydej Cinit 40 1/min oproti netrénovanému 25 1/min. VOyy,x miZe u netrénovanych jedinct
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dosahovat hodnot pod 10-15 ml/kg/min. Maratonci napfiklad potiebuji na ¢as 2:15 VOomax 70-
75 ml/kg/min, aby prumérné VO, drZeli okolo 60 ml/kg/min. Néktera izolovana pozorovani
naznacuji, ze hodnoty nad 90 ml/kg/min jsou mozné.

Anaerobni prah (ANP)

Anaerobni prah je intenzita zatizeni, nad kterym je naruSena homeostaza, zesiluje se
unava doprovazena zménami ve vyméné plynu a zvySenim hladiny laktatu v krvi. ZvySeni
anaerobniho prahu indikuje zlepSeni vykonnosti a je jednou z nejvyznamnéjSich proménnych
ve vytrvalostnich sportech. Mnohem 1épe odrazi tréninkové adaptace nez VOomax. ANP muze
byt zlepSovan vhodné zvolenym tréninkem i u vysoce trénovanych sportovci. Muze se ménit
také na zakladé stravy, nadmoiské vysky, teploty a psychologickych faktort (Ptoszczyca et
al., 2020). V literature se rozdéluje cirkula¢ni anaerobni prah (srdec¢ni frekvence),
metabolicky ANP (koncentrace laktatu) a ventilatni ANP (dychaci plyny), (Botek, Neuls,
KlimeSova & Vyhnanek, 2017).

Anaerobni laktatovy prah je definovan nejnizsi intenzitou, na které produkce laktatu
prekracuje oxidacni kapacitu svalii. ZvySena oxidativni kapacita ve svalech je hlavni faktor
vysvétlujici vysoky anaerobni laktatovy prah u vrcholovych vytrvalostnich sportovel. Vyssi
anaerobni laktatovy prah je u nich spojen s vysokou maximalni spotifebou kysliku (Mujika,
2016). Koncentrace laktatu v pracujicim svalu je vzdy vyssi nez v krvi. Laktat se odbourava
v jatrech z 50 %, v nezatézovaném svalstvu z 30 % a v srdci a ledvinach po 10 % (Neumann,
Pfitzner & Hottenrott, 2005). Pii intenzivnich kratkodobych =zatizenich, b&hem
vysokohorského tréninku, dochéazi ke snizeni maximalni tvorby laktatu, tento jev se oznacuje
jako tzv. laktatovy paradox (Macek & Radvansky, 2011).

V soucCasnosti se vice pouziva ventilacni anaerobni prah. Trénovany jedinec je
schopen bézet napt. na 80 % své tepové rezervy s mnohem nizsi hladinou laktatu nez
netrénovany na 80 % své tepové rezervy. To ale nic nefikd o tom, kolik laktatu bylo
spotfebovano v méné zapojenych myocytech (Macek & Radvansky, 2011). Podle Botka,
Neulse, Klimesové a Vyhnanka (2017) v piipadé dvou vytrvalct s téméf shodnou hodnotou
VOomax (81 a 79 ml/kg/min), ale odlinou trovni ANP (78 a 89 % VOimay, resp. 63 a 70
ml/kg/min), je mozné z hlediska vytrvalostniho vykonu favorizovat spise druhého sportovce s
vyse polozenym ANP.

2.4  Hypoxie
»Stavy, kdy je prisun kysliku do tkani nizsi, nez je aktudlni potfeba bun¢k, znamenaji

nedostatek kysliku ve tkanich (hypoxidéza)“ (Trojan et al., 2003, 316). Pficiny hypoxie jsou
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v podstaté Ctyfi, ale zpohledu hypoxického tréninku je dulezita hypoxicka hypoxie.
Zpusobuje ji nizky parcialni tlak O, v atmosférickém vzduchu (Trojan et al., 2003).
2.4.1 Adaptace organismu na hypoxii

Podle Trojana et al. (2003) jsou moznosti vySkové aklimatizace:

e ZvySena pulmonalni ventilace. Pokles pO, stimuluje chemoreceptory dychaciho
systému a aktivaci dychacich center indukuje hyperventilaci. Tim se docasné
zvysuje vydej CO, a jeho obsah v krvi klesa. Pokles pCO,, spolu s nastupujici
alkalozou (respiracni alkaldza), snizuje stimulaci centralnich chemoreceptorii a
pocateni hyperventilace se snizuje. Béhem nasledujicich 2-5 dnd se alkaloza
kompenzuje zvySenou exkreci bikarbonatu ledvinami a ventilacni usili se opét
zvysuje.

e ZvySeni obsahu hemoglobinu v krvi. Hypoxie stimuluje vydej erytropoetinu v
ledvinach. Tim se zvyS§i tvorba cervenych krvinek, zvySuje se hodnota
hematokritu (ze 40-50 az na 60-65) a vznika polycytemie. Soucasn€ stoupa i
koncentrace hemoglobinu (ze 150 g/l na 220 g/l). ZvysSuje se 1 objem cirkulujici
krve (0 20 az 30 %). Vysledkem je zvySeni mnozstvi cirkulujiciho hemoglobinu o
50 az 90 %. Obsah hemoglobinu v krvi se zafina zvySovat po 2 az 3 tydnech
adaptace a maximalnich hodnot mize dosahovat az po nekolika meésicich.
Neuman, Pfutzner a Hottenrot (2005) uvadi, ze vlivem zvySené hladiny
aldosteronu ve vyskach dojde ke zvyseni tekutych slozek krve a hematokrit tak
klesa. Tato reakce je fyziologicky normalni, pokles hematokritu vyvola
intenzivng&j$i mikrocirkulaci a tim lepsi pfenos kysliku ke tkanim. Naopak vétsi
ztraty vody dychacimi cestami mohou vést k zahusténi krve a ke zvySeni
hematokritu.

e ZvySeni difuzni kapacity plic je vysledkem vyrazné€ zvySeného pulmonalniho
kapilarniho tlaku a pratoku krve a nasledné expanze kapilar (az 3krat). Do jisté
miry se zvétSuje i povrch alveolt.

e ZvySeni srdecniho vydeje je v ¢asnych fazich adaptace vyraznéjsi (az asi o 30 %).
Pozdéji ponékud klesa, zastava vSak i nadale vyssi. Dovalil et al. (2011) uvadi, ze
pii déletrvajicim plsobeni nadmoiské vysky dochazi ke snizeni klidového
minutového objemu srde¢niho. Srde¢ni vydej je soucCinem tepové frekvence a
systolického objemu. Béhem prvnich nékolika dni se zvysi klidova tepova

frekvence a béhem submaximalniho zatizeni. Béhem maximalniho zatizeni je
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tepova frekvence podobnd nebo niz§i nez na urovni mote. Po nékolika dnech
aklimatizace se tepova frekvence uklidni. V prvnich hodinach je systolicky objem
podobny nebo mirn€ nizsi nez na urovni more. Po dvou dnech vSak dojde k jeho
vyznamnéj§imu snizeni béhem odpocinku, submaximalni 1 maximalni zatéze.
Pfi¢inou je pravdépodobné nizsi objem krve. Srde¢ni vydej se tak po dvou dnech
zacne snizovat. Snizovani trva nékolik dni (Wilber, 2004).

e Zvyseni kapilarni denzity v aktivnich tkanich je sice nejvyraznéjsi u déti, mize
vSak byt prvkem adaptace i u dospélych. Je spojeno s niz§imi hodnotami krevniho
tlaku v systémové Casti obéhu.

e Bunécna adaptace spociva ve zvySeni ¢etnosti mitochondrii a vyssi aktivité jejich
enzymiul.

Hypoxicky trénink také stimuluje tvorbu myoglobinu ve svalech az o 16 % (Dovalil, et
al., 2009). Hypoxickym tréninkem ve stfednich nadmoftskych vyskach se zvySuje pufracni
kapacita krve (Mujika, 2016).

Adaptace na velkou nadmoftskou vysku je dobfe popsana u obyvatel Peru a Nepalu,
zijicich od narozeni ve vyskach 5000-5500 m. Spociva v relativnim zvySeni objemu hrudniku
pii celkové mensi télesné vysce. V dusledku vyssi kapilarni denzity ve svalech a dalSich
tkanich je jejich krevni tlak nizsi, hodnoty tlaku v plicnim fecisti jsou vSak vyssi. Je zvétSeno
srdce, zvlasté prava polovina a vys$i jsou 1 hodnoty srdeCniho vydeje. Je popsana i1 vyssi
afinita hemoglobinu ke kysliku (odlisny tvar vazebné kiivky hemoglobinu) v dusledku
pretrvavani urcitého mnozstvi fetalniho hemoglobinu i u dospélych (Trojan et al., 2003).

2.4.2 Fyzikalni aspekty prirodni nadmorské vysky

Suchy atmosféricky vzduch se sklada z 78,06 % N, 20,98 % O,, 0,92 % vzacnych
plyni a 0,04 % CO,. Toto sloZeni se srostouci nadmoiskou vysSkou nemeéni. Normalni
barometricky tlak je pfi mofské hladiné 760 mmHg. Ve smési plynt je celkovy tlak roven
souctu tlakd, které by mély jednotlivé slozky této smeési v daném prostoru samostatne. Kazdy
jednotlivy tlak plynu ve smési se nazyva parcialni tlak a jejich souctem je celkovy tlak ve
smeési plynd. V suchém atmosférickém vzduchu je P10, 160 mmHg. Ve vlhkém vzduchu se
na celkovém tlaku podili také vodni pary, jejichz parcialni tlak ¢ini asi 47 mmHg. PO, je tak
ve vlhkém vzduchu 150 mmHg (Trojan et al., 2003). Se stoupajici nadmoiskou vyskou klesa
barometricky tlak asi 0 12 % na 1000 m, progresivné klesa 1 parcialni tlak kysliku (Dovalil et
al., 2009). V Mexiko City (2300 m), kde se konaly olympijské hry 1968, byl P10, 123 mmHg,
na Mount Everestu (8848 m) ¢ini P10, piiblizn€ 50 mmHg. V simulované nadmotské vysce se

nejCastéji setkdme s normobarickou hypoxii, kde je koncentrace kysliku redukovana beze
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zmeén barometrického tlaku (Wilber, 2004). .V soucasné dobé vime, Zze neexistuje
fyziologicky rozdil mezi tréninkem v prostfedi s nedostatkem kysliku vlivem podtlaku
(hypobaricka hypoxie) a tréninkem za normalniho tlaku vzduchu v disledku dodavky dusiku
(normobaricka hypoxie) (Neuman, Pfuitzner, & Hottenrott, 2005, 164).

2.4.3 Tréninkové modely vyuzivajici prirozené nebo simulované nadmorské vysky

Tréninkové modely hypoxického tréninku rozliSujeme na Live High-Train Low, Live
High-Train High a Live Low-Train High, ktery dale délime na intermitentni hypoxickou
expozici (IHE) a intermitentni hypoxicky trénink (IHT). Piipadné jsou mozné jejich rtizné
kombinace. Déleni metod hypoxického tréninku je zndzornéno na obrazku 1.

Live High-Train Low

Metoda LHTL se pouziva od poloviny 90. let a slouzi jako alternativa k tradi¢nimu
LHTH. Data z n€kolika studii ukazuji, ze LHTL muze pfinaset benefity jako zmény sérového
erytropoetinu, mnozstvi ¢ervenych krvinek a hemoglobinu, coz vede ke zvySeni VOomax a ke
zlepSeni vytrvalostniho vykonu po skonceni vysokohorského tréninku. Ve spojeni s LHTL se
pouziva n€kolik riznych tréninkovych strategii zahrnujicich normobarickou hypoxii pres
fedéni vzduchu dusikem, suplementace kyslikem a hypoxické spaci jednotky (Wilber, 2004).
LHTL déale umoziiuje zachovat vysokou intenzitu tréninku na rozdil od LHTH a predejit
efektim chronické hypoxie, jako je napfiiklad ubytek svalové hmoty, tnava nebo zhorseny
vytrvalostni vykonu, ktery se vyskytuje ve vétsi mife u elitnich vytrvalostnich sportovcu
podléhajicich vétsi hypoxemii (Mollard et al., 2007).

Jako optimalni pro adaptaci erytropoetického systému u LHTL se ukazala simulovana
nadmoftska vyska 2100 az 2500 m (Pottgiesser et al., 2009). ZvySeni nadmoiské vysky nad
3500 m béhem LHTL stimuluje erytropoézu, ale neptinasi dalsi zlepSeni VOomax (Schmitt et
al., 2006). Pro dosazeni hematologickych benefith pfi LHTL musi sportovci zit v pfirozené
nadmotské vysce 2000 az 2500 m po dobu alesponi 4 tydnd 22 hodin denné. Sportovci, ktefi
travi v umélém hypoxickém prostiedi 12-16 hodin, musi zit ve vySce 2500 az 3000 m pro
dosazeni podobnych vysledk (Wilber, 2007). Optimalni trénink (u LHTL) pro maximalni
zlepSeni vykonu a zachovani vysoké intenzity by mél byt provadén ve vyskach pod 1250 m.
Mnozstvi hemoglobinu se zvySuje o 1,1 % kazdych 100 hodin expozice, pfiCemz prostor pro
zlepseni je 7,7 % nebo 700 hodin (Constantini, Wilhite, & Chapman, 2017).

Prvni pokus o LHTL provedli Levine a Stray-Gundersen (1997), ve kterém zili
v pfirozené nadmoiské vySce 2500 m (Deer Valley, Utah) a trénovali rovnéz v pfirozené

nadmoftské vysce 1250 m (Salt Lake City, Utah).
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Redénim vzduchu dusikem se redukuje koncentrace kysliku beze zmény
barometrického tlaku (760 mmHg). Jsou k tomu pouzivany tzv. dusikové domy, kde se
simuluje nadmotskd vySka pfiblizné 2000 az 3000 m. Do pokoje proudi normalni
atmosféricky vzduch a 100% dusik. Vysledkem jejich smichani je koncentrace kysliku 15,3
%, coz odpovida asi 2500 m. Sportovci, ktefi pouzivaji tuto strategii, travi v simulované
nadmortské vysce 8 az 18 hodin denné a trénuji v podminkéach jako na urovni mote nebo
podobnych (Wilber, 2004).

Podobné jako u metody fedéni dusikem lze simulovat i normobarické hypoxické
prostredi kyslikovou filtraci. Tato metoda LHTL prostednictvim kyslikové filtrace mize mit
formu bytu / domu nebo komer¢né dostupného hypoxického stanu. LHTL pomoci kyslikové
filtrace vyuziva membranu pro filtraci kysliku, coz snizuje molekularni koncentraci kysliku v
okolnim vzduchu nasavaném z vnéjsku bytu / stanu. Vzduch se snizenym obsahem kysliku je
cerpan generatorem do bytu / stanu, coz vytvaii normobarickou hypoxii (Wilber, 2011).

Pti tréninkové strategii suplementace kyslikem sportovci ziji a spi ve vysokohorském
prostfedi (hypobarickd hypoxie) a trénuji s doplikovym kyslikem, ktery zajisti inspiracni
koncentraci kysliku (F;O;) jako na trovni mote (21 % O;) nebo dokonce hyperoxickeé
podminky (az 70 % O,). Hypoxickych spacich jednotek je nékolik druhd. Vétsinou se jedna o
jakousi formu stanu. CAT Hatch napiiklad dokaze simulovat i hypobarickou hypoxii, Gamow
bag dokaze zase simulovat hyperbarické prostiedi. Hypoxiko Altitude Tent pouziva filtracni
membranu kysliku, ktera redukuje jeho koncentraci (Wilber, 2004).

Live Low-Train High

V tomto modelu hypoxického tréninku Zziji sportovci v pfirozeném normobarickém
normoxickém prostedi a jsou vystavovani intenzivnim relativné kratkym intervalim hypoxie
(5-180 minut). U LLTH rozliSujeme intermitentni hypoxickou expozici (IHE), kde jsou
sportovci vystavovani hypoxii v klidovém stavu. Nebo intermitentni hypoxicky trénink (IHT),
kde jsou sportovci vystaveni hypoxii béhem tréninkové jednotky (Wilber, 2011). Podle
Milleta et al. (2010) jesté rozliSujeme intermitentni hypoxicky intervalovy trénink (IHIT), kde
se béhem jednoho tréninku stfida hypoxie a normoxie.

Live High-Train High

Tradicni vyskové tréninkové kempy sestdvaji zbydleni a tréninku ve stfedni
nadmoiské vysce (1800-2500 m) po dobu nékolika tydnd, obvykle mezi 2 a 4 tydny. Tyto
LHTH tréninkové kempy jsou vétSinou provadény dvakrat az tiikrat rocné (Millet et al.,

2010).

16



| Altitude/hypoxic training |
|

I

) B j I - 1
[LH+TH] [LH+TL}—— LHTLH | [LL+TH]
[ I ——
Natural/ ' Nitn'agen' Suppléh‘lental' rIHE_ [1HT
terrestrial dilution | oxygen

Oxygen filtration HIT

Obrazek 1. Combining hypoxic methods for peak performance (Millet et al., 2010, 3)

Legenda: LH+TH -zit vysoko, trénovat vysoko; LH+TL -zit vysoko, trénovat nizko
(ptirozeny hypobaricky, fedéni vzduchu dusikem, filtrace kysliku, suplementace kyslikem);
LHTLH -zit vysoko, trénovat nizko a vysoko; LL+TH -zit nizko, trénovat vysoko; IHE —
intermitentni hypoxicka expozice; IHT —intermitentni hypoxicky trénink; IHIT —intermitentni
hypoxicky intervalovy trénink.

2.44. Genetika a hypoxicky trénink

Vysoka nadmotska vyska stimuluje uvoliiovani erytropoetinu z ledvin, ktery nasledné
zvySuje produkci erytrocyti. V soucCasnosti je pifijiman komplex hypoxii indukovatelného
faktoru la (HIF-1at), ktery slouzi jako geneticky regulator produkce a uvoliiovani EPO z
ledvin. Komplex HIF-1a se nachazi na lidském chromozomu 14 a patfi do tfidy genetickych
faktort, které reguluji transkripci DNA do mRNA (Samaja, 2001). Ve vysoké nadmoriské
vysce se urovenl HIF-1a zvySuje, a to zvySuje transkripci DNA na mRNA na genu EPO (Vogt
et al., 2001). Vysledkem je zvySeni produkce erytropoetinu a jeho uvoliiovani ledvinami.
Kromé regulace EPO, komplex HIF-1o moduluje dalsi fyziologické reakce v hypoxickych
podminkach vcetné transportu glukozy, aktivity glykolytickych enzymi, zanétlivych reakci a
metabolismu kosti (Samaja, 2001). Pfedbézna data naznacuji, ze specificka ¢ast genu EPO
muize zapficinit rozdil mezi mirnym a vyznamnym narastem EPO mezi sportovci ve vyskach.
Sportovci, ktefi méli tuto specifickou sekvenci EPO genu, méli 135 % + 18 % nartst EPA po
24 hodinach v simulované vysce 2800 m. Sportovci, ktefi neméli tuto specifickou alelu genu
EPO, méli pouze 78 % + 14 % zvySeni sérového EPO po 24 hodinach ve stejné vySce
(Witkowski et al., 2002).

2.4.5 AKkutni horska nemoc (AHN)

AHN je onemocnéni vyvolané nadmoiskou vyskou. Pfiznaky jsou bolest hlavy,
nevolnost, zvraceni a slabost (Roach et al., 2000). Podle Macka a Radvanského (2011) se od
AHN odliSuje akutni stresova reakce na vysku s hyperventilaci, tachykardii a nocnim
periodickym dychanim. Hypoxie zpusobuje vyssi tlak v plicich (vazokonstrikce v plicich),

zvySeni intrakranialniho tlaku (vazodilatace v mozku) a retenci tekutin. Ptispivajicimi faktory
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jsou chlad, anaerobni zatéz s dychanim s pfetlakem, infekce dychacich cest, hypnotika a
strach.

Ackoli se AHN spise vyskytuje ve vySkach nad 5000 m, neni jeji vyskyt neobvykly u
sportovel trénujicich ve stfedni nadmorské vysce. Ukazalo se, ze aerobni zatiZeni
v pocatecnich 6 az 10 hodinach v simulované nadmoiské vysce 4800 m zhorSuje zavaznost a
vyskyt AHN (Roach et al., 2000).

Lék acetazolamid je uCinny pii snizovani pfiznaki AHN, primarné zvysovanim
arterialni hladiny kysliku, snizovanim periferniho edému a dalSich projevit AHN (Bradwell et
al., 1992). Studie Garske et al. (2003) vSak uvadi, ze pouziti acetazolamidu pred cvicenim ve
vySce piiblizn€ 3250 m vedlo k vyznamnému snizeni VOjp,,, maximalniho vykonu a doby
trvani cviCeni ve srovnani s placebem. Acetazolamid je navic klasifikovan jako diuretikum, a
ty jsou ve sportu zakazany. Aspirin je také ucinny pii snizovani nékterych priznaki AMS.
Vyzkum Gertsch et al. (2002) a (Roncin et al., 1996) ukazal, ze lécba ginkgo bilobou je
ucinna jak pfi snizovani zavaznosti AHN, tak pfi prevenci AHN. Fyzicky odpocinek je
povazovan za hlavni nefarmakologickou 1écbu pro sttedné zavaznou AHN (Bartsch, 1992).
2.4.6 Vyziva a suplementace Zeleza béhem vysokohorského tréninku

Zasadni je zajistit adekvatni pfisun vSech makro 1 mikrozivin. Slozeni stravy se
vyznamné neli§i od bézného slozeni v normalnich podminkach. Velmi dalezité je dodrzovat
pitny rezim (asi 4 1 denné€). V hypoxickych podminkach miize snadné&ji vzniknout dehydratace
vlivem zvySené ventilace (Dovalil et al., 2009).

Béhem vysokohorského tréninku se sérum ferritinu v krvi snizuje vlivem zvySené
erytropoézy (Wilber, 2004). Nejdulezit€jsi jsou pro erytropoézu aminokyseliny a Zzelezo.
Aminokyseliny jsou ziskavany z bilkovin exogenné i endogenné. Zelezo je z téla vyluéovano
jen v malém mnozstvi a vétSina je ho reutilizovana. Malé ztraty jsou doplnény ze zevnich
zdroju. Stfevem, moci a potem muzi primérné ztrati za den 0,5-1,0 mg, u Zen je to asi
dvojnasobek. VyluCovani zeleza ma malou kapacitu, zvySena resorpce by vedla k nadmérné
akumulaci v téle. V bézné potravé je obsazeno 10-20 mg denné, ztoho se do vnitfniho
prostfedi dostane 5-10 %, maximaln€ 25 % (Trojan et al., 2003). Podle Mujiky (2016)
doporucuje Australsky institut sportu: pokud je koncentrace ferritinu nizsi nez 150 ng/ml,
uzivat 100 mg elementarniho zeleza denné spolecné s vitaminem C, zelezo by mélo byt
ptijimano 30 minut pred nebo 60 minut po jidle, béhem doby suplementace se vyhnout piti
Caje a kavy, sportovci, ktefi maji hladinu ferritinu nizsi nez 30 ng/ml by me¢li brat zelezo dva

tydny pfed vysokohorskym tréninkem.
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2.5  Fyziologie krve

Krev je suspenze bunécnych elementt. Jeji objem c¢ini u dospélého ¢lovéka 4,5-6 litru.
Zeny maji o néco méné krve ve vztahu k tdlesné hmotnosti nez muzi. K mirnému zvyseni
objemu krve dochazi u lidi, kteti se dlouhodobég pravidelné fyzicky namahaji a u osob, zijicich
dlouho ve vétsi nadmotské vySce. Komponenty krve se neustale obnovuji, ovSem nestejnou
rychlosti. Napiiklad Cervené krvinky se obnovi promémé tiikrat za rok. Cervené krvinky
zaujimaji z celkového mnozstvi krve 44 + 5 % u muzi a 39 £ 4 % u zen. Tento podil se
nazyva hematokrit (Trojan et al., 2003).

Cervené krvinky (erytrocyty)

Cervené krvinky jsou jedinou bezjadernou buiikou v téle. Maji tvar bikonkavniho
disku a diky tomu maji o 30 % vétsi povrch nez koule pfi stejném objemu. Tim se zvétSuje
plocha pro difuzi kysliku. Vyhodny je velky pocet malych erytrocytt, které maji vzhledem ke
svému objemu velky povrch. Muzi maji 4,3-5,3 * 10'? erytrocytii/l krve; Zeny 3,8-4,8 + 10'1
krve (Trojan et al., 2003). Dosahuji primérné velikosti 8 x 2 pum, jejich objem ¢ini 85-95
um’. Membrana a skelet erytrocytd se dobfe deformuje tlakem okoli a diky tomu mohou
erytrocyty dobfe proudit i v malych kapilarach. Jejich funkci je transport dychacich plynt
mezi plicemi a tkanémi, ale také udrzovani acidobazické rovnovahy krve. Cervené krvinky
vznikaji v krvetvornych tkanich a zanikaji ve slezin€. Vzhledem k tomu, ze nemaji jadro ani
mitochondrie, nedokazi syntetizovat nové enzymy, kdyz se jejich zasoba vycCerpa. Dozivaji se
tak pramérné 110-120 dni (Rokyta et al., 2000).

Hemoglobin

Je nejdulezitéjsi slozkou erytrocytii. Ma schopnost volné reverzibilné vazat molekularni
kyslik. Kromé toho se ucastni transportu oxidu uhli¢itého a uplatiiuje se jako naraznikovy
systém krve. Hemoglobin je sloZen ze Ctyf polypeptidovych fetézct a ke kazdému se vaze
prosteticka skupina hem. Hem je komplexni slouCenina, tvofend protoporfyrinem IX
(tetrapyrolovy kruh) s centralnim atomem dvojmocného Zeleza. Ctyii polypeptidy tvoii
bilkovinu globin, kterd zaujima asi 96 % molekuly hemoglobinu. Vzdy dva a dva
polypeptidové fetézce jsou stejné, jednotlivé typy fetézcu se lisi sekvenci aminokyselin, ale
hem maji vSechny stejny (Trojan et al., 2000).

Vazbou hemoglobinu s kyslikem vznika oxyhemoglobin. Jedna molekula hemoglobinu
je schopna vazat ¢tyii molekuly kysliku. Kdyz jeden ferrohem navaze O,, usnadni se vazba
s O, pro ostatni hemy. Tento dé€j se oznacCuje jako interakce hem-hem. Afinita hemoglobinu

ke kysliku je ovlivnéna pH, pCO,, teplotou a 2,3-bifosfoglyceratem (2,3-BPG). Pokles pH,

19



vzestup pCO, a zvySeni teploty usnadiiuji uvolnéni kysliku z oxyhemoglobinu. Naopak
vzestup pH, pokles pCO; a snizeni teploty zvySuji afinitu Hb ke kysliku. 2,3-BPG je
produktem anaerobniho metabolismu cervenych krvinek. Véaze se na deoxygenovany
hemoglobin a pii zvySené produkci snizuje afinitu k O,. Zatimco ubytek 2,3-BPG ma opacny
efekt (Trojan et al., 2000).
Dospély muz méa v litru krve 135-170 g hemoglobinu, zena 120-158 g. V 5 litrech krve

je 700-800 g hemoglobinu. Pii plném nasyceni vaze 1 g Cistého hemoglobinu asi 1,39 ml O,
celkovy objem tak muze vazat okolo 1 litru kysliku. Primémy obsah Hb v jedné Cervené
krvince je 23-32 pg a primérna koncentrace hemoglobinu v Cervené krvince je 30-35 %
(Trojan et al., 2000).
Erytropoéza

Erytropoéza je tvorba Cervenych krvinek. V dospélosti probiha v Cervené kostni dfeni.
Nejvyznamngjsi je diefi obratlt, Zeber a plochych kosti. Cervené krvinky se tvoii jen ve
ctvrtingé veskeré krvetvorné kostni diené. Zakladem erytropoézy jsou pluripotentni kmenové
bunky. Z nich se stalym délenim pres nékolik mezistuprnii (nejdilezit€jsi je normoblast)
vytvaii Cervené krvinky, které obsahuji jesté jadro. Pak nasleduje retikulocyt - ten uz jadro
nema. Retikulocyty vyplavené do krve tvoii 0,5-1 % vsech erytrocytl. Mnozstvi retikulocytti
v krvi je mirou tvorby Cervenych krvinek - erytropoézy. Erytropoéza je regulovana hormonem
erytropoetinem, jenz se tvoti predevsim v ledvinach a asi z 10 % v jatrech. Stimulem pro jeho
zvySenou tvorbu je pokles parcidlniho tlaku kysliku v krvi protékajici t€émito organy. Hypoxie
tedy byva spojena se zvySenym poctem erytrocytl, polyglobulii. Pro erytropoézu je nezbytny
dostatek zeleza pro syntézu hemu a dostatek biokatalyzatora nutnych pro dalsi funkce bunek
spojené s jejich delenim. Témito biokatalyzatory jsou predevSim vitamin B, a kyselina
listova (Rokyta et al., 2000).
2.6  Fyziologie srdce a krevniho obéhu
Minutovy srde¢ni objem

Minutovy srde¢ni objem je mnozstvi krve, které jedna komora pfecerpad za minutu.
V piipadé potfeby se miize zvysit vice nez pétkrat oproti klidové trovni. V klidu srdce na
jeden stah vypudi 70 ml krve a pocet stahti je 70-80 tept za minutu. Coz je normalné 5-6 1. Za
norméalnich podminek je objem komory na konci diastoly asi 130 ml, tomu odpovida tepovy
objem, ktery €ini asi 70 ml. Jestlize se zvyS$i venozni navrat na 180 ml, zvysi se tepovy objem
komory na 90 ml. Hlavnim mechanismem je ale zvySeni srdecni frekvence. Ta pii maximalni
zat€zi stoupne na 180-220 tept za minutu. Pfi prekroCeni tzv. kritické frekvence dochazi k

zasadni zméné pomeéru mezi systolou a diastolou. Zatimco systola se zkracuje jen malo,
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diastola se zkracuje podstatné. To vede k vaznuti diastolického plnéni komor a pii dal§im
zvySenim tepové frekvence minutovy vydej uz neroste (Trojan et al., 2003).
Arterio-venozni diference kysliku (a-v O,)

Arterio-vendzni diference kysliku je rozdil mezi koncentraci kysliku v arteridlni krvi
cirkulujici ze srdce k pracujicim svalim a koncentraci kysliku ve venozni krvi cirkulujici
z pracyjicich svalli k srdci. Produktem minutového srdecniho vydeje a arterio-vendzni
diference O; je podle Fickovy rovnice maximalni spotieba kysliku - VOomax (Wilber, 2004).
Saturace krve kyslikem (S,0>)

Sp02 je oznaCeni pro podil oxy-Hb z celkového hemoglobinu. V arterialni krvi
dosahuje saturace asi 97 % a ve smiSené venozni krvi asi 75 %. Saturace nedosahuje 100 %,
protoze arteridlni krev se smicha s malym mnozstvim venozni krve, kterd obtekla plice
(Silbernagl & Despopoulos, 2004). S rostouci nadmotskou vyskou se SO, snizuje. Napiiklad
podle Panjwani, Thakur, Anand a Banerjee (2007) je ve vySce 3500 m S0 85,85 % =+ 3.5 %.
Mikrocirkulace

Krevni obéh slouzi k tomu, aby na trovni kapilar umoznil vyménu latek a plynu.
Celkova plocha uréena k vyméné latek &ini asi 1000 m”. Krev nikdy neprotéka viemi
kapilarami téla soucasn€, odhaduje se, ze v jednom okamziku protéka krev asi 25-35 %
kapilar (Trojan et al., 2003).

Plicni cirkulace

Z funkéniho hlediska je dulezité to, ze plicni tepny maji tenci sténu a jsou tak
roztazitelnéjsi. Kratkodobé se muze objem krve v plicich zménit az o 50 %. Spolu s objemem
krve v levé komore na konci diastoly tvoii objem krve v plicnich cévach tzv. centralni objem
krve (60-650 ml). Ten predstavuje snadno mobilizovatelny rezervoar, ktery muze uvolnit
priblizn€ 300 ml krve (Trojan et al., 2003).

Obéh krve kosternim svalstvem

V klidu ¢ini pratok krve kosternim svalstvem 900-1200 ml/min, pfi maximalni praci
muize u netrénovaného jedince dosahnout 20-25 1/min. Cévy kosterniho svalstva jsou
inervovany sympatickymi vldkny jak vazokonstrikénimi, tak vazodilataénimi. Vazodilatacni
mechanismus se uplatiiuje pfi pfipraveé na svalovou ¢innost a v jejim bezprostfednim pocatku,
vazokonstrikéni mechanismus se pak podili na udrzovani tlaku krve. Vazodilatace je vSak
béhem svalového vykonu zplsobena predevs§im vlivem zvySené koncentrace katabolith

(Trojan et al., 2003).
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2.7  Fyziologie dychani
Ventilace
Ventilace umoznuje vyménu plynti mezi zevnim prostiedim a alveolarnim vzduchem.
Dechovy objem ¢&ini v klidu asi 500 ml. Cast plynd (asi 150 ml) zistava v tzv. anatomickém
mrtvém prostoru, kde nejsou alveoly a nedostane se tak k alveolokapilarni membrané.
Rozlisujeme jeste¢ funkéni mrtvy prostor, ktery je zpusoben nedostate¢né prokrvenymi
alveolami. Pomér ventilace/perfuze se pocita z hodnot minutové ventilace a minutového
krevniho objemu a €ini normalné 1,0. K posouzeni ventilace se pouzivaji nékteré plicni
kapacity, statické a dynamické objemy plic (Rokyta et al., 2000).
e Statické plicni objemy
Dechovy objem (V) je objem vzduchu pfi inspiru pfi klidovém dychani. U dospélého
muze je asi 500 ml. Inspiracni rezervni objem (IRV) je maximalni objem, ktery jesté
muize byt nadechnut po klidovém inspiru (asi 2500 ml). Exspiracni rezervni objem
(ERV) je objem, ktery jesté mize byt vydechnut po klidovém vydechu (asi 1500 ml).
Rezidualni objem plic (RV) je objem, ktery v plicich zistane po maximalnim vydechu
- asi 1500 ml (Rokyta et al., 2000).
e Statické plicni kapacity
Vitalni kapacita plic (VC) je objem vydechnuty s maximalnim usilim po maximalnim
nadechu (ast 4500 ml, VC=IRV+ERV). Inspira¢ni kapacita (IC) je objem
maximalniho nadechu z polohy klidového vydechu (Rokyta et al., 2000).
e Dynamické plicni objemy
Minutova ventilace plic (Vg) je souc¢inem dechového objemu a dechové frekvence za
minutu. Maximalni volni ventilace (MVV) — hodnota také odpovida soucinu frekvence
dechovych cykli za minutu. Jednosekundova vitalni kapacita (FEV) je objem
vzduchu vydechnuty maximalnim usilim po maximalnim inspiru za jednu sekundu.
Funk¢ni rezidualni kapacita (FRC) je objem vzduchu, ktery zastane v plicich po
klidovém vydechu (Rokyta et al., 2000).
Distribuce dychacich plynu
Cast vdechovanych plynd se neu¢astni vymény plynd. Slozeni plynil v anatomickém
mrtvém prostoru je tedy podobné slozeni atmosférického vzduchu. Koncentrace plyna ve
vzduchu se vyjadiuje parcialnim tlakem (Rokyta et al., 2000).
Alveolarni ventilace
Pro vyménu plynil v oblasti alveolokapilarni membrany jsou dilezité parcialni tlaky

pO2 a pCO,. pO, v atmosférickém vzduchu je 150 mmHg, v alveolech 100 mmHg a
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v exspirovaném smiseném vzduchu 116 mmHg. Pro pCO; je to 0,2 mmHg, 40 mmHg a 32
mmHg. Ta ¢ast vzduchu, ktera se dostane az do alveoll, je rozhodujici pro alveolarni
ventilaci. Alveolarni ventilaci Ize méfit uréenim koncentrace CO,. Je-li vysoka dechova
frekvence, dechovy objem je maly, alveolarni ventilace je nizka, nebot’ objem anatomického
mrtvého prostoru je pii kazdém dechovém cyklu staly. Pii nizké dechové frekvenci a
zvétseném dechovém objemu se alveolarni ventilace zvySuje, roste vSak vyznamné také
dechova prace a stoupa energeticka narocnost dychani. Dechové frekvence a objem jsou tak
regulovany, aby vysledna dechova prace byla kompromisem mezi energetickou narocnosti
dychani a dostate¢nou alveolarni ventilaci (Rokyta et al., 2000).

Difuze (transport O, a CO; alveolokapilarni membranou)

0, a CO;, prostupuji alveolokapilarni membranou prostou difuzi. Jeji velikost je pfimo
umérna difuzni ploSe, koncentracnimu gradientu (rozdily parcialnich tlakti plynt na obou
stranach membrany), difuzni konstanté (zavisi na rozpustnosti plynu v prostedi, pro CO; je
25krat vétsi nez pro O, to umoziuje podstatné vyssi eliminacni rychlost CO, pfi difuzi pres
membranu) a je nepfimo umeérna tloustce membrany. Plocha alveolokapilarni membrany cini
70-100 m” u dospélého &loveka. Na této plose je v plicnich kapilarach rozprostieno 70 ml
krve. Membrana ma tloustku 1-2 mm. Doba difuze membranou je 0,75 s. Za norméalnich
podminek se béhem 0,1 svyrovnaji parcidlni tlaky mezi krvi a alveolem. Syceni krve
kyslikem muze byt poruseno pii hypoxické hypoxii, kdy je nizky tlakovy gradient mezi
alveolarnim vzduchem a krvi. Porucha alveolokapilarni membrany se zvyraziuje pii ndmaze,
nebot’ prutok krve plicemi se zrychluje a zkracuje se doba pro difuzi plynd. Pfi pfechodu
kysliku do kapilarni krve dochazi kjeho rychlému prestupu do erytrocyti a reakci
s hemoglobinem — tim se udrzuje gradient pro difuzi O, z alveolarniho plynu do krevni
plazmy. Zaroveni chemické reakce uvoliiuji CO, z vazby na hemoglobin a bilkoviny krevni
plazmy a z HCO';. Tyto rekce udrzuji gradient pro difuzi CO, z krve do alveolarniho vzduchu
(Rokyta et al., 2000).

Perfuze (plicni cirkulace)

Plice maji dvoji ob&h. Nutritivni obéh slouzi k vyzive plicni tkané, tvoii 1-2 % MSV,
je soucasti systémové cirkulace a privadi do plic okyslicenou krev. Funk¢ni obéh se zasadné
1i§i od systémové cirkulace. Rozdil je dan predevs§im nizkym tlakem a odporem v plicnim
cévnim fecisti a odlisnou regulaci krevniho prutoku (Rokyta et al., 2000).

Pomér ventilace a perfuze (V/Q)
Pti klidném dychani je pomér mezi alveolarni ventilaci a perfuzi asi 0,85 a pii zvySené

télesné zatézi muze stoupnout nad 1,7 (Trojan et al., 2003). Cilem regulace ventilace a
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perfuze je docilit jejich vzijemného stabilntho pomeéru. Tedy napf. snizit ventilaci
hypoperfundovanych segmenti nebo normalizovat pivodné nizkou perfuzi v oblastech
s normalizovanou ventilaci. Lokalnim mechanismem, ktery aktivné reguluje perfuzi, je
hypoxie. Snizeni pO, v alveolarnim vzduchu vede k aktivni vazokonstrikci. Smyslem této
regulace je odklonéni krevniho proudu z nedostatecné ventilovanych oblasti. Tim se snizuje
vliv nedostate¢né ventilace na saturaci krve kyslikem (Rokyta et al., 2000).
Transport Kkysliku krvi

Transportni kapacita krve je zdsadné zvySena hemoglobinem Cervenych krvinek. 1 g
Hb muze vazat 1,34 ml O,. Pfi 150 g Hb/I krve je transportni kapacita 200 ml kysliku na litr
krve. V jednom litru arteridlni krve jsou 3 ml fyzikaln€ rozpusténého kysliku a 197 ml
vazaného na hemoglobin. Pfi srdec¢nim vydeji 5 | se nabizi tkanim 1000 ml Oy/min. Podil
rozpusténého kysliku se muze zvysit dychanim kysliku pod vySSim tlakem. Mnozstvi
transportovaného kysliku vazaného na hemoglobin zavisi na pO, a na koncentraci Hb.
Mnozstvi O, vazaného na hemoglobin neni linearné zavislé na parcialnim tlaku, ale jeho
kiivka ma esovity tvar. Pifi pobytu ve vysokych nadmotskych vyskach klesne pO»
v alveolarnim vzduchu. Klesne-li pO; z normalnich 100 mmHg na 60 mmHg, klesne celkové
mnozstvi kysliku navazaného na hemoglobin pouze o 10 %. Snizeni afinity Hb k O, pfi jeho
nizkém syceni usnadiiuje uvolnéni kysliku v perifernich kapilarach. Za klidovych podminek
obsahuje hemoglobin v perifernich kapilarach jesté 75 % kysliku. Stoupne-li spotieba kysliku
v tkanich, mize se s klesajici afinitou uvolnit zbyly kyslik (Trojan et al., 2003).
Transport oxidu uhlicitého krvi

Pti oxidativnim metabolismu buriky produkuji v tkanich CO,, ktery je krvi odvadén do
plic a z plic do okolni atmosféry. Krvi se CO, transportuje fyzikalné rozpustény, navazany na
bilkoviny a hlavné jako HCOj3'". Arterialni krev, pfitékajici do tkanovych kapilar, ma pCO, 40
mmHg. V burikach okolnich tkani je pCO; vyssi, a proto fyzikalné rozpustény CO, difunduje
po tlakovém gradientu do kapilar. Podil fyzikalné rozpusténého CO, je maly. Pro dalsi
transport je vyznamna reakce CO, s vodou za vzniku kyseliny uhlicité a jeji disociace na
HCOs; a H'. Reakce CO, s H,O je v erytrocytech 10.000krat rychlej§i nez v plazmé.
Disociaci HyCO3 vznika v erytrocytech HCO; a tvofi gradient mezi koncentraci HCOj3 v
erytrocytech a plazmé. Protoze je erytrocytarni membrana malo propustna pro kationty, vedla
by samotna difuze aniontu (HCOs3) k zastaveni jeho toku. Dochézi tedy k vyméné HCOs
z buriky za Cl” z plazmy. Tim se zvySuje pocet osmoticky aktivnich Castic v erytrocytech, je
do nich nasavana voda a zvétSuji svlj objem. Hematokrit venozni krve je proto vyssi nez

arterialni. Cast CO, se reverzibiln€ vaze na aminoskupiny bilkovin, zejména hemoglobin.
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Produkt této reakce se nazyva karbaminohemoglobin.  Arteridlni krev pfitékajici do
tkanovych kapilar se nasyti z pCO, 40 mmHg na asi 46 mmHg. Jeden litr krve pfi prichodu
tkanovymi kapilarami akumuluje asi 1,8 mmol CO,. Ztohoto mnozstvi je asi 12 %
transportovano jako fyzikalné rozpustény CO, a nedisociovana H,CO;, 11 % jako
karbaminohemoglobin, 27 % jako bikarbonat (HCO3") v erytrocytech a zbylych asi 50 % jako
plazmaticky bikarbonat (Trojan et al., 2003).
Faktory ovliviiujici vazebnou krivku hemoglobinu

Pokles pH snizuje afinitu hemoglobinu ke kysliku. Koncentrace H" je ovlivnéna také
pCO,. Vzestup pCO, vede ke snizeni pH a tim klesa afinita hemoglobinu ke kysliku. Afinitu
hemoglobinu ke kysliku snizuje také stoupajici teplota. V plicich teplota klesa, coz zvysuje
afinitu a usnadiiuje vazbu Hb s kyslikem. Ve tkanich, kde roste teplota, snizena afinita
usnadiiuje uvolnéni kysliku.  2,3-bifosfoglycerat je produkt anaerobniho metabolismu
erytrocytll, ktery snizuje afinitu Hb k O,. Fetalni hemoglobin se li§i od dospélého dvéma
polypeptidovymi fetézci, coz zvysuje jeho afinitu ke kysliku. Proto se miize fetalni krev sytit
pii niz§ich pO,. Afinita Hb k CO je asi 300krat vyssi nez afinita Hb ke kysliku a disociace
HbCO je mnohem pomalejsi nez HbO,. Proto je uz pii nizkych koncentracich vdechovaného
CO blokovana znac¢na cast Hb a snizuje se tak transportni schopnost krve pro kyslik (Trojan et

al., 2003).
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3. Cile a vyzkumné otazky
Hlavni cil
Hlavnim cilem této prace je vytvorit systematicky piehled randomizovanych
kontrolovanych studii zkoumajicich vliv tréninkové metody Live High-Train Low na
vytrvalostni vykon.
Dil¢i cile
1)  Vyhodnotit u¢innost tréninkové metody Live High—Train Low.
2)  Vyhodnotit optimalni simulovanou nadmofskou vysku a délku trvani hypoxické
expozice behem dne i béhem celého soustiedéni.

3)  Vyhodnotit optimalni tréninkové zatizeni béhem LHTL.

Vyzkumné otazky
1)  Doslovlivem LHTL ke zlepSeni vytrvalostniho vykonu?
2)  Doslo vlivem LHTL ke zvySeni poctu Cervenych krvinek, mnozstvi hemoglobinu a

naslednému zvyseni VOomax?
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4. Metodika prace

Prehled studii byl vytvoren v dubnu 2021. Pro vyhledavani byla vyuzita databaze
ProQuest, kde byly vyhledavany randomizované kontrolované studie, zabyvajici se
tréninkovou metodou Live High—Train Low a jejim vlivem na vytrvalostni vykon.

Pfi vyhledavani byl pouzit format PICO (pacient/populace/problém, intervence,
srovnani intervence, vysledek/efekt). Jako kli¢ova slova pro vyhledavani populace byla
zvolena: endurance athletes, elite athletes, well trained athletes. Pro charakteristiku
intervence: Live High-Train Low, hypoxic training, altitude training, high altitude, hypoxic
exposure. Pro srovnani intervence: control group, placebo group, controlled randomized
study. Pro vysledek/efekt: red blood cell volume, Hb mass, endurance performance, EPO,
VOomax, endurance exercise, time trial. Vyhledavani bylo dale omezeno na plny text,
recenzované publikace, jazyk anglictina, typ dokumentu ¢lanek a byly vytazeny duplicitni
dokumenty. Po zadani téchto udaju bylo nalezeno 184 studii.

Dalsim krokem bylo posouzeni ¢lanki podle nazvu. Byly vybrany studie, které
naznacCovaly, Ze se vénuji dané problematice nebo ty, u kterych nebylo zifeymé, zda budou
vyhovovat. 155 ¢lanki nevyhovovalo typem intervence nebo vystupem. 29 jich bylo dale
posouzeno podle abstraktu, z toho bylo 16 vyfazeno kvuli nesplnéni kritérii inkluze. Po
preCteni plnych textd byla vyfazena jedna studie. Proces vybéru studii je zobrazen
na obrazku 2.

Finalni vybér RCT byl podrobné analyzovan, jak je uvedeno v Tabulce 1. Pro
seznameni se se studiemi byly uvedeny informace o autorovi, roku a jméno Casopisu, ve

kterém byl ¢lanek publikovan, cil studie a pocet citaci z Google Scholar.
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184 ProQuest

((((((("endurance athletes" OR "elite athletes" OR "well trained athletes") AND
at.exact("Article")) AND la.exact("English")) AND peer(yes)) AND at.exact("Article")) AND
la.exact("English")) AND PEER(yes)) AND ((((((("live high train low" OR "hypoxic
training" OR "altitude training" OR "high altitude" OR "hypoxic exposure") AND
at.exact("Article")) AND la.exact("English")) AND peer(yes)) AND at.exact("Article")) AND
la.exact("English")) AND PEER(yes)) AND ((((((("control group" OR "placebo group" OR
"controlled randomized study") AND at.exact("Article")) AND la.exact("English")) AND
peer(yes)) AND at.exact("Article")) AND la.exact("English")) AND PEER(yes)) AND
((((((("red blood cell volume" OR "Hb mass" OR "endurance performance" OR "EPO" OR
"VO2max" OR "endurance exercise" OR "time trial") AND at.exact("Article")) AND
la.exact("English")) AND peer(yes)) AND at.exact("Article")) AND la.exact("English"))
AND PEER(yes)) AND PEER(yes)

Uvodni vyhledavani

Posuzovani podle nazvu
29
=
Q
S
% Posuzovani podle abstraktu
= >
=
£ 13
Q
&
m
Posuzovani podle textu
12
°§ Finalni analyza
= >
k= 12

Obrazek 2. Postup vybéru studii pro findlni analyzu
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S. Vysledky

V databazi ProQuest bylo nalezeno 184 randomizovanych kontrolovanych studii, které
byly podrobeny dalsi analyze podle nazvu a abstraktu. Po posouzeni nazvu jich zbylo 29 a
abstraktu 13. Po pfeCteni plnych texti zbylo k finalni analyze 12 praci. Podrobny popis
vyhledavaci strategie je na Obrazku 2.
5.1  Charakteristika vybranych studii

V tabulce 2 jsou uvedeny zakladni informace charakterizujici ucastniky vybranych
studii. Pro snadnou orientaci byl jako identifika¢ni element vzhledem k relativné malému
poctu védeckych praci zvolen autor a rok publikace. Dale byly studie ocislovany S1 az S12
podle roku vydani. V tabulce je uveden pocet probandu, pohlavi, vek, télesna hmotnost, vyska
a VOomax. Tyto specifikace jsou zobrazeny zvlast' pro intervencni skupinu a kontrolni nebo
placebo skupinu pokud je autor uvedl.

Tabulka 3 znazoriiuje designy studii. Nadmotskou vysku, délku soustfedéni, délku
hypoxické expozice beéhem dne, tréninkové zatizeni, sport a urovein. Tfi studie pracovaly
s n€kolika bloky LHTL. Jedna studie porovnavala 5, 10 a 15 dni hypoxického tréninku.
Tréninkové zatizeni bylo hodnoceno velmi riznorod€, néktefi autofi uvedli pouze ub&hnuté,
ujeté a uplavané kilometry nebo druhy tréninkt béhem tydne. Jini specifikovali rtzna
tréninkova zatizeni podle fyziologickych ukazateli nebo konkrétni obsah jednotlivych druha
tréninku. Tabulky 2 a 3 jsou dulezité jako souvislost pro lepsi pochopeni vysledkd a pro
vyvozeni zaveru.

V tabulce 4 je uveden souhrn vysledka analyzovanych studii. Pro lepsi srovnani jsou
zmény uvadény v procentech, pokud je autor uvedl. Jsou zde zmény VOjn.x, hemoglobin,
erytrocyty a ¢as v méfenych testech. Maximalni spotiebu kysliku a mnozstvi hemoglobinu
uvedlo 10 studii. Z toho jedna rozdélila ve vysledcich ucastniky na ty, u kterych byla
vyvolana odpovéd v podobé zvySeni mnozstvi hemoglobinu a na ty, u kterych odpovéd
nebyla vyvolana. Mnozstvi erytrocytd uvedly 4 studie. Cas v mé&fenych testech uvedlo 5
studii. Jedna studie uvedla zlepSeni po dvou blocich LHTL ze ctyft.

5.2  Charakteristika ucastniku studie

Dvanacti studii se celkem zacastnilo 217 osob, z toho 118 muzu a 50 zen. Czuba et al.
(2017), Carr et al. (2015) a Robach et al. (2012) neuvedli jasné€, o jaké pohlavi se jedna, ale
podle télesnych parametrt se da predpokladat, ze §lo o muze. VEk ucastnika byl v rozpéti 18-
35 let. Hmotnost u muzi byla 51,2-79 kg a u zen 50-66,8 kg, jedna studie hmotnost neuvedla.

Télesna vyska Cinila 169-190 cm u muzi a 157-175 u Zen, ve Ctyfech ¢lancich vyska nebyla
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specifikovana. Maximalni spotieba kysliku nebyla rozliSena pro muze a zeny, pokud byla ve
studii obé pohlavi. Jeji hodnota byla 52,3-77,3 ml/kg/min. Dvé studie VOomax neuvedly.
Kromé ucastnikil studie Park, Park a Lim (2019) méli vSichni vysoce nadprimérné hodnoty
maximalni spotieby kysliku.
5.3  Design studii

Vsechny pouzité studie jsou randomizované kontrolované studie. Kromé intervenc¢ni
skupiny v nich vzdy figuruje kontrolni skupina, placebo skupina nebo obé& Rozfazeni do
jednotlivych skupin probéhlo nahodné, vétSinou s ohledem na fyziologické parametry, jako je
napiiklad VOjn.. Neékteré studie neporovnavaly jen Live High-Train Low, ale 1 jiné
tréninkové metody. 7 studii hodnoti LHTL a kontrolni skupinu. Z toho Jedna pouzila
kontrolni skupinu z predeslé studie a jedna pouzila kontrolni skupinu, ktera byla pozdéji
interven¢ni skupinou. Jedna studie zkoumala ucinky LHTL spole¢né s Live Moderate—Train
Moderate. Jedna se zabyvala u¢inky LHTL a LHTL, kde byl trénink upravovan podle
variability srdecni frekvence. Dvé studie srovnavaly LHTL, intermitentni hypoxickou
expozici (IHE) a kontrolni skupinu. Jedna studie hodnotila vliv LHTL a Live High-Train Low
na sportovni vykon. Trénink interven¢nich skupin byl provadén ve vyskach od trovné mote
do 1380 m. Noc a volny ¢as potom travili v hypoxickych mistnostech, kde byla nasimulovana
vyska 2100 az 3000 m. Doba stravena v hypoxii denné byla od 8 do pfiblizn€ 22 hodin. Devét
studii pracovalo se souvislym soustiedénim LHTL a trvalo 5 az 28 dni. Jedna studie trvala 12
tydnd, pficemz hypoxii byli testovani vystavovani 5 dni a 2 celé dny byli ve vysce 600 m.
Jedna studie pracovala s dvéma desetidennimi bloky LHTL a dvéma bloky LHTL + LMTM
(5+5 dni) v pribéhu sezony. jedna studie pouzila 3 cykly, ve kterych byli testovani 5 dni
vystavovani hypoxii a 3 dny byli v normoxii. Tréninkové zatizeni 2 studie neuvedly, 2 studie
uvedly pouze zdolané kilometry za den nebo tyden, jedna pouzila pro hodnoceni tréninku
metodu TRIMP (minuty x srdecni frekvence), 3 studie uvedly druh tréninku (bézecky, silovy,
intervalovy apod.), jedna vyjadfila zatizeni v procentech VOamax @ HRpmax, jedna v procentech
vykonu na urovni laktatového anaerobniho prahu, jedna uvedla dobu tréninku nebo
vzdalenost v % HR,x a jedna uvedla, Ze testovani trénovali primérn€ v zon€ mezi aerobnim
a anaerobnim prahem.
5.4  Porovnani vybranych studii

Z deseti studii, které uvedly maximalni spotiebu kysliku, doSlo k vyznamné&jsimu
zlepseni u Ctyf (3,0-6,3 %). A k velkému zvySeni doslo u jedné studie (9,8 %), v tomto
ptipadé ovSem neslo o vrcholové sportovcee, ale pouze o stiedné trénované atlety. U ostatnich

byla VOonax zvySena o 0,3-2,2 %. Mnozstvi hemoglobinu bylo uvedeno v deseti studiich. Ve
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dvou ptipadech doslo ke snizeni mnozstvi 0 0,6 a 1,7 %. U ostatnich doslo ke zlepSeni o 1,4
az 11,3 %. Mnozstvi erytrocytd uvedly 4 studie. Byla zde urcita tGroven korelace mezi
mnozstvim hemoglobinu a erytrocyti. Tyto dva faktory vSak nebyly prokazatelné spojeny
s hodnotami VO,,,«. Hladina erytrocytt se zvedla u tii studii od 2 do 13 %. U jedné studie se
snizila o 1,9 %. Z péti studii, které uvedly ¢as v méfeném testu, doslo ke zrychleni u vSech

atood 2,2 do 5,8 %.
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Tabulka 1. Prehled studii k finalni analyze

Autor ID Cil studie Casopis fi(:zz
Levine & Stray- S Oveérit hypotézu, ze LHTL zlepSuje vykon u dobfe trénovanych bézcti na urovni mofe vic Journal of Applied 1037
Gunderson (1997) nez trénink na urovni more nebo LHTH Physiology
Ashenden et al. 5o Prozkoumat, zda mirné zvySeni sérového erytropoetinu po kratkych pobytech v simulované  European Journal of 135
(2000) nadmotské vysce je dostatecné ke stimulaci produkce retikulocyta Applied Physiology
Porovnat zmény ve sportovnim vykonu, maximalni spotebé kysliku a maximalnim European Journal of
LOETICHER (IR i akumulovaném kyslikovém dluhu po 5, 10 a 15 dnech LHTL Applied Physiology =
Saunders et al. . Ly i D . . C ., , Journal of Science and
(2009) S4  Determinovat Ucinek rozsahlé hypoxické expozice na fyziologické a vykonnostni parametry Medicine in Sport 76
Robertson et al. S5 Kvantifikovat zmény v hmotnosti hemoglobinu, vykonnostnich testech a zdvodnim vykonu Journal of Strength and 47
(2010) po LHTL v pfirodni i simulované nadmoiské vysce u elitnich plavci Conditioning Research
Otestovat dveé hypotézy: normobarickd LHTL zvySuje VOzmax u vytrvalostné trénovanych .
o . X o , o « o British Journal of
Robach et al. (2012) S6 sportovcl a toto zlepSeni je zptisobeno hypoxii vyvolanym zvySenim poctu erytrocytli .. 43
. ; . Sports Medicine
(nebo Hbyass) @ ne zvysenim maximalni oxidacni kapacity kosterniho svalu
Humberstone- ‘o 1 . . o . . e Journal of Sports
Gough et al. (2013) S7 Porovnat ti¢inek LHTL a THE na bézecké a krevni charakteristiky u elitnich triatlonistd Science and Medicine 45
Carr et al. (2015) S8 Prozkoumat u¢inek LHTL (lfomblnacve pr{r(),dnlch i sm'lul(,)ve}nyc%}} p(?dmlnek) na Hb s, J ournal of Sp01‘rts: 20
VOomax, €as do vyCerpani a submaximalni cviceni Science and Medicine
Czubaetal. 2017) S9 Porovnat ucinek IHT a LHTL na aerobnlll é{fﬁzﬁu a sportovni vykon terénnich cyklisti v Rl of Spo 71
Schmitt et al. (2018) S10 Analyzovat, zda je zlepSena u¢innost LHTL kdyz je trénink veden podle variability srde¢ni European J ou?nal of 71
frekvence Applied Physiology
Park, Park & Lim Prozkour‘nat3 zda 21 dni LHTL V‘s1mu1(')yan,e nadmorlee vySce 3000 m muze zlepsit ol o Spes
S11 hematologické parametry, ekonomiku cviceni a metabolismu, hemodynamické funkce a . .. 12
(2019) , L, , , o Science and Medicine
vykon ve srovnani s LLTL u z&vodnich sportovct
Sitkowski et al. S12 Prozkoumat Gcinek tréninku v nizké nadmotské vySce podporeného normobarickou hypoxii Bioloay of Sport 0
(2019) na hematologicky status a prediktory vytrvalostniho vykonu u elitnich cyklistek gy P

Vysvétlivky: LHTL = Live High-Train Low, LHTH = Live High-Train High, IHE = intermittent hypoxic exposure, IHT = intermittent hypoxic training,

LLTL = Live Low-Train Low, VO;,x = maximalni spotieba kysliku, Hb,s = hmotnost hemoglobinu
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Tabulka 2. Piehled charakteristik ucastnika jednotlivych studii

, . Hmotnost Vyska VO2max
ID n pohlavi vék (kg) (em) (ml/kg/min)
I:M9;Z4 I: 63,8+1,4
21l A K:MO: 74 18153 Lol - - K: 64,7418
s2 6 M6 I: 19-25 I: 59-78 I: 176-187 L. 65-75
M5 K: 20-23 K: 63-79 K: 173-190 K: 63,1-77,3
S3 19 [aK:M 14,75 [aK: 27,7459 [aK: 70,2+6,9 - [aK: 62,348 4
S4 18 M9 I: 23,9+3,8 I. 63,37 4 i I. 71,0£3.0
K: M9 K: 27,4455 K: 68,1476 K: 71,3425
M5, 74 [ 21,114
55 1 K:M6Z3 K: 21,141 y y y
L 10 [+: 73,5+2,9
Sé6 16 P 6 IaP:29+6 IaP: 6919 ITaP: 17948 I-: 65,1+4,8
' P: 70,8+5.3
I: M 70,5+5,9; Z
<7 17 LM5:Z2 I: M 21,2+1,6; Z 20,9435 537+12 I: M 180+8; Z 165+4 _
P-M6;7Z3 P: M 21,2+1,6; Z 20,4+3,9 P: M 66,2+6.1; Z P: M 179+4; 7 16244
51,7+0,8
<8 18 I: 8 [: 25+4 I: 62,9+7.5 ) I: 63,2469
K: 10 K: 24+5 K: 62,5£10,5 K: 60,8+8,1
- a0 L: 10 I: 20,5+2.9 I: 69,6+3.9 I: 181+4 I: 66,0+4,0
K: 10 K: 21,8+4 K: 68,1+4,7 K: 17843 K: 67,0+2,9
I: M 21,8+1,3 I: M 72,5463 I: M 180,3+3,4 ,
S10 14 I Ilzl 16\/[§ 3 7 243+4.9 7 5545 7 163,7+5.8 11(.'6638721424‘2
' K: 25,743,5 K: 69,7+5.2 K: 177,7+63 Y '
- 0 LMI12 I: M 20,4+1,4 I: 61,6+7,0 I: 174+4 I: 55,3430
K: M 12 K: 20,7+1,2 K: 57,6+6,4 K: 174+5 K: 55,9+2,0
I.Z8 I: 58,9438
S12 22 P77 L, PaK:20,5+2,9 L, P aK: 60,246,6 LPaK: 170+5 P: 59,545,4
K:Z7 K: 59,242,0

Vysvétlivky: Hodnota priméru = SD, n = pocet Gcastnikd, I = intervencni skupina, I+ = intervencni skupina s pozitivni zménou hemoglobinu, I- =

interven¢ni skupina s negativni zménou hemoglobinu, K = kontrolni skupina, P = placebo skupina, M = muzi, Z = zZeny



Tabulka 3. Porovnani designi analyzovanych studii

e Délka
Nadmorska . . . . (. , «
ID vidka Délka LHTL expozice/ Tréninkové zatizeni Sport/aroven
? den
] ] } 67,2:E5,4 % VOZmax
S1 LH: 2152(;8 rrrr11, LS 4 tydny ~22h 86,8+3,3 % HR pax Bézci (atletika, piespolni béh); dobfe trénovani
p . 3 kruhové nebo silové tréninky, 3 béhy 45-60 minut, 1 trénink v kopcich (iseky 6x1 minuta a
3x5 noci LHTL + 3 noci M . L 3 . . .
LH: 2650 m .. béh 75-120 minut, trénink na draze: 8-12 x 400 ma 4-6 x 200 m, 1 X 4-min, 2 X 3-min, 3 X 2-min e Y1 .. Y
S2 ) vV normoxii 8-11h . . . ) B ) . 0 Beézci na stiedni traté; dobfe trénovani
TL: 600 m , a4 x 1-min s 1-min pauzou, nasledovalo 5 x 30 s s 30 s intervalem odpocinku, po tréninku na
(celkem 24 dni) ’ . .
draze 30-40 minut béh
LH: 2650 m L@l
S3 " 10 dni 8-10 h 51,3 (12,4) km denné Cyklisti, dobie trénovani (200-400 km tydn¢)
TL: 610 m S dni
46+8 noci, 41575 h
LH: 2860+41 m Celkem 12 tydnu, 5 dni v tydnu oy Bézci na stfedni trat¢; reprezentanti Australie na
S4 TL: ~600 m v hypoxii a 2 v 600 m oh 127431 ke tydné hlavnich mezinarodnich soutéZch
. 2 desetidenni bloky LHTL B o e Ameedd )
S5 1:111411426%%0 rrrln 3yt ity IUE L, - 9-10h _ Plavci; narodni ngilgﬁ,ﬁi ilglt(;;:unonwealthu,
. LMTM (5+5)
LH: 3000 m , o s
S6 TL: 1135 m 4 tydny >16 h - Cyklisti a triatlonisti, trénovani
14.140.1 h ~30km plavani, ~400km
LH: 3000 m . P cyklistika, ~85km b¢h, a jeden silovy trénink v posilovn¢ tydné; . . 2 o 3 o
S7 TL: 600 m 17 dni (240h TRIMP (min*HR) 5627 + Triatlonisti; australsky narodni tym
celkem)
36,8%
LH: 3000 m , Béhem tydne 3-4 souvislé acrobni chiize (z toho 2 v kopcich), 1-2 acrobni béhy, 2 intervalové < . L . . s
S8 TL: 1380 m 21 dni 9h tréninky a 2 silové tréninky Zavodni chodci; doméci i mezinarodni soutéze
LH: 2100 m RozcviCeni: 15 min 65-70 % WRyr
S9 TL: : . 3 tydny 11-12h Trénink: 30-40 minut 100 % WRyr Terénni cyklisti; minimalng 6 let tréninku
- mormoxie Uklidnéni: 15 minut 60 % WRyr
S10 LH: 2700 m 15 dni ) Byly definovany 4 z6ény podle ventila¢niho prahu (VT1 a VT2): Zéna I do urovné VT1, II mezi Beézecké lyzovani a severskd kombinace;
TL: 1150 m VT1a VT2, Il nad VT2 a IV silovy trénink; pramémé v zoné 11 francouzsky narodni tym
>4 h/den, 6:1
Kazdy den ranni béh 60 minut na 70-80 % HR.x
LH: 3000 m Dopoledni faze: 6 tréninki useky 150 m na 90-95 % HR .. 4 tréninky intervalovych béhi pres
S11 TL: lii'OVCfl mofe 21 dni >12h 1200 m na 85-90 % HR .« BéZci na stiedni a dlouhé traté, stfedné trénovani
’ Odpoledni faze: 5 tréninku rychlych useku pres 300 m na 85-95 % HR,, Casovka 3000 m nebo
5000 m
Pred a po kazdé fazi rozklus a vyklus 20 minut na 45-50 % HR jnax
N , . 1o A . . . N Dréahové a silni¢ni cyklistky; ¢lenky polského
LH: 2200 m oL Béhem tydne 4-5 souvislych trénink, 2 intervalové a 1 silovy trénink v posilovné nebo na kole . o AT
S12 TL: <1100 m 3 tydny >13h s nizkou kadenci a vysokou silou narodniho tymu, ucastnice olympijskych her a

medailistky z evropskych Sampionati

Vysvétlivky: Hodnota pruméru £ SD, LH = vyska pobytu, TL = tréninkova vyska, VO,n.x = maximalni spotieba kysliku, HR;,,x = maximalni tepova
frekvence, WRyr = vykon na urovni anaerobniho prahu, VT1 = ventilacni aerobni prah, VT2 = ventila¢ni anaerobni prah, LHTL = Live High-Train Low,

LMTM = Live Moderate-Train Moderate
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Tabulka 4. Vysledky analyzovanych studii

ID VOimax Hemoglobin Cervené krvinky Méreny test
S1 6,3 % 11,3 % 13 % -3,6 %
S2 - 2,6 % - -

S3 1,4 % - - -

S4 1,5 % 4.9 % - -

S5 - - - -2,2 % (2b)
S6 R 1,1 % R 4,5 % - -

N 2.2 % N-2,7%

S7 0,4 % 3,6 % - -

S8 4.4 % 3,7 % - -

S9 4.4 % 6,6 % 6,2 % -3,6 %
S10 3 % -0,6 % - 1,9 % -2,5 %
S11 9,8 % 1.4 % 2 % -5,8 %
S12 1,4 % 2,2 % - -
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6. Diskuze

Utelem tohoto piehledu bylo vyhodnotit u¢innost tréninkové metody Live High-Train
Low a popsat adaptacni zmény tykajici se maximalni spotfeby kysliku, mnozstvi ¢ervenych
krvinek, hemoglobinu a vytrvalostniho vykonu. Vysledky ukazuji, ze metoda LHTL je ucinna
jen v nékterych pripadech a nelze proto zobecriovat pravidla, ktera by platila pro vSechny.
Konecny vysledek je ovlivnén trovni trénovanosti. Vysoce trénovani nemusi dosdhnout
zlepSeni, protoze jejich prostor pro zdokonaleni uz je velmi maly. Naopak jednici s nizkymi
vychozimi hodnotami maji velkou pravdépodobnost zlepSeni. Dal§im limitujicim faktorem
muze byt, jak uvadi Mujika (2016), nepiitomnost sekvence genu erytropoetinu (HIF-1-alfa),
ktery zpusobuje vyssi produkci EPO v hypoxickém prostiedi.

K vyznamnéj§imu zlepSeni VOonax doSlo u studii Levine a Stray-Gunderson (1997),
Czuba et al. (2017), Carr et al. (2015), Schmitt et al. (2018) a Park, Park a Lim (2019). U ¢tyt
z nich byl uveden ¢as v méfeném testu, kde rovnéz doslo k vyznamnému zlepseni. Ukazuje se
tak, ze VOymax je jednou z nejdiulezitéjSich determinant vytrvalostniho vykonu. Basset a
Howley (2000) uvadi, Ze VOom. je dulezitou proménnou stanovujici horni limit
vytrvalostniho vykonu. Nejlepsim prediktorem je vSak podle nich rychlost na trovni
laktatového anaerobniho prahu U Schmitt et al. (2018) a Park, Park a Lim (2019)nedoslo
k vyznamnému zvySeni nebo dokonce doSlo ke snizeni mnozstvi hemoglobinu a Cervenych
krvinek. Hlavnim faktorem zlepSujicim VOomax pifi hypoxickém tréninku pravdépodobné
nemusi byt hematologické faktory. Podle Gore, Clark a Saunders (2007) je 86 % zmeén ve
VOomax dano jinymi faktory nez zvySenim poCtu erytrocytd. Naproti tomu Levine (2002)
tvrdi, Ze mechanismus zlepSeni sportovniho vykonu je zvySeni erytropoetinu v séru a
nasledné zlepSeni krevnich parametri a VO; max. Saunders et al. (2013) tvrdi, ze kazdé
zvySeni mnozstvi hemoglobinu o 1 % se projevi zlepsSenim VOjax 0 0,6-0,7 %.

V téchto studiich byla pouzita simulovana nadmotskd vyska 2500 az 3000 m a
v jednom pfipadé pouze 2100 m. Trénink probihal ve vyskach od urovné mote do 1250 m.
Délka sousttedéni byla 21 az 28 dni, v jednom pfipade€ jen 15 dni. Béhem dne byli ucastnici
vystaveni hypoxii 12 hodin a vic. Vyjimku tvofila Carr et al. (2015), kde trénink probihal
v pfirozené nadmoiské vySce 1380 m a expozice hypoxii denné byla jen 9 hodin. Vyssi
tréninkovou vyskou tak vyvazili kratsi vystaveni hypoxii. Nejde o metodu, ktera by nahradila
klasické LHTL, ale predstavuje dostupnéjsi alternativu, kterou lze provadét v hypoxickych
stanech. Rusko et al. (2004) prokazali, ze pro stimulaci hematologickych adaptaci je potieba
zit ve vyskach 2100 az 2500 m vic nez 12 hodin denné po dobu alespori tfi tydnd. Ke
stejnému zaveru dosel 1 (Pottgiesser et al., 2009), ktery uvadi, ze optimalni vyska je 2100 az
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2500m. Wilber (2007) uvadi, ze pro dosazeni hematologickych benefitd musi sportovci travit
12 az 16 hodin denné v simulované vysce 2500 az 3000 m po dobu alespon ¢ty tydnt. Pro
zachovani vysoké intenzity by mél byt trénink provadeén ve vyskach do 1250 m (Constantini,
Wilhite & Chapman, 2017). Lancaster a Smart (2012) ve svém systematickém piehledu
dospéli k zavérim, ze maximalniho efektu na vytrvalostni vykon je dosazeno pii vyskach
2500 az 3500 m alespori 9,5 hodin denné€ po dobu nejméné dvou tydni. Podle vysledku mého
prehledu vSak neni 9,5 hodiny a dva tydny dostacujici doba.

Studie Levine a Stray-Gunderson (1997), Czuba et al. (2017) a Schmitt et al. (2018)
aplikovaly intenzitu trénikového zatizeni zhruba do Urovné anaerobniho prahu. Carr et al.
(2015) pouzila 4-6 aerobnich tréninku, 2 itntervalové a 2 silové. Neuvedla ale intenzitu. Park,
Park a Lim (2019) jako jedini pracovala se zatizenim pfesahujicim anaerobni prah (85-95 %
HRpax). Lze tedy vyvodit, Ze optimalni tréninkové zatizeni béhem LHTL je v pasmu mezi
aerobnim a anaerobnim prahem, pfiemz trénink mize byt provadén i na Grovni anaerobniho
prahu. Uginnost zatizeni nad urovni anaerobniho prahu u elitnich sportovcd neni jista, protoze
ve studii Park, Park a Lim (2019) figurovali stfedné trénovani atleti. Pro porovnani nebyla
nalezena studie, ktera by hodnotila optimalni tréninkové zatizeni béhem LHTL.

Riizné bloky LHTL, pozité ve studiich Saunders et al. (2009), Robertson et al. (2010) a
Ashenden et al. (2000), trvajici 5 az 10 dni s rizn€ dlouhymi prestavkami v celkovém rozsahu
az pres 400 hodin v hypoxii, se neukazaly jako u¢inna alternativa ke klasickému LHTL. Délka
expozice béhem dne byla 8-11 hodin, coz se ukazuje jako nedostatecna doba. Tato
preruSovana forma stacila ke zvySeni mnozstvi hemoglobinu, ale nedoslo ke zlepSeni VOamax
a vykonu na zavodech.

Roberts et al. (2003) dosahla stejného zlepSeni VOopax (1,4 %) po 5, 10 i 15 dnech
LHTL. Toto zlepSeni ovSem neni vyznamné a takto kratké soustfedéni se ukazuje jako
neucinné, navic v kombinaci s kratkou dobou expozice béhem dne (8-10 h).

U studii Humberstone-Gough et al. (2013), Sitkowski et al. (2019) a Robach et al.
(2012) doslo k mirnému zvySeni mnozstvi hemoglobinu, ale VOymax se vyrazné nezlepsilo.
Design studii byl podle vyse uvedenych informaci, tykajicich se nadmotské vysky a délky
expozice, dostadujici. Ugastnici studie Zili ve vysce 2200 az 3000 m a trénovali ve vyskach
600 az 1135 m. Denné stravili v hypoxii 13 hodin a vic. Slo o reprezentanty na mezinarodni
urovni nebo o jedince s VOoma presahyjici 70 ml/kg/min, Duvodem, pro¢ nedoslo
k vyznamnému zlepSeni, mohou byt vysoké vychozi hodnoty a tudiz maly prostor pro
zlepSeni. Lundby a Robach (2016) nedoporucuji hypoxicky trénink elitnim sportovcim,
protoze nepresvéd¢ivé zvysSuje vykonnost. Podle Robach a Lundby (2012) se mnozstvi
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hemoglobinu a maximalni spotfeba kysliku mohou zvysit u jedinct s nizkymi pocatecnimi
hodnotami. Duavodem je to, ze sportovci s vysokymi pocateCnimi parametry uz
maximalizovali své hodnoty na urovni mofe. Millet et al. (2017) vSak uvadi, ze nekolik studii
dosahlo pozitivniho vysledku i u elitnich sportovci s vysokymi pocatecnimi hodnotami.
Robach et al. (2012) rozdé¢lil ve vysledcich uc€astniky na ty, co reagovali v podob& zvyseni
mnozstvi hemoglobinu, a na ty, co nereagovali. Zajimavosti je, Ze skupina, u které se hladina
hemoglobinu snizila, zvysila VOamax vic nez skupina, ktera zvysila hemoglobin o 4,5 %.
6.1 Limity prace

Vyhledavaci strategie byla omezena pouze na databazi ProQuest. Bylo tak nalezeno
pouze 12 studii, které zkoumaly danou problematiku. Tato prace byla omezena na elitni
sportovce. U této skupiny se tézce hledaji jedinci s podobnymi hodnotami pro kontrolni a
intervenéni skupinu a neni jich dostatek. Utastnikd bylo ve studiich Gasto malo, tudiz
vysledky nemusi mit dostateCnou vypoveédni hodnotu. Tréninkové zatizeni jednotlivi autofi

vyjadfili razné€ a nebylo proto mozné ho dostate¢né vyhodnotit a porovnat.
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Zavéry

Metoda Live High-Train Low je G¢inna jen v nékterych pfipadech a jeji t€innost muze
souviset s vychozimi hodnotami (s nizkymi hodnotami hemoglobinu a VOjpn.x lze
dosahnout vétsiho zlepseni).

Optimalni simulovand nadmotska vyska je 2500-3000 m / 0-1250 m, pfiemz
soustiedéni by mélo trvat 3 tydny s hypoxickou expozici alespori 12 hodin denné.
Vhodné tréninkové zatizeni je od urovné aerobniho prahu do trovné anaerobniho
prahu vcetné.

U studii, kde bylo vyznamné zlepSeno VOamax, doslo ke zlepSeni sportovniho vykonu
v métenych testech.

Hlavnim mechanismem zlepSeni VOjm,x nemusi byt zvySené mnozstvi hemoglobinu a

erytrocytu.
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8. Souhrn

Ve vytrvalostnich sportech je na sportovce vyvijen velky tlak se zaméfenim na co
nejlepsi vykon. Zda se vsak, ze se sportovci dostavaji na hranu lidskych mozosti. Nevyhodou
vrcholového sportu je, ze ¢im vétsi je vykonnost, tim mensi jsou tréninkové prirustky, pfi
stale vysokém tréninkovém zatizeni. V tomto pfipadé je vhodné hledat nové tréninkové
podnéty, kterym muze byt naptiklad hypoxicky trénink.

Hlavnim cilem této bakalarské prace bylo vytvorit systematicky pirehled
randomizovanych kontrolovanych studii, zabyvajicich se vlivem metody hypoxického
tréninku Live High-Train Low a jeho vlivem na vytrvalostni vykon, krevni parametry a
maximalni spotfebu kysliku. Déle vyhodnotit G€innost této metody, urcit optimalni tréninkové
zatizeni, nadmotskou vysku a délku expozice.

Pro vyhledavani studii byla zvolena databaze ProQuest za pouziti vyhledavaci strategie
PICO. Vyhledavani bylo omezeno na randomizované kontrolované studie. Takto bylo
nalezeno 184 clanku, které byly dale posuzovany podle nazvu, abstraktu a celého textu. Pro
finalni analyzu bylo vybrano 12 studii.

V9 pracich bylo pouzito klasické LHTL a ve 3 rizné dlouhé bloky LHTL
s prestavkami. Bloky LHTL stacily k mirnému zvySeni mnozstvi hemoglobinu, ale nezlepSily
VOomax nebo zavodni vykon. Z praci, které pouzily klasické LHTL, dosahlo 5 vyznamnéjsi
zvySeni VOjnax, Z toho 4 uvedly méfené testy, kde rovnéz dosahly vyznamného zlepSeni.
Tyto 4 studie uvedly i mnozstvi erytrocyti, kde ve 2 doslo k vyznamnému zlepSeni, u 1
k mirmnému zvySeni a u 1 dokonce doslo ke zhorSeni. VSech 9 studii uvedlo mnozstvi
hemoglobinu, 5 z nich dosahlo vétsiho zlepSeni. ZvySeni mnozstvi hemoglobinu a erytrocytt
vzdy nekorelovalo s hodnotami VO;p,x. Vhodné tréninkové zatizeni bylo vyvozeno od téch
studii, které dosahly zlepSeni VOom.x a Casovky. Optimalni se ukazalo zatizeni do Grovné
anaerobniho prahu vcetné.

LHTL je tcinné jen v nékterych ptipadech. Jedinci s niz§imi vychozimi hodnotami maji
vyssi pravdépodobnost pro dosazeni pozitivnich vysledkd. Soustiedéni by mélo probihat ve
vysce 2500-3000 m / 0—1250 m, trvat alespoil 3 tydny nejméné 12 hodin denné. Tréninkové
zatizeni by mélo byt do urovné anaerobniho prahu vcetné. Hlavnim mechanismem zvySeni
VOomax pfi hypoxickém tréninku nemusi byt hladina hemoglobinu a mnozstvi erytrocytt.

ZlepSeni VOopax se promitne do zlepSeného vytrvalostniho vykonu.
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9. Summary

In endurance sports, the athletes are under a lot of pressure with a focus on the best
performance. However, athletes seem to be on the verge of human potential. The
disadvantage of top sport is that the higher the performance, the smaller the training gains,
with a still high training load. In this case, it is advisable to look for new training stimuli,
which can be, for example, hypoxic training.

The aim of this bachelor thesis was to create a systematic review of randomized
controlled trials dealing with the influence of the method of hypoxic training Live High-Train
Low and its influence on endurance performance, blood parameters and maximum oxygen
consumption. Furthermore, evaluate the effectiveness of this method, determine the optimal
training load, altitude and length of exposure.

The ProQuest database was chosen to search for studies using the PICO search strategy.
The search was limited to randomized controlled trials. Thus, 184 articles were found, which
were further assessed by title, abstract and full text. Twelve studies were selected for the final
analysis.

In 9 works they used classic LHTL and in 3 works used blocks LHTL of different
lenght with breaks. LHTL blocks were sufficient to slightly increase hemoglobin, but did not
improve VOamax or racing performance. Of the works that used classical LHTL, 5 achieved a
more significant increase in VOyp,x, of which 4 reported a time trial, where they also achieved
a significant improvement. These 4 studies also reported erythrocyte counts, with a significant
improvement in 2, a slight increase in 1, and even a deterioration in 1. All 9 studies reported
hemoglobin levels, 5 of which showed greater improvement. The increase in hemoglobin and
erythrocytes did not always correlate with VOyn,x values. Appropriate training load was
derived from those studies that achieved improvements in VOmax and time trial. The load up
to and including the anaerobic threshold level proved to be optimal.

LHTL is only effective in some cases. Individuals with lower baseline values are more
likely to achieve positive results. Training camp should take place at an altitude of 2500-3000
m / 0-1250 m, should take at least 3 weeks at least 12 hours a day. The training load should be
up to and including the anaerobic threshold. Hemoglobin levels and erythrocyte counts may
not be the main mechanisms for increasing VOop,x during hypoxic training. The improvement

in VOyp.x Will improve endurance performance.
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