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Se snadnéjsi dostupnosti sporti a pobyt ve vyssich nadmotskych vyskach, roste
pravdépodobnost vystaveni neaklimatizovanych a netrénovanych osob tomuto
specifickému prostfedi. Ve vysokohorském prostiedi je organismus vystaven hypoxii,
ktera mize vyznamné ovliviiovat fyziologické 1 neuropsychologické funkce. Cilem této
bakalafské prace bylo v prvni ¢asti shrnout poznatky souvisejici s danou problematikou
a Vv Casti druhé poté analyzovat a nasledné shrnout védecké prace a zjistit, jaky vliv ma
simulovana hypoxie na variabilitu srdecni frekvence a mentalni vykonnost, se zamétenim
na kognitivni funkce. K vyhledavani védeckych studii byly pouzity databaze PubMed,
EBSCO, ScienceDirect a databaze kvalifikaénich praci Univerzity Palackého v
Olomouci. Z téchto databazi bylo vybrano 32 studii, 12 z nich se zabyvalo vlivem
simulované hypoxie na variabilitu srde¢ni frekvence a 20 studii se zabyvalo vlivem
simulované hypoxie na kognitivni funkce. Z vysledkti analyzovanych studii vyplyva, ze
hypoxie negativné ovlivituje variabilitu srde¢ni frekvence i mentalni vykonnost, naopak

cviceni za urcitych podminek miize mentalni vykonnost v hypoxii zlepSovat.
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With easier access to sports and stays at higher altitudes, there is an increasing
probability of exposure of non-acclimatized and non-trained persons to this specific
environment. In the high-altitude environment, the organism is exposed to hypoxia which
can significantly affect physiological and neuropsychological functions. The aim of this
bachelor's thesis was, in the first part, to summarize the knowledge related to the issue
and in the second part to analyze and then to summarize scientific work and determine
the effect of simulated hypoxia on heart rate variability and mental performance, focusing
on cognitive functions. The PubMed, EBSCO, ScienceDirect databases and the database
of qualification theses of Palacky University in Olomouc were used to search for scientific
studies. From these databases, 32 studies were selected, 12 of which dealt with the effect
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Seznam vybranych zkratek

AHN
ANS
ATP
CBF
CNS
CO;
CRT
EKG
HACE
HAPE
HF
HH
LF
LLSS
NH
NIRS

pCO;
PNS
pO:2
rSO;

RT

SF

SpO:2
SRT
VLF
VOzmax

VSF/HRV

Akutni horska nemoc

Autonomni nervovy systém

Adenosintrifosfat

Pritok krve mozkem (cerebral blood flow)
Centralni nervovy systém

Oxid uhli¢ity

Vybeérova reakéni doba (choice reaction time)
Elektrokardiogram

Vyskovy otok mozku (high-altitude cerebral edema)
Vyskovy otok plic (high-altitude pulmonary edema)
Vysoka frekvence (high frequency)

Hypobaricka hypoxie

Nizké frekvence (low frequency)

Lake Louise Symptom Score

Normobaricka hypoxie

Blizka infracervend spektroskopie (near infrared spectroscopy)
Kyslik

Parcialni tlak oxidu uhli¢itého

Periferni nervovy systém

Parcialni tlak kysliku

Regiondlni saturace mozkové tkané€ kyslikem
Reak¢ni doba

Srde¢ni frekvence

Saturace krve kyslikem

Jednoducha reakéni doba (simple reaction time)
Velmi nizka frekvence (very low frequency)
Maximalni aerobni vykon

Variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)



1 Uvod

Lidé v soucasné dob¢ stale vice vyhledavaji cesty do hor a jsou tak stale Castéji
vystavovani vysokym nadmotskym vyskam. Horolezectvi, vysokohorska turistika nebo
lyzovani a snowboarding ve vysokych polohéach se stavaji velmi oblibenymi aktivitami,
a to nejen trénovanych sportovci, ale také bézné populace. Cestovani do vysSich
nadmotskych vysek je mnohem snadngjs$i, nez tomu byvalo diive. Vysokohorské
prostiedi s sebou ovSem nese urcita rizika v podobé zmény atmosférického tlaku,
nestalého pocasi, zmén teploty a vlhkosti vzduchu a v neposledni fad¢ také sniZzenim
parcidlniho tlaku kysliku. Ve vySSich vyskach se clovék vystavuje hypoxickym
podminkam, které mohou vyvolat fyziologické a neuropsychologické zmény
v organismu. Vliv hypoxie na zmény organismu jsou popisovany jiz v 70. letech 19.
stoleti Paulem Bertem (1878) a pozdé&ji také autory Douglasem, Haldanem B. a Haldanem
S. (1912).

Fyziologické a neuropsychologické zmény mohou vést k akutni horské nemoci,
zménam ve variabilit¢ srdecni frekvence a dychani, naruseni kognitivnich funkci jako
jsou napiiklad pamét, pozornost nebo exekutivni funkce. Tyto zmény vSak mohou mit
pro clovéka v extrémnich vysokohorskych podminkdch fatalni nésledky. Vlivem
zhorSeni kognitivnich funkci mize dojit v kriticky okamzik ke Spatnému odhadnuti
situace a nevhodnému rozhodnuti, které mize mit vazné nasledky i u velmi zkusenych
sportovcl, zvyklych na vysokohorské prostiedi.

Diky dnesnim technologiim se stavy hypoxie daji navodit uméle pomoci
hypoxickych plynti, hypoxickych nebo hypobarickych komor. V laboratornich
podminkach tak lze podrobné&ji zkoumat vliv a rizika hypoxie na organismus, ale také
moznosti, jak témto rizikiim ptedejit. Vytvofenim téchto simulovanych podminek, se
vyzkum hypoxie a jejiho vlivu na organismus stavd dostupnéjsi diky sniZeni financni a
casové narocnosti.

V této bakalarské praci se v prvni ¢asti zaméfim na vybrané, jiZz publikované,
védecké studie, zabyvajici se tématem ,zmény variability srde¢ni frekvence
v simulovanych hypoxickych podminkach®. Ve druhé ¢asti se zamétim na publikované
védecké studie na téma ,,vliv simulované hypoxie na kognitivni funkce®, tyto prace poté

analyzuji a sumarizuiji.
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2 Prehled poznatku

2.1 Autonomni nervovy systém

Nervovy systém lze rozd€lit na centralni nervovy systém (CNS) a periferni nervovy
systém (PNS). Do CNS patii mozek a micha, do PNS patii nervové kotfeny, nervové
kmeny a periferni nervy. PNS se podle funkce d€li na somaticky nervovy systém, jehoz
aktivity jsou pod volni kontrolou, probihaji védom¢ a na vegetativni nervovy systém,
ktery zajist'uje funkce vnitinich organd, krevniho ob&hu, biorytmu, funkce exokrinnich i
endokrinnich zl4z a kontroluje vnitini prostfedi organismu. ProtoZe vegetativni nervovy
systém nepodléhd volni kontrole a nelze jej védomé ovladat, nazyva se Castéji autonomni
nervovy systém (ANS). D¢Eli se na cCast centralni, kterd se skldda ze sestupnych
(descendentnich) a ze vzestupnych (ascendentnich) misnich drah (Irmis, 2007; Rokyta et
al., 2008; Silbernagl & Despopoulos, 2004).

ANS je specificky a od somatického nervového systému se lisi jak anatomicky, tak
1 funkéné. ANS ma tenci nervova vladkna a vzruchy jsou vedeny pomaleji. Zavadime zde
pojmy pregangliova a postgangliovéa vlakna (Cihak, 2004). Pregangliova nervova vldkna
s myelinovou pochvou vedou vzruch rychleji nez postgangliova nervova vlakna bez
myelinové pochvy. Autonomni reflexy také maji ve svém priabchu vice synapsi a maji
proto delsi reakéni dobu (Trojan, 2003).

Filipova (2001) ve své praci uvadi, ze naptiklad pomoci psychogennich technik,
jako jsou joga a meditace a reflexnich technik, jako akupunktura, reflexni masaze a

Klimatoterapie, Ize do uré¢ité miry ANS ovliviiovat a trénovat.

2.1.1 Centralni ¢ast ANS
Centralni ¢ast ANS je hierarchicky uspofddéna, podobné jako somaticky systém.
Autonomni jadra, fidici jednodussi autonomni reflexy, jako naptiklad automatickd mikce,
dilatace zornic, erekce nebo defekace maji sva centra v postrannich rozich misnich. Misni
fizeni je vSak po ztrat€¢ spojeni s centralnim oddilem velmi nedokonalé. Centra
autonomnich jader reflexi, fidici pfijem a zpracovani potravy, napiiklad reflex slinéni,
sekrece Zalude¢nich a pankreatickych $tav, se nachdzi v mozkovém kmeni. V mozkovém

wev s

jako napftiklad tizeni kardiovaskuldrni soustavy a respiracniho systému (Rokyta et al.,
2008).
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Reakce organismu, vyzadujici zapojeni véts§iho mnozstvi autonomnich reflexii nebo
koordinaci vice systémil (kaslani, kychani, zvraceni, polykani nebo poceni), jsou fizena
Z hypotalamu. Hypotalamus je nadfazen autonomnim jadrim mozkového kmene a
michy. Hypotalamus komunikuje s retikularni formaci i mozkovou kirou a zajistuje tak
koordinaci mezi autonomnim, endokrinnim a somatickym systémem (Kralicek, 2002).

Rokyta et al. (2008) navic uvadi, ze se uvazuje také o ucasti mozkové kiiry na fizeni
autonomni aktivity. Pfedpoklada, Ze integruje aktivitu visceralni se somatickou. Dodéava

vSak, ze prizkum v této oblasti je zatim nedostatecny.

2.1.2 Periferni ¢ast ANS

Centra periferni ¢ast ANS se nachazi ve stfedni Céasti Sedé hmoty misni a
Vv mozkovém kmeni. Periferni cast ANS tvoii mozkomiSni nervy (nervy misni a hlavoveé)
a vegetativni systém, ktery se dale déli na sympatikus a parasympatikus (Petrovicky,
2002). Nekteii autofi, jako napiiklad Opavsky (2002) a Schmied (1989), jesté
k sympatiku a parasympatiku uvadi specialni entericky nervovy systém, ktery je do jisté
miry nezédvisly a nachézi se v travici trubici.

Odlisné déleni zminuje Ambler (2006) a Rokyta et al. (2008). Periferni cast ANS
se deli hlavné pomoci reflexniho oblouku, ktery se sklada z eferentni (odstfedivé) a
aferentni (dostfedivé) slozky. Rozlisujeme tedy eferentni a aferentni ¢ast ANS.

Aferentni ¢ast ANS vede informace od vnitinich organii do centralni Casti ANS.
Sklada se z mechanoreceptorti, baroreceptorti, nociceptorti a chemoreceptorii ve sténach
organt. Téla neurond lezi bud’ ve spinalnich gangliich nebo pro hlavové nervy v jejich
ptislusnych gangliich, stejné jako u somatického nervového systému (Rokyta et al.,
2008).

Eferentni ¢ast ANS vede informace z mozku a michy do periferie (myokard, hladka
svalovina, vzptimovace chlupil). Eferentni nervova vlakna zajistuji reflexni odpovéd
hladké svaloviny u vétSiny organti. Eferentni ¢ast ANS je dvouneuronova (neboli
monosynaptickd — mezi dv€éma neurony je jedna synapse). Jeji prvni pregangliové
neurony se nachazi v miSe nebo mozkovém kmeni, jejich axony se napojuji na druhé
postgangliové neurony, které se nachazi ve sténé viscerdlnich organti nebo v autonomnich
gangliich. Axony postgangliovych vladken inervuji buiky efektori (Ambler, 2006;
Silbernagl & Despopoulos, 2004).
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Krali¢ek (2002) a Rokyta et al. (2008) déli az eferentni ¢ast ANS na sympatikus a
parasympatikus. Oba tyto oddily lezi mimo CNS a téla jejich bun¢k se nachazi v
autonomnich gangliich (Schmied, 1989).

Sympatikus a parasympatikus inervuji vétSinu organd a funguji bud’ protichidné
(antagonisticky), naptiklad u myokardu, nebo se dopliuji, naptiklad u pohlavnich organt.
Pro Zivotni funkce je dulezitda rovnovaha mezi témito systémy (Silbernagl &
Despopoulos, 2004). Oba systémy jsou visceromotorické (sméfuji k vnitinim organim a
ovliviuji jejich hladkou svalovinu) a zacinaji v CNS, na rozdil od somatickych nervi
vSak k organti a tkanim nejdou piimo z CNS, ale jsou cestou piepojovany na dalsi neurony
v gangliich. Pregangliové neurony jdou do ganglia, postganliové neurony jdou z ganglia

k dalimu neuronu nebo do inervované tkané (Cihak, 2004).

2.1.2.1 Sympatikus (pars sympathica)

Pregangliové neurony sympatického oddilu, nékdy oznacovaného jako cerviko-
thorako-lumbalni systém, lezi v miSnich segmentech Cg—L3. RozliSujeme kréni, hrudni a
bederni ¢ast sympatiku (Merkunova & Orel, 2008). Nékteti autofi, naptiklad Trojan
(2003) nebo Schmied (1989), uvadi, Ze se u sympatiku rozliSuje pouze hrudni a bederni
Cast a oznacuje se jako thorako-lumbalni systém.

Pregangliova vlakna, spolu s vlakny prednich kotenii misnich, vychéazeji z michy a
spinalni nerv opusti jako rami cammunicantes albi, poté vstupuji do ganglii trunci
sympathici a jsou piepojena na postgangliové neurony. Jejich axony poté bud’ pokracuji
k organtim, nebo se vraceji do miSnich nervii a inervuji hladkou svalovinu kaze, cév a
714z (Cihak, 2004).

Z oblasti krku jsou vysilana inerva¢ni vlakna pro svalovinu cév oka, hlavy a pro
hladké svalstvo Zlaz hlavy a krku, naptiklad slinné zlazy nebo §titna zlaza. K myokardu
vedou z kréniho Giseku provazce samostatnych nervi. Sympaticka ganglia z hrudni oblasti
se sdruzuji a propojuji do parovych sympatickych kment, které vedou k plicim, hladké
svaloving pridusek, k nerviim branice a dale k bfisnim organim (Cihék, 2004; Dylevsky,
2009; Merkunova & Orel, 2008; Silbernagl & Despopoulos, 2004).

V biisni a panevni oblasti se nachdzi parova i neparova sympatickd ganglia a jsou
mezi sebou propojena podélnymi spoji (rami interganglionares). Sympaticka ganglia
oblasti btisni, vysilaji vlakna jdouci podé€l cév k organiim travici trubice. Sympaticka

ganglia oblasti panevni vysilaji vldkna pro svalovinu panevnich orgéni, a to hlavné
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vnittnich pohlavnich organii. V této oblasti se uz sympatickd vldkna michaji s
parasympatickymi vlakny (Dylevsky, 2009; Merkunova & Orel, 2008; Silbernagl &
Despopoulos, 2004).

Hlavnim medidtorem sympatiku je noradrenalin, produkovany dfeni nadledvin,
ktery se uvoliiuje na postgangliovych zakoncenich neuronti sympatiku (Trojan, 2003).
Cihak (2004) uvadi, ze pregangliova vlakna sympatiku maji stejné jako pregangliova
vlakna parasympatiku jako mediator acetylcholin.

Sympatikus se aktivuje v situacich, pfi kterych je zvySeny vydej energie a které jsou
spojené s emocnim vypétim (situace fight or flight ¢ili bojuj, nebo utec). Jde tedy o
mobilizaci energetickych zdroju a rezerv. Zvysi se také aktivace diené nadledvin (tvorba
noradrenalinu). Mizeme tedy pozorovat zvySeni krevniho tlaku, Zilniho névratu a
redistribuci krve do kosternich svali, tim se zpisobi sniZeni ¢innosti traviciho systému a
vazokontrikci cév. Dale mize nastat zvySeni aktivity potnich Zlaz, najezeni chlupd,
zvySeni mentalni aktivity, zvySeni aktivity jater, dilatace zornic nebo naptiklad zvySeni
lipolyzy. Sympatikus také hraje dulezitou roli pii porodu, konkrétné se podili na
kontrakcich myometria (svalti délozni stény) a ejakulaci (Rokyta et al., 2008).

Cihak (2004) a Jandova (2009) uvadi, Ze &innost sympatiku prevazuje v bdélém
stavu, hlavné pii svalové préci, pii stresu, nemoci nebo pii vystaveni chladu. Systém
sympatiku je rozsahlejs$i nez systém parasympatiku a ptisobi téméf na vSechny orgéany a

tkane.

2.1.2.2 Parasympatikus (pars parasympathica)

Pregangliové neurony parasympatického oddilu, nékdy také kranio-sakralniho
systému, se nachazi v jadrech mozkového kmene a kiizovych miSnich segmentech So—Sa.
RozliSujeme tedy hlavovy (kranialni) a kiizovy (sakralni) Gisek parasympatického oddilu
(Merkunova & Orel, 2008). Ganglia parasympatiku lezi daleko od svych jader, v blizkosti
ptislusnych inervovanych organt, nékdy dokonce piimo v jejich hladké svaloviné. Zde
vidime rozdil od ganglii sympatiku, které lezi v blizkosti svych jader. Ganglia
parasympatiku jsou proto delsi (Rokyta et al., 2008).

Parasympaticka vlakna hlavového tuseku opousti mozkovy kmen spolu
s pfislusnymi hlavovymi nervy (Cihdk, 2004). Vlakna vychazi zIll. (nervus
oculomotorius), VII. (nervus facialis), IX. (nervus glossopharyngeus) a X. (nervus vagus)

hlavového nervu. VIdkna III. hlavového nervu inervuji nitroo¢ni svaly. Vldkna VII. a IX.
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hlavového nervu jdou ke svaloviné a vyvodim piislusnych zlaz. Vldkna X. hlavového
nervu jsou nejmohutnéjsi parasympaticka vlakna a jdou k myokardu, svaloviné pradusek,
travicimu Gstroji, ledvinam a horni ¢asti mocovodi (Dylevsky, 2009; Seidl, 2015;
Silbernagl & Despopoulos, 2004).

Parasympaticka vladkna kiizového tiseku opousti michu spole¢né s vlakny ptednich
kotendl pfislusSnych miSnich nervii, poté se od nich odd€luji a dale pokracuji do
organovych pleteni (Cihak, 2004). Tato vlikna nésledné inervuji svalovou sténu
pohlavnich organti, mo¢ového méchyie a dolni oddily travici trubice (Silbernagl &
Despopoulos, 2004).

Hlavnim mediatorem parasympatiku je acetylcholin, ktery se uvoliluje na
pregangliovych i na postgangliovych nervovych zakoncenich parasympatiku (Trojan,
2003).

Parasympatikus ovliviiuje hlavné anabolické déje a pusobi tedy vétSinou opacéné
nez sympatikus. Reguluje funkce souvisejici s tradvenim a naslednym uklddanim energie,
charakterizovanou jako rest and digest reaction (odpocin a trav). Parasympatikus
stimuluje slzné a slinné Zlazy, dilataci cév, zuZeni (midzu) zornic pfi nadmérném
osvétleni, snizuje krevni tlak. Je prostiednikem reflexu defekace a mikce. Zpomaluje
srde¢ni tlak a zptsobuje relaxaci kosterniho svalstva (Cihak, 2004; Rokyta et al., 2008).

Hotejsi (1993) uvadi, ze parasympatikus prevlada hlavné pii odpocinku a spanku,

kdy je podporovana novotvorba tkani a je zaméfen na dlouhodobou stabilitu organismu.

2.1.2.3 Entericky oddil

Nekteti autofi uvadi k sympatiku a parasympatiku jesté tieti, entericky, oddil ANS.
Jeho ukolem je kontrola travicich organt a CNS je ovlivnén minimalné (Rokyta et al.,
2008). Entericky systém se sklada ze dvou hlavnich nervovych pleteni (Meissnerova
pleten, Auerbachova pleteil) a z malych ganglii ve sténéch travici trubice. Zac¢ina v kardii
zaludku (vyusténi jicnu do Zaludku) a konci v hornim okraji musculus sphincter ani
externus. Zajistuje koordinované pohyby stieva a zaludku, v zaludku také reguluje
sekreci kyseliny solné, enzymi a sekreci gastrointestinalnich hormont travici trubice
(Cihak, 2004). Pfidalova a Riegrovéa (2009) jako dalsi funkce enterického systému jests
uvadeji produkei kyseliny chlorovodikové, transport iontd ve sliznicich a prokrveni

travici trubice.
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Irmis (2007) dodéava, Ze 1 ptesto, ze entericky systém je autonomni, je ovliviiovan
sympatikem a parasympatikem. Gershon (1999) ve svém c¢lanku poukazuje na to, ze
entericky systém je diky své ¢asteCné autonomii a dal§im specifickym vlastnostem nékdy

nazyvan ,,druhy mozek* a zfejmé spolupracuje i s limbickym systémem.

2.1.3 Faktory ovliviiujici ANS

Stejskal, Jakubec, Ptikryl a Salinger (2003) rozlisuji faktory vnéjsiho a vnitiniho
prostiedi. Vysledna reakce ANS je poté souctem vlivii (vnitinich i vnéjSich), které
momentalné na télo piisobi. Z velké Casti je ANS ovlivnéna geneticky. Dal§imi faktory
muze byt mentalni aktivita, aktualni poloha téla, v€k, denni doba, pohlavi nebo télesna
teplota. Faktord ovliviiujici ANS je mnoho, proto je aktivita citliva na jakoukoliv zménu
a neustale kolisa.

Faktory ovliviiujici ANS miiZeme také rozd¢€lit na negativni a pozitivni.

Mezi negativni patii naptiklad v€k. Kantor a Javorka (2003) ptifazuji véku velky
vyznam. S vy$$im vékem se aktivita ANS snizuje. U ditéte pii narozeni neni dokonceny
vyvoj sympatiku a parasympatiku, a tudiz se s vékem do jisté miry méni i fizeni srde¢ni
¢innosti. Parasympatikus ma maly vliv na srdce ditéte, proto je jeho srdecni frekvence
vy$8i nez u dospélého Cloveka. Aktivita ANS se s vékem snizuje, nebot’ starnutim se
snizuje aktivita sympatiku 1 parasympatiku. Vétsi vahu dostava sympatikus. Tento fakt se
spojuje se zvySenym rizikem kardiovaskularniho onemocnéni u osob vyssiho véku.
Trojan (2003) déale mezi negativni faktory tadi naptiklad koufeni, piti alkoholu nebo
chronicky stres.

Aktivita ANS miZe byt také narusena zménou cirkadidnniho rytmu (rytmus
spojeny s ota¢enim Zemég). Clovék je citlivy predevsim k perioddm stfidani svétla a tmy.
Pokud se tento rytmus narusi, miize to clovéku zplisobovat problémy. Cirkadidnni zmény
se projevuji napiiklad vyssi aktivitou parasympatiku v no€nich hodinach (Opavsky,
2002). Irmis (2007) uvadi, Ze nejvyssi aktivita sympatiku je po poledni a nejvyssi aktivita
parasympatiku je po pilnoci. Periody dne a noci miiZe narusit rychly piesun pies nékolik
casovych pasem. Touto problematikou se detailnéji zabyvaji ve své publikaci Stejskal et
al. (2003), kde popisuji vliv osmihodinového casového posunu na srdecni frekvenci
sportovce.

Vliv zmény teploty také ovliviiuje ¢innost ANS. Pokud se télesna teplota zvysi i 0

1 °C, dojde ke sniZeni aktivity parasympatiku, zvysi se aktivita sympatiku a srdecni
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frekvence se mize zvysit 0 12-20 tepid/min. Naopak pii mirné hypotermii se aktivita
sympatiku zvétsi (télesny ties), ale pii dal§im snizovani télesné teploty dojde k redukci
aktivity sympatiku (Javorka et al., 2008).

Mezi pozitivni faktory mizeme zafadit optimalni, pravidelnou fyzickou aktivitu,
ktera zvySuje tonus parasympatiku. Mezi vlivy ovliviigjici aktivitu ANS patii také
hormony a humoralni regulace. Naptiklad oxid dusnaty nebo nékteré peptidové hormony

zvySuji aktivitu sympatiku (Javorka et al., 2008; Trojan, 2003).

2.1.4 Stres a stresova osa

,»Stres je reakce organismu na pusobeni vnéjSich nebo vnitinich faktord, které
narus$uji homeostazu. Stresory jsou podnéty vyvolavajici stres (Rokyta et al., 2016,
p.231). Nas organismus je neustale vystavovan stresovym situacim, at’ uz dlouhodobym
nebo kratkodobym a mlze dochéazet k naruSovani vnitini homeostazy. Stresory mohou
byt fyzické i1 psychické. Mezi fyzické stresory fadime naptiklad hladovéni, hypoxii,
hypoglykémii, nahlou zménu teploty, svalovou namahu, nemoci, ztratu krve, dehydrataci
nebo spankovy deficit. Mezi psychické stresory patii socidlni izolace, stav, kdy ndm hrozi
ohrozeni, uzkost, ztrata blizké osoby nebo napiiklad strach (Mourek, 2005; Rokyta et al.,
2008).

Dle Stackeové (2011) néktefi autofi rozliSuji stres prospesny, kdy pievazuji
pozitivni emoce neboli custres a stres Skodlivy, kdy pfevazuji emoce negativni neboli
distres. Eustres i distres jsou svou chemickou povahou stejné, lisi se vSak odezvou lidské
reakce.

Jakykoliv ptechod z klidové faze do aktivity vytvafi stresovou situaci, na kterou
musi organismus reagovat. Hlavni roli v této reakci hraje ANS, kterd spusti sled
neurohumoralnich reakei, kterym se fiké stresovad osa. Pfi této reakci stoupd aktivita
sympatiku, naopak aktivita parasympatiku klesa (Macek, 2005).

Stresova osa ma dva rozdilné systémy (oba se v§ak navzajem ovliviiuji).

1. Systém hypotalamo-hypofyzarni nadledvinové osy — v kiife nadledvin probiha
produkce steroidniho hormonu kortizolu.

2. Sympato-adrenomedularni systém — adrenalin a noradrenalin, vytvoteny Vv kiie
nadledvin, se vyplavi do krve.

Reakce zacina aktivaci jader v predni oblasti hypotalamu, v systému hypotalamo-

hypofyzarnim dojde k produkci hormont, které ve vysledku stimuluji v kiife nadledvin
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tvorbu kortizolu a dalsich steroidnich hormonti. Sou¢asné¢ zac¢ina i druhy systém sympato-
adrenomedularni, ktery je fizeny sympatikem. Tonus sympatiku se zvysi a v dusledku
toho dojde ke zvyseni produkce katecholamint, hlavné adrenalinu a noradrenalinu, tim
dojde ke zvySovani srde¢ni frekvence, K hyperventilaci, zvySeni krevniho tlaku a celkové
zvyseni metabolického obratu (Macek, 2005; Rokyta et al., 2008).

Organismus je vybaven proti stresu kompenza¢nimi mechanismy. Ty se dé€li na 3
faze. Bezprostiedné¢ po aktivaci sympato-adrenomedularniho systému dochazi
k poplachové fazi. Projevem poplachové faze je reakce ,bojuj nebo utec” a diky
vyplaveni katecholamint dojde ke zvySeni fyzické vykonnosti. Pti déletrvajicim pilisobeni
stresoru poplachova faze pomine a nastava adaptacni faze. V adaptacni fazi se aktivuji
mechanismy pro odbouravani stresoru, organismus si na stresor ,,zvyka“ a je maximalné
schopny stresu odolavat. V disledku hypotalamo-hypofyzarniho systému se produkuje
kortizol, ten v této fazi svym pisobenim zajiStuje piisun energetickych substratd pro
metabolické déje. Pokud je vSak stres silny nebo trva piilis dlouho, organismus vycerpa
energetické zdroje, narusi se produkce kortizolu a dochazi k selhani organismu (Frana,

Soucek, Rihacek, Bartosikova, & Franova, 2005; Mourek, 2005; Stackeova, 201 1).

2.2 Kardiovaskularni soustava

Holibkova a Laichman (2010) uvadi, Ze kardiovaskularni soustava neboli soustava
srdce a cév, se sklada ze dvou Casti — ze srdce, které je fidici organ soustavy a z
cirkula¢niho systému, jenz tvoii tepny (arterie), které se postupné vétvi, zily (venae) a
mizni cévy.

Cévni soustavu tvoii rozsahla sit’ trubic, vedoucich tekutiny. Cihak (2016) tento
cévni systém déli podle obsazené tekutiny na systém krevnich cév a systém miznich cév
(lymfatickd soustava). Systém krevnich cév obsahuje krev, ta cirkuluje v uzavieném
krevnim ob¢hu a dopravuje Ziviny do tkdni. Systém miznich cév obsahuje bezbarvou
mizu, ktera odvadi z mezibunécnych prostor produkty metabolismu a zpét do krve vede

Ziviny.

2.2.1 Srdce a jeho ¢innost
Srdce je duty svalovy organ, uloZeny ve stfednim mezihrudi. Pfevaznou ¢ast srde¢ni
stény tvofi srde¢ni svalovina — myokard. Vnitini povrch dutin tvoti srde¢ni nitroblana —

endokardem. Hmotnost srdce se pohybuje v rozmezi 250-300 g, zalezi mimo jiné na
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pohlavi (u Zen mensi a leh¢i nez u muzh), t€lesné hmotnosti, mnozstvi cirkulujici krve
v téle a dalsich faktorech (Dylevsky, Druga, & Mrazkova, 2000). Metabolismus srde¢ni
svaloviny je vazan pfevazné na oxidacni procesy. Z toho vyplyva, ze nemize pracovat
anaerobn¢ (bez pfitomnosti O2). Hlavnim zdrojem pro ¢innost srdce je laktat, glukdza,
mastné kyseliny a v mensi mife aminokyseliny (Rokyta et al., 2008).

Z anatomického hlediska se srdce dé€li na pravou sif, levou sif, pravou komoru a
levou komoru. Pravou a levou stranu déli srde¢ni prepazky (septum interatriale et septum
v téle Cerpaji okysliCenou a odkyslicenou krev. Dale se v srdci nachdzi chlopné.
RozliSujeme chlopné polomésicité a cipaté (atrioventrikularni). Chlopné cipaté zajist'uji
jednostranny tok krve vsrdci z predsini do komor a chlopné polomésicité zajist'uji
jednostranny tok krve z komor do tepen (Cihék, 2016).

Krevni obéh mizeme rozd€lit na dva systémy (maly ob¢h a velky ob¢h). Kazdy
Z téchto ob&hi je aktivovan jednou komorou. Maly (plicni) ob¢h je aktivovan pravou
komorou. Jeho zacatek je v pravé piedsini, kam 0sti dolni a horni duta zila. Krev je
nasledn¢ vypuzena komorou do plicni tepny. Plicni tepna se postupné vétvi (malé tepny,
tepénky, arterioly, vlase¢nice plicnich sklipki). Pfi pruchodu vlase¢nicemi se krev nasyti
kyslikem a odevzdéd oxid uhli¢ity. Plicni zily nakonec vstupuji do levé predsing, kde
zacina velky (systémovy) ob¢h, ktery krev vede pres levou komoru do aorty. Okysli¢enou
krvi jsou zasobovany organy a cely zbytek téla (Rokyta et al., 2008).

Cihéak (2016) uvadi, ze hlavnim tkolem srdce je rytmické stiidani srde¢ni kontrakce

(systoly) a ochabovani (diastoly).

2.2.2 Srdecni cyklus

»ordecni cyklus, zvany téZ srde¢ni revoluce, je cyklicky déj, ktery se neustale
opakuje* (Rokyta et al., 2016, p.118).

Mourek (2005) srde¢ni revoluci popisuje jako sled opakujicich se zmén tlaku a
objemu v srdci, béhem jedné systoly a jedné diastoly. Pfi systole se doplni obsah krve
komor z ptedsini, uzaviou se cipaté chlopné, oteviou se polomésicité chlopné a krev se
vypudi z komor do aorty. Pii diastole se uzaviou polomeésicité chlopng, oteviou se cipaté
chlopné a srdce se plni krvi (Cihak, 2016).

Pokorny (2002) rozdéluje systolu i diastolu na dvé faze podle tlakovych a

objemovych zmén v srde¢nich dutindch. Diastolu déli na fazi izovolumickeé relaxace, pii
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které klesa nitrokomorovy tlak, neméni se objem a fazi plnici, kdy roste objem komor,
ale tlak v komorach zlstava stejny. Systolu déli na fazi izovolumické kontrakce, pii které
narusta tlak v komorach, objem se neméni a fazi ejekeni, kdy je tlak v komorach staly,
ale objem se snizuje. Rokyta et al. (2008) uvadi, ze v klidovém stavu plnéni komor trva
piiblizné 350 ms, na konci komorové diastoly objem komor dosahuje 120-140 ml, je
nejvetsi a oznacuje se jako konecny diastolicky objem. Pii klidové srde¢ni frekvenci je
doba systoly mezi 250-300 ms a do krevniho obé&hu je vypuzeno 70-80 ml krve. Tento
objem se nazyva systolicky objem. Pomér mezi témito objemy se nazyva ejekéni frakce.

U zdravého Clovéka je ejekeni frakce okolo 60 %.

2.2.3 Srdec¢ni automacie a autonomie
Srdecni svalovina ma vlastnost charakterizovanou samoc¢innym vznikem vzruchu a
naslednym stahem, tato vlastnost se nazyva autonomie (Rokyta et al., 2008). Diky
srde¢ni automacii je zajiSténo pravidelné stfidani systoly a diastoly (Mourek, 2005).
Soustava bun€k zajistujici automacii nazyvame pievodni systém srdecni. Tyto buiky
tvofi ak¢ni potencidly, zplsobujici pravidelné stahy pracovniho myokardu. Prvni podnét
ke vzniku vzruchu pochazi z prodlouzené michy, kde se nachazi centrum fizeni srde¢ni

¢innosti.

2.2.4 Prevodni systém srdecni

Do tohoto systému patii sinoatrialni uzel (SA), atrioventrikularni uzel, Histv
svazek, Tawarova raménka a Purkynova vlakna. Vzruch vznikd v primarnim centru
srde¢ni automacie, v sinoatrialnim uzlu (Cihak, 2004).

Sinoatrialni uzel se nachazi v pravé sini, v blizkosti Gsti horni duté Zily, a funguje
jako primarni pacemarker srdce, udava srdci rytmus. Pfi blokaci ANS tvoii vzruchy, které
Vv klidovém stavu odpovidaji primémé 70 tepum za minutu (Pfidalova & Riegerova,
2009).

Antrioventrikularni uzel se nachazi v pravé zadni ¢asti sifiové prepazky a zajistuje
pfevod srde¢niho vzruchu déle pies Histiv svazek do komor. Antrioventrikularni uzel ma
také funkci sekundarniho pacemarkeru a pti dysfunkci sinoartrialniho uzlu mize prevzit

funkci primarniho pacemarkeru (Trojan, 2003).
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Histiv svazek se nachdzi v mezikomorové prepazce a je jedinym vodivym spojenim
mezi piredsinémi a komorami. Déle se vétvi na pravé a levé Tawarovo raménko a poté na

sit’ Purkynovych vlaken, kterymi se vzruch dale $ifi do komor (Rokyta et al., 2008).

2.2.5 Regulace srde¢ni ¢innosti

Kittnar (2004) uvadi, ze nejdilezitéjsim ukolem regulace srde¢ni Cinnosti je fizeni
minutového srde¢niho vydeje tak, aby byl udrzovan tlakovy gradient nutny pro spravny
tok krve v cévach. Regulaci srde¢ni Cinnosti déli na rychlé (kratkodobé) a pomalé
(dlouhodobé) regulaéni mechanismy.

Mourek (2005) déli regulaci srde¢ni ¢innosti na 3 hlavni urovné. Nervova regulace,
fizend autonomnim nervovym systémem, humoralni regulace, fizend pomoci hormoni,
enzymu, pfipadn€¢ pomoci jinych latek vlastnich organismu a celularni, fizend bunkami

myokardu.

2.2.5.1 Nervova regulace

Regulace srdce, tizena obéma vétvemi autonomniho nervového systému —
sympatickou, ktera ma kardiostimula¢ni u¢inek a parasympatickou, ktera ma
kardioinhibi¢ni Gc¢inek, se oznacuje jako nervova regulace. Centra fidici srde¢ni ¢innost
lezi v mozkovém kmeni, konkrétné v prodlouzené mise. Sympaticka vladkna, nervi
cardici, k srdci prichazeji ze sympatickych oblasti hrudni michy. Parasympaticka vlakna
opoustéji prodlouzenou michu prostiednictvim nervus vagus (bloudivy nerv), ktery se
poté vétvi na rami cardiaci a ty se stavaji soucasti srdecni nervové pletené (Sviglerova,
Kuncova, & Stengl, 2014).

Kardiostimulacni G¢inek sympatickych nervli ma za nasledky zrychleni srde¢ni
frekvence, zvySeni sily srde¢ni kontrakce a urychleni vedeni vzrucht. Hlavnim
medidtorem sympatiku je noradrenalin. Kardioinhibi¢ni G¢inek parasympatickych nervii
zpusobuje naopak zpomaleni srde¢ni Cinnosti, sniZeni sily srde¢ni kontrakce a snizuje

vzrusivost myokardu. Jako mediator zde ptsobi acetylcholin (Rokyta et al., 2008).

2.2.5.2 Humoralni regulace
Humoralni regulace je fizena hormony produkovanymi dfeni nadledvin,
katecholaminy, konkrétn¢ adrenalinem a noradrenalinem. Na povrchu bunék srdecni

svaloviny se nachazi f-adrenergni receptory, tyto receptory na katecholaminy reaguji. f3-
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adrenergni receptory na sebe vazou adrenalin a noradrenalin a u€inek je kardiostimulacni,
to znamena, Ze je totozny jako u sympatiku. Na povrchu bun¢k srdecni svaloviny se
nachazi také muskarinové receptory, které na sebe vazi acetylcholin a diky tomu maji
kardioinhibi¢ni G¢inek, stejné jako parasympatikus (Mourek, 2005; Wang et al., 2019).
Rokyta et al. (2008) uvadi, Ze srde¢ni ¢innost ovliviiuje i glukagon, ktery zvysSuje
srde¢ni frekvenci a také koncentrace iontll vapniku a drasliku, kdy pti nadbytku iontd
vapniku mohou vznikat kie¢e myokardu. Pii nadbytku iontd drasliku mohou nastat

poruchy rytmu nebo srdec¢ni slabost.

2.2.5.3 Celularni regulace
Celularni neboli bunécné regulace pracuje na zakladé Frank-Starlingova zakona.
Frank-Starlingtiv zakon tika, Ze pti vétsim diastolickém objemu, a tedy vétsim protazeni
svalovych vlaken myokardu, bude mit srdce intenzivnéj$i kontrakci, a naopak pii mensim
diastolickém objemu bude kontrakce mensi. Tento jev vSak plati pouze do urcité meze
(Solaro, 2007).
Kittnar (2004) tento zakon popisuje tak, ze ,,vyvinuta sila kontrakce srde¢niho

vlakna je funkci jeho pocate¢ni délky* (p.75).

2.2.6 Krevni tlak

,Krevni tlak je veli¢ina, kterd udava celkovy tlak piisobici v arteridlnim systému.
Je vysledkem soucinnosti periferniho krevniho fecisté a srdecni aktivity (Rokyta et al.,
2008).

Tlak je v pravé a levé komote rozdilny, a to kvuli rozdilnému fecisti, kam je krev
vypuzovana (rozdilna velikost malého a velkého krevniho ob&hu). Proto také rozliSujeme
tlak v tepnach (arterialni) a tlak v zZilach (veno6zni). Nejvétsi tlak je v aorté a dalSich
velkych tepnéch, v periferii se tlak snizuje (Rokyta et al., 2016).

Krevni tlak Ize také charakterizovat tlakem systolickym, diastolickym a stfednim.
Systolicky tlak je nejvyssi dosazena hodnota tlaku béhem systoly, namétena v aorté pri
ejekéni fazi. U zdravého Cloveka se systolicky tlak v klidové fazi pohybuje okolo 120
mmHg. Diastolicky tlak je nejniz§i dosazena hodnota tlaku pii diastole. Diastolicky tlak
se pohybuje okolo 75 mmHg. Stiéedni tlak je primérna hodnota krevniho tlaku za celou
srdecni akci. Stfedni tlak se pohybuje okolo 90 mmHg (Kittnar, 2004; Rokyta et al.,
2016).
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Kittnar (2004) dale upozoriuje, ze stfedni tlak neni primérny tlak mezi tlakem
systolickym a diastolickym, a to z divodu, ze diastola trva déle nez systola. Proto se
stfedni tlak blizi vice k tlaku diastolickému, a to tim vice, ¢im dale od srdce tlak méfime.

Krevni tlak reaguje na rizné zmény vnéjsiho 1 vnitiniho prostiedi, jako naptiklad
zatizeni organismu, stresové situace, vek, pohlavi, denni doba a dalsi (Trojan, 2003).

Kdyz je pfi méfeni v Klidu (vsedé nebo vleze) systolicky tlak pod 100 mmHg a
diastolicky tlak pod 60 mmHg, je tlak nizky a nazyva se hypotenze. Hypotenze mize
zpusobit hypovolemicky Sok, pfi kterém dojde k omezeni Zilniho navratu a porusi tak
perfuzi organid nebo anoxii (plna ztrata O, v organismu). Naopak vysoky krevni tlak je
pii méfeni v klidu (vsedé nebo vleze), kdyz je systolicky tlak nad 140 mmHg a diastolicky
tlak nad 90 mmHg (u osob starsich 60 let je v normalu i systolicky tlak do 160 mmHg),
nazyva se hypertenze. Hypertenze vede k vétSimu zatizeni levé srde¢ni komory a muze
také zptisobovat arterosklerozu (kornaténi cév), ktera muze vést k infarktu myokardu

nebo poskozeni ledvin (Silbernagl & Despopoulos, 2004).

2.2.7 Srde¢ni frekvence

Srdec¢ni frekvence (SF) je pocet stahi myokardu za urcity ¢as, béZné se urcuje pocet
tepll za minutu a u zdravé populace odpovida tepové frekvenci. Srde¢ni frekvence je dana
aktivitou sinusového uzlu (Opavsky, 2002).

Silbernagl a Despopoulos (2004) uvadi, ze v klidové fazi se srdecni frekvence
pohybuje v rozmezi 6080 tepi za minutu, coZ znamena, ze 4 faze srde¢ni ¢innosti (2
faze systoly — izovolumicka kontrakce a faze ejekéni, 2 faze diastoly — izovolumicka
relaxace a faze plnici) probéhnou pfiblizné za 1 sekundu.

Srdec¢ni frekvence pod 60 tepd/min se nazyva bradykardie. Srde¢ni frekvenci nad

80 tepti/min se nazyva tachykardie (Sevéik, Cerny, & Vitovec, 2003).

2.2.8 Minutovy srde¢ni vydej
Minutovy srde¢ni vydej udavd mnozstvi krve, precerpané z komor do krevniho
ob¢hu za jednu minutu. V klidovém stavu (tj. systolickém objemu 70 ml a srde¢ni
frekvenci 70 tepti/min) je jeho velikost asi 5 I/min. V ptipadé potieby se muze zvysit vice
nez pétkrat (tj. vice nez 25 1/min) (Kittnar, 2004). V mimotadnych piipadech u
trénovanych jedinct miiZze minutovy srde¢ni vydej dosdhnout az 45 I/min (Rokyta et al.,
2008).
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Mourek (2005) navic dodava, Ze tyto objemové hodnoty musi byt v pravé a levé
poloving srdce stejné, jinak by dochézelo k disproporcim objemu mezi malym a velkym
krevnim obéhem. OvSem upozoriuje, Ze ob¢ Casti se lisi tlakovymi hodnotami.

Minutovy srde¢ni vydej se da vypocitat souc¢inem systolického objemu a srde¢ni
frekvence (70 ml x 70 tepti/min). Minutovy srde¢ni vydej vztazeny na jednotku télesného
povrchu se nazyva srde¢ni index a vyuziva se k vylouéeni fyzickych rozdilt osob.

Minutovy srde¢ni vydej mizou ovliviiovat rizné faktory, jako naptiklad télesna
¢innost, teplota, stresové situace, hormony adrenalin a hormony S§titné Zlazy, zvySuje se

Vv t€hotenstvi nebo pii zvysenych metabolickych narocich (Rokyta et al., 2008).

2.2.9 Variabilita srdec¢ni frekvence

Srdce neméd pravidelny rytmus. Rytmus srdce se neustale méni v zavislosti na
riznych faktorech. Variabilitu srdecni frekvence (VSF) neboli heart rate variability
(HRV) urcuji R-R intervaly, coz jsou intervaly mezi dvéma systolami. Nejcastéji
pozorujeme zavislost na dychani neboli respiracni sinusovou arytmii, ale zavisi také na
fyzické zatézi, emocnim a mentalnim stavu nebo na centralnim nervovém systému.
Neustalé ptisobeni inhibi¢nich a excita¢nich vlivli vede k rytmickym zménam srdecni
frekvence (Javorka et al., 2008). Obecné je akceptovano, ze VSF odrazi vzajemné
provazané eferentni piisobeni sympatiku a vagu na SA uzel, které pii kazdém srde¢nim
cyklu moduluji centralni i periferni oscilatory (Botek, McKune, & Krej¢i, 2017).

VSF patii k typickym znakiim autonomnich a integrativnich funkci zivych
organismi. Vysoka VSF je znakem leps$i adaptability systému nez variabilita sniZena.
Diky vySetfeni VSF miiZeme diagnostikovat a 1é€it fady chronickych onemocnéni.
Analyza VSF se zavadi nejen v kardiologii, diabetologii, neurologii a dalSich 1ékaiskych
oborech, ale i ve sportovnim tréninku (Botek, Stejskal, & Svozil, 2009; Pumprla, Sovova,
& Howorka, 2014).

2.2.10 Respiracni sinusova arytmie
Respiraéni sinusova arytmie je fyziologicky jev, kdy se srdecni frekvence méni
Vv zavislosti na dychani. Pfi vdechu se frekvence zvySuje, pii vydechu zpomaluje.
Zptsobuje ji hlavné kolisani parasympatické signalizace. Bloudivé nervy pfi vdechu

ptivadi z plicnich mechanoreceptorii vzruchy, které tlumi kardioinhibi¢ni oblast, ktera se
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nachdzi v prodlouzené mise. VIiv parasympatiku se tim oslabi a srde¢ni frekvence
vzroste.
Respiracni sinusova arytmie se projevuje hlavné¢ u mladych, zdravych osob, pii

klidovém dychani (Ganong, 2005; Silbernagl & Despopoulos, 2004).

2.2.11 Monitorovani srdecni aktivity

Srdec¢ni ¢innost je doprovazena riznymi zevnimi projevy, které mizeme posoudit
pohledem, pohmatem, poklepem nebo poslechem. Nejjednodussi metoda vySetieni je
palpacni metoda, kterd vyuziva arteridlni pulz. Arterialni pulz je tlakova vina, ktera se po
vypuzeni krve ze srdce $ifi po sténé tepen. Dalsi jednoducha metoda funguje na zakladé
srde¢nich ozev, které vznikaji v srdci pfi nardzeni krve na chlopné. Tyto ozvy miZzeme
zachytit bud’ pouhym uchem nebo piesnéji pomoci 1ékaiského fonendoskopu nebo
pomoci citlivého mikrofonu (Mourek, 2005).

Mnohem piesné&jsi metodou je EKG. Na zac¢atku kazdé kontrakce vlaken myokardu
je akéni potencial. Sifenim akéniho potencialu myokardem vznikaji lokalni
elektromagnetické pole. Elektrokardiogram (EKG) je zaznam sumarni elektrické aktivity
srdce a je vyuzivam k monitorovani srde¢ni aktivity. Diky obsahu vody a soli jsou télni
tkan¢ dobrymi vodici a elektrickou aktivitu vedou k povrchu téla. Na povrchu téla jsou
poté umistény elektrody, kterymi se proudy snimaji a registruji. Elektrody se umist'uji na
koncetiny a na hrudnik do oblasti srdce (Merkunova & Orel, 2008; Rokyta et al., 2008).

Normalni EKG zdznam jednoho srde¢niho cyklu se sklada zvin a kmith
charakteristického trvani a tvaru. Rozeznavame vinu P, vinu T, komplex (kmit) QRS a
usek PQ. VIna P je projevem depolarizace sini. Vina T je projev repolarizace komor,
komplex QRS ptedstavuje depolarizaci komor (vypocita se souctem kmitl Q, R, S), usek
od konce viny P a zac¢atku komplexu QRS je tsek PQ, ktery oznacuje dobu potiebnou k
Dulezity je také interval QT od komplexu QRS po konec viny T, ktery odpovida dobé
elektrické aktivity komor, ktera zavisi na srde¢ni frekvenci (Merkunova & Orel, 2008;
Rokyta et al., 2008; Trojan, 2003). Za vlnou T jest¢ nésleduje vlna U, u které Trojan
(2003) dodéva, ze je zatim nejasného ptvodu.

EKG ukazuje potencialové rozdily, které vnikaji pfi podrazdéni myokardu, miZze

nas informovat o poloze srdce, srdecni frekvenci, rytmu, ptivodu a §itfeni vzruchii. EKG
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vSak nevypovida o kontrakci nebo o preCerpavajicim vykonu srdce (Silbernagl &

Despopoulos, 2004).

2.2.12 Faktory ovliviiujici variabilitu srdeé¢ni frekvence

Variabilita srde¢ni frekvence tizce souvisi s ANS, a tudiz i faktory ovliviiujici ANS
mohou ovlivitovat také VSF. Frana et al. (2005) uvadi, ze vétsina téchto faktord primarné
ovliviiuje ANS a diky tomu se méni také VSF. Javorka et al. (2008) zminuji faktory
endogenniho a exogenniho pivodu.
vSak komplikuje analyzu VSF, Casto se proto pouziva vySetieni pomoci metronomu, ktery
slouzi k oddéleni vlivu dychani na VSF. Zmény v dechové frekvenci se projevuji hlavné
v pasmu HF, které¢ odpovidéa dechové frekvenci 9-24 dechii za minutu. Pti nizsi frekvenci
dychani pfechazi respiraéné vazana aktivita vagu z HF do LF (Opavsky, 2002). Opavsky
(2002) dale uvadi, Ze pii méfeni VSF by dechova frekvence méla byt v rozmezi 12-15
dechti za minutu, aby se frekvencni pasmo pohybovalo od 0,2 do 0,25 Hz.

Diilezitou roli hraje vék. VSF se béhem gesta¢niho a raného postnatalniho obdobi
zivota s vékem zvysSuje, ale uz po 10. roku Zivota se zafind znacn¢ snizovat (Carter,
Banister, & Blaber, 2003). Ze se VSF s piibyvajicim vékem snizuje, potvrzuje i Slachta
(1999) a Soejima et al. (2000). Dle Steina, Kleigera a Rottmana (1997) za tento pokles
muze pravdépodobné snizovani aktivity parasympatiku s vékem.

Javorka et al. (2008) i Frana et al. (2005) ve svych publikacich uvadi vztah mezi
VSF a pohlavim. V novorozeneckém véku dochazi k rozdilim VSF u Zen a u muzi, u
Zen je niz$i nez u muzd. Priblizné po 50. roku Zivota se ale rozdily snizuji, nékdy dokonce
mizi. Corrales et al. (2012) vSak ve své studii uvadi, Zze mezi muzi a Zenami se stejnou
urovni fyzické aktivity nebyl aZ na vyjimky vyznamny rozdil. Corrales et al. (2012)
Vv publikaci dodavaji, ze nékteré studie rozdily mezi pohlavimi zjistily, ale i pies to je
ziejmé, ze v€k ma na VSF vétsi dopad nez pohlavi.

ANS ovliviiuje také spanek a ma tedy vliv i na VSF. Zmény VSF miZeme
zaznamenat jak ve stfidani spanku a bdéni, tak i v jednotlivych fazich spanku. Ve fazi
NREM je VSF nizsi nez ve fazi REM. VSF je ve spanku ovlivnéna hlavné dychanim (v
NREM f4zi je dechova aktivita pravidelnd, ve fazi REM je nepravidelnd) (Javorka et al.,
2008).
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Kupper et al. (2005) prokazali az 37-48 % genetickou podminénost SF a 40-55 %
genetickou podminénost respiracni sinusové arytmie.

Vliv na VSF ma také pravidelnd vytrvalostni pohybova aktivita. Dlouhodoby
vytrvalostni trénink vyznamné ovliviiuje autonomni kontrolu srdce a zvySuje VSF, v
klidovém stavu zvySuje aktivitu parasympatiku a snizuje aktivitu sympatiku. Tyto
tréninkem indukované autonomni zmény snizuji klidovou SF. Sportovei maji po cviceni
niz$i SF a rychlejsi navrat k béznym hodnotam SF, to je zplisobeno zvySenim aktivity
parasympatiku vyvolané dlouhodobym vytrvalostnim tréninkem (Aubert, Seps, &
Beckers, 2003; Carter et al., 2003).

Dle Acharya, Josepha, Kannathala, Lim a Suri (2006) studie prokazaly, ze kutaci
maji zvySenou aktivitu sympatiku a sniZenou aktivitu parasympatiku. Koufeni tak snizuje
VSF. Jednim z mechanismt, kterymi kouteni naruSuje VSF, je jeho ucinek na kontrolu
ANS. VSF se také snizuje s pozivanim alkoholu. Richardson et al. (2004) ve své publikaci
navic prokézali vliv kofeinu, ktery ve vys$§im mnozstvi zvysuje VSF.

Déle zmény polohy téla ovliviiuji VSF. Zména polohy z lehu do stoje zvySuje
pusobeni sympatiku, naopak ptuisobeni parasympatiku klesa (Stejskal & Salinger, 1996).
Podrobnéjsi zmeény VSF v zavislosti na poloze téla ve své praci popisuji Perini a
Veicsteinas (2003).

Javorka et al. (2008) a Frana et al. (2005) uvadi i dal$i faktory ovliviiujici VSF, jako
napiiklad SF, télesna teplota, vyziva, mnozstvi krevnich plynu, drogy, 1éky, zdravotni

stav, hypoxie a stres.

2.2.13 Metody hodnoceni

VSF miiZeme dnes méfit a vyhodnocovat vice zplsoby. RozliSujeme metody
frekvencni, Casové a geometrické. VSechny tfi metody vychdzeji ze signdlu EKG a
nasledného vyhodnoceni v pocitacovych programech (Kopecky, 2010).

V dnesni dobé je diky vypocetnim technologiim analyza VSF rutinni metodou, jak
neinvazivné a rychle kvantifikovat kardiovaskularni autonomni regulace. VSF muze byt
analyzovéna jednak v ¢asové doméné a jednak pomoci spektralni (frekvencni) analyzy
(Pumprla et al., 2014).

Pii méfeni byva dilezitd i délka zdznamu, rozliSujeme zdznamy kratkodobé,
vétSinou trvajici 5 minut a zaznamy dlouhodobé, vétsinou dlouhé 24 hodin, aby mohly

byt zaznamenany rozdily mezi dnem a noci (Kopecky, 2010).
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Casové analyzy VSF jsou zaloZeny na ¢asovém rozdilu mezi dvéma R—R intervaly.
Vétsinou se vyhodnocuje srdecni frekvence, smérodatna odchylka R-R intervald a
smérodatna odchylka z priméru R-R intervalti. Casové analyzy jsou jednodussi nez
frekvencni, ale blize nespecifikuji pomér aktivity sympatiku a parasympatiku. Proto se

také vice vyuzivaji frekvenéni analyzy (Salinger et al., 1998).

2.2.13.1 Spektralni analyza VSF

Spektralni analyza, nékdy také frekvenéni analyza, je spolehlivd, neinvazivni
metoda hodnotici stav ANS pomoci monitorovani VFS. Pomoci této metody mizeme
ziskat 1 informace tykajici se aktivity také sympatiku a parasympatiku (Botek, Stejskal,
Jakubec, & Kalina, 2004; Javorka et al., 2008).

Hlavni podstatou spektralni analyzy je rozlozZeni nepravidelného procesu VSF na
jednotlivé, pravidelné cykly. Casové rozdily mezi R-R intervaly se pievadi na frekvenéni
hodnoty, tyto frekvenéni hodnoty poté znazoriuji spektrum v rozsahu 0,02-0,5 Hz.
Vykonné spektrum miizeme rozd¢lit na ti1 slozky (spektralni komponenty).

Sympatikus i parasympatikus pracuji s rozdilnou frekvenci, sympatikus pracuje
pomaleji, parasympatikus rychleji. Diky tomu mulzeme rozliSit jejich aktivitu a
kvantifikaci (Akselrod et al. 1981; Javorka et al., 2008; Pumprla et al., 2014; Stejskal &
Salinger, 1996).

Vykonové spektrum d€lime na:

1. Velmi pomala frekvence (VLF) — v rozsahu 0,02-0,05 Hz. VLF pravdépodobné
souvisi s termoregulacni aktivitou cév, S renin-angiotenzinovym systémem a hladinou
cirkulujicich katecholaminti. Toto pasmo je nejméné ovlivnitelné vagovou aktivitou a
nejvice ovlivnitelné sympatickou aktivitou (Javorka et al., 2008).

2. Nizka frekvence (LF) — v rozsahu 0,05-0,15 Hz. Frana et al. (2005) davaji hlavni
podil sympatické nervové modulaci a mensi podil parasympatické. Dle Opavského
(2002) a Javorky et al. (2008) pievazuji nazory, ze komponentu LF urCuje aktivita
baroreceptort, které jsou ovlivnény obéma slozkami ANS.

3. Vysoka frekvence (HF) — v rozsahu 0,15-0,5 Hz. HF je ovliviiovana hlavné
parasympatickou aktivitou a koresponduje hlavné s respiracni arytmii (Botek et al., 2004;
Frana et al, 2005; Stejskal & Salinger, 1996).

U dlouhotrvajici zaznamt rozliSujeme jesté ultra low frequency (ULF) — v rozsahu

0-0,0033 Hz (Javorka et al., 2008).
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U spektralni analyzy kromé spektralnich vykont jednotlivych pasem hodnotime
také jejich pomér (LF/HF), ktery odrazi sympatovagalni rovnovahu, a jejich soucet
(celkovy spektralni vykon).

Botek et al. (2004) upozoriiuji, ze ze spektralni analyzy muzeme piimo
kvantifikovat informace pouze o aktivité parasympatiku. Aktivitu sympatiku zjistujeme

Z vybranych pomérii mezi jednotlivymi spektralnimi komponentami pouze nepfimo.

2.3 Respiracni systém
Pro fungovani organismu je nezbytny nepfetrzity piisun energie, ktera se
Vv organismu ziskava biologickou oxidaci. Pro biologickou oxidaci je dilezité¢ dodavani
kysliku do tkani. A pravé okyslicovani krve a nasledné odevzdani oxidu uhli¢itého (CO.)

vvvvvv

k Zivotu nezbytna a uz po n¢kolika minutach disfunkce by zpusobila smrt (Rokyta et al.,
2008).

Dychani je pojem, kterym rozumime vyménu kysliku (O2) a oxidu uhli¢itého neboli
dychacich plynii. RozliSujeme vné&jsi a vnitini dychani. Vné&jSim dychanim neboli
ventilaci rozumime vyménu dychacich plyni mezi atmosférickym vzduchem a vzduchem
Vv plicnich alveolach. Vnéjsi dychani mé dvé faze, inspirium (vdech) a expirium (vydech).
Pii vdechu dochazi k vniknuti atmosférického vzduchu do plic a pfi vydechu unika
vzduch z plic do zevniho prostfedi. Vnitini dychani délime na difuzi plynu, tj. vyména
dychacich plyni mezi alveolami a krvi a transport plynd, tj. vyména mezi krvi a tkdnémi.
Dylevsky (2009) vsak upozoriiuje, ze respiracni systém se podili pouze na ventilaci a
difuzi plynii. Pro fungovani celého cyklu je nutnd spoluprace s obéhovym systémem
(Dylevsky, 2009; Merkunova & Orel, 2008; Mourek, 2005).

Rokyta et al. (2008) dodavaji, Ze aby dychani spravné¢ fungovalo, je nutna
kooperace nékolika d&jh:

Ventilace — vyména vzduchu mezi plicemi a zevnim prostiedim.

Distribuce — vedeni vzduchu systémem dychacich cest az do plicnich alveol.

Difuze — pfenos dychacich plyni ptes alveolarni membranu.

Perfuze — specialn¢ uzpiisobeny systém pratoku krevnimi cévami pro pienos

dychacich plynt.
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Dychaci soustava se podili i na dal$ich funkcich, jako naptiklad udrzovani stdlého
pH krve, ¢ichové funkci (¢ichové receptory se nachazi v nosni duting), fecové funkci

(podili se na tvorb¢ hlasek fe¢i) a imunitni funkci (Merkunova & Orel, 2008).

2.3.1 Ventilace

Télo piijima z vnéjsiho prostiedi kyslik a vypousti do n¢j oxid uhlicity. ,,Plocha, na
které dochazi k vyméné plynt mezi krvi a vzduchem, je asi 80 m? a za 24 hodin se vyméni
asi 10 000 litrt vzduchu* (Hanzlova & Hemza, 2007, p.22).

Ventilace neboli vnéjsi dychani je cyklicky d¢j a stfida se vdech a nadech. Vdech
je ukon aktivni, pomoci zevnich mezizebernich svall a branice, tj. hlavnich vdechovych
svalt, se zvétsi objem hrudni dutiny. Branice, inervovana braniénim nervem, snizuje svou
klenbu a zvétsuje tak objem smérem dolt (brani¢ni dychani). Zevni mezizeberni svaly,
které rozvinou hrudni ko§, zvétsi objem smérem nahoru a do stran (hrudni dychéni). Diky
zvétSeni hrudniho koSe se zvétsi 1 objem plic, tlak v plicich potom klesne pod hodnotu
atmosférického tlaku, vytvoii se tlakovy spad mezi vnéjSim prostfedim a plicemi a do
plic se nasaje atmosféricky vzduch. Pii vyrovnani atmosférického a plicniho tlaku se
vdech ukonc¢i.

Hanzlova a Hemza (2007) upozoriiuji na fakt, ze existuje fyziologicky rozdil mezi
pohlavimi v typu dychéni. Brani¢ni dychani udéld az 60 % maximalniho vdechu, zatimco
hrudni dychéani pouze 40 %. U muzl ptevladd dychani branic¢ni a diky tomu je u muzi
vetsi jednorazovy vdechovy objem nez u Zen. Pro organismus je vhodné kombinované
dychani (Hanzlova & Hemza, 2007; Merkunova & Orel, 2008; Mourek, 2005).

Vydech je v klidovém stavu tikon pasivni. Pruzné organy bfisni dutiny vytlaci
branici zpét do pavodni polohy. Zebra se do pivodni polohy vraceji pomoci
chrupavcitych Giponti. Pii zatézi se aktivuji pomocné dychaci svaly (do urcité miry zvedaji
prvni tii pary Zeber a zvétSuji tak objem hrudni dutiny pfi vdechu). Pomocné dychaci
svaly jsou prsni svaly, zdvihace hlavy a podkli¢kové svaly (Mourek, 2005).

Pravidelné, klidové dychani se nazyva eupnoe, Merkunova a Orel (2008) a Mourek
(2005) uvadi 12-15 dechi/min, Silbernagl a Despopoulos (2004) uvadi 16 dechi/min.
Hyperpnoe a hypopnoe oznacuji hloubku dychani, hyperpnoe oznacuje vétsi dechovy
objem neZ 500 ml, hypopnoe oznacuje dechovy objem mensi nez 500 ml. Polypnoe, téz
tachypnoe, oznacuje zrychlené dychdni vys$si nez 15 dechli/min. Bradypnoe oznacuje

nizsi dechovou frekvenci nez 12 dechi/min. Apnoe oznacuje stav bez dechu. Dyspnoe

31



popisuje pocit dechové nedostatenosti a ortopnoe je tézka dyspnoe, kdy je potieba
vzpiimena poloha hrudniku. Hyperventilace znamena, ze objem vydechovaného CO: je
veétsi nez jeho tvorba v buiikach. Dusledkem hyperventilace je hypokapnie, coz znamena
pokles koncentrace CO: v krvi. Hypoventilace znamena, ze objem vydechovaného CO>
je mensi nez jeho tvorba v bunikach. Dusledkem hypoventilace je hyperkapnie neboli
navySeni COz Vkrvi. Hypokapnie i hyperkapnie zpisobuji respiracni alkalézu

(Merkunova & Orel, 2008; Mourek, 2005; Silbernagl & Despopoulos, 2004).

2.3.2 Plicni objemy

Dechovy objem (V1) — 0bjem, ktery se dostane do plic béhem jednoho vdechu, pii
klidovém dychani je to asi 500 ml vzduchu. Vzduch se na plynové vymeéné nepodili
viechen. Cést vzduchu ziistava v prostoru dychacich cest a neprobihd zde vyména
dychaci plynti (nos, Usta, hltan, hrtan, trachea, bronchy, bronchioly) tento prostor se
nazyva anatomicky mrtvy prostor a ma objem asi 150 ml.

Alveolarni ventilace — objem vzduchu, ktery se dostane do plicnich sklipk, asi 350
ml.

Inspiracni rezervni objem (IRV) — maximalni objem, ktery mlze byt jesté¢ navic
vdechnut po klidovém nadechu, jeho objem je asi 2500 ml, Silbernagl a Despopoulos
(2004) uvadi az 3000 ml.

Expira¢ni rezervni objem (ERV) — maximalni objem, ktery miize byt jesté
vydechnut po klidovém vydechu, jeho objem je asi 1500 ml.

Rezidualni objem (RV) — objem, ktery v plicich ziistane po maximalni vydechu, asi
1500 ml.

Vitalni kapacita plic (VC) — maximalni vydechnuty objem po pifedchozim
maximéalnim nadechu, je to sou¢et V1 + IRV + ERV. Cini asi 3000-5000 ml. Autofi se
vSak shoduji, ze zalezi na pohlavi, u muzi dosahuje vitalni kapacita 4000-5000 ml, u Zen
30004000 ml. Dale zalezi na v&ku, hmotnosti, zivotnim stylu a trénovanosti. U
trénovanych sportovcli nebo u hudebnikii na dechové néstroje, miize vitalni kapacita
dosahnout 1 hodnot 6000—7000 ml. Vitalni kapacita plic se méfi spirometrem (Hanzlova

& Hemza, 2007; Mourek, 2005; Rokyta et al., 2008).
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2.3.3 Regulace dychani

Rizeni dychani je komplikovany proces, ktery zajistuje spravnou kooperaci mezi
metabolickymi potiebami organismu a plicni ventilaci neboli zajistuje dodavku O a
odvod COy, a to s ohledem na potieby oxidativniho metabolismu a udrZeni standardniho
pH. Za aktivitu dychacich svali zodpovidd dychaci centrum, které se nachazi
Vv prodlouzené mise. Dychaci svaly inervuji vlakna vychdzejici z hrudni a kréni michy.
K témto motoneuroniim pfichdzeji drdhy z prodlouZzené michy. Vyznamnou ulohu u
regulace dychéani hraji také dal$i volni i mimovolni aktivity, jako naptiklad
termoregulacni mechanismy, fonace, Skytani, kychani, kasel, emoce (Mourek, 2005;
Silbernagl & Despopoulos, 2004; Trojan, 2003).

Cinnost dychaciho centra neni ovliviiovdna pouze automaticky a autonomné, ale
maji na ni vliv dal$i regulace. Razni autofi uvadi rizné druhy regulace. Rokyta et al.
(2008) deli tizeni dychani na regulaci chemickou, centrdlni neboli nervovou a volni.
Trojan (2003) déli fizeni dychani na chemickou, mechanickou a centralni regulaci.

Nekteti autofi jako Merkunova a Orel (2008) uvadi navic hormonalni regulaci.

2.3.3.1 Centralni regulace

Centralni (nervova) regulace méa dva zékladni oddily. Jeden zodpovidd za volni
aktivitu, druhy za aktivitu mimovolni.

Regulace volniho dychéni je fizena predevsim z mozkové kury. Diky tomu miizeme
zadrzet dech, regulovat frekvenci a hloubku dychani. Déale mGzeme ovlivnit formu
zvukové komunikace, jako fec€, zpev, kiik. Potlaceni rytmicity neuronti dechového centra
je v8ak pouze docasné (Langmeier, 2009; Mourek, 2005).

Regulace mimovolniho dychani je reflexni d&j, fizen z dychaciho centra uloZzeného
vV mozkovém kmeni, konkrétn¢ v prodlouzené mise a Varolové mostu. Z prodlouzené
michy a Varolova mostu vedou nervové vybézky koncici na motoneuronech kréni a
hrudni michy, konkrétné v oblasti Cs—Cg (Langmeier (2009) uvadi oblast C3—Cs) a T1—
T7. Z oblasti C3—Cs vychazi nerv inervujici branici a z motoneuront v oblasti T1—T+7 jsou
inervovany zevni meziZeberni svaly.

V dychacim centru jsou prostorové oddéleny dvé skupiny neurond, inspiracné
aktivni neurony a expiracn¢ aktivni neurony. Inspira¢ni neurony jsou uloZeny v dorzalni
¢asti prodlouzené michy, expiracni neurony jsou ve ventralni ¢asti michy. Ob¢€ skupiny

jsou vzajemn¢ propojeny, jsou ¢inné stiidavé a vzdjemné se inhibuji, dochdzi tak ke
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stiidani vdechu a vydechu. Zpracovavaji impulzy z periferie a z vyssich center CNS. Tim
prizptisobuji ventilaci pozadavkiim organismu.

V regulaci dychani maji roli i termoreceptory, pii poklesu teploty pod urcéitou
hranici navodi Gtlum plicni ventilace (Langmeier, 2009; Mourek, 2005; Silbernagl &
Despopoulos, 2004).

Na hranici Varolova mostu a prodlouzené michy existuji jesté dvé centra, ktera
ovliviuji regulaci dychani, centrum apneustické a pneumotaxické, které kontroluje
ukonc¢eni vdechu a dokaze ho modulovat ve velkém rozpéti (vdech miize trvat od 0,5

sekund az do vice nez 5 sekund) (Rokyta et al., 2008).

2.3.3.2 Chemicka regulace

Podnétem chemické regulace jsou hlavné zmény parcidlnich tlakid dychacich plynt
(pO2, pCO2) a pH v krvi. Dojde-li ke zménam pO., pCO, nebo pH krve a likvoru
(mozkomiS$niho moku), jsou aktivovany centralni nebo periferni chemoreceptory
(Silbernagl & Despopoulos, 2004).

Centralni chemoreceptory se nachédzeji na ventrolateralnim C¢ésti prodlouzené
michy, pfimo v dychacim centru a reaguji hlavné na zménu koncentraci CO. a
vodikovych iontd H*. Pfi zvySené koncentraci CO; se zvySuje pCO2 (hyperkapnie),
v mozkomi$nim moku se poté naléza volny H*, a tim klesd pH mozkomi$niho moku, na
tuto zménu centralni chemoreceptory reaguji zvysenou ventilaci. ZvySenou ventilaci se
intenzivnéji vylucuje CO2, klesne pCO2a pH opét stoupne (Rokyta et al., 2008; Silbernagl
& Despopoulos, 2004; Trojan, 2003).

Periferni chemoreceptory se nachazeji v oblouku aorty, konkrétné v karotickych a
aortalnich téliskach (glomus aorticum, glomus caroticum). Periferni chemoreceptory
reaguji hlavn€ na snizeni pOz, na zvySeni pCO2 a snizeni pH krve. V mensi mife je
ovliviiuje také zména télesné teploty a prutoku krve. Snizenim koncentrace Oz se snizi i
pO (hypoxie), dychani je pak stimulovano vlakny IX. a X. hlavového nervu (nervus
glossopharyngeus, nervus vagus) a dojde k hyperventilaci (Silbernagl & Despopoulos,
2004; Trojan, 2003).

2.3.4 Saturace krve kyslikem
Transport Oz krvi zajistuje hemoglobin. Hlavnim ukazatelem saturace je mnoZzstvi

erytrocytl, které v téle prendsi kyslik. Oxygenovand c¢ast z celkového mnozstvi
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hemoglobinu v krvi se nazyva saturace (nasyceni) krve kyslikem a podili se na ni dychaci
systém spolu s kardiovaskularni soustavou. Znac¢i se SpO2 a udava se v procentech
(Jancik, Zavodna, & Bernacikova, 2007; Suchy, 2012).

SpO2 métime pomoci pulsni oxymetrie, oxymetrem. Jde o neinvazivni metodu,
pacient mé ¢idlo na prstu nebo uchu. Cidlo vydava infradervené svétlo, které ma v Krvi
riznou propustnost, ¢im vice hemoglobinu je v krvi obsazeno (krev je Cervenéjsi), tim
vice se prenese Oz a saturace je vétSi. Tuto metodu muize ovliviiovat chudokrevnost
(anémie), pohyb, nadmérné svétlo v mistnosti nebo nalakované nehty (Chan, E., Chan,
M., & Chan, M., 2013). Langmeier (2009) udava normalni hodnotu SpO, mezi 95-98 %,
100 % nedosahuje z diivodu cévnich zkratii a pfitomnosti derivatd hemoglobinu, jako
methemoglobin a karboxihemoglobin. Pfi sniZzené saturaci se v ledvinach zvysi produkce
erytropoetinu, zvysi se pocet erytrocyti a hemoglobinu (Trojan, 2003).

Saturace krve kyslikem zavisi hlavné na mnozstvi vdechovaného vzduchu a na jeho
slozeni, dale na vymén¢ dychacich plynt mezi alveolami a krvi a schopnosti krve kyslik
transportovat. Ubytek O v krvi se oznaduje jako desaturace (Jan¢ik et al., 2007; Suchy,
2012).

Kromé globalni SpO2 se méiti také regionalni saturace kyslikem v urcitych tkéanich,
regiondlni saturace tkdni se méti pomoci NIRS. Blizka infracervena spektroskopie,
anglicky near infrared spectroscopy (NIRS) je neinvazivni metoda, ktera méii regionalni
saturaci tkan¢ kyslikem. NIRS je zalozeno na skute¢nosti, ze blizké infraervené svétlo
snadno prochézi klizi a lebkou a je absorbovano urcitymi biologickymi molekulami ve
tkanich. Metoda funguje diky elektromagnetickému zateni vinovych délek 660-940 nm,
molekula hemoglobinu je jedna z mala molekul, ktera dokaze dostate¢né absorbovat
svétlo v tomto spektralnim rozsahu, diky tomu miize zafeni proniknou velkou vzdalenost.
Casto se tato metoda pouZiva na méfeni regionalni saturace mozkové tkané kyslikem

(rSO2) (Fischer & Silvay, 2010).
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2.4 Vysokohorské prostredi
Vysokohorské prostiedi je charakterizovano hlavné vys$si nadmotskou vyskou.
Macek a Radvansky (2011) rozdé€luji vysokohorského prostfedi na tfi zony podle
nadmoftské vysky.
1. Stiedni vyska — od 1500 do 2500 m n. m.
2. Velka vyska — od 2500 do 5300 m n. m.

3. Extrémni vyska —nad 5300 m n. m.

2.4.1 Nadmorska vyska
Suchy, Dovalil a Peri¢ (2009) ¢leni nadmotskou vysku na:
1. Nizkou nadmoiskou vysku — do 800 m n. m.
2. Stfedni nadmoiskou vysku — do 1500 m n. m.
3. Vyssi nadmoiskou vysku —od 1500-3000 m n. m.
4. Vysokou nadmotskou vysku —nad 3000 m n. m.

5. Extrémni nadmoiskou vysku — nad 5800 m n. m.

2.4.2 Rozdil fyziologickych aspekti ve vysokohorském prostiedi

Se stoupajici nadmoiskou vyskou se nemeéni slozeni vzduchu, méni se vSak
koncentrace molekul. Poc¢et molekul oxidu uhli¢itého, kysliku a dusiku je na jednotku
objemu vzduchu na trovni mofe podstatné vyssi, nez je v horach. Na trovni moie je
koncentrace kysliku 20,9 %, ve 2000 m n. m. je koncentrace kysliku 16,1 % a ve 4000 m
n. m. uz pouze 12,2 %. Na koncentraci molekul je zavisly i atmosféricky tlak, ktery
s nadmotskou vyskou klesa pfiblizn€ o 12 % na 1000 m nadmoiské vySky. Také se
snizuje hustota vzduchu, a to asi 0 8 % na 1000 m nadmoiské vysky. Dale se s rostouci
nadmotskou vysSkou meéni parcidlni tlak kysliku, avSak saturace krve kyslikem neklesa
tak strmé jako parcialni tlak kysliku v ovzdusi (naptiklad ve vySce 2500 m n. m. je
saturace krve kyslikem sniZzena na 90-95 %, zatimco pO:z je uz pouze 70 %). To je
zpusobeno silnou schopnosti hemoglobinu vazat kyslik (Ganong, 2005; Grasgruber &
Cacek, 2008; Pernica, Suchy, & Harsa, 2019).

Se stoupajici nadmotskou vyskou klesd teplota a méni se vlhkost, Suchy et al.
(2009) i Macek a Radvansky (2011) uvadi snizeni o 1 °C na kazdych 150 vyskovych
metrti. Casto teplotu ovliviiuje i rychlost vétru. PFi piili§ nizkych teplotach mize dojit

k podchlazeni. Vzduch ve vyssi nadmotské vysce ma nizsi parcialni tlak vodnich par. Ve
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vysokych vyskach je tedy absolutni vlhkost nizké a stoupa ztrata vody, ktera se zvysuje i
pocenim.

Ve vyssi vysce se diky slabsi vrstveé atmosféry, ¢ist§iho vzduchu a odrazu od sn¢hu,
zvySuje intenzita slune¢niho zareni (Kucera & Dylevsky, 1999).

Hypoxické prostiedi miize zpusobit hyperventilaci, ktera je poc¢ateéni reakci jedince
k udrzeni homeostazy mozku a télesnych tkéni, diky ni mize vzniknout respiracni
alkaloza. Zvysuje se produkce laktatu a stresovych hormont. Prohlubuje se dychani a
mohou nastat i dychaci obtiZe, vznik pocitu nevolnosti, slabost organismu a nechutenstvi.
V ledvinach se zvySuje produkce hormonu erytropoetin, a to vede ke zvySeni poctu
erytrocytd v arterialni krvi. Pfi vét§im mnozstvi deoxygenovaného hemoglobinu v Krvi
dochazi k cyan6ze neboli modrofialovému zbarveni ktize, rtl, sliznic nebo ltizek nehta

(Silbernagl & Despopoulos, 2004, Suchy & Dovalil, 2005).

2.5 Hypoxie

,Hypoxie je oznaceni pro snizeni pO2 v arterialni krvi, a tedy nedostatecné zasobeni
tkani kyslikem* (Mourek, 2012, p.62). Mourek (2012) i Trojan (2003) déli hypoxii podle
pii¢in na 4 typy:

1) Hypoxie hypoxicka — nastava pti nizkém obsahu kysliku v arterialni krvi, coz
byva zplsobeno nizkou hladinou kysliku v atmosférickém vzduchu. Dochazi k ni
napfiiklad ve vysokohorském prostiedi a zpiisobuje horskou nemoc. Také mlze byt
zpusobena hypoventilaci nebo snizenou difuzni kapacitou plic.

2) Hypoxie anemicka (transportni) — je zpisobena snizenou transportni kapacitou
krve pro kyslik, nejéastéji v dusledku ztraty krve, snizenim koncentrace hemoglobinu
(anémie) nebo nedostatku erytrocytti. Muze k ni také dojit pii poruSeni vazebnich
schopnosti hemoglobinu s kyslikem, kviili oxidu uhelnatému, ktery se na hemoglobin
vaze lépe nez kyslik.

3) Hypoxie stagnacni (cirkula¢ni) — je zptsobena poruchou krevniho zasobovani,
které mize byt lokdlni, ale i1 globalni na Grovni celého organismu. Nejcastéji je piicinou
nedostatecna prace srdce, ischemie, ateroskler6za nebo embolie.

4) Hypoxie histotoxicka (cytotoxicka) — kyslik se dostane do tkani, ale tkané nejsou
schopné kyslik vyuzit, protoze doslo k poskozeni enzymi oxidoredukcnich reakei

V mitochondriich. PoSkozeni téchto enzymu zptsobuji naptiklad kyanidy.
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Dale rozlisujeme hypoxii globalni a lokalni nebo akutni a chronickou (Langmeier,
2009; Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos, 2004; Trojan, 2003).

Silbernagl a Despopoulos (2004) uvadi jest€ navic hypoxii zptisobenou piili$
dlouhou difuzni drahou, ke které mtize dojit pii nahlém zmnozeni tkané bez dostate¢ného
zvySeni poctu kapilar, nékteré bunky se tak dostanou mimo dosah zasobovani O». Tento

druh hypoxie vsak nebyva piili§ Casty.

2.5.1 Simulovana hypoxie

Diky modernim technologiim lze hypoxii uméle navodit. Existuji dva zakladni
zpusoby navozeni hypoxického prostredi.

1) Pomoci hypobarickych komor, kdy dochazi ke snizeni celkového barometrického
tlaku a vznika hypobaricka hypoxie.

2) Pomoci hypoxickych komor, kdy dochazi k redukci podilu Oz ve vdechovaném
vzduchu a vznika normobaricka hypoxie.

Normobaricka hypoxie byva navozena také pomoci kyslikovych nebo dusikovych
stani a raznymi druhy hypoxikatort, ve kterych dochéazi ke snizeni pO> néckolika
zpusoby. Wilber (2007) jako hlavni tfi zptisoby uvadi filtraci Oz ze vzduchu, zavadéni
piipravené¢ho hypoxického plynu nebo pres fedéni dusiku.

Vyhodou simulované hypoxie je relativné snadna regulace smési, diky tomu lze
lehce ménit simulovanou vysku, dale nizsi finan¢ni a ¢asova narocnost. Nevyhodou jsou
oproti skutecné nadmotské vysce nékteré fyziologické rozdily, jako naptiklad chlad, vitr,

fyzicka a psychicka zatéz (Ostadal & Kolar, 2007; Wilber, 2001).

2.5.2 Normobaricka a hypobaricka hypoxie

Jak jiz bylo zminéno rozliSujeme dva zdkladni typy hypoxie, normobarickou a
hypobarickou. Nejvétsi rozdil mezi normobarickou a hypobarickou nadmotskou vyskou
je v tlaku vdechovaného vzduchu. V pfirozeném vysokohorském prostiedi tlak
vdechovaného vzduchu klesa, ale slozeni vzduchu zistava stejné. Diky nizS§imu
atmosférickému tlaku se krev méné¢ okyslicuje a nastava hypobaricka hypoxie.

Tlak pii normobarické hypoxii naopak zlstava stejny jako ve standardnich
podminkach. Rozdil je pouze v niz§im parcialnim tlaku kysliku nez standardnich 20,9 %.
Normobarickd hypoxie nastava v pfipadé, Ze je sniZzeny pO2, ale celkovy parcialni tlak

vzduchu se neméni (Kopecky, 2010). Dovalil (2012) popisuje normobarickou hypoxii
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jako alternativu pro vyvolani stavu hypoxické hypoxie, pomoci umé¢lého prostiedi, na
které ptisobi specialni pfistroje.

Pti hypobarické hypoxii atmosféricky tlak klesa s ptibyvajici vyskou, ale slozeni
vzduchu se neméni. Pii niz§im atmosférickém tlaku klesa rozdil pO2 vkrvi a v
alveolarnim vzduchu. Tento rozdil je dilezity pro difuzi plynti mezi plicnimi kapildrami
a alveolami. Nasledkem toho se krev méné okysli¢uje a dochazi k hypoxii (Kopecky,
2010).

Savourey, Launay, Besnard, Guinet a Travers, (2003) se ve své studii na rozdily
mezi normobarickou a hypobarickou hypoxii zaméfili. Simulované vySka byla 4500 m n.
m. a studie ukazala zna¢né rozdily mezi obéma typy. Pti hypoxické hypoxii je saturace
krve kyslikem niz$i a vyvola vyssi ventilaci. Vyssi ventilace zpusobila vyssi hypokapnii

a vyS$i krevni alkalozu. Dalsi rozdily potvrzuji 1 Millet, Faiss a Pialoux (2012).

2.5.3 SpO> a hypoxie

Akutni vystaveni hypoxickym podminkam indukuje pokles SpO, a dochazi
k desaturaci. Kvili zrychleni toku krve se zkrati doba kontaktu mezi vzduchem v plicnich
sklipcich a ¢ervenymi krvinkami v plicnich kapilarach a diky tomu se kyslikem nenasyti
vSechny erytrocyty (Oplustilova, 2014).

Melechovsky (2005) popisuje ruzné projevy pii procentudlnim snizeni SpOsa.
Hodnoty 98-95 % jsou standardni, pti 95-85 % zadina nartstat dechova a srde¢ni
frekvence, ale jinak se neprojevuji zadné ptiznaky. Pii 85-75 % se zlepSuje nalada,
zvysSuje se odvaha a komunikativnost, mize nastat pocit euforie a lehké opilosti. Pti
hodnotéach 75-60 % se dostavuje obtizné dychani, slabost, pocit nevolnosti a bolest hlavy,
tunelové nebo neostré vidéni, zhorSuje se komunikace a mohou nastat navaly horka nebo
chladu. Pokud hodnota saturace dosahne 60 % a mén¢, hrozi kieCe a bezvédomi.
Melechovsky (2005) vsak uvadi, ze hodnoty jsou orienta¢ni a vyrazné individualni.

Macoun (2015) ve své praci dosel k zavérim, ze desetiminutova normobaricka
hypoxie, odpovidajici vySce 6200 m, vedla k poklesu SpO2 primérné o 25 % a Ze existuje
signifikantni vztah mezi zménou SpO: a veli¢inami VO2max, SFmax a zménou SF, také
byla zjisténa pozitivni korelace mezi aktivitou vagu a SpO., tyto zavéry potvrzuji i Botek,
Krej¢i, De Smet, Gaba, & McKune (2015) a Zhang, She, Zhang, & Yu (2014). Botek et

al. (2015) dale uvadi, Ze reakce SpO2 na hypoxii je znacné individudlni.
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2.5.4 Vliv hypoxické hypoxie na organismus

Kyslik je diilezitou soucasti acrobniho metabolismu eukaryotni buiiky. VSechny
buniky v organismu, kromé erytrocytii, potfebuji O2. VétSina bunck potiebuje kyslik na
vyrobu ATP a jiné metabolické reakce. Oz je akceptorem elektronu na konci dychaciho
fetézce, a je tak v mitochondriich vyuzivany pro vyrobu ATP. Energie ziskand z ATP je
dilezitad naptiklad pro membranovy transport, proteosyntézu, lipogenezi nebo syntézu
RNA. Koncentraci Oz v krvi vyjadfuje pO2. Snizeny pO: v arteridlni krvi se nazyva
hypoxémie. Dospély ¢loveék spotiebuje v klidovém stavu piiblizné 250 ml Oz za minutu,
pii zatézi se tato hodnota mize zvysit az na 4-5 | za minutu (Vokurka, 2019). V plicnich
alveolach a v krvi ma télo zasoby kysliku, tyto zasoby jsou vSak pouze ptiblizné¢ 1000 ml.
Kyslik, ktery se do organismu dostane plicemi, se krvi transportuje a v kapilarach pronika
do buné¢k. Spotiebou Oz vznika koncentracni gradient pO2 (kyslikova kaskada), diky
kterému se O dostane az k mitochondriim. Kyslikova kaskada ma nékolik fazi, ventilace
atmosférického vzduchu, difuze pies alveolo-kapilarni membranu do krve, navézani na
hemoglobin v erytrocytech, transport do vlase¢nic, uvolnéni O, z hemoglobinu, difuze do
bunék a transport do mitochondrii (Rotman, 2014). Nizky pO; v arterialni krvi snizuje
SpO2, tim se snizi mnozstvi Oz transportovaného do bun¢k. Buiika snizeni pO2 pozna a
zvysi se exprese genu, které umozni buiice piijmout a vyuzit glukézu k tvorbé ATP
pomoci anaerobni glykolyzy, protoze aerobni metabolismus se v organismu uplatiiuje
pouze pii dostatecném mnozstvi Oz. Pfi nedostatku O prestava fungovat oxidativni
fosforylace a snizi se tvorba ATP. Uz pokles tvorby ATP 0 5-10 % ma za nasledek trvalé
poskozeni bunéénych systémt (Povysil & Steiner, 2011). Aerobni metabolismus je viak
znacn¢ efektivnéjs$i nez anaerobni (z 1 molekuly glukézy 38 molekul ATP, namisto 2
molekul ATP pfii anaerobnim metabolismu) a je spojen s hromadénim vodikovych iontd
a tvorbou laktatu, tim zpisobuje acidozu, pii které nckteré enzymatické systémy
pfestanou pracovat optimalné. Diky tomu je také ovlivnéna funkce myokardu a CNS
(Lehnert, Novosad, Neuls, Langer, & Botek, 2010; Necas, 2006; Palecek, 2001; Vokurka,
2019).

2.5.5 Aerobni a anaerobni prah
Aerobni préh odpovidd intenzité cviCeni, pfi které hladina laktatu dosahne

pfiblizn€ 2 mmol na litr krve. Pod hranici aerobniho prahu se potfebna energie ziskava
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vyhradné aerobné. Po dosazeni aerobniho prahu se potfebnd energie za¢ne doplnovat
anaerobné-laktatovym Stépenim ATP.

Anaerobni prah odpovida intenzité cviceni, pii které hladina laktatu dosahne 4-5
mmol na litr krve. Je ovlivnén genetickymi predispozicemi. U trénovanych sportovct se
anaerobni prah nachazi na urovni 85-90 % VO»max, u netrénovanych jedincii je tato

hodnota nizsi (Lehnert et al., 2010; M¢kota & Novosad, 2005).

2.5.6 VO2max a hypoxie

»Maximalni aerobni vykon (VO2max) je nejvyssi mozné individudlni spotieba O>
pfi praci velkych svalovych skupin ve stanoveném c€asovém intervalu® (Lehnert et al.,
2010, p.70). VO2max vyjadiuje mnozstvi Oz (v mililitrech), které se spotiebuje na jeden
kilogram télesné hmotnosti za minutu. Jde o vyjadfeni maximalniho aerobniho vykonu
jedince. Standardni hodnota VO;max je u muzi okolo 45 ml/kg/min a u zen 35
ml/kg/min. Maximalni aerobni vykon se da ovlivnit tréninkem, vrcholovi sportovci jsou
schopni dosdhnout hodnot 80 ml/kg/min a vice (Dovalil, 2009; Lehnert et al., 2010).

S rostouci nadmoiskou vySkou VO,max exponencidlné klesia, dle Macka a
Radvanského (2011) je linearni pokles o 10 % na 1000 vyskovych metrii. Rotman (2014)
uvadi, Ze ve vySce 2500 m je maximalni aerobni vykon niZsi o 5-10 % a ve 4200 m uz o
25 %, ve vysce 5400 az 6000 m se uz rychlost vystupu razantné snizuje a VO2max je 0
25-50% nizsi. Pokles VO2max mé za nasledek pokles vykonnosti.

Favret a Richalet (2007) popisuji snizeni VO2max v hypoxii ¢tyfmi hlavnimi
faktory, jejichz relativni vyznam zéavisi na stupni hypoxie, snizenim inspirovaného pOs,
poruchou vymény plynt indukujici desaturaci tepen, snizenim maximalniho srdeé¢niho
vydeje a omezenim difuze tkani.

Macoun, Botek, Krej¢i a McKune (2017) ve své praci dosli k zavértim, Ze u jedincti
S vy$8i hodnotou VOzmax dochézi k vyraznéj§i desaturaci, toto tvrzeni potvrzuji i
Mollard et al. (2007), kteti uvadi, Ze pokles SpO- je zaznamenan vice u trénovanych osob
ve srovnani s netrénovanymi. Ogawa, Hayashi, Ichinose a Nishiyasu (2007) uvadi, Ze u
jedinct s niz§i VSF byl zaznamenam vyraznéjsi pokles hodnot VO2max oproti jedincim

s vyssi VSF.
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2.5.7 Vysokohorska nemoc

Jde o soubor piiznakii zpisobenych hypoxii a nizkym atmosférickym tlakem.
Vzniké u neaklimatizovanych osob pfi nedostatecném ptizptisobeni hypoxii pii prichodu
do prostiedi S vyssi nadmotskou vyskou (Macek & Radvansky, 2011).

Vyskova nemoc se objevuje ve vyskach nad 3000 m, Luks, Swenson a Bartsch
(2017) zminuji uz vysku 2500 m n. m., a dochézi k ni vétsinou za 8 az 24 hodin po
ptichodu do vyss§i nadmotské vysky a trva 4 az 8 dni (Ganong, 2005).

Vysokohorské nemoci se da vyvarovat pomalou aklimatizaci. Dle Bultase (2008)
je idedlni od vysky 3000 m n. m. stoupat o 300—500 vyskovych metri denné¢ a od vysky
4000 m n. m. uz pouze 200-300 vyskovych metri denné. Pokud se pfiznaky
vysokohorské nemoci projevuji, je dobré v dané nadmoiské vysce pockat, dokud
neodezni, poptipadé zahajit sestup. Velky vliv ma dodrZovani pitného rezimu,
konzumace alkoholu, koufeni a sedativ.

Meier et al. (2017) déli akutni poruchy piizptisobeni vySce do téi forem, akutni
horské nemoc, vyskovy otok mozku a vyskovy otok plic. Toto rozdéleni uvadi i Macek a
Radvansky (2011), dodavaji vSak, Ze terminologie u vyskové nemoci ziistavd zatim

nejednotna a miize byt v riznych publikacich odlisna.

2.5.7.1 Akutni horska nemoc

Prvni mirnou formou je akutni horskd nemoc, oznacujici se zkratkou AHN,
anglicky acute mountain sickness (AMS). Jde o nejcastéjsi formu vySkové nemoci a mize
se objevovat uz v 2500 m n. m. Pfiznaky se obvykle objevuji 6 az 12 hodin po vystupu,
symptomy se poté¢ obvykle zlepSuji po 1 az 2 dnech, ale nékdy mohou trvat i déle (Jin,
2017).

Jin (2017) dale ve své praci uvadi, ze vyskova nemoc se vyskytuje u vice nez jedné
ctvrtiny lidi stoupajicich nad 3500 m a vice nez poloviny lidi stoupajicich nad 6000 m.

Hlavni ptfiznaky ANS jsou bolesti hlavy a poruchy spanku, nadmérna euforie,
snizena schopnost koordinace a jemné motoriky, poruchy vnimani, n¢kdy se mohou
objevit i halucinace. Vznika dusnost, jako reakce na nizky parcialni tlak kysliku. Dalsi se
pfidavaji zaZivaci poruchy jako zvraceni, nechutenstvi nebo nevolnost, poté prichdzi i
unava, zavraté, pocit omdleni a celkova slabost. Nékdy se mohou dostavit i apnoické
pauzy. U jedincu trpici AHN se snizuje diuréza (Bultas, 2015, Ganong, 2005; Macek &
Radvansky, 2011).
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U AHN vétsSinou staci setrvat v konstantni nadmotské vySce, dokud nedojde
k adaptaci a ptiznaky nevymizi. Doporucuje se pit hodné tekutin a na zmirnéni bolesti se
muze pouzit ibuprofen nebo naproxen. Jestlize do jednoho dne nedojde ke zlepSeni, je

tieba sestoupit do nizs$i nadmotské vysky (Bultas, 2015; Macek & Radvansky, 2011).

2.5.7.1.1 Lake Louise Symptom Score (LLSS)

LLSS je nejuzivangjsi metodou pro diagnostiku AHN. LLSS je dotaznik, hodnotici
subjektivni pocity osob ve vysokohorském prostiedi. Prvni verze dotazniku byla
schvélena roku 1991. Celkové skore LLSS bylo ur¢eno z péti ptiznakl (bolest hlavy,
zazivaci potize, unava, zavraté a poruchy spanku), které byly hodnoceny dle zavaznosti
0od 0do 3.V roce 2018 byl LLSS upraven, kdyz z ptiznakt byly vyfazeny poruchy spanku
a pridano kritérium zvladani ¢innosti pti AHN.

Celkové skére 3—5 bodu znac¢i mirnou AHN, 6-9 bodu stfedni AHN a 10—12 bodu
tézkou AHN. Pro pozitivni definici AHN vSak musi byt pfitomen piiznak bolesti hlavy
(Roach, et al., 2018).

2.5.7.1.2 Predikce AHN

Karinen, Peltonen, Kdhonen a Tikkanen (2010) ve svém vyzkumu dosli k zavéru,
ze méfeni SpO2 v klidu a béhem zéatéze je vhodny ukazatel predvidani AHN, coz
potvrzuje i Guo et al. (2014). Zavéry Leichtfried et al. (2016) naopak uvadi, Ze neexistuje
silnd korelace mezi SpO2 a AHN. Tyto neshody vSak mohou vyplyvat z rozdilného
méfeni SpO2, Karinen et al. (2010) méfili SpO2 na trovni hladiny moie, ale Leichtfried
et al. (2016) méfili ve vysce 2500 m n. m.

Sutherland et al. (2017) dosli k zavéru, ze pomér LF/HF v normoxii a zména
komponenty LF po 15 minutich normobarické hypoxie jsou U¢inné na predikci AHN.
Pomér LF/HF v normoxii mél nejvétsi diagnostickou piesnost. Za klidovych podminek
V normoxii byl pomér LF/HF niz$i u skupiny Gcastnika, u kterych se projevily ptiznaky
AHN nezZ u téch, kde projevy zaznamenany nebyly. Dale uvadi, Ze hodnoty SpO2 méfené
po 15 minutach expozice normobarickou hypoxii nebo méfené po 12 dnech hypobarické
expozice mély $patnou diagnostickou piesnost.

Kammerer et al. (2018) dosli k zdvériim, Ze regionélni saturace mozkové tkané
kyslikem (rSO.) po cvi¢eni v normobarické hypoxii jsou pravdépodobné v korelaci s

vyskytem AHN. Ctyii jedinci s nejvy3$§im (nejniz§im) skére LLSS, méli nejnizsi
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(nejvyssi) hodnoty rSO». Subjekty, které byly schopny adekvatné ptizptisobit svij srdecni
index bud’ zvysenim SF nebo systolického objemu, prokazaly lepsi mozkové okysli¢eni
a nizsi soucet bodu LLSS. Takze rSO2 po cviceni za normobarické hypoxie by mohl byt
moznym prediktorem AHN ve vysoké nadmotské vysce. Hadolt a Litscher (2003)

dokonce uvadi pokles rSO2 jako primarni pfi¢inu AHN.

2.5.7.2 Vyskovy otok mozku

Vyskovy otok mozku neboli high-altitude cerebral edema (HACE) je druhou, uz
mezi mozkovou tkani a krvi. HACE nebyva pfilis ¢asty, Meier et al. (2017) uvadi, Ze jde
o pouhé 1 % z vyskovych nemoci, ale bez 1é€eni miize zpiisobit smrt 1 do nékolika hodin.
Vyskytuje se ve vyskach nad 3500 m n. m., Meier et at. (2017) vSak uvadi az od 4500 m
n. m. (Jin, 2017; Macek & Radvansky, 2011; Meier et al., 2017).

Projevuje se rostouci bolesti hlavy, dezorientaci, poruchami védomi, otupélosti a
muze dojit az k bezvédomi. Hlavnim projevem byva ataxie, ktera zpusobuje poruchu
koordinace pohybu. Vyskovy otok mozku je velice nebezpecny a musi nasledovat
okamzity sestup, poptipad¢ evakuace postizen¢ho za prisunu kysliku do nizsi nadmotské
vysky. V ptipad¢, ze transport do nizs§ich poloh neni mozny, je potieba pouzit prenosnou
pietlakovou komoru, ktera pii zvySovani parcialni tlaku kysliku odpovida nizsi
nadmotské vysce (Bultas, 2008; Macéek & Radvansky, 2011).

Z 1éku se nejcastéji na HACE pouziva dexametazon, Macek a Radvansky (2011)

uvadi na zacatku 8 mg, pak postupné kazdych 6 hodin 4 mg, podavat intravendzné¢.

2.5.7.3 Vyskovy otok plic

Tteti zavaznou formu vySkové nemoci je vyskovy otok plic neboli high-altitude
pulmonary edema (HAPE). Ve vysce nad 4000 m n. m. se vyskytuje u 1-2 % lidi. Vyssi
riziko je pfi ptrekonani velkého vyskového rozdilu v kratkém case (Bultas, 2008). Dle
Macka a Radvanského (2011) se mize vyskytovat uz od 2500 m n. m., postihuje az 5 %
lidi a pfi neléceném otoku plic je imrtnost 44 %. Nejvétsi riziko je pfi prespavani vétsinou
2. az 4. den.

Diky hypoxii jsou plicni alveoly vystaveny velkému tlaku, membranou poté
propousti z kapilar tekutina, kterd se rozléva do plicnich sklipkti a vznik4 otok plic

(Bultas, 2008).
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Pocatecnim ptiznakem byva extrémni unava a vyrazné snizeni vykonnosti. Déle
nastava suchy kasel a klidova dusnost. V pokrocilejsim stadiu vykaslavani krvavého a
zpénéného sputa, tachykardie, psychické poruchy, teplota nebo tlak na hrudi. Lécba
HAPE je problematicka. Hned po rozpoznani otoku plic je nutny sestup. Pokud mame
moznost, dodavame kyslik. Z 1€ka je mozné pouzit naptiklad viagru nebo dexametazon

(Bultas, 2008; Macek & Radvansky, 2011).

2.5.8 Aklimatizace na vysokohorské prostiedi

Aklimatizace na vysokohorské prostiedi je souhra ftady kompenzacnich
mechanismt (Ganong, 2005). Havlickova (1999) popisuje adaptacni zmény jako
aklimatizaci zavisejici na nadmoiské vySce. Dle Suchého a Dovalila (2005) je
aklimatizace v ramci sportovniho tréninku komplexni ptizpisobeni organismu, zahrnujici
funk¢ni 1 organické zmény, na podminky odlisné od béZného prostiedi.

Dovalil (2009) ve své publikaci uvadi, ze adaptaci na vys$si nadmotiskou vysku
rozumime komplexni proces trvajici pfiblizn¢ 20 dnu, po této dobé dochazi ke stabilizaci
organismu na hypoxické vlivy. Rozeznavame 3 faze, akomodacni, adapta¢ni a
aklimatiza¢ni.

Faze akomodace je okamzita reakce organismu na hypoxické prostiedi, miize trvat
3 az 8 dni. V této fazi se projevuje snizeni vykonnosti, inava, slabost organismu,
nespavost nebo nechutenstvi. Ve fazi adaptace uz dochazi ke specifickym metabolickym
reakcim organismu na zatéz, nastava kratkodoba euforie, pocit optimismu a zvySuje se
vykonnost. Ve fazi aklimatizace dochéazi k uplnému pfizpisobeni organismu na déle
trvajici hypoxii. Doslo k funkénim 1 organickym zménam. Zacina kolem 16. dne (Dovalil,
2009).

K hlavnim projeviim aklimatizace patfi zvyseni sekrece erytropoetinu, tim se zvysi
pocet erytrocyti a transportni kapacita krve. Stoupa také mnozstvi hemoglobinu a
myoglobinu v krvi a zvySuje se aktivita oxidativnich enzymi. Dale se zvySuje pocet
mitochondrii a zlepSuje se utilizace tukii. Snizuje se glykogenolyza a stoupa koncentrace
mastnych kyselin. Méni se pH krve. Zvysuje se vitalni kapacita plic i difuzni kapacita,
klesa SF a krevni tlak (Havlickova, 1999).

Aklimatizace probihd po etapach. Po usp&$né aklimatizaci v urcité vysce se pii
dalsim vystupu do vyssi nadmotské vysky musi organismus znovu ptizpisobovat. Doba

aklimatizace je individuélni v zavislosti na zdravotnim stavu jedince, nastoupané vysce a
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prevyseni. Dle Macka a Radvanského (2011) orientacné plati, Ze na nadmotskou vysku
3000 m, trvé aklimatizace 2 az 3 dny, na vysku 4000 m 3 az 6 dni a na vysku 5000 m 2
az 3 tydny.

Dale uvadi, Ze na vysky vyssi nez 5300 m se adaptovat nelze a da se v nich prezit
jen n¢kolik dnd. Ganong (2005) vsak uvadi, ze obyvatelé And a Himaldji jsou diky
dlouhodobé aklimatizaci schopni trvale zit a pracovat ve vyskach vyssich nez 5500 m.
Dle Havlickové (1999) se na vysku 6000 m n. m. ¢lovek aklimatizuje nékolik mésicti.

Dle Macka a Radvanského (2011) ukonceni aklimatizace miizeme poznat,

navratem hodnot SF namétené rano po probuzeni k vychozi individudlni hodnoté.

2.5.9 Adaptace a sportovni trénink

Po névratu z vysokohorského prosttedi se pozoruje zlepSeny vykon, hlavné pii
vytrvalostnich vykonech. Havlickova (1999) uvadi, ze v prvnich dvou tydnech je zlepseni
vyrazné a po 8 tydnech se vytraci. Diky tomu je dnes trénink sportovct ve vyssi
nadmoiské vySce nedilnou soucasti sportovni pfipravy, a to hlavné ve vytrvalostnich
sportech (Suchy et al., 2009).

Dle Reisse (1991) vétSina autort uvadi, ze vhodna nadmoiska vyska pro
systematicky trénink je ptiblizn¢ 2000 m n. m., konkrétné€ rozmezi 1800 az 2400 m n. m.,
Dovalil (2009) vsak uvadi uz vysku 1500 m n. m.

Casto se také vykon zvyS$uje pomoci simulované nadmoiské vysky, o tuto metodu
se vSak vedou spory, hlavné z divodu etického hlediska a z divodu zdravotnich rizik.
Svétova anti-dopingova agentura tento postup sice neposoudila jako zakédzany, ale
svétovy olympijsky vybor ho v olympijskych vesnicich zakédzal (Wilberg, 2007).

Vasankari, Kujala, Rusko, Sarna a Ahotupa (1997) se ve své studii zabyvaji riziky
tréninku ve vys§i nadmotské vysce. Pti tréninku ve vysokohorském prostiedi mize dojit
ke sniZzeni imunity, mohou se objevovat psychické problémy a fyzické potize, naptiklad
rizika infekci zazivaciho traktu a dychacich cest nebo zhorSeni regenerace, coz ve své

publikaci potvrzuje i Dovalil (2009).

2.6 Mentalni vykonnost
Hlavni slozkou jsou kognitivni funkce a reakce na stres. Mentalni vykonnost miize
mit v nestandardnich podminkach, jako je napfiklad vysokohorské prostiedi, klicovy

vyznam.
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Mentélni vykonnost ma vliv i na motorické projevy &lovéka (Svancarova, 2007).

2.6.1 Pritok krve mozkem

Krev do mozku vedou 4 tepny, vétsinu zajist'uje prava a leva vnitini karoticka tepna
neboli krkavice, zbylou krev do mozku ptivadi prava a leva vertebralni tepna. U mladého
¢lovéka v klidovém stavu prote¢e mozkem kolem 750 ml krve za minutu, coz je asi 15 %
minutového srde¢niho ob&hu (Kittnar, 2004).

Pritok krve mozkem neboli cerebral blood flow (CBF) zavisi hlavné na perfuznim
tlaku (rozdilu sttedniho arterialniho tlaku a tlaku intrakranidlnich zil), perifernim odporu,
délce a prusvitu cév. Regulaci mozkového pritoku zajistuji predev§im mistni humoralni
autoregulacni mechanismy, které se snazi neptetrzité udrzovat prutok krve mozkem.
Normalni pratok dokdze autoregulace udrzet pii arteridlnim tlaku od 65 do 140 mmHg.
Autoregulace je zajiStovana hlavné vazoaktivnim tonem kapilar. Pfi snizeni tlaku nastane
vazodilatace a dojde ke snizeni odporu cév, pii zvySeni tlaku nastane reflexni
vazokonstrikce a dojde ke zvySeni odporu cév. Pi1 vétSim snizeni perfuzniho tlaku se
mozkovy pritok snizi a dojde ke kompenzacni reakci, diky které se zvysi extrakce O z
protékajici krve, a tim dojde k udrzeni mnozstvi O2 pro metabolismus mozkové tkane.
Tento stav se nazyva kritickou ¢i nouzovou perfuzi. Pti snizeni CBF o vice nez 50 % uz
dochazi k ischemii mozkové tkané a pii dalSim snizovani k nevratnému poskozeni
neuronit a vznika mozkovy infarkt, naopak pfi znacném zvySeni CBF miize dojit
k mozkovému edému (Ambler, 2006; Bailey, Bértsch, Knauth, & Baumgartner, 2009;
Ganong, 2005).

Pii aktivité neuronit se muize pritok regionalné zvysit az o 50 % v aktivnich
oblastech. CBF zavisi také na véku, klesa ve véku od 30 do 70 let fadove az o 28-50 %,
poklesy vSak odrézeji pouze globalni pokles cerebralni perfuze, bez vétsiho naruseni

regionalni perfuze (Kittnar, 2004; Ogoh & Ainslie, 2009).

2.6.1.1 CBF pri zatézi
CBF se pfi cviceni zvySuje, aby dodéaval dostate¢né mnoZstvi Oz pro aerobni
mozkovy metabolismus. Postupné se vSak diky hyperventilaci, hypokapnii a nésledné
vazokonstrikei vraci na vychozi uroven, i kdyz se zatéz zvysuje. Tento pokles poté vede
ke snizeni mozkového okysli¢eni. Smith a Ainslie (2017) udavaji paralelni zvySeni CBF

S intenzitou zatéze, pii zatézi na urovni kolem 60 % VO2max, poté zac¢ina CBF klesat
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navzdory velké zatézi cviceni. I kdyz existuji kompenzac¢ni ucinky, které reguluji CBF,
mize pii cviceni dojit k regionalni hypoxii mozku, coz potvrzuji Subudhi, Miramon,
Granger a Roach (2009) i Rupp a Perrey (2008). Subudhi et al. (2009) ve své praci navic
dosli k zavérim, ze pii cviceni na trovni VO2max se snizeni mozkové oxygenace
projevuje hlavné v prefrontalni, premotorické a motorické kute. Smith a Ainslie (2017) i
Subudhi, Dimmen a Roach (2007) ve svych zavérech uvadi, ze hypoxie toto Snizeni jeste
prohlubuje. Cviceni béhem hypoxie vyznamné ovlivnilo pfedevs§im frontalni mozkovou
ktru.

Dle Subudhi et al. (2009) je béhem cviceni v hypoxii vice krve odvadéno do
pracujicich svalt, a to vede k dal$imu snizeni oxygenace mozku, coZ ve svém vyzkumu
potvrzuji Rupp a Perrey (2008), kteti zjistili, Ze se svalové oxygenace mezi normoxii a
hypoxii béhem cviceni nelisila, ale vyznamné se liSila prefrontalni oxygenace.

Chang, Labban, Gapin, & Etnier (2012) vSak ve své metaanalyze dosli k zavérim,
ze kognitivni vykon béhem a po cviceni se zlepSuje, zaroven ale dopliiuji, ze cviceni musi
byt delsi nez 20 minut, cviceni krat$i nez 20 minut mélo vliv na kognitivni vykon naopak
negativni. Ando et al. (2020) tyto vysledky potvrzuji, ale dodavaji, ze kromé& délky cviceni
zélezi také na intenzité. Dale uvadi, ze uCinky kombinace cviceni a hypoxie na kognitivni
funkce zalezi na délce, intenzité cvi¢eni a na délce a mife hypoxie. Chang et al. (2012) i
Ando et al. (2020) dodavaji, ze mechanismy, které vedou ke zlepSeni kognitivniho

vykonu pfi cviceni, jsou stale nejasné.

2.6.2 Mozek a hypoxie

Rizné tkan€ na hypoxii reaguji rozdilng, nejvice citlivy je mozek, ktery je v ptipadé
hypoxie zasobovan O i na tkor ostatnich organti az do posledni chvile. Nervové bunky
totiZ nejsou pii zniceni nahrazeny novymi, protoZe nejsou schopny mitézy. UZ po 15
sekundach anoxie nastdva bezvédomi a po 3 minutich nastavaji prvni nevratna poSkozeni.
Hypoxie mozku se nazyva cerebralni hypoxie. V cerebrdlnim metabolismu ptevazuje
aerobni glykolyza a mozek spotiebuje 15-20 % z celkového piijmu O, Bailey et al.
(2009) uvadeji az 25 %. Tato schopnost zpracovat zna¢né mnozstvi Oz i pfes malou
tkanovou hmotnost, je mozna pouze za vysoké rychlosti produkce ATP, potiebnou k

udrzeni elektricky aktivniho stavu pro nepferuseny pienos neuronovych signali (Ambler,
2006).
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Ve vyssi nadmoiské vySce se méni faktory regulujici distribuci CBF. Hypoxie
zplisobuje vazodilataci v cerebralnich arteriich. Naopak hypokapnie zptisobuje v téchto
arteriich vazokonstrikci. Iwasaki et al. (2011) ve své studii dosli k zavéru, ze béhem
pocatecni faze hypoxické hypoxie ptevazuje vazodilatace mozkovych arteriol zptisobena
hypoxii, nad vazokontrikci zptisobenou naslednou hypokapnii. Akutni hypoxie vede ke
zvyseni rychlosti CBF a ke zhorSeni dynamické mozkové autoregulace. Pii chronické
hypoxii se vSak rychlost CBF normalizovala v souvislosti s intenzivni hypokapnii, toto
tvrzeni podporuji také Bailey et al. (2009) 1 Hoiland, Bain, Rieger, Bailey a Ainslie
(2016).

I kdyz se CBF pfi vystaveni hypoxii zvySuje, tyto zmény priatoku krve nejsou
v mozku rovnomeérné distribuovany. VEtsi pratok krve je smérovan do fylogeneticky
starSich Casti mozku a do ¢asti, které udrzuji zakladnich homeostatické funkce, na tkor
¢asti zodpovédnych za kognitivni funkce, které tedy mohou byt pfi hypoxii naruSeny.
Méné krve je sméfovano napiiklad do prefrontdlni kury, ktera je povaZzovédna za
nejrozvinutéjsi ¢ast mozku a vyrazné ovlivituje vyssi kognitivni a exekutivni funkce
(Ando et al., 2020; Arnsten, 2009; Binks, Cunningham, Adams, & Banzett, 2008).

Arnsten (2009) uvadi, ze prefrontalni ktira mozku, je také velmi citliva na vystaveni
stresu. I pomérné¢ mirny akutni stres muze zpusobit rychlou a dramatickou ztratu
prefrontalnich kognitivnich schopnosti a delsi expozice stresu miize zplisobit nevratné

zmény v prefrontalnich neuronech.

2.6.3 Kognitivni funkce

»Kognitivni funkce jsou definované jako mentalni proces vybavnosti, paméti a
informacnich procest, které¢ dovoluji individudlni ziskdvani védomosti, feSeni problému
a schopnosti planovat budoucnost. Skladaji se z mentalnich aktivit, které vyzaduje
kazdodenni Zivot, a nemély by byt zaméhovany s inteligenci® (Sevéik, Cvachovec,
Chytra, Cerny, & Maté&jovic, 2014, p. 951).

Kognitivni procesy zavisi hlavné na funkci nervové soustavy a jsou predpokladem
pro spravné provadéni Cinnosti, umoziuji ndm zdmérné fizené chovani. Kognitivni
funkce ndm umoziuji chovat se tak, jak chceme. Funkce a vliv kognitivnich funkci je
velmi rozsahly a umoznuji ndm chépat urcité situace a vytvofit si na né nazor (Kfivohlavy

& Preiss, 2009).
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Klucké a Volfova (2009) dé€li kognitivni funkce na pamét’, pozornost, zrakove-
prostorové schopnosti, jazyk a feCové schopnosti a mysleni. Krivosikova (2011) déli
kognitivni funkce na zékladni kognitivni funkce (vnimani, pozornost, orientaci, pamét’) a

na vy$si kognitivni funkce (mysleni, exekutivni funkce).

2.6.3.1 Pamét

»Pamét' je psychicka funkce, diky které pfijimame, uchovdvame a nasledné si
vybavujeme nové informace, vjiemy a zazitky. Diky paméti vime, kdo jsme a co jsme
zazili“ (Klucka &Volfova, 2009, p.13).

Svingalova (2005) pamét’ definuje jako vlastnost nervové soustavy, jako psychicky
proces odrazu zkuSenosti, ktery umoznuje clovéku orientaci v prostredi a Case a je také
nezbytny pro rozvoj a funkci dalSich procesi jako napiiklad vnimani, mysleni,
piredstavivosti, fantazii.

Plhakova (2004) déli pamét na senzorickou (ultrakratkou), kratkodobou a
dlouhodobou. Bouéek (2001) pamét’ navic jesté déli jednak na motorickou, vizualni a
auditivni a jednak na logickou a mechanickou. ,,.Senzoricka pamét kratkou dobu
uchovava informace piichazejici ze smysli. Tento casovy interval je nezbytny pro jejich
zpracovani a ke stanoveni toho, zda jsou dulezité, ¢i nikoliv** (Plhakova, 2004, p.196).
Déle jsou tyto informace bud’ zapomenuty, nebo, v piipad¢ potieby, pokracuji do
kratkodobé paméti. Senzorickd pamét se miuize dale délit na zrakovou, sluchovou,
hmatovou nebo cichovou, podle receptort, kterymi je informace vniméana (Plhékova,
2004). Kratkodoba pamét’ slouzi k uchovani informaci po né€kolik sekund vyjimeéné i
minut. Pokud informace nejsou opakovany, dojde k jejich zapominani. V roce 1956
George Miller (1956) ve své publikaci uvedl, ze kapacita kratkodobé paméti je vétsinou
7 = 2 polozek. Na toto mnozstvi vSak piisobi i dalsi vlivy, jako naptiklad délka
zapamatovanych informaci, propojeni jednotlivych tdaji do smysluplnych jednotek nebo
pouzivani tzv. mnemotechnickych pomiicek (Plhakova, 2004; Sternberg, 2002). V
dlouhodobé paméti se ukladd velké mnozstvi informaci, které jsou potieba
v kazdodennim Zivoté, jako napfiklad jména, mista nebo planované ¢innosti. Informace
jsou v dlouhodobé paméti uchovany dlouhé ¢asové obdobi, v nékterych piipadech i do
konce zivota (Plhakova, 2004; Sternberg, 2002).

Dale rozliSujeme pracovni pamét, ndzory na pracovni pamét se u autoru lisi.

Klucké a Volfova (2009) uvadi pracovni pamét’ jako variantu kratkodobé paméti, jez
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slouzi k zachovani informaci, které potiebujeme na feseni aktudlniho tkolu. Kiivohlavy
a Preiss (2009) oznacuji pracovni pamét jako mentalni prostor kratkodobé paméti.
Sternberg (2002) vSak uvadi pracovni pamét’ jako soucast dlouhodobé paméti, do které
ale patfi i kratkodoba pamét. DocCasné se v ni uchovavaji informace ze senzorickych
systémil a také data, vybavena z dlouhodobé paméti (Plhakova, 2004).

Pamét’ ma 3 faze, fazi zapamatovani (vStipeni, kédovani), retence a vybaveni
pamétového materidlu. Prvni fazi je faze zapamatovani, v této fazi dochazi k pfijimani a
v§tépovani novych informaci, probihéd transformace senzorického vstupu do podoby,
kterou lze v paméti udrzet, tj. do pamét'ové stopy neboli engramu. Dulezita vlastnost je
selektivita, diky kter¢ mliZeme vybrat pouze materidl, ktery je pro nas dilezity.
Nejdokonalejsi je v détstvi a je tizce spjata s pozornosti. Druha faze je retence, jde o
podrzeni, zafazeni a uchovani materialu v paméti. Treti faze je vybaveni neboli
reprodukce, jde o aktivizaci minulé zkuSenosti a miize probihat ve dvou forméach, jednak
Zznovupoznanim, které vznikd pii opétovném puisobeni podnétu nebo aktivni reprodukect,
kdy jde o aktivni vybaveni podnétu. Casto je ovlivnéna psychickym stavem, napiiklad
unavou (Boucek, 2001; Plhakova, 2004; gvingalové, 2005).

Zmeny ve druhé fazi, ke kterym od zapamatovani pribézné dochézi, se oznacuji
jako zapominani. Postupem casu se mitize ménit kvantita i kvalita zapamatovaného
materidlu. Zapominani se mtize projevovat napiiklad ve ztraté spojeni mezi jednotlivymi
prvky, vypadavani téchto prvk nebo v rychlosti jejich vybaveni (Svingalova, 2005).
Svingalova (2005) uvadi dva typy zapominani, pfechodné (do¢asna neschopnost vybavit
si informaci) a trvalé (relativné trvalou neschopnost vybavit si informaci).

K zapominani muze dochézet z vice pii¢in. Teorie rozpadu pamétovych stop,
nejsou-li zapamatované informace opakovany, tak se rozpadaji a nervové spoje poté
mohou slouzit k vytvafeni novych stop. Uelné zapominani, z paméti odstrafiujeme
nepotiebné nebo chybné tidaje. Témto udajiim nevénujeme velkou pozornost, naptiklad
kazdodenné se opakujici prozitky nebo aktivity provadéné automaticky. Teorie
interference, podobné materialy se v paméti piekryvaji. Interference mutize byt proaktivni,
kdy pfedchozi informace negativné ovliviiuje novéjsi informaci a retroaktivni, kdy nova
informace narusi star$i informaci. Represe neboli vytésnéni, tento pojem zavedl Sigmund
Freud, ktery zdlraziioval dilezitost emoc¢nich faktordi v tloze zapominani. Uvadél, ze
material vzbuzujici Gzkost nebo strach bud’ do védomi viibec nevstoupi nebo do védomi

pfijde, ale ve zménéné podob&. Posledni pii¢inou muize byt teorie ztraty voditek,
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informace v paméti jsou kategoricky sefazeny a jsou mezi nimi sémantické sité, které
usnadni vybaveni, zapomindni je pak zplsobeno neschopnosti nalézt informaci
v dlouhodobé paméti (Eysenck & Keane, 2008; Ktivohlavy & Preiss, 2009; Plhakova,
2004).

Poruchy paméti délime na kvantitativni a kvalitativni poruchy. Mezi kvantitativni
poruchy patii hypomnézie, hypermnézie, amnézie. Hypomnézie je oslabena pamét’, mize
se projevovat snizenim funkce celkové paméti, nebo pouze nékteré jeji slozky.
Hypomnézie mlize byt zplisobena 1 inavou, snizenou pozornosti nebo citovym vypétim.
MiiZe byt docasna i trvala. Pii hypermnézii dochéazi ke zvySené vybavnosti informaci a
vzpominek, ale obvykle je spojena s nepiesnostmi. Amnézie je ztrata paméti, rozliSujeme
amnézii Uplnou nebo ostrivkovitou, kdy si subjekt nepamatuje pouze urcité Casti.
Amnézie nejcasteji vznikd po urazech hlavy, epileptickych zachvatech nebo napiiklad po
intoxikaci alkoholem. Kvalitativni poruchy neboli paramnézie jsou chyby v piesnosti
paméti. Mezi kvalitativni poruchy patfi ekmnézie, kdy subjekt nespravné lokalizuje
zazitek v ¢ase. Vzpominkovy klam nastava, kdyz je subjekt neodvratné piesvédcen 0
realité urcité predstavy. Kofabulace je porucha vstipivosti paméti, je to mySlenka, kterd

nahrazuje mezeru v paméti (Boucek, 2001; Vacinova & Langova, 2011).

2.6.3.2 Pozornost

Pozornost je dulezitou podminkou pro efektivitu ostatnich psychickych procest,
ovlivitluje zaméienost aktivity 1 pohotovost vykonu. Pozornost je schopnost zaméfit a
soustiedit nasi duSevni Cinnost na urcity d¢j nebo objekt, zajistuje kvalitu a mnozstvi
pfijimanych podnéti (Klucka & Volfova, 2009; Svingalova, 2005).

Plhakova (2004) pozornost popisuje jako mentalni proces s funkci vpoustét do
védomi pouze omezené mnozstvi informaci, a tim chranit pied zahlcenim. Pozornost
tudiz umoznuje kontrolovat vnitini 1 vnéj$i prostfedi a vybirat z néj pouze ty podnéty,
které jsou v tomto okamziku dilezité a ostatni ignorovat. Tuto vlastnost pozornosti
nazyvame selektivita neboli vybérovost. Svingalova (2005) jako dalsi vlastnosti uvadi
koncentraci (vili regulovand schopnost soustiedit se), kapacitu (mnozstvi prvki, které
jsme schopni soucasné registrovat), distribuci (umoznuje rozdéleni pozornosti na vice
podnéti najednou), stabilitu (udrzeni pozornosti po ur¢itou dobu), dynamiku (plynulé

pfenaseni pozornosti).
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Z hlediska smyslové modality miizeme pozornost délit na zrakovou (vizualni) a
sluchovou (akustickou). Z hlediska vile jedince miizeme pozornost rozdélit na zamérnou
a bezdéCnou. Zamérna neboli volni pozornost nastava, kdyz subjekt vnima podnét cilené.
vnimam bez Umyslu. Bezdéénou pozornost mohou vyvolat naptiklad nahlé¢ zmény
Vv prostiedi, podnéty s osobnim vyznamem a podnéty kontrastni nebo nové. Je
povazovéana za prvotni formu pozornosti (Plhakova, 2004; Svingalova, 2005). Boudek
(2001) dale rozliSuje 1 protivolni pozornost, kdy nelze zaméteni pozornosti potlacit.

Pozornost je zavisla na mnoha faktorech jako naptiklad denni doba, télesny a
zdravotni stav, motivace a vngjsi faktory (Svingalova, 2005).

Poruchy pozornosti byvaji zptisobeny hlavné sniZzenou schopnosti koncentrovat se
(hypoprosexie), neschopnosti koncentrovat se (aprosexie) nebo zvySenou schopnosti
koncentrovat se (hyperprosexie). Mensi poruchy pozornosti se mohou bézn¢ projevovat
i u zdravych osob, napiiklad dusledkem vycerpani nebo poziti alkoholu. Mezi takové
poruchy patii roztrzitost (nedostate¢na koncentrace), rozptylenost (neschopnost udrzet

koncentraci) (Boucek, 2001).

2.6.3.3 Vnimani

,,Vnimani neboli percepci Ize definovat jako organizaci a interpretaci senzorickych
informaci. Je to proces, jehoz vysledkem jsou vjemy, které se mnohdy znac¢né 1isi od
neuplnych tdaji zaznamenanych naSimi smysly* (Plhdkova, 2004, p. 128). Jde o nizsi
stupent kognitivniho procesu, jehoz vysledkem je identifikace senzorického stimulu.
Vnimané jevy z védomi nezmizi hned, ale jsou uloZzeny do paméti (Kralicek, 2002).

Jde 0 komplexni ¢innost smyslovych organt a ptislusnych mozkovych center.
Zakladem procesu vniméani je pocitek a vjem. Pocitek vznika ¢itim, to je proces, kdy jsou
podrazdény receptory nékterych smyslovych organti. Informace z téchto receptort jde do
ptislusného analyzitoru v mozku, analyzator informaci vyhodnoti a vznikne pocitek.
Pocitky z jednotlivych analyzatorti jsou Spojovany, integrovany, zpracovavany a na
zaklad¢ zkuSenosti vznikne vjem (Helus, 2011; gvingalové, 2005; Vacinova & Langova,
2011).

Dilezitym ptedpokladem vnimani a pozornosti je ,byt pfi védomi“, tento
predpoklad se nazyva bdelost neboli vigilita. Bd€lost urcuje luciditu (jasnost védomi).

Opakem bdé€losti je bezvédomi, popiipade spanek (Plhakova, 2004).
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Poruchy vnimani mohou byt kvantitativni a kvalitativni. Kvantitativni poruchy
vznikaji, kdyZ mozek neni schopen vytvofit vjem, i kdyz stimul je normalni. Patfi sem
snizena vnimavost, kterd mize byt zptisobena naptiklad unavou ¢i pozitim alkoholu nebo
zvySena vnimavost, kdy je zvySena kapacita vnimani, na ukor piesnosti. Kvalitativni
poruchy vznikaji, kdyz se vjem lisi od skutec¢nosti. Patii sem iluze a halucinace. Iluze jsou
zkreslené vjemy, vyvolané redlnym podnétem, kterym jedinec véti. Jestlize si subjekt
zkresleni uvédomuje a nevéti mu, jedna se o pseudoiluze. lluze délime podle druhu
podnétu na sluchové, zrakové, ¢ichové, hmatové, pohybové. Iluze jsou €asto podminény
pocity a emocemi. Halucinace jsou subjektivni vjemy, které nemaji realny podnét. Jestlize
si subjekt halucinaci uvédomuje, jedna se o pseudohalucinaci. Halucinace délime stejné
jako iluze dle druhu podnétu. RozliSujeme také poruchy nepatologické, kam patii

smyslové klamy, ke kterym dochézi v disledku nedokonalosti nasich smyslovych organt

(Boucek, 2001; Svingalové, 2005; Vacinova & Langova, 2011).

2.6.3.4 Zrakové-prostorové schopnosti

Mezi zrakové-prostorové schopnosti patfi schopnosti vizudlné-motoricke,
vizualné-konstruk¢ni a percepéni. Diky t€émto schopnostem je nam umoznéno orientovat
se v prostoru a umét zaclenit okolni predméty a podnéty do souvislého trojrozmérného
prostoru. Nékteré ze zrakoveé-prostorovych schopnosti se stafim snizuji.

Pfi naruseni téchto schopnosti dojde i ke zhorSeni manualnich dovednosti, horsi
koordinaci, nékdy i k neschopnosti uspofadat jednotlivé pohyby (Kluckd & Volfova,
2009; Ktivohlavy & Preiss, 2009).

2.6.3.5 Jazyk a recové schopnosti

,Re¢ je jednak nastrojem mysleni a jednak prostfedkem dorozumivani mezilidské
komunikace® (Svingalova, 2005, p.64).

Zakladnim prostiedkem komunikace je jazyk, plnici n€kolik dalezitych funkci, jako
rozvijeni mysleni, vyjadfovani pocitll a potteb, sdileni zkuSenosti a zazitkl. Jazyk tzce
souvisi s myslenim. Re¢ové funkce mohou byt zachovany az do vysokého véku.

Re¢ délime na vng&jsi a vnitini. Vngjsi fe¢i, kterou podmitiuje dobry stav fe¢ovych
organli a prislusné mozkové ustiedi, vyjadiujeme myslenky nebo jiné pocity navenek.
Vnéjsi fec¢ jest¢ muzme délit na formu mluvenou a formu pisemnou. Vnitini feci

formujeme své myslenky, vétSinou byva kratsi a jednodussi, pouziva se hlavné pii feSeni
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problémi. Oba druhy feci Casto prechazeji jedna do druhé a vzajemné se kombinuji
(Svingalova, 2005).

S poskozenim CNS miize dojit ke ztraté nebo poruse jazyka a fe¢i. U nékterych lidi
se mohou vyskytova poruchy ¢teni (dyslexie) nebo psani (dysgrafie) (Klucka &Volfova,
2009; Svingalova, 2005).

2.6.3.6 MysSleni
Vagnerova (2004) definuje mySleni jako mentalni manipulaci s riznymi
informacemi, Plhakova (2004) jako proces zpracovani a vyuzivani informaci. Mysleni je
dualezité vnimani a predstavivost, ale také feCové schopnosti. MySleni mtize byt ovlivnéno
emocemi, zkusenostmi, inteligenci. Pomahéa nam zaclenit se, porozumét a orientovat se

v okolnim svété (Stieskova, 2013).

2.6.3.7 Exekutivni funkce
Exekutivni funkce neboli vykonné funkce slouzi k realizaci jednani a feSeni
slozitych motorickych tkoli. Mezi exekutivni funkce patii motivace, planovani a zpétné
vyhodnoceni (Jirdk, Holmerova, & Borzova, 2009). Koukolik (2000) do exekutivnich
funkci fadi schopnost tvofit, uskute¢iiovat plany, fesit problémy, adaptovat se na zmény,
vykonavat vice ¢innosti zaroven a postupné zpracovavat informace. Koukolik (2000)

uvadi, Ze centra exekutivnich funci jsou pfedevsim ve frontalnich lalocich mozku.

2.6.4 Reak¢ni doba

Reakéni doba je ukazatelem kognitivniho vykonu, fungovani neurofyziologickych
procesi a bdélosti (Balakrishnan et al., 2014). Jakobsen, Sorensen, Rask, Jensen a
Kondrup (2011) uvadi reakéni dobu jako métitko kognitivnich funkei.

Reakéni doba je indikatorem reakéni rychlosti. Je to Casovy interval, zacinajici
vznikem smyslového podnétu a koncici vykonanim odezvy na tento stimul. Reakéni doba
znaén€ ovliviiuje vyslednou rychlost pohybu a je nedilnou souc¢ésti celkového vysledku
(Celikovsky, 1990; Lehnert et al., 2010). Casovy interval slouzi obvykle jako kritérium
pro posouzeni a nepiimy odhad urovné reakcni rychlostni schopnosti ,,Délka tohoto

casového intervalu zavisi na rychlosti vedeni vzruchu nervem a pfevodu podradzdéni na
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nervosvalové ploténce, tedy na dob¢ vzniku biochemické reakce* (Lehnert et al., 2010,
p. 55).

Reakeni doba také vyrazné zévisi na druhu podnétu. RozliSujeme podnéty taktilni
neboli dotykové, akustické a vizualni. Nejdelsi reak¢ni doba je u podnétii vizualnich (0,19
az 0,21 s), naopak nejkratsi u podnétti taktilnich (0,14 az 0,16 s), u akustickych podnétt
byva obvykla doba reakce 0,15 az 0,16 s. Lehnert et al. (2010) vSak uvadi, Ze u sportovci
muze byt doba reakce vyrazné krat$i nez u nesportovcu.

Reakéni doba se sklada ze dvou slozek, kognitivni a motorické. Kognitivni slozka
je doba od zaznamenani podnétu do rozhodnuti o odpovédi na tento podnét, motoricka
slozka je Cas, potiebny pro provedeni odpovédi, naptiklad k provedeni pohybu (Green,
2000).

Rozlisujeme jednoduchou reakéni dobu (simple reaction time — SRT) a vybérovou
reak¢ni dobu (choice reaction time — CRT). Jednoducha reakéni doba spociva v rychlosti
jedné reakce na jeden dany podnét, ktery je piesné urceny. Ptikladem jednoduché reakéni
doby miize byt sprintersky start. Jednoducha reak¢ni doba je z velké miry dana geneticky,
proto je jeji zlepSeni mozné pouze do omezené miry. Vybérova reakce narozdil od
jednoduché obsahuje vice podnétii a zahrnuje proces rozhodovani a vybér vhodné reakce.
U vybérové reakce plati Hickliv zakon, kdy reakéni doba je rovna logaritmu poctu
alternativ. Ve sportu zde dtilezitou roli hraje zkuSenost a anticipace, vybérova reakce se
tedy da zlepSovat a jedinec nadprimérny v jednoduché reakci maze byt v reakci vybérové

pramérmy nebo podprimérny (Celikovsky, 1990; Lehnert et al., 2010).

2.6.5 Testy kognitivnich funkei
Kognitivnich testll a testovych baterii je velké mnoZstvi, nize uvedeny vycet

zahrnuje pouze nékteré z nich.

2.6.5.1 Stroopiuyv test
Stroopovy testy jsou jedny z nejastéji pouzivanych ukoli v kognitivni
psychologii. Prvni test popsal John Ridley Stroop roku 1935 (Stroop, 1935). Strooptv
test funguje na principu Stroopova efektu (efektu intervence). K tomu dochazi, kdyz
zpracovani stimulu ovlivni soufasné zpracovani jiného atributu stejného stimulu.
Stroopiiv test posuzuje hlavné schopnost inhibice kognitivni interference, dale také

hodnoti pozornost, pracovni pamét a rychlost zpracovani informaci. V prib¢hu casu
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prosel test mnoha modifikacemi a bylo vytvofeno vice verzi testu (Scarpina & Tagini,
2017; Sternberg, 2002).

Nejpouzivangjsi formou je Stroop color-word test (SCWT). Tento test obsahuje 3
casti. V prvni ¢asti ma subjekt nejprve za kol co nejrychleji nahlas precist cerné napsané
nazvy barev, poté pieCist slova, napsané ve stejném potadi jako v ¢asti prvni, ale
barevnym inkoustem. Barva inkoustu ale neodpovida vyznamu slova, napiiklad slovo
»cervend® je napsano modrym inkoustem. Ve druhé ¢asti ma subjekt pojmenovat barvy,
které jsou vyjadfeny barevnymi obdélniky, poté ma za kol piecist barevné vytistény
seznam slov, totozny se seznamem v prvni ¢asti, tentokrat vSak neéte vyznam slov, ale
barvu inkoustu, kterou je slovo napsané¢. Treti Cast, kterd se ve vétsing pripadi vynechava,
hodnoti vliv osmidenniho uceni testu (MacLeod, 1991; Scarpina & Tagini, 2017; Stroop,
1935).

Takacs, Czigler, Pat6 a Balazs (2017) ve svém vyzkumu pouzili Name Stroop test,
jako variantu Stroopova testu. V tomto testu m¢ly subjekty za ukol reagovat na pohlavi
prezentovanych jmen (pravou rukou, pokud uslySely muzské jméno, levou rukou v
piipad¢ Zenského), bez ohledu na pohlavi mluvciho. Podobnou variantu popsali Green a
Barber (1981) jako Voice Stroop, kdy subjekty mély stisknout pravé tlacitko, pokud bylo
pohlavi mluv¢iho muzské a levé tlacitko, pokud bylo zenské, bez ohledu na pohlavi
prezentované¢ho jména. Tyto varianty méfi pfedevsim pozornost a reakéni dobu.

Phillips, Herning a Funke (2015) pouzili verzi Number Stroop test, kde se misto
barev pouzivaji Cisla od 1 do 4 a jejich ndzvy. V prvni ¢asti ma subjekt za ukol reagovat
na pocet slov a ignorovat jejich vyznam. Naptiklad na prezentaci ,tf1, tfi, tfi, tfi*, ma
odpovédét Ctyfi. Béhem druhé ¢asti jsou misto slov pouziti numerické znaky od 1 do 4.
Subjekt ma za ukol opét reagovat pouze na pocet znakl. Naptiklad prezentace ,,2, 2, 2%,
vyzadovala odpovéd’ Ctyfi. Tato varianta se nékdy pouziva misto SCWT kvili obavam,

Ze mozny negativni uc¢inek hypoxie na barevné vidéni by narusil vysledky SCWT.

2.6.5.2 Freiburg Visual Acuity and Contrast Test (FrACT)

FrACT je pocitacova baterie testll, kterd méfi zrakovou ostrost a kontrastni citlivost.
Pouziva se zde optotyp Landoltiv kruh (Landolt C). Landoltiv kruh je znak kruznice
s vyfezem, podobny pismenu C. Muze byt orientovan do 8 sméru a subjekt identifikuje
polohu mezery. Polohu identifikuje stisknutim pfislusné klavesy na numerické klavesnici

(nahoru — 8, dolu — 2, vlevo — 4, vpravo — 6, nahote vlevo — 7, nahofe vpravo — 9, dole

57



vlevo — 1, dole vpravo — 3). Pii testovani zrakové ostrosti méni Landoltiv kruh v prubéhu

testu velikost, pfi mefeni kontrastni citlivosti se méni kontrast mezi pozadim a kruhem

(Bach, 1996; Phillips et al., 2015).

2.6.5.3 Ishiharovy tabulky
Ishiharovy pseudoizochromatické tabulky je test na detekci nedostatkti ve
vizualnim vnimani barev a posuzuje barevné vidéni. Tabulka se skladd z teCek rtizné
barvy, jasu a sytosti, tyto tecky tvoii v tabulce znak. Clovék s poruchou barevného vidéni

neni schopen znak identifikovat (Otradovec, 2003).

2.6.5.4 Psychomotoricky test bdélosti
Psychomotoricky test bdélosti, anglicky psychomotor vigilance task (PVT), muze
slouzit k méteni pozornosti, jednoduché reakci doby, schopnosti nepietrzité koncentrace
nebo odhaleni spankové deprivace. Jde o desetiminutovy pocitacovy test. Testovana
osoba ma za ukol co nejrychleji reagovat na vizualni stimul na obrazovce stisknutim
tlacitka. Tento stimul pfichazi v rozmezi 2—-10 sekund, nejCastéji byva prezentovan

cervenym (n¢kdy Zlutym) koleCkem (Dorrian, Rogers, & Dinges, 2005).

2.6.5.5 Visual Sequence Comparison (VSC)
Je test na méfeni pozornosti, reakéni doby a pracovni paméti. Na obrazovce jsou
po dvou prezentovany alfanumerické fetézce (jeden na pravé, druhy na levé strané
obrazovky) a subjekt ma co nejrychleji rozhodnout, jestli jsou stejné, nebo se lisi

(Drollinger, Linnville, Phillips, Snider, & Sciarini, 2019).

2.6.5.6 Corsiho bloky
Tento test se pouziva k hodnoceni kratkodobé vizualné-prostorové paméti a
n¢kterych exekutivnich funkci. Na obrazovce testovani vidi 9 nepravidelné uspofadanych
kostek. Postupné se rozsviti urcity pocet kostek, cilem testovaného je zapamatovat si tyto
kostky 1 pofadi jejich rozsviceni a tyto kostky ve sprdvném pofadi oznacit. Pocet
rozsvicenych kostek se postupné zvySuje. Test kon¢i v pfipad€ tii po sobé& jdoucich
chybach. V druhé fazi testu ma subjekt za tikol kostky oznacit v opaéném pofadi, nez byly

prezentovany (Berch, Krikorian, & Huha, 1998; de Aquino Lemos et al., 2012).
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2.6.5.7 Trail Making Test (TMT)

TMT je jednim z nejrozsifenéjsi kognitivnich testt na hodnoceni pozornosti,
motorické rychlosti a nékterych dalSich kognitivnich funkci. Test je rozdélen na ¢ast A
(TMTA) a ¢ast B (TMTB). Pti TMTA ma subjekt za ukol co nejrychleji a ve spravném
potadi spojit ndhodné umisténa ¢isla od 1 do 25. Pii TMTB jsou na papife nejen Cisla, ale
1 pismena, subjekt ma za ukol spojit ve spravném potadi stiidave ¢isla a pismena (1-A—

2-B-3-C). V testech je méfen Cas a pocet chyb (Tamez et al., 2011).

2.6.5.8 Go/no-go test (GNG)

Jedna se o neurologicky test, ktery méti pozornost, reakéni dobu a schopnost
inhibice reakci, také se pouziva pro méfeni hyperaktivity. Ukolem respondenta je co
nejrychleji reagovat na ur€ity ,,go-stimul®, naopak ,,no-go stimul“ ignorovat. Které¢ ze
stimulll jsou ,,go-stimuly* a které ,,no-go stimuly* je urceno pfed testem, respondent
vétSinou reaguje stlacenim tlacitka na PC. Respondent ma napftiklad reagovat pouze na
cervené kolecka a vSechny ostatni barvy ignorovat. Existuje mnoho modifikaci go/no-go
testu s riznymi stimuly i jejich po¢tem (Mostofsky et al., 2003; Simmonds, Pekar, &
Mostofsky, 2008).

2.6.5.9 Test AB/AC
AB/AC je test interference paméti. V prvni fazi si subjekty musi zapamatovat
dvojice slov (seznam AB). Ve druhé fazi si subjekt musi zapamatovat nova slova (C),
spojend S prvnim slovem v prvnim seznamu, tim vznikne novy seznam slov (seznam AC).

Pot¢é mé subjekt za kol vzpomenout si na slovni spojeni z prvniho seznamu (AB)

(Robbins & Bray, 1974).

2.6.5.10 Testy SRT a CRT
V testovani jednoduché reakéni doby byva od subjektti pozadovano, aby podrzely
klavesu ,,5 na numerické klavesnici, dokud se na obrazovce pocitace neobjevi Sipka
,hahoru®, poté maji klavesu ,,5° uvolnit a stejnym prstem stisknout klavesu ,,8.
Testovani vybérové reakéni doby byva podobné testlim jednoduché reakéni doby,
ale misto klavesy ,,8*“ ma subjekt stisknout klavesu ,,8“, ,,2%, ,.4“ nebo ,,6%, podle sméru

Sipky (nahoru — 8, dolti — 2, vlevo — 4, vpravo — 6).
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Riizné verze testi SRT a CRT mohou mit rozdilny stimul, na ktery ma subjekt
reagovat, nejcastéji vSak byvaji vyuzivany stimuly akustické a vizualni (Phillips et al.,
2015).

2.6.6 Mozek a kognitivni funkce

Mozek se dé€li na 4 hlavni ¢asti, mozkovy kmen, mezimozek, mozecek a koncovy
mozek. Nejrozsahlejsi, nejrozvinutéjsi a nejmladsi ¢asti mozku je mozkovy kmen, ve
a levou hemisféru. Tyto hemisféry nemaji stejné funkce, ale vzdjemné uzce spolupracuji.
Vnitini ¢ast hemisfér tvori bild hmota mozkova, na povrchu je Sedd hmota mozkova, ktera
tvori silnou mozkovou kiiru neboli cortex cerebri (Cihék, 2004; Fine & Britannica, 2009;
Merkunové & Orel, 2008).

Dilezitou soucasti koncového mozku jsou také bazalni ganglia. Bazalni ganglia
jsou shluky neuront Sedé hmoty, které se ¢aste¢né podili na fizeni volnich a mimovolnich
pohybii a procesu uceni. Kazdéa z hemisfér koncového mozku se diky mozkovym zavitim
a ryham d¢li na 5 lalokd, lalok Celni (frontalni), lalok temenni (perietalni), lalok tylni
(okcipitalni), lalok spankovy (temporalni), lalok ostrovni (insula) (Cihak, 2004;
Dylensky, 2009; Langmeier, 2009; Merkunova & Orel, 2008). Fine (2009) vSak uvadi,
pouze prvni 4 laloky.

Kulist'dk (2003) oznacuje za ustiedni lalok pro kognitivni funkce lalok frontalni.
Frontalni lalok je z péti lalokti koncového mozku nejvétsi a déli se na ¢ast motorickou,
premotorickou, prefrontalni, limbickou a paralimbickou. Premotoricka klira odpovida za
vybér pohybu, motoricka kiira za jeho vykonani a prefrontdlni kira reguluje kognitivni
procesy, aby tyto pohyby byly provedeny ve spravnou chvili.

Vétsina autorli se shoduje, Ze hlavni vliv na kognitivni funkce ma prefrontalni
klra. Zejména pak na funkce exekutivni (Langmeier, 2009). Prefrontdlni kira je pro
exekutivni funkce zasadni (Fuster, 2002; Koukolik, 2000). Fuster (2002) ji oznacuje za
exekutivni centrum. Crawford a Loprinzi (2019) uvadi dalezity vliv prefrontalni kiry na
pamét’, zejména pak na pamét’ pracovni, coz potvrzuje Petrides (2000) i Koukolik (2000),
ten vSak dodava, Ze znacny vliv na pamét’ ma také limbicky systém, mozecek a spankové
laloky. Dle Arnstena (2009) prefrontalni kura také organizuje mozkovou aktivitu a

reguluje chovani, mysleni, emoce. Prefrontalni ktira se také z ¢asti podili na pozornosti
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(Arnsten, 2009; Miller & Cohen, 2001), Koukolik (2000) a Squire, Noudoost, Schafer a
Moore (2013) specifikuji pozornost selektivni.
Kognitivni funkce se ale nachazeji i v jinych ¢astech mozku, primarné v oblasti

temporalnich, frontalnich a perietalnich lalokti (Raboch & Zvolsky, 2001).

2.6.7 Vliv hypoxie na kognitivni funkce

Bunky CNS jsou na hypoxii velmi citlivé, proto se snizeni dodavaného kysliku
projevi nejdiiv na nervovém systému. Poruchy CNS mohou zplsobit poskozeni
nékterych kognitivnich funkci, coz mize vést ke ztraté védomi, zhorSeni paméti a mysleni
nebo k psychickym poruchdm (Altmanova, 2011; Sevéik et al., 2014).

Pti hypoxickém poskozeni mozku dochézi k nekréze a apoptdze (programované
bunécné smrti) neuronti, vétSinou vSak jde pouze o pln€ nebo Castecné reparabilni
poskozeni. Diky tomu hypoxie mozku mize zpiisobit prodlouzeni reak¢ni doby nebo
snizeni mentalni vykonnosti.

Uz pfi mirné hypoxii mozku mtizeme pozorovat snizeni schopnosti fesit komplexni
ukoly a snizeni kratkodobé paméti, pokud hypoxie pokracuje, mohou nastat poruchy
motoriky, zvySena tinava a zhorSeni reflexd (Altmanova, 2011).

Diky naruseni kognitivnich funkci se staivdme méné pohotovi. Ztracime schopnost
feSeni problému a osvojovani novych véci. Nereagujeme v¢as na zmény okoli (Klucka &

Volfova, 2009).
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3 Cile prace
3.1 Hlavni cil prace
Cilem této diplomové prace je zjistit, zda ma simulovana hypoxicka expozice vliv
na variabilitu srde¢ni frekvence a kognitivni funkce, se zaméfenim na reak¢ni dobu,

pamét’, pozornost a exekutivni funkce.

3.2 Dil¢i cile prace
Porovnat vysledky studii, zabyvajici se vlivem simulované nadmotské vysky na
variabilitu srde¢ni frekvence.
Porovnat vysledky studii, zabyvajici se vlivem simulované nadmotské vysSky na

kognitivni funkce.

3.3 Otazky
1) Jakym zpusobem ovliviiuje simulovana hypoxie variabilitu srde¢ni frekvence?
2) Ovliviuje simulovana hypoxie reakéni dobu, pamét, pozornost a exekutivni funkce
v klidu?
3) Jakou roli hraje fyzicka zatéz pti reakci organismu v simulovaném hypoXickém

prostiedi na reakéni dobu, pamét’, pozornost a exekutivni funkce?

62



4 Metodika prace

Pfi vyhledédvani vyzkumnych praci pro ¢ast bakalarské prace ,,V1iv simulované
hypoxie na VSF* byla pouzita elektronicka databaze PubMed, tato databize dava
moznost pfistupu k dalsim odbornym databazim, databaze ScienceDirect a databdze
kvalifika¢nich praci Univerzity Palackého v Olomouci. V databazi PubMed byla jako
klicova slova zadana: ,heart rate variability AND ,,normobaric OR hypobaric*“ AND
Lhypoxia“. V databazi ScienceDirect byla jako kli€ova slova zaddna: ,heart rate
variability*, ,,simulated hypoxia®“, ,,normobaric*, ,,hypobaric*. V databazi kvalifika¢nich
praci Univerzity Palackého v Olomouci byla jako kli€ova slova zadéana: ,,variabilita
srdecni frekvence® NEBO ,,autonomni nervovy systém* A ,,hypoxie*. Bylo vybrano 12
studii, které spliovaly nasledujici kritéria: studie byla vydana v letech 2009-2021,
hypoxie byla simulovana, simulovand nadmotské vyska byla v rozmezi 1500 m n. m. —
8849 m n. m., studie byly napsany v ¢eském nebo anglickém jazyce, studie se Gcastnily
0soby bez chronického nebo akutniho onemocnéni a bez piedchozi aklimatizace.

Pti vyhleddvani vyzkumnych praci pro ¢ast bakalaiské prace ,,VIiv simulované
hypoxie na mentalni vykonnost® byly pouzity elektronické databaze PubMed a EBSCO,
tyto databaze umoznuji pristup k dalSim odbornym databazim. V databazi PubMed byla
jako kli¢ova slova zadana: ,,hypoxia“ AND ,,cognitive functions* OR ,,memory*“ OR
»attention OR ,,executive functions* OR ,,reaction time*. V datab4azi EBSCO byla jako
klic¢ova slova zadana: ,hypoxia®“ AND ,,cognitive functions®. Bylo vybrano 20 studii,
které spliovaly nasledujici kritéria: studie byla vydana v letech 2009-2021, hypoxie byla
simulovana, simulovana nadmotska vyska byla v rozmezi 1500 m n. m. — 8849 m n. m.,
byla méfena alespont jedna z funkei pamét, pozornost, exekutivni funkce nebo reakéni
doba, studie byly napsany v ¢eském nebo anglickém jazyce, studie se Ui€astnily osoby bez

chronického nebo akutniho onemocnéni a bez predchozi aklimatizace.
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5 Prehled vyzkumnych praci

5.1 Vliv hypoxie na VSF
1) Botek et al. (2015) — Heart rate variability and arterial oxygen saturation response
during extreme normobaric hypoxia
2) Macoun (2015) — Vliv kratkodobé extrémni normobarické hypoxie na variabilitu
srde¢ni frekvence a satutaci kysliku u osob s odliSnou maximalni spotiebou kysliku
3) Kopecky (2010) — Vliv hyperkapnie a normobarické hypoxie na aktivitu autonomniho
nervoveého systém
4) Botek, Krej¢i a McKune (2018) — Sex Differences in Autonomic Cardiac Control
and Oxygen Saturation Response to Short-Term Normobaric Hypoxia and Following
Recovery: Effect of Aerobic Fitness
5) Giles, Kelly a Draper (2016) — Alterations in autonomic cardiac modulation in
response to normobaric hypoxia
6) Al Haddad, Mendez-Villanueva, Bourdon a Buchheit (2012) — Effect of Acute
Hypoxia on Post-Exercise Parasympathetic Reactivation in Healthy Men
7) Rupp et al. (2013) — Tissue deoxygenation Kinetics induced by prolonged hypoxic
exposure in healthy humans at rest
8) Huang, Wong a Wang (2009) — Systemic hypoxia affects cardiac autonomic activity
and vascular hemodynamic control modulated by physical stimulation
9) Basualto-Alarcoén et al. (2012) — Cardiorespiratory parameters during submaximal
exercise under acute exposure to normobaric and hypobaric hypoxia
10) Zhang et al. (2014) — Effects of acute hypoxia on heart rate variability, sample
entropy and cardiorespiratory phase synchronization
11) Vigo et al. (2010) — Heart Rate Nonlinear Dynamics During Sudden Hypoxia at 8230
m Simulated Altitude
12) Aebi, Bourdillon, Bron a Millet (2020) — Minimal Influence of Hypobaria on Heart

Rate Variability in Hypoxia and Normoxia

64



5.1.1 Botek et al. (2015)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob 29 muzi

Vek 26 4.9 let

Hmotnost 77,6 + 8,5 kg

Vsichni probandi nekufaci, bez chronickych zdravotnich problémd,
fyzicky aktivni.

Podminky
méieni

Podminky Normobaricka hypoxie (6200 m)

Cas expozice, aktivita 10 minut, klid, leh na zadech

Dechova frekvence 12 dechd za minutu

Prubéh
méreni

Subjekty byly rozd€leny do dvou skupin (rezistentni a senzitivni). Pokud
byla v hypoxii SpO2 >72,2 %, byl subjekt zatazen do rezistentni skupiny
(RG, 72,2-92,6 %), pokud byla SpO2 <72,2 %, byl subjekt zatazen do
senzitivni skupiny (SG, 62—-72,2 %). Celé méteni trvalo 24 minut a mélo
3 faze. Faze pfipravnd, trvala 7 minut, v této fazi byl testovany bez
dychaci masky a dychal okolni vzduch. Po pfipravné fazi byla nasazena
dychaci maska. Méfeni zac¢alo 5 minut po nasazeni masky a trvalo
dalSich 5 minut. Po hypoxické tazi se maska opét sundala.

Zotavovaci faze zaCala 1 minutu po sundani dychaci masky a trvala
dalSich 6 minut.

Vysledky
méreni

Hodnoty SpO; se béhem hypoxie signifikantné snizily, ve fazi zotaveni
se tém¢et vratily na hodnoty pted hypoxii. U skupiny RG nebyla zjisténa
vyznamna zmeéna v oblasti InLF v hypoxii oproti piipravné fazi, ve fazi
zotaveni se InLF vyrazné zvySila. U SG se v hypoxické fazi InLF
vyznamné snizila, poté ve fazi zotaveni doslo ke zvySeni na hodnoty
pied méfenim. LnHF se u obou skupin RG i SG se v hypoxii snizila (u
SG vyznamné vice). Ve fazi zotaveni doSlo k opétovnému navratu na
ptvodni hodnoty.

U RG byly zjistény pouze nesignifikantni zmény vV poméru In LF/HF
béhem vsech tii fazi. U SG doslo v hypoxické fazi ke zvySeni poméru
In LF/HF. Ve fazi zotaveni se In LF/HF dostal na nesignifikantn¢ vyssi
hodnoty, nez byly pfed métenim.

Vysledky této prace ukazuji, ze SpO2 se mezi obéma skupinami lisila
vyrazn¢, zatimco zadna z komponent VSF se vyznamné nelisila. Bazalni
vagova  aktivita tedy neni  vhodnym = ukazatelem @k
predikci reakce SpO2 béhem pozdéjsi faze normobarické hypoxie.
Odezva u proménnych SpO: a VSF byla interindividudlni.

Déle byla nalezena korelace mezi zménou desaturace a zménou
sympatovagalni rovnovahy, coz naznacuje, ze kdyz je vétsi desaturace,
muze dojit k vysSimu relativnimu zvySeni sympatické aktivity.
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5.1.2 Macoun (2015)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 28 muzi

Vek 23,7+ 1,7 let

Vsichni probandi nekutéci, bez chronickych zdravotnich problémi,
fyzicky aktivni.

Podminky
méreni

Podminky Normobaricka hypoxie (6200 m)

Cas expozice, aktivita | 10 minut, klid, leh na zadech

Dechova frekvence Spontanni

Prubéh
méreni

Pied zacatkem méfeni testovana osoba lezela 3—-5 minut v klidu. Poté
zaCalo 24 minut méfeni, které mélo 3 faze. Faze ptipravna trvala 7
minut, v této fazi byl testovany bez dychaci masky a dychal okolni
vzduch. Po ptipravné fazi byla nasazena dychaci maska. M¢étfeni zacalo
5 minut po nasazeni masky a trvalo dalSich 5 minut. Po hypoxické fazi
se maska opét sundala. Zotavovaci faze zafala minutu po sundani
dychaci masky a trvala dalSich 6 minut. Minutové pauzy v ptipravné a
zotavovaci fazi a pétiminutovad pauza v hypoxické fazi slouzily k
dosazeni setrvalého stavu.

Okolni vzduch
220mn. m.

OKkolni vzduch Normobaricka
220 m n. m. hypoxie 6200 m n. m.

1 6 minut 5min | 5 minut 1 6 minut
min | faze piipravna meéteni min | faze zotaveni

Vysledky
méreni

Aktivita ANS se pii hypoxické expozici zménila. SpO2 v normoxii byla
pramérné 96,9 %, pii1 hypoxii se snizila v priméru o 25 %. Kvli snizeni
aktivity vagu a relativnimu zvySeni sympatické aktivity doslo k nartastu
SF béhem hypoxické expozice. SF se pti hypoxii zvysila primérné o 18
tepll za minutu oproti normoxii. Vyznamné byly i zmény VSF. U
logaritmovanych hodnot komponent LF a HF doSlo oproti klidovym
hodnotam k vyraznému poklesu. Pomér In LF/HF se béhem simulované
hypoxické expozice zvySoval, doslo tedy k pfesunu sympatovagové
rovnovahy na stranu sympatiku.

Hodnota VO.max korelovala s hodnotami SpO., u jedinct s vyssi
hodnotou VO2max, byla pfi hypoxii patrna vét$i mira desaturace.

Byla nalezena pozitivni korelace mezi rozdilem SpO2 ve fazi normoxie
1 hypoxie a zménou logaritmovaného komponenta HF rovnéz ve fazi
normoxie i hypoxie. Subjekty s mensi desaturaci méli také mensi pokles
hodnot HF, nez tomu bylo u jedinciim s vét$i mirou desaturace.
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5.1.3 Kopecky (2010)

Zadani Pocet a pohlavi osob | 28 muzii
méieni Vék 24,4 £ 1,9 let
BMI 22,03 + 1,90 kg.m™
Vsichni probandi fyzicky aktivni, bez chronickych zdravotnich
problému.
Podminky | Podminky Normobaricka hypoxie (4800 m, 6000 m)
méieni Cas expozice, aktivita | 2x60 minut, klid, leh na zadech
Dechova frekvence 12 dechti za minutu
Pribéh Vyzkum se skladal ze ¢ty hodinovych méfeni, z toho 2 méfeni byla
méreni zatézova a 2 kontrolni. Mezi jednotlivymi méfenimi byly minimalné 3
dny. Pfi zatéZovém méfeni byla simulovana vyska 6000 m pfi prvnim a
4800 m pifi druhém méfeni. Kontrolni méfeni, probihalo v simulované
vySce 220 m, proband dychal s obli¢ejovou masku a v zavéru jednu
hodinu dychal okolni vzduch bez masky. Testované osoby nevédély,
které méteni je Ceka.
Vysledky Vysledky této prace ukazuji, Ze normobaricka hypoxie 6000 m n. m. i
méreni 4800 m n. m. vyvolava vyrazné zmény v aktivite¢ ANS. V 6000 m doslo

ke sniZzeni celkového spektralniho vykonu, nejvétsi pokles byl
zaznamenan u komponenty HF, snizila se ale také komponenta VLF a
LF. Diky vyraznému poklesu HF doSlo k pfevaze sympatiku. Ve 4800
m reagoval organismus také snizenim celkového spektralniho vykonu a
komponenty HF. Komponenta VLF se snizila nesignifikantné¢ a
komponenta LF se nesignifikantné zvysila. SF se zvysila u obou vysek.
Mezi vyskami byly zaznamenany vyznamné rozdily. Pii expozici 6000
m doSlo k vyraznéjSimu snizeni vSech spektralnich komponent a
vyrazn€j$imu nartstu vSech pomérovych parametrti (VLF/HF, LF/HF)
a SF. Normobarickd hypoxie 6000 m piisobi jako siln¢jsi stresor nez
expozice ve 4800 m.

Kontrolni méfeni s maskou zpusobilo vyrazné zvysSeni celkového
spektralntho  vykonu, hlavné diky narastu komponenty HF.
Komponenta VLF a LF se nesignifikantn¢ zvysuji. U téchto kontrolnich
meéieni Kopecky (2010) piedpokladal podobny, i stejny prubéh. I pres
nesignifikantni rist u komponent VLF a LF se sympatovagova
rovnovaha pfesunula na stranu vagu, a diky tomu se mirné snizila SF.
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5.1.4 Botek et al. (2018)

Zadani Pocet a pohlavi osob | 58 (28 muzi, 30 Zen)
méreni Vék muzi 23,7 £ 1,7 let, Zeny 23,8 + 1,8 let
BMI muzi 24,2 + 2,1 kg.m, Zeny 21,8 + 3 kg.m™
Vsichni probandi nekutéci, fyzicky aktivni, bez zdravotnich problému.
Podminky | Podminky Normobaricka hypoxie (6200 m)
méieni Cas expozice, aktivita | 10 minut, klid, leh na zadech
Dechova frekvence Spontanni
Prubéh Prvnich 12 minut probihalo v normoxii (6 minut slouzilo ke stabilizaci,
méreni 6 minut se méfilo SpO2 a EKG). Poté si subjekt nasadil obli¢ejovou
masku a zacala hypoxicka faze (5 minut slouzilo ke stabilizaci, 5 minut
méieni), po t€chto 10 minutach byla maska odstranéna a subjekt dychal
okolni vzduch, prvni minuta slouzila ke stabilizaci, dalSich 6 minut
probihalo méfeni.
Normoxie Normobaricka hypoxie | Normoxie
6200 m n. m.
6 minut | 6 minut 5 minut 5 minut 1 6 minut
méfeni meéfeni min | méfeni
Vysledky V ptipravné fazi byl vyznamny rozdil v SF (u Zen vyS$i neZ u muzi).
méreni Ve fazi hypoxie se SpO2 vyznamné sniZilo u obou pohlavi, ale velikost

sniZzeni byla téméf totozna. SF se vyznamné zvysila u obou pohlavi a
rozdil mezi pohlavimi, ktery byl uveden v piipravné fazi, se ve fazi
hypoxie snizil. LnHF vyznamné¢ poklesla u obou pohlavi, rozdil mezi
poklesem u obou pohlavi byl irelevantni. Pomér In LH/HF se v hypoxii
u Zen vyznamné nezménil, u muza vyznamné vzrostl. ZvySeni tohoto
poméru ukazuje relativné vysSi  sympatické zapojeni do
kardiovaskularni kontroly béhem hypoxické expozice u muzi ve
srovnani se zenami. LnLF vyznamné poklesla u obou pohlavi, v
hypoxické fazi byly hodnoty InLF vyznamné vys$i u muzii nez u Zen.
Béhem faze zotaveni se u Zen hodnoty SpO> vratily témeéf na stejnou
uroven jako ve fazi pripravné, u muzi tyto hodnoty zistaly snizeny ve
srovnani s pripravnou fazi. U obou pohlavi se hodnoty SF dostaly na
LF/HF témét vratily na hodnoty plivodni. U muZzi se hodnoty InLF
téme&f vratily na hodnoty puvodni a u Zen se tyto hodnoty oproti
ptipravné fazi zvysily.

U muzi byl zjiStén vyznamny linedrni vztah mezi rozdilem SpO: v
hypoxické a pripravné fizi a VOzmax. U Zen tento vztah zji§t€n nebyl.
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5.1.5 Giles et al. (2016)

Zadani Pocet a pohlavi osob 11 muzi
méreni Vek 21,8 £0,9 let
Hmotnost 81,1 +74 kg
Vsichni probandi nekutéci, fyzicky zdatni, bez zdravotnich problémi.
Podminky | Podminky Normobaricka hypoxie (1500 m, 3000 m,
méreni 4500 m, 6000 m)
Cas expozice, aktivita | 4x15 minut, klid, leh na zadech
Dechova frekvence Spontanni
Pribéh Experiment zahrnoval simulovani expozice v 5 nadmoiskych vyskach
méreni (0 m, 1500 m, 3000 m, 4500 m, 6000 m), kazdé¢ méeteni bylo oddéleno
24 hodinami a Ucastnici nevédeli, jaké podmince jsou vystaveni. Kazdé
méfeni zaCalo po 10 minutach expozice, jakmile se SF stabilizovala.
V ptipadé poklesu SpO2 pod 70 %, byla expozice preruSena. Béhem
kazdé expozice byly provedeny 3 zaznamy EKG.
Vysledky S vyssi nadmoiskou vySkou klesaly hodnoty SpO. a zvySovala se SF.
méreni Ve vysce 6000 m vyznamné klesl celkovy spektralni vykon,

logaritmovana komponenta slozek VLF, LF, HF se snizovala s vySkou,
ale pouze nesignifikantné. Pomér LF/HF se s nadmotskou vySkou
zvySoval, ale také nevyznamné. Celkové byla VSF snizena pouze v 6000
m.

5.1.6 Al Haddad et al. (2012)

Zadani Pocet a pohlavi osob 10 muza
méreni Vék 32,7+ 4 let
Hmotnost 81 £5,1kg
VSsichni ucastnici byli trénovani sportovci, bez zdravotnich problémi.
Podminky | Podminky Normobaricka hypoxie (2400 m)
méreni Cas expozice, aktivita | 15 minut, sed / béh na pasu
Dechova frekvence Spontanni
Prubéh V této studii byl hodnocen ucinek hypoxie na VSF po cviceni. Pfi prvni
méieni navstéve provedli probandi testy na ur€eni VOzmax. Prvnich 10 minut
slouzilo ke stabilizaci. Poté pii prvnim méfeni ucastnici 5 minut bézeli
na pasu v submaximalni zatézi (Sub), pfi druhém méfeni bézeli 20
sekund v supramaximalnim z4tézi (Supra). Po béhu Sub a Supra
nasledovalo 15 minut odpocinku. Ob& meétfeni byla provedena
vV normobarické hypoxii 1 normoxii. Mezi méfenimi byl piesné tyden.
Vysledky V klidu nebyl zjistén zadny vyznamny tcéinek hypoxie na SF ani indexy
méreni VSF. Hypoxie zplsobila zpozdéni srde¢ni parasympatické reaktivace
po 5 minutich submaximalniho cviéeni. Uginek hypoxie na srdeéni
funkci ANS po cviceni vSak nebyl patrny, kdyZz bylo cviceni
supramaximalni. Hypoxie zvySila aktivitu sympatiku = béhem
submaximdlniho cviceni.
Slabé Ucastnici byli dobfe trénovani sportovci, proto tyto vysledky nelze
stranky prezentovat na béznou populaci. Nebyly méteny hodnoty SpO- v klidu.
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5.1.7 Rupp et al. (2013)

Zadani Pocet a pohlavi osob

11 muza

méreni Vék

29 £ 6 let

BMI

22 £2 kg.m™

Vsichni Gcastnici nekufaci, bez zdravotnich problémi.

Podminky | Podminky

Normobaricka hypoxie (4000 m)

méreni Cas expozice, aktivita

4 hodiny, Klid, sed

Dechova frekvence

Spontanni

Prubéh
méreni

Studie zahrnovala dvé navstévy laboratofe. Jednou byly subjekty
vystaveny normoxii, podruhé normobarické hypoxii, mezi métenimi byl
minimalné tyden a subjekty nevédely, které podmince jsou vystaveni.
Me¢teni VSF probihalo pied expozici, 20, 80, 140, 200, 240 minut po
zacatku expozice a 15 minut po skonceni expozice. Méfily se také
hodnoty rSO..

Vysledky
méreni

Komponenta HF se v hypoxii postupné sniZovala, LF naopak postupné
rostla. Pomér LF/HF se v hypoxii zvySoval, sympatovagova rovnovaha
se presunula na stranu sympatiku. Hodnoty SpO: v hypoxii klesly a
stabilizovaly se na 85 % po 20 minutach expozice. Hodnoty rSO>
V hypoxii klesaly a stabilizovaly se az po 30-40 minutach, zatimco
saturace svalové tkan¢ O se stabilizovala jiz po 10 minutach. Mozkova
ktira tedy byla citlivéjs$i na hypoxii nez kosterni sval.

5.1.8 Huang et al. (2009)

Zadani Pocet a pohlavi osob

10 muzi

méreni Vék

25,3 +£1,1 let

BMI

20,8 + 0,3 ke.m™

Vsichni ucastnici nekufaci, bez zdravotnich problémii, sedavé
zaméstnani. Tato prace se nezabyvala celou studii, ale pouze Casti
zabyvajici se VSF.

Podminky
méreni

Podminky Normobaricka hypoxie (3000 m, 4500 m)

Cas expozice, aktivita | 1 hodina, klid, leh na zadech / sed

Dechova frekvence Spontanni

Priubéh
méreni

Subjekty byly v nahodném potfadi vystaveny bud’ normoxii, nebo
simulované¢ vysce 3000 m a 4500 m. Jednotlivé expozice byly
provedeny ve dvoutydennich intervalech. Expozice zacinala vleZe na
zadech a v prubéhu hypoxie probandi zménili polohu na sed.

Vysledky
méieni

Pii hypoxické expozice 3000 m se ve VSF neprojevily Zadné
signifikantni zmény. Expozice v 4500 m vyznamné zvysila SF.
V poloze na zadech pfi expozici 4500 m se také signifikantné snizil
celkovy spektralni vykon, signifikantné se zvysila komponenta LF, HF
se signifikantné sniZila., pomér LF/HF se vyznamné zvysil. Vsedé se
vSak tyto zmény neprojevily.
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5.1.9 Basualto-Alarcén et al. (2012)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 7 muzil

Vek 22,7+5,8 let

Hmotnost 71,7 £ 5 kg

Pét ucastniktl dobie trénovani sportovci, dva ucastnici rekreacni
sportovci, bez zdravotnich problémtl.

Podminky
méreni

Podminky Normobaricka hypoxie (NH), hypobaricka
hypoxie (HH) (3000 m)

Cas expozice, aktivita | 2x15 minut, klid, leh na zadech / jizda na
cykloergometru

Dechova frekvence Spontanni

Prubéh
méreni

Experiment se skladal ze dvou d&asti (hypobarické hypoxie a
normobarické hypoxie), kazda ¢ast se skladala ze ¢ty méteni, v klidu za
normoxie, v klidu za hypoxie, cvieni za normoxie, cvi¢eni za hypoxie.
Pti expozici v klidu se métila VSF, SpO2 a minutovy respira¢ni objem.
Méfeni SpO2 a minutového objemu pokracovalo 1 pii jizdé na
cykloergometru. Po meéfeni v normoxii ndsledovalo méfeni
V hypobarické hypoxii, vysky 3000 m bylo dosazeno za 15 minut.
Prvnich 5 minut ve vySce 3000 slouzilo ke stabilizaci. O tyden pozdéji
bylo stejné méteni provedeno v normobarické hypoxii.

Vysledky
méreni

V klidovych podminkach se zménily pouze hodnoty SpO», které se
snizily u NH i HH. P#i cviceni v HH i NH se snizily hodnoty SpO o 10
%, a to 1 pfes zvySeni minutového respiracniho objemu o 27 %.
Vyznamné zmény ve VSF byly zaznamenany pouze v HH, komponenta
LF se zvysila, komponenta HF se snizila, pomér LF/HF se zvysil. Pti
NH nebyly pozorovany zadné signifikantni zmény.

Slabé
stranky

Probandi védéli, kterym podminkdm jsou vystaveni a mohlo tedy dojit
K jist¢ému ovlivnéni placebo efektem.
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5.1.10 Zhang et al. (2014)

Zadani Pocet a pohlavi osob 12 muzt
méieni Vek 29 + 7 let
Hmotnost 71,08 £9,11 kg
Vsichni probandi bez zdravotnich problémii.
Podminky | Podminky Hypobaricka hypoxie (3000 m, 4000 m)
méreni Cas expozice, aktivita 30 minut, klid, sed
Dechova frekvence Spontanni
Pribéh V této studii byly simulovany tfi urovné nadmotské vysky, 0 m, 3000 m
méreni a 4000 m. Simulovana vyska rostla rychlosti 3 m/s. Subjekt zlstal v
kazdé simulované vySce po dobu 15 minut. Prvnich 5 minut v kazdé
vysce slouzilo k aklimatizaci a meéfeni probihalo v poslednich 10
minutach v kazdé vysce.
Normoxie Hypobaricka Hypobaricka hypoxie
hypoxie 3000 m n. m. | 4000 m n. m.
5 10 minut | 5minut | 10 minut | 5 minut | 10 minut
minut | méfeni meéfeni meéfenti
Vysledky Simulovana hypobaricka hypoxie vedla ke zvySeni SF a hyperventilaci
méreni doprovazené snizenim SpO». Ve vySce 4000 m se ve srovnani s urovni

hladiny mote a vySkou 3000 m vyrazné zvySily hodnoty klidové SF a
snizily hodnoty SpO.. Frekvence dychani se vyznamné zvysila az ve
vysce 4000 m. S narGstem nadmotské vysky se komponenta LF 1 HF
snizovala, signifikantn¢ se snizila vSak az ve 4000 m. Pomér LF/HF se
signifikantné¢ zvySoval, coz naznaCuje, Ze komponenta HF byla
potlatena mnohem vice nez komponenta LF. Sympatovagova
rovnovaha se proto posunula na stranu sympatiku. Nelinearni analyza
odhalila vy$si nepravidelnost srde¢niho rytmu pti akutni hypoxii.

5.1.11 Vigo et al. (2010)

Zadani Pocet a pohlavi osob 12 muzi

méreni Vék 28 £1 let
BMI 25,2+ 12 kgm™
VSsichni probandi piloti, bez zdravotnich problému.

Podminky | Podminky Hypobaricka hypoxie (8230 m)

méieni Cas expozice, aktivita | pramér 70 + 6 s, klid
Dechova frekvence Spontanni

Priibéh Tlak v hypobarické komofe se snizoval rychlosti 640 m / minutu. Pomér

méreni kysliku ve vdechovaném vzduchu byl upraven tak, aby subjekt dostaval
vzduch s vy$sim obsahem O: S rostouci vyskou. V 8230 m dostavali
vSichni Gcastnici 100 % Oz. Poté byl jednotliveé zastaven ptivod 100 %
02 a Gcastnik byl vystaven hypoxii. VSF byla méfena pfed, béhem a po
expozici.

Vysledky SF pfti expozici vyrazné vzrostla. Hodnoty SpO: pii expozici vyznamné

méreni klesly az k hodnotam 64,8 %. Komponenta InLF i InHF se pfi hypoxii

signifikantn€ snizily. Snizil se také pomér LF/HF. VSF se tedy v hypoxii
snizila.

72




5.1.12 Aebi et al. (2020)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob 15 muzi

Vek 26 £ 4 let

Hmotnost 71+ 9kg

Vsichni probandi bez zdravotnich problémd, piloti.

Podminky
méreni

Podminky Normobaricka hypoxie (NH), hypobaricka
hypoxie (HH), hypobaricka normoxie (HN)
(3000 m, 5500 m)

Cas expozice, aktivita | 30 minut, klid, sed

Dechova frekvence Spontanni

Prubéh
méreni

Experiment se sklddal ze 4 casti, NH, HH, HN a normobarické
normoxie. Expozice NH a HN byla pouze ve vysSce 5500 m, expozice
HH byla ve vySce 3000 m a 5500 m. Kazda expozice se skladala z 5
minut aklimatizace, naslednych 6 minut klidu a poté nasledovalo
meéfeni. Kazda expozice trvala 30 minut. Poté nasledovala 30 minut
pauza a poté dalii expozice. Ucastnici nevédéli, které podmince jsou
vystaveni.

Vysledky
méreni

SF se v HH se postupné zvysSovala s nadmoiskou vyskou. Komponenta
LF a celkovy spektralni vykon se v HH sniZily, snizeni bylo vyrazné;jsi
v 5500 m. Celkové snizeni vykonu ukazuje sniZenou autonomni
kontrolu SF. Komponenta HF se signifikantné snizila ve vySce 5500 m
(ve 3000 m bylo snizeni nevyznamné). Celkové¢ se aktivita VSF v HH
snizila, toto snizeni bylo vétsi ve vySce 5500 m. Vysledky naznacuji
pievahu sympatické aktivity v HH oproti normoxii i NH.

Zména SF v HN oproti normoxii nebyla vyznamna, v HH se SF zvysila
vice nez v NH. Snizeni komponent LF, HF 1 celkového spektralniho
vykonu v HN oproti NN nebylo vyznamné, v HH bylo snizeni vétsi nez
Vv NH, coZ znaci vétsi snizeni parasympatické aktivity u HH nez u NH.
Pomér LF/HF byl vys$si v HH nez v HN, ale byl také vyssi v HH nez
v NH, coz ukazuje vliv hypobarie na sympatickou aktivitu. Jediny
vyznamny rozdil mezi NN a HN byl snizeny pomér LF/HF.

Byla zjisténa korelace mezi rozdilem SpO2 a celkovym spektralnim
vykonem v HH v 5500 m. Tato studie uvadi mirny hypobaricky ucinek
pfi normoxii a hypoxii.

Slabé
stranky

Mezi jednotlivymi expozicemi nebyla dlouhd pauza, coz mohlo ovlivnit
vysledky.
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5.2 Vliv hypoxie na mentalni vykonnost
1) Phillips et al. (2015) — Cognitive and perceptual deficits of normobaric hypoxia and
the time course to performance recovery
2) Takacs et al. (2017) — Dissociated Components of Executive Control in Acute
Hypobaric Hypoxia
3) Legg et al. (2014) — Effect of Mild Hypoxia on Working Memory, Complex Logical
Reasoning, and Risk Judgment
4) Pramsohler et al. (2017) — Normobaric hypoxia overnight impairs cognitive reaction
time
5) Dart et al. (2017) — Hyperoxia and Hypoxic Hypoxia Effects on Simple and Choice
Reaction Times
6) de Aquino Lemos et al. (2012) — High altitude exposure impairs sleep patterns, mood,
and cognitive functions
7) Kim et al. (2015) — Low intensity exercise does not impact cognitive function during
exposure to normobaric hypoxia
8) Loprinzi et al. (2019) — Effects of Acute Normobaric Hypoxia on Memory
Interference
9) Asmaro, Mayall a Ferguson (2013) — Cognition at altitude: impairment in executive
and memory processes under hypoxic conditions
10) Ochi et al. (2018) — Hypoxia-induced lowered executive function depends on arterial
oxygen desaturation
11) Turner, Barker-Collo, Connell a Gant (2015) — Acute hypoxic gas breathing
severely impairs cognition and task learning in humans
12) Nation, Bondi, Gayles a Delis (2016) — Mechanisms of Memory Dysfunction during
High Altitude Hypoxia Training in Military Aircrew
13) Limmer a Platen (2018) — The influence of hypoxia and prolonged exercise on
attentional performance at high and extreme altitudes: A pilot study
14) Pilmanis, Balldin a Fischer (2016) — Cognition Effects of Low-Grade Hypoxia
15) Ando et al. (2013) — The Effects of Exercise Under Hypoxia on Cognitive Function
16) Komiyama et al. (2015) — Does moderate hypoxia alter working memory and
executive function during prolonged exercise?
17) Lefferts et al. (2016) — Effect of hypoxia on cerebrovascular and cognitive function

during moderate intensity exercise
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18) de Aquino Lemos et al. (2016) — Acute physical exercise under hypoxia improves
sleep, mood and reaction time

19) Sun et al. (2019) — The Effects of High-Intensity Interval Exercise and Hypoxia on
Cognition in Sedentary Young Adults

20) Bouak, Vartanian, Hofer a Cheung (2018) — Acute Mild Hypoxic Hypoxia Effects

on Cognitive and Simulated Aircraft Pilot Performance
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5.2.1 Phillips et al. (2015)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 19

Vek -

Vsichni probandi aktivni vojaci, v dobrém zdravotnim stavu, nekufaci.

Podminky
méieni

Podminky Normobaricka hypoxie (5486 m)

Cas expozice, aktivita | 30 minut, klid

Mgéieno rSO,, zrakova ostrost, kontrastni citlivost,
barevné vidéni, SRT, CRT, exekutivni funkce

M¢teno pomoci FrACT, Ishiharovy tabulky, number Stroop,
testy na SRT a CRT (vizudlni stimul)

Prubéh
méreni

Prvni testovani prob&hlo v normoxii za standardnich podminek. Dalsi
den probihalo testovani v simulované vySce 5486 m n. m., respondenti
stravili v hypoxickych podminkdch 30 minut. Thned poté probéhlo
testovani v normoxii, nasledujici testovani probihalo 60 minut, 120
minut a 24 hodin po ukonéeni expozice.

Vysledky
méreni

Reakéni doba se v hypoxii zvysila, nejvétsi byla ithned po ukonceni
hypoxie, poté klesala a k vychozim hodnotam se vréatila az pti méteni po
24 hodinach. Byla naruSena citlivost na vizualni kontrast b&hem
hypoxie, tyto hodnoty se vSak vratily na hodnoty plivodni ithned po
skonCeni expozice. Subjekty nevykazovaly sniZzeni schopnosti
rozliSovat barevné rozdily. Hodnoty rSO; vyznamné poklesly a na
vychozi hodnoty se dostaly az pfi méfeni po 24 hodinach. Vysledky
Number Stroop testu se nezménily. Tyto vysledky naznacuji, ze hypoxie
nepfiznive ovlivituje nékteré kognitivni a vjemové procesy a ze nékteré
uc¢inky mohou pfetrvavat 1 po navratu jednotlivce k normalni saturaci
kyslikem.

Slabé
stranky

Ucastniky nelze povazovat vzorek b&Zné populace. V tomto
experimentu nebyl pouzit stav placeba, ucastnici védéli, ze jsou
vystaveni hypoxii. Neni uveden vék a pohlavi subjekti.
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5.2.2 Takacs et al. (2017)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 25 muzi

Vek 25-52 let (prumér 35,4 let)

Vsichni probandi vojensti piloti, bez zdravotnich komplikaci.

Podminky
mérieni

Podminky Hypobaricka hypoxie (5500 m)

Cas expozice, aktivita | 5 minut + individuélni &as testovani, klid

Méfeno SpO,, exekutivni funkce, SRT, CRT

Me¢éteno pomoci GNG, voice Stroop, name Stroop, test na
CRT (u vSech akustické stimuly)

Prubéh
méreni

Poté co se respondenti seznamili s koly, probéhlo prvni a druhé méfeni
vV nadmoiské vysce 105 m. Poté néasledoval rychly nastup hypoxie na
vysSku 5500 m. n. m. a po pétiminutové aklimatizaci probé&hlo tieti
testovani. P&t minut po skonceni hypoxické expozice probéhlo posledni
testovani.

105 m. n. m. 5500 m. n. m. 105 m. n. m.

1. testy 2.testy | 5minut | 3. testy 5 minut | 4. testy

Vysledky
méreni

Rychl4 expozice na 5500 m vedla ke sniZzeni SpOz z piivodnich 98,2 %
na prumérnou hodnotu 79,1 %, dale expozice vedla ke zhorSeni vSech
vySetfovanych ukoll. Byla sniZzend presnost jak SRT, tak u CRT. Je
zajimavym zjisténim, Ze se zde objevilo zhorSeni vykonu v piesnosti,
ale ne v Case. To mize byt zplisobeno rychlosti prezentace, ktera
vyzadovala velmi rychlé odpovédi a subjekty obétovaly presnost na tikor
rychlosti. Byla pozorovana také snizena piesnost kol Stroop, coz
naznacuje zhorSeni exekutivnich funkci.

Slabé
stanky

Utastniky nelze povazovat za vzorek b&zné populace, takze jakékoli
zobecnéni téchto vysledkl pro vétsi populaci je tfeba provadét opatrné.
Dalsim omezenim studie mtZze byt absence kontrolni skupiny vystavené
placebo efektu.
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5.2.3 Legg et al. (2014)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 25 muzi

Vek 18-35 let (pramér 23,8 let)

Vsichni bez zdravotnich komplikaci, nekufaci, studenti a zaméstnanci
univerzity.

Podminky
méieni

Podminky Normobaricka hypoxie (2438 m)

Cas expozice, aktivita | 2 hodiny, klid

Me¢éfteno komplexni uvazovani, pamét’, posouzeni
rizika, bd¢lost, reakéni doba

M¢éieno pomoci test logického uvazovani, testy paméti, PVT

Prubéh
méreni

Béhem pokusti byli Gcastnici vystaveni po dobu dvou hodin bud’
normoxii, nebo normobarické hypoxii (2438 m n. m.), Gcastnici
neveédéli, jakym podminkam jsou vystaveni. BEhem téchto dvou hodin
probéhly 3 testovaci bloky, které se skladaly z testovani logického
uvazovani, paméti, stavu bdélosti a posouzeni rizika. Celkova doba
trvani kazdého testu byla 30 minut. Prvni testovaci blok probéhl pied,
druhy po 30 minutach a tfeti po 90 minutach expozice v hypoxii i
normoxii.

Vysledky
méreni

Dvouhodinova mirna normobarickd hypoxie zhorSila reakéni dobu,
vyznamné naruSila pracovni pamét a okrajové naruSila komplexni
logické uvazovani, ale nezhorSila psychomotorickou bdélost ani
posouzeni rizika. VSechny zmény vSak byly zaznamenéany az pfii
testovani po 90 minutach expozice, po 30 minutach nebyly nalezeny
z4dné zmény.
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5.2.4 Pramsohler et al. (2017)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob 11 (5 zen, 6 muzl)

Vek 21+ 2,1 let

Vsichni studenti sportovni fakulty, bez zdravotnich indispozic,
nekuraci.

Podminky
mérieni

Podminky Normobaricka hypoxie (3500 m, 5500 m)

Cas expozice, aktivita | 1. noc 7,5 h, 2. noc 3,23 h, spanek

Mg¢teno jednotlivé slozky reakéni doby, SpO2

Me¢éteno pomoci test SRT

Prubéh
méreni

Ucastnici studie spali ti noci po sobé ve vyskové komore. Kazdé rano
bylo provedeno testovani reakce za ucelem posouzeni motorické a
kognitivni reakéni doby. Testovani probcéhlo bezprosttedné po
probuzeni uvniti hypoxické mistnosti. Prvni noc respondenti spali ve
vysce 450 m n. m., druhou noc v simulované nadmoiské vysce 3500 m
a tfeti ve vySce 5500 m n. m. Noc jedna a noc dvé byly pteruseny v 6:30,
aby se provedlo testovani reakce. Noc tfi byla monitorovana
polysomatografem, aby byla uvedena skutecna doba spanku.

Noc 3

Den 1 Noc 2 Den 2
Noc 1 (450 m) (5500 m)

(450 m) (3500 m) | (450 m)

6:30-23:00 | SPAnek | g9y o30g | Spdnek

Spanek 7,5 h 75h 323 h

Vysledky
méreni

Kognitivni slozka reakéni doby se srostouci nadmoiskou vyskou
zvysila. V motorické slozce reakéni doby nebyly nalezeny Zzadné
zmény. Celkova reakéni doba se s rostouci nadmotiskou vyskou zvysila
pouze nesignifikantné. VSechny subjekty uvadély problémy se spankem
ve vySce 3500 m a pomérné zavazné periodické dychaci epizody byly
meéieny na simulované vysce 5500 m s velkou individualni odchylkou.
Nebyly zjistény zadné statisticky vyznamné rozdily mezi pohlavimi.

V nadmoftské vysce 5500 m byla nalezena pozitivni korelace mezi SpO-
a kratsi kognitivni reakéni dobou.

Slabé
stranky

Nevime, do jaké miry byly vysledky kognitivnich funkci ovlivnéné
kvalitou spanku.
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5.2.5 Dart et al. (2017)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 10 muzli

Vek 31,4 £ 6,8 let

Vsichni aktivni vojaci, nekuiéci, bez zdravotnich indispozic.

Podminky
méieni

Podminky Hypobaricka hypoxie (3048 m, 4572 m, 6096
m)

Cas expozice, aktivita | 60, 45, 20 minut, klid

Me¢éieno SRT, CRT a jejich slozky

M¢éteno pomoci testy na CRT a SRT

Prubéh
méreni

Prvni testovani probihalo 40 minut na urovni hladiny mote (20 minut
normoxie, 20 minut hyperoxie), toto méteni slouZzilo jako kontrolni.
Pted kazdou hypoxickou expozici (3048 m, 4572 m, 6096 m) byly
subjekty vystaveny 15 minut hyperoxii, kde probihalo kontrolni méteni.
Poté byl dychaci plyn pfepnut na hypoxickou expozici a subjekty
provadély ulohu psychomotorického hodnoceni po dobu 60, 45 a 20
minut. Subjekty nevédely, které vySce jsou vystaveny. Posledni méfeni
probéehlo hodinu po expozici.

Vysledky
méreni

Pfesnost u jednoduché reakéni doby vyznamné poklesla behem
hypoxické expozice 3048 m (v pruméru o 1,1 %). Poklesy stejné
velikosti byly pozorovany u vybérové i1 jednoduché reakcéni doby ve
vysce 6096 m, ale kvili vétsi variabilité nebyly statisticky vyznamné.
Celkova reak¢éni doba se vyznamné zvysila ve vSech tfech vyskach o 15
ms az 25 ms pro ukoly jednoduché i vybérové reakéni doby. Mira
nartstu se zdala byt vyssi ve vysSce 4572 m nez ve vysce 3048 m. U
vysky 6096 m nastal negativni ucinek hypoxie rychleji a ve vetSim
rozsahu. Vysledkim celkové reakéni doby odpovidaly také vysledky
kognitivni slozky reak¢ni doby, zatimco hodnoty motorické slozky se
téméf nezménily. Po névratu do normoxie uz zvysSeni pozorovano
nebylo. Kognitivni reakéni doba pozitivné korelovala s celkovou reakcni
dobou, zatimco motorickd reakéni doba se ménila pouze
nesignifikantné.

Slabé
stranky

Probandi byli aktivni vojaci s dobrou fyzickou kondici, vysledky proto
nemusi odpovidat bézné populaci. Pred méfenim hypoxie byly
provadény testy na hyperoxii, které mohli ovlivnit méfeni v hypoxii.
Vystaveni jednotlivym vyskovym trovnim nebylo ¢asové jednotné.
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5.2.6 de Aquino Lemos et al. (2012)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob 10 muzia

Vek 249+5 let

Vsichni dobrovolnici uvadéli sedavy zivotni styl, necvi€ili vice nez
dvakrat tydné a neangazovali se v Zadném programu télesné vychovy,
nekuraci.

Podminky
méreni

Podminky Normobaricka hypoxie (4500 m)

Cas expozice, aktivita | 24 hodin, volny pohyb bez fyzické zatéze,
spanek

M¢éieno spanek, nalada, pozornost, pamét’

M¢teno pomoci digit span test, Corsiho bloky, SCWT,
polysomnografie, test posloupnosti ¢isel a
pismen, test generovani ndhodnych ¢isel

Prubéh
méreni

Prvni noc subjekty spaly v normoxickém prostiedi, v 22:00 zacinalo
prvni testovani. Rano v 8:00 po zodpovézeni dotazniku zacala simulace
nadmotské vySky, kterd pokraCovala cely den a noc. Béhem dne
zustaval kazdy dobrovolnik sdm v mistnosti. Dobrovolnici méli volny
ptistup k televizi, internetu, kniham, ¢asopisim a mobilnimu telefonu.
Béhem druhé noci, 14 hodin po zacatku hypoxické expozice, bylo
provedeno druhé testovani polysomnografie od 22:00 do 6:00. Po 22
hodinach simulované hypoxie dobrovolnici podstoupili druhé testovani
kognitivnich funkeci. V 8:00 experiment skon¢il.

Vysledky
méreni

Priimérné skore pozornosti a mentalni kontroly bylo pti hypoxickych
podminkach nizsi nez pifi normoxii. U Corsiho blokového testu bylo
skoére statisticky niz$i za hypoxickych podminek ve srovnani s
hodnotami v normoxii. Simulovana hypoxie zhorsila pozornost, vizualni
a pracovni pamét’, koncentraci, exekutivni funkce a inhibi¢ni kontrolu.
Vysledky této studie naznacuji, ze vystaveni simulované hypoxii (4500
m n. m.) snizuje kvalitu a celkovou dobu spanku, zvySuje dobu bdéni. U
nekterych subjektii byly pozorovany depresivni nalady a tinava.

Slabé
stranky

Nevime, do jaké miry byly vysledky kognitivnich funkci ovlivnéné
kvalitou spanku.
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5.2.7 Kim et al. (2015)

Zadani Pocet a pohlavi osob

8 muzu

méreni Vék

41 +2 let

Primér VOomax 35,9 +

Vsichni probandi nekufaci, bez chronickych zdravotnich problémd.

9,4 ml/kg/min.

Podminky | Podminky

Normobaricka hypoxie (4300 m)

méreni Cas expozice, aktivita

2x5 hodin, klid / jizda na cykloergometru

Méreno

exekutivni funkce, pozornost, motoricka
rychlost, SpO2, rSO2

M¢éfeni pomoci

trail making test

Prubéh
méreni

Vyzkumny protokol
normobarickou hypoxii

seznamili.

zahrnovaly dvé experimentdlni studie,
se cvicenim (H+E) a normobarickou hypoxii

bez cviceni (H). Kazda studie se skladala ze dvouhodinové ptipravné
faze, po kterém nésledovalo hodinové cviceni (ve studii H testovany
necviéil) a dvé hodiny faze zotaveni. Ugastnici absolvovali viechny ti
pokusy v nahodném potadi, mezi méfenimi byl minimalné¢ tyden.
Probandi jeli na ergometru pii 50 % VO2max. Testovani kognitivnich
funkci probihalo celkem Sestkrat. Pfed hypoxii, po 30 minutach
hypoxie, pied a ihned po cviceni, hodinu po cviceni, na konci méfeni.
Pro minimalizaci efektu uceni byly pro vSechny pouzity rizné formaty
testu méfeni a testovani absolvovali zkuSebni test, aby se s testem

Vysledky
méreni

Hodnoty SpO2 a rSO> se v hypoxii okamzité snizily, rSO> ptiblizné o
15-20 %. SpO- se dale snizila pti cviceni oproti klidu. Hodnoty rSO>
béhem cviceni také poklesly ve srovnani s urovnémi pied cvicenim,
rozsah poklesu byl pfiblizné 5 %. Pti cviceni se kognitivni vykon
nezmenil, prestoze béhem cviceni doslo k poklesu okysliceni mozku.
Hypoxicka expozice neovlivnila motorickou rychlost, ale zhorsila
pozornost a exekutivni funkce. CviCeni v hypoxii vSak exekutivni
funkce 1 pozornost oproti klidu zlepsilo. Tyto vysledky naznacuji, ze
malé snizeni okysli¢eni mozku béhem cvieni nemusi byt dostatecné k
poklesu kognitivniho vykonu, zatimco relativné velké snizeni rSO; pii
hypoxické expozici v klidu uz kognitivni funkce zhorSovat mutze.

Slabé
stranky

Nebylo provedeno testovani pii cvi¢eni za normoxickych podminek.
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5.2.8 Loprinzi et al. (2019)

Zadani Pocet a pohlavi osob | 21 (10 muzd, 11 Zen)

méieni Vék 21 £2,1 let
Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci.

Podminky | Podminky Normobaricka hypoxie (4000 m)

méreni Cas expozice, aktivita | 30 minut, klid
Meéfeno SpO2, AHN, interference pamé&ti
M¢teno pomoci LLSS, test AB/AC

Prubéh Probandi podstoupili dvé navstévy laboratofe, mezi navstévami byl

méreni rozdil ptiblizn€ 24 hodin. Jedno testovani probihalo v normoxii, druhé
vV normobarické hypoxii, probandi nevédéli, kterym podminkam jsou
vystaveni. Po 30-minutové expozici probandi tlohu interference paméti
AB/AC, poté probandi hrali online hry a po 20 minutach znovu prob¢hl
test AB/AC.

Vysledky Hodnoty SpO. vyrazné klesly béhem prvnich 10 minut expozice, poté

méreni uz se témet neménily. Nikdo ze subjektlh nemél v dotazniku LLSS skore

3 a vysSi. Vysledky ukazaly, ze hypoxie snizila GCinek retroaktivni
interference paméti a méla tendenci také snizovat ucinek proaktivni
interference. Tato studie ukazuje pozitivni vliv normobarické hypoxie
na pamet’.
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5.2.9 Asmaro et al. (2013

Zadani Pocet a pohlavi osob | 35 (31 muzi, 4 Zeny)

méreni Vek 19-69 let
Vsichni bez zdravotnich komplikaci. VSichni zaméstnanci v leteckém
prumyslu (29 z nich byli piloti).

Podminky | Podminky Hypobaricka hypoxie (5334 m, 7620 m)

méreni Cas expozice, aktivita | 30 minut v 5334 m, 5 minut v 7620 m, klid
Me¢teno reakéni doba, pozornost, pracovni pamét,

kognitivni flexibilitu, exekutivni funkce

M¢teno pomoci digit span, SCWT, trail making test

Pribéh Subjekty byly rozdéleny do dvojic. Jeden jedinec byl testovan, druhy

méreni zaznamenaval vysledky testll a zapisoval pocet chyb. Kognitivni testy
byly provedeny pétkrat (pred vstupem a vystupem z komory, ve vysSce
7620 m a dvakrat ve vySce 5334 m). Subjekty byly vystaveny po dobu
5 minut simulované vysce 7620 m a 30 minut ve vySce 5334 m. Pied
zahajenim méfeni byla provedena zkusebni expozice do vysky 1524 m.
Bylo kontrolovano, aby hodnoty SpO2 neklesly pod 70 %.

Vysledky Vysledky SCWT ukazuji, ze pocet chyb se s nadmoiskou vySkou

méreni zvySuje (nejveétsi pocet chyb ve vysce 7620 m). Tyto vysledky

naznacuji, ze nahla hypoxie ve vySce 7620 m vede k vyznamnému,
rychlému narusSeni kognitivni flexibility a selektivni pozornosti. Naopak
reakéni doba pii testu SCWT byla ve srovnani s vyskou 5334 m a
normoxii nizsi, coz muze byt zpuisobeno tim, Ze subjekty preferovaly
rychlost na ukor spravnosti. Pracovni pamét’ se vyrazné zhorsila v obou
vyskach, nejvétsi zhorSeni bylo pozorovano ve vysce 7620 m. V
trailmaking testech jsme pozorovali prodlouzené cCasy, coz odrazi
snizené visuomotorické schopnosti a snizeni exekutivnich funkci. U
nekterych subjekti byly pozorovany projevy zmatku, uzkosti,
podrazdénosti a ztraty uzitecného védomi ve vysce 7620 m, zatimco ve
vysce 5334 metra byly u nékterych subjektli pozorovany stavy euforie.
Testovani si také nebyli védomi Spatného vykonu béhem expozice.
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5.2.10 Ochi et al. (2018)

Zadani Pocet a pohlavi osob | 21 (7 zen, 14 muzi)
méreni Vek 18-29 let (pramér 20,5 let)
Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci.
Podminky | Podminky Normobaricka hypoxie (2000 m, 3500 m, 5000
méreni m)
Cas expozice, aktivita | 4x16,5 minut, klid
Méfeno exekutivni funkce, reak¢ni doba, SpO», SF
Me¢éteno pomoci SCWT
Prubéh Ucastnici prosli béhem 2 dni ¢&tyfmi riznymi  podminkami,
méieni normoxickou normoxii, mirnou hypoxii (2000 m), sttedni hypoxii (3500
m) a zavaznou (tézkou) hypoxii (5000 m). Expozice byla simulovana
pomoci dychaci masky. Kazda expozice trvala 16,5 minut, po prvnich
10 minutach bylo vzdy provedeno méfeni. DalSi expozice na jiné tirovni
probihala az kdyZ se hodnoty SpO2 a SF vratily do normalu.
Vysledky SF vyznamné¢ vzrostla v 5000 m ve srovnani s normoxii i ostatnimi
méfeni vySkami. Hodnoty SpO; se vyznamné snizovaly skazdou trovni

hypoxie. Reakéni doba byla v 5000 m vyznamné pomalej$i ve srovnani
s ostatnimi tfemi podminkami. V 5000 m byly také zhorSeny exekutivni
funkce.

Doslo k vyznamné negativni korelaci mezi reakéni dobou a SpOo.
Akutni vystaveni t€Zkym hypoxickym podminkam zde vedlo k zavéru,
ze snizeni vykonu exekutivnich funkci zavisi na snizené SpOo.
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5.2.11 Turner et al. (2015)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 22 (10 muzi, 12 Zen)

Vek 20-28 let (prumér 23 let)

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci.

Podminky
méieni

Podminky Normobaricka hypoxie (5500 m)

Cas expozice, aktivita | 90 minut, klid

Mg¢teno pamét’, rychlost zpracovani, exekutivni
funkce, psychomotoricka rychlost,
pozornost, reakéni doba, kognitivni
flexibilita

M¢teno pomoci testovaci baterie CNS Vital Signs (SCWT,
test na verbalni a vizualni pamét, tukani
prstem, test pozornosti)

Prubéh
méreni

Probandi podstoupily 2 navstévy laboratofe, mezi testovanim byl
rozdil minimalné tfi dnl. Probandi byli rozdéleni rovhomérné na 2
skupiny, na kazdého probanda v prvni skupin€ ptipadl proband v druhé
skuping, ktery byl stejného pohlavi, podobné vysky, v€ku a hmotnosti.
Prvni nav$téva zahrnovala testovani bez dychaci masky, za
standardnich podminek. Pii druhé navstéveé byla probandiim nasazena
dychaci maska. Prvni skupina byla vystavend hypoxickym
podminkam, druhd normoxickym. Probandi nevédeli, jakym
podminkam jsou vystaveni. Testovani trvalo 30 minut a zacalo po 50
minutdch expozice, kdy bylo SpO2 sniZzeno primérmneé o 20 %.

Vysledky
méreni

Hypoxie vyrazné snizila vykon vSech testovanych funkci. Verbalni
pamét’ se sniZila az o 34 %, vizualni pamét’ o 23 %, reak¢éni doba o 10
%, dale se také snizil vykon exekutivnich funkci, rychlosti zpracovani,
pozornosti a kognitivni flexibility. Hypoxie také narusila proces uceni,
ktery byl pozorovan u kontrolni skupiny.

Slabé
stranky

Mozné¢ individualni rozdily mohly ovlivnit vysledky mezi kontrolni
skupinou a skupinou v hypoxii.
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5.2.12 Nation et al. (2016)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 36 (33 muzi, 3 Zeny)

Vek 22-28 let (primér 31,1)

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci, vojensti piloti.

Podminky
méreni

Podminky Hypobaricka hypoxie (6000 m)

Cas expozice, aktivita | 15 minut, klid

Me¢teno pozornost, pamét’

Mgéieno pomoci Wechsler Adult Intelligence Scale — Fourth
Edition (WAIS-IV), California Verbal
Learning Tests — Second Edition (CVLT-2)

Prubéh
méreni

Experiment byl rozd€len na 4 casti, Ex0, Ex1, Ex2, Ex3. Ex0 bylo
kontrolni méfeni v normobarické normoxii, 9 Uc€astnikii podstoupilo
testy WAIS-IV a CVLT-2. Exl podstoupilo 17 ucastnikd, prvni
testovani probehlo pied vstupem do hypobarické komory, ve které se
béhem 5 minut snizil tlak na ekvivalent vysky 6000 m, ihned po tom
probéhlo druhé testovani, ticastnici opét podstoupili oba testy.

V Ex2 podstoupilo 11 ucastnikt test CVLT-2 v hypobarii a nasledné
Vv normobarii. V Ex3 podstoupilo 9 ucastnikii test CVLT-2 nejdiiv
V normobarii, poté v hypobarii.

Vysledky
méreni

Béhem hypobarické hypoxie se projevily kognitivni deficity. DoSlo ke
snizeni vykonu paméti, uceni, vizualni a akustické pozornosti. Mirné
byla naruSena vizualni percepce. Dysfunkce paméti byla prevazné
charakterizovana snizenim vykonu ve fazi kodovani, protoze bylo
naruseno vybaveni informaci ziskanych béhem expozice a nezlepsilo se
ani 15 minut po expozici.

Bylo také narusena faze retence paméti, protoze bylo naruSeno uchovani
informaci naucenych kratce pied expozici.

Slabé
stranky

Nebyla dokonala ekvivalence mezi kontrolni a experimentalni skupinou.

87




5.2.13 Limmer a Platen (2018)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 46 (30 muzi, 16 Zen)

Vek muzi 24,7 £ 3,1 let, zeny 22,7 + 2,3 let

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci. Tato prace se z divodu
skute¢ného vysokohorského prostiedi nezabyva celou studii, ale pouze
jeji ¢asti v simulovaném prostiredi.

Podminky
méieni

Podminky Normobaricka hypoxie (3500 m, 5800 m)

Cas expozice, aktivita | 15 minut, klid

M¢teno pozornost, SpO-

Méieno pomoci FAIR-2

Prubéh
méreni

Subjekty byly rozdéleny na 2 skupiny. Testovani prob&hlo v rozmezi 18
dnu. Prvni testovani 1. den, druhé testovani 14. den, tfeti testovani 16.
den a Ctvrté testovani 18. den. Prvni skupina byla testovana vzdy v
normoxii. Druha skupina podstoupila prvni testovani v normoxii, druhé
testovani hypoxické komote, kdy simulovana vyska byla 3500 m, tfeti
testovani opét v hypoxické komoie, zde ale méli probandi navic
nasazenou dychaci masku a simulovana vyska byla 5800 m. Posledni
testovani probehlo za normoxickych podminek.

Vysledky
méreni

Hodnoty SpO2 se vyznamné snizily za hypoxickych podminek, ve vysce
5800 m navic byly hodnoty vyznamné nizs$i nez ve vysce 3500 m.
Vystaveni hypoxickym podminkdm negativné ovlivnilo pozornost ve
vysce 5800 m, ale ne ve vySce 3800 m. V 5800 m byl snizen pocet
spravnych testovacich polozek a kontinuita pozornosti, ale nebyla
ovlivnéna presnost.

Slabé
stranky

Nebyla dokonala ekvivalence mezi kontrolni a experimentalni skupinou.
Ucastnici védéli, kterym podminkam jsou vystaveni, testovani proto
mohl ovlivnit placebo efekt.
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5.2.14

Pilmanis et al. (2016)

Zadani
méren

Pocet a pohlavi osob | 91

Vek vékové  rozmezi aktivniho  vojenského
personalu.

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci, nekutéci, fyzicky zdatni.

Podminky
méieni

Podminky Hypobaricka hypoxie (1524 m, 2438 m, 3658
m)

Cas expozice, aktivita | 3x max 105 minut, klid

Me¢teno reak¢éni doba, pamét, prostorové schopnosti,
exekutivni funkce, motoricka koordinace,
SpO,, SF

Meéieno pomoci 7 testd z testové baterie ANAM

Prubéh
méreni

Experiment se skladal ze ¢ty riznych podminek. Aby se piedeslo
placebo efektu, polovina probandl podstoupila expozice jednotlivych
vysek ve vzestupném potadi, druhd polovina v sestupném, probandi
nevédéli, ve které skupin€ se nachdzi. Tlak byl sniZovan rychlosti 1524
m/min. Prvnich 20 minut v kazdé vySce slouzilo ke stabilizovani.
Testovani zabralo ptiblizn€ 30 minut.

Vysledky
méreni

Hodnoty SpO2 monotéonné klesaly s nadmoiskou vyskou, ve vsech
vyskach byl zaznamenan signifikantni rozdil od urovné mote, ve 3658
m byly hodnoty primémé 86,6 %. SF se monoténné zvySovala
s nadmoiskou vyskou, v 2438 m a 3658 m byla signifikantn¢ vyssi nez
na urovni mofte. I ptfes zmény SpO; a SF byl vliv hypoxie na kognitivni
funkce ve vysce 1524 m a 2438 m velmi maly, u nékterych testti dokonce
zaddny. Ve vySce 3658 m, byla maléd degradace nalezena pouze u dvou
uloh (nepfetrzity vykon a logické uvazovani). Degradace pii tloze
,hepretrzitého vykonu‘ pravdépodobné znaci snizeni kapacity pracovni
paméti snizenim kdédovani a naslednou reprodukei informace.

Slabé
stranky

Neni uveden pfesny veék probandt a ¢as expozice nebyl jednotny.
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5.2.15

Ando et al. (2013)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob 12 muzi

Vek 229+ 1,5 let

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci, fyzicky aktivni. Primér
VO2max 54 + 7,3 ml/kg/min.

Podminky
méreni

Podminky Normobaricka hypoxie (1300 m, 2600 m)

Cas expozice, aktivita | 30 minut, jizda na cykloergometru

Meéfeno SpO», SOy, reakéni doba

Me¢éteno pomoci GNG

Prubéh
méreni

Pokus probihal Ctyfi, po sobé nenasleduji dny. Prvni den tucastnici
provedli zatézovy test na cyklovém ergometru, zde byla urcCena jejich
VO;max. Dalsi dny probihalo kognitivni testovani, bud’ za normoxie,
nebo hypoxie (1300 m, 2600 m), tato méfeni méla stejny pribéh.
Ugastnici nevédéli, které podmince jsou vystaveni. Na zaGatku méfeni
probandi sedé€li v klidu na ergometru a byli vystaveni 10 minut hypoxii.
Poté probchlo kognitivni testovani, GNG test byl prezentovan na
obrazovce pted ergometrem, pocitatova mys, pomoci které probandi
test provadéli, byla umisténa vodorovné nad pravym fiditkem. Po
skonceni ukolu zacali probandi jet na ergometru pii 20 % VO2max po
dobu 5 minut. Poté se na 10 minut zatéz zvysila na 60 % VO2max. Po 5
minutach v této intenzité probchlo druhé testovani GNG. V prabéhu
dalSich dni probihala dalSi dv€ meéfeni za ostatnich podminek
(normoxie, nebo hypoxie v 1300 m, 2600 m).

Vysledky
méreni

Hodnoty SpO: i rSO2 vyznamné poklesly v klidu pfi hypoxii ve srovnani
s normoxii. Nebyly vSak zaznamendny zadné vyznamné rozdily v
reak¢éni dob¢ ani presnosti pii méfeni v klidu. Tyto vysledky mohou
naznacovat, ze hypoxicky stav nebyl v této studii dostateCny pro
zhorseni kognitivnich funkei v klidu.

Pti zatézi v hypoxii se SpO2a rSO; jesté vice snizovaly. Reakéni doba
se pii cviCeni v normoxii snizila a hypoxie poté¢ uz reak¢éni dobu
neovlivnila.

Slabé
stranky

Nebyl zde pouzit kontrolni stav.
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5.2.16 Komiyama et al. (2015)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob 16 muzi

Vek 23 £2.3 let

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci. Primér VO2max 45,7 +
5,7 ml/kg/min.

Podminky
méieni

Podminky Normobaricka hypoxie (2600 m)

Cas expozice, aktivita 45 minut, jizda na cykloergometru

Mgéieno pamét’, exekutivni funkce, reakéni doba,
SpO2, rSO»

M¢teno pomoci spatial DR, GNG

Prubéh
méreni

Pokus byl proveden dva nenasledujici dny. Prvni den experimentu byli
ucastnici testovani v klidu a béhem cvic¢eni bud’ v normoxii, nebo v
normobarické hypoxii. Utastnici dychali plyn maskou a nevédéli, jakym
podminkam jsou vystaveni. Na zacatku byli ucCastnici vystaveni
normoxickému, nebo hypoxickému plynu po dobu 10 minut, vSedé na
ergometru. Poté provedli kognitivni kol v klidu. O minutu pozdéji
zaCali ucastnici Slapat na ergometru. Intenzita cviceni se postupné
zvySovala, dokud SF nedosahla 140 tepli/min, poté byla intenzita cvic¢eni
automaticky upravena tak, aby SF byla udrZzovéna na 140 tepech za
minutu. Poté jezdili na ergometru po dobu 30 minut a kognitivni ukol
provedli 5 minut a 23 minut poté, co dosahli 140 tepi/min.

Vysledky
méreni

Mirna hypoxie nezménila pracovni pamét’ a exekutivni béhem cviceni.
Tyto vysledky naznacuji, Ze mirna hypoxie (2600 m) neposkytovala
dostatecny stres pro zhorSeni pracovni paméti a vykonnych funkci
béhem dlouhodobého cviceni. Naopak reakéni doba po 23 minutach
cvi¢eni byla vyrazné nizsi nez v klidové fazi, a to v normoxii i v hypoxii.
Po 5 minutach cviceni tyto rozdily byly nesignifikantni.

Slabé
stranky

Intenzita cvieni v normoxii a hypoxii byla porovnavana na zaklad¢ SF
ucastnikti, SF vSak byla 140 tepti za minutu i u normoxie i u hypoxie.
Intenzita cviceni tedy byla ve skuteénosti vyssi pii cviceni za normoxie
nez u hypoxie.
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5.2.17 Lefferts et al. (2016)

Zadani Pocet a pohlavi osob | 30 (15 muzd, 15 Zen)

méreni Vek 21 +4 let
Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci, nekufaci.

Podminky | Podminky Normobaricka hypoxie (4100 m)

méreni Cas expozice, aktivita | 145 minut, klid / jizda na cykloergometru
Méfeno exekutivni funkce, pozornost, pamét’, reakéni

doba, rSO>, SpO-
Méieno pomoci testova baterie (tkol Eriksenova flankera, n-
back test, tiloha rozpoznavani paméti)

Prubéh Experiment zahrnoval dvoje méfeni (v normoxii a normobarické

méieni hypoxii). Ob& faze probihaly ve stejnou denni dobu a byl mezi nimi
rozdil miniméln€ 24 hodin. Kazdé meéfeni zaCalo dvouhodinovou
expozici bud’ v normoxii, nebo v hypoxii. Poté nasledovalo zakladni
testovani a po ném 25 minut jizdy na cykloergometru. Kognitivni
testovani probéhlo poslednich 15 minut pii cvieni. Zatéz byla
individualné ménéna tak, aby se u obou testovanych podminek
(normoxie a hypoxie) udrzovala SF pfiblizn¢€ na 50-60% maximalni SF.

Vysledky Presnost testi kognitivnich funkci pifi cviéeni v hypoxii nebyla

méieni narusena. Reak¢éni doba se vSak ve srovnani se cvicenim v normoxii

zvysila. Okysli¢eni PFC se zvysilo pfi cviceni a bylo nizsi béhem cviceni

v hypoxii ve srovnani s normoxii.
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5.2.18

de Aquino Lemos et al. (2016)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 40 muza

Vek 20-30 let

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci, nekuféaci. VSichni
provadéli 2—-3x tydné pohybovou aktivitu. Primémé VOzmax pfiblizné
47 ml/kg/min.

Podminky
méreni

Podminky Normobaricka hypoxie (4500 m)

Cas expozice, aktivita | 28 hodin, spanek, klid / béh na pasu

Me¢teno SRT, SpO,, spanek

Me¢éteno pomoci test na SRT (vizualni stimul),
polysomnografie

Prubéh
méreni

40 muzu bylo ndhodné rozfazeno do 4 skupin: normoxie v klidu (N),
normobarickd hypoxie v klidu (H), cviceni za normoxie (N+E), cvic¢eni
za normobarické hypoxie (H+E). Pfi prvnich navstévach laboratote byly
méfeny zakladni fyzické parametry a VOomax. Prvni ¢ast méfeni
probihala za normoxie a u vSech skupin stejné. Zacala ve 22:00 a trvala
do 8:00, byla provedena polysomnografie. V 8:00 zacala expozice bud’
v normoxii (u N a N+E), nebo normobarické hypoxii (u H a H+E).
Expozice trvala 28 hodin a skon¢ila druhy den ve 12:10. U skupin N+E
a H+E byla provedena dvé cviceni (po 3 a 27 hodinach expozice) na
bézicim pasu s intenzitou 50 % VO, max po dobu 60 minut.

Vysledky
méreni

Hodnoty SpO: byly vyrazné snizeny v hypoxii oproti normoxii, ale tento
rozdil, byl po celou dobu pomérné konstantni.

Byla zjisténa zhorSena kvalita spanku po 13 hodinach v hypoxii, coz
mohlo pfispét ke zhorSeni nalady a reakcni doby. Cviceni po 3 hodinach
v hypoxii zlepsilo u¢innost spanku. Reak¢ni doba byla vyznamné
zhorSena u skupiny H. Vyznamné zlepseni reakéni doby oproti skupiné
N bylo u skupiny H+E i N+E.

Hypoxie tedy zhorSuje kvalitu spanku, reak¢ni dobu a naladu. Fyzické
cviceni pfi hypoxii vSak zlepSuje uCinnost spanku. Reak¢éni doba se
zlepsila ithned po cviceni.

Slabé
stranky

Ve 4 skupinach byli rizni 1idé, u kterych mohly byt jisté individualni

rozdily. Nevime, do jaké miry ovlivnila kvalita spanku reakéni dobu.
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5.2.19 Sunetal. (2019)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob | 20 (10 muzd, 10 Zen)

Vek 23,9+£2,5 let

Hmotnost muzi 69,9 + 13,5 kg, zeny 51,2 + 5,0 kg

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci, nekufaci, fyzicky
neaktivni. Primérné hodnoty VO2max u muzia 36,5 + 7,0 ml/kg/min, u
zen 27,4 £ 3,9 ml/kg/min.

Podminky
méieni

Podminky Normobaricka hypoxie (2500 m)

Cas expozice, aktivita | 40 minut, klid / jizda na cykloergometru

Méfeno reak¢ni doba

Me¢éteno pomoci GNG test

Prubéh
méreni

Ucastnici absolvovali 3 experimentalni studie, v normoxii bez
cviceni, cvi¢eni v normoxii, cviceni v normobarické hypoxii. Jednotlivé
studie probihaly ve stejnou denni dobu. Potradi studii bylo ndhodn¢ a
ucastnici nevédéli, kterym podminkam jsou vystaveni. Prvnich 30 minut
expozice vzdy slouzilo ke stabilizaci, poté byl proveden GNG test a
nasledné cviceni (v ptipadé experimentu normoxie bez cvic¢eni G¢astnici
byli po odpovidajici dobu v klidu). Po cvi€eni byl znova proveden GNG
test, poté expozice skoncila. Cviceni probihalo tak, Ze subjekty Slapaly
co nejrychleji proti odporu 7,5 % télesné hmotnosti po dobu 6 sekund a
poté nasledovalo 30 sekund zotaveni, takto probéhlo 10 opakovani.

Vysledky
méreni

Bylo zjisténo, Ze intervalové cviceni s vysokou intenzitou snizilo
pozornost pii tloze GNG, ale mirnda hypoxie na kognitivni vykon
nem¢éla zadny vliv. Reakéni doba se nezménila ani vlivem intervalového
cviceni, ani vlivem hypoxie.
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5.2.20 Bouak et al. (2018)

Zadani
méreni

Pocet a pohlavi osob 16 muzi

Vek 32,5+ 10,5 let

Vsichni probandi bez zdravotnich komplikaci, nekufaci, vojensti piloti.

Podminky
méreni

Podminky Hypobaricka hypoxie (2438 m, 3048 m, 3658
m, 4267 m)

Cas expozice, aktivita | 3x60 minut na kazdé arovni, jizda na
cykloergometru

M¢éteno pamét, exekutivni funkce, SpO2, rSO»

Me¢teno pomoci Delayed Matching-to-Sample test, n-back
test, SCWT, simulovany letecky tikon

Prubéh
méreni

S vyjimkou prvnich dvou ucastnika byli vSichni ucastnici rozd€leni do
dvojic. Méfeni probihalo 4 po sobé jdouci dny (kazdy den jina
nadmoiska vysSka), ucastnici nevédé€li, jakym podminkdm jsou
vystaveni. Kazdé méfeni zacalo a skoncilo 15 minutami, ve ktery se
postupné ménil tlak v hypobarické komote. Po dosazeni cilové vysky
zustali Gcastnici 15 minut v klidu, kdy probéhlo prvni testovani. Poté
probéhlo 7 minut fyzické ndmahy, ucastnici udrzovali rychlost 30 + 5
otacek za minutu. Po zatézi nasledovalo 40 minut v klidu, v této fazi
probihalo dalsi testovani. Cela tato sekvence se opakovala kazdy den
tiikrat, v kazdé sekvenci byla jind uroven zatiZzeni. Mezi sekvencemi
bylo 7 minut, kdy probandi dychali 100 % O,.

Vysledky
méreni

Mirna hypobaricka hypoxie zvysila inavu. Hodnoty SpO. a rSO2 byly
nizsi ve vSech vyskach a pii cviceni se toto snizeni jesté zhorsilo. Tyto
hodnoty se v8ak 5—10 minut po vSech expozicich vratily na hodnoty
ptvodni. V simulovaném letovém ukonu byla vyznamné zhorSena
piesnost a reakéni doba na vSech trovnich hypoxie. Kognitivni vykon
byl vyznamné sniZen pouze ve vysce 4267 m. Kratkodoba a pracovni
pamét’ se zhorsily od urcité vysky, ktera se nachazi mezi 3048 m az 3658
m. Exekutivni funkce se zhorsily od urcité vysky, ktera se nachazi mezi
3658 m az 4267 m.
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5.3 Vysledky studii
Tabulka 1. Souhrn vysledki studii VSF pri hypoxii

Autor Podminky| Cas | Aktivita, Dech | InLF InHF | LF/HF | CSV
(mn.m.) | (min) | SpO, (%) (/min)
Botek et al. NH, 6200 | 10 | leh,SG 80,8 | 12 1SG | |[RG | 1SG -
(2015) RG 67,2 < RG | iSG | ©«RG
Macoun NH, 6200 | 10 leh, 71,86 | volni | | 1 -
Kopecky NH, 4000 | 60 leh, - 12 > ! 1 !
NH, 6000 ! ! 1 !
Botek et al. NH, 6200 | 10 leh, M71,9 | volni | IMiZ | [Mi | M |-
(2018) 7.70,8 Z>M | 7 o
Giles et al. NH, 1500 | 15 len | 95,8 | volni — — VEN PN
NH, 3000 91,6 > > > >
NH, 4500 84,1 — — - —
NH, 6000 77,7 - JEN PN !
Al Haddad et | NH, 2400 | 15 sed, - volni - — PN -
al.
Rupp et al. NH, 4000 | 240 sed, 85 volni 1 ! 1 -
Huangetal. | NH, 3000 | 60 leh, 88.6 volni - VEN VEN PN
NH, 4500 sed, - > - - -
NH, 3000 sed, - — — — —
NH, 4500 leh, 75,1 1 ) 1 !
Basualto- NH, 3000 | 15 len | 91,6 | volni — — — -
Alarcon et al. [ HH 3000 89,1 1 ! 1 -
Zhang et al. HH, 3000 | 15 sed 90 | volni > > > -
HH, 4000 84 ! ! 1 -
Vigo et al. HH, 8230 | 1,1 -, 64,8 volni ! ! ! -
Aebi et al. NH, 5500 | 30 sed 86 | volni ! > > l
HH, 3000 95,4 ! — PN l
HH, 5500 81,3 ! ! PN !
HN, 5500 98,4 > — l YN

Vysvetlivky: 1 — signifikantni zlepSeni, | — signifikantni zhorSeni, <> — nesignifikantni zmény,

M — muzi, Z — zeny, SG — senzitivni skupina, RG — rezistentni skupina, NH — normobaricka
hypoxie, HH —hypobaricka hypoxie, HN — hypobaricka normoxie, InLF —logaritmovana hodnota
spektralniho vykonu v pasmu LF, InHF — logaritmovana hodnota spektralniho vykonu v pasmu
HF, CSV - celkovy spektralni vykon
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Tabulka 2. Souhrn vysledki studii kognitivnich funkci pri hypoxii

Autor Podminky | Cas | Aktivita | Vysledky
(mn.m.) | (min)

Phillips etal.| NH, 5486 | 30 klid IRT, |citlivost na vizualni kontrast, <>barvocit

Takacs et al. | HH, 5500 | 10 Klid —SRT i CRT, |ptesnost SRT i CRT, |EF,

Leggetal. | NH, 2438 | 30 Klid —RT, &pracovni pamét’, «»komplexni

logické uvazovani, <>bd¢lost, <>posouzeni
rizika

90 IRT, |pracovni pamét, |komplexni logické
uvazovani, «>bdélost, «<>posouzeni rizika

Pramsohler | NH, 3500 | 450 | spanek | |kognitivni RT, <> motorickd RT, <> celkovy

etal RT

NH, 5500 | 194 lkognitivni RT, <> motoricka RT, < celkovy
RT

Dart et al. HH, 3048 | 60 klid lpfesnost SRT, |kognitivni RT, «<>motoricka

RT, |SRT i CRT,

HH, 4572 | 45 lkognitivni RT, <>motoricka RT, |SRT i CRT
(v 3048 < v 4572)

HH, 6096 | 20 > presnost SRT i CRT, |kognitivni RT,
—motoricka RT, |[SRT i CRT (v 4572 <
v 6096)

Lemos et al. | NH, 4500 | 1440 | volny | |mentalni kontrola, |pozornost, |vizualni i
pohyb, | pracovni pamét’, |EF, |inhibi¢ni kontrola
spanek

Kim et al. NH, 4300 | 300 Klid lpozornost, |EF, <>motoricka rychlost

zat¢z | Tpozornost (oproti HH v klidu), 1EF (oproti
50% | HH v klidu), «<>motoricka rychlost
VO,max

Loprinzi et | NH, 4000 | 30 klid lretroaktivni, |proaktivni interference

al.

Asmaroet | HH, 5334 | 30 klid lkratkodoba a pracovni pamét’, |EF

al. HH, 7620 5 lkognitivni flexibilita, |selektivni pozornost,

lkratkodoba a pracovni pamet’,
|vizuomotoricka schopnost, |EF, |pfesnost
RT, 1RT
Ochietal. | NH, 2000 | 16,5 Klid <RT
NH, 3500 <RT
NH, 5000 IRT, |EF
Turner etal. | NH, 5500 | 90 klid Jverbdlni a vizulni pamét’, |[RT, |EF,
lrychlost zpracovani, |pozornost, |kognitivni
flexibilita

Nation et al. | HH, 6000 | 15 Klid lpamét, |pozornost

Limmeret | NH, 3500 | 15 Klid «<>pozornost

al. NH, 5800 | 15 lpozornost

Pilmaniset | HH, 1524 | 105 Klid —>pracovni pamét, «>RT, <>prostorové

al. HH, 2438 schopnosti, <»motorickd koordinace, «>EF

HH, 3658 lpracovni pamét’, <>RT, <>prostorové

schopnosti, <»motorickd koordinace, <>EF
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Autor Podminky | Cas | Aktivita | Vysledky
(mn.m.) | (min)
Andoetal. | NH, 1300 | 10 klid | <RT

NH, 2600 —RT
NH, 1300 | 35 zat¢z | 1RT
NH, 2600 20,60 % | 1RT
VO,max
Komiyama | NH, 2600 | 45 zatéz | <>pracovni pamét, «>EF, -RT, 1RT (po 23
etal. 140 t/m | min)

Lefferts et NH, 4100 | 145 zatéz | |RT, <>pracovni pamét, «<>pozornost, «>EF
al. 50-60 %
SF max
Lemos et al. | NH, 4500 | 1690 Klid IRT

Z4té7 60 | 1RT

%
VO,max
Sun et al. NH, 2500 | 40 zatéz | |pfesnost RT, <>RT
Bouak etal. | HH, 2438 | 180 zat€z | <> kratkodoba a pracovni pamét’, <> EF
HH, 3048
HH, 3658
HH, 4267 | kratkodoba a pracovni pamét, | EF

Vysvetlivky: 1 — signifikantni zlepSeni, | — signifikantni zhorSeni, <> — nesignifikantni zmény,

M — muzi, Z — zeny, SG — senzitivni skupina, RG — rezistentni skupina, NH — normobaricka
hypoxie, HH — hypobaricka hypoxie, RT — reakéni doba, SRT — jednoducha reakéni doba, CRT
— vybérova reak¢ni doba, EF — exekutivni funkce

98



6 Diskuse

V prvni ¢asti bakalarské prace bylo analyzovano 12, jiz publikovanych studii,
zabyvajici se zménami VSF pii simulované hypoxii. Nadmoiskd vyska se v téchto
studiich pohybovala od 1500 m do 8230 m n. m. Botek et al. (2015), Macoun (2015),
Botek et al. (2018), Giles et al. (2016), Al Haddad et al. (2012), Basualto-Alarcon et al.
(2012), Vigo et al. (2010), Zhang et al. (2014) vystavovali subjekty kratkodobé hypoxii
do 15 minut, u autori Kopecky (2010), Rupp et al. (2013), Huang et al. (2009) a Aebi et
al. (2020) byla expozice hypoxii delsi nez 15 minut. Dalsi rozdily byly v typu hypoxie,
zatimco subjekty ve studiich Botek et al. (2015), Macoun (2015), Kopecky (2010), Botek
et al. (2018), Giles et al. (2016), Al Haddad et al. (2012), Rupp et al. (2013), Huang et al.
(2009) byly vystaveny normobarické hypoxii, Zhang et al. (2014) a Vigo et al. (2010)
méfili v hypoxii hypobarické a Basualto-Alarcon et al. (2012) a Aebi et al. (2020) ve své
studii pouzili oba typy hypoxie. Dalsi rozdily se u autorti objevovaly v poloze téla,
frekvenci dychani a simulované vysce (viz. Tabulka 1). Ve vSech studiich byly
hodnoceny nizkofrekvencni a vysokofrekvencni pasma VSF a jejich pomér LF/HF
(vyjma studie Al Haddad et al. (2012), kde nebyla méfena komponenta LF). Ve vSech
studiich probihalo méteni VSF pomoci spektralni analyzy.

Basualto-Alarcon et al. (2012) nalezli rozdily v 15-minutové expozici
normobarické a hypobarické hypoxie ve vysce 3000 m, kdy se pii hypobarické hypoxii
snizila komponenta HF a zvysila se komponenta LF, pomér LF/HF a aktivita sympatiku,
ale pfi normobarické hypoxii tyto zmény nalezeny nebyly, i pfes nesignifikantni rozdily
v SpO,. Tyto rozdily byly nalezeny i ve studii Aebi et al. (2020), kde byly také
pozorovany veétsi zmény pii 30-minutové hypobarické nez pfi normobarické hypoxii
v 5500 m, zde v8ak jiz také byly u hypobarické hypoxie pozorovany nizsi hodnoty SpOz,
Vv této studii bylo dale zjisténo, Ze pomér LF/HF byl nizsi pfi hypobarické normoxii nez
pfi normobarické normoxii, coz naznaCuje vliv hypobarie na sympatovagovou
rovnovahu, Aebi at al. (2020) vsak dopliuji, Ze tyto dliikazy nejsou dostatecné. Rozdil
et al. (2003) a Millet et al. (2012), rozdilem mezi t€mito typy hypoxie se vice zabyvaji
Millet a Debevec (2020), ktefi uvadi, ze tyto rozdily zatim nejsou zcela objasnény.
Basualto-Alarcon et al. (2012) jako jeden z moznych diivodi uvadi mirné snizeni hustoty

vzduchu v hypobarii, které umoziuje rychlejsi ventilaci.
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Ve vétsing analyzovanych studii vysledky naznacuji, ze vysokofrekvencni pasmo
spektralni analyzy VSF HF, odpovidajici pfedevSim parasympatické modulaci, je
signifikantné snizena v normobarické hypoxii, delsi nez 10 minut, od 4000 m vyse,
nezavisle na poloze téla, pohlavi a dechové frekvenci. K témto zavérim vsak nedosly
studie Giles et al. (2016) a Aebi et al. (2020), kde zmény HF nebyly v normobarické
hypoxii pozorovany ani v 6000 m, respektive v 5500 m, a to i pfes zna¢né snizeni SpO2.
Ve studii Huang et al. (2009) byly zmény v komponenté HF zaznamenény ve vysce 4500
m, ale pouze v poloze vleze, vsedé toto snizeni neprobé&hlo. V hypobarické hypoxii
Basualto-Alarcon et al. (2012) uvadi snizeni signifikantni slozky HF jiz od 3000 m, ale
Zhang et al. (2014) a Aebi et al. (2020) toto snizeni ve 3000 m nezaznamenali, avSak ve
4000 m, respektive 5500 m jiz ano. I pfes to, Ze v téchto studiich nebyl nalezen
signifikantni rozdil v hodnotach SpO2, miiZe zde hrél roli poloha téla, ve studii Basualto-
Alarcon et al. (2012) subjekty leZely na zadech, u Zhang et al. (2014) a Aebi et al. (2020)
byly subjekty vsedé.

Zmény v nizkofrekvencnim pasmu spektralni analyzy VSF LF, které prezentuje
piedevsim aktivitu sympatiku, se v analyzovanych studiich 1isi. Vysledky studii Macoun
(2015), Kopecky (2010), Aebi et al. (2020), Botek et al. (2018), naznacuji, Ze
signifikantni sniZzeni slozky LF probiha od vysek 5500 m v normobarické hypoxii, Botek
et al. (2018) navic zjistili, Ze snizeni komponenty LF je vyraznéjsi u zen nez u muzu.
Botek et al. (2015) toto snizeni zaznamenali pouze u senzitivni skupiny (62,0-72,2 %
Sp0O2). Aebi et al. (2020), Zhang et al. (2014), Vigo et al. (2010) popisuji snizeni
komponenty LF 1 hypobarické hypoxii, Aebi et al. (2020) jiz od 3000 m, Zhang et al.
(2014) az od 4000 m, zde ale miize hrat roli doba expozice, Zhang et al. (2014) 15 minut,
Aebi et al. (2020) 30 minut. Giles et al. (2016) vSak ve své studii neuvadi signifikantni
zménu slozky LF ani v 6000 m v normobarické hypoxii. Rupp etal. (2013) i Huang et al.
(2009) zaznamenali zvyseni slozky LF pti 4000 m po dobu 240 minut, respektive 4500
m po dobu 60 minut v normobarické hypoxii. Basualto-Alarcon et al. (2012) nalezli také
zvySeni slozky LF v 3000 m hypobarické hypoxie, ale v 3000 m normobarické hypoxie
se komponenta LF signifikantné nezménila.

Pomér vykonu komponent nizké frekvence a vysoké frekvence (LF/HF),
odrazejici sympatovagovou rovnovahu, byl ve studii Basualto-Alarcon et al. (2012)
zvysen jiz ve 3000 m v hypobarické hypoxii, Zhang et al. (2014) vSak toto zvySeni
zaznamenali az v 4000 m, Aebi et al. (2020) v 5500 m, nikoli vsak v 3000 m. Opét zde
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muze hrat roli poloha téla, nebot’ ve studii Basualto-Alarcon et al. (2012) subjekty lezely
na zadech, ve studiich Zhang et al. (2014) a Aebi et al. (2020) byly subjekty vsedé. Studie
méfici v normobarické hypoxii také zaznamenaly zvySeni poméru LF/HF, Macoun
(2015) v 6200 m, Kopecky (2010) v 4000 i 6000 m, Rupp et al. (2013) také jiz v 4000 m.
Botek et al. (2015) zvyseni poméru uvadi pouze u senzitivni skupiny (62,0-72,2 % SpO>),
u rezistentni skupiny zména nebyla signifikantni, to by mohlo naznacovat, ze SG ma
zvySenou sympatickou modulaci spojenou se snizenou vagalni modulaci béhem expozice.
Botek et al. (2018) zvySeni uvadi pouze u muzi, nikoli u Zen, 1 pfes podobnou uroven
desaturace. Al Haddad et al. (2012) (vyska 2400 m) ani Basualto-Alarcon et al. (2012) a
Huang et al. (2009) (vysky 3000 m) neuvadi Zddnou zménu v poméru LF/HF, zde se vSak
da ptedpokladat, Ze normobarickd hypoxickd expozice v téchto vyskach nebyla
dostatecna. Huang et al. (2009) zaznamenal zvySeni az pii méfeni ve vysce 4500, ale
pouze vleZe, vsedé se pomér LF/HF nezménil, stejné tak ve studii Aebi et al. (2020) nebyl
pomér zménén ve vysce 5500 m vsedé. Zadna signifikantni zména také nebyla nalezena
ve studii Giles et al. (2016), ptestoze simulovana vyska byla 6000 m a hodnoty SpO: se
snizily na 77,7 %. Pouze v jediné analyzované studii, Vigo et al. (2010), byl pomé&r
LF/HF snizen, tato expozice ovsem probihala v extrémni hypobarické hypoxii a po dobu
pouhych 70 sekund.

Autofi Huang et al. (2009), Kopecky (2010), Giles et al. (2016) a Aebi et al. (2020)
navic ve vysledcich uvadi celkovy spektralni vykon. Celkovy spektralni vykon se snizil
pii normobarické hypoxii ve studiich Kopecky (2010) ve vysce 4000 m 1 6000 m, u Aebi
at al. (2020) se snizil pfi normobarické hypoxii 5500 m i hypobarické hypoxii 3000 m i
5500 m vsedé&. Giles et al. (2016) ve své studii zjistili, Ze celkovy spektralni vykon se
snizil pouze az ve vysce 6000 m, ve 4500 m zlstal neménny. Ve studii Huang et al. (2009)
se snizil ve vysce 4500 m v poloze vleze, ve stejné vysce, po zméné polohy do sedu, tento
pokles zaznamenany nebyl. SniZeni celkového spektralniho vykonu ukazuje sniZenou
autonomni kontrolu srde¢ni frekvence.

Ve studiich dale nebyla jednotna poloha, v 6 studiich probandi leZeli na zadech,
ve 4 sedéli, ve studii Huang et al. (2009) byla v pribéhu méfeni provedena zména polohy.
Vigo et al. (2010) polohu subjektii neuvadi. Podle odlisnych vysledkl ve studiich, které
pouzivaly polohu vleZe a vsedé, 1 pies stejny typ hypoxie a vysku, se zda, Ze vliv polohy
ma nezanedbatelny vliv na VSF. Toto tvrzeni podporuji ve své studii Perini a Veicsteinas

(2003), kteti dosli k zavérim, ze komponenta LF je vsedé vyssi nez v poloze na zadech
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az o 30 %, naopak komponenta HF je vsed¢€ nizsi nez v poloze na zadech ptiblizn€ o 25
%. Perini a Veicsteinas (2003) dale uvadi, ze pomér LF/HF se vsedé zvysil, a to az
desetkrat oproti poloze na zadech. Vsed¢ se tedy sympatovagova rovnovaha presunula na
stranu sympatiku. Tyto zmény piipisuji hlavné ortostatické zatézi. Vysledky autort Perini
a Veicsteinas (2003) by mohly vysvétlovat zavéry z analyzovanych studii v této praci.

Botek et al. (2018) byli jedini, kteti neméftili VSF pouze u muzi, ale i u Zen. Mezi
pohlavimi byly zjistény rozdily, hlavnim rozdilem byla niz$i sympatickd odpovéd’ na
expozici ve srovnani s muzi. Rozdily mezi pohlavimi ve VSF, v normoxickém prostiedi,
se ve své praci zabyvaji Kuch et al. (2001) a uvadi, ze muzi maji primérné vyssi hodnoty
slozky LF ve srovnani se Zenami, u Zen byly zjiStény vyssi hodnoty slozky HF nez u
muza, také pomér LF/HF byl u Zen niz§i nez u muza. Dale dodavaji, ze muzi
pravdépodobné vykazuji vyssi sympatickou a Zeny zvySenou parasympatickou kontrolu
srde¢ni frekvence. Podobné vysledky jako Kuch et al. (2001) popisuji ve své metaanalyze
Koenig a Thayer (2016). Dylevsky et al. (2000) také popisuji nizsi klidovou frekvenci u
muza a rozdil ve velikosti srdecni komory. Zavéry téchto studii by caste¢né mohly
vysvétlovat rozdily mezi pohlavimi ve studii Botek et al. (2018).

Nektefi autofi nalezli jisté korelace mezi SpO2 a VSF, Aebi et al. (2020) uvadi
vzajemny vztah mezi modulaci VSF a SpO.. Botek et al. (2015) nalezli korelaci mezi
urovni desaturace a zménou sympatovagalni rovnovahy, kdy pii vyssi desaturaci muze
dojit k vysSimu zvysSeni sympatické aktivity. Macoun (2015) dosel k zavérim, ze u
subjektii s vyssi hodnotou VO2max, byla v hypoxii zjisténa veétsi mira desaturace a dale,
ze zména slozky HF pozitivné korelovala s rozdilem SpO2 normoxii i hypoxii. Basualto-
Alarcon et al. (2012) nalezl urcité korelace mezi komponenty VSF v normoxii a SpO2 pii
cviceni.

Kopecky (2010) ve své praci zaznamenal rozdil mezi kontrolnim méfenim
S obli¢ejovou maskou a bez ni. Pfi méfeni s maskou byly zaznamenéany signifikantné
vy$si hodnoty HF a celkového spektralniho vykonu. Naopak pii méfeni bez masky byl
vyssi pomér LF/HF. Kopecky (2010) uvadi jako hlavni divod téchto rozdila az
desetinasobné¢ vyssi mnozstvi CO2 Vv dychaci masce oproti piirozenym podminkdm. Tato
zjisténi se mohly projevit ve vysledcich analyzovanych studii, protoZe pouze né&které
studie pouZivaly pfi navozeni hypoxie obli¢ejovou masku.

Ve vSech studiich doslo ke sniZzeni hodnot SpO.. SF byla zvySena ve vSech

studiich, kde byla simulovana vyska byla 4000 m a vyssi. Vysledky ukazuji, Ze ke zvySeni
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SF doslo kviili snizeni aktivity vagu a zvySeni sympatické aktivity, v n€kterych studiich
pak diky tomu, Ze snizeni aktivity sympatiku nebylo tak velké, jako snizeni aktivity vagu.
Studie Al Haddad et al. (2012), Zhang et al. (2014), Basualto-Alarcon et al. (2012), Huang
et al. (2009), kde byla simulovana vyska 3000 m a niz8i, nedoSlo k signifikantnim
zméndm SF ani v normobarické ani v hypobarické hypoxii. Jedina studie Aebi et al.
(2020) nalezla zvysSeni SF jiz ve 3000 m v hypobarické hypoxii. Vyska okolo 3000 m
tedy pravdépodobné neni dostatecna pro signifikantni zmény SF.

Autofi vSech dvanacti analyzovanych studii se shoduji, Ze akutni hypoxie ve vétsi,
¢1 mens$i mife pfesouva sympatovagovou rovnovahu na stranu sympatiku a dochazi k
poklesu autonomnich nervovych aktivit. Zpusob, jak k témto zménam dochazi, vSak v
analyzovanych studii neni jednotny. Existuji riizné mechanismy vedouci ke zvySeni
aktivity sympatiku v hypoxii, Hainsworth a Drinkhill (2007) uvadi funkce
chemoreceptorti a baroreflexu, pfimy t¢inek nedostatku Oz na hladkou svalovinu cév a
nasledné snizeni krevniho tlaku.

Ve druhé casti bakalarské prace bylo analyzovano 20, jiz publikovanych studii,
zabyvajici se zménami kognitivnich funkci pfi simulované hypoxii, v klidu a pfti fyzické
z4tézi. Nadmotska vyska se v téchto studiich pohybovala od 1300 m do 7620 m n. m. Ve
studiich byly métfené kognitivni funkce, v kazdé¢ praci vsak byla hodnocena alesponi jedna
Z kognitivnich funkci pamét’, pozornost, exekutivni funkce nebo reakéni doba. Autofi
Legg et al. (2014), de Aquino Lemos et al. (2012), Asmaro et al. (2013), Turner et al.
(2015), Nation et al. (2016), Pilmanis et al. (2016), Komiyama et al. (2015), Lefferts et
al. (2016), Bouak et al. (2018) méfili vliv simulované hypoxie na pamét’, Loprinzi et al.
(2019) vliv hypoxie na interferenci paméti. Kim et al. (2015), de Aquino Lemos et al.
(2012), Turner et al. (2015), Nation et al. (2016), Limmer a Platen (2018), Lefferts et al.
(2016), Sun et al. (2019) m¢tili vliv simulované hypoxie na pozornost. Takacs et al.
(2017), de Aquino Lemos et al. (2012), Kim et al. (2015), Asmaro et al. (2013), Ochi et
al. (2018), Turner et al. (2015), Pilmanis et al. (2016), Komiyama et al. (2015), Lefferts
et al. (2016), Bouak et al. (2018) méfili vliv simulované hypoxie na exekutivni funkce.
VétSina autort pak meéfila vliv simulované hypoxie na reakéni dobu, poptipadé jeji
jednotlivé slozky. Ve 14 analyzovanych studiich byla k expozici vyuZzita normobaricka
hypoxie, v 6 studiich byla vyuzita hypoxie hypobaricka. Probandi ve studiich Phillips et
al. (2015), Takacs et al. (2017), Legg et al. (2014), Dart et al. (2017), Loprinzi et al.
(2019), Asmaro et al. (2013), Ochi et al. (2018), Turner et al. (2015), Nation et al. (2016),
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Limmer a Platen (2018), Pilmanis et al. (2016) byli v klidu, u ostatnich studii byly
kognitivni funkce méteny pii zatézi. Pramsohler et al. (2017), de Aquino Lemos et al.
(2012) métili kognitivni funkce po spanku v hypoxii. Dalsi rozdily se u autorti objevovaly
Vv délce expozice (od 5 minut az po 28 hodin), kognitivnich testech a nadmoiské vysce
(viz. Tabulka 2).

Sest studii se zabyvalo vlivem hypoxie na pamét’ v klidu. Z vysledki studii de
Aquino Lemos et al. (2012), Pilmanis et al. (2016), Turner et al. (2015), Nation et al.
(2016) a Asmaro et al. (2013) vyplyva zhorSeni pracovni a kratkodobé paméti
v simulovanych vyskach od 3658 m v normobarické 1 hypobarické hypoxii. Legg et al.
(2014) zhorSeni pracovni paméti ve vySce 2438 m zaznamenali aZz po 90 minutich
expozice, po 30 minutach pamét’ zhorSend nebyla, Pilmanis et al. (2016) vSak zhorSeni
pracovni paméti ve stejné vysSce nezaznamenali ani po 105 minutach. Tti z analyzovanych
studii méfily vliv simulované hypoxie na pamét’ pii fyzické zatézi. Komiyama et al.
(2015) vystavili subjekty vySce 2600 m v normobarické hypoxii, pti zatézi 140 tepl za
minutu a nezjistili zddné signifikantni zmény v pracovni paméti, Lefferts et al. (2016)
vystavili subjekty vySce 4100 m pii podobné zatézi a také nezjistili zadné zmény
V pracovni paméti. Bouak et al. (2018) méfili v hypobarické hypoxii pii riznych zatézich
a dosli k zavérim, ze cviceni v simulované hypoxii 2438 az 3658 m nema na pracovni a
kratkodobou pamét’ zadny signifikantni vliv, zhorSeni pracovni a kratkodobé paméti vSak
zaznamenali ve vySce 4267 m. Loprinzi et al. (2019) se ve své studii zabyvali vlivem
simulované normobarické hypoxie ve vysce 4000 m na interferenci paméti a zjistili, ze
retroaktivni i proaktivni interference byla oproti normoxii snizena a hypoxie tudiz nemusi
pusobit pouze jako negativni stresor. Nékteré pozitivni u€inky hypoxie ve své studii uvadi
také Dale, Mabrouk a Mitchell (2014).

Sest studii se zabyvalo vlivem hypoxie na pozornost v klidu. Z vysledk? studii de
Aquino Lemos et al. (2012), Kim et al. (2015), Asmaro et al. (2013), Turner et al. (2015),
Nation et al. (2016), Limmer a Platen (2018) vyplyva, Ze pozornost byla sniZena ve vysce
od 4300 m v normobarické i hypobarické hypoxii, ve studii Limmer a Platen (2018)
snizeni ve vySce 3500 m pozorovano nebylo. Kim et al. (2015) dosli k zavéru, ze fyzické
cviceni pii zaté€zi 50 % VO2max v hypoxickém prostiedi 4300 m, mliZze mit pozitivni vliv
na pozornost. Toto tvrzeni naznacuji i vysledky studie Lefferts et al. (2016), kdy ve vysce
4100 m pii zatézi 50-60 % SF max nebyla pozornost zhorSena, zde vSak vyska 4100 m

nemusela byt dostate¢nym stresorem.
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Jedenéct studii se zabyvalo vlivem hypoxie na exekutivni funkce v klidu. Autofi
Takacs et al. (2017), de Aquino Lemos et al. (2012), Kim et al. (2015), Asmaro et al.
(2013), Ochi et al. (2018), Turner et al. (2015), Pilmanis et al. (2016) dosli k podobnym
vysledkim, ze normobaricka i hypobaricka hypoxie snizuje vykon exekutivnich funkci
od vysky 4300 m, a to i po kratké dob¢ expozice, Takacs et al. (2017) 10 minut ve vysce
5500 m, Asmaro et al. (2013) 5 minut ve vysce 7620 m. Ve studii Pilmanis et al. (2016)
se po dobu 105 minut exekutivni funkce ve vySkach 1524 m, 2438 m, 3658 m
signifikantné nezhorsily, a to i pfes signifikantni snizeni SpO2. Kim et al. (2015) dosli
k zavéru, ze fyzické cviceni pii zatézi 50 % VOomax Vv hypoxickém prostiedi 4300 m,
muiZe mit pozitivni vliv na exekutivni funkce. Bouak et al. (2018) uvadi zhorSeni
exekutivnich funkeci pti zatézi ve vysSce 4267 m, ve vysSce 3658 m zhorSeni zaznamenano
nebylo, Lefferts et al. (2016) nezjistli zhorSeni ani ve vysce 4100 m po dobu 145 minut,
pti zatezi 50-60 % VO.max.

Reakéni dobu hodnotilo 14 z 20 analyzovanych studii. Dart et al. (2017) uvadi
zhorSeni jednoduché i1 vybérové reakéni doby po 60 minutich ve vySce 3048 m
V hypobarické hypoxii, tyto zavéry nepotvrzuji Ochi et al. (2018) ani Pilmanis et al.
(2016), u kterych se zmény reakéni doby neprojevily ve 3500 m, respektive ve 3658 m.
Ve studii Pramsohler et al. (2017) se celkova reak¢ni doba signifikantné nezmeénila
v 3500 m ani v 5500 m, ménila se pouze kognitivni slozka reakéni doby, motoricka
nikoliv. Podobné vysledky uvadi 1 Dart et al. (2017), kdy se ve vyskach 3048 m, 4572 m
a 6096 m, zhorSovala kognitivni slozka reak¢ni doby, motoricka vSak zlistdvala neménna,
oproti Pramsohler et al. (2017) Dart et al. (2017) uvadi snizeni celkové reakcni doby ve
vSech vyskach. U dalSich studii Phillips et al. (2015), Ochi et al. (2018), Turner et al.
(2015) a de Aquino Lemos et al. (2016) se jednoduché i vybérova reakéni doba snizila ve
vyskach od 4500 m. Takécs et al. (2017) a Dart et al. (2017) kromé zhorSeni reakéni doby
popisuji snizeni ptesnosti pii testovani reakéni doby. Asmaro et al. (2013) dokonce uvadi
zlepSeni reakéni doby ve vySce 7620 m oproti vySce 5334 m, ale naopak presnost
Vv testech reakéni doby byla vyrazné zhorSena, coZz poukazuje na skutecnost, ze probandi
upiednostiiovali rychlost na ukor spravnosti. Legg et al. (2014) zaznamenali zhorSeni
reakéni doby aZ po 90 minutéch pii vySce 2438 m, po 30 minutach reakéni doba zhorSena
nebyla. Ve studii Ando et al. (2013) se reak¢ni doba pfi normobarické hypoxii ve vySce
1300 m a 2600 m v klidu nezmeénila, ale vyrazné se zlepsila ve stejnych vyskach béhem

cviceni pii zatézi 60 % VO2max, k podobnym vysledkiim dosli de Aquino Lemos et al.
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(2016), kde se také v normobarické hypoxii 4500 m, pii zatézi 60 % VO.max, reakéni
doba oproti hypoxii klidu snizila, a také Komiyama et al. (2015), kdy se pfi zatézi 140
tepll za minutu zlepSila reakéni doba po 23 minutach, po 5 minutach vSak zména
zaznamena nebyla. Rozdilné vysledky zaznamenal Lefferts et al. (2016) a Sun et al.
(2019), u kterych se reakéni doba, respektive presnost testll reakéni doby, zvysila i pfi
Zatezi.

Jako dalsi vlivy hypoxie Phillips et al. (2015) popisovali sniZeni citlivosti na
vizudlni kontrast, barvocit ve vySce 5486 m zménén nebyl, Legg et al. (2014) zjistili
sniZzenou schopnost logického uvazovani po 90 minutach ve vySce 2438 m, bdélost a
schopnost posouzeni rizika zhorSeny nebyly, de Aquino Lemos et al. (2012) uvadi
sniZzenou inhibi¢ni a mentélni kontrolu ve 4500 m po 24 hodinach, Asmaro et al. (2013)
Vv extrémni normobarické hypoxii 7620 m snizenou kognitivni flexibilitu a
vizuomotorické schopnosti, snizenou kognitivni flexibilitu zaznamenali také Turner et al.
(2015) v 5500 m. Pramsohler et al. (2017) a de Aquino Lemos et al. (2012) navic uvadi
zhorSeny spanek ve vyskach 3500 m, 4500 m a 5500 m, coz ¢asteCné potvrzuje i studie
Hoshikawa et al. (2007), ktefi zaznamenali jisté poruchy spanku uz ve 2000 m. Tyto
poruchy spanku ve vysokych nadmotskych vyskach mohou nésledné ovliviiovat také
kognitivni funkce a zptisobovat neuropsychologické poruchy (de Aquino Lemos et al.,
2012).

Ve vétsing studii byly méfeny hodnoty SpO2 nebo rSO2 pomoci pulsni oxymetrie,
respektive blizké infracervené spektroskopie, ve vSech téchto studiich hodnoty SpO. a
rSO Vv hypoxii vyznamné¢ klesaly. Kim et al. (2015) zjistili, Zze hodnoty SpO2 se ustalily
rychleji nez hodnoty rSO2, to potvrzuji 1 vysledky studie Rupp et al. (2013), ktefi se
zabyvali mimo VSF i zménam okysli¢ovani jednotlivych tkani béhem hypoxie v klidu.
Dosli k zavéru, Ze arterialni saturace se v hypoxii stabilizovala podstatné diive nez
tkanova saturace a deoxygenace mozkové tkané byla znacné vyraznéjsi nez deoxygenace
svali. Phillips et al. (2015) dosli k zdvértim, Ze se tyto hodnoty rSO2 béhem 30-minutové
hypoxie v 5486 m vyznamné snizily a na ptvodni hodnoty se vratily az pii méfeni po 24
hodinach, navic zde byla nalezena korelace s SRT 1 CRT, které se taktéZ na pivodni
hodnoty vratily az po 24 hodinach, podobnou korelaci potvrzuji i Pramsohler et al. (2017),
ktefi ji nalezly mezi SpO2 a kognitivni sloZkou reakéni doby. Limmer a Platen (2018)

dokonce odhalili negativni korelaci mezi SpO2 a v§emi pozorovanymi funkcemi.
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Autofi Komiyama et al. (2015), Lefferts et al. (2016), Bouak et al. (2018), Kim et
al. (2015), Ando et al. (2013), de Aquino Lemos et al. (2016) a Sun et al. (2019) se ve
svych studiich zabyvali vlivem cvifeni na kognitivni funkce pii simulované hypoxii.
Vyjma studie Lefferts et al. (2016), byl u vSech studii pouzit cykloergometr. Mezi
studiemi byly rozdily v intenzité cviceni, délce cviceni, poctu opakovani i zdatnosti
subjektl, vSechny tyto rozdily se mohly projevit ve vysledcich jednotlivych studii.
Protoze se pii fyzické zatézi diky zrychleni metabolismu zvysuje pritok krve mozkem, a
to jak v normoxii, tak v hypoxii, mohou byt kognitivni funkce béhem fyzického cviceni
zlepSeny (Chang et al. 2012). Vysledky analyzovanych studii naznacuji, Ze G¢inky cvic¢eni
V hypoxii na kognitivni funkce predevsim zavisi na délce a zavaznosti hypoxie, na
intenzit¢ zatéze a na fyzické zdatnosti subjektii. Ve studiich Kim et al. (2015) se pii
hypoxickych expozicich vysledky pti zaté€zi oproti klidu zlepsily, ve studiich de Aquino
Lemos et al. (2016), Komiyama et al. (2015) a Ando et al. (2013) byly pti zatézi v hypoxii
nékteré kognitivni vykony zlepSeny 1 oproti normoxii. Ve studii Sun et al. (2019) bylo
zaznamenano naopak zhorSeni, zde ale mize hrat roli fyzicka zdatnost probandu, ktefi
méli nizsi pramérné hodnoty VO,max nez probandi ve studiich de Aquino Lemos et al.
(2016) a Ando et al. (2013), dale byli fyzicky neaktivni a také bylo oproti jinym studiim
zvoleno intenzivni intervalové cviceni. Ve studii Bouak et al. (2018) byl pfi cviceni
Vv hypoxii kognitivni vykon zhorSen, ale az ve vySce 4267 a po téméi tfech hodinach.

Z analyzovanych studii vyplyva, ze normobaricka i hypobarickd hypoxie od
vysky okolo 3500 m zhorSuje pamét, pozornost, exekutivni funkce, reakéni dobu a
nekteré dalsi kognitivni funkce, ale urcita fyzickd zatéz tyto zhorSeni mize do jisté miry
regulovat. SniZeni kognitivniho vykonu pii vystaveni stfedni a téZké hypoxii potvrzuji i
metaanalyzy Taylor, Watkins, Marshall, Dascombe a Foster (2016) i McMorris, Hale,
Barwood, Costello a Corbett (2017).
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7 Zavér
Na zéaklad¢ analyzovanych studii lze dojit Kzavéru, Ze akutni simulovana
normobaricka hypoxie od 4000 m n. m., simulovana hypobaricka hypoxie jiz od 3000 m
n. m., mé silny dopad na variabilitu srde¢ni frekvence. V téchto podminkéach se VSF
snizuje a sympatovagova rovnovaha se piesouva na stranu sympatiku. Rozsah tohoto
snizeni a zmény jednotlivych komponent v§ak v analyzovanych studiich nebyly jednotné,
a predevsim zavisi na faktorech, jako je poloha téla, délka a intenzita simulované hypoxie
a dalSich.
Déle vystaveni simulované normobarické 1 hypobarické hypoxii od 3500 m n. m.,
v klidovych podminkéch, negativné ovliviiuje kognitivni vykon. Snizoval se vykon
pam¢éti, pozornosti, exekutivnich funkci a zhorSovala se reakéni doba. Fyzicka zatéz
béhem simulované hypoxie muze kognitivni funkce i1 reakéni dobu zlepSit oproti
klidovym podminkam v hypoxii, nékdy i oproti normoxii. Zda a do jaké miry jsou
kognitivni funkce zlepSovany vSak zavisi na intenzité a délce cviceni a intenzité a délce
hypoxie.
Musime vSak vzit v ivahu, Ze ve studiich byly pouZzivany jiné zptisoby k navozeni
hypoxie, rozdilné pauzy mezi jednotlivymi mé&fenimi, rizné kognitivni testy, individualni

rozdily mezi probandy a dalsi. Tyto rozdily mohly mit vliv na celkové vysledky.
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8 Souhrn

Hlavnim cilem této prace bylo zjistit, jaky vliv ma simulovana nadmoiské vyska
na variabilitu srde¢ni frekvence a mentalni vykonnost. V prvni ¢asti byly ptedstaveny
poznatky o autonomnim nervovém systému, kardiovaskularni soustavé, respiracnim
systému, hypoxii, mentalni vykonnosti a kognitivnich funkcich. V teoretické casti jsou
zahrnuty i kapitoly, které s tématem nesouvisi ptimo, ale mohou mit vliv na problematiku
této prace.

Ve druhé casti této bakalaiské prace bylo pomoci databazi PubMed,
ScienceDirect, EBSCO a databaze kvalifika¢nich praci Univerzity Palackého v Olomouci
vybrano celkem 32 jiz publikovanych studii. Dvanact studii se zabyvalo vlivem
simulované hypoxie na variabilitu srdeni frekvence, vSechny tyto studie méfily
variabilitu srde¢ni frekvence pomoci spektralni analyzy a métily dvé hlavni komponenty,
nizkou frekven¢ni slozku (LF), vysokou frekvencni slozku (HF) a jejich pomér. Dvacet
studii se zabyvalo vlivem simulované hypoxie na kognitivni funkce, pamét,, pozornost a
exekutivni funkce a reak¢éni dobu. Tyto studie byly nasledné jednotlivé analyzovany a
sumarizovany.

Vysledky naznacuji, Ze stiedni a té¢zkd simulovand hypoxie, normobaricka i
hypobarickd, je silny stresovy stimul a negativné ovlivituje jak variabilitu srde¢ni
frekvence, tak mentalni vykonnost. Ve vSech studiich zabyvajici se VSF komponenta HF
bud’ signifikantné klesala, nebo se ménila pouze nesignifikantné. Vysledky slozky LF
byly rozdilné, v n€kterych studii bylo zaznamenéno snizeni, v nékterych zvyseni a nékde
se nemeénila. Studie vSak naznacuji, Ze sympatovagova rovnovaha se piesouva na stranu
sympatiku. Z vysledkl studii hodnotici kognitivni funkce vyplyva, Ze stfedni a tézka
hypoxie snizuje vykon paméti, pozornosti, exekutivnich funkci a zhorSuje reakéni dobu.

Cviceni muze toto zhorSeni hypoxii za ur¢itych podminek zmirnit.
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9 Summary

The main goal of this work was to determine the influence of the simulated altitude
on heart rate variability and mental performance. The theoretical part presented findings
on the autonomic nervous system, cardiovascular system, respiratory system, hypoxia,
mental performance, and cognitive functions. The theoretical part also contains chapters
that are not directly related to the topic but may affect the issues of this thesis.

In the practical part, there were 32 selected, already published, studies using the
PubMed, ScienceDirect, EBSCO databases and the database of qualification theses of
Palacky University in Olomouc. Twelve studies looked at the effect of simulated hypoxia
on heart rate variability, all of which measured heart rate variability through spectral
analysis and measured two main components with low frequency component (LF), high
frequency component (HF), and their ratio. Twenty studies looked at the effect of
simulated hypoxia on cognitive functions, memory, attention and executive function, and
reaction time. These studies were subsequently individually analyzed and summarized.

The results suggest that moderate and severe simulated hypoxia, both normobaric
and hypobaric, are strong stress stimulus and negatively affects both heart rate variability
and mental performance. In all HRV studies, the HF component either decreased
significantly or changed only insignificantly. The results of the LF component were
different, with decrease in some studies, increase in other studies and no changes in the
rest. However, studies suggest that the sympathovagal balance is shifting to the
sympathetic side. The results from studies evaluating cognitive function indicate that
moderate and severe hypoxia reduces the performance of memory, attention, executive
functions and impair reaction time. Exercise may alleviate the worsening of hypoxia

under certain conditions.
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