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Vybrané zkratky

ANS (VNS)
AV (uzel)
CNS

EKG

FFT

GIT
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HRV
IHE
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LF

LH/TH

LH/TL

LL/TH

autonomni (vegetativni) nervovy systém
atrioventrikularni uzel

centralni nervova soustava
elektrokardiogram

rychla Fourierova transformace (fast Fourier

transformation)

gastrointestinalni trakt

vysoka frekvence (high frequency)

hypobaricka hypoxie

variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)
intermitentni hypoxicka expozice

intermitentni hypoxicky trénink

nizka frekvence (low frequency)

tréninkova metoda v hypoxickém prostiedi (living

high - training high)

tréninkova metoda v hypoxickém prostfedi (living

high - training low)

tréninkova metoda v hypoxickém prostfedi (living low

- training high)
aritmeticky primér (mean)
nerv (nervus) / pl.: (nn.)
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NH
NN
Pur, PLr, Puir
Pr

PSY

R-R interval

SA (uzel)
SA (HRV)
SD

SF

SVB

SY

TF

ULF

VLF

normobaricka hypoxie

délka R-R intervalu, ,normal-to-normal® interval
spektralni vykony komponent HF, LF, VLF
celkovy spektralni vykon

parasympatikus

vétev (ramus) / pl.: (rr.)

interval mezi dvéma nasledujicimi vrcholy QRS
komplexu na EKG zaznamu, ukazatel komorové

frekvence

sinoatrialni uzel

spektralni analyza variability srdecni frekvence
smérodatna odchylka (standard deviation)

srde¢ni frekvence, pfevracena hodnota R-R intervalu
komplexni ukazatel sympatovagové balance
sympatikus

tepova frekvence

ultra nizka frekvence (ultra low frequency)

velmi nizka frekvence (very low frequency)

VLF/HF, VLF/LF, LF/HF pomeéry spektralnich vykonu jednotlivych komponent

Pozn.: V seznamu symboll a zkratek nejsou uvedeny symboly a zkratky vSeobecné znamé

nebo pouZivané jen ojedinéle s vysvétlenim v textu. Déle nejsou uvedeny symboly a jednotky

bézné uzivanych fyzikalnich velicin.



1. UVOD

Dnesni spole¢nost je silné orientovana na vykon a nejinak je tomu i ve
sportu. Neni proto divu, Zze samotni sportovci, trenéfi i dalSi cClenové
realizacniho tymu neustale hledaji cestu, jak vykonnostni limity posunout
o kousek vySe. Cesta snadna, avSak dle mého nazoru nespravna, se nabizi ve
vyuzivani zakazanych podpurnych latek nebo technik — tedy dopingu. Cesta
0 néco trnitéjSi a stojici vice usili a pile je efektivnéjsi tréninkova zatéz. Jednou
z moznosti ,legalniho® dopingu, kterou je vyuzivani vySSi nadmorské vysSky
a predevsim nizké koncentrace kysliku v ovzduSi pfi tréninku, se zabyva pravé

tato prace.

Télo sportovce se muze bud vystavit hypoxii v dobé zotaveni a adaptovat
se tak na dané podminky a snést vétsi tréninkoveé zatizeni v normoxii (Wilber,
2007) nebo vyuzit superkompenzace vzniklé ztizenymi podminkami pfi

tréninkovém zatizeni (Levine, 2002).

Jak ale ovéfime pozitivni ucinky takového zatizeni? Odpovéd se nachazi
v aktivité autonomniho nervového systému, respektive jeho dvou vétvi —
sympatiku a parasympatiku. Existuje nékolik metod, jak zméfit aktivitu ANS, ani
jedna v8ak neni levna a Casové nenarocna. Presto se vyjimka najde. Je to
neinvazivni metoda, ¢asové, oproti konkurenci, nenarocna, ale hlavné snadno
vyhodnotitelna a jednoducha. Onou metodou je spektralni analyza variability

srdecni frekvence (SA HRV) (Frana et al., 2005) pouZita v této diplomové praci.

Pfedkladana prace se tedy zabyva vyuzitim kratké normobarické
hypoxie, kdy kazdy z deseti probandu absolvoval &tyfi ,vysokohorské® a jedno
kontrolni méfeni, které probihaly v laboratornich podminkach Univerzity
Palackého v Olomouci. Pomoci metody SA HRV byla posuzovana aktivita ANS

a reakce celého organismu na snizeny prisun kysliku.

Vysledek by mél byt ndpomocen pro stanoveni optimalnich hodnot

v tréninkové jednotce vyuzivajici hypoxie v riznych sportovnich odvétvich.
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2. PREHLED POZNATKU

2.1 Autonomni nervovy systém

,vegetativni nervovy systém (Obrazek 1) zajiStuje fizeni funkci vnitfnich
organu a krevniho obéhu, pfizplsobuje je aktualnim potfebam a kontroluje
vnitfni prostfedi organismu. Protoze tyto aktivity probihaji zcela bez volni
kontroly, je VNS také nazyvan autonomni nervovy systém“ (Silbernagl
& Despopoulos, 2003/2004, 78).

ANS se podili na kontrole visceralnich funkci, jako je sekrece
gastrointestinalniho systému, teploty téla, poceni, vyprazdinovani mocového
méchyfe a dalSich (Guyton & Hall, 2011). Funguje na principu reflexniho
oblouku s jednou Casti aferentni a jednou eferentni. Aferentni viakna prenasi
signaly napf. z moCového méchyfe, plic nebo pohlavnich organud, kdezto
eferentni vlakna Fidi reflexni odpovéd hladké svaloviny nékterych organu
(Silbernagl & Despopoulos, 2003/2004). ANS prenasi vSechny eferentni
impulzy z CNS mimo motorické inervace kosterniho svalstva (Ambler, Bednafik
& Ruzicka, 2004).

Sklada se ze dvou oddild — sympatického a parasympatického.
Pfevazujici aktivita parasympatiku udrzuje organismus v klidu pfi traveni
a odpocinku, naopak sympatikus pfipravuje organismus na obranu, utok nebo
uték. Toto antagonistické plsobeni obou vétvi ANS se vSak nepfiklani na
stranu pouze jedné znich, ale oba systémy pusobi koordinované, ¢imz

zabezped&uji optimalni stav organismu (Cihak, 2004).
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sympatikus parasympatikus

hlavové
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\ .
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Obrazek 1. Autonomni nervovy systém

2.1.1 Anatomické déleni

ANS se déli na Cast periferni, ktera je funk&né i anatomicky samostatna,
na rozdil od C€asti centralni, ktera je v tésném propojeni s CNS a ma hlavni
centra v hypotalamu a prodlouzené miSe. Oba systémy dopliuje systém
entericky, ktery zasahuje do obou ¢&asti ANS (Silbernagl & Despopoulos,
2003/2004).
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2.1.1.1 Centralni ¢ast ANS

Nadfazené oblasti CNS koordinuji ¢innost sympatiku i parasympatiku.
Interakce vegetativnich a somatickych aferenci i eferenci spolu s vegetativnimi
reflexy je realizovana michou. Zde také dochazi ke koordinaci termoregulace
nebo sekrece v travicim ustroji, k regulaci z retikularni formace mozkového
kmene, pfedevsim fizeni dychani nebo krevniho obéhu (Trojan et al., 2003).

Hlavnim podkorovym centrem ANS je mezimozek (diencephalon). Ten se
sklada z thalamu a hypothalamu, ktery se nachazi pod 3. komorou mozkovou
a fidi vegetativni nervovy systém (Dubovy, 2007). Je to vyznamné modulaéni
a regulacni centrum. Slouc€eni jeho oblasti, limbického systému, neocortexu
a retikularni formace umoziuje vysoky stupenl integrace vegetativnich
a somatickych funkci pfi rdznych emocich. Ovliviiuje dychani, zmény krevniho
tlaku nebo srdecni frekvenci (Ambler, 2006).

NejvysSi Fidici oblast vegetativnich vykonnych funkci CNS je mozkova
kira (neocortex). Vegetativni oblasti jsou lokalizovany ve frontoorbitalni kure
a v Cichovém mozku (rhinencephalu). Jejich vliv se projevuje predevSim
modifikaci dechové €innosti (zrychluji i zpomaluji dychani), cirkulaéni odpovédi
(méni srdecni frekvenci, upravuji krevni tlak), regulaci travici €innosti (nejcastég;ji
zastavuji hybnost traviciho traktu, hlavné antropylorické ¢asti zaludku), maji vliv
na pupilarni reflex a funkci hladkého svalstva moCového méchyre (MysliveCek

& MysliveCkova-Hassmanova, 1989).

2.1.1.2 Periferni ¢ast ANS

Periferni ANS je eferentni (vede informace do periferie). Probiha nervy,
které vSak obsahuji také vlakna aferentni, ktera pfichazeji od receptorl
vnitfnich organt, napf. zaludku, jater, plic apod. (Silbernagl & Despopoulos,
2003/2004).
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Funkéné a anatomicky se periferni ANS déli na parasympaticky
a sympaticky systém (Ambler et al., 2004). Pro jejich vlakna je typicke, Ze
k organim a tkanim svého pUsobeni nevedou pfimo z CNS, ale jsou
pfepojovany na dalSi neurony v gangliich. Vznikly tak pojmy pregangliové
(vlakna jdouci do ganglia) a postgangliové neurony (vlakna jdouci z ganglia

k dalSimu neuronu nebo do inervované tkané).

2.1.1.2.1 Sympatikus

Sympaticky systém je nazyvan také jako thorakolumbalni. Jedna se
o rozsahlejsi systém nez parasympatikus, jeho vlakna vedou k vétsiné organu

a tkani.

Jadra sympatiku se nachazi v hrudnich a bedernich segmentech michy
(Cihak, 2004). Pregangliova vlakna vedouci z patefni michy konéi v tzv.
terminalnich gangliich, paravertebralnich nebo krcnich a bfiSnich gangliich.
Impulzy jsou pfepojovany cholinergné, za pouziti acetylcholinu jako prenasece
na postganglionova vlakna. Ta na cilovy organ pulsobi andrenergné, kdy
transmiterem je noradrenalin. Vyjimkou jsou pouze potni Zlazy (Silbernagl
& Despopoulos, 2003/2004).

2.1.1.2.2 Parasympatikus

Jak jiz bylo zminéno, parasympaticky systém je svym rozsahem mensi
nez sympatikus. Absentuje u néj inervace svalll a kloubl koncetin, svalu téIni

stény a klze.

Jadra parasympatiku se nachazeji v kfizové oblasti michy, stfednim
mozku a prodlouzené mise (Cihak, 2004). Dle Junqueira, Carneira
a Kelleyho (1992/1999) jsou ganglia parasympatiku mensi velikosti nezli ganglia
sympatiku a nachazi se vzdy uvnitf nebo v blizkosti cilového organu.

Parasympaticky synapticky prenos je ve vykonnych organech i gangliich

15



cholinergni (Silbernagl & Despopoulos, 2003/2004). Mediatorem uvolfovanym
pregangliovymi a postgangliovymi zakonCenimi parasympatiku je acetylcholin
(Junqueira et al., 1992/1999).

2.1.1.3 Entericky systém

Tretim, znacné specifickym systémem, je tzv. intramuralni systém. Ten je
tvofen intramuralnimi pletenémi travici trubice. Ridi pohyby a tonus travici
trubice a sekrec¢ni aktivitu jejich Zlaz. Parasympatikus i sympatikus jej ovliviuji

jen minimalné (Trojan et al., 2003).

2.1.2 Funkéni rozdily mezi parasympatikem a sympatikem

Parasympatikus, jakozto systém zajiStujici trofotropni funkce, umoznuje
regeneraci sil, snizuje krevni tlak, zpomaluje srde¢ni frekvenci a zvySuje Cinnost
traviciho systému (Cihak, 2004). Nastup a doznivani parasympatiku je rychlejsi
déj, nezli je tomu u sympatiku. Acetylcholin, ktery je transmiterem

parasympatiku, se tvofi rychle, rychle uvolfuje i inaktivuje (Javorka et al., 2008).

Sympatikus zajistuje funkce ergotropni, mobilizuje organismus
v stresovych a nebezpecénych situacich, pfipravuje ho na obranu-uték-utok (fight
or flight). ZvySuje tudiz srde¢ni Cinnost a snizuje Cinnost traviciho systému
(Ambler et al., 2004).
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2.2 Kardiovaskularni systém

Kardiovaskularni systém je systém skladajici se z hnaciho ,motoru®
lidského téla — srdce, a cévniho systému. Zabezpecuje pIné vyuZziti vdech funkci
krve, jeji cirkulaci, i to, Ze se dostava v dostateCcném mnozstvi a danych
fyziologickych parametrech do v8ech tkani. Navic respektuje skutecnost, Ze ne
vSechny tkané vykazuji stejny stupefi metabolismu, stejnou energetickou

potfebu, a to i v rizném Casovém prubéhu (Mourek, 2012).

2.2.1 Srdce

Srdce je organ, na ktery jsou ze strany organismu kladeny bezesporu
velmi vysoké naroky. Pracuje nepretrzité jiz od tfetiho prenatalniho tydne az do
konce zivota. Jedna se o metabolicky mimorfadné narocny vykon, avSak srdce
je, co se tyCe zdroju, nevybiravé. Jeho potfeby mohou byt hrazeny i spalovanim

odpadnich latek (laktat, mastné kyseliny, ketonové latky).

Funguje jako tlakové-objemové Cerpadlo skladajici se ze dvou
hermodynamickych jednotek — pravé a levé, které jsou zapojeny v sérii. Kazda
jednotka je tvofena komorou a sini, oddélenych od sebe chloprfiovym aparatem.
Leva komora vypuzuje krev tepnami systémového (télniho, velkého) obéhu na
periferii t€la ke krevnim kapilaram. Zpét do srdce krev putuje systémem dutych
Zil do pravé siné, je Cerpana pravou komorou do plicniho (malého) obéhu,
odkud pak okyslicena pfitéka plicnimi Zilami do levé siné a levé komory.
| pfesto, Ze jsou tlakové pomeéry v obou fecistich znaéné odlisné (leva komora
musi pfekonat odpor az pétkrat vySSi nez komora prava), obé Casti tohoto
biologického Cerpadla maji stejny rytmus, vydej i minutovy objem krve
(Silbernagl & Despopoulos, 2003/2004; Wilhelm et al., 2010).
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2.2.1.1 Srdec¢ni automacie

Pozorujeme-li praci srdce od makroskopické (organoveé) urovné az po
uroven mikroskopickou, tedy bunécnou, lze vzdy rozpoznat dvé slozky -
elektrickou a mechanickou. Mezi obéma existuje tésny vztah nazyvany jako

spojeni exitace s kontrakci (Wilhelm et al., 2010).

Urcité Casti srdce se béhem vyvoje pfednostné specializovaly pouze na
tvorbu a prenos elektrického signalu — prevodni systém srdecni. Ten je tvofeny
specializovanou svalovou tkani schopnou vést vzruchy. Zajistuje vytvoreni
impulzu v sinoatrialnim uzlu (SA), odkud se S$ifi po pfevodnim systému do
celého myokardu a vede ke kontrakci — systole. Ta nastava, pouze pokud je
stimulace (impulz) dostate¢né silna (prahova). Srdce pak odpovida jako celek.
Je-li impulz slabsi (podprahovy), srdce neodpovida vibec. Jedna se o tzv.

zakon ,vSe nebo nic”.

Burnky pfevodniho myokardu se vyznacuji malym mnozstvim myofibril
(nestahuji se) a vysokym obsahem glykogenu. RozliSuji se dva typy téchto
bunék — jeden typ nalezneme v sifilovém a komorovém uzlu. Je zdrojem srdec¢ni
automacie, nebot se specializuje na vytvareni spontannich vzruchu. Druhy typ
je specializovan pro rychlé vedeni. Podnét pro podrazdéni myokardu vznika
v SA uzlu, ktery je srde¢nim pacemakerem (krokomér, udavatel rytmu/kroku,
kardiostimulator apod.). Podrazdéni se zného Sifi na obé siné az
k atrioventrikularnimu (sekundarni) uzlu (AV). Oba uzly se nachazi ve sténé
pravé siné. Poté se dostava Hisovym svazkem a obé&ma jeho raménky
(Tawarova raménka - pravé a levé) k Purkyfiovym vlaknim, které prenasi
podrazdéni na myokard komor. To se v ném S$ifi smérem zevnitf k vnéjSim

vrstvam a od hrotu k bazi.

Ostatni buriky myokardu oznaCujeme jako pracovni. Tvofi stény komor
a sini, vCetné prepazek mezi nimi. Je pro né typické centralné uloZzené jadro
a velké mnozstvi myofybril, sarkoplazmatického retikula a mitochondrii.
Koordinovanym stahem bunék pracovniho myokardu je zajiSténa mechanicka
prace srdeCniho Cerpadla (Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos,
2003/2004; Wilhelm et al., 2010).
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2.2.1.2 Faze srdecniho cyklu (srdec¢ni revoluce)

Mourek (2012) popisuje srdeCni revoluci jako sled neustale se
opakujicich tlakové-objemovych fazi, které probéhnou v srdci béhem jedné
srdeCni akce. Ta dle téhoz autora trva 830 ms (od zacatku viny P po zalatek
dalsi viny P) a v komorach béhem ni dojde ke &tyfem fazim (Obrazek 2).
ZaCneme-li u systoly komor, pak se jedna o napinaci izovolumickou fazi, ktera
zacina uzavienim cipatych chlopni na zaCatku systoly komor vlivem obraceni
tlakového gradientu do sini. Tim se uzaviou komory, kde zuUstava tzv.
telediastolicky objem (110-130 ml). Protoze se komorova svalovina napina,
zvySuje se tlak v komorach, az prevysSi tlak v aorté a dojde k otevieni
polomésicitych chlopni s naslednou fazi ejekéni. BEhem té je krev vypuzovana
do aorty, kdy tlak stale stoupa az na nejvySSi hodnotu (systolicky tlak). Po
dosazeni vrcholu systoly dojde k poklesu tlaku v srdci a obraceni tlakového
gradientu z tepen do srdce. Zpétnym tokem krve se uzaviou semilunarni
chlopné a dojde tim k ukonceni ejekéni faze. Po ni nasleduje diastola komor,
a to fazi izovolumické relaxace. Obé& chlopenni usti jsou uzaviena a tlak
v komorach klesa az témér k nule. Klesne-li na hodnotu nizSi nez je souCasny
tlak v sinich, vytvofi se tlakovy gradient mezi sinémi a komorami ve sméru do
komor, oteviou se cipaté chlopné a nasleduje faze pinéni komor, ktera je
ukoncCena systolou sini. Nasleduje opét systola komor a déj se opakuje (Guyton
& Hall, 2011; Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos, 2003/2004).
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Obrazek 2. Faze Cinnosti srdce (srdecni revoluce) (Guyton & Hall, 2011)

2.2.1.3 Srdeéni frekvence

O frekvenci vzruchu vznikajicich v pfislusné bunce rozhoduje rychlost jeji
spontanni klidové depolarizace. A protoze tento déj probiha nejrychleji v SA
uzlu, tvofi jeho buriky primarni centrum automacie (Wilhelm et al., 2010). Dle
Mourka (2012) je prumérny klidovy sinusovy rytmus 72/min. Pokud dojde
k poSkozeni SA uzlu, ulohu pfi tvorbé vzruchu pfevezme AV uzel (sekundarni
centrum — 40-60/min). V pfipadé potieby do hry vstupuiji i tercialni centra, ktera
jsou v zakon&eni Purkyhovych vldken (20-40/min). Tato posloupnost byva

oznacCovana jako gradient srde¢ni automacie (Wilhelm et al., 2010).

Podle Ganonga (2001/2005) dochazi napf. ve spanku k bradykardii, tedy
zpomalovani SF. Pii télesné namaze, stresu nebo emotivhich zménach,
horeCce nebo akutni hypoxii, dochazi naopak ke zrychleni SF — tachykardii
(Zupet, Princi & Finderle, 2009). Kritickou srdecni frekvenci pak Mourek (2012)
popisuje takovou frekvenci, pfi niz je zkraceni diastoly tak veliké, Ze se komory
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nestaCi naplnit dostateCcné krvi a srdce selhava. Hodnota kritické srdecni

frekvence se s vékem méni, pocita se jako rozdil 220 a véku.

2.2.1.4 Rizeni srdeéni éinnosti

Regulace srdecni ¢innosti probiha na nékolika urovnich. Modifikovana
muze byt napf. frekvence tvorby podnétll v pacemakeru a tim TF srdce
(chronotropie), rychlost vedeni podrazdéni v AV uzlu (dromotropie) nebo sila
stahu srde¢niho svalu pfi daném pfedpéti (inotropie) (Silbernagl
& Despopoulos, 2003/2004).

2.2.1.4.1 Nervova regulace

Nervova regulace cinnosti srdce je zajiStovana prostfednictvim ANS —
sympatiku a parasympatiku. Vlastni centrum pro fizeni srdecni Cinnosti se pak
nachazi v mozkovém kmeni v prodlouzené mise a v mostu (pontu). Sympatické
nervy vedou k srdci ze SY oblasti hrudni michy pfes pfisluSna ganglia jako
nn. cardiaci. SY nervy zrychluji srde¢ni frekvenci, zvySuiji silu srdecCni kontrakce
a urychluji také vedeni vzruchl pfevodnim srde¢nim systémem. PSY, ktery je
predstavovan rr. cardiaci n. vagi, ma urcité schéma. Jeho levostranna cast
inervuje spiSe AV uzel, pravostranné vétve pak pravou predsin a SA uzel
(Obrazek 3). Pasobeni vagu je zrcadlovym obrazem SY, tzn., zpomaluje
srdecCni Cinnost a sinokomorovy pfevod za souasného snizovani vzrusSivosti
myokardu a zeslabuje srdecni kontrakce (Guyton & Hall, 2011; Mourek, 2012).
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2.2.1.4.2 Humoralni regulace

Humoralni regulace je uskuteChovana prostfednictvim adrenalinu
a noradrenalinu (katecholaminy). Oba hormony zvysuji tepovou frekvenci v SA
uzlu (pozitivné chronotropni ucinek), urychluji pfevod vzruchu AV uzlem (poz.
dromotropni u€.) a zvysSuji kontraktilitu pracovniho myokardu (poz. inotropni
uc.). Reaguji na né v srdci pfitomné beta receptory, jejichz uc€inek je analogicky
jako ucinek SY. Naopak acetylcholin, prostfednictvim muskarinovych receptord,
ovliviiuje srdecni aktivity podobné jako PSY. Tedy snizuje TF v SA uzlu
(negativné chronotropni ucinek) a zpomaluje (leva vétev vagu) prevod vzruch
AV uzlem (neg. dromotropni uc.) (Mourek, 2012; Silbernagl & Despopoulos,
2003/2004).

Dal$imi hormony, které mizeme zminit pro jejich vliv na srde¢ni ¢innost,
jsou napf. hormony §&titné zlazy (trijodthyronin, thyroxin) nebo glukagon, jenz
pusobi pozitivné chronotropné i inotropné. Pozitivni inotropni UCinky ma také
inzulin a prostaglandin E,. Naopak negativné inotropné, navic i chronotropné

a bathmotropné, plsobi progesteron (Trojan et al., 2003).
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2.2.1.4.1 Celularni regulace

Heterometrickym mechanismem regulace srdeCni CcCinnosti je tzv.
Frankav-Starlingdv zakon, ktery fika, Ze energie potfebna na kontrakci je
umérna vychozi délce srdecnich vliaken. Jedna se tedy o schopnost vlastnich
svalovych bunék myokardu reagovat vétS§im stahem na své vétsi protazeni.
(Mourek, 2012; Trojan et al., 2003).

2.2.1.5 EKG

Diky vodivosti lidského téla a télesnych tekutin lIze snimat na povrchu
téla elektrické fenomény pomoci elektrokardiografu. Jedna se o neinvazivni
metodu, pomoci které muzZeme zobrazit potencidlové rozdily vznikajici pfi
podrazdéni srdce. Jako zaznam Casové zmény téchto rozdild slouzi
elektrokardiogram (EKG), diky kterému jsme schopni sledovat TF, puvod
a Sifeni vzruchu, rytmus nebo ziskat informace o poloze srdce (Mourek, 2012;
Silbernagl & Despopoulos, 2003/2004).

Kfivka, ktera takto vznikne, ma pavod v souctu velkého poctu
elektrickych projevd v bunikach pfevodniho systému srdecniho a v jednotlivych
bunkach srde€niho svalu. Mnozstvi téchto elektrickych projeva se scita
a vyslednou velikost a smér téchto zmén vyjadfuje tzv., srde¢ni vektor (Mourek,
2012).

K registraci elektrického srde¢niho pole nam slouzi elektrody, které jsou
zapojené do svodu. K zachyceni elektrického vektoru v horizontalni roviné se
umistuje 6 elektrod na hrudnik. Pro ziskani roviny frontalni se elektrody umistuji
na pravé a levé predlokti a levy bérec. Kfivku EKG Ize v8ak snimat i z jinych

mist — napf. jicnu (Wilhelm et al., 2010).

Kfivka EKG (Obrazek 4) zac¢ina vinou P, kterou interpretujeme jako
vzruchovou aktivitu SA uzlu a Sifici se depolarizaci svalovou sini. Mezi vinou P
a komplexem QRS se nachazi izoelektricky usek PQ, ktery odpovida zpomaleni

vedeni vzruchu v AV uzlu. To ma velky vyznam pro zpomaleni pfevodu vzruchu
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na komory a tim padem oddéleni systoly sini od systoly komor. Nasledny
komplex QRS pfFedstavuje postupnou depolarizaci mezikomorové prepazky,
apexu a srdeCnich bazi. Poté dochazi k obdobi stabilni aktivity srdce a to
v useku ST. Samotna vina T pak odpovida postupné repolarizaci myokardu
komor (Guyton & Hall, 2011; Mourek, 2012).
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Obrazek 4. Kfivka EKG (Guyton & Hall, 2011)

2.2.2 Krevni tlak

Hovofime-li o krevnim tlaku, je zapotfebi si uvédomit, Ze se jedna o tlak
transmuralni (tj. rozdil mezi tlaky uvnitf a vné cévy). Pfiblizné je to hodnota,

kterou se liSi tlak uvnitf cévy od atmosférického tlaku (Wilhelm et al., 2010).

Krevnim tlakem rozumime tlak krve v tepnach systémového obéhu
(Silbernagl & Despopoulos, 2003/2004). Aby se krev dostala do kapilarni sité,
pfipadné jesté dal (zilni navrat), musi dle Mourka (2012) leva komora vyvinout

znacny tlak, ktery je nucen prfekonat odpor kladeny rozvodovym systémem.

PFi prusvitu aorty 4 cm je systolicky ejek&ni objem klidovy okolo 70 ml,
a to pod tlakem, jenzZ se oznacuje jako systolicky a jehoz hodnota je 120 mmHg.

Pod timto tlakem se roztahne aorta — vypne se jeji pruzna sténa a ve fazi
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diastoly, kdy se srdce plni, se vraci zpatky do svého puvodniho stavu a udéluje
krvi diastolicky tlak, jehoz hodnota je 70-80 mmHg. Diastolicky TK tedy vznika
v prubéhu diastoly diky roztazenym sténam aorty, coz je nesmirné dulezité,
protoze diky tomu se udrzuje staly tlakovy gradient mezi levou komorou

a pravou predsini zajistujici jednosmérny tok krve (Mourek, 2012).

Rozdil mezi systolickym a diastolickym tlakem nazyva Wilhelm et al.
(2010) jako pulzovy tlak, Silbernagl & Despopoulos (2003/2004) a Mourek
(2012) jako tlakovou amplitudu.

V kapilarni siti TK postupné klesa, od arterialniho konce, kde je jeho
hodnota mezi 30 a 35 mmHg, k vendéznimu konci kapilary, kde ma hodnotu
15-25 mmHg. Tyto hodnoty, respektive jejich poméry, jsou nezbytné pro tvorbu
tkanového moku — prostfedi potfebného pro vyménu vody, soli, latek, zivin
apod. mezi krvi a tkanémi (Guyton & Hall, 2011; Mourek, 2012).

Chronické zvyseni arterialniho TK oznaCujeme jako hypertenzi. Mezni
hodnotou je opakované naméfeni hodnoty diastolického TK nad 90 mmHg
(v klidu). Naopak jako hypotenzi oznaCujeme TK pod 65 mmHg (Silbernagl
& Despopoulos, 2003/2004).

2.2.3 Regulace krevniho obéhu

Regulace krevniho obéhu ma za ukol zasobovat organismus krvi, a to
i za ménicich se podminek zevniho prostfedi a zmén zatizeni. Pfitom musi byt
zabezpecCeno optimalni fizeni srdecCni innosti a TK, zaroven musi byt zajisténo
minimalni prokrveni vSech organu a krevni proud musi byt pferozdélovan do
pravé aktivnich organt a systému (napf. svaly), a to na ukor organd, které se

pravé nachazeji v klidu (napf. GIT) (Silbernagl & Despopoulos, 2003/2004).

,Rizeni prokrveni organud se uskuteéfiuje zménami prusvitu cév* (Wilhelm
et al., 2010, 42). Mourek (2012) déli Fizeni krevniho obéhu dle lokalizace, tj., na

mistni regulaci nebo regulaci a zmény systémove.
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2.2.3.1 Systémové mechanismy

Nervova centra ovlivAaujici regulaci krevniho obé&hu jsou umisténa ve
vySSich oddilech CNS, konkrétné v hypotalamu a mozkové kufe (Mourek,
2012).

Nervova regulace prasvitu krevnich cév, pfedevSim arteriol, probiha az
na nékolik vyjimek pusobenim SY (Wilhelm et al., 2010). Vyjimku tvofi napf.
cévy potnich zlaz (zvySena sekrece) nebo genitalii (erekce), na néz ma
vazodilatacni vliv PSY, jak uvadéji shodné Mourek (2012) i Silbernagl
a Despopoulos (2003/2004). Sympaticky nervovy systém udrZuje za
fyziologickych podminek lehky svalovy tonus cév. Z nervovych zakoncCeni se
uvolni mediator noradrenalin, ktery ma obecné vazokonstrikCni ucinky a navaze

se na alfa receptory membran svalovych bunék.

Pfi reflexni regulaci se uplatfiuji mechanoreceptory. Ve velkych tepnach
snimaji zmény TK pomoci receptord umisténych v karotickém sinu a oblouku
aorty tzv. Dbaroreceptory. V sinich a velkych Zilach se nachazeji

volumoreceptory, které reaguji na naplf srdce pfi diastole.

Vzruchy jsou vedeny aferentnimi vlakny hlavovych nervad (n. IX, X) do
prodlouzené michy. Jejich zvySena aktivita zpusobi, pfi zvySeném TK nebo
naplni zil a sini, pokles frekvence eferentnich vzruchd v SY vazomotorickych
vlaknech. To ma za nasledek vazodilataci arteriol i Zil. Snizeni aktivity SY
a zvySeni PSY vede ke zpomaleni TF a snizeni kontraktility. Vysledkem pak je
pokles tlaku a snizeni minutového srde¢niho vydeje. Pokles tvorby vzruchu ve
volumoreceptorech i baroreceptorech vede k opaénym reakcim. Jedna se o tzv.
ortostaticky reflex, bez kterého by doSlo k ortostatickému kolapsu — zmenSeny
Zilni navrat by pfi zméné polohy z lehu do stoje ved| k poklesu arterialniho tlaku
a nedokrevnosti mozku (Mourek, 2012; Wilhelm et al., 2010).

Zminit mizeme jeSté chemoreceptory, které, podobné jako
baroreceptory, drazdi nervova vlakna vagu a nasledné vazomotoricka centra
v mozkovém kmeni (Guyton & Hall, 2011).
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2.2.3.2 Mistni mechanismy

Mistni regulace maji dle Mourka (2012) jednoduché mechanizmy.
Konkrétné uvadi jako pfiklad plsobeni CO,, laktatu, acidézy a zvySené teploty
prostfednictvim NO (oxid dusnaty) na hladkou svalovinu cév. Wilhelm et al.
(2010) dodava, ze tyto faktory zpusobuji pokles napéti hladkych svall, a tim
rozSifeni cév (vazodilataci) a vétsi pfivod krve do kapilarniho fecisté. Silbernagl
a Despopoulos (2003/2004) uvadeéji dvé funkce mistniho Fizeni krevniho obéhu
(autoregulace). Prvnim uUkolem je udrzet konstantni prokrveni organu pfi
proménlivém TK. Druhou funkci autoregulace je pfizpUsobit prokrveni zménam
metabolismu organd — aktivité. V takovém pfipadé hovofime o metabolické

autoregulaci.

Vyznamnou roli pfi regulaci pratoku v nékterych organech (mozek,
ledviny) zastava myogenni autoregulace, ktera je charakterizovana zménou
tonu cévni stény pfi zméné tlaku. Membrany svalovych bunék cévni stény
reaguji na mechanické podrazdéni, zpusobené vysokym tlakem, ziuzenim cév
(vazokonstrikce). Pritok je tak udrzovan na stalé drovni (Silbernagl
& Despopoulos, 2003/2004; Wilhelm et al., 2010).

Mourek (2012), Silbernagl a Despopoulos (2003/2004) i Wilhelm et al.
(2010) se shoduji, Ze na autoregulaci se také podileji tzv., vazoaktivni latky.
Patfi mezi né napf. bradykinin nebo histamin, které mohou byt uvolnény pfimo
na misté nebo pfivedeny krevnim feciStém. Nékteré z téchto vazoaktivnich
latek, napf. prostacyklin, NO nebo endotelin, mohou byt uvolfiovany samotnym

endotelem.
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2.3. Variabilita srdecni frekvence

Pojem variabilita srde¢ni frekvence, z anglického heart rate variability
(HRV), vznikl jako pojmenovani oscilace intervall mezi po sobé jdoucimi stahy,

vyjadfenymi na kfivce EKG R-R intervalem (Stejskal & Salinger, 1996).

Dnes jiz vime, Ze diky kolisani srdec¢ni frekvence jsme schopni
vysledovat zmény v aktivité ANS, navic nam HRV ukazuje stav funkci
intrakardialniho nervového systému nebo stav samotného srdce (Javorka et al.,
2008; Omerbegovic, 2009).

2.3.1 Faktory ovliviujici HRV

ANS je neustale vystavovan nejriznéjSim podnétiim, které mohou mit
vliv. na HRV. V8echny nize uvedené faktory jsou nefarmakologického
charakteru, av8ak existuji i latky farmakologické, kterymi Ize HRV ovlivnit. Patfi
zde  predevSim  B-blokatory nebo  blokatory  kalciovych  kanall
non-dyhydropyridinového typu (Frana, Soudek, Rihacek, Bartosikova
& Franova, 2005).

2.3.1.1 Vnitrni faktory

Brychta, Stejskal a Rehova (1996) fadi mezi vnitini faktory vék nebo
aktualni zdravotni stav jedince. Frana et al. (2005) pfidavaji mezi vniténi faktory

pohlavi, termoregulaci nebo dychani.

Vék - HRV stoupa v pfedSkolnim i Skolnim véku az do obdobi puberty,
kdy dosahuje svého vrcholu. V dospélosti se s rostoucim vékem snizuje (Frana
et al. 2005; Javorka et al., 2008).

Pohlavi - Rozdil mezi pohlavimi popisuje Frana et al. (2005) jako
celkové snizeni HRV u Zen a to az do 50. roku zivota, kdy se rozdily pozvolna
ztraceji.
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Termoregulace - Pfi zvySeni télesné teploty vzroste vazodilatace,
télesné teplo jde z organi smérem ven a klesa celkovy spektralni vykon. To
vede k poklesu aktivity PSY a zesileni aktivity SY plsobiciho na srdce (Javorka
et al., 2008).

Dychani - Pravidelnost dechovych cykll a mira aktivace dychacich svalu
ma vyznamny vliv na HRV (Opavsky, 2002). Zpomalenim a prohloubenim
inspiria se stimuluji receptory pro napéti plicni tkané, které tim ovlivhuji vagova
centra. ZvySuje se HF komponenta (Javorka et al., 2008). Pfi dechové frekvenci
12 dechl za minutu se nachazi respiracné vazana frekvence v pasmu 0,2 Hz
(komponenta HF). Tato frekvence je doporuCovana i pro vysSetfeni SA HRV
(Opavsky, 2002) a byla vyuzita v této praci. Zujova, Stejskal, Jakubec, Gaul-
Alacova a Salinger (2004) zminuji riziko ovlivnéni komponenty LF pfi snizeni

dechové frekvence na méné nez 9 dechli za minutu.

2.3.1.2 Vnéjsi faktory

Z vnéjsich podnétd zmifuji Brychta, Stejskal a Rehova (1996) polohu

téla, denni dobu, télesné a psychickeé zatizeni nebo klimatické jevy.

Vliv psychického zatizeni potvrzuje i Javorka et al. (2008), ktery Fika, Ze
v dobé pulsobiciho stresoru byl zaznamenan vzestup aktivity SY a zaroven
pokles aktivity PSY.

Pfi zméné polohy téla z lehu do stoje (ortostdza) dochazi ke zménam
aktivity obou vétvi ANS (Javorka et al., 2008). Opavsky (2002) uvadi
vyznamnou korelaci mezi uhlem téla s podlozkou a vykony slozek HF a LF.
Vykon sloZzky LF se v normalizovanych jednotkach (n. u.) pfi vertikalizaci
zvysSuje, naopak hodnota HF se snizuje. Dana zjisténi dala vzniknout testu
leh-stoj-leh, ktery umoznuje zachytit citlivéji aktivitu vagu a to diky respiracné
vazané slozce HF. Tento standardizovany test nazyvany také jako
ortoklinostaticky manévr byl vyuzit i v této diplomové praci pro zjisténi klidové
aktivity ANS.
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Neméné vyznamny vliv na HRV ma hypoxie (vice o hypoxii v kap.
2.5.2). Jeji stimulaci dochazi k hyperventilaci a odpovédi ANS. Hyperventilace
ma za nasledek podrazdéni receptorli zaznamenavajicich rozpéti plicni tkané,
coz vede k inhibici vagu. Hypoxie zpusobuje pfevahu SY a celkovy utlum HRV.
| pfes zvySovani dechového objemu se snizuje respiracni komponenta HRV.
Tak bylo zaznamenano snizeni variability R-R intervall béhem hypoxie. PFi uziti
intermitentni hypoxické expozice bylo docileno sniZzeného vlivu hypoxie na ANS
(lwasaki Ogawa, Shibata & Aoki, 2007; Bernardi, Passino, Serebrovskaya Z.,
Serebrovskaya T. & Appenzeller, 2001).

Vliv na HRV ma taktéz pravidelna vytrvalostni pohybova aktivita, ktera
ma za nasledek pfirozené zvySeni HRV (Jakubec et al., 2008). Opacny efekt

ma naopak zvyseny pfijem alkoholu nebo koureni.

2.3.2 Metody sledovani HRV

Existuje nékolik zplsobUl, jak sledovat variabilitu srde¢ni frekvence,
pficemz vSechny vyuzivaji zaznam EKG, ktery nasledné analyzuji
a vyhodnocuji ve specialnich pocitaCovych programech. Task Force (1996)
rozliSuje metody Casové, frekvencni a geometrické. Podle délky EKG zaznamu
lze pak jesté rozliSit kratkodobé (nékolik minut) nebo dlouhodobé (napf.

24 hodin) analyzy.

2.3.2.1 Casové metody

Podle Task Force (1996) se jedna o nejjednodussi metody sledovani
HRV. Jejich zakladem je sledovani a porovnavani délky jednotlivych R-R
intervalli, pfipadné sledovani srde¢niho rytmu z EKG. Maji vSak jednu
nevyhodu, kterou je neschopnost rozlisit aktivitu jednotlivych systému ANS
(Salinger, Opavsky, Stejskal, Vychodil, OlISak & Janura, 1998).
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2.3.2.2 Frekvenéni metody

Frekvencni metody jsou zaloZzeny na sledovani oscilaci po sobé jdoucich
R-R intervall. Jejich zakladem je rozlozeni nepravidelného vyvoje HRV na
pravidelné cykly. K tomu se nejbéznéji vyuziva autoregresivni model (AR) nebo
rychla Fourierova transformace (fast Fourier transformation — FFT). Takto Ize
ziskat vykonové spektrum v rozsahu 0,02 — 0,5 Hz (Frana et al., 2005; Task
Force, 1996).

Zakladni informace o rozloZeni sily vstupniho signalu podle velikosti
oscilaci ziskame pomoci analyzy hustoty spektralniho vykonu (power spectral
density — PSD). Metody vyuzivajici PSD lIze rozdélit na parametrické
a neparametrické. Obé pfinaSeji velmi podobné vysledky. V této praci jsme
vyuzivali neparametrickou metodu spektralni analyzy srdeéni frekvence (SA
HRV), ktera ma své prednosti v rychlosti zpracovani dat a v jednoduchém

algoritmu — nejCastéji FFT (Task Force, 1996).
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2.4, Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence

SA HRV zohledniuje velmi citlivé nejen aktivitu PSY, ale i balanci SY
a vagu (VIckova, Bednatik, Bursova, Sajgalikova & Migakova, 2010). Casové
udaje rozdilnych, po sobé jdoucich R-R intervalt se prevadi do frekvenénich
hodnot, které davaji vzniknout vykonovemu spekitru (Stejskal & Salinger, 1996).

Analyzuji se kratkodobé zaznamy EKG v délce trvani 300 vtefin nebo
300 tepu (méfené osoby). Za pouziti FFT jsou jednotlivé R-R intervaly
pfevedeny do tfi hlavnich komponent modifikovaného spektra, které jsou
méfeny v rozsahu 0,02 — 0,5 Hz (Obrazek 5) (Salinger et al., 1998). Frana et al.
(2005) jesté zmiruje dulezitost uvédomeni si, Ze jak SY, tak PSY funguji pod

jinou frekvenci, coz nam napomaha v jejich rozliSeni a kvantifikaci jejich aktivity.

PED
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Obrazek 5. Hlavni spektralni komponenty SA HRV
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2.4.1 Spektralni komponenty SA HRV

2.4.1.1 HF (high frequency)

Vysokofrekvenéni komponenta definovana frekvenénim rozsahem 0,15 —
0,5 Hz. Je spojena témér vyhradné s aktivitou vagu a fyziologickou respiracni
arytmii. Pfi zvySeni dechového objemu roste i HF a naopak se sniZzuje zvySenim
frekvence dechu (Javorka et al., 2008; Stejskal & Salinger, 1996).

2.4.1.2 LF (low frequency)

Nizkofrekvenéni komponenta nachazejici se v rozsahu 0,04 — 0,15 Hz.
U vice autord prevazuje nazor, ze je toto pasmo vysledkem aktivity
baroreceptori ovliviiovanych jak SY, tak PSY a souCasné vazomotorické
aktivity Mayerovych vin zprostfedkovanych pres baroreceptorovy oblouk
(Opavsky, 2002; Brentson et al., 1997).

2.4.1.3 VLF (very low frequency)

Aktivita ve velmi nizkém frekvenénim pasmu se predpoklada v rozsahu
0,02 — 0,04 Hz. O této komponentné toho zatim neni mnoho znamo, ale jak se
shoduji Frana et al. (2005), Javorka et al. (2008), Opavsky (2002) a Stejskal
a Salinger (1996) predpoklada se jeji u€ast na termoregulaci a vztah nejen
k ANS, ale i k systému renin-angiotensin a hemodynamickym zpétnovazebnim

mechanismdm.

2.4.1.4 ULF (ultra low frequency)

Paklize analyzujeme dlouhodoby zaznam (napf. 24 hodin), ziskame

dostatek Casu pro zaregistrovani Ctvrté komponenty, ktera pracuje v rozsahu
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0,003 — 0,02 Hz. Vyznacuje se ultra dlouhymi intervaly periodickych oscilaci

a poskytuje informace o pribéhu cirkadialni rytmicity (Task Force, 1996).

2.4.2 Hodnotici parametry SA HRV

Pro hodnoceni SA HRV se uziva spektralnich vykonl jednotlivych
komponent. Definuji se jako plocha spektraini slozky vyjadiena v ms?, jak uvadi
Opavsky (2002). Hodnotu vykonu jednotlivych komponent oznadujeme jako
Pur, PLr @ Pyir, celkovy vykon pak jako Pr.

DalSim uzivanym parametrem je koeficient variace (CCV) jednotlivé
komponenty (CCVyg,CCVig, CCVyig), relativni zastoupeni komponent (%HF,
%LF, %VLF) a poméry spektralnich komponent LF/HF, VLF/HF a VLF/LF, které

nam slouzi k vyjadifeni rovnovahy mezi aktivitou SY a PSY (Task Force, 1996).

2.4.3 SA HRV v klinické praxi

Vzhledem k dostupnosti, a pfedevSim rychlosti a jednoduchosti
vyhodnocovani méfenych dat se SA HRV velmi rychle rozsifila do €etnych
biomedicinskych obord. Opavsky (2002) zmifiuje diabetologii (dg. autonomni
neuropatie), neurologii (dg. postizeni perifernich a centralnich struktur ANS),
kardiologii (stav ANS u osob s ICHS) nebo sportovni medicinu (hodnoceni
rychlosti regenerace po zatézZi, uroven adaptace organismu na zatéz,
optimalizace sportovniho tréninku). SA HRV vSak dnes jiz naSla uplatnéni
I vjinych oborech jako napf. gerontologie, neurotoxikologie, farmakologie,

psychiatrie, klinicka psychologie i neuropsychologie (Opavsky, 2003).

Javorka et al. (2008) jeSté doplfiuje predeSly vycet o anesteziologii,

pediatrii nebo neonatologii. K tomuto rozmachu pfispél nepochybné rozvoj

vvvvvv
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2.5. Dychani

Pod pojmem dychani si ¢lovék bézné predstavi vyménu dychacich plyn(
— kysliku a oxidu uhli¢itého. Dychani Ize rozdélit na dychani vnéjsi (ventilace)

a dychani vnitini (respirace) (Mourek, 2012).

VnéjSi dychani je vyména objemu vzduchu mezi vnéjSim prostiedim
a plicemi za urcity ¢as. Jedna se o transport plynt z okolni atmosféry skrze
horni cesty dychaci do alveoll i nasledné pronikani O, do kapilarni krve, pfi
kterém vznikd oxyhemoglobin, a zaroven o cestu zpét, tedy difuzi CO,

z kapilarni krve do alveoll s pfenosem plynt do okolni atmosféry.

Vnitfni dychani neboli respirace, je fyzikalné-chemicka vyména plyn(
mezi burikou a okolnim prostfedim a oxidace vodiku kyslikem na dychacim

fetézci mitochondrii (Wilhelm et al., 2010).

Jak uvadi Mourek (2012) dychani zajistuje, aby se kyslik dostal ze
zevniho prostfedi k bunkam, které ho neustale spotfebovavaji v energetickém
procesu, a aby se z téla ven dostal oxid uhli€ity. Absence kysliku znamena smrt
— bunky pfestanou vyrabét energii, bez které nemohou existovat a zanikaji.
Nejrychleji na nedostatek reaguji samoziejmé organy, které maji nejvyssi

spotfebu kysliku a tim padem i energie — srdce a mozek.

2.5.1 Regulace dychani

Proces fizeni dychani je tak sloZity, ze vlastné do dneSniho dne neni
zcela objasnén. Dychaci centrum, tvofené inspiraCnimi a expiraénimi neurony,
které je odpovédné za aktivitu dychacich svall se nachazi v retikularni formaci
mozkového kmene. Ktomu, aby dochazelo k rytmickému a soucasné
automatickému stfidani vdechu a vydechu je zapotfebi dalSi skupina bunék
v mozkovém kmeni (v nucleus parabrachialis) — pneumotaxické centrum.
VSechna tato centra se nachazeji pod vlivem celé Skaly podnétl, které

pfichazeji nejenom z periferie, ale také z vy3Sich oddild CNS. To je velmi
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dulezité proto, aby se cinnost dychaciho centra pfizplasobila potfebam
a narokim organizmu (Guyton & Hall, 2011; Mourek, 2012).

2.5.1.1 Vliv vysSich oblasti CNS

Zejména se jedna o mozkovou kuru, ktera kontrolou dychaciho centra
ovliviiuje formu zvukové komunikace (kfik, zpév, fe€, vrleni apod.)
a zabezpecCuje volni kontrolu ventilace. Ventilaci pfi silnych emocionalnich
projevech (strach, ulek, smich, plac¢, bolest atd.) pfizpusobuji dalSi oddily CNS,
napf. centra vegetativniho systému — hypotalamus a limbicky systém (Mourek,
2012).

2.5.1.2 Mechanoreceptory

Aby bylo zajisténo pravidelné stfidani Cinnosti  vdechového
a vydechového centra, je nezbytnad zpétna vazba z plic. Proto se v plicich
nachazeji receptory, které reaguji na rozpinani Ci retrakci plicni tkané. Pfi
nadechu se drazdi inflacni receptory, které skrze n. vagus vedou impulzy do
dechového centra, kde dojde k utlumu vdechu a iniciaci vydechu. Deflacni
receptory se naopak drazdi pfi vydechu, coz ma za nasledek utlum vydechu
a spusténi vdechu. Celé toto stfidani aktivity vydechového a vdechového centra
informacemi z plicnich receptort pfes bloudivy nerv se nazyva autoregulacni
dychaci reflex Hering-Breuerav. Z proprioreceptort dychacich svali a receptort
centrum dal$i zpétné informace (Guyton & Hall, 2011; Mourek, 2012; Wilhelm et
al., 2010).
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2.5.1.3 Chemoreceptory

Informace o stavu dychacich plynu ve vnitinim prostfedi z perifernich
a centralnich chemoreceptord maji velmi vyrazny vliv na rozsah ventilace.
Periferni chemoreceptory jsou uloZzené v oblouku aorty a vtzv. glomus
caroticum, coz je télisko vrozvétveni krkavic — aa. carotis. Jsou citlivé
pfedevSim na pokles pO,, na zmény pCO, ¢i pH. Centralni chemoreceptory,
umisténé pfimo na povrchu prodlouzené michy, reaguji obzvlasté na zmény pH
(Mourek, 2012).

Pfi hyperkapnii, Cili vzestupu parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého v arterialni
krvi, dochazi ke zvySeni minutové ventilace, tzv. hyperventilaci. Jedna se
o logicky mechanismus, nebot pfi zvySené namaze, zplsobené napf. sportem
nebo praci, musi byt zvySené mnozstvi vyprodukovaného CO, odstranéno
a soucCasné musi byt pokryta zvySena spotieba kysliku (Mourek, 2012; Trojan et
al., 2003).

2.5.2 Hypoxie

Spousta pacientl Ié€enych v nemocnicich souvisi s nedostatkem kysliku
v organismu nebo jeho nékterém organu (napf. infarkt, vdechny formy anémii,
krvaceni atd.). Pojmem hypoxie se oznacuje snizeni pO, v arterialni krvi, a tedy
nedostateéné zasobeni tkani kyslikem. Podle pfi€in vzniku se hypoxie déli na

nékolik typu.

Hypoxie hypoxicka souvisi s nedostatkem kysliku v atmosférickém
vzduchu. Typickym pfikladem takové hypoxie je horska nemoc, tj. obtize
vznikajici pfi vystupu do vysSi nadmorské vysky (nad 4 000 m), kde klesa

parcialni i atmosféricky tlak a fidne vzduch.

wrve

nedostateCnou transportni kapacitou krve pro kyslik. Dochazi k ni pfi velkych
ztratach krve, pfi snizeném mnozstvi hemoglobinu v krvinkach (anémie), pfi

nedostatku erytrocytd (oligocytémie) nebo pfi naruSeni vazebnich schopnosti
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hemoglobinu s kyslikem (napf. pfi vazbé& s oxidem uhelnatym vznika

karboxyhemoglobin, ktery neni schopen transportovat kyslik).

Hypoxie cytotoxicka nebo také histotoxicka je druh hypoxie, kdy je sice
O, dopravovan do tkani, ale ty ho nejsou schopny vyuzit z divodu zablokovani

dychacich enzymu. Pfikladem takového bunécéného jedu je cyankali.

Hypoxie cirkulaéni, oznaCovana také jako stagnacni, je zpusobena
nedostatkem kysliku na periferii v dusledku nedostateéné prace srdce nebo
funkénich ¢&i anatomicko-patologickych poruch prokrveni, napf. je vyvolana

sklerotickymi platy, spazmy cév nebo obstrukci prusvitu cév krevni srazeninou.

Mimo hypoxii rozliSujeme jesté stav absolutniho nedostatku kysliku v krvi
Ci tkani — tzv. anoxii. Opaénym stavem neZ je hypoxie je hyperoxie. Ta je
vyuzivana pfi terapii, jestlize je nutné zvysit pfivod kysliku k tkanim, napf.
v dusledku insuficience. To se déje za pomoci kyslikovych stant nebo podanim
kysliku maskou (Mourek, 2012).

Vzhledem k pfedkladané praci je zapotfebi jesté rozliSit pojmy
normobaricka a hypobaricka hypoxie. Hypobaricka hypoxie (HH) vznika
v disledku omezeni pfisunu kysliku z atmosférického tlaku k erytrocytim.
SlozZeni vzduchu je pfi zvySovani nadmorské vySky konstantni, ale sniZzuje se
barometricky tlak a klesa tedy pO, (Guyton & Hall, 2011). Normobaricka
hypoxie (NH) pak slouzi pfedevSim jako simulace nadmoiské vysky, kdy se
vytvaii smés plynd s niz8im parcialnim tlakem kyslikd. Mdze byt navozena
nékolika zpusoby - filtraci kysliku ze vzduchu, Fedénim dusiku nebo

vdechovanim dopfedu pfipraveného hypoxického plynu (Wilber, 2007).
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2.6 Vysokohorské prostredi

Pocet molekul dusiku, kysliku a oxidu uhli¢itého na jednotku objemu
vzduchu je v horach podstatné nizSi nez na urovni mofe. Na koncentraci
molekul zavisly barometricky tlak klesa se stoupajici nadmorskou vyskou,
pfiblizné o 12% na 1 000 m nad mofem (m n. m.). Také hustota vzduchu se

shizuje a to pfiblizné o 8 % na 1 000 m nadmorské vysky (Jokl, 1968).

Progresivni je také pokles parcialniho tlaku kysliku pfi stoupajici
nadmoiské vySce a klesajicim barometrickém tlaku. Barometricky tlak na
hladiné mofe ma hodnotu 760 mmHg a parcialni tlak kysliku ve vzduchu tvofi
cca 20,9 % této hodnoty, tedy 159 mmHg (Tabulka 1). AvSak ve vySce
3000 m n. m. je to zhruba 0 50 mmHg méné (Schmidt, 2002; Wilmore, Costill
& Kenney, 2008).

Se stoupajici vySkou klesa i teplota vzduchu. Pfiblizné o 1 °C na kazdych
150 vySkovych metrli. V potaz je zapotfebi brat i polohu slunce a stinu
a rychlost vétru. Tlak vodnich par je diky studenému horskému vzduchu
sniZzeny, klesa pfiblizné o 25 % na kazdych 1 000 m n. m. Vydej vody ze sliznic
pridusek se pravé z téchto dlvodu pfi dychani ve vySce znasobuje. Absolutni
vihkost je ve vySkach extrémné nizka, ztrata vody vSak dale stoupa pocenim pfi
télesné namaze (Dovalil a kol., 2009; Sherry & Wilson, 1998).

Dlouhodobé vystaveni organismu extrémné vysoké vySce ma za
nasledek negativni vliv na anaerobni i oxidativni kapacitu svalstva. Kromé
zvétSeni objemu plic, zvySeni krevniho objemu a mnozstvi Cervenych krvinek,
dochazi i k redukci nékterych enzymu, které se ucCastni Krebsova cyklu
(citrat-syntaza) i v oxidaci tuk(. Dale také dochazi ke zmenSeni poctu
mitochondrii a svalového prlfezu, a to pfi zachovani mnozstvi vlasecnic, které

obklopuji svalova vlakna.

Aerobni tvorba energie probihd u obyvatel (trvale Zijici) vysoko

polozenych oblasti ze sacharidl. Zpusobeno je to produkci energie oxidaci

fvewvivs

kysliku, jaké je zapotfebi pro rozklad tukl. Silné redukovana je anaerobni
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glykolyza, coz vede k laktatovéemu paradoxu — koncentrace laktatu po vykonu

s rostouci hypoxii nestoupa nebo dokonce klesa (Grasgruber & Cacek, 2008).

Tabulka 1. Vnéj$i podminky pfi rizné nadmorské vysSce (Wilmore et al., 2008)

nadmofiska vyska (m n.m.) 0O | 1000 | 2000 | 3000 | 4000 | 9000

atmosféricky tlak (mmHg) 760 | 674 | 596 | 526 | 462 | 231
parcialni tlak kysliku (mmHg) (159,11 141,1|124,7 | 110,0| 96,7 | 48,3

teplota vzduchu (°C) 15 85 | 20 | 45 |-109|-434

2.6.1 Klasifikace nadmorské vysky

V déleni nadmorské vysky (z pohledu sportovniho tréninku) nejsou autofi
zcela jednotni. Napf. Pupi§ a KorCok (2007) rozdéluji nadmofskou vysku

nasledovné:

e do1300mn.m.—nizka
e 1500-2500 mn. m. —stfedni

e nad 2500 mn. m. —vysoka

DalSi déleni predstavuji napf. Levine a Stray-Gundersen (1997) nebo
Wilber (2004). ProtoZze na tomto rozdéleni panuje zfejmé nejvétsi shoda mezi
autory, bude vyuzZivano i vtéto praci. Zminéni autofi uvadeéji nasledujici

klasifikaci:

¢ od hladiny mofe do 800 m n. m. — nizka
e do 1500 mn. m.— stfedni
e 1500-3000mn.m.—vysSi

e nad 3000 mn. m. —vysoka
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2.6.2 Vysokohorska nemoc

VétSina jedincu prodéla pfi svém prvnim vstupu do vysokohorského
prostiedi akutni vySkovou nemoc. Ta je provazena bolestmi hlavy, nevolnosti,
nechutenstvim, zavratémi a mnoha dalSimi pfiznaky. Nejedna se pouze
o bolest hlavy. Rozdil pozname tak, Zze po podani tekutin bolest hlavy odezniva
— nejedna se tedy o akutni vySskovou nemoc. Ta se rozviji pfiblizné v rozmezi
8-24 hodin po vystupu do nadmorské vysky, trva az nékolik dni (zpravidla 4-8)

a je zpusobena nizkym pO,.

Velmi vaznou formou horské nemoci je edém plic. Ten vznika nejCastéji
u jedincu, ktefi rychle vystoupili do vy$Si nadmorské vysky (nad 2 500 m n. m.)

a do 3 dnu zapoc€nou naro¢nou fyzickou praci. (Ganong, 2001/2005).
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2.7 Hypoxicky trénink

Historie vlivu nadmorské vysky saha az do poloviny 17. stoleti, kdy byl
vynalezen rtutovy barometr. Diky tomuto objevu byly umoznény dalSi vyzkumy.
Roku 1777 popsal Lavoiser plyny, které jsou soucasti atmosférického tlaku
vcetné kysliku (Wilber, 2004).

Z hlediska sportovni vykonosti byl vliv nhadmorské vysky systematicky
zkouman pfed olympijskymi hrami (OH) v Mexiku, které se konaly roku 1968.
Misto konani XIX. OH se nachazi ve vySce okolo 2 200 m n. m. Néktefi experti
jiz pfed zahajenim predpokladali, ze vysokohorské prostfedi bude vyhovovat
spiSe sprinterdim a skokanim, naopak negativni efekt se ocekaval

u vytrvalostnich disciplin, coz se nakonec potvrdilo (Suchy, 2012; Wilber, 2004).

Z uspéchu bézcu z Etiopie a Keni, ktefi trvale Zili ve vySce, na OH 1968,
vyplynulo, Ze je pro uspéch ve vytrvalostnich disciplinach vyhodné se narodit
a nasledné i zit ve vy3Si nadmorské vySce (napf. oblasti Keni a Etiopie) nebo
v takové vySce absolvovat trénink (Suchy, 2012). Dle Dovalila a kol. (1999) je
nejvyhodnéjsi nadmorska vysSka pro pfipravu sportovcu s vysokou vykonnosti
okolo 2200 m n. m. Wilber (2007) doporuCuje stravit v takovém prostredi

minimalné 4 tydny.

Vytrvalostni sportovci se v dneSni dobé snazi zvysit svou vykonnost
tréninkem ve vysoké nadmoiské vySce, pfi kterém vyuzivaji nizké koncentrace
kysliku v ovzdusi — hypoxie. Jejich cilem je adaptace organismu na danou zatéz
(Grasgruber & Cacek, 2008). Pavodnim zamérem bylo zvySit transportni
kapacitu krve, ktera zvySovala pfenos kysliku, prostfednictvim zvySeni poctu
erytrocytd. Jednalo se tedy o ,legalni“ variantu krevniho dopingu, ktera, jak
uvadi Technicka univerzita v Mnichové, skryva v pfipadé transfuzi mnoha
nebezpeCi (akutni hemolyticka reakce, sepse v dlsledku bakterialni

kontaminace nebo riziko vzniku trombdzy).

Dnesni doba umoznuje sportovcim zustat v domacim prostfedi a pfesto
vyuzivat vyhod hypoxického tréninku (normobaricka hypoxie), a to diky

modernim pFistrojum, které jsou schopny simulovat vysokohorské podminky.
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2.7.1 Zakladni metody hypoxického tréninku

Wilber (2007) déli sportovni trénink s vyuzitim hypoxie na tfi zakladni

Casti, pro které se vyuziva anglické terminologie v€etné zkratek.

2.7.1.1 Living-high/training-low (LH/TL)

Jedna se o metodu zvySovani vykonnosti, kdy sportovci praktikuji
dlouhodoby pobyt bez zatizeni ve vySce okolo 2 500 m n. m., ktery nasledné
prostfidaji intenzivnimi tréninkovymi cykly ve stfedni nadmorské vySce
(cca 1200 m n. m.). Tento pfistup si ziskava stale vétsi oblibu a ma
prokazatelné ucinky, které se pozitivné odrazeji na vykonosti sportovcu (Millet,
Roels, Schmitt, Woorons & Richalet, 2010).

Vzhledem k tomu, Ze kazdodenni pfesuny sportovcl jsou naro¢né nejen
po finanéni strance, existuji i alternativy, které podminky pro LH/TL navozuji
uméle. To oceriuji pfedevsSim obyvatelé nizinnych statu. U finskych bézcu na
lyzich je popularni tzv. ,dusikovy dim®“. Zde se pomoci rozpusténi dusiku uméle
snizi koncentrace kysliku ve vzduchu na pouhych 15 %, coZ simuluje podminky
okolo 2 500 m n. m. DalSi postup je jiz stejny jako vySe zminény, tedy nasleduji
intenzivni tréninky ve stfedni nadmorské vySce. Mezi dalSi moznosti patfi
vyuziti hypoxickych stanl — stany naplnéné fedénym kyslikem. Tuto moznost
zarazovala do svého tréninkového planu i Katefina Neumannova, av$ak
vyvstava zde otazka, zda bude tato praxe do budoucna stale legalni
(Grasgruber & Cacek, 2008).

2.7.1.2 Living-low/training-high (LL/TH)

Tato metoda se potyka se stejnymi logistickymi a jinymi potizemi jako

metoda LH/TL. Proto se Castéji nez skute€ny pobyt ve vysokohorském prostiedi
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vyuziva modernich technologii. Metod pro navozeni NH existuje opét vice, ve
vétsiné pfipadl jsou shodné jako jiz vySe zminéné. Jednou z nich je i vyuziti
hypoxikatoru Higher Peak — Mountain Mag 10 (Obrazek 6), ktery byl pouZit
I v tomto vyzkumu.

Existuji dvé moznosti vyuziti LL/TH metody. Prvni se nazyva
intermitentni hypoxicka expozice (IHE) a druha intermitentni hypoxicky trénink

(IHT) (Wilber, 2007). Obé zminéné moznosti rozeberu podrobnéji nize.

Obrazek 6. Hypoxikator Higher Peak — Mountain Mag 10

44



2.7.1.3 Living-high/training-high (LH/TH)

Jedna se o nejstarSi metodu, ktera kombinuje obé pfedeslé. Spociva
v trvalém pobytu i tréninkovém zatizeni v nadmorské vySce mezi 1 500
a 4 000 m n. m. Jak poukazuje Suchy (2012) studie mnoha autort ukazaly, ze
vySka nad 3000 m n. m. nema pro sportovni trénink Zadny vyznam, nebot
dochazi ke snizovani specifickych svalovych schopnosti. Wilber (2007) pak

dodava, ze tato tréninkova metoda ma prokazatelné kontraproduktivni ucinky.

2.7.2 Intermitentni hypoxicky trénink/expozice (IHT/IHE)

IHT je prezentovan propojenim fyzické zatéze a vystaveni NH. Jedna se
v podstaté o tréninkovou metodu LL/TH. Naproti tomu pfi IHE je jedinec v klidu
vystaven hypoxickému stimulu. Levine (2002) definuje IHT/IHE jako
preruSované vyuziti NH nebo HH s cilem vyvolat adaptaci na vysokohorské
prostiedi a zlepsit tak svou vykonnost na urovni mofe. Spociva v prerusovaném
zatézovani sintervaly 5 — 7 minut, ve kterych se aplikuje hypoxicka faze
prostfednictvim dychaci masky. Tyto intervaly se pak v poméru 1:1 — 1:2 stfidaji
s normoxii. Celkova doba takového zatizeni se pohybuje v rozmezi
60 — 90 minut, pfiemz cely tréninkovy proces trva nékolik tydnu (Bernardi,
2001).
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3. CIL

3.1 Hlavni cil

Hlavnim cilem pfedkladané prace je posouzeni vlivu intermitentni
hypoxické expozice na aktivitu autonomniho nervového systému pomoci

spektralni analyzy variability srdecni frekvence.

le

—

3.2 Dil

)¢

Cc

1. Posouzeni vlivu doby trvani intermitentni hypoxické expozice na

zménu aktivity autonomniho nervového systému béhem normoxie.

2. Komparace zmén v aktivité autonomniho nervového systému pfi
vystaveni organismu normobarické hypoxii odpovidajici urovni 3 000
a 6 000 mn. m.

3. Sledovani zmén v srdeCni frekvenci pfi vystaveni organismu

normobarické hypoxii odpovidajici urovni 3 000 a 6 000 m n. m.

3.3 Vyzkumné otazky

VO;: Jak se projevi odliSna urovenn simulované nadmofské vySky
v aktivitt ANS béhem hypoxie v 6., 30. a 66. minuté ve 3 000

a6000 mn.m.?
VO,: Jak se projevi doba trvani intermitentni hypoxické expozice ve 12.,

36. a 72. minuté na aktivité ANS ve 3000 a 6 000 m n. m.

v prub&hu normoxie?
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VO3: Jaky vliv ma normobaricka hypoxicka expozice na srdecni frekvenci
v 6., 30. a 66. minuté pfi simulované nadmoriské vysce 3 000
a6000 mn.m.?
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4. METODIKA

4.1 Charakteristika souboru

Testovany soubor tvofilo 10 muzl, studentl Fakulty télesné kultury
Univerzity Palackého v Olomouci, ve véku od 21 do 26 let. VSichni probandi byl
pohybové aktivni a bez zjevnych zdravotnich problému, avSak nejednalo se
o vrcholové sportovce. VSichni se do vyzkumu pfihlasili dobrovolné, pred
prvnim meéfenim byli podrobeni zakladnimu Iékafskému vySetfeni a byli

informovani o principech testovani, jeho ¢asové naro€nosti a moznych rizicich.

4.2 Standardizace podminek

Vyzkum probihal v laboratofi Fakulty télesné kultury pfi pokojové teploté
20 — 25 °C, relativni vihkosti vzduchu mezi 40 — 60 %, nadmofrské vysSce okolo

220 m n. m. a za snizeného pfistupu svétla.

Probandi obdrzeli instrukce vyvarovat se fyzicky nebo psychicky narocné
Cinnosti, dodrzovat spankovy rezim a vynechat alkohol, energetické napoje,
kavu a jiné latky, které by mohly ovlivnit aktivitu ANS, a to minimalné 24 hodin
pred méfenim. Také byli pouceni, Ze jejich posledni jidlo by mélo byt

konzumovano maximalné 2 hodiny pfed zaCatkem méfeni.

Kazdy proband se zucastnil péti méfeni v délce trvani okolo tfi hodin
(doba trvani se odvijela od SF probanda), z nichz C&tyfi byli vzdy v urcité,
nahodné vybrané nadmoiské vySce, paté méfeni bylo kontrolni. Ugastnici
meéfeni dopfedu nevédéli, o jakou nadmorskou vySku se bude jednat z dlivodu
mozného psychického ovlivnéni aktivity ANS. Interval mezi jednotlivymi testy

byl vzdy minimalné dva dny, zpravidla vSak vice.
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4.3 Testovaci zarizeni

K méfeni bylo vyuZito vybaveni Fakulty télesné kultury (FTK). Testovani
probihalo na polohovacim lehatku, které umoZzZnovalo rychlou manipulaci

s testovanym bez jeho Usili a zabezpec€ovalo maximalni komfort.

Dale bylo vyuzito digitalniho tonometru Omron MX3 plus s manzetou na

pazi, kterym byl méfen TK. Jeho pfesnost je udavana + 3 mmHg.

Pro neinvazivni monitorovani aktivity ANS byl pouzit diagnosticky pfistroj
VarCor PF7, na jehoz vyvoji se podilela samotna FTK. Ten je sloZeny
z nékolika cCasti. PfedevSim je to hrudni pas s elektrodami umistény na
hrudniku probanda, ktery snima SF, zesilovaC signalu a mikroprocesor, pomoci
kterého se data prevadéji do digitalni podoby a vysilatem umisténym kolem

pasu probanda, ktery signal bezdratové prenasi do pocitace.

Aktivita ANS byla sledovana metodou SA HRV a zpracovana
a vyhodnocena v pocitaCi v programu VarCorSport PC, ktery pracuje na

zakladé vypoctu R-R intervald.

Dechova frekvence (DF) byla fizena pomoci audio nahravky ve formatu
mp3 uloZzené na USB ulozisti a pfehravané v mikrosystému s reproduktory. DF
byla nastavena na 12 dechd za minut. Jak je zminéno v syntéze, tuto dechovou

frekvenci doporucuje Opavsky (2002) pro vySetfeni SA HRV.

Hladina hypoxie byla méfena pulznim oxymetrem s bezdratovou
technologii Bluetooth znacky Nonin, modelem Avant 4000, jehoz soucasti byl
modul na zapésti a prstovy senzor, ktery se umistil na distalni ¢lanek prstu ruky.
Pfesnost méfeni saturace O, je udavana 70 — 100 %. Senzorem na Clanku

prstu byla také snimana SF.

Normobarické simulace vysokohorského prostfedi bylo dosazZeno
hypoxikatorem znacky Higher Peak, modelem MAG-10 (Mountain Air
Generator), ktery je schopen produkovat vyslednou smés vzduchu odpovidajici

400 — 6 200 m n. m. a respiraCni masky nasazené na obliCeji probanda.
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4.4 Postup méreni

Pfed zahajenim samotného méfeni byly zapnuty vSechny pfistroje
v&etné programu VarCorSport a zalozniho zdroje. VS§em probandim byl zméfen
krevni tlak, ktery se pohyboval v rozmezi 110-129/60-84 mmHg. Nasledovalo
pfipevnéni navihéeného snimace SF na hrudnik, spusténi nahravky s frekvenci
dychani a inicializace snimace v PC. Poté vSichni absolvovali standardizovany
test pro zjiSténi klidoveé aktivity ANS, tzv. ortoklinostaticky manévr (leh-stoj-leh),
s délkou intervalu 5 minut. Po jeho skonc€eni byl probandiim nasazen oxymetr,
vysilaC na zapésti a snima¢ na ukazovacek pravé ruky. Pomoci technologie
Bluetooth doSlo k sparovani pfistroje — na monitoru se objevily hodnoty SpO.
a SF. Poslednim krokem pfed zaCatkem samotného méfeni bylo nastaveni
smési vzduchu v hypoxikatoru odpovidajici pozadované nadmorské vysSce

a nasazeni respira¢ni masky na obliCej probanda.

Méfeni mélo podobu IHE a tvofilo jej dvanact Sesti minutovych intervald,
pfi kterych se stfidalo vdechovani hypoxické smési, kterym kazdé méfeni

zacinalo, a okolniho vzduchu bez respiracni masky.

V pribéhu kompletniho méfeni byla spusténa USB nahravka s fizenou
frekvenci dvanacti dechd za minutu. Probandi byli také pouceni, aby neprodlené

sdélovali jakékoli pocity nevolnosti, pfipadné dechové potize apod.

4.5 Zpracovani dat

Ze ziskaného EKG zaznamu, prostfednictvim programu VarCorSport,
byly ruéné odstranény vzniklé artefakty. Vyuzitim SA HRV s pomoci FFT byly
ziskany parametry spektralni hustoty v rozsahu 0,02 — 0,5 Hz. Data byla
nasledné exportovana do programu Microsoft Excel, odkud byly pouzity poméry
parametrd VLF/HF a LF/HF umoznujici porovnani sympatovagové rovnovahy
a R-R intervaly, které byly pfevedeny na SF, v simulované nadmoriské vysSce
3000 a6 000 mn. m.
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Statistické zpracovani dat bylo provedeno pomoci ANOVA testu. Za

signifikantni byly povazovany rozdily na hladiné vyznamnosti P< 0,05.
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5. VYSLEDKY

5.1 Vliv délky vystaveni normobarické hypoxii na aktivitu ANS

V Normoxii

PFi zjiStovani vlivu délky trvani hypoxické stimulace na aktivitu ANS byly
nameéfeny hodnoty vybranych parametrt pro simulovanou vysku 3 000 m n. m.
(Tabulka 2) a 6 000 m n. m. (Tabulka 3). Pro ucCely této prace byly vyuzity
intervaly, kdy byl proband vystaven normoxii, a to konkrétné ve 12., 36. a 72.
minuté. Pro porovnani slouZily jako vstupni udaje data z ortoklinostatické

zkousky, konkrétné druhého lehu, ktery zobrazuje klidovou aktivitu ANS.

Ze statistického porovnani udaju simulované nadmorské vysky
3000 m n. m. (Tabulka 2) je patrny signifikantni nartust pouze u poméru
komponent LF/HF, ke kterému doSlo pfi srovnani vstupniho lehu a prvniho
intervalu v normoxii po vystaveni NH, tedy ve 12. minuté. Pfi srovnani
vstupniho lehu sintervaly ve 36. a 72. minuté hodnoty klesaly, avSak

nesignifikantné.

Pomér spektralni komponenty VLF/HF se s pfibyvajicim &asem

nesignifikantné zvySoval.

Srdecni frekvence v prubéhu vysSetfeni nejprve pfi intervalu ve 12. minuté
vzrostla, v porovnani vstupni hodnoty s 36. minutou doslo k jejimu poklesu
a pfi srovnani se 72. minutou opét vzrostla, byt velmi nepatrné. Veskeré zmény

v SF v8ak byly statisticky nevyznamneé.
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Tabulka 2. Aktivita ANS v simulované nadmorské vySce 3 000 m n. m. b&éhem

normoxie
Intervaly % Vv N, N> N3 Vvs. N [Vws. Ny [ Vs, N3
M+ SD + + +
Parametry 4 (Mt SD) |(M+SD) |(MxSD) | (M SD) ® (9] (9)]
0,60 0,82 0,54 0,44
LF/HF ! ! ! ! .038* 599 144
+0,32 | +044 | +0,33 | +£0,33
0,29 0,46 0,54 0,63
VLF/HF +018 | +023 | £049 | +063 377 .189 073
59,29 | 61,12 | 58,21 | 59,08
SF +787 | +744 | +825|+550| 170 | 498 | 750

Viysvétlivky: V — vstupni leh (L-S-L); N; — 12. minuta normoxie; N, — 36. minuta normoxie;
N3 — 72. minuta normoxie; vs. — versus; LF/HF, VLF/HF poméry spektralnich komponent; SF —
srdec¢ni frekvence; M — aritmeticky pramér; + SD — smérodatna odchylka; p — hladina statistické

vyznamnosti * p < .05, ** p <.01.

K statistickému porovnani doslo také v simulované nadmofské vysce
6000 m n. m. (Tabulka 3). Zde se statisticky vyznamné projevilo vice
parametrl nez ve 3000 m n. m. U poméru komponent LF/HF doSlo
k signifikantnimu vzestupu hodnot pfi srovnani s intervalem v 72. minuté, pfi
srovnani vstupniho lehu s intervalem ve 36. minuté dokonce na hladiné
statistické vyznamnosti P< 0,01. Nutno poznamenat, Ze statistické vyznamnosti

se blizilo i srovnani s intervalem ve 12. minuté (.053).

Signifikantni zvySeni se projevilo jeSté u poméru komponent VLF/HF pfi
srovnani vstupniho lehu s intervalem ve 12. minuté. Ostatni hodnoty mély

tendenci k rastu, ale nebyly statisticky vyznamné.

SF pfi porovnani s intervalem ve 12. minuté nesignifikantné vzrostla. Pfi

srovnani s druhym a tfetim intervalem nesignifikantné klesala.
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Tabulka 3. Aktivita ANS v simulované nadmoiské vySce 6 000 m n. m. béhem

normoxie
intervaly > v N1 N N3 Vs, Ni [ Vs Nz [ Vs, N3
Parametry \, (M+8D) [(M+SD) [(M+SD) [((M+SD)| (p) ) )
LF/HF 106?377 iofff) 116(,)953 106?798 053 | .006* | .040*
VLF/HF 106?293 111'(,)283 1065,31;38 106?739 012% | 474 | .078
SF | So04 s 1015|827 | sou3 | 318 | 976 | 739

Vysvétlivky: V — vstupni leh (L-S-L); N; — 12. minuta normoxie; N, — 36. minuta normoxie;
N3 — 72. minuta normoxie; vs. — versus; LF/HF, VLF/HF poméry spektralnich komponent; SF —
srdec¢ni frekvence; M — aritmeticky pramér; + SD — smérodatna odchylka; p — hladina statistické

vyznamnosti * p < .05, * p <.01.
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5.2 Zmény v aktivité ANS a srde¢ni frekvenci v prabéhu

normobarické hypoxické expozice

Pro posouzeni zmén v aktivit¢ ANS a v srdeéni frekvenci béhem
vdechovani hypoxické smési odpovidajici nadmorské vySce 3000 m n. m.
(Tabulka 4) a 6000 m n. m. (Tabulka 5) byly zvoleny intervaly 6., 30.
a 66. minuty. Jako zakladni hodnota byl opét pouzit vstupni leh.

V pribéhu vystaveni hypoxické smési odpovidajici vySce 3 000 m n. m.
(Tabulka 4) doSlo u poméru komponent LF/HF pfi srovnani vstupniho lehu
s jednotlivymi intervaly k nesignifikantnimu sniZeni. Pfi porovnani 6. minuty
s 30. a 66. minutou doSlo k nesignifikantnimu nardistu. Mezi 30. a 66. minutou

pak doslo k nesignifikantnimu snizeni.

U poméru komponent VLF/HF doslo pfi srovnani vstupniho lehu s prvnim
intervalem v 6. minuté Kk signifikantnimu  snizeni. Nasledné doSlo
k signifikantnimu zvySeni pfi srovnani 6. minuty s 30. minutou a 6. minuty
S 66. minutou. Mezi vstupnim lehem a druhym a tfetim intervalem doslo
k naristu, ktery v8ak byl nesignifikantni, stejné jako pfi porovnani druhého

intervalu ve 30. minuté s minutou 66.

U SF bylo pfi srovnani vstupniho lehu s ostatnimi intervaly zaznamenano
zvySeni TF, mezi vstupnim lehem a prvnim intervalem signifikantni.
K signifikantnimu narUstu doSlo také pfi srovnani prvniho intervalu s druhym.
Naopak k signifikantnimu poklesu doSlo pfi srovnani prvniho intervalu, tedy
6. minuty, s intervalem 66. minuty. K poklesu, av8ak nesignifikantnimu, doslo

i pfi srovnani druhého intervalu s tfetim.
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Tabulka 4. Aktivita ANS pfi vystaveni hypoxické stimulaci odpovidajici

simulované nadmoiské vySce 3 000 m n. m.

Parametry -
LF/HF VLF/HF SF
Intervaly {,

Vv 0,60 0,29 59,29
(M = SD) +0,32 +0,18 + 7,87

Hq 0,30 0,15 62,77
(M £ SD) + 0,20 + 0,07 + 8,90

H> 0,53 0,30 59,41
(M + SD) +0,52 +0,14 + 8,88

Hs 0,44 0,35 56,99
(M £ SD) + 0,39 + 0,22 +518
Vvs. H,

(p) 071 .016* .012*
V vs. H2

(P) 687 925 .949
V vs. Hj

(P) .335 311 172
Hl VS. H2

(p) 154 .013* .014*
H; vs. H;

(p) .381 .001** .0004**

Vysvétlivky: V — vstupni leh (L-S-L); H; — 6. minuta hypoxie; H, — 30. minuta hypoxie;
Hs; — 66. minuta hypoxie; vs. — versus; LF/HF, VLF/HF poméry spektralnich komponent; SF —
srdecni frekvence; M — aritmeticky pramér; + SD — smérodatna odchylka; p — hladina statistické

vyznamnosti * p < .05, ** p <.01.
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Béhem hypoxické expozice odpovidajici 6 000 m n. m. (Tabulka 5) doSlo
u poméru komponent LF/HF k nesignifikantnimu zvySeni pfi srovnani vstupniho
lehu s prvnim, druhym i tfetim intervalem a pfi srovnani prvniho intervalu
s druhym a tfetim. Naopak ke snizeni, které vSak bylo statisticky nevyznamné,

doslo pfi srovnani druhého intervalu se tfetim.

Pomér spektralnich komponent VLF/HF byl signifikantné zvySen
predevSim ve vztahu k 66. minuté expozice. K signifikantnimu zvySeni doslo pfi
srovnani vstupniho lehu, 6. minuty a 30. minuty s 66. minutou. Pfi porovnani
vstupniho lehu s 6. a 30. minutou a 6. minuty s 30. minutou do$lo také ke

zvySeni, ale nesignifikantnimu.

Pfi porovnani hodnot SF mezi vstupnim intervalem a intervaly v 6., 30.
a 66. minuté byl zaznamenan signifikantni rist. Srovnani 6. minuty s 30. a 66.
minutou poukazalo také na zvyseni SF, avSak stejné jako snizeni SF mezi 30.

a 66. minutou bylo nesignifikantni.
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Tabulka 5. Aktivita ANS pfi vystaveni hypoxické stimulaci odpovidajici

simulované nadmoiské vySce 6 000 m n. m.

Parametry -
LF/HF VLF/HF SF
Intervaly

\ 0,47 0,29 58,71
(M £ SD) + 0,37 +0,23 + 9,04

Hi1 0,66 0,33 68,56
(M £ SD) + 0,71 + 0,29 + 10,83

H> 0,99 0,34 68,75
(M + SD) +1,23 +0,32 +11,78

Hs 0,78 0,67 65,65
(M + SD) + 0,65 +0,63 + 10,11
Vvs. H,

(P) 632 764 .001**
V vs. Hz

(P) .180 731 .001**
V vs. Hy

(P) 424 .019* .009**
Hl VS. H2

(p) .380 965 970
H; vs. Hj

(p) 746 037* 367
H2 VS. H3

(P) 577 .041* .386

Vysvétlivky: V — vstupni leh (L-S-L); H; — 6. minuta hypoxie; H, — 30. minuta hypoxie;
H; — 66. minuta hypoxie; vs. — versus; LF/HF, VLF/HF poméry spektralnich komponent; SF —
srdeé¢ni frekvence; M — aritmeticky pramér; + SD — smérodatna odchylka; p — hladina statistické

vyznamnosti * p < .05, * p <.01.
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6. DISKUZE

Predkladana prace se zabyva posouzenim vlivu intermitentni hypoxické
expozice na aktivitu ANS. Pro jeho hodnoceni jsem zvolil pomérové parametry
LF/HF a VLF/HF, které jsou povazovany za ukazatele sympatovagové
rovnovahy (Stejskal & Salinger, 1996; Task Force, 1996) a srdeCni frekvenci
(SF). Jejich vzrlstajici hodnota je povazovana za tenzi k sympatiku (Frana et
al., 2005). Ten také uvadi jako ukazatel zvySené aktivace SY nervstva hodnotu
poméru LF/HF > 1.

Z vysledkd aktivity ANS bé&hem normoxie, po vystaveni hypoxické
expozici odpovidajici 3 000 m n. m., vyplyva, Ze pfi srovnani vstupni aktivity
ANS s aktivitou ve dvanacté minuté, tedy po prvnich 6. minutach inhalace
hypoxické smési, se zvySuje zapojeni SY. Tomu odpovida i narlist SF po
prvnim intervalu. DalSi statisticky vyznamné zmény se u této simulované

nadmorské vysky neprojevily.

Pfi simulaci vysokohorského prostfedi odpovidajicimu 6 000 m n. m. byly
zmény v aktivitt ANS béhem normoxie vyraznéjsi. U poméru parametrd LF/HF
doslo k signifikantnimu ristu vzhledem ke klidové aktivité ANS, Ize tedy fici, ze
takovyto podnét NH (6 000 m n. m.) stimuluje nervovy systém a naklani
pomysiné misky vah na stranu SY, coz potvrzuje i signifikantni narist u poméru
parametrll VLF/HF pfi srovnani s prvnim intervalem. SF se drzela kromé
prvniho intervalu, kdy dosSlo k jejimu nepatrnému zvySeni (60,68 + 10,15), na
vychozi hodnot&. Dané vysledky koreluji s praci Kopeckého (2010) a Spruékové
(2011), ktefi potvrzuji pfiklonéni SVB na stranu SY v simulované vysSce
6 000 m. Z toho vyplyva horsi adaptabilita organismu na takovéto zatiZzeni. Jak
uvadi napf. Suchy (2012) jedna se o extrémni nadmofskou vysku, ktera
prakticky vyluCuje jakoukoli adaptaci na takovéto prostiedi a je tudiz pro

tréninkové zatizeni nevhodna.

Pfi vystaveni organismu hypoxické zatézi odpovidajici vySce 3 000 m
doSlo ke korelaci mezi pomérem parametr VLF/HF a SF. Nejprve bylo
zaznamenano signifikantni zvySeni hodnot pfi srovnani klidové aktivity ANS

s prvnim vystavenim NH v 6. minuté. Posléze doSlo k signifikantnimu poklesu,
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a to mezi intervaly 6. a 30. minuty. Mezi 6. a 66. minutou pak doSlo k poklesu
na hladiné statistické vyznamnosti P < 0,01. SVB v této nadmofiské vySce tedy

inklinuje spiSe k PSY.

Pomér parametrt LF/HF byl u obou simulovanych nadmofiskych vysek
(3 000, 6000), béhem NH, neprikazny. Na rozdil od néj, doslo
k signifikantnimu zvySeni u poméru parametrd VLF/HF pfi srovnani 66. minuty
expozice se vSemi intervaly v€etné vstupni klidové hodnoty béhem stimulace
NH predstavujici 6 000 m n. m. Z toho vyplyva, Zze béhem celé IHE postupné
vzrusta aktivita SY. SF pak zaznamenala signifikantni zvySeni pfi porovnani
jednotlivych intervalll s klidovou hodnotou SF, coz potvrzuje vysledky ziskané
béhem méfeni normoxie a odpovida to i vysledkim prezentovanych Kopeckym
(2011) a Spru¢kovou (2012). O nartstu SF pfi vystaveni NH odpovidajici 6 000
m n. m. pak hovofi ve své praci i Valek (2011). Ten vSak také hovofi
o prokazatelném narlstu hodnot poméru parametrl LF/HF, které se v tomto
vyzkumu, jak jiz bylo zminéno neprokazalo. PFi¢inou mize byt délka vystaveni

NH, kdy se v pfipadé Valka (2011) jednalo o kontinualni expozici.

Design této prace se od ostatnich liSi prfedevSim svou konstrukci.
Probandi byli vystaveni IHE po dobu 72 minut, na rozdil od jinych studii, které
se zameérovaly na dlouhodobou expozici, at' uz intermitentni nebo kontinuaini,

jako napf. Povea et al. (2005) nebo Serebrovskaya (2002).
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7. ZAVER

Predkladana prace meéla za cil posoudit vliv intermitentni hypoxické
expozice, trvajici 72 minut, na aktivitu autonomniho nervového systému, a to
metodou SA HRV.

Pro tento vyzkum byly vybrany simulované nadmorské vysky 220, 3 000
a 6 000 m. Pro posouzeni aktivity ANS byly zvoleny poméry parametrd LF/HF
a VLF/HF, které nejlépe odrazeji sympatovagovou rovnovahu, a hodnoty

srdeéni frekvence.

Z dosazenych vysledk( vyplyva, ze pfi vystaveni organismu NH
odpovidajici urovni 3 000 m n. m. se sympatovagova rovnovaha pfiklani na
stranu vagu, pfestoZe po prvnim intervalu dochazi k naristu SF a aktivity na
strané SY, a to jak pfi hypoxii, tak i pfi normoxii. Od nasledujiciho intervalu jiz
byla aktivita SY potlatena a SF s pfibyvajicim ¢asem klesala, a to pfi
vdechovani hypoxické smési i bez masky pfi normoxii. Aktivita ANS tedy byla
zvySena. V této nadmorské vysSce se jevil nejzajimavéji prvni interval, tedy
6. minuta IHE a 12. minuta normoxie. Oproti tomu pfi normoxii, po vystaveni
organismu NH na urovni 6 000 m n. m., dochazi k postupnému zvySovani
dominance sympatiku, a to v pribéhu celého vysetieni. Srde¢ni frekvence si po
celou dobu pfiblizné udrzovala svou vychozi hodnotu. BEhem hypoxie se pak
vtéto nadmorské vySce prokazal narast poméru parametrl VLF/HF
k 66. minuté vySetfeni. Ve srovnani s klidovou SF doSlo béhem celého
vySetfeni k jejimu rustu. Pfekvapenim se stala neprikaznost hodnot poméru

parametrt LF/HF, a sice u obou simulovanych nadmofrskych vySek béhem NH.
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8. SOUHRN

Tato diplomova prace je zacilena na prokazani vlivu intermitentni
hypoxické expozice na aktivitu autonomniho nervového systému a to za pomoci

spektralni analyzy variability srdecni frekvence.

V teoretické Casti byly zminény poznatky o autonomnim nervovém
systému, moznostech jeho ovlivnéni, kardiovaskularnim systému, systému
dychani, variabilit¢ srde¢ni frekvence a jeji spektralni analyze, pfipadné

poznatky z oblasti vysokohorského prostfedi a hypoxického tréninku.

VySetfeni probihalo v laboratofi FTK a testovanym souborem bylo 10
muzQ, ktefi se dobrovolné podrobili intermitentni hypoxické zatézi v délce trvani
72 minut a odpovidajici nadmofskym vyskam 220, 3000 a 6 000 m n. m.
VysSetfeni, které trvalo zhruba 3 hodiny, se skladalo ze tfi casti —
ortoklinostatického manévru, intermitentni hypoxické expozice a zotavovaci
faze. Pro tuto praci byla pouzita pouze IHE a udaje o klidové aktivité ANS

z druhého lehu z vySetfeni leh-sed-leh.

Vv,

a na klesajici SF a naopak na zvySeni dominance sympatické vétve pfi
normobarické hypoxii odpovidajici nadmofské vySsce 6000 m n. m.
doprovazené zvySenim SF. Béhem hypoxické stimulace dochazelo

k vyznamnym zménam piedevSim u poméru parametrd VLF/HF a u SF.
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9. SUMMARY

This thesis is aimed at demonstrating the influence of intermittent hypoxic
exposure on the activity of the autonomic nervous system and with the help of

spectral analysis of heart rate variability.

In the theoretical part, there were mentioned findings about the
autonomous nervous system, how to influence it, about cardiovascular system,
the respiratory system, the heart rate variability and its spectral analysis, or

knowledge from the area of mountains hiking and hypoxia training.

The examination was carried out in the laboratory of FTK and 10 men
were tested who volunteered to undergo the intermittent hypoxic stress in the
duration of 72 minutes and corresponding heights of 220, 3 000 and 6 000 m
above sea level. The examination, which lasted roughly three hours, consisted
of three parts — the ortho-clinostatic manoeuvre, intermittent hypoxic exposure
and recovery phase. For this work has only been used the IHE and data from

the other lying down ANS activity from the exercises lying-sitting-lying.

The results have showed the superiority of the vague in lower simulated
altitude and decreasing SF and vice versa to increase the dominance of the
sympathetic branch to norm-baric hypoxia corresponding altitude 6 000 m
above sea level, accompanied by an increase in SF. During the hypoxic
stimulation leading to significant changes in the ratio of the parameters of the
VLF/HF and SF.
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