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Seznam vybranych zkratek

AHN/AMS  Akutni horskd nemoc

ANS Autonomni nervovy systém

AP Ak¢ni potencial

CNS Centralni nervovy systém

CPT Cold pressor test

DF Dechova frekvence

EKG Elektrokardiogram

HF Vysoka frekvence (high frequency)

HH/NH Hypobarickd hypoxie/normobaricka hypoxie
HE Intermitentni hypoxicka expozice

[HT Intermitentni hypoxicky trénink

KVS Kardiovaskularni soustava

LF Nizka frekvence (low frequency)

pO2/pCO; Parciélni tlak kysliku, oxidu uhli¢itého

RSA Respiracni sinusova arytmie

SA Spektralni analyza

SA VSF/HRV Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence
SF/HR Srdec¢ni frekvence

SpO, Nasyceni (saturace) kyslikem

TK Tlak krve

VC Vitalni kapacita

VLF Velmi nizka frekvence (very low frequency)

VSF/HRV Variabilita srde¢ni frekvence

Pozn.: V seznamu zkratek nejsou uvedeny zkratky vSeobecné znamé nebo pouzivané jen
ojedinéle s vysvétlenim v textu. Dale nejsou uvedeny symboly a jednotky bézné uzivanych

fyzikalnich velicin.



1 UVOD

Diplomovéa prace fesi problematiku fyziologickych zmén, pfedev§im na urovni
autonomni nervové soustavy (ANS) vlivem hypoxického prosttedi a tak navazuje na
vyzkumnou ¢innost provadénou v laboratofich Fakulty télesné kultury univerzity Palackého
v Olomouci, ptfedevsim na diplomovou praci Mgr. Anny Oplustilové. Vyzkum je specificky
z hlediska akutniho vystaveni jedince extrémni simulované vysce bez predchozi aklimatizace.
Adaptac¢ni mechanismy, kterymi télo prochazi, mohou pomoci sportovetim pii predikci potizi
v realném prostiedi a tak zahajit optimalizovanou ptipravu pro budouci vykon. Rovnéz dalsi
osoby, jako horolezci ¢i piloti, mohou vyuzit poznatkli z oblasti hypoxického tréninku, nebo
podle novych vyzkumi i lidé pracujici kazdy den ve vysokych patrovych budovach (Lin et
al., 2011).

Podle Dovalila (2012) dosahujeme hypoxie bud’to pobytem (tréninkem) ve vysSich
nadmoiskych vyskach (hypobarickd hypoxie), nebo inhalaci smési vzduchu ptipravovanych
specialnimi pfistroji (normobarickd hypoxie). Odpovéd na hypoxické prostiedi je

individualné variabilni. Nelze stanovit model vysledkl platnych na vSechny.

Zmény odréazejici se v organismu panuji predev§im pomoci autonomné¢ fizené ¢innosti.
Autonomn¢ fizena kardialni ¢innost udava tempo tepové frekvence (TF), viditelné na spektru
variability srde¢ni frekvence (VSF) piedev§im u fenoménu oznaCovaném jako respiracni
sinusova arytmie (RSA). Stejskal et. al., (2002) popisuji VSF a jeji spektralni analyzu (SA
VSF) jako neinvazivni metodu vysetfeni autonomniho nervového systému (ANS). Tato
metoda byla pouzita pii nasem vyzkumu pro sledovani zmén v fizeni télesnych funkci a
zastoupeni podilu dvou vétvi ANS — sympatiku a parasympatiku. SA VSF se pouziva
pfedevsim v oblasti mediciny ve spojeni s kontraindikacemi ¢i pfitomnymi chorobami, jako je
hypertenze, diabetes mellitus, ischemicka choroba, poruchy srdecniho rytmu, syndrom
spankové apnoe a dalSi. V oblasti sportu pomaha urcit a optimalizovat tréninkové zatiZeni,

nebo odhalit dobu superkompenzace.

V naSem vyzkumu jsme zkoumali zmény v fizeni a podil zastoupeni vétvi ANS
pomoci SA VSF pfi expozici hypoxii, spolu s arterialni saturaci krve kyslikem (SpO;). Ve
snaze o zjiSténi platnych ukazateli s moznosti predikce poklesu SpO, pro budouci ucely.
Vyzkum byl doplnén testy pro zjiSténi maximalni spotieby kysliku (VO,max), vitalni

kapacity (VC), telesného sloZeni a subjektivniho zatizeni pii hypoxii.
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2 PREHLED POZNATKU

2.1 Autonomni nervovy systém

Lidské télo pracuje jako velice slozity celek, na jehoz fungovani se podili spousta
systémil. Udrzuji homeostazu (stalost vnitiniho prostfedi) a reaguji na vznikajici situace a
podnéty (Linc, 2001; Pégiim, 1972). Jednim z plisobicich systémil je i autonomni nervovy
systétm (ANS) zajistujici dynamickou rovnovahu zakladnich, Zivotné nezbytnych funkci

(Akselrod et al., 2001).

Topografické hledisko podle Petrovického (2002) vymezuje pomoci strukturalnich i
funk¢nich odliSnosti nervovy systém na systém centralni (CNS) a periferni (PNS). Periferni
dale na misni a hlavové nervy na strané jedné a vegetativni systém, délici se na sympatikus a
parasympatikus, na stran¢ druhé a po zésluze Langleyho (1992) i tieti slozka tzv. entericky

systém (in Opavsky, 2002).

ANS funguje na zaklad¢ zpétnovazebné regulace s funkci reflexniho oblouku, kdy
jsou vzruchy z perifernich a utrobnich receptori pfivadény do CNS, modulovany a
zpracovany (Seidl, 2004) a je na nasi vili prakticky nezavisly (Nevsimalova, 2002).
Spolupraci ANS s CNS prokazali ve studii Hagemann et al. (2003). Nazev autonomni
nervovy systém tedy vznikl z pfedstav o jeho samovolném fizeni a navrhl jej John Newport
Langley v roce 1898 (Nilsson, 2011). Tyto pfedstavy byly pozd¢ji ptekondny poznatky, ze
ANS funguje v zéavislosti na piesném fizeni vysSich struktur CNS (Opavsky, 2002).
Nevsimalova (2002) a Opavsky (2002) uptesiiuji, ze se jednd predevSim o hypothalamus
zprostiedkujici spojeni periferii s potfebnou ¢asti mozku, Marieb (1936/2005) dopliiuje o
mozkovy kmen a michu, amygdalu a mozkovou ktru. Cechetto & Shoemaker (2009) uvadi
tésné spojeni mezi autonomni kontrolou, centry v mozku odpovédnymi za emocni odpovédi a
kontrolu imunitniho systému. Jedna se o regulaci dychéni, cirkulace, metabolismu, télesné
teploty, vodniho metabolismu, traveni, sekrece atd. Zde vSude ma vegetativni nervovy systém
rozhodujici podil v regulaci. Limbickd kiGra ma urcity vztah k fizeni vegetativnich funkci,

stejné tak neokortex prostfednictvim podminénych reflexti (Rosenfeld, 1992).

Miuizeme se setkat s ndzvem jako nervy utrobni, nebot’ jejich vykonné slozky jsou
umistény ve sténach utrob, cév, zldz apod. (Pégfim, 1972) a fadime k nému ty casti
centralniho a periferniho nervstva, které zasobuji organy, hladkou svalovinu, srdce a zlazy

(Kralicek, 2011). Jandova (2009) o ANS hovoti jako o systému odpovédném za logistiku
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ostatnich systémi. Jiné oznaceni jako nervovy systém vegetativni vychdzi zjeho zajisténi

zivotné biologickych funkci (Pfeiffer, 2007).

ANS f1zce spolupracuje s nervstvem somatickym a se svym funkénim zakladem
(reflexni oblouk, aferentni drahy) se snim shoduje (Pokorny, 2001). Rozdil od nervi
somatomotorickych je dvouneuronova cesta k findlnimu orgadnu z CNS (Marieb, 1936/2005).
Z mozku (CNS), nebo michy jako pregangliovy neuron bézi do periferie vegetativniho
ganglia, kde je pfepojen a pokracuje jako neuron postgangliovy. ANS je délen na sympatikus
a parasympatikus (Nilsson, 2011).

Hlavni tloha vegetativniho organu, jak hovoii Petrovicky (2002), je automatické
uvedeni organismu do stavu pro ptfijem ¢i vydej energie a z hlediska fylogeneze k lovu kofisti

a zazivani. Ob¢ vétve ANS pusobi pospolu, avSak antagonisticky (Schmidt, 1932/1992).

Petrovicky (2002) dopliuje, ze se funkce vegetativniho systému u moderniho ¢lovéka,
pro kterého ptivodni funkce systému ANS jiZ nejsou natolik dilezité, prenesly do emocionalni
oblasti a uvadi ptiklady hovorovych fe¢i (,,vlasy mu vstavaly hrizou®, ,krve by se v ném
nedotezal“ atd.). Toto tvrzeni potvrzuje 1 Marieb (1936/2005) a Rosenfeld (1992), kdy se
jedna o reakce sympatoadrendlniho systému zplisobené drazdénim pfi stresu ¢i emocich. To

ukazuje na funkci ANS, predevsim sympatiku.

Funkce ¢asti ANS je zdanlivé opacnd, avSak jejich kooperace bezpodminecné nutna

(Petrovicky, 2002).

2.1.1 Anatomické déleni

Trojan (2003) popisuje vegetativni eferentni drahy ANS jako dvouneuronové.
Anatomickou strukturu ANS charakterizuje Kralicek (2011), ta se sestdva z viscero-
motorickych a viscero-senzitivnich vlaken, ktera tvoii reflexni oblouky — viscerdlni a
somaticky. Nahromadéni druhych nervovych bunck k synapsi nervové buniky prvni tvori
vegetativni ganglia. Neuron, ktery vysila svlij axon (a lezi v CNS) do ganglia se nazyva
pregangliovy. Neuron, jehoz vldkno vede od ganglia k cilovému organu, se nazyva
postgangliovy. Tato ganglia jsou ulozena bud'to pii vystupech miSnich nervli a nazyvaji se
paravertebralni (pfedevSim sympatikus), pied patefi (prevertebralni), nebo v blizkosti
efektorovych organiti (Silbernagl, 1939/2004), ¢i dokonce ve sténé cilového organu nesouci
nazev intramuralni (spiSe parasympatikus). Téméf vSechny autonomni nervy nebo pletené
jsou smiSené a tvofeny jak aferentnimi, tak eferentnimi slozkami (Petrovicky, 2002). Opavsky

(2002) popisuje reflexni oblouk ANS slozky eferentni jako visceromotoricky a slozky
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aferentni jako viscerosenzitivni. ANS je funkéné propojen s humordlni regulaci vnitiniho

prostredi, sympaticky je katabolizujici, parasympaticky anabolizujici (Nevsimalova, 2002).

Ob¢ vétve se lisi jednak mirou aktivace pfi riiznych stavech organismu a odpovédi na
reakce, z anatomického pohledu jejich vystupu z CNS, velikosti pregangliovych a

postgangliovych drah, vétvenim axont a rozdilnych neurotransmiterti (Marieb, 1936/2005).

VétSina vnitinich orgadnt je inervovana obéma druhy vldken s uc¢inkem souhlasnym
(sekrece slin), ¢i opacnym (srde¢ni ¢innost) (Trojan, 2003). Schmidt (1932/1992) vysvétluje,
ze vSechny organy, jez inervuje parasympatikus, inervuje rovnéz sympatikus, avSak naopak
toto tvrzeni neplati. Petrovicky (2002) dopliuje pfitomnost sympatiku a parasympatiku
v ¢astech téla, kdy sympatikus zasahuje témét vSechny tkané a organy (i kiize, svaly, klouby,
koncCetiny atd.), parasympatikus je omezen na vnitini organy (respiracni, zaZzivaci,
urogenitalni, slinné zlazy, o¢ni bulbus). Vegetativni rovnovéhu zajistuje i iontové slozeni
prostfedi. Pfevaha iont OH a K" je provazena parasympatikotonii, pfevaha ionti Ca’ & H'

souvisi se sympatikotonii (Nevsimalova, 2002).

2.1.1.1 Pars sympathica

Tato ¢ast ANS ma funkci z hlediska piipravy organismu k obrané, toku, nebo utéku a
je pojmenovan po vzoru hlavniho medidtoru — sympathinu, coz je smés adrenalinu a
noradrenalinu (Petrovicky, 2002; Marieb, 1936/2005). Vldkna sympatiku vystupuji
z thorakalnich a lumbalnich oddild michy (Dylevsky, 2009), proto byva n¢kdy oznacovan
jako systém thorakolumbdlni (Trojan, 2003). Z hlediska metabolickych dé&ji je sympatikus
spjaty s katabolickymi procesy (Rosenfeld, 1992) pravé pro jeho Ccinnost v krizovych,
stresovych situacich spojenych se spotiebou energie. Zpiisobuje napiiklad rozsifeni zornice,
zvySeni SF a regulaci tlaku krve (TK), zptisobuje vazokonstrikci cév, zvySuje hodnotu
glykémie a volnych mastnych kyselin (VMK). Pravé diky témto a podobnym ucinkiim nazval
Cannon tuto aktivaci adrenergniho systému vyvolanou zatézi jako piiprava na boj, nebo utck

(Ganong, 2005).
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Obrazek 1. Schéma eferentnich autonomnich drah. Plnou c¢arou jsou oznafeny neurony
pregangliové, pferusovanou ¢arou neurony postgangliové. Tucné vlakna parasympatiku, tence

vlakna sympatiku (Ganong, 2005, 230)

2.1.1.2 Pars parasympathica

Parasympatikus pievazuje u zivoCicha ve stavu nejvhodnéjSim pro stfadani energie,
v obdobi klidu, po jidle a pted spanim, Marieb (1936/2005) oznacuje jako stav ,,Resting and
digesting a jeho nazev pochazi z faktu, Ze spolu se sympatikem spolupracuji u¢inné vedle
sebe — paralelné (Petrovicky, 2002). Parasympatickd vldkna vystupuji z kranidlni casti
(mozkovy kmen, CNS) znervt III., VI, IX a X. a sakralni ¢asti ze sakralnich segmentl
spinalni michy (Narka, 2009), ¢imz si vyslouZzil i mozné oznaceni jako kraniosakralni systém
ANS (Trojan, 2003). Parasympatikus mé ucinek anabolicky, z hlediska metabolismu v téle
oproti sympatiku (Dokladal, 2000) a byva tedy n¢kdy oznacovan jako anabolicky nervovy

systém plynouci z jeho vztahu k vegetativni slozce kazdodenniho zivota. Cholinergni systém
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napiiklad povzbuzuje traveni a vstfebavani zvySenou aktivitou stievni svaloviny a sekreci
zalude¢nich §t'av. Hlavovy vystup parasympatiku inervuje visceralni utvary v hlavé pomoci
III., VI. a IX. nervu. Inervaci hrudniku a horni ¢asti bfisni dutiny zajistuje X. hlavovy nerv (n.

vagus). Sakralni vystup inervuje panevni utroby (Ganong, 2005; Nevs§imalova, 2002).

2.1.1.3 Pars enterica

Entericky systém, jak uvadi Petrovicky (2002), ukazaly az vyzkumy nedavné doby.
Funguje zcela samostatné a automaticky v piipadé, kdy je ,,odpojen” od sympatického a
parasympatického systému. Nachazi se ve stén€ travici trubice a je vloZen do vegetativnich
nervovych pleteni (hlavné ve stfevé) a tvofi jej nervové bunky visceromotorické i
viscerosensitivni (Naiika, 2009), navzajem propojené do samostatné jednotky. Entericky
nervovy systém se nachazi ve sténé gastrointestinalniho traktu (GIT) od jicnu az po anus. Za
normdlnich podminek je fizen klasicky pomoci ANS, avSak pfi jeho vyfazeni zajisti

samostatné zakladni funkce zazivaciho systému (Kralicek, 2011).

2.1.2 Chemické rizeni

Ptfenos nervové aktivity na synaptickych spojenich je zprostfedkovan chemicky
pomoci prenaseci, s cizim oznaCenim medidtory ¢i transmitery (Pokorny, 2001). Hlavnimi
mediatory jsou acetylcholin a noradrenalin (Seidl, 2004), (plus dopamin u sympatiku a GnRH
nc¢kterymi pregangliovymi neurony). Podle chemického uvoliiovani mediator 1ze ANS délit
na cast cholinergni a adrenergni (Silbernagl, 1939/2004). Co se ty¢e chemického fizeni
jednotlivych vétvi, jak wuvadi Petrovicky (2002) pregangliové neurony sympatiku i
parasympatiku a postgangliova vldkna parasympatiku jsou cholinergni — tj. tvofeny neurony
majici jako mediator acetylchol (Druga, 2011). Postgangliova vlakna sympatiku maji jako
mediator noradrenalin, terminologicky spravné oznaceni by tedy mélo byt noradrenergni
neurony, avSak v praxi se oznacuji nepiesnym zazitym nazvem adrenergni neurony (Goldstein

in Opavsky, 2002).

2.1.3 Stresova osa

Ptechod z klidu do aktivity je pro nd$ organismus urcitou formou stresu. Organismus
na tuto zménu reaguje sledem neurohumoralnich reakci oznacovanych jako stresova osa
piicemz hlavni Glohu hraje ANS fizeny vysSimi oddily CNS. Pfi zvySovani zatéze roste
aktivita sympatiku a klesa tonus parasympatiku (Macek, 2005; Robinson et al., 1966). Zména

fizeni systému se déje vlivem adrenergni stimulace a zvySeni koncentrace katecholamint
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(adrenalin, noradrenalin, adrenokortikotropni hormon a kortisol) (Ost'adal, 2003) v oblasti
transportniho systému a metabolismu (Stépeni glykogenu). Koncentrace katecholaminti zavisi
na intenzité zatizeni, trénovanosti, doby trvani zatéze a n€kterych vnéjsich podminkach. Vliv
adrenalinu na srdecni ¢innost je chronotropni, dronotropni a ionotropni, vliv na redistribuci
krve do periferii a fizeni TK uplatiiuje noradrenalin (Macek, 2011). Tedy dochazi ke zvySeni
SF, stoupa TK, prohlubuje se dychéni, stoupa hladina glukézy apod. tak, aby organismus
zvladl hrozici zatéz (Macek, 2005).

2.2 Kardiovaskularni systém

2.2.1 Srdce a jeho ¢innost

Ukolem srdce v organismu je zajistit krevni obéh v t&le i v ase zvysené potieby jako
pii télesné praci, kdy tkan€ ve zvySeném metabolismu potiebuji vétsi dodavku zivin a kysliku
a odvod zplodin a metabolitti (Dovalil, 2012; Seliger, 1980) a to na strané jedné pro zvlastni
mistni potieby tkéni a na stran¢ druhé celkové funkce a potieby organismu (Kittnar, 2004).
cerpajici okyslicenou a odkysli¢enou krev jako pumpa organismu (Holibkova, 2010). Srdce
jako svalovina vykonava praci jednak mechanickou v podobé srdecniho cyklu, tj. systoly
(stah, vypuzeni krve) a diastoly (ochabnuti, plnéni srdce krvi) sini a komor a jednak tvorbu
vzruchil a jejich Sifeni specializovanymi srde¢nimi bunikami. Vzruch vnika srde¢ni automacii

v SA a AV uzlech (Dylevsky, 2009; Dylevsky, 2011; Hoiejsi, 1993).

2.2.2 Srdeéni revoluce a automacie

Jak bylo feCeno, buiikky srde¢niho svalstva jsou schopny po adekvatnim podrazdéni
vést elektrickou odpovéd (AP) dal (Merkunova, 2008). Srdecni aktivita rovnéz funguje na
principu sodiko-draslikové pumpy a klidového membranového potenciélu, jehoz hodnota je -
70 — -90 mV. To je zpisobeno nerovnomérnym rozdélenim iontd uvnitf a vné bunky.
Hlavnim intracelularnim iontem buiiky je K™ a extracelularnim Na'. Pfenos AP na myokardu
funguje podobné jako u neuronti, tedy sledem udélosti patficich do ¢asovych useku, které
oznacujeme jako depolarizace, transpolarizace a repolarizace (Mourek, 2012). Pii
depolarizaci nastdva absolutni refrakterni faze, kdy nelze srdce podrazdit dalSim AP

s naslednou postupnou repolarizaci se vzruSivost normalizuje a nastava relativni refrakterni

faze (Schmidt, 1932/1992).
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Bunky myokardu déli Dokladal (2000) podle funkce na pfevodni systém (schopny
tvofit a rozvadet vzruchy) a pracovni myokard (hlavni funkei je kontrakce a mechanické prace
srdce). Srdec¢ni stah vznikd podnétem ze specidlniho systému zvaného pfevodni systém
srdecni. Patfi do néj sinoatrialni (SA) uzel, sinové meziuzlové drahy, atriovertikularni (AV)
uzel, Histv svazek, Tawarova raménka a Purkynova vldkna dosahujici srdecniho hrotu a
otacejici se vzhiiru do svaloviny komor. Rtizné ¢4sti tohoto systému maji schopnost spontanni
tvorby vzrucht, tedy akéniho potencidlu (AP), ktery je veden na dalsi jednotky (Eisenberg,
2012; Narka, 2009).

Srdec¢ni revoluce je oznaceni pro jeden cyklus, kdy se vystiida systola a diastola. Jedna
se 0 sled objemovych zmén v srdei béhem jedné srdecni akce, které se neustdle opakuji
(Rokyta, 2000). Automacii srdce zajistuje predev§im SA uzel, ktery se nachazi na hranici
mezi horni dutou Zilou a pravou sini, ktery je hlavnim pacemakerem srdce a je modulovan
obéma vétvemi ANS (Berntson et al., 1997). U zdravé osoby udava tep o frekvenci 60 - 80
tepl/minutu. Podrazdéni se $ifi myokardem do AV uzlu (ptechod AP je pomaly, aby byl
zabezpecen prechod krve do komor pted kontrakci). AV uzel je druhotnym pacemakerem
srdce, udava TF 40 — 60 tepi/minutu a nachazi se v pravé zadni Casti sinové prepazky. AP
nasleduje do Hisova svazku, dale Tawarovymi raménky do Purkynovych vldken, ktera se
rozbihaji ke vSem ¢astem komorového myokardu. Podrazdéni se piendsi z buiiky na buiiku,
dokud neprobéhne v celém srdci. Tato vlastnost se oznacuje jako odpovéd’ ,,vSe, nebo nic*

(Khan, 2005; Linc, 1999; Liillmann-Rauch, 2012).

2.2.3 Rizeni a regulace srdecni ¢innosti

Kardiovaskularni regulacni mechanismy umoziuji na zakladé ménicich se podminek
vnéjsiho ¢i vnitiniho prostiedi ur€ovat zasobeni tkani krvi, nebo organismu jako celku vlivem
raznych potfeb. Byvaji proto obecné déleny podle oblasti plisobeni na mistni a celkové, kdy
hladkd svalovina arteriol reaguje bud'to na lokalni podminky a podnéty, nebo pokyny
z usttedi celkovych regulacnich mechanismi v mozkovém kmeni (Kittnar, 2009). Dale
kardiovaskularni regula¢ni mechanismy tidi ztraty tepla a pierozdéleni krve a jeji prutok.
K témto zméndm dochdzi na zdkladé Cinnosti srdce, zménami v priméru odporovych cév,

zménami mnozstvi krve vlivem NS, receptorti a latkami v téle (Ganong, 2005).

Regula¢ni mechanismy ptsobi na jeden nebo vice d&ju v srdci, kterymi jsou SF
(ovlivnéni se nazyva chronotropie), sila kontrakce srdce (ovlivnéni se nazyva ionotropie),

sintokomorovy pfevod (ovlivnéni se nazyva dromotropie), nebo vzruSivost myokardu

17



(ovlivnéni se nazyva bathmotropie) (Kittnar, 2004). Lokélni regulaéni mechanismy se dé&ji
vlivem vasodilatace (roztazeni) ¢i vasokonstrikce (stazeni) cév. VétSina cévnich fecist ma

autoregulacni schopnosti a tak ziistava pritok krve relativné konstantni.

2.2.3.1 Latkové

Hormony jsou pfendseny cévnim systémem. Takto cirkulujici poslové informuji cilové
oblasti k provedeni vazodilatatnich mechanismt (kininy, VIP a ANP), nebo
vazokonstrik¢énich (vazopresin, noradrenalin, adrenalin — dilatuje cévy kosterniho svalstva a
jater, angiotenzin II) (Ganong, 2005). Z hormonii pusobicich na KVS jsou adrenalin a
u KVS jednotna a zavisi podle receptort (alfa;, a beta;,). Alfa; plisobi vazokonstrikéné,
beta, vazodilata¢né. Noradrenalin aktivuje alfa receptory, adrenalin alfa i beta (Kittnar, 2004).
V praxi to znamena, Zze noradrenalin vyvolavd vazokonstrikci, adrenalin pisobi
vazokonstrikéné v cévach s prevahou alfa receptori, naopak vazodilatatné¢ v cévach
s pfevahou beta receptorti. Jsou-li v cévé zastoupeny oba typy receptrorii ptiblizné stejne,

zavisi to na koncentraci adrenalinu (Trojan, 2003).

Renin-angiotenzinovy systém je regulaéni mechanismus ledvin (potfeba udrzeni TK
v glomerulech pro filtraci a tvorbu moci). Renin je hormonem juxtaglomerularniho aparatu
(Mourek, 2012) a cestou chemickych reakci podniti tvorbu angiotenzinu II, ktery ma silny
vazokonstrikéni uc¢inek (Trojan, 2003). Podnétem je pokles TK a pokles pratoku krve
ledvinami. Opacn¢ pisobi atridlni natriureticky peptid (ANP) vyluovany srde¢nimi
pfedsinémi a plsobi vazodilatacné. Antagonizuje tedy rtizné vazokonstrikéni latky, a tak
snizuje TK (Kittnar, 2004).

Antidiureticky hormon (ADH) vyvolava ve vysSich davkach vazokonstrikci a zvySuje
aktivitu siflovych receptori a poklesu ADH. Vé&tsi objem cirkulujici krve a Zilni névrat

zvysuje i aldosteron zpétnou resorpci Na' a vody (Kittnar, 2004; Trojan, 2003).

2.2.3.2 Neuralni

Vsechny cévy s vyjimkou kapilar a venul maji hladkou svalovinu, ke které¢ vedou
vladkna ANS. Venozni vldkna méni objem skladované krve v Zilach (Ganong, 2005). Vlakna

vedouci k odporovym cévam reguluji pritok krve tkdnémi a arteridlni tlak (Trojan, 2003).
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ANS inervujici srdce mé za nasledek jeho bradykardii (parasympatikus, snizeni SF).
Tepovy objem, SF (tachykardie) a sila srde¢ni kontrakce se vlivem pilisobeni sympatiku
zvySuji. U ¢loveka je v klidu znacné mnozstvi tonickych vyboji vagovych vzruchti a jen malé

mnozstvi sympatickych (Ganong, 2005; Mourek, 2012; Schmidt, 1932/1992).

Regula¢ni vlakna ANS, konkrétné vagu, inervuji v myokardu SA a AV uzly, srdecni
svalovinu a méné svalovinu komor. Sympatickéd nervova vlédkna a oblast sini i komor spole¢né
s parasympatickymi vytvaii plexus cardiacus. Regulace SF se dé&je na zaklad¢ pritomnosti a
aktivitd Ca’" a K iontl (Opavsky, 2002). Vy3si oddily CNS rovn&Z ovliviuji innost KVS
z hlediska vazomotoriky, kardioinhibice a kardioexcitace, pies nervova centra v prodlouzené
miSe a v oblasti retikularni formace (Kittnar, 2004). Pfi stresovych situacich mize byt SF
vyrazné nestabilni vedouci k sympato-vagalnimu antagonismu, nejspiSe vlivem interakce
acetylcholinu a norepinefrinu v presynaptické a postsynaptické urovni sinusového uzlu

(Tulppo et al., 1998).

Wittling et al. (1998) zkoumali rizny vliv hemisfér mozku pfi Gcasti fizeni srdecni
¢innosti. Pravad hemisféra souvisi s vyssi aktivitou stimulace komorového myokardu, oproti
levé. Wittling et al. (1998) zjistili, ze leva hemisféra mozku hraje pievladajici roli v kontrole
parasympatikové modulace srdecni ¢innosti, doplnujici pfedchozi studii prokazujici fizeni

ANS pravou hemisférou s posunutou modulaci na stranu sympatiku.

2.2.3.3 Celularni

Rizeni endotelovymi buiikami vlivem vazoaktivnich latek, které vyluduji, zahrnujici
prostaglandiny, tromboxany, NO a endoteliny (Ganong, 2005). Mourek (2012) zahrnuje do
celularniho fizeni 1 Starlingiv zdkon (schopnost bunék myokardu reagovat vétSim stahem na

vEtsi protazeni).
2.2.3.4 Baroreceptory

Baroreceptory se nachdzeji ve sténach srdce a cév a reaguji na jejich napéti. Jedna se
tedy v podstaté o mechanoreceptory. Na zmény arterialni cirkulace reaguji receptory umisténé
v karotickém sinu a aortalnim oblouku, také ve sténach pravé a levé siné pii vstupu horni a
dolni duté Zzily a plicnich zil, ve stén¢ levé komory a v plicni cirkulaci (Ganong, 2005;

Opavsky, 2002; Trojan, 2003).

Aktivované baroreceptory ovlivituji reflexné aktivitu vagu (napf. kdyz se zvysi

hodnoty systolického TK dojde reflexné¢ ke snizeni SF a sile kontrakci) i vazomotoriku
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(zvyseny TK vede k vazodilataci, poklesu minutového srdecniho vydeje, poklesu cévniho

odporu a tim snizeni TK) (Mourek, 2012; Opavsky, 2002).

2.2.3.5 Frank-Sterlingliv zdkon

Nebo také oznaceni Sterlingiv princip je popsani vztahu tenze a délky srdecniho
svalu. Ten se podoba vztahu tenze a kosterniho svalu. Pfi protazeni myokardu roste vyvinuta
tenze do maxima a pii dalSim protazeni klesa. Na tento fakt upozornil Sterling svym vyrokem,
Ze energie potfebna pro kontrakci je imérna vychozi délce srdecnich vldken. Délka vldken u
srdce je imérna end-diastolickému objemu. Frank-Sterlingliv zakon je tedy oznaceni pro
vztah SV a objemu na konci diastoly. Pfi zvySeni vendzniho navratu krve se zvysi i tepovy
objem komory, coz piedstavuje autoregulacni schopnost srdce kompenzovat zvysené plnéni
v diastole zvySenim vypuzeného objemu v systole (Hofejsi, 1993; Kittnar, 2004; Langmeier,

2009).

2.2.4 Krevni tlak

Krevni tlak mizeme vyjadfit jako vysledek srde¢niho vydeje a periferni rezistence

(Monhart, 2007).

Terminem systolicky tlak rozumime maximum tlaku dosazeného pfi systole. Naproti

tomu termin diastolicky tlak oznacuje nejnizsi hodnotu tlaku béhem diastoly (Sovova, 2008).

Kittnar (2004) rozliSuje dva determinanty arteridlniho TK a to fyzikdlni (objem
intravaskuldrni kapaliny a poddajnost cévni stény v tepenném ftecisti) a fyziologické
(minutovy srdecni vydej a periferni arteriolarni odpor). Tyto mechanismy umoziuji zasobovat
tkané a organy prostfednictvim srde¢né-cévni soustavy pii potiebném TK, objemu ob&hové

soustavy 1 distribuci krve.

Arterialni tlak se pohybuje v rozmezi 120 mm Hg pfi systole a 70 mm Hg pfi diastole.
Miizeme se setkat s pojmem stifedni tlak, coz predstavuje vyjadieni primérny tlak po dobu
srde¢niho cyklu (stfedni tlak je mirné pod polovi¢ni hodnotou od obou tlakd vlivem krat$iho
trvani systoly). Zmény krevniho tlaku reaguji na rtizné podnéty a zmény vnéjsiho i vnitiniho
prostiedi, jako naptiklad stav klidu/zatéze, emoce, gravitace, vék, denni doba, pohlavi a dalsi.
TK u lidi je tradi¢n¢ méfen auskultaéni metodou pomoci nafukovaci manzety ptipojené ke

rtutovému manometru (Ganong, 2005; Trojan, 2003).

Venozni tlak se podili s nizkym perifernim odporem v Zilni ¢asti fecisté na velikosti

zilniho navratu do srdce. Rozhodujici je rozdil tlaku v periferiich a centralnich zilach (v
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periferiich o 10 az 15 mm Hg vys$i a kazdé dalsi zvySeni vede ke zvySeni Zilniho navratu)

(Trojan, 2003).

Vzhledem k zaméfeni prace uvadim i fenomén znamy jako ,,syndrom bilého plasté*
nebo také izolované hypertenze v ordinaci, kdy u vysetfované osoby vlivem nervozity miize
dojit ke zvyseni SF a TK v ordinaci, oproti monitorovani pfi domacim meétfeni (Honzikova,

2004).

Stav chronického zvySeni TK (TK > 140 mm Hg systolicky a TK > 90 mm Hg
diastolicky pii dvou riznych méfenich) se nazyva hypertenze. Ta miize byt vyvolana fadou
chorob a sama zptisobuje dalsi poruchy. Pficiny tohoto zvyseni jsou bud’ znamy (oznacovana
jako primarni hypertenze), ale v podstatné vétsin€ piipadii pfi¢iny znamy nejsou (hypertenze
esencidlni) a byva tak spiS nez nemoc oznacovéana jako syndrom s fadou moznych pficin

(Homolka, 2010; Spinar, 1999).

2.2.5 Srdeéni frekvence

Srdec¢ni frekvenci fyziologicky urcuje rychlost depolarizace SA uzlu (Opavsky, 2002).
Pti dynamickych zménach SF nastupuji diive G€inky vagu s latenci stovek milisekund, G¢inky

sympatiku s latenci nékolika sekund (Opavsky, 2002).

SF ovliviiuje spousta faktorti jako hormony, nervova fidici centra, télesna teplota a
dalsi (Hoftejsi, 1993). Aktivace vlaken vagu vede ke snizeni frekvence vzruchi
prostfednictvim zpomaleni otevirani Ca>” kanalti do buiiky a k hyperpolarizaci a tim i ke
snizeni SF. Sympatikus vede ke zvyseni frekvence vzruchii zvysenim vtoku Ca®" ionti a ke

zvySeni depolarizace, a tak ke zvySeni SF (Opavsky, 2002).

Krev vypuzena systolou do aorty vyvolad tlakovou vlnu, které se Sifi sténou cév do

periferii, rozpina stény tepen a toto rozpéti je hmatné jako puls (Ganong, 2005).

TF spolu se SV udavaji minutovy srde¢ni vydej (Gregor, 1994). Minutovy srdecni
vydej 1ze vypocitat pomoci Fickovy rovnice (Trojan, 2003). Ta zahrnuje SV, SF a arterio-
vendzni diferenci kysliku (a-vO;). SV je u primérného ¢lovéka v klidu cca 70 ml a SF 70
tept/min, potom minutovy srdecni vydej vychazi kolem 4900 ml/min (Mourek, 2012).
Neuralni fizeni zahrnuje zmény TF — sympatikus zvySuje, parasympatikus snizuje a SV —
sympatikus zesiluje stah, parasympatikus plisobi opacné. SF mlze byt u riznych sportovct a
lidi rizna vlivem jednak pfitomné nemoci ¢i aktudlni sportovni vykonnosti. Pied startem

muze byt znacné zvySena vlivem predzatézového stavu. UCinnym tréninkem (vytrvalostni
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sporty) dojde ke sniZzeni TF na zéklad€ vegetativni inervace s pfevahou parasympatiku na
hodnotu cca 40 tepl/minutu. T¢€lo tento pokles kompenzuje vysSim SV a vétsi utilisaci

kysliku (Seliger, 1980).

2.5.6 Respiracni sinusova arytmie

Respirac¢ni sinusova arytmie je biologicky jev odpovidajici respiraci (Yasuma &
Hayano, 2004). Jak jiz bylo popsano vyse, tepe srdce frekvenci 70 tepii/min. Mize se vSak
meénit v zavislosti na podminkach. Snizeni TF (bradykardie) nastava naptiklad pfi spanku.
Zvyseni TF (tachykardie) pfi zvySené télesné namaze, plisobenim emoci, pii nemocech aj.
Avsak u normalnich zdravych jedinct TF kolisa vlivem plsobeni ANS, zrychluje se béhem
vdechu a zpomaluje pti vydechu (nejlépe viditelné pii prohloubeném dychani). Tento jev je
oznacovan jako respiracni sinusova arytmie a je zpusobena inervaci parasympatiku, kterd
kolisd. Konkrétné za ni odpovidd vagus, ktery pfivadi za vdechu vzruchy z plicnich
mechanoreceptortt a tlumi kardioinhibi¢ni oblast v prodlouzené mise, tonicky vliv vagu
udrzujici nizkou SF se tim oslabi a SF vzroste, coz se na EKG kiivce promitne zkracenim RR

signaltl (Ganong, 2005; Yasuma & Hayano, 2004; Yasuma et al., 2004).

Typ dychéani (hloubka a frekvence) zna¢né ovlivituje miru RSA, coz mize slouzit
k posouzeni funkéniho stavu kardiovaskuldrniho ANS. Pfi vydechu zna¢né vzroste aktivace
vagu. Proto regulace dychani (volniho ¢i regulovaného) mizeme vyuzivat k posouzeni vlivu
na autonomni regulaci srdecni ¢innosti. RSA ovliviiuje 1 mira zapojeni a aktivace dychacich

svall a v€k posuzované osoby (RSA u zdravych osob vékem klesd) (Opavsky, 2002).

2.5.7 Monitoring srdecni aktivity

Cinnost srdce sledujeme pomoci elektrokardiografie a jeho zaznamu
elektrokardiogramu (EKG). Jedna se o zaznam elektrickych potencidlovych rozdili povrchii
kize vlivem stfidani depolarizace a repolarizace srdecniho svalu pomoci elektrod ve
strategickych mistech télesného povrchu (Khan, 2005; Sovova, 2012) z predstavy, kdy télo
funguje jako objemovy vodi¢ diky vodivym vlastnostem télesnych tekutin (Pokorny, 2001).

EKG signal srdce se sklada z jednotlivych usekii. Vlna P reprezentuje depolarizaci sini
(nejprve pravé, poté levé sin€) a tedy vzestup AP v sinich a Sifeni podrazdéni v sinich a
pokracuje AV uzlem do Hisova svazku (interval PQ) az nastane kontrakce v sinich. Interval
PQ znaci zpomaleni vedeni vzruchu v AV uzlu, coz predstavuje obrovsky vyznam pro
zpomaleni pfevodu vzruchu na komory a tak oddéleni systoly sini od systoly komor (Haberl,

2012). Repolarizace sini probihd v dobé zépisu QRS komplexu a na EKG kiivce neni
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viditelnd. QRS komplex signalizuje Uplnou depolarizaci komor, tedy Sifeni AP myokardem
komor az do faze platd6 AP komorové svaloviny (tsek ST). Vina T ukazuje repolarizaci

myokardu komor (Haberl, 2012; Schmidt, 1932/1992).

aorta

akeéni napéti

SA uzel
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Obrazek 2. EKG kiivka (Ganong, 2005, 550)

2.5.8 Variabilita srde¢ni frekvence

Variabilitu srde¢ni frekvence (VFS ¢i HRV) popisuje Javorka (2008) jako parametr
odrazejici komplexni regulaci srde¢ni aktivity pfevazné pfes ANS, vzhledem k synergické
akci dvou vétvi ANS (sympatiku, SY a parasympatiku, PA), které jednaji v rovnovaze
optimalné¢ na zdkladé¢ rtznych fyziologickych mechanismii (Cerutti, 2003) vySetfenim
neinvazivni a nendronou cestou s prognostickymi informacemi o pacientu, ¢i nemoci
(Acharya et al., 2006). VSF posuzujeme meéfenim cCasové proménnych usekd a slouzi
k hodnoceni autonomni funkce v zavislosti na riznych faktorech, jako pohybové intervenci,
pii psychologickém a fyziologickém stresu, pfi poruchdch KVS systému a raznych
onemocnénich (Kleiger, 1992). VSF lze vyuzit v fad€ studii jak pro klinické a medicinské
potieby, jako u vySetieni VSF na posouzeni ANS ve stavech synkopy (Hrubon et al., 2005),
nejcastéji v kardiologii, diabetologii a neurologii (Opavsky, 2004), tak pro oblast sportu jako
napfiklad superkompenzaci ANS, kterou prokazali Botek et al. (2004), pro zjisténi vlivu
casového posunu na VSF a na vykon sportovce (Botek et al., 2009; Stejskal et al., 2004;
Stejskal, 2004), nebo pro efektivngjsi a fddnou sportovni ptipravu (Olsék, 2004). Nizka VSF
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ma negativni prognostické disledky v riznych klinickych situacich, proto je dilezité
porozumét vztahu HRV a autonomnimu ucinku v individudlnich ptipadech, poskytujici tak
dalsi prognostické metody (Goldberger et al., 2001). Aubert et al. (2003) davaji
standardizovand doporuceni pro rizné oblasti vyzkumu VSF u atletli, naznacuji mozné pole
pusobnosti s oznamenim jeho perspektivity. Xhyheri et al. (2012) kritizuji nezaclenéni
metody VSF, metodu vyzkumy oznacovanou jako prognosticky vyznamnou, do klinické
praxe. Vinu déavaji mnozstvim vyuzitych metod a jejich omezené reprodukovatelnosti a

¢asoveé naro¢né ruéni editace artefakta.

2.5.8.1 Metody hodnoceni variability srde¢ni frekvence

Chronotropni odpovéd’ srdce na meénici se podminky nevyzaduje zadné technické
pomiucky, avSak chceme-li métit VSF, potfebujeme presné méteni s presnosti na milisekundy
s ur¢enim dvou totoznych bodu charakterizujicich ten samy d¢j v cyklu srdecni prace. Pro tuto
skute¢nost nejlépe slouzi méfeni RR interval EKG kiivky, které jsou dobie identifikovatelné
(Javorka, 2008). RR interval slouzi tedy pro zékladni vypocty VSF a tepové frekvence pfi
casové analyze. TF je variabilni a méni se v zavislosti na fyzickém zatizeni a celkové kondici
organismu. Maximalni TF udava, jak velkou TF dokéaze organismus snést bez vyznamnych

problémt. Velikost maximalni TF je zavisla na véku a kondici jedince (Siiss, 2014).

HRYV lze hodnotit riznymi geometrickymi metodami, ty ale podavaji jen piiblizné
vysledky oproti presnéjSim a vice exaktnim statistickym a spektralnim analyzdm (Malik,
1995). Frekvencni analyza zptisobila prilom v hodnoceni HRV. Prvotni vyzkumy se zabyvaly
determinanty a rysy typického HR spektra a jejich fyziologickymi disledky. Pro klinické
vyuziti bylo kliCové zjisténi zdroji vykyvii HRV spektra a ujasnéni, zdali se urcity
fyziologicky prvek odrazi v urcité vinové délce frekvencniho spektra (Akselrod, 1995). Dalsi
metody vySetieni jsou Valsalviiv manévr, test hlubokého dychéni, handgrip test, cold pressor
(CPT) test, test mentalni aritmetiky, testy ve stoji, testy vleze ¢i dohromady se zménou
polohy, test senzitivity baroreflexii, vSechny fungujici na zakladé vyhodnoceni

kardiovaskularniho reflexu vyvolané provokativnim manévrem (Zygmunt & Stanczyk, 2009).

V dnesni dobé se pro méfeni HRV hojné vyuziva diagnostickych systémi zahrnujici
PC software, potfebny hardware s moznosti telemetrického pfenosu dat, matematicko-
statistické metody pro hodnoceni zjiSténych udaji a jejich interpretace. Problematikou
diagnostiky VSF se zabyva tada studii v poptedi s ,,The Task Force of the European Society
of Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology®, ktera byla
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vychodiskem pro tvorbu diagnostického zafizeni pti Univerzit€¢ Palackého v Olomouci.
Diagnostiku 1ze provadét metodou c¢asové analyzy (vypoltem parametri VSF pomoci
matematicko-statistickych procedur urcenych k hodnoceni funkénich testil), nebo metodou

frekvencni (spektralni) analyzy (Javorka, 2008).

2.5.8.2 Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence

Spektralni analyza (SA) VSF umoznuje ziskat vétsi mnozstvi informaci o vlivu a
funkci ANS. Princip hodnoceni SA HRV znazorniuje Obrazek 3, kdy signal VSF urcuje
frekvencni syntéza aktivit sympatiku (SY) a parasympatiku (PA), majici v modelu své presné
definované konstantni amplitudy a razné frekvence. Frekven¢ni syntéza zpétné analyzuje za
pomoci algoritmu rychlé Fourierovy transformace (FFT) signal VSF a ptivodni aktivitu
systtmu SY a PA. Nasledné diagnostické systémy hodnoti ANS algoritmem spektralni
analyzy, kde je pro vypocet spektralnich parametrii vyuzito rychle Fourierovi transformace
s ¢astecné upravenymi procedurami CGSA (Coarse-graining Spectral Analysis) potlacujici
Sumové slozky analyzované casové fady RR — intervalii, pro filtraci a pfipadnou korekci
vzniklych artefakti (Javorka, 2008; Malik & Camm, 1993; Stejskal & Salinger, 1996;
Yamamoto & Hughson, 1991). Vykonové spektrum se zpravidla déli do tii oblasti
s odlisSnymi principy fyziologickych mechanismt v kazdé z nich (Task Force, 1996). Metodu
SA VSF upravili nové Stejskal et al. (2002) pro v€kové a individualni zvlastnosti. Ta zahrnuje
tfi komplexni ukazatele jako index vagové aktivity, index sympato-vagové rovnovahy a
celkové skore SA VSF. Nova metoda podle autord usnadiiuje interpretaci vysledkd, orientaci
v porovnavani standardnich parametri a jasné vymezeni méné znatelnych zmén ve

vykonovém spektru.
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Obrazek 3. Schématické zndzornéni funkce ANS formou frekvencni syntézy aktivit
subsystémt SY a PA a jeji zpétné hodnoceni metodou frekven¢ni analyzy — FFT (DIMEA
Group Olomouc, Ceska republika)

Vysvetlivky: SY — sympatikus, PA — parasympatikus, SF — srde¢ni frekvence, VSF —

variabilita srdecni frekvence, FFT — rychla Fourierova transformace, SU — sinoatrialni uzel

Na FTK UP v Olomouci je metoda SA HRV vysetrovéana klasicky ortoklinostatickym
manévrem leh — stoj — leh (Opavsky & Salinger, 1995; Opavsky et al., 1994; Salinger et al.,
1999), vzdy 5 minut v kazdé oblasti, coz predstavuje cca 300 tepil v kazdé z nich (Novotny,
2013). Péti minutovy interval pro posouzeni VSF potvrdili ve své studii jako dostaCujici 1
Sinnreich et al. (1998). Malik & Camm (1995) kladou diiraz na standardizaci podminek
vySetfovani, pii optimalni dobé pro vysSetfeni v dopolednich hodinich a minimalnim ovlivnéni
vn&jSimi stresory. Vyzkum Botka et al. (2013) ukazal srovnatelné vysledky SA VSF casové

modifikované metody posouzeni ANS s klasickou metodou ortoklinostatického manévru.

Model spektralni analyzy je daleko vice uzite¢ny, pokud zohlednuje vztahy ovliviujici
HRV, jako napiiklad zménu RR-intervalii na zaklad¢ baroreceptorovych mechanismu a tedy

respirace, ktera je jednou z hlavnich zdroju variability srde¢ni ¢innosti (Baselli, 1995).

Spektralni komponenty nemusi méfit pouze vliv vagu a sympatiku na KVS, ale i tonus
ANS vétvi pfi riznych podminkdch (Malik & Camm, 1993) a poskytuji neinvazivni

kvantitativni hodnoceni sympato-vagové rovnovahy (Montano et al., 1994).
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Obrazek 4. Mikropocitacovy systém typ DiANS PF8 s piisluSenstvim (DIMEA Group
Olomouc, Ceska republika)

2.5.8.3 Komponenty a parametry

Hlavnimi komponenty SA HRV jsou rytmy variability srdce délici se podle

frekven¢niho pasma (pfi méfeni 5 minut).

Pasmo HF (High Frequency) definuje frekvencni rozsah 0,15 — 0,40 Hz ¢i 0,15 — 0,50
Hz (Anonymous, n. d.). Aktivita v tomto pasmu odrazi vliv parasympatikového vstupu (Malik
& Camm, 1993; Task force, 1996), coz je vysvétleno zménami koncentrace acetylcholinu,
ktery se pfi regulacnich vstupech na regulaci SF méni takika okamzit¢ (Hedman et al., 1995)
a respiracni vliv na ¢innost srdce (RSA) (Javorka, 2008). Bez vlivu ANS (sympatiku) na
¢innost srdce a zaroven zvySenim VSF a spektralniho komponentu HF jako oblasti indexu

parasympatikové aktivity 1ze dosdhnout zvySenim tlaku v dychacich cestdch v oblasti nosu

(Butler et al., 1995).

Pasmo LF (LF - Low Frequency Band) je definovano frekvencnim rozsahem 0,04 Hz
— 0,15 Hz, popiipadé¢ 0,05 — 0,15 Hz (Salinger et al., 2004) promitajici se do
nizkofrekvencniho pasma SA HRV (Task force, 1996). Experimentalni poznatky,
farmakologické zésahy, fyziologické manévry a matematicky model ukazuji, Zze LF
komponent spektra VSF je dominantnim ukazatelem sympatiku (Ursino & Magosso, 2003),
jako napiiklad pii dusevnim stresu, mentalni zatézi (Tonhajzerova et al., 2000) a mirném
cviceni (Task force, 1996), vyvolavajici zvySené oscilace v tomto pasmu (Zdatilova et al.

2004). Jini popisuji slozku LF jako ukazatel kombinace vlivii sympatiku a parasympatiku,
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s projevem ¢innosti baroreceptorli (Anonymous, n. d.; Malik & Camm, 1993; Malliani et al.,

1994).

Pasmo VLF (VLF — Very Low Frequency) reprezentuje rozsah o hodnotach 0,02 —
0,04 Hz (Task force, 1996) ¢i 0,02 — 0,05 Hz (Salinger et al., 2004). VLF pasmo je pro
interpretaci komplikované z diivodu nejasného ptivodu spektralniho vykonu. Pravdépodobné
odpovidad termoregulacni aktivit¢ cév (Hyndman et al.,, 1971), aktivit¢ cirkulujicich
katecholaminli s nejmensim vlivem aktivity vagu (Anonymous, n. d.), nebo termoregulaci ¢i
oscilacim renin-angiotenzinového systému (Akselrod et al., 1981; Tripathi, 2011). Podle

Zdatilové et al. (2004) odpovida toto frekvencni pasmo ukazateli prevaze vlivii sympatiku.

Celkovou spektralni analyzou hodnotime celkovy spektralni vykon (TP — Total
Power), vyjadiujici soucet dil¢ich parametrti, spektralni vykonovou hustotu PSD VLF, PSD
LF a PSD HF v jednotlivych frekvenc¢nich pasmech (HF, LF, VLF) a pomér spektralniho
vykonu v pasmech LF/HF, VLF/HF a VLF/LF (Javorka, 2008), funkci korek¢nich parametri
spektralnich vykoni vzhledem k hodnoté primérného RR-intervalu vyjadiujici hodnoty

CCVVLF, CCVLF a CCVHF (Hayano et al., 1991).

2.5.8.4 Faktory ovliviiujici variabilitu srde¢ni frekvence

VSF ovlivituje mnoho faktort jak endogenniho, tak exogenniho ptivodu, které je tfeba
brat v avahu pfi métfeni, hodnoceni a interpretaci (Javorka, 2008). Kolisani aktivity ANS je

dasledkem piisobeni téchto vliva (Stejskal, 2004).

Coumel (in Malik 1995) se zabyva otdzkou vztahu TF a VSF, potazmo ANS. TF
Coumel urcuje jako zakladni pfedpoklad pro hodnoceni ANS, majici fyziologicky vyznam,
kdy tento parametr ovliviiuje hodnoceni dalSich indexti a tedy méfeni HRV je jen komplexni

cesta méreni SF.

Dédi¢nost a jeji vliv na SF, potazmo na VSF, prokdzali Singh et al. (1999) se
spolupracovniky, kdy genetika hrala vyznam z 13 - 23 % na VSF. Vétsi vyznam zjistil
Kupper et al. (2005) se svym tymem, kdy prokazali genetickou podminénost RR-intervalt a
SF z 37 - 48 % a RSA ze 40 — 55 %. Objasnili rovnéZ rozdil vysledkli vlivem podminek

vySetieni. Pfi védomi a v aktivité vliv genetiky na VSF klesa, v klidu a spanku se zvySsuje.

Vliv pohlavi u novorozenct na VSF nenasli Harper et al. (1978) ani Lehotska (2006).
Naproti tomu Kantor (2003), Kantor a Javorka (2003) a Nagy et al. (2000) prokézali zvySenou

VSF u chlapci po 3. dni postnatdlniho obdobi. V obdobi adolescence maji vétsi celkovou
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VSF muzi jednak v mlad$im obdobi, jak prokézali Faulkner et al. (2003), Galeev et al. (2002),
Reed et al. (2006) a Silvetti et al. (2001) i v obdobi vyssich let (Tonhajzerova et al., 1999;
Tonhajzerova et al., 2002). ZvySena VSF u chlapcii v obdobi puberty je dana nejspise vlivem
dozravani somatickych a funkénich celkii (Buchanec, 2001; Saginka, 1998). Vysledky u
dospélych jedinct ukazuji snizenou celkovou VSF a spektralnich komponent kromé HF
(oblasti zobrazujici parasympatikovou regulaci) u zen podle Evanse et al. (2001), Fagarda
(2000) a Pikkujamsa (1999). Tento vztah vSak nepotvrdili Jensen-Urstad et al. (1997),
Neumann et al. (2005) a Ramaekers et al. (1998). Zhruba po 50. roce zivota se rozdily vytraci,
jak plyne z vyzkumu Kuo et al. (1999), Slachty et al. (2002) a Umetani et al. (1998). Rozdily
sledovali Leicht et al. (2003) a Liu et al. (2003). Zjistili souvislost mezi zenskymi hormony
pii menstruaci na chronotropii srdce a VSF zvySenim SF a signifikantni korelaci mezi

estrogeny a VSF.

Otazku vlivu véku na VSF fesi Odemuyiwa (in Malik, 1995) a podava informaci o
rastu HRV s rostoucim gestaénim vékem a brzkém postnatdlnim Zzivoté, s rostoucim vékem
vSak HRV klesa pravdépodobné vlivem snizujici se funkce parasympatiku a pokles HRV lze
modifikovat pravidelnym cvicenim. U muzi mladsiho véku je HRV vyznamné vyssi, jak u
starSich, kviili poklesu sympatické i parasympatické aktivity a ztraté cirkadianni variability,
zatimco u Zen vyS$i v€k nese snizeni kratkodobych indexit HRV bez vyznamnych zmén v

cirkadianni variabilité¢ (Stein et al., 1997).

VSF podminuji vyvojové zmény a aktudlni stavy regulacnich struktur organismu
daného jedince (Javorka, 2008). U novorozencl se projevuje vliv genetiky na SF a VSF
uritou stabilitou do 1. roku Zivota DiPietro (2000) a zvySeni parametrii VSF v dalSim
prubéhu zivota pravdépodobné vlivem dozravani ANS (Javorka, 2006; Lehotska, 2006). Dalsi
nazor na toto zvyseni je vlivem dychéani po narozeni, avsak v rozporu s faktem, ze RSA patfi
do HF pasma VSF, kde se i zvySuje, ale podstatny rist variability tvoii pasmo LF (Dykes et
gestaCni vEk (délka téhotenstvi od poceti), tim vyssi je primérma SF a niz$i VSF,
pravdépodobné vlivem zralosti komponent ANS 1 ANS jako celku (Aarimaa & Oja, 1988;
Curzi-Descalova, 1992; Van Ravenswaaij-Arts et al., 1991). Statisticky vyznamné korelace
stejného problému nezjistili Kantor & Javorka (2003) ani Lehotska (2006). VSF zjistil Patzak
et al. (1996) nejnizsi na konci prvniho roku Zivota, poté se zvySuje spolu s poklesem

prumérné TF, jak uvadi Galland et al. (2000) a Mrowka et al. (1996). Maxima dosahuje
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v obdobi puberty, adolescence a mladém dospélém véku (Kazuma et al., 2002; Korkushko et
al., 1991) s nejvétsim vzestupem VFS mezi 6. - 9. a 11. - 13. rokem zivota vlivem dozravani
regulacnich a fidicich center (Galeev et al., 2002). V obdobi dospivani vlivem funk¢nich
zmén a zmén ve strukturach organismu (Javorka, 2001) klesa VSF (Jensen-Urstad et al.,
1997; Stejskal et al., 1999) rychlosti zhruba 10 % hodnoty na Zivotni dekddu (Hrushesky et
al., 1984).

Studie Mortola et al. (1999) nenalezla rozdil ve VSF u novorozenct narozenych ve
vysce 50 m a 4330 m. Nicmén¢ vyssi nadmoiska vyska ma vliv na pokles VSF v porovnani
s niz8i (Paola et al., 2005). Pii simulované hypoxii VSF klesa, TF se zvySuje (Brown et al.,

1013).

Poloha t¢la ma zna¢ny vliv na celkovou VSF, kdy pii poloze ve stoje (ortostaticka
poloha) je aktivni vice sympatikus charakteristicky se zvySenou TF ovlivnénou stavem KVS a
tento test je doporucen pro vysetieni ucinku ANS na srdec¢ni ¢innost (Ewing et al., 1980;
Wieling et al.,, 1985). Vleze (klinostaza) dominuje aktivitou parasympatikus (Opavsky,
2002). Tyto poznatky vedly ke standardizovanému vysetfovacimu testu ANS a KVS
(Opavsky et al., 1994; Opavsky & Salinger, 1995).

Zvysena télesna teplota vede svymi regulacnimi mechanismy ke zvyseni TF, zvySeni
tonu sympatiku a poklesu celkové VSF (Banjar et al., 2000; Crandall et al., 2000; Kinugasa &
Hirayanagi, 1999; Yamazaki & Hamasaki, 2000), naopak snizenim télesné teploty dojde ke
snizeni TF a zvySeni kratkodobé a cirkadianni VFS (MacKenzie et al., 1990).

Aktivita a zmény ¢innosti CNS, ANS, KVS a DS se odrazi na VSF pii spanku a zalezi
na fazi spanku. V REM fazi je celkovy spektralni vykon vyssi i spektralni vykon v pasmu LF,

nez ve tazi NREM (Busek et al., 2005).

Pfi mentalnim stresu stoupa SF a aktivita sympatiku, coz se odrazi na snizeni celkové
VSF (Tonhajzerova et al., 2000). Komponenty SA HRV reprezentujici vagovou modulaci
srdce mohou byt citlivé na neddvnou zkuSenost a pretrvavajici emocni stres bez ohledu na

uzkost ¢i t€lesnou zdatnost (Dishman et al., 2000).

Ve studii Auberta et al. (2003) zjistime, Ze pravidelnd pohybova aktivita (PA)
vytrvalostniho charakteru pozitivné ovlivituje aktivitu parasympatiku (vagu) oproti lidem
s pohybovou inaktivitou, vétSim zastoupenim télesného tuku, nizsi aktivitou vagu a tak
negativni korelaci s VSF (Petretta et al., 1995). Jakubec et al. (2004) zjistili, ze délka prace pii

intenzité zatizeni do 75% maximalni tepové rezervy (MTR) neovliviiuje aktivitu ANS.
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Lidé uzivajici tabakové vyrobky maji zvySenou sympatickou a sniZenou vagalni
modulaci a snizenou VSF vlivem jeho ucinku narusujici regulaci ANS. Uzivani alkoholu
rovnéz snizuje VSF, naznadujici sympatickou aktivaci s preruienim parasympatiku. Uginky
ruznych typt drog a 1éCiv se liSi (Acharya et al., 2006). Skromné uzivani kofeinu zlepsilo
autonomni funkce u diabetikli a zdravych jedinct a jeho pravidelné uzivani mize mit
potencidl pro snizeni rizika KVS chorob u jedinci s abnormalnimi hodnotami VSF

(Richardson et al., 2004; Vogt & Hoppeler, 2010).

Souhrnna studie Antelmi et al. (2004) zjistila pokles indexu VSF s rostoucim vékem,
rozdilnym vlivem pohlavi, vyssi u probandt s vétsi funkéni kapacitou a bez vztahu VSF a

Body Mass indexu (BMI).

Mezi mechanismy majici vliv na VSF patii RSA popsand v textu diive, vzor dychani a
jeho vliv na RSA (nejspiSe vlivem pomalé rychlosti metabolismu acetylcholinu) (Eckberg,
1983). RSA je rovnéz geneticky podminéna a zprostfedkovana predevSim parasympatikem
(Snieder et al., 1997). RSA je komplexni proces zahrnujici baroreceptory, ANS a vliv na KVS
popsany diive. Je vSak dllezitym ukazatelem ruseni vlivu ANS vlivem ptitomné nemoci pfi

méfeni HRV (Sleight et al., 1995).

Respirace neni u mnohych lidi absolutné¢ pravidelnd (Honzikova, 1992). RSA
ovlivituje VSF pievazné ve spektru HF komponenta a tedy vagu pii DF odpovidajici 9 — 24
dechii/min. Pii nizsi frekvenci dychani piechazi respiracné vazana aktivita vagu z HF do LF.
Z tohoto diivodu jsou diagnostické systémy VarCor PF vybaveny funkci méfeni DF
vychazejici ze zmén EKG signalu zménou objemu hrudniku p#i nadechu a vydechu (Kolisko
et al., 2004). Metoda méti zmény RR-useki v pritbéhu vysetteni ANS a umozni méfeni DF 6
— 24 dechi/minutu (Salinger et al. 1999). Velikost spektralniho vykonu se zvysSuje béhem
pomalého, prodlouzené¢ho dychani (Kolisko et al., 2004). Vyznamny vliv ventilace na

autonomni mechanismy LF a HF komponenta VSF prokézali Pichon et al. (2004).

Novodoby fenomén zkoumal Lin et al. (2011) a to pobyt lidi ve vysokych patrech
vyskovych budov na popud studiim zabyvajicich se vlivem pobytu vysoko v budovach na
organismus Cloveéka, souhrnné oznacovaném ,,sick building syndrome®. Doslo ke zvySeni

celkové VSF a modulace vagu pfi snizené SF.

Setfeni, které provadél De Meersman (1993) naznaluje, Ze aerobni cvieni zvySuje
VSF, zvySenim parasympatikového fizeni kardidlni Cinnosti. Hedelin et al. (2001) urcuji

vysokou hladinu HF komponenta a celkové VSF jako podminku pfiznivou pro zvySeni
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VO,max. Hottenrott et al. (2006) uvadi, Ze aerobni vytrvalostni trénink s dostatecnou
intenzitou a dobou trvani zvySuje vagovou c¢innost a celkovou VSF a snizuje klidovou SF.
Tyto poznatky jsou dilezité predevSim pro cviceni aerobniho charakteru u seniort,

jako ochranného prvku pro KVS a mozkovou ¢innost (Albinet et al., 2010).

2.3 Dychaci systém

Zivé organismy potiebuji energii. Tu ziskavaji oxidaci tuk®, cukrii a aminokyselin.
Energie se z téchto zivin uvolnuje sériemi reakci, pfi kterych se spotfebovava kyslik (O,),
ktery je pfijiman z okoli, vaze se na uvolnované vodikové atomy, nebo uhlik a vytvaii s nimi
vodu, ¢i oxid uhli¢ity (CO,), ktery se do okoli uvoliiuje (Dovalil, 2012; Havlickova, 2004;
Tetl, 2004).

Dychaci systém (DS), jak jej popisuje Hach (2003), se sklada z funkéniho orgénu
(plice), odpovédného za vyménu plynti mezi atmosférickym vzduchem a vzduchem v plicnich
alveolach (ventilace, vnéjsi dychani), vyménu plynti mezi plicemi a krvi, tak krvi a tkdnémi
(respirace, vnitini dychani) a naopak (Konradova, 1996) a dalSich doprovodnych systému
(dychaci svaly, dychaci cesty, mozek regulujici DS). Junqueira (1920/1997) rozdéluje DS na
cast vyvodovou (odpovédnou za ventilaci) a ¢ast respiracni. Vdechnuty vzduch se misi
s plynem v alveolach a zde putuje difuzi (z oblasti vyssiho tlaku do oblasti s tlakem niz§im)
do krve plicnich kapilar, kde CO, mezitim opousti krev do alveol, coz jsou specializované
struktury a hlavni misto vymény O, a CO; mezi vdechovanym vzduchem a krvi (Liillmann-
Rauch, 2012). Za 1 minutu timto zpisobem télo disponuje 250 ml O, a vylouc¢i 200 ml CO;,
Difuze je pojem oznacujici ptestup plynt z oblasti krve do plic a naopak po tlakovém spadu.
Plyny se rozpinaji a vyplni vzdy cely objem, ve kterém se aktudln€¢ nachazi a difunduji
z oblasti tlaku vysSich do oblasti s tlakem nizSim. Parcidlni tlak je tlak, kterym pusobi dany
plyn ve smési a v DS piedstavuje kli¢ pohybu plynt. Parcidlni alveoldrni tlak kysliku (pO.) za
normalnich podminek je 100 mm Hg a pO, krve 40 mm Hg. pCO; alveolarniho vzduchu je 40
mm Hg a pCO; vendzni krve 46 mm Hg, potom tedy pCO; krve, ktera opousti plice je 40 mm
Hg. SloZeni vzduchu je 20,98 % O,, 0,04 % CO,, 78,06 % N; a 0,92 % ostatnich plyna
(Ganong, 2005; Junqueira, 1920/1997; Langmeier, 2009; Mourek, 2012; Trojan, 2003).

Plyn se do téla dostdva nosni ¢i ustni dutinou, dale hrtanem a hltanem, pokracuje
pradusnici a bronchy az do respira¢nich bronchioli a do alveol (Dokladal, 2000). Blizsi

anatomicky popis z hlediska skladby a struktury viz v anatomické literatute.
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Odkysli¢ena krev putuje plicnici do plicnich kapilar, kde CO, difunduje z krve do
alveol a kontinudln¢ kyslik difunduje do krevniho feciste, poté proudi zpét do srdce a do
krevniho ob&hu. Difuze je zavisla na difuzni kapacit¢ plic pro dany plyn, kterou uréuje

velikost alveokapilarni membrany a jeji tlouStka (Langmeier, 2009).

Vdech a vydech umoziuji dychaci pohyby hrudniku (prostfednictvim dychacich
svall) a branice (Pfidalova, 2009). Vdech je aktivni praci a v klidu je vydech pasivnim ve
smyslu, Ze se nekontrahuji zadné svaly zmenSujici objem hrudniku. Hlavnim dychacim
svalem je brénice zajistujici 75 % zmén objemu hrudniku v klidu, pomocnymi svaly potom
svaly mezizeberni, mm. scaleni a mm. sternocleidomastoidei (Cihék, 2013; Linc, 1999;

Naitka, 2009).

2.3.1 Dechové objemy a vitalni kapacita

e e e B s e D
mrtvy prostor maximalni
IRV
———————— ey e o 2,7
TV 2
T T Klidova 22 ool
ERV vydechova
______________ poloha ___ 12
maximalni
RV vydech

0

IRV = inspiraéni rezervni objem TV = dechovy objem
ERV = exspiracni rezervni objem RV = rezidualni objem

OBJEM (1)
Muzi Zeny
IRV 3.3 1.9 o ;
Vitaini kapacita { TV 05 o5 ||~ mepiratnl kapacita
ERV 1,0 07 i s ;
RV 12 1.1 ]—Funkcm rezidualni kapacita
Celkova kapacita plic 6,0 42

Obrazek 5. Plicni objemy a pramérné hodnoty (Ganong, 2005, 655)

Plicni objemy métime pomoci spirometrie. Hodnoty, o kterych se zde budeme bavit,
nalezneme u zdravého dospé€lého jedince. Normalni dechovy objem (TV) je hodnota 0,5 1. Po
normalnim nadechu mizeme provést svévolné¢ hlubsi nadech. Objem vdechnuty po
normalnim vdechu se nazyva inspiracni rezervni objem (IRV) a ma hodnotu zhruba 2,5 1. Po
normalnim vydechu lze vydechnou ur¢ité mnozstvi vzduchu a tento objem se nazyva

expiracni rezervni objem (ERV) s velikosti cca 1,5 1. V plicich vzdy zlistava ur¢ité mnozstvi
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vzduchu, které se oznacuje jako rezidudlni (zbytkovy, RV) objem s hodnotou 1 1. MnoZstvi
RV se zvySuje vékem, vlivem horsi elasticity plic a tuhnuti hrudniku. Po seéteni hodnot IRV,
ERV a normalniho dechového objemu dostaneme vitdlni kapacitu (VC), to predstavuje
maximalni mnozstvi vzduchu, ktery miize byt vydechnut po maximalnim nadechu. U
zdravého dospélého jedince dostaneme hodnotu 4,5 1 (Schmidt, 1932/1992). VC muze mit
vyznam pii dodavkach kysliku organismu u vykond, kde rozhoduje mnozstvi dodaného

kysliku (Pokorny, 2001; Rokyta, 2000; Seliger, 1980; Silbernagl, 1939/2004; Trojan, 2003).

Vzhledem k zaméieni prace je dobré vysvétlit problematiku anatomického a funkéniho
mrtvého prostoru. Anatomicky mrtvy prostor predstavuje mnozstvi vzduchu, ktery zlstava
v Castech dychacich cest mimo alveoly, a tedy neprobihad zde vyména plynt (nos, usta, hltan,
hrtan, trachea, bronchy, bronchioly) s velikosti 150 ml. Funkéni mrtvy prostor dopliuje
anatomicky o vzduch alveol, ktery neni perfundovan o objemu 350 ml (Ganong, 2005;

Mourek, 2012; Schmidt, 1932/1992; Trojan, 2003).

2.3.2 Tkanové dychani

Tkanim v téle dodavaji kyslik plice a KVS. Dodévka kysliku zavisi na mnozstvi, které
se dostalo do plic, na prechodu do krve, na jeho transportu a mnozstvi pfenosu a priutoku
(srde¢ni vydej a konstrikce) ptislusnou tkani (Kolek, 2005). V krvi je O, pfenaSen za pomoci
cervenych krvinek, konkrétné¢ hemoglobinem obsahujici hem schopnych navazat na sebe
kyslik (oxygenace). Transportni kapacita krve pro kyslik je uréena vyhradné vazbou na
hemoglobin (97-98 %), protoze podil volné rozpusténého kysliku v krvi je zanedbatelny (2-3
%). 1 1 arteridlni krve obsahuje 200 ml O,. Disocia¢ni kiivka uruje vztah saturace a vazebné
kapacity hemoglobinu pro O,. Saturaci ovliviiuje pH, teplota a parcialni tlak plynu. Urcité
mnozstvi O, 1 CO; je volné rozpusténo v plazmé €1 navazano na jiné slouceniny. CO, vznika
pfi oxidativnim metabolismu v bunikdch a je zt€la odvadén krvi pievazn€é pomoci pufrd
ptedev§im HCOj, rozpustény v krvi ¢i navdzany na bilkoviny. Vnitini dychani pfedstavuji
oxidoreduk¢ni procesy v mitochondriich, vedouci k pfeméné energie (Ganong, 2005; Kittnar,
2009; Langmeier, 2009; Mourek, 2012; Pokorny, 2001; Rokyta, 2000; Silbernagl, 1939/2004;
Tetl, 2004; Trojan, 2003).

Winslow (2007) neuvadi zadné zjiSténé vyznamné rozdily vlastnosti cervenych
krvinek, nebo hemoglobinu u nérodil Zijicich ve vyssi nadmotské vySce oproti narodim

zijicim ve vyskach srovnatelnych s hladinou mote. Adaptacni mechanismy zahrnuji ventilaci,

koncentraci hemoglobinu, prokrveni tkéni, nebo kombinaci jinych faktort.
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2.3.3 Respiracni regulace

Regula¢ni mechanismy dychani zajistuji soulad mezi metabolickymi potfebami
organismu a ventilaci plic (Folsch, 2003) a udrZeni parcialnich tlakd plynii i pH v arterialni
krvi a mozku na optimalni urovni (Votava, 1996). Dechové centrum se nachazi v prodlouzené
misSe (Opavsky, 2002) a spontanni dychani je dasledkem rytmickych inervaci motorickych
neuronti v mozkovém kmeni (Trojan, 2003). Dychani ovliviiyji i volni a mimovolni aktivity
(naptiklad obranné reakce kasel a kychani) (Hotej$i, 1993). Tyto mimovolni reflexni aktivity
jsou zpusobeny stimulaci sensitivnich zakonc¢eni vagu (Moravec & Ondicova, 2010). Krevni
prutok v plicich ovliviiuji jak aktivni tak pasivni faktory, jako napfi. srde¢ni vydej, gravitace,

emoce a bolest (limbicky systém), pfitomnost nemoci a spanek (Ganong, 2005).

Pti fyzické praci se zvySuje srde¢ni vydej spolu s TK. Dilatace plicnich cév je mala,
plicemi prochéazi vice krvinek bez snizené schopnosti saturace krve kyslikem a cirkulace
kysliku v systému se zvysuje (Pokorny, 2001). Obvykle dochéazi zprvu k prohloubeni dychani
a zvétSeni dechového objemu (DV) a poté podle rostoucich narokt i ke zvySeni dechové
frekvence (DF). Ta se mlize pii maximalnich vykonech zvysit natolik, Ze se zacnou DV
zmenSovat (vlivem nouze o kyslik, mnozstvim CO; v organismu, coz drazdi dechova centra)

(Seliger, 1980).

2.3.3.1 Chemicka

Chemicka regulace zavisi na zménach pO, a pCO, a koncentraci H' v arterialni krvi
senzitivitou chemoreceptorii. Chemoreceptory oznac¢ujeme skupiny bunék v prodlouzené mise
(centralni, reakce na zvyseni pCO,, koncentrace H™ v mozkomiinim moku) a karotickymi a
aortalnimi télisky (periferni, stimulace zvy$enim pCO,, pokles pO,, koncentrace H' v krvi) a
jejich podrazdéni vede ke zvyseni respirace. Ventilace je zvySena i pfi menstruacnim cyklu a
téhotenstvi vlivem plisobeni hormoni. Fyziologicky vyznam vSak neni znam (Rokyta, 2000;
Trojan, 2003). Chemoreceptory maji pii jejich navdzani na KVS 1 jisty podil na fizeni

krevniho ob¢hu (Kittnar, 2004).

2.3.3.2 Nervova

vvvvvv

volnim (v mozkové kiife) a automatickym (prodlouzend micha a varoliv most) dychani a
udéava zakladni dechovy rytmus a frekvenci (Langmeier, 2009; Marieb, 1936/2005; Opavsky,

2002). Spontanni rytmickou aktivitu motorickych neuronti respiraéniho centra dopliiuji
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signdly z nervovych receptori vagu v DS reagujici na roztazeni plic pii vdechu (Ganong,

2005).

2.4 Hypoxie

Lidské télo si nedokédze vytvofit podstatné rezervy kysliku, které by byly schopny
zajistit potfeby ve stavu preruseni jeho dodavky. Dodani kysliku buiikkdm je proto neptetrzity
d¢j. Hypoxii obecné znacime stav, kdy je v organismu, nebo n¢které z jeho Casti nedostatek
kysliku (Necas, 2009). Tento fakt ovliviiuje fungovani organismu jako celku i jeho ¢asti jako
ANS (Zupet et al., 2009). Pii snizeni obsahu O, ve vdechovaném vzduchu se minutova
ventilace zvySuje, avSak pO, musi byt nizsi nez 60 mm Hg. Pokles pO, pod 100 mm Hg
zvysuje nervovou aktivitu z karotickych a aortalnich chemoreceptori bez zvysené respirace.
U oxidu uhli¢itého odpoveéd organismu zavisi na alveolarnim parcidlnim tlaku kysliku. Nizsi
pO, u hypoxie zvysuje citlivost vySetiované osoby na alveolarni pCO; (Ganong, 2005).
Hypoxii dosahujeme ptedevsim ve spojeni s vysokohorskym prostiedim a pobytem v ném.
Lze vSak vyuzit umélého prostiedi za simulace piistrojl, tlakové barokomory ¢i kombinaci
téchto alternativ (Dovalil, 2012). Akutni hypoxie pti spontannim dychéni zvySuje
sympatickou nervovou aktivitu, vétSi vydej katecholaminl, lokdlni vazokonstrikci a

tachykardii (Hainsworth & Drinkhill, 2007).

Hypoxie oznacuje snizeny pO; v arteridlni krvi (Mourek, 2012) a tedy stav organismu
pii nedostatku kysliku ve tkanich (Silbernagl, 1939/2012) a tradi¢né se déli do Ctyf typu.
Hypoxicka hypoxie (snizen pO; arteridlni krve), anemicka hypoxie (redukovano mnozstvi
hemoglobinu schopného transportovat O,), ischemicka hypoxie (snizeni pratoku krve tkani do
stavu, kdy nelze tkanim dodat O,) a histotoxicka hypoxie (neschopnost tkan¢ vyuzit dodany
0;). Nasledkem nedostatku kysliku trpi v prvni fadé mozek (pokles pO, vdechovaného
vzduchu pod 20 mm Hg). Takto velka hypoxie zpusobi ztratu védomi a po chvili smrt,
stagnacni hypoxie zavisi na tkani, kterou postihla, jelikoz bunky pfestavaji vytvafet energii
potiebnou pro zivot vlivem ztraty kysliku (Mourek, 2012). Mén¢ vyrazna hypoxie ma na
organismus vliv v podobé zmény kognitivnich a mentalnich funkci. Vysky okolo 3-4000 m a
rychly vystup do nich mohou neaklimatizovanym jedinciim zpisobovat ptiznaky vySkové
nemoci (Necas, 2009), kdy se nejprve dostavi stav euforie, poté ospalost, dusevni i télesna
unava, bolest hlavy a nauzea. S dalsi rostouci vyskou i kieCe a pozdéji bezvédomi a koma
(Trojan, 2003). Zda je hypoxie prospésna, nebo skodliva zalezi na typu hypoxie (permanentni,
intermitentni, normobarickd, hypobarickd), dobé trvani a frekvenci hypoxickych epizod

(Ostadal & Kolar, 2007). Pocity vnimané pii hypoxii probirame v kapitole dale. Obecna
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odpovéd’ organismu na hypoxii je zvySeni klidové SF a TK, zvySeni srdecniho vydeje, plicni
hypertenze a hypoventilaci, poklesu obou vétvi ANS a zvySené sympatické aktivité oproti
parasympatiku, vyplaveni katecholaminii a regiondlni vazokonstrikci, snizeni SF pfi
maximalnim vykonu, bez zmény v kontrole baroreceptorti avSak zmensenim zisku odpoveédi

vaskularni resistence (Hainsworth et al., 2007).

Intermitentni (pferuSovand) hypoxie ma vliv na zvySeni klidového TK a odpovéd
fidicich mechanismii na resistencni odpor cév, proto predstavuje vétsi hrozbu u jedinct
zazivajicich apnoe, ¢i u hypertoniki (Foster et al., 2009). Intermitentnim vystavenim hypoxii
v klidu se zabyvali Hamlin & Hellemans (2006), kteti zjistili zvySeni aerobniho vykonu
trvajictho po dobu 17 dni. Bobyleva & Glazachev (2007) rovnéz prokazali ucinky
intermitentni expozice hypoxii a to zvySeni autonomni regulace srdecni ¢innosti a zvySeni
odolnosti organismu proti akutni hypoxii vyznacujici se mensi desaturaci, méné zvysenou TF
a snizeni sympatické aktivace a parasympatické deprese. Wadhwa et al. (2008) zjistili
zvySenou ventilaci pfi intermitentni expozici hypoxii bez rozdilu v pohlavi, ale s patrnymi
zménami v aktivit¢ ANS u muzd, nikoliv u zen. ZvySenou ventilaéni odpovéd’ podporuji i
Bernardi et al. (2001) spolu s ustupem vagu. Serebrovskayka (2002) podava uceleny piehled o
vyzkumech hypoxie v byvalém sovétském svazu a Commonwealthu se souhrnem piinosu
hypoxie jako zvySenou ventilacni citlivost, zvySenou krvetvorbu a sniZzeny objem plasmy,
zmeény v mitochondriich, zvySenou alveolarni ventilaci a difuzni kapacitu vlivem kyslikového

dluhu podnécujici obranné mechanismy organismu.

Narkiewicz et al. (2005) zjistili, ze svalova sympatickd nervova aktivita a senzitivita
chemoreflexii jsou spojeny se spontdnni DF. Rychlejsi DF vede k vyssi tirovni sympatické

aktivity a zesileni chemoreflexni odpovédi na hypoxii a hyperkapnii.

Pti hypoxii hraji zdkladni roli baroreceptory jako moduléatory adaptacnich mechanismt
ANS (Roche et al., 2002), fyziologicky se v organismu promitne snizenim parametrtc SA VSF
a zvySenim SF. Vysledky pfi diraznéj$i hypoxii naznacuji propojeni srde¢ni a respiracni
vzestup regulace sympatikem s postupnym poklesem v dalSich dnech (Jun et al., 2008).
Pagani et al. (2011) zjistili zvlastni citlivost frontalniho laloku, limbickych a centralnich

struktur na zmény plynti v krvi pii hypoxii.

Vystaveni hypoxie v détstvi ma za nasledek funk¢ni zmény (lokélni snizeni objemu
Sed¢ a bilé hmoty mozku) a zmény v nervové ¢innosti, metabolismu, zvySeni cerebralni cévni
hustoty (Yan et al., 2010).
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Hypoxii Ize doprovazet snizenym barometrickym tlakem (hypobarickd hypoxie, HH)
¢i za normalniho tlaku (normobaricka hypoxie, NH). Fyziologické odpovédi se v zavislosti na
tyto dva druhy hypoxie lisi. Pii stejném pO, HH vede k vétsi DF, mensimu dechovému
objemu a minutové ventilaci naznacujici zvétSeni mrtvého prostoru a tim hlubsi hypoxii,
hypokapnii, krevni alkaléze a nizs§i saturaci. ZvySeni mrtvého prostoru je kvili redukci

barometrického tlaku (Savourey et al., 2003).

Mollard et al. (2007) zkoumali faktory determinujici maximalni spottebu kysliku u
vytrvalostné trénovanych jedinct a netrénovanych jedinct pii normobarické hypoxii ve tfech
vyskach. Trénovani jedinci méli vétsi pokles v maximalni ventilaci a transportu kysliku. Pii
vycce 4 500 m dosahli trénovani jedinci limitu extrakce kysliku tkdnémi, coz pfispivalo

k poklesu saturace vlivem omezeni plicni diftize z divodu nizkého parcialniho tlaku kysliku.

2.4.1 Saturace krve kyslikem

Schopnost organismu vyuzivat kyslik je dulezitym faktorem uspéchu predevSim
v aerobnich aktivitdch. Syceni krve (organismu) kyslikem, oznaCovaném jako saturace,
probiha diky DS a KVS. Saturace jednotlivé tkdn¢ tedy zdvisi na mnozstvi inspirovaného
vzduchu, pfitomnosti plynli v ném, vyménou plynti mezi DS a KVS, pritoku krve ptislusnou
tkani a schopnosti krve kyslik transportovat. Transport krve urcuje jednak velikost konstrikce
dané cévni oblasti, srdecni vydej a mnozstvi hemoglobinu v krvi a jeho afinita ke kysliku

(Suchy, 2012).

Saturaci méfime oxymetrem, ktery pracuje na principu rizné propustnosti
infracerveného svétla okyslicenych a neokyslicenych castic arteridlni krve, tedy stanoveni
zmény propustnosti svétla v Case a tak arterialni zmény objemu krve jednoho srdecniho cyklu.
Méfeni mize ovliviiovat piitomnd anemie pacienta, nadmérny pohyb, barvy pigmentu i

velikost okolniho svétla (Chan et al., 2013).

Klicovym ukazatelem saturace je pocet Cervenych krvinek odpovidajicich v téle za
transport kysliku (Suchy, 2012). SniZzeni parcidlniho tlaku kysliku vlivem hypoxie podniti
v organismu tvorbu erytropoetinu stimulujiciho erytropoézu (tvorbu cervenych krvinek)
v kostni dfeni. Vysledkem je tedy zvySeny pocet ¢ervenych krvinek a hemoglobinu soucasné
s vys§i vazebnou kapacitou pro kyslik a vy$§im doddvkam ke tkanim. Coz ptedstavuje
jedinou legélni cestu ke zvySeni erytropoetinu (Martin, 1991). Dals§i zvySeni transportu
kysliku usnadni vétsi pocet kapilar (Wilber in Suchy, 2012), zmnozeni po¢tu mitochondrii

v buiikach kosterniho svalu (Bigard et al., 1991) a =zesilenou tvorbu myoglobinu
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podporujiciho transport kysliku z kapildr do mitochondrii (Reynafarje in Suchy, 2012).
Dal$im vyznamem je stimulace metabolismu tukt vlivem hypoxie, mobilizaci VMK a jejich

utilizaci a tak k uspote svalového glykogenu oproti stavu v niziné¢ (Robergs, 1996).

SniZzeni % vdechovaného kysliku ve vzduchu mé vliv na sniZzeni saturace krve
kyslikem, zvySeni SF, zmény v respiraci, zvySenim hodnoty LF u VSF, bez statisticky
vyznamné zmény v HF komponentu, a zachovanim stejného TK (Iwasaki et al., 20006)
s prodlouzenim R-R intervalll vice ve dne, nez v noci (Zuzewicz et al., 1999). Z vyzkumu
bylo zji$téno, Ze snizeni arteridlni saturace krve kyslikem o 15 % vede ke ztrat¢ koncentrace a
svalové koordinace, dalsi pokles o 25 % vede k hor§imu pamét'ovému vykonu, emocni labilité

a motorickym porucham (Pighin et al., 2012).

Strava s vysokym podilem sacharidii vede ke zlepSeni SpO, pfi vykonu v hypoxii,
oproti stravé bohaté na proteiny (pravdépodobné vlivem zvySené oxidace sacharidii oproti

proteiniim), avsak bez vlivu na ¢innost ANS a SpO, v klidu (Charlot et al., 2013).

Karinen et al. (2010) zjistili, Ze SpO, v klidu a pfi zatézi v malé nadmotské vysce byla
predikci nasledné AHN pii stoupani. Osoby, které si udrzely saturaci i pii zatézi s nejvetsi
pravdépodobnosti odolaji piiznakiim AHN. Zajimavy podnét zjistili Saito et al. (2003), ktefi
shledali stejnou saturaci arterialni krve u osob trpicich AHN s osobami bez ptiznakl pfi

stejnych podminkéch.

Jedinci s vétsi desaturaci pii vykonu v hypoxickych podminkach méli prodlouzeny
proces zotaveni (Koelwyn et al., 2013). Starnutim se u muzl respiracni odpoveéd’ a okysli¢eni
krve pii hypoxii zlepSuje, ale srde¢ni odpoveéd’ je snizena u obou pohlavi (Lhuissier et al.,

2012).

Niz8i hodnoty saturace vedly k niz§im hodnotdm TFmax u trénovanych jedincti pfi
vykonu v akutni hypoxii (Benoit et al., 2003). Trénovani jedinci s menSim poklesem saturace

m¢éli 1 nizsi pokles hodnoty VO,max pifi maximalnim vykonu (Chapman et al., 1999).

2.4.2 Vysokohorské prostredi a aklimatizace

Odrazi v organismu stav hypoxické hypoxie. S rostouci vyskou se slozeni vzduchu
neméni, ale méni se barometricky tlak, ¢imz klesd pO,, coz stimuluje respiracni centra

(Suchy, 2012).

U Maécka (2011) najdeme rozde€leni vysokohorského prostiedi do tii zon. Stiedni

vyska (1500 — 2500 m), velka vyska (2500 — 5300 m) a extrémni vyska (nad 5300 m) se
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specifickymi rozdily v saturaci, ventilaci, VO,max, pO,, pCO, a pfiznak akutni horské

nemoci (AHN).

Aklimatizace probiha vzdy po etapach, stupniovité (Rottman, 1997). Aklimatizaci se
rozumi souhrn kompenzacnich mechanismi na stresovy faktor z vnitiniho, nebo zevniho
prostiedi ménici fyziologické funkce Cloveéka (Jandova, 2009), které jsou piiznivé pro vykon,
pretrvavaji a udrzuji se po urCitou dobu. Ty pfetrvavaji asi 3 — 4 mésice (Dovalil, 2012).
V nasi souvislosti je aklimatizace stav zvysené tolerance k vySce. Jedna se naptiklad o posun
disociacni kiivky a lepsi navaznost pro kyslik, postupné zvysSeni plicni ventilace béhem
prvnich 4 dni (vlivem pfitomnosti H™ v mozkomiinim moku, poté pokles ventilace), zvysena
sekrece erytropoetinu (EPO, zvySeni poctu erytrocytl), zmény v tkdnovych strukturach
(zmnoZeni mitochondrii, myoglobinu), zvySeni difuzni kapacity (Ganong, 2005; Mason,
2000; Trojan, 2003). Naeije (2010) uvadi variabilni faktory jako individuélni predispozice a
rychlost  stoupani, na  kterych adaptace kardiovaskularniho  systému  zavisi
s reprodukovatelnym vzorem zmeén a to normélnim srdecnim vydejem v klidu, ale snizenym
maximalnim srde¢nim vydejem a hyperventilaci. Kompenza¢ni mechanismy nastupuji rizné
rychle, nékteré reaguji béhem nékolika sekund (ventilace), nékteré béhem néckolika hodin
(snizeni afinity krve ke kysliku) a jiné béhem nékolika dnti a tydnt (zvySeny pocet erytrocytt
a hemoglobinu v krvi) spolu se stupiovitou aklimatizaci (Macek, 2011; Necas, 2009). Suchy
(2012) dopliiuje o postupny pokles klidové TF, snizeni klidového minutového objemu

srdec¢niho, zvySeni VC plic, poklesu TK a zmény v plicni cirkulaci.

Prvotni vystup do vysokohorského prostiedi byva charakteristicky projevem
prechodné horské nemoci (bolest hlavy, nespavost, nauzea, zvraceni, dusnost, predrazdénost).

Jedinci, ktefi netrpi horskou nemoci, maji vyssi diurézu (Ganong, 2005).

Ve vysokohorském prostiedi dochdzi k poklesu télesné vykonnosti oproti vysce u
hladiny mote. Snizenim dostupnosti kysliku klesa vykon, snad v disledku distribuce mezi
svaly a cévami (Valli et al., 2011; Zeman, 2006). S vyssi vyskou klesa hodnota VO,max
(Arzani et al., 2014), coz je vysvétlovano snizenim pO; v mitochondriich a uvolfiovanim
energie a poklesem vykonnosti. Z vnéjSich faktorti se jedna o sniZzeni pO;, sniZzeni teploty
vzduchu (1°C kazdych 150 m), niz8§i koncentrace vodnich par (dehydratace), riziko
intenzivnéjSiho slune¢niho zafeni, zmény povétrnostnich vlivii. Rovnéz klesd mentalni
vykonnost vlivem poruchy iontové homeostazy a redukovanym mnozstvim kysliku v mozku

pro oxidaci. Nervové buiiky trpi poruchou metabolismu transmiterit a Ca iontd a funkeci
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synapsi (Dovalil, 2009; Macek, 2005; Macek, 2011; Suchy, 2012). Vétsi pokles VO,max

zjistili Faiss et al. (2014) u elitnich lyzati oproti lyzarfim rekreacnim.

Sevre et al. (2001) zaznamenali pokles aktivity sympatiku i1 parasympatiku vlivem
vystupu do vysokohorského prostfedi pomoci Ctyi ukazatelti (VSF, senzitivita baroreceptortl,

objem plasmy a katecholaminy).

Vysokohorské prostredi vyuzivaji sportovci v ramci ptipravy na soutéze konané jak ve
vyssich vyskach, tak v nizinach (Suchy et al., n.d.). V ramci uméle simulovaného prostredi
zvysujici vykon sportovce (rizné pfistroje pro hypoxii) se vedou spory (Wilberg, 2007),
piedevsim z etického hlediska. Svétova anti-dopingova agentura (WADA) po zkoumani
nepfidala tento postup na ,.zakdzany list“. Dalsi hlediska kontroverze jsou, zdali je tato
metoda vhodné z pozice zdravotnich rizik pro sportovce a zdali je doloZeno, Ze zvySuje vykon
sportovce. Tento postup vSak zakazuje svétovy olympijsky vybor (IOC) od roku 2000 na
svych soutézich (Wilber, 2007). Chia et al. (2013) ptedstavili ve své studii u plavclh moznost
ubytku tukové hmoty pfi narGstu hmoty svalové bez vyznamné zmény v celkové télesné

hmotnosti pomoci tréninku ve vyskové hypoxii.

Studie posledni doby ukazaly, Ze rozhodujici pro aklimatizaci je ANS, zejména
sympatickd aktivace kardiovaskularniho systému, kdy prvni dny pfijezdu rozhoduji o
symptomech a nasledné AHN a ma vliv na dalsi fungovani jedince (Hainsworth & Drinkhill,
2007). Wesfreid & Billat (2012) zjistili vétsi ndhodnost ve zménéach DF, nez ve zménéach TF

pii vysokohorském vystupu bez aklimatizace.

2.4.3 Akutni horska nemoc

AHN je souhrn ptiznakii a poruch u neaklimatizovanych osob a nedostatecné
piizptisobeni vyskové hypoxii pii pfichodu do vysky (Musil, 2005). Nejedna se vSak o
problém tykajici se horolezcl a piloti. Mnoho lidi navstévuje vysokohorské prostredi jako
navstévnici a rekreanti. Proto je AHN vefejnym problémem majici dopad na ekonomiku
zvlasté v lyzarském odvétvi (Hackett et al., 2001). Problematiku 1€ka, davkovani spolu
s prevenci a léCenim ANH se zabyvaji Lusk & Swenson (2008) ve své praci. Pokud vsak
clovek zije ve vysokohorském prosttedi, dochazi k rozvoji adaptacnich mechanismii (Kasak,
2008). Nejedna se vSak o akutni fyziologické zmény organismu stresové reakce na vysku.
Hypoxie sama o sobé nemusi ihned vést k AHN, nez se symptomy za¢nou rozvijet, ub&hne
nekolik hodin, proto je dulezité zjistit faktory odpovidajici za AHN pro prevenci ¢i zmirnéni

nemoci (Imray et al., 2010). AHN zptsobuje zvySeny tlak v plicnim fecisti, zahusténou krev
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pii nedostate¢ném pitném reZimu a rozpinani plynil v télesnych dutinach (Sitar & Markova,
2008). Zafren (2013) nabada pii prevenci pokud mozno postupné zvysovat vysku, pokud
nelze, tak u osob trpicich AHN nasadit 1éky pro zmirnéni pifiznakd. Luo et al. (2013)
doporucuji postupny vzestup, udrzovani se v teple, vyvarovani se vycerpani, vyhnuti se
alkoholu a dodrzeni adekvatniho pitného rezimu, uzivat stravu bohatou na sacharidy a uzivat
preventivni medikamenty. AHN lze dé€lit na lehkou formu (bolesti hlavy, zazivaci porucha,
unava, slabost, zavraté, porucha spanku) ¢i tézkou formu délici se dale na vyskovy otok
mozku (HACE, s ataxii a psychickymi zménami) a vyskovy otok plic (HAPE, se symptomy
ve form¢ extrémni tnavy a slabosti, klidové dusnosti, kasli, tlaku na hrudniku s ptiznaky jako
cyanéza, tachykardie, zrychlené dychani). Vzdy je tieba nebrat symptomy na lehkou vahu a
v piipad¢ potieby zahdjit 1é¢bu podanim kysliku do saturace pies 90 % s transportem do nizsi
nadmoiské vysky. Dal§i mozné zdravotni komplikace spojené s pobytem v nadmotské vysce
jsou periferni vyskové otoky (HALE, oblicej, ruce, kotniky, nart) a krvaceni do sitnice ve

velkych vyskach (Kasak, 2008; Macek, 2005; Macek, 2011).

Vyzkum, ktery provadél Karinen et al. (2012) prokazal nizs§i VSF u subjekti citlivych
na AHN, neZ u osob s dobrou aklimatizaci bez projevit AHN. Vyzkum byl zaméfen na zmény
VSF ve vysce 2 400 m s pozd¢jsim vystupem do vysky 3 000 — 4 300 m. Toto zjisténi nabizi
moznost predikce vyskytu AHN. Moznost predikce vzniku AHN zkoumali i Song et al.
(2013) s identifikaci tii moznych fyziologickych ukazatelti a to CPT, VSF a funkce plic. Min
et al. (2008) vysvétluji, ze u expozice nadmoiské vysce je obecné modulace ANS otupéna,
ale relativné prevladajici sympaticka kontrola je vylepSena a tato zména pozitivné koreluje

s rozvojem AHN.

Gore et al. (2008) vysvétluji fenomén sportovnich zépast u fotbalistt, kdy tymy
pobyvajici v nizs§i vySce maji problémy pii zapasech ve sttedni a vyssi vySce. Dusledkem
nedostatecné aklimatizace a G¢ink hypoxie, jako je snizend saturace kysliku v krvi, vétsi

ventilace a SF, dehydratace a vyssi hladina laktatu.

2.4.4 Hyperkapnie a Hypokapnie

Hyperkapnie zvySuje ventilaci a je to stav zadrzovani CO; v téle, kdy stoupa pCO,
Ganong (2005) a Trojan (2003) uvadi pii tomto stavu pfitomnost symptomi souvisejicich
s depresi CNS (zmatenost, poruchy smyslové ostrosti, ¢i dokonce kdma s ttlumem dychéani a
smrt). Dosahneme jej napf. omezenym, povrchnim, ¢i nepravidelnym dychanim (Mourek,

2012).
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Hypokapnie ventilaci snizuje a vznika diisledkem hyperventilace s poklesem obsahu

CO; a jeho arteridlniho pCO; a vzestupem alveolarniho pO, (Mourek, 2012; Pokorny, 2001).
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3 CiLE A HYPOTEZY

Hlavnim cilem prace je hodnoceni odpovédi autonomni kardidlni regulace a saturace

krve kyslikem na kratkodobou extrémni simulovanou nadmoiskou vysku pfi spontannim

dychani.

Diléi cile:

1
2
3.
4

Analyzovat vliv autonomni kardidlni regulace béhem normobarické hypoxie.
Analyzovat dynamiku saturace béhem normobarické hypoxie.

Hodnoceni subjektivniho vniméni snesitelnosti normobarické hypoxie.

Zjistit korelace ukazateli VO,max, VC, HRV, SpO, a vybranych antropometrickych

ukazateld.

Hypotézy:

H1: Hypoxie vyvola pokles arteridlni saturace kysliku.
H2: Hypoxie povede ke snizeni aktivity vagu.

H3: Hypoxie povede k relativnimu vzestupu aktivity sympatiku.

Vyzkumné otazky:

1.

A

Jaky je vztah mezi sympatovagovou balanci a arteridlni saturaci kysliku béhem
hypoxické expozice?

Jaky je vztah mezi SpO, a subjektivnim hodnocenim snesitelnosti hypoxie?

Jak ovliviiuje hodnota VO,max odpovéd’ SpO, béhem hypoxické expozice?

Jaky je vztah mezi saturaci kysliku béhem hypoxické expozice a VC?

Jaky je vztah mezi saturaci kysliku béhem hypoxické expozice a vybranymi

antropometrickymi ukazateli?
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4 METODIKA

4.1 Charakteristika testovaného souboru

Testovany soubor byl tvofen 28 muzi ve véku 23,7 = 1,7 let o hmotnosti 78,4 +£ 7,9 Kg
a vysce 180,3 £ 7,2 cm. Krom 3 jedincii jsou vSichni studenty Fakulty télesné kultury
univerzity Palackého v Olomouci a vSichni testovani uvedli pravidelnou pohybovou aktivitu.
Vyzkum probihal na pfelomu podzim/zima roku 2014 a byl schvalen etickou komisi Fakulty
télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Zadny z testovanych probandii neuved]
pfitomné zdravotni komplikace ¢i jiné okolnosti, které by vedly k neprovedeni testd.
Ugastnici byli ptihlaseni do projektu dobrovolné z vlastni iniciativy na zakladé nabidky a

tento fakt stvrdili podpisem informovaného souhlasu k danému testu.
4.2 Vyzkumny protokol

4.2.1 Lokalizace vyzkumu

Jednotliva méfeni byla provadéna v laboratofich Fakulty télesné kultury Univerzity
Palackého v Olomouci se standardizovanym vnitinim prostfedim, nachdzejicich se

v nadmotské vySce cca 250 m.

4.2.2 Standardizace podminek

V laboratotich tvofily standardizované podminky stalé vnitini prostfedi o teploté cca
22 - 24° C a stalé vlhkosti prostiedi. Pfi méfeni hypoxie byly eliminovany akustické a vizualni
podnéty, aby nedochdzelo k ruSeni probandii a tak negativnim vlivim na vysledky. VSichni
probandi byli pted jednotlivym testovanim pozadani, aby se minimaln¢ 24 hodin pied méfenim
vyhnuli namahavé pohybové aktivité, alkoholu, kofeinu a dal§Sim omamnym latkam a 2 hodiny
pred samotnym méfenim konzumaci potravin a tekutin majici vliv na ANS. Rauhl et al. (2006) a
Nishijima et al. (2002) neprokézali signifikantni podil kofeinu na TF a TK, nicmén¢ s podilem na
zmény v SA HRV, ve zvySeni v oblasti HF naznacujici zvySeni aktivity vagu (Hibino et al.,

1997).

4.2.3 Pribéh vysetieni

Zatéz predstavuje stresor pro organismus ve formé fyzické (béhatko) nebo fyzikalni
(sniZzeni parcialniho tlaku plynu). Pied zacatkem meéteni byli ucastnici pozadani o vyplnéni
informovaného souhlasu obsahujici zékladni informace (jméno, datum narozeni, vyska, véha,

datum provedeni vySetfeni a podpis) a popisujici mozné ptipady a hrozby plynouci z testu.
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Podpisem rovnéz utvrdili fakt, Ze nezatajuji jakékoliv faktory (zdravotni, ¢i jiné), které by
daly vzniknout jakymkoliv negativnim dusledkiim pfi testu. Probandi byli obeznameni
s prubéhem testu a faktu, Ze do sbéru dat vstupuji dobrovolné, tudiz mohou testy kdykoliv
ukon¢it. Uchazeci byli rovnéz pied provedenim testu seznameni s jeho moznou narocnosti,
¢ili pokud by v pribéhu méteni vznikly n¢jaké komplikace, smluvenym gestem signalizuji

potize a dojde k okamzitému ukonceni probihajiciho testu.

Me¢fteni vystaveni hypoxie navazuje na badani Mgr. Oplustilové (2014) s rozdilem v
moznosti dychéni. Pfi zkoumani Mgr. Oplustilové dochazelo k dychani podle Mp3 nahravky
o frekvenci 12 dechti/min. V tomto vyzkumu maji probandi moznost volniho dychéani dle
aktualnich potieb. Zujova et al. (2004) zkoumali vliv spontanni a seviené DF na VSF. Pfi
kontrolovaném dychani se celkovy spektralni vykon nezménil, spektralni vykon v pasmu LF
byl vyssi pti volnim dychani oproti kontrolovanému. Vykon v pasmu HF byl pii spontannim
dychani niz$i jak pii kontrolovaném. Parametr LF/HF byl signifikantné nizsi pii

kontrolovaném dychani a tak ukazuje zvySenou vagovou aktivitu béhem seviené DF.

Po vyplnéni informovaného souhlasu se testovand osoba nachystala do polohy

provadéného testu a test po ustaleni hodnoty TF zapocal.

4.3 Méreni hypoxie

Pii méfeni hypoxie byla vzdy testovana osoba podle potieby vyzvana, aby lezela 3 — 5
minut v klidu pro ustéleni télesnych funkci a hodnot. Vysku simuloval hypoxikator MAG-10
(Higher Peak, USA). M¢feni hypoxie trvalo celkové 24 minut a bylo rozdéleno do tii fazi.
Prvni faze pfipravna trvala 6 minut a zacala 1 minutu po spusténi testu. Testovana osoba
v tento moment dychala okolni (pokojovy) vzduch bez oblicejové masky v odpovidajici
nadmoiské vysce cca 250 m. Po 7 minutach signal upozornil na nasazeni masky a osoba
dychala vzduch odpovidajici vySce 6 200 m s oblicejovou maskou. V tento moment nastala
druha faze, ktera se délila do dvou 5 minutovych blokt. Tieti fazi je faze zotavovaci, kdy opét
po zaznéni signalu doslo k sejmuti masky a proband dychal opét pokojovy vzduch.
Zotavovaci faze trva 6 minut plus 1 minuta po sejmuti masky. Ob& minutové pauzy plus 5
minutova pii vystaveni hypoxii slouzi k dosazeni setrvalého stavu jedince. Méfené hodnoty
jako SpO2, TF, DF a EKG byly nepftetrzité zaznamenavany do piislusného protokolu po celou
dobu testu. Bezprostiedné po ukonceni druhé (hypoxické) faze byl proband dotazovan na

subjektivni vnimani expozici hypoxie a jeho kol byl zatazeni se do jedné ze Ctyt predem
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stanovenych kategorii. Dale byl v klidu po ukonéeni méteni dotazovéan na dalsi a doprovodné

pocity a vjemy, které se udaly béhem doby testu.

4.4 Méreni saturace krve kyslikem

Arterialni saturace kyslikem (SpO2) byla zaznamendvana nepfetrzité po celou dobu
probihajiciho hypoxického testu pomoci pusiniho oxymetru s bezdratovou technologii
bluetooth Nonin Avant 4000 (Nonin Medical, Minneapolis, MN, USA). Piistroj a méteni se
sklada ze snimace umisténého vzdy na prvni ¢lanek ukazovaku pravé ruky a z modulu na

zapé&sti pro transfer udajl.

Pfitomnost oxymetru m¢la jednak funkci objektivniho sbéru dat, ale slouzil 1 pro

kontrolu pii probihajicim textu hypoxie z hlediska bezpecnosti probandt.

4.5 Analyza variability srdecni frekvence

VSF spolu s EKG kiivkou, DF a néslednou SA VSF byly zaznamenavany pomoci
diagnostického softwaru a zatizeni VarCor PF7 (DIMEA Group Olomouc, Ceska republika),
ktery umoziuje neinvazivni metodou vysettit funkénost ANS (Salinger et al., 2004). Pti vyvoji
tohoto softwaru spolupracovala i Fakulta télesné kultury UP. Me¢fici systém umoziuje
telemetricky prenos modulovaného signalu k vypoctu frekvencéniho spektra metodou rychlé
Fourierovi transformace do pocitatového systému s ¢astecné upravenymi procedurami CGSA
(Coarse-graining Spectral Analysis) (Yamamoto & Hughson, 1991). Vysetfovaci soustava se
skladd z hrudniho pésu s elektrodami, autonomni jednotky pro transfer méfenych udaju a
prijimace pripojen¢ho k pocitacové jednotce s origindlnim softwarem vyrobce. Pro néslednou
spektralni analyzu bylo vyuzito komponent ULF, VLF, LF a HF. Pti téchto frekvencich se

hodnoti srde¢ni oscilace a jejich souctem vznika spektralni vykon (power) (VIckova, 2010).

4.6 Méreni télesného sloZeni

Testovani probihalo bud’to ve spodnim pradle, ¢i pii ostychu jedinct v obleceni pouze
bez ponozek (aby dochéazelo ke kontaktu ktize plosky nohy s podlozkou) s odectenou vahou
obleceni. Probandiim byla zméfena nejprve vyska a poté za pomoci piistroje In Body 720
(InBody, Seoul, Korea) a Tanita MC-980 (Tanita Corporation, Tokyo, Japan) celkové télesné
slozeni. Jedinci byli pfedem vyzvani k dodrzeni par zasad (24 h absence alkoholu, nejméné 2
h nejist a neprovadét pohybovou aktivitu, zajit na toaletu a dalsi...) pfed méfenim tak, aby

nedochazelo ke zkresleni vystupnich hodnot.
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4.7 Méreni maximalni spotieby Kkysliku a vitalni kapacity plic

Me¢tfeni VC je neinvazivni vySetieni ventilovaného vzduchu DS. Test probihal
v poloze ve stoje pfed méfenim VO,max. Spirometrie se provadi vlozenim ndustku mezi zuby
a nasazenim nosni klipsny proti nezadoucimu proudéni vzduchu. VySetfeni probiha v poradi
nejlépe se tfemi po sob¢ jdoucimi normalnimi nadechy a vydechy s nésledujicim Gplnym
nadechem a uplnym vydechem nejlépe opakované s vybérem nejlepsiho ze tii technicky
zvladnutych manévrli. Ventilace byla méfena a zaznamenana softwarem Blue Cherry

(Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Germany).

VO,max, jako globalni ukazatel télesné¢ zdatnosti, a SFmax byly zjiStény pomoci
spiroergometrie, coz je dynamicky test sanalyzou plicni ventilace a vymény plynt
(Chaloupka, 2003). Méteni probihalo na bézeckém pasu Lode Valiant Plus (Lode Holding,
Zernikepark, Netherlands). Proband se pfed zapocetim testu prevlékl do vhodné sportovni
obuvi a obleceni. Cilem maximalniho zatézového testu je testovanou osobu postupnym
zvySovanim zatizeni vystavit podminkam tUplného vycerpani. Protokol se sklada ze 4
minutového bloku pro zah#ati (2 min rychlosti 8 km-h™ s 0 % elevace a pozdg&ji 2 min stejnou
rychlosti s 5 % elevace), dale zvysi rychlost na 10 km-h™ a 5 % elevace po dobu 1 min. Poté
kazd4a minuta testu vede ke zvySeni rychlosti pasu o 1 km'h" skonstantni elevaci do
maximalni rychlosti pasu 16 km-h™. Po dosaZeni této rychlosti dochazi pouze ke zvySovani
elevace pasu o 2,5 % kazdou min az do vyc€erpani jedince. Ventilace a vyména plynti byly
prubézné analyzovany softwarem Blue Cherry (Geratherm Respiratory, Bad Kissingen,
Germany) béhem vykonu kazdych 30 s. Kritéria dokladajici dosazeni VO,max byla
nasledujici: nezvysSujici se hodnota VO,max na zéklad¢ zvyseného pracovniho vykonu, pomér
respiracni vymény> 1,10 (Shephard, Astrand, 1992) a HRmax vys§i nez 85 % z veku
predikovaného vzorce (HRmax = 220-v€k). VO,max byla zaznamenana jako nejvyssi
hodnota spotfeby kysliku v poslednich 30 s testu. Odpovéd’ TF (Polar, Finsko), byla pii

maximalnim zatéZovém testu neptetrzité sledovana.

Maximalni spotieba kysliku je spojovana s aerobni kapacitou pro vykony trvajici po
delsi dobu. Neni zcela jednoznacne definovana a odpovidd dobé trvani a intenzité¢ daného
vykonu. Primarné je vztaZzena k mobilizaci energie za jednotku ¢asu a mnoZstvi energie, které
za jistou dobu uvolni. Uroven VO,max zavisi na fadé fyziologickych faktorti v poptedi
s dychacim systémem a KVS systémem, pifi pfijmu a transportu kysliku a energetickych

zdroji do svall, dale metabolismu, tedy latkové vyméné a uvolilované energii, energetickych
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zasobach a jejich mobilizaci a nervovém systému pii koordinaci pohybli pro ekonomiku

pohybu (Dovalil, 2012).

Vsechna potfebnd méteni probihala za ptitomnosti doktora pro ptipad potieby.

4.8 Statistické zpracovani dat

Nameétena data byla zpracovana v programu MS Excel 2010. Statistické hodnoceni
bylo provedeno pomoci softwaru STATISTICA 12.0 (StatSoft, Tulsa, OK, USA). Hodnoty
HRV byly logaritmovany, aby spliovaly podminky normalniho rozlozeni dat
(Kolmogoroviiv-Smirnoviiv test). Pro zjisténi klinické vyznamnosti, tedy silu linearni
zéavislosti mezi dvéma veli¢inami byl pouzit vzorec pro vypocet Pearsonova korelacniho
koeficientu (r) nabyvajici hodnot od -1 do +1. Hladina statistické vyznamnosti byla stanovena

pro vSechny statistické analyzy na P < 0.05.
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5 VYSLEDKY

5.1 Analyza parametri HRV a SpO;

Hodnoty namétené v klidu pfed provedenim testu a pfi hypoxii (Tabulka 1) v porovnani
vykazuji statisticky vyznamné zmény. Primérna hodnota SpO, v klidu byla 96,9 % a pii hypoxii
se signifikantng snizila na primérnou hodnotu 71,9 %. Bé&hem hypoxické expozice tedy doslo
k poklesu SpO; o 25 %. Primérmé SF vykazuje narust v ase expozice jedince hypoxii oproti
kldovym hodnotam o 18 tept/min™". Primémé klidové hodnoty odpovidaly 61,3 tepim/min™ a pii
hypoxii hodnot& 79,5 tepi/min™. Statisticky vyznamné zmény vykazuji i vybrané ukazatele VSF.
U logaritmovanych hodnot v pdsmech LF a HF doslo k signifikantnimu poklesu pfi hypoxii oproti
klidovym hodnotam. Zvyseni doslo v oblasti LnLF/HF pfi hypoxii. Hodnota LnRMSSD byla

sniZena pii hypoxické fazi oproti prvni fazi klidové.

Tabulka 1. Vysledek statistické analyzy mezi klidovymi hodnotami a hodnotami béhem

normobarické hypoxie (n = 28)

Kilid Hypoxie Hypoxie - klid

Paramaetr Jednotka

Pramér + SD Prumér + SD delta t - test
SpO, [%] 96.89 + 1.14 71.86 +7.50 -25.02 0.000*
DF [1/min] 11.01+£2.72 11.17+£2.30 0.16 0.742
TF [1/min] 61.26 + 8.89 79.51 £ 10.91 18.25 0.000*
LnLF [Ln ms2] 6.47 +1.04 5.88+1.45 -0.59 0.059
LnHF [Ln ms2] 7.02 +0.88 5.37+£1.66 -1.65 0.000*
LnLF/HF [1] -0.55+1.19 0.51+1.27 1.05 0.000*
LnRMSSD [Ln ms] 4.06 £0.50 3.09+0.86 -0.97 0.000*
NULF [%] 38.68 +23.70 59.76 £ 25.02 21.08 0.000*
NUHF [%] 61.32+23.70 40.24 £ 25.02 -21.08 0.000*

Vysvetlivky: n — pocet testovanych osob; SpO2 - saturace krve kyslikem; SF - srdecni
frekvence; LnLF - logaritmus vykonu komponenty nizké frekvence; LnHF - logaritmus
vykonu komponenty vysoké frekvence; LnLF/HF - logaritmus poméru vykonu komponent
nizké frekvence a vysoké frekvence; LnRMSSD — logaritmus druhé mocniny rozdilu ¢tvercii
pramérnych hodnot délek po sobé nasledujicich NN intervalu; SD - smérodatnd odchylka;

delta - zména; t - hladina statistické vyznamnosti
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5. 2 Korelace vybranych mérenych parametri a SpO;

V nasledujici kapitole se vénujeme korelaci mezi vybranymi ukazateli hodnot spolu se

zménou saturace béhem hypoxie oproti fazi v klidu. Vztahy ukazuje Tabulka 2.

Tabulka 2. Korelace mezi Delta SpO, (%) a vybranymi veli¢inami

Velicina r P

VO2max ml/kg,min] -0,45 0,017*
TFmax [1/min] 0,38 0,048*
VC [1] -0,15 0,445
Hmotnost [kg] 0,09 0,667
BMI [kg/m2] 0,17 0,388
Tuk [kg] 0,22 0,250
FFM [kg] -0,06 0,766
SMM [kg] -0,06 0,758
DF Pre 0,02 0,936
TF Pre 0,04 0,846
LnLF Pre -0,09 0,651
LnHF Pre 0,08 0,702
LnLFHF Pre -0,13 0,495
LnRMSSD Pre -0,04 0,846
NUHF_Pre 0,16 0,425
Delta DF [1/min] -0,29 0,134
Delta TF [1/min] -0,68  0,000*
Delta LnLF [ms2] 0,23 0,232
Delta LnHF [ms2] 0,54 0,003*
Delta LnLFHF [1] -0,30 0,126
Delta LnRMSSD [ms] 0,64 0,000%*
Delta NUHF [%] 0,27 0,160

Vysvétlivky: VO,max — maximalni spotfeba kysliku; TFmax — maximalni TF; VC — vitalni

kapacita; FFM — fat free mass; DF — dechova frekvence; LnLF Pre — logaritmovand hodnota

spektralniho vykonu v pasmu LF v klidové fazi testu; LnHF Pre — logaritmovand hodnota

spektralniho vykonu v pasmu HF v klidové fazi testu; LnLFHF Pre — logaritmovana hodnota

spektralniho vykonu poméru LF/HF v klidové fazi testu; LnRMSSD Pre — logaritmovana
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hodnota ¢asové domény RMSSD v klidové fazi testu; Delta — rozdil dané¢ hodnoty ve fazi

hypoxie oproti hodnoté klidové

Signifikantni vztah byl zjistén u zmény SpO; a veli¢inami VO,max, TFmax,
zménou TF a zménou v oblastech LnHF a LnRMSSD. V¢étsi mira desaturace vyvolala vétsi
zmény v hodnotach TF. TFmax méla u jedincii vyznamny vztah k SpO,. Testované osoby

s vét§i hodnotou TFmax méli pii hypoxii niz$i miru deasturace.

Statisticky vyznamna korelace nebyla nalezena u zmény SpO, a velikosti VC, u zmény

SpO, a antropometrickymi ukazateli.

Jednotlivé grafy viz ptilohy.

5.2.1 Korelace SpO; a VO,max

Hodnota VO,max koreluje se SpO, a ma statisticky vyznamny vztah ke zméné
saturace mezi fazemi klid a hypoxie. Z Obrazku 6 je patrna vétsi mira desaturace pii hypoxii u

jedinct s vyssi hodnotou VO;max.

r=-0.45 P=0.017
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Obrazek 6. Korela¢ni vztah mezi zménou SpO, a VO,max (n = 28)
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5.2.2 Korelace SpO, a HF

Na Obrazku 7 vidime pozitivni korelaci mezi rozdilem saturace ve fazi klidu a hypoxie
a zménou logaritmovaného komponenta HF VSF rovnéz ve fazi klidu a hypoxie. Je patrné, ze
jedinci s mensi mirou desaturace maji i mensi pokles v oblasti HF oproti jedinciim s vétsi

desaturaci.

r=054, P=0.003
5 P — e e R — ———— :

A SpO. [%]

A LnHF [ms2]

Obrazek 7. Korela¢ni vztah mezi zménou SpO, a zménou LnHF (n = 28)

5.2.3 Korelace SpO; a LnRMSSD

Graf na Obrazku 8 ukazuje signifikantni zavislost mezi zménou miry desaturace a
zménou aktivity vagu pfi hypoxii oproti klidovému stavu. Jedinci s hlubsi desaturaci maji

vétsi pokles aktivity vagu.
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A SpO. [%]

A LnRMSSD [ms]

Obrazek 8. Korela¢ni vztah mezi zménou SpO, a zménou LnRMSSD (n = 28)

5. 3 Hodnoceni subjektivnich pociti

Jedinci ihned po ukonceni faze hypoxie Skalovali své subjektivni pocity do 4 oblasti.
Tabulka 3 ukazuje oznac¢ené vnimané hodnoty. Medianem (hodnota medianu -26,2 %, tzn.
osoby s poklesem SpO, vice jak 26,2 %) byl soubor probandl rozdélen uméle na dvé skupiny
jedinct a to senzitivnich (n=14) a rezistentnich (n=14) v odpovédi na hypoxické podminky.
Zatazeni do skupiny a oznaend vnimand hodnota subjektivni zatéZze neni statisticky

vyznamna.

Tabulka 3. Hodnoceni subjektivnich pocitd pii hypoxii, P = 0,318

Subjektivni mira zatizeni 1 2 3

(n) Rezistentni 1 4 9

(n) Senzitivni 2 7 5

Vysvetlivky: 1 — hypoxie snesitelna s velkymi obtizemi, 2 — hypoxie snesitelnd s mensimi
obtizemi, 3 — hypoxie snesitelnd bez jakychkoliv obtizi, n — pocet probanda
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Pti identifikaci nepfijemnych pociti testované osoby uvadi pocit chladu
v koncetinach, brnéni koncetin, rozostiené vidéni, pocity duSnosti, potize s dechem pfi
nasazené masce, tlak na hrudniku, sucho v ustech, to¢eni hlavy, nevolnost, pocit inavy, pocit

ospalosti a zhorseny sluch kratce po ukonceni testu.
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6 DISKUSE

Studie se zabyva analyzou zmén v aktivité autonomni nervové soustavy v atonomni
kardiadlni regulaci méfenim neinvazivni metodou spektralni analyzy variability srde¢ni
frekvence (Task Force, 1996) a arterialni saturace Kkysliku pifi expozici organizmu
normobarické hypoxii. Akutni vystaveni 28 jedinct extrémni simulované nadmoiské vysce
6 200 m trva po dobu 10 min bez piedchozi adaptace v klidu v leze. U testovanych osob byla
potvrzena individudlné variabilni odpovéd organismu béhem hypoxické expozice, se
zménami v SpO,, tepové frekvenci a sympato-vagové balanci, jak prokazali i Bobyleva et al.

(2007), Saito et al. (2005), Zhang et al. (2014) a Botek et al. (in press).

Pti vystaveni jedinct hypoxii poklesla SpO, (Mollard et al., 2007; Saito et al, 2003)
v praiméru o 25 % z pivodnich 96,9 % v priméru v klidové fazi testu na primérnou hodnotu
71,9 %. Medianem byl soubor rozdélen uméle na dvé skupiny jedincli a to senzitivnich
(n=14) a rezistentnich (n=14) v odpovédi na hypoxické podminky. Vyzkum subjektivné
vnimanych pocitli v korelaci s jednotlivou skupinou nebyl statisticky vyznamny. Subjektivni
hodnoceni hypoxické zatéze neni tak spolehlivym diagnostickym prosttedkem, jako autonomni

reakce na hypoxii hodnocena pomoci zmény HRV ¢i zmény v SpOs.

Béhem experimentu dychali vSichni probandi spontanné. Pro hodnoceni HF VSF je
vyzadovano, aby se dechové frekvence udrzovala na hranici 9 dechi a vy$si. RSA ovliviiuje
VSF pievazné ve spektru HF pti DF odpovidajici 9 — 24 dechi/min (Kolisko et al., 2004).
Zujova et al. (2004) pisi, Ze pii poklesu dechové frekvence pod troveri 9 dechtl za minutu
dochazi k ptesunu spektralniho vykonu z pasma HF, jako ukazatele respiracné vazané aktivity
vagu (Malik & Camm, 1993; Task force, 1996) a respira¢niho vlivu na ¢innost srdce (Javorka,
2008), do pasma LF, kter¢ zrcadli aktivitu sympatiku (Ursino & Magosso, 2003). Jini popisuji
slozku LF jako ukazatel kombinace vlivii sympatiku a parasympatiku, s projevem cinnosti
baroreceptorii (Malik & Camm, 1993; Malliani et al., 1994). Pomald DF zptsobuje vétsi
respiracni sinusovou arytmii (Yasuma & Hayano, 2004) a zvySeni komponenty HF SA VSF a
naopak, pii rychlejsi DF je parametr HF redukovan (Malik & Camm, 1995; Stejskal &
Salinger, 1996; Siska, 2000; Slachta, 1999). Podle Garcia-Gonzalez et al. (2000) spontanni
DF vede ke zvysenym hodnotam poméru LF/HF. Aby nedoslo ke zkresleni interpretace HF a
LF je tfeba udrzovat DF nad 9 decht/min™. Z tohoto diivodu jsou diagnostické systémy
VarCor PF vybaveny funkci méfeni DF vychazejici ze zmén EKG signdlu zménou objemu
hrudniku pfi nadechu a vydechu (Kolisko et al.,, 2004). V nasi studii dosdhlo DF < 9

dechi/min™ 6 probandi. Z toho 4 patii do skupiny rezistentnich jedinci a 2 do skupiny
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senzitivnich. Lhuissier et al. (2012) zjistil zvySenou ventilaéni odpovéd na hypoxii pfi

zvySujicim se veku.

Aktivita ANS se pii expozici hypoxickému prostfedi zménila. Statisticky vyznamnou
zménu vidime u logaritmované hodnoty v pasmu a HF v korelaci se SpO,, kde doslo
k signifikantnimu poklesu pii hypoxii oproti klidovym hodnotdm. Pokles v pasmu HF
zaznamenal i Brown et al. (2013). ZvySeni doslo v oblasti LnLF/HF pfi hypoxii, coz ukazuje
pfesun sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku. Stejné vysledky najdeme i ve studii
Saito et al. (2003), Sevre et al. (2001), Zuzewicz et al. (1999) a Botek et al. (in press). Pti
hypoxické fazi oproti fazi klidové doslo ke snizeni RMSSD, reprezentujici aktivitu vagu.
RMSSD je v tésngjsi korelaci se sménou SpO, oproti HF, protoze je rezistentnéjsi vici
vychylkam v DF, jak ukazuje Penttilé et al. (2001). Penttild et al. (2001) zjistili, Ze RMSSD se
jevi jako Iépe prikaznéjsi pii prezentaci zmény aktivity vagu oproti klasické oblasti HF pfti
testech volniho dychani, nebot’ neni nachylnd na zmény DF. Jelikoz v nasi studii dosahlo
nékolik jedincti (n=6) pii spontannim dychani DF < 9 decht/min™, jevi se RMSSD jako
vhodné&jsi ukazatel vagové aktivity nez HF. V na$i studii se signifikantné zvysila TF pfi
hypoxii o 18 %. Vysledky potvrzuji studii, kterou provadél Zhang et al. (2014), kdy
zaznamenali pokles ve vSech oblastech vykonového spektra HRV a signifikantni zvySeni TF
vlivem zvySeni nadmotské vysky. Signifikantni zvySeni pasma LF, bez zmény v pdsmu HF a
zavérem prechodu kardiacni sympato-vagové rovnovahy na stranu sympatiku, spolu s 15 %

zvySenim SF pii hypoxii (15 % O,) zaznamenali Iwasaki et al. (2000).

Disledkem poklesu aktivity vagu a relativniho zvySeni sympatické aktivity doslo k
nartistu SF béhem hypoxické expozice, stejné jako u Malliani et al. (1994). ZvySeni
sympatické aktivity je vyvolano ¢aste¢né ti€¢inkem hypoxie a ¢astecné reflexné (Hainsworth &

Drinkhill, 2007).

Pro odhaleni vlivu nékterého faktoru na zmeénu saturace byli probandi vystaveni
dal$im testim. Podstoupili maximalni zatéZzovy test pro zjisténi hodnoty maximalni spotieby

kysliku, test vitalni kapacity plic a test hodnotici télesné slozeni.

Dtivod pro tato méfeni je zjistit stav jejich korelace vii¢i jinym pomérovym hodnotam.
Napt. Wong et al. (2008) uvadéji klesajici maximalni spotfebu kysliku s vékem, mnozstvim
tukové hmoty a ztradtou svalové hmoty, platné u muzi 1 Zen. Vold et al. (2012) uvadi obezitu
jako silny prediktor pro nizkou SpO,. Ogawa et al. (2007) zjistili u probandi s niz§i VSF vétsi
pokles VO,max, men$i zvySeni maximalni minutové ventilace a vétsi pokles saturace
v hypoxickych podminkéch oproti jedincim s vétsi VSF. Uvadi, ze chemosenzitivni receptory
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O, hraji dilezitou roli ve ventilacni odpovédi béhem cviceni pfi hypoxii. Pourhassan et al.
(2014) stanovili tuku prostou slozku télesné¢ho slozeni (fat free mass, FFM) jako determinant

klidového energetického vydeje a submaximalni spotieby kysliku (VO,submax).

Hodnota VO,max byla statisticky vyznamnym faktorem v korelaci s poklesem SpO,
pii hypoxii. Nasi probandi s vyss$i hodnotou VO,max vykazovali vétsi pokles SpO, pfi
hypoxii. Lhuissier et al. (2012) ukazal vétsi pokles SpO, u vytrvalostné trénovanych jedinci
oproti jedincim netrénovanym. Test vykonu v hypoxii se skladal ze ¢tyt 4 min blokt a to 1)
odpovidal intenzité 30 % maximalni spotfeby kysliku v normoxii. Bylo prokazano, Ze vykon
mezi 20 — 30 % nema vliv na ventila¢ni a kardidlni odpovéd’ pti hypoxii (Lhuissier et al.,
2012). Mollard et al. (2007) rovnéz zjistil vetsi desaturaci pfi maximalnim vykonu v hypoxii
(1000, 2500, 4500 m) u trénovanych subjektii oproti netrénovanym v dusledku omezeni
difuze. Arzani et al. (2014) ve své studii ukazuji signifikantni snizeni VO,max, jako
bézeckém pdase pfi rostouci vysce, avsak dopliuji zarovein zvySenou hodnotu TFmax pfi
rostouci vySce. Pokles VO,max s rostouci vyskou ukazal 1 Mollard et al. (2007). Opacny
vztah ukazali Chapman et al. (1998), kdy jedinci se SpO, < 90 % méli ve vétsi vySce pii
maximalnim vykonu signifikantni pokles Vo,max. Naproti tomu u jedincti se SpO, > 92 %

tento pokles zaznamenan nebyl.

Benoit et al. (2003) prezentuje ve vysledcich korelaci poklesu SpO, s poklesem
TFmax pii testu do maximalniho vyCerpani na bicyklovém ergometru a vystaveni hypoxii
(10,4 % 0O3). 46 subjektii rozdélili do tii skupin podle velikosti hodnoty VO,max na Grovni
hladiny mofe na: vysokou [GH, VOinx=64.2 (3.3) ml.min_l.kg_l], sttedni [GM, 50.8
(3.9) ml.min"' kg '] a nizkou [GL, 41.0 (1.9) ml.min ".kg']. Pokles VO,max, SpO, a TFmax
byl 44%, 62%, a 17.0 bpm (beats per minute) pro GH, 38%, 68%, a 14.7 bpm pro GM a 34%,
68%, a 11.8 bpm pro GL. Pfi testu do maximdlniho vycerpani na bicyklovém ergometru

v hypoxii byla SpO; nizsi pro skupinu GH jak pro GM a GL (p<0.01).

V nasi praci TFmax signifikantné koreluje s mirou desaturace. Na§ vyzkum prokézal
vetsi pokles SpO; pii hypoxii v klidu u jedincti s niz$i TFmax. VEtsi pokles TFmax asociuje
s niz8i dosazenou mirou SpO, pi1 vykonu v hypoxii. Mollard et al. (2007) zjistil vyznamné
snizeni HRmax na tirovni 4500 m u trénovanych jedincii pfi maximalnim vykonu. O sniZené
TFmax ve spojeni s vysokou vySkou hovofi i Naeije (2010). Ta determinuje snizeny difuzni

transport kysliku a hodnotu VO,max.
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Vztah nebyl nalezen u SpO, a VC, télesného slozeni (FFM, SMM a tuk).

Po ukonceni testu byli dobrovolnici dotdzani o vyplnéni vnimanych subjektivnich
pociti pfi hypoxii. Vysledkem nepfijemnych pociti probandii jsou pocit chladu
v koncetinach, brnéni koncetin, rozostiené vidéni, pocity dusSnosti, potize s dechem pii
nasazené masce, tlak na hrudniku, sucho v ustech, toceni hlavy, nevolnost, pocit tinavy, pocit
ospalosti a zhorSeny sluch kratce po ukonceni testu. Tyto symptomy se shoduji se symptomy
akutni horské nemoci podle Imray et al. (2010). Zmény v hodnotach VSF nabizi podle
Karinena et al. (2012) moznost pro predikci rozvoje AHN v nadmotskych vyskach. Song et
al. (2013) identifikoval tii faktory signifikantné korelujici s riskem rozvoje AHN a to Cold
pressor test (CPT), VSF a funkci plic. V nasi praci nebyla nalezena statistickd korelace mezi
SpO; pti hypoxii a HRV. RovnéZ nebyla prokazana statisticky vyznamna korelace mezi SpO,

a subjektivnimi pocity (shodujicimi se symptomy AHN).

Zarazeni do skupiny a oznacena vnimana hodnota subjektivni zatéze neni statisticky
vyznamna. Jednd se vSak o zajimavé zavad¢jici fenomén, kdy méame jedince s vysokou
ztratou kysliku v organismu avsak s pozitivnim hodnocenim, s klidnym a pfijemnym pocitem.
Naproti tomu jedince, ktery se drzi pii vysokych hodnotach SpO, avsak se subjektivné

vhnimanymi nepiijemnymi pocity.

Bobyleva & Glazachev (2007) popisuji intermitentni hypoxicky trénink jako
autonomni regula¢ni mechanismus TF, zvySujici parasympatikovou kontrolu. U senzitivnich
jedinct dojde pfi IHT k mensi desaturaci a mensimu zvySeni TF, oproti skupin¢ rezistentnich.
Hypoxie a nadmotska vyska je 1 problémem soucasné moderni spolecnosti, nikoliv pouze
sportovcti. Lin et al. (2011) uvadi zmény ve spektru VSF a vagalni modulaci u osob
pracujicich ve vysSkovych budovach. Budouci vyzkum by mél odhalit zdravotni benefity ¢i
potize spojené s kazdodenni pracovni povinnosti. Hypoxicky trénink a jeho um¢lé simulace
jsou problémem, ktery fesi sportovni legislativni odvétvi, pfedevsim svétova anti-dopingova

organizace (WADA) a mezinarodni olympijsky vybor (I0C), jak uvadi Wilber (2007).
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7 ZAVERY

Cilem ptedkladané prace bylo hodnoceni odpovédi autonomni kardidlni regulace a

saturace krve kyslikem na kratkodobou extrémni simulovanou nadmoiskou vysku.

Akutni hypoxicka expozice na trovni 6200 m pusobi na lidsky organismus jako silny
stresovy stimul, na ktery ANS reaguje zménami v aktivité. Dochazi k poklesu aktivity vagu a
relativnimu zvySeni aktivity sympatiku, coz nam ukazuje na piesun sympatovagové
rovnovahy na stranu sympatiku béhem hypoxie. Byla zjiSténa pozitivni korelace mezi

aktivitou vagu a SpO, béhem normobarické hypoxie.

Pti hypoxii doslo k individualné variabilné snizené SpO2 a zvySeni TF disledkem
poklesu aktivity vagu a relativniho zvySeni sympatické aktivity pfi hypoxii.
Béhem hypoxické expozice doSlo k poklesu aktivity vagu a relativnimu zvySeni

sympatické aktivity. Nebyla nalezena statisticky vyznamna korelace mezi SpO, a

subjektivnimi pocity.

Hodnota VO,max byla statisticky vyznamnym faktorem v korelaci s depresi SpO, pfi

hypoxii. Jedinci s vy$§i mirou VO,max vykazovali vétsi depresi SpO,.

Statisticky vyznamna korelace nebyla nalezena u zmény SpO; a velikosti VC, u zmény

SpO, a antropometrickymi ukazateli.
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8 SOUHRN

Hlavnim cilem prace bylo hodnoceni odpovédi autonomni kardidlni regulace a
saturace krve kyslikem (SpO,) na kratkodobou extrémni simulovanou nadmotskou vysku.
Akutni normobaricka hypoxie byla simulovana hypoxikatorem MAG-10 (Nonin Medical,
Minneapolis, MN, USA) pfi nastaveni odpovidajici vySce 6200 m po dobu 10 min.
Variabilita srdecni frekvence (HRV) a SpO, byly sledovany v klidu v lehu pomoci pulsniho
oxymetru s bezdratovou technologii bluetooth Nonin Avant 4000. Testovany soubor tvofilo
28 muzua ve veéku 23,7 £ 1,7 let o hmotnosti 78,4 = 7,9 Kg a vysce 180,3 £ 7,2 cm. Vyzkum
probihal v laboratofich Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci se
standardizovanym vnitinim prostfedim nachazejicich se v nadmoiské vysce cca 250 m. Celé
méteni bylo rozdeleno do ti fazi. Prvni faze trvala 7 minut v normoxii, druhd faze 10 minut v
hypoxii (6200 m), a tieti faze (zotaveni) 7 minut opét v normoxii. Pro kvantifikaci ANS bylo
vyuzito spektralni analyzy HRV (SA HRV) pomoci diagnostického softwaru a zafizeni
VarCor PF7 (DIMEA Group Olomouc, Ceska republika).

Celkové telesné slozeni a dalsi somatické udaje byly méfeny pfistrojem In Body 720
(InBody, Seoul, Korea) a Tanita MC-980 (Tanita Corporation, Tokyo, Japan). M¢ieni
maximalni spotfeby kysliku (VO,max) probihalo na pfistroji Lode Valiant Plus (Lode
Holding, Zernikepark, Netherlands) se softwarem Blue Cherry (Geratherm Respiratory, Bad

Kissingen, Germany), kterym byla méfena i vitalni kapacita (VC).

Vysledky této studie prokazaly vyznamné snizeni parametru SpO, v korelaci s LnHF
(r =0,54; P = 0.003) a LnRMSSD (r = 0,64; P < 0.001) s rostouci nadmoiskou vyskou.
Béhem hypoxie byl zaznamenan pfesun sympatovagové rovnovahy na stranu sympatiku pfi
klesajici SpO,, doprovazen vyraznym nartstem srde¢ni frekvence (r = -0,68; P < 0.001).
Rovnéz byl prokazan vztah mezi SpO; a VO,max (r =-0,45; P =0.017) a mezi SpO, a TFmax
(r=0,38; P =10.048).

Slaba, az nulova korelace vySla u SpO, a VC a mezi SpO, a antropometrickymi
ukazateli (FFM, SMM a tuk). V na$i praci nebyla prokazéna statisticky vyznamna korelace

mezi SpO; a subjektivnimi pocity (shodujicimi se symptomy AHN).
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9 SUMMARY

The main objective of this work was to evaluate the response of autonomous cardiac
regulation and blood oxygen saturation (SpO,) on short-term extreme simulated altitude.
Acute hypoxia was simulated with help of MAG-10 (Nonin Medical, Minneapolis, MN,
USA) when setting the appropriate height 6200 m for 10 min. Heart rate variability (HRV)
and SpO, were monitored in rest in supine with help of oximeter with Bluetooth wireless
technology Nonin Avant 4000. The test group consisted of 28 men aged 23.7 = 1.7 years and
78.4 + weighing 7.9 kg and height 180.3 = 7.2 cm. The research was conducted in the
laboratories of the Faculty of Physical Culture Palacky University in Olomouc with
standardized internal environment located at an altitude of about 250 m. The entire
measurement was divided into three phases. The first phase lasted 7 minutes in normoxia, the
second phase 10 minutes in hypoxia (6200 m), and the third phase (the recovery) 7 minutes
again in normoxia. To quantify the ANS was used spectral analysis of HRV (SA HRV) using
diagnostic software and equipment VarCor PF7 (DIMEA Group Olomouc, Ceska republika).

Total body composition and other somatic data were measured with help of device In
Body 720 (InBody, Seoul, Korea) and Tanita MC-980 (Tanita Corporation, Tokyo, Japan).
Measurement of maximum oxygen consumption (VO,max) was measured on the device Lode
Valiant Plus (Lode Holding, Zernikepark, Netherlands) with software Blue Cherry
(Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Germany). This software was also used for

measurement of vital capacity (VC).

Results from this study demonstrated a significant reduction of the SpO, parameter
correlated with LnHF (r = 0.54; P = 0.003) and LnRMSSD (r = 0.64; P <0.001) with
increasing altitude. During hypoxia was observed sympathovagal shift of the balance to the
sympathetic side while decreasing sympathetic SpO,, accompanied by a significant increase
in heart rate (r = -0.68; P <0.001). It also demonstrated correlation between SpO, and

VO;max (r =-0.45; P =0.017) and between SpO, and HRmax (r = 0.38; P = 0.048).

Weak or non-existent correlations were found between SpO, and VC or between SpO,
and anthropometric indicators (FFM, fat and SMM). In our work we found no statistically

significant correlation between SpO2 and subjective feelings (coinciding with symptoms of

AMS).
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Obrazek 9. Korelacni vztah mezi zménou SpO; a zménou TFmax (n = 28)

r=-0.68, P < 0.001
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Obrazek 10. Korelacni vztah mezi zménou SpO, a zmeénou TF (n = 28)
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Obrazek 11. SpO, béhem uvodni faze a faze hypoxie, plnd Care = rezistentni skupina,

carkovana ¢ara = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)
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Obrazek 12. TF béhem Gvodni faze a faze hypoxie, plna ¢are = rezistentni skupina, ¢arkovana

¢ara = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)
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Obrazek 13. LnLF béhem tuvodni faze a faze hypoxie, plnda Care = rezistentni skupina,

carkovana ¢ara = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)
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Obrazek 14. LnHF béhem uvodni faze a faze hypoxie, plnd Care = rezistentni skupina,
carkovana ¢ara = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)
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Obrazek 15. LnRMSSD béhem tvodni faze a faze hypoxie, plnad ¢are = rezistentni skupina,

carkovana Céra = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)

*
rmr T T T T T T T T T T T T T T T T 1
ns
I 1
ns ns
1 1
3 e
USSR SR PRPRUSRO ! SUTURRUSR
— 2 1
— 1
— |
L ’ xl?
T L e ey
Lt '4" 1
— - 1
c T P !
N o W |
1 ,o""
P oo
! L
1
-1,
s
_3 L L
Pre Hypoxie

Obrazek 16. Ln LF/HF b¢hem uvodni faze a faze hypoxie, plnad care = rezistentni skupina,

carkovana ¢ara = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)
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Obrazek 17. HFnu béhem tuvodni faze a faze hypoxie, plnd Care = rezistentni skupina,

carkovana Céra = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)
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Obrazek 18. BF béhem uvodni faze a faze hypoxie, plna ¢are = rezistentni skupina, ¢arkovana

¢ara = skupina senzitivnich jedinct (n = 28)
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