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SEZNAM VYBRANYCH ZKRATEK

AHN
ANS
CNS
DF
EKG
ERV
FEV1
FFT
FiO2
HF
HRV
IRV
LF
MTR
Pcoz / Po2
PNS
PSY
Qmax
RQ
R-R
RSA
RV
SA
SpO:2
SA HRV
SF
SFxiid
SFmax

akutni horské nemoc

autonomni nervovy systém

centralni nervova soustava

dechova frekvence

elektrokardiogram

exspiracni rezervni objem

jednosekundova vitalni kapacita

metoda rychlé Fourierovy transformace
inspiracni koncentrace kysliku

vysoka frekvence (high frequency)

variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)
inspiracni rezidualni objem

nizka frekvence (low frequency)

maximalni tepova rezerva

parcialni tlak oxidu uhli¢itého / kysliku
periferni nervova soustava

parasympatikus

maximalni minutovy srde¢ni vydej

respiracni kvocient

primérna hodnota vsech R—R intervalii v méfeném casovém tseku
respiracni sinusova arytmie

residudlni objem

sinoatridlni uzel

nasyceni (saturace) krve kyslikem

spektralni analyza variability srde¢ni frekvence
srde¢ni frekvence

klidova srdec¢ni frekvence

maximalni srde¢ni frekvence



SY sympatikus

SV systolicky objem

TK tlak krve

Tva vagovy prah

VC vitalni kapacita plic

VE ventilace

VO2max maximalni spotfeba kysliku

VLF velmi nizka frekvence (very low frequency)
Vt dechovy objem

Pozn.: V seznamu zkratek nejsou uvedeny symboly a jednotky bézné uzivanych fyzikalnich a

chemickych veli¢in.



1 UVOD

Diplomova prace spadd svym obsahem mezi dalSi vyzkumné prace uskutecnéné
Vv laboratofich fyziologie Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci, které se jiz
diive zabyvaly problematikou vlivu hypoxickych podminek na organismus c¢loveéka, avSak
Vv jinak zaméfenych experimentech s ddrazem predev§im na variabilitu srde¢ni frekvence
(HRV) a nasyceni krve kyslikem (SpO). Diplomova prace je vypracovana v ramci projektu
IGA 2019 003, ktery je zaméien na determinaci vagového prahu v normobarické hypoxii,
v ramci kterého byly sledovany kardiorespirani parametry jak v klidovych podminkach, tak
Vv zatizeni. Jednalo se zejména 0 parametry, jako je variabilita srde¢ni frekvence (HRV), vitalni
kapacita plic (VC), jednosekundova plicni kapacita (FEV1), maximalni tepova rezerva (MTR),
maximalni spotfeba kysliku (VO2max), srde¢ni frekvence (SF), dechovy objem (Vt), dechova
frekvence (Bf) a ventilace (VE).

Predkladana diplomova prace se zaméfuje na ventilacni odpovéd’ organismu na stupfiovanou
zatéz v hypoxickych podminkach bez piedchozi aklimatizace. V ramci experimentu bylo
pomoci hypoxické komory nasimulovano pisobeni nadmoiské vysky odpovidajici 1500 a 2500
m n. m., ve kterych testované osoby byly zatizeny na bicyklovém ergometru odpovidajici 20—
70 % maximalni tepové rezervy (MTR). Mezi sledované ventilacni parametry byly vybrany
dechovy objem (Vt), dechova frekvence (Bf) a ventilace (VE), jez je vysledkem nasobeni dvou

jiz zminénych parametri (VE = Vt * Bf).

Hypoxie byva definovana jako souhrnny stav organismu, ktery trpi nedostatkem kysliku v
celém t€le nebo v jednotlivych tkanich (Havlickova, 2004; Necas et al., 2009; Suchy, 2012).
Hypoxického stavu byva dosahovano vlivem vysoké nadmotské vysky, ve které je snizeny
parcialni tlak kysliku (pO2) zapficinujici zhorSeny ptesun kysliku do lidského téla (Dovalil,
2012). Organismus je nucen navysit ventilaci plic, aby byl schopen zabezpecit stejné mnozstvi
kysliku pro pracujici tkan¢ jako v podminkach nize polozenych lokalit o vys$sim pO2 (Trojan et
al., 2003).

Hypoxickych podminek muzeme docilit nékolika zptsoby. Jedna-li se o hypoxii
normobarickou, vyuzivaji se metody filtrace Oz ze vzduchu, fedéni dusikem nebo vdechovani
predpiipravené hypoxické smési plynt (Wilber, 2007). Vysledkem je stav hypoxie organismu,
ackoliv ne tak silny jako pfi hypobarické hypoxii (redlnd nadmotska vyska) pii které dochazi
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k vé&tsimu poklesu saturace krve kyslikem (SpO2) vlivem snizeného barometrického tlaku
(Millet, 2012; Pupi$ & Korcéok, 2007).

Zisk novych poznatkii zahrnujici reakci autonomniho, dychaciho a kardiovaskuldrniho
systému na stupfiovanou zatéz v hypoxickych podminkach mize ptispét k adekvatnimu
nastaveni tréninkového procesu fady sportovcil soutézicich ve vyssich nadmotskych vyskach ¢i
osobam v nich pobyvajicich ¢i pracujicich — stavitelé vySkovych budov, tcastnici letecké

dopravy, horolezci nebo poutnici (Lin et al., 2011).
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2 PREHLED POZNATKU

2.1 Dychaci systém

Dychaci systém u ¢lovéka predstavuje slozity komplex diferencovanych struktur a funkénich
mechanismu, jehoz hlavni tlohou spolu s kardiovaskularnim systémem je proces zabezpeceni
dodavky O:2 tkdnim a odstraiiovani COq, jakozto nezddouci odpadni latky metabolismu za
ucelem zachovani zivota, praceschopnosti vSech systémil, organt a tkani. Respiracni systém se
také vyznamné uplatiiuje ve vztahu k metabolismu v ramci, kterého piisobi proces oxidace na
latky pfijaté ve stravé, a tim dochazi k uvoliovani energie nezbytné k pokryti potieb organismu

(Kittnar, et al., 2011; Rokyta et al., 2000).

Spravna funkce respira¢niho systému je esencialni, protoze nedostate¢ny ptisun O; (zéstava
systému) zpusobuje v ramci minut odumirani mozkové tkané a naslednou smrt organismu,

z dtivodu neschopnosti ukladat potfebné plyny do zasoby (Silbernagl & Despopoulos, 2004).

Dychaci systém vykonavd mimo respiracni funkce fadu nezbytnych funkei pfi formovani
zvukovych projevi feci, pti zpévu a hie na dechové néstroje 1 pti riznych emocnich stavech
(smich, pla¢, kiik atd.). Vyznamnou funkci zastava v obrané¢ organismu pied vniknutim
Skodlivych latek (kychani, kaSel, reflexni zastava) a také jako pomocny systém pii

termoregulaci, mikci a defekaci. (Pokorny et al., 2002; Trojan et al., 2003).
2.1.1 Anatomicka a fyziologicka charakteristika

Dychaci systém se sklada z:
e hornich a dolnich cest dychacich,
e plic (hlavni organ),

e branice (hlavni dychaci sval).

Vzduch do dychaciho systému vstupuje nosni a tstni dutinou. Postupuje dale do nosohltanu
(epipharynx), hltanu (pharynx), hrtanu (larynx) a pradusnice (trachea), ktera se pozdé&ji vétvi na
dve¢ prudusky (bronchy). Ty vstupuji do plic a vétvi se na mensi pradusinky (bronchioly). Na
konci pradusinek jsou tzv. plicni sklipky neboli alveoly, odkud dochazi k pienosu Oz do krve
(Bernacikova, 2012; Botek et al., 2017).
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O spravnou c¢innost dychaciho systému se dale staraji svalovy a kosterni aparat, neuralni

fidici centra a systém krevnich a miznich cév (Rokyta et al., 2000).

nosni
dutina

ustni dutina

jazyk K [ ol B hrtanova ziklopka (epiglottis)
utiny

Bifaches)

m m‘ mn?farlno‘l
plicn lalok

pravi: doiné plicni lalok levy dolni plicni lalok

Obrazek 1. Dychaci systém — dychaci cesty a plice (Smarda et al., 2013, 265)

14



2.1.1.1 Horni a dolni cesty dychaci

Dychaci cesty zprostfedkovavaji presun Oz a CO2 mezi nosni dutinou a plicemi. Délime je
na horni cesty dychaci: nosni dutinu (cavitas nasi), hltan (pharynx) a dolni cesty dychaci: hrtan

(larynx), pridusnice (trachea) a pradusky (bronchi), (Dylevsky, 2013).

Horni a dolni dychaci cesty plni fadu funkci zabezpecujici spravnou ¢innost dychaciho

systému (Koolman & Réhm, 2012; Rokyta et al., 2008):

e ochranné — uplatnuji se imunitni funkce zprostiedkované lymfatickou tkani plic,

e chemické — zpusobuji bronchokonstrikei (zGzeni plic) pii podrazdéni cizimi latkami,

e mechanické — zachytdvaji necistoty piijaté ve vdechnutém vzduchu ve vrstvicce
hlenu na povrchu epitelu dychacich cest, které jsou nasledné kmitajicimi fasinkami
epitelu posouvany do hltanu, odkud dochazi k jejich vykaslani ¢i polknuti,

e regulacni — upravuji vdechovany vzduch na télesnou teplotu (zvlh¢eni, ohfati),

e stabiliza¢ni — udrzuji ventilaéné-perfuzni pomér,

e distribu¢ni — sit¢ zabezpecujici optimalni ventilaci organismu.
2.1.1.2 Plice (pulmo)

Plice jsou parovy organ, umoziujici vyménu dychacich plyni mezi krvi a vzduchem.
Velikost plic je dana velikosti hrudniku, od néhoz se odviji jejich rozméry. Vyska se pohybuje
mezi 25-30 cm, ptedozadni rozmér dosahuje 15-20 cm a transverzalni 8-12 cm. Prava plice je
vétsi nez leva. Plice savcl veetné ¢loveéka jsou sloZzeny z miliont tenkosténnych vackd, plicnich
sklipki, alveol, které jsou opfedeny krevnimi kapilarami. Do alveol je ¢innosti branice a
pomocnych dychacich svalli nasavan vzduch, kde dochazi k difuzi kysliku do krve, zatimco je

uvolnovan oxid uhli¢ity z alveol a vydychavan z téla ven (Dylevsky, 2013; Hughes, 1999).
2.1.1.3 Branice (diaphragma)

Branice je blana o tloustce 3—5 mm, oddé€lujici orgdny hrudniho kose a bficha. Brénice je
slozena z Casti Slachovité (centrum tendineum) a masité, kterd se dale déli na pars lumbalis,
costalis a sternalis dle mista vyskytu. Branice je hlavnim dychacim svalem podilejicim se na
nadechu z 60—-80 %, jez pti kontrakci tahem na plice zvétSuje jejich objem a dochdzi k nasdvani

vzduchu. V pribéhu klidného vydechu se branice pasivné vraci do ptivodni polohy. Pozadovany
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vykon a spravna funkce dychaciho systému je zabezpecena nadechovymi a vydechovymi svaly,

jez doplnuji branici a usnadiuji ji mechanickou praci (Rosypal, 2003; Trojan et al., 2003).
2.1.2 Zakladni mechanismy dychani

Dychani jakozto komplexni jev mizeme rozd¢lit na 2 hlavni procesy: vyménu plynd mezi
vngjS$im prostfedim a plicemi (vnéjsi dychani) a vyménu plynli mezi vnitinim prostfedim, tzn,
krvi nebo tkanovym mokem a tkanémi (vnitini dychani). Ty jsou dale zabezpecovany Ctyimi
dil¢imi mechanismy:

e plicni ventilace,
e intrapulmonalni distribuce,
e tkanova respirace,

e perfaze.

Prostfednictvim téchto mechanismi piijima dospé€ly ¢loveék za normalnich okolnosti za 1

minutu ptiblizné 250 ml kysliku a vydava 200 ml CO2 (Trojan et al., 1988).
2.1.2.1 Plicni ventilace

Pfi zevnim dychani (plicni ventilaci) dochazi k vyméné vzduchu mezi plicemi a vnéj$im
prostiedim diky rozdilim tlakd mezi alveoly a atmosférou. Dychaci svaly svymi pohyby vysoce
ovlivituji parcidlni tlaky uvnitt hrudni dutiny, diky ¢emuZ se proudéni vzduchu v plicich
periodicky opakuje jako nadech a vydech. Plicni ventilace podléhd centralnimu fizeni na bazi
¢etnych fyziologickych jevi: zména koncentrace O», zména koncentrace CO2, zména pH krve
atd. (Kittnar, et al., 2011; Trojan et al., 2003). K piivodu potiebného objemu vzduchu do plic je
treba urcity pracovni vykon, ktery je zavisly na dvou faktorech:

e poddajnost hrudniku a plic vic¢i deformaci pti ventilaci,

e odpor dychacich cest vii¢i proudéni vzduchu.

Proto nadech (inspirium) je vzdy aktivni déj, pti kterém je vzduch nasavan do plic pomoci
branice a zevnich mezizebernich svali. Branice pfitom klesa cca o 1 cm, Zebra se zvedaji
pomoci vnéjSich mezizebernich svalil, objem hrudniku se pfi tom konstantné zvétSuje, ¢imz
dochazi k naslednému poklesu tlaku v plicich. Rychlost nadechu se odviji od tonu vydechovych

svalli, jez mohou brzdit vyvinuti adekvatniho vdechu.
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Vydech (exspirium) je povazovan v klidu zpravidla za d&j pasivni, pfi kterém naopak dochazi
ke zmenseni objemu hrudniku, zvétSeni tlaku v plicich, ¢imz je vzduch vytlacovan ven z plic.
Probiha kontrakce alveoltl, jeZ je zapfi¢inéna ¢innosti elastickych vlaken a povrchového napéti.
Vlivem gravitace a postupného uvoliiovani vzduchu se vraci hrudni ko§ do vychozi polohy

(Pridalova & Riegrova, 2009; Trojan et al., 1988).
2.1.2.2 Intrapulmonadlni distribuce

Distribuce ¢ili transport vdechovaného vzduchu je systém distribucnich siti, ktery
zabezpecCuje, aby vSechny funkéni alveoly byly ventilovany. B€hem intrapulmonalni distribuce
se uskutectiuje promichavani vdechnutého vzduchu se vzduchem, ktery zlstal v dychacich
cestach v plicich po pfedchozim vydechu. Pti¢inou je absence respira¢niho epitelu v dolnich a
hornich dychacich cestach v¢etné bronchiold, kvili ¢emuz nemtze dochazet k vyméné plynd.
Tato oblast byva povazovana za anatomicky mrtvy dychaci prostor: Vp =150 ml, ktery ¢lovék
nedokaze vyuzivat k ventilaci organismu (Ganong, 2005; Trojan et al., 2003).

2.1.2.3 Tkaiiovda respirace

Vymeéna plynli mezi alveoly a kapilarni krvi je zprosttedkovana nadechem, kterym do plic
proudi vzduch o vys$sim pO». Ptiblizné 98 % krve, jez se dostane do levé sing, prochazi pies
plicni kapilary, je nasyceno pO2 104 mmHg. Zbyvajici 2 % prochazi pies bronchialni cirkulaci,
ktera ma hodnotu pO2 40 mmHg jako normalni systémova venodzni krev. Tyto dvé slozky se v
levé sini smichaji, a tak vysledny pO2 v levé sini je 95 mmHg. Vzhledem k rozdilnym tlaktim
vznika tlakovy gradient (difuze), kterym molekuly O jsou schopny se dopravit skrz membranu
do krve. Stejny princip, ale v opaéném sméru plati i pro vyménu CO2 (46 mm Hg pCO:>
v tkanich, 40 mm Hg v arterialni krvi), (Hrazdira & Mornstein, 2001; Langmeier, 2009).

Obeé slozky O21 CO2 jsou schopny se reverzibilné vazat v krvi na hemoglobin (¢ervené krevni
barvivo), kterym je umoznén transport latek v organismu. Béhem 1 minuty dokaze télo piiblizné
ziskat 250 ml O2 a vylouc¢it 200 ml CO». Dojde-li v organismu ke zméné vazby Oz na Hg, Ize to
vyjadfit prostiednictvim tzv. disocia¢ni kiivky. Nasledujici zmény jsou pfi¢inou posunu

disociacni kiivky smérem doprava (Botek et al., 2017; Trojan et al., 2003):

e pokles pH (zvyseni koncentrace H"),

e zvyseni pCOy,
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e zvyseni teploty,

e zvySeni koncentrace 2,3-DPG (2,3-difosfoglyceratu; produkt $tépeni glukozy).
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Obrazek 2. Vazebna kiivka Hb pro Oz (Silbernagl & Despopoulos, 2004, 129)

2.1.2.4 Perfaze

Perfuze znamena prutok krve plicnimi kapildrami. Diky ¢innosti perfuze je zarucen potiebny
tlakovy gradient pro kyslik a oxid uhli¢ity. Z divodu nerovnomérné distribuce krve v plicich
dochazi k tomu, Ze alveoly se sniZenym pritokem krve v horni oblasti plic (oblast hrottl) jsou
vysoce ventilovany. Naopak je tomu u dobte prokrvenych alveol v dolnich bazich plic, kterym
staCi snizena ventilace. Pfi zvySenych pozadavcich organismu na ventilaci mize dochazet
k vazokonstrikci v nedostate¢né ventilovanych oblastech za u¢elem odklonéni krevniho proudu

do mist lepsi ventilace (Navratil & Rosina, 2005; Trojan et al., 2003).
2.1.3 Plicni objemy a kapacity

Plicni objemy jsou prostory, VnichZ se nahromaduje vzduch béhem plicni ventilace.
Kombinaci jednotlivych objemii dochézi ke vzniku plicnich kapacit. Plicni objemy délime na

statické a dynamické (Silbernagl & Despopoulos, 2004).

Vsechny uvedené plicni objemy a kapacity poukazuji pouze na pramérné hodnoty, jez u

kazdého jedince jsou individudlni a ovlivnéné mnoha faktory (télesnd vyska, hmotnost, stafi,
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trénovanost, pohlavi, zdravotni stav). Vyuziti v praxi ma zejména naméfena absolutni hodnota

udavana v litrech a relativni v procentech, diky které muzeme porovnat zjisténé vysledky

s osobami stejného pohlavi, véku, vysky a hmotnosti (Kittnar, et al., 2011).

2.1.3.1 Statické objemy a kapacity

Rozlisujeme 4 statické plicni objemy:

e dechovy objem (VT, tidal volume): objem jednoho nadechu,

e inspiracni rezervni objem (IRV): objem jednoho usilovného nadechu,

e exspiracni rezervni objem (ERV): objem jednoho usilovného vydechu,

e rezidudlni objem (RV): zbyly objem, jez ¢lovék neni schopen vyuZivat.

mrtvy prostor

TV

ERV

RV

maximalni

“klidova™
vydechova

maximaini
vydech

IRV = inspiraéni rezervni objem

6,0

2,7
2,2 objem (I)

1,2

0

TV = dechovy objem

ERV = exspiracni rezervni objem RV = rezidualni objem

OBJEM (1)
Muzi Zeny
IRV 3,3 1,9 —— .
Vitani kapacita { TV 05 05 |1~ Inspiraénf kapacita
ERV 1,0 0,7 i e :
RV 12 11 ]— Funkéni rezidualni kapacita
Celkova kapacita plic 6,0 42

Obrazek 3. Statické plicni objemy a jejich primérné hodnoty (Ganong, 2005, 655).

Plicni objemy dohromady tvoii celkovou kapacitu plic, jejichz primérné hodnoty u muzi

dosahuji 6,0lauzen4,21: TCL =Vt + IRV + ERV + RV. Ddle se v praxi uvadi vitalni kapacita,

jez je souctem dechového objemu, inspiracniho rezervniho objemu a exspira¢niho rezervniho

objemu (maximalni nadech — maximalni vydech): VC = V1 + IRV + ERV a funk¢ni rezidudlni
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kapacita odpovidajici objemu vzduchu v plicich po volném vydechu FRC = ERV + RV
(Silbernagl & Despopoulos, 2004).

2.1.3.2 Dynamické objemy

Mezi dynamické plicni objemy se fadi minutova plicni ventilace (VE), jez je dana dechovym
objemem (V1) nasobenych frekvenci dechti za minutu a jednovtetinova vitalni kapacita (FEV1)
vyjadiujici objem vzduchu, ktery je vydechnuty pfi usilovném vydechu za prvni sekundu

(Kittnar, et al., 2011).

2.14 Regulace dychani

Dychani je ovlivnitelné vuli, ackoliv podléha regulaci chemické, nervové a mechanické.
Dychaci pohyby hrudniku jsou zajistovany aktivitou svall, jeZz vychazi z CNS fizenych
specialnimi druhy neuront (inspiracni a expiracni). Neurony rytmicky a spontanné ptsobi na

dychaci svaly (Pokorny et al., 2002; Rokyta et al., 2008).
2.14.1 Chemicka regulace

Chemicka regulace je zprostfedkovéana odpovédi centralnich a perifernich chemoreceptort,
které informuji dychaci centrum ulozené v prodlouzené miSe, aorté¢ a karotidach o zménach
parcialnich tlakti CO2 (pCO2), Oz (pO2) a iontd H" v organismu. Periferni chemoreceptory jsou
prednostné citlivé na zmény v pO2, ale Caste¢né reaguji také na zvySeni pCO2 a H*. Naopak
centralni chemoreceptory reaguji pfevazné na zvySeni hladin pCO2 a H* v cirkulujici krvi.
Cinnost inspiracnich neurontl je stimulovana zvy$enou koncentraci, jez ma za nasledek zvyseni

dechové frekvence (Botek et al., 2017; Pokorny et al., 2002).
2.1.4.2 Nervovd regulace

Centralni nervova regulace je zajiStovdna reflexnim déjem, ktery je programovan
vV dychacim centru mozkového kmene. RozliSujeme 3 oblasti neuronli, jez se nachazi
Vv prodlouzené miSe a Varolové mostu konstantné¢ zabezpecujici adekvatni ptijem Oz a vyde;j

COg: dle aktudlnich potieb organismu.

Dorsalni oblast prodlouzené michy obsahuje pouze inspiracni neurony, jejichz funkci je

ovlivilovana ¢innost inspira¢nich svali.
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V horni oblasti VVarolova mostu jsou uloZeny neurony, jimiz je fizeno stfidani nadechu a
vydechu a je funkéné nadfazen dorzalni oblasti. Cinnosti neurond je predévana informace

inspiracnim svaliim o ukonceni nadechu.

Ventralni oblast prodlouzené michy je sloZena z inspira¢nich i expiracnich neuront a jeji
funkci je nabor pomocnych dychacich svald, jez jsou vyuzivany k usilovnému dychani v ramci
zvySené télesné zatéze. V klidovém stavu jsou neaktivni (Pfidalova & Riegrova, 2009; Rokyta

et al, 2008; Slavikova, 1997; Trojan et al., 2003).
2.1.4.3 Mechanicka regulace

Parcialni podil periferni regulace je zabezpeCovan systémem zpétnovazebni reakce. Zmény
v objemu plic jsou sledovany jednotlivymi mechanoreceptory, jez jsou uloZeny prudusnici,
praduskach a pridusinkach, odkud jsou informace transportovany do center dychaciho systému.
Zde je vybrana pftislusna reakce na konkrétni podnét (Hering-Breurertiv inflacni reflex). Do
regulace dychani se zapojuji dale svalova vieténka dychacich svali a mechanoreceptory ulozené

v kiizi, odkud jsou dopliiovany zbylé informace z organismu (Trojan et al., 2003).
2.1.5 Odezva dychaciho systému na zmény zatéze

Ventilace organismu je zabezpecena souc¢inem dechového objemu a dechové frekvence,
jejichz hodnoty se dynamicky méni v zavislosti na stupni zatéZe systémem propriorecepce. Ten
se nachazi v kloubnich pouzdrech, Slachach a svalech, ze kterych jsou vysilany informace do

mozkového kmene. Nasledné jsou aktivovana dychaci centra reagujici na aktuadlni potieby

organismu (Slavikova, 1997).
2.1.5.1 Klidovy stav

Klidové hodnoty u zdravého cloveéka pro dechovy objem se udavaji na 0,5 1 a dechova
frekvence kolisa mezi 12 az 16 dechy/min. Celkova hodnota pro ventilaci tudiz se pohybuje

mezi 6-8 I/min vzduchu, z jehoz v organismu zistane piiblizn¢ 4 % O (Botek et al., 2017).
2.1.5.2 Narust zatiZeni

Diky zvysené aktivite svalti dochazi v organismu k vétsi poptavce po ptisunu Oz a odstranéni
COz. Zvysuje se dechova frekvence i objem ventilovaného vzduchu, ¢imz dochazi ke zvySeni

minutové plicni ventilace (I/min). Ta je dale ovliviiovana rostouci sympatoadrenalni aktivitou,
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jez je aktivovana z ANS. Exponencialni vzestup spotieby VO2 pii zatézi stfedni intenzity do

dosazeni hodnoty setrvalého stavu trva asi 2—3 minuty.

Dosahne-li zatizeni urovné ANP, dochézi v organismu Kk nartstu kyselych H* zptsobujici
postupné zakyseleni organismu. To je ddno zménou mechanismu zisku energie z dominujiciho
aerobniho na anaerobni $té€peni sacharidi. Zvysujici hodnoty H* postupné snizuji pH, ¢imz
dochazi k poruseni acidobazické rovnovahy a postupné acidéze organismu. Aby byl vykon
zaruCen po co nejdelsi dobu, uplatiiuje se pufrovaci naraznikovy systém, jez tlumi u¢inky H*

(Botek et al., 2017; Macek & Radvansky et al., 2011).
2.1.5.3 Maximalni zatizeni

Pfi maximalnim zatiZeni dosahuji hodnoty plicni ventilace elitnich sportovct kolem 180—
200 I/min, jez je zaru¢ena dechovou frekvenci az 60 dechti/min pii dechovém objemu az 3 1. Pti
tézké intenzivni praci se snizuje efektivita vykonu, je vyuzito cca 60 % vitalni kapacity plic,
dochdzi k nartstu ventilacniho ekvivalentu pro Oz, ktery v maximu pifesahuje hranici 35 1, coz
sveéd¢i o zhorSovani U€innosti dychani. Rozhodujicim ukazatelem vSak neni vykon vyjadieny
ve fyzikalnich jednotkach, ale biologicky ukazatel maximalni vydané energie VOmax
vyjadieny spotfebou kysliku za minutu, jejimz dosazenim nebo hodnot blizkych vétSinou kon¢i

sportovni vykon (Botek et al., 2017; Macek & Radvansky et al., 2011).

2.2 Kardiovaskularni systém (KVS)

2.2.1 Srdce a jeho ¢innost

Srdce je tvofeno specifickou svalovinou — myokardem, jehoZz dutymi sténami je rytmicky
pohanéna krev v krevnim obé&hu (Cihak, 2004; Rokyta et al., 2008). Organ je rozd&len na pravou
a levou ¢ast pomoci dvou sini a dvou komor, jejichz funkci je preCerpavani okyslicené a
odkysli¢ené krve (Holibkova, 2010). Dutiny srdce jsou tvofeny vnitini vrstvou — endokardem,
jez plynule pfechazi v intimu cév a tvoii srdecni chlopné. Povrch srdce je chranén vakovitym
obalem (perikard), prostfednictvim néhoZz srdce navazuje na branici a tiskne se tak na ob¢ plice
(Langmeier et al., 2009).

Srdce se vyznacuje vlastni automacii, rytmicitou, drazdivosti, stazlivosti a vodivosti, diky

¢emuz dokaze pracovat nepretrzité a s vysokou ucinnosti (Rokyta et al., 2008).
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2.2.2 Srdeéni revoluce

Srdec¢ni revoluce vyjadiuje cyklus udalosti mezi dvéma tepy zahrnujici rytmické stiidani faze
diastoly komor (relaxace) a fazi systoly komor (kontrakce). Pii systole komor dochézi
Kk naplnéni sini, které jsou béhem diastoly kontrahovany a nasledné dochazi k pInéni komor.
Cyklus je uzavien vypuzenim krve z komor (Silbernagl & Despopulos, 2004; Trojan et al.,
2003).

Pienos akéniho potencialu (AP) na bunky myokardu je umoznén diky nerovnomérnému
rozlozeni ionti jak uvnitt, tak v okoli buiiky (sodiko-draslikova pumpa). RozliSujeme 3 faze AP
dle jejich ¢asového ptisobeni na cilové bunky a to na depolarizaci, transpolarizaci a repolarizaci
(Mourek, 2012). Nejprve dochazi k depolarizaci, pii niz vznika absolutni refrakterni faze (srdce
nemiize byt podrazdéno néslednym AP), poté dochédzi k postupné repolarizaci a cyklus se

opakuje (Silbernagl & Despopulos, 2004).
2.2.3 Srdecni frekvence

Hodnoty srde¢ni frekvence (SF) predstavuji fyziologicky dilezity udaj reprezentujici pocet
uskute¢nénych systol srdce za 1 minutu (Seliger et al., 1983). Za stfedni hodnotu je povazovano
100 tepl/min, kterych by bylo mozné docilit blokddou obou vétvi ANS (Trojan et al., 2003).
Ackoliv je SF kontrolovana nervové i humoralnég, na velikost SF maji vysoky vliv jak vnitini

tak vngjsi faktory (Aubert, Seps & Beckert, 2003).

Zvysena SF je typickd pro organismus predevSim pii zvySené télesné aktivité, pii které je
nucen kromé zvyseni SF navysit také SV, aby byl schopen pokryt zvySené naroky na O, ktery
je ve vysoké mife konzumovan pracujicimi svaly (Dovalil et al., 2012). Dale zvysenou SF

zpusobuje stres, vyssi télesna teplota, hluk, nevhodny Zivotni styl ¢i obezita (Opavsky, 2002).

Nizsi SF se u ¢lovéka vyskytuje v klidovém stavu (cca 70 tepli/min), zejména pak béhem
spanku, kdy SF muze jesté klesnout o 10 az 20 tepi/min oproti klidovému stavu (Seliger et al.,
1983). Nizké hodnoty SF se vyskytuji pfedevsim u sportovct vytrvalostnich disciplin, u kterych
se srdce adaptovalo na zvySenou aerobni zatéz zvySenim systolického objemu a lepsi utilizaci
kysliku, ¢imZ organismus zvySuje efektivitu srdce na strané jedné a sniZuje potiebnou frekvenci
na stran¢ druhé. Bézna hodnota SF u elitnich vytrvalostnich sportovcl se pohybuje okolo 35

tept/min (Dovalil et al., 2012).

23



2.2.4 Krevni tlak

Krevni tlak (TK) je veli¢ina vyjadiujici veskery tlak obsazeny v arterialnich cévach, jakozto
vysledek periferniho plisobeni srde¢ni ¢innosti (Rokyta et al., 2008). Hodnoty krevniho tlaku
vysoce koreluji s funk¢nosti krevniho obéhu, ktery je ovliviiovan ¢etnymi faktory, zejména pak
srdecni Cinnosti, mnozstvim krve v ob&hu, cévnim prasvitem a odporem, pravidelnou
pohybovou aktivitou ¢i pasivitou, mnozstvim sklerotickych plati uvnitt cév, denni dobou,
pohlavim ¢i mirou gravitace, pisobeni vné&jSich i1 vnitfnich faktorG — atmosféricky tlak,

onemocnéni, pitny rezim, emoce (Dovalil et al., 2012; Rokyta et al., 2008; Trojan et al., 2003).

RozliSujeme 3 hodnoty TK, a to tlak systolicky, diastolicky a stiedni (Ganong, 2005; Trojan et
al., 2003):
o systolicky tlak — 120 mm Hg (ejekce krve do krevniho ob&hu),
e diastolicky tlak — 80 mm Hg (usti arterialniho fecisté — arterioly, vlase¢nice),

e stfedni tlak — 93 mm Hg (primérny tlak srde¢ni revoluce).

Na zvySeni TK ma vliv pohybova aktivita, pfedev§im cvifeni submaximalni intenzity —
hodnoty az 220/100 mm Hg, déle pak je to vliv hormond, stresové situace a u Zen obdobi
téhotenstvi. Pti dlouhodobém vysokém TK jsou ohroZeny cévy, srdce a dalsi organy a tento stav

je tieba 1écit (Dovalil et al., 2012; Trojan et al., 2003).

Nizké hodnoty TK muzou byt zplsobeny fyzickym vycerpanim, dehydrataci, nizkym
atmosférickym tlakem, onemocnénim srdce, uZivanim né&kterych lé€iv, genetickymi
predispozicemi ¢i nizkou konstituci. Projevy nizkého TK jsou mdloby, zavraté, poceni a pocit

chladu (Dovalil et al., 2012; Havlickova et al., 2004; Macek & Radvansky et al., 2011).
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Tabulka 1. Hodnoty krevniho tlaku — systolicky, diastolicky (Sviglerova, 2009).

Tlak Systolické hodnoty Diastolické hodnoty
Extrémné nizky <49 <34
Velmi nizky 50-69 35-39
Nizky 70-89 40-59
Nizsi normalni 90-110 60-75
Normalni 120 80
Prehypertenze 120-139 80-89
Vysoky tlak — 1.stupen 140-159 90-99
Vysoky tlak — 2.stupent 160-179 100-109
Vysoky tlak — 3.stupent 180-209 110-119
Vysoky tlak — 4.stupent 210 > 120 >

2.2.5 Respiracni sinusova arytmie

Jedna se o respiracni jev, pii kterém dochézi k ptfirozenému kolisani frekvence srdce, jez je
zpusobeno ¢innosti dychacich svalt pti nadechu a vydechu (Javorka et al., 2008; Yasuma &
Hayano, 2004). Béhem nadechu SF narista vlivem snizené tonizace n. vagu, naopak je tomu u
exspirace, kdy je nervus vagus aktivovan. Nartsta-li SF, dochazi ke zkracovani R-R intervali,

naopak pii poklesu SF se intervaly R-R na kiivece EKG prodluzuji (Opavsky 2002).

Mechanika dychani, konkrétné frekvence a hloubka dechit maji vysoky vliv na RSA, diky
¢emuz lze posuzovat funkéni stav daného systému. Mezi dal§i proménné majici vliv na
autonomni fizeni ¢innosti srdce se fadi mira aktivovanych a zapojenych dychacich svali a v€k

dané osoby (Opavsky 2002).

Respira¢ni sinusova rovnovaha mize byt vysoce narusena zejména vlivem akutni hypoxie
organismu. Variabilita srde¢ni frekvence je utlumena, krevni tlak, srde¢ni i dechova frekvence
narlsta, pfi¢emz objem vdechovaného vzduchu se zmensuje. Dominuje aktivace sympatické
vétve ANS uvoliujici katecholaminy (adrenalin, noradrenalin) do krevniho obéhu, jeZ maji za
ukol pfizpisobit organismus zménénym podminkdm a zamezit jejimu akutnimu ohrozeni

(Javorka et al., 2008).
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2.2.6 Monitoring srde¢ni aktivity

Srdec¢ni sval je naprogramovan, aby pracoval rytmicky, dlouhodobé¢ a bez jakékoliv nutnosti
jej tidit. AvSak aby mohlo dojit ke kontrakci samotnych vlaken, je nutné svalovinu podrazdit
EKG (elektrokardiografy), které pracuji pravé na principu sumace ak¢nich potenciali, jez maji
za cil sledovani srdecni aktivity (Pfidalova & Riegrova, 2009). Zaznamy EKG soustavné
monitoruji opakujici se ¢innosti srdce zahrnujici depolarizace a repolarizace, konkrétné sini a
komor (Sovova, 2012). K méfeni byvaji vyuzivany elektrody, které se rozmisti na piedem
stanovend mista na hrudniku takovym zplisobem, aby bylo docileno co nejlepsi srde¢ni odezvy

(Khan, 2005).

Pii sledovani zaznami EKG muiZeme rozlisit fadu intervalovych sekvenci, mezi které patii
intervalovy usek P, dale komplex QRS a interval T. Kazdy usek reprezentuje jinou udalost
v ¢innosti srdce, kde vina P vyjadiuje depolarizaci sini, jez ma za nasledek vedeni AP sinémi a
jejich kontrakci. Sekvence PQ je specificka snizenim rychlosti pienaseného AP diky spravné
funkci AV uzlu, jehoz pisobenim dochdzi k oddéleni ¢innosti systol sini a komor. Komplex
QRS predstavuje kompletni depolarizaci komor, zatimco v rdmci viny T se komory repolarizuji

(Haberl, 2012; Rokyta et al., 2008).
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Obrazek 4. Anatomicky piehled ¢asti srdce + kiivka EKG (Ganong, 2005, 550).
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2.2.7 Variabilita srde¢ni frekvence (HRV)

Pojem heart rate variability (HRV), Cesky variabilita srde¢ni frekvence, je odvozen od
relativné novodobého zjisténi poukazujici na fakt, ze lidské srdce pracuje v nepravidelnych R-
R intervalech diky putsobeni piirozené sinusové arytmie, tak vlivem obou vétvi ANS —
sympatiku a parasympatiku. Vliv ANS se odrazi v reakcich organismu jak na vné&jsi, tak na
vnitini podnéty, jehoz cilem je zabezpecit optimalni chod vSech systému. Dojde-li k vyrazné
dysbalanci mezi Cinnosti sympatiku a parasympatiku, organismus se ocitd pod vysokym
naporem negativnich faktord, které mohou zptisobit jeho vychyleni z rovnovahy a nasledné
onemocnéni (Frana et al., 2005; Javorka, 2008; Kautzner, 1998; Matzner, 2003; Task Force,
1996).

Informace ziskané sledovanim a vyhodnocovanim HRV jsou uplatnitelné v mnoha
védeckych oblastech pocinaje kardiologii, neurologii, diabetologii, tak v oblasti sportovnich
studii, kde pfispivaji k optimalizaci tréninkového procesu sportovct diky sledovani namétenych
hodnot, jez odrazeji jejich aktualni stav trénovanosti (Opavsky, 2004). Vyuzivana je zejména
metoda spektralni analyzy HRV, ktera poskytuje statisticky vyznamna data pro odhaleni
moznych kardiovaskularnich onemocnéni ¢i posouzeni miry stresorit negativné pusobicich na

homeostazu organismu (Bobyleva & Glazachev, 2006).
2.2.1.1 Spektralni analyza HRV

Metoda spektralni analyzy variability srde¢ni frekvence (SA HRV) se vyznauje svou
neinvazivni formou, kterou je schopna zaznamenat a vyhodnotit funk¢ni stav ANS (Botek et al.,
2004; Javorka, 2008; Stejskal et al., 2002). Piimé informace jsou zaznamenany pouze U
funk¢niho stavu parasympatiku, aktivita sympatiku je odhadovdna nepfimo pomoci namétenych

komponent a jejich vzajemnych poméra (Botek et al., 2004).

Metoda SA HRV pracuje na principu zobrazeni amplitud oscilaci, které se od sebe navzijem
lisi rozdilnou frekvenci (Jakubec, 2005). Porovnavané intervaly R-R jsou transformovany do
hodnot vyjadienych frekvenci, pomoci kterych mize byt vypracovdno vykonové spektrum

organismu (Stejskal & Salinger, 1996).
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Obrazek 5. Schéma frekvenéni analyzy ANS (DIMEA Group Olomouc, Ceska republika)

Legenda: CNS — centralni nervova soustava, SF — srde¢ni frekvence, PA — parasympatikus,
SY - sympatikus, FFT — rychla Fourierova transformace, VFS — variabilita frekvence srdce,

SU — sinoatrialni uzel

Vyhodnocovéany jsou zaznamy EKG trvajici alesponn 300 sekund nebo zéznamy Ccitajici
pfinejmensim 300 tepd testovaného probanda. Data ziskana pievedenim R-R intervald do
komponent HF, LF a VLF (vysoka, nizka a velmi nizka frekvence) pomoci metody FFT (rychla
Fourierova transformace) jsou rozifazena podle rozsahu frekvence od 0,02-0,50 Hz, které se dale
kvantifikuji (Salinger et al., 1998).

2.2.7.2 Hlavni komponenty HRV

Vykonové spektrum SA HRV ¢lenime do tii hlavnich komponent dle rozsahu frekvence,
které se pohybuje v rozmezi od 0,02—0,50 Hz. Prvni hlavni komponentou je vysoka frekvence
(HF — high frequency), dale nizka frekvence (LF — low frequency) a velmi nizka frekvence

(VLF — very low frequency). D¢leni je zalozené na konkrétnich intervalech frekvenci. Do HF
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se fadi interval 0,15-0,50 Hz, LF odpovida intervalu 0,05-0,15 Hz a VLF intervalu 0,02-0,04
Hz (Botek et al., 2004; Javorka et al., 2008; Salinger et al., 1998).

Vysokofrekvencni komponenta HF odrazi predevsim Cinnost vagu (parasympatiku) majici
vliv na zmény v koncentracich acetylcholinu, ktery nasledné ovlivituje velikost SF. Dechova

frekvence v pasmu HF odpovida 9-24 cykli/min (Kolisko, 2005; Task Force, 1996).

Pasmo nizké frekvence LF je védeckou obci posuzovano nejednotnd. Cast autori se ptiklani
tvrzeni, ze pasmo LF se fadi pod dominantni ptisobeni sympatiku (Pagani et al., 1986; Ursino
& Magosso, 2003). Druha ¢ast uptfednostiiuje kombinaci obou vétvi ANS, jak sympatiku, tak
parasympatiku (Malliani et al., 1994; Opavsky, 2002; Vinik & Ziegler, 2007). Dechova
frekvence v pasmu LF odpovida 2,4-9 cykltu/min (Kolisko, 2005).

P4asmo velmi nizké frekvence VLF piedstavuje odezvy organismu reagujici na ¢innosti
spojené se systémem renin — angiotensin — aldosteron a také s termoregulaci. Ty jsou podiizené
zejména sympatickému ptisobeni, zatimco aktivita parasympatiku je minimalni (Akselrod et al.,
1981; Botek et al., 2004; Javorka et al., 2008). Dechova frekvence je pouze 1-3 cykly/min
(Javorka et al., 2008).
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Vysvétlivky: SY — sympatikus, PSY - parasympatikus, VLF — velmi nizka frekvence, LF —

nizka frekvence, HF — vysoka frekvence.

Obrazek 6. Schéma zapojeni vétvi ANS dle velikosti frekvence (Kopecky, 2010, 28)
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2.3 Autonomni nervovy systém (ANS)

V navaznosti na projekt IGA FTK 2019 003, ktery se blize zabyval determinaci vagového
prahu béhem stuptiované zatéze v hypoxii, uvadime kapitolu vénovanou autonomnimu

nervovému systému (ANS), ktery je zde blize specifikovan.

Nervova soustava je dle topografického hlediska rozdélena na centralni nervovou soustavu
(CNS) a periferni nervovou soustavu (PNS). Periferni ¢ast je dale ¢lenéna na hlavové a misni
nervy a autonomni nervovy systém skladajici se z vétve sympatické, parasympatické a
enterické. Z funk¢niho a anatomického hlediska se rozliSuje ¢ast somaticka (podléhajici volni

kontrole) a ¢ast visceralni (Opavsky, 2002; Petrovicky, 2002; Rokyta et al., 2008).

Hlavni funkci ANS, dfive také nazyvan Utrobni, visceralni ¢i vegetativni, je soustavné
zajiStovani homeostazy, Cili dynamické rovnovahy a stalosti vnitiniho prostfedi. Dale je
systémem ve spolupraci s CNS zabezpecovana ¢innost srdce, hladkého svalstva, metabolismu,
7laz s vnitini i vnéjsi sekreci a dalSich télesnych funkci, jako je dychani, stala télesna teplota,
emoc¢ni a sexualni chovani, traveni, piijem potravy a poceni (Akselrod et al., 2001; Botek et al.,
2017; Linc, 2001).

Synchronizace systémi jako celku je podminéna vysokou kooperaci ANS spolu se
somatickym nervstvem (shoda ve funkénim zdkladu: aferentni dréhy, reflexni
oblouk), imunitnim a endokrinnim systémem, diky ¢emuz je organismus schopen reagovat jak
na vngjsi tak vnitini podnéty (Opavsky, 2003/2004; Pokorny, 2002). Jelikoz fizeni a kontrola
vnitinich organli jsou z naprosté vétSiny zabezpeCeny mimovolnimi procesy, pravé odtud
prameni nazev celého systému (Langmeier et al., 2009; Silbernagl & Despopoulos, 2004;
Soucek & Kara, 2002).

2.3.1 Anatomické déleni ANS

ANS je slozen z ¢asti centralni, periferni a enterického systému, jez dopliiuje ¢innost obou
systému. Centralni ¢ast ma ulozena fidici centra v hypothalamu a prodlouzené miSe, odkud
navazuji na komunikaci z vyssich center CNS a dale se podili na fizeni ¢innosti sympatiku a
parasympatiku. Naopak cast periferni a entericky systém jsou celky funkéné€ i anatomicky

samostatné (Rokyta et al., 2000; Silbernagl & Despopoulos, 2004).
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2.3.1.1 Centrdalni éast

Centralni ¢ast ANS je kromé& prodlouzené michy a hypothalamu tvofena prefrontalnim
kortexem, amygdalou, hypokampem, inzulou, gyrus cinguli, medialni ¢asti thymusu a

periakveduktalni Sedou hmotou (Trojan et al., 2003).

Nejvyssim fidicim centrem ANS je hypothalamus, jez zodpovid4d za soucinnost systémui
autonomniho a endokrinniho. Pfedni ¢ast hypothalamu se stard o ¢innost parasympatiku, zadni
fidi sympatikus. Prodlouzend micha uskute¢niuje realizaci interakce vegetativni i somatické
aference a eference. Mozkovy kmen reguluje ¢innost dychaciho, kardiovaskularniho systému a
dale se podili na spravné ¢innosti travici soustavy, sexualnich funkcich a termoregulaci (Rokyta

et al., 2008; Trojan et al., 1996).
2.3.1.2 Periferni Cdst

Periferni nervovy systém (PNS) se skldda dle anatomického a funkéniho hlediska z pars
sympatica (sympatikus), jehoz postgangliovym medidtorem je noradrenalin s vystupy
eferentnich neuront v torakolumbalni oblasti, a pars parasympatica (parasympatikus)
vyuzivajici acetylcholin s vystupy eferentnich signalt v oblasti kraniosakralni (Dylevsky et al.,
2000; Rokyta et al., 2000). Dale jsou vétve rozdilné jejich velikosti drah (pre i postgangliovych),
velikosti aktivace béhem nastalych funk¢nich déja a jejich reakcemi, axonovym vétvenim ¢i
jejich vystupem z centralni nervoveé soustavy (Marieb, 2005). Kromé inervace cév jsou vnitini
organy fizeny jak plisobenim vétve sympatické tak parasympatické. Vysledny ucinek je dan

funkénim stavem efektoru dané tkané (Rokyta et al., 2000).

Sympaticky oddil je lokalizovan v oblasti mi$nich segmentti C8 — L3, ke kterym se dale fadi
oblast T2 — L1 (Guyton, 1987; Ptidalova & Riegrova, 2009). Pars sympatica (sympatikus) plni
aktivizacni funkci organismu, jeZ je realizovdna bojem, Utékem ¢i obranou pted pfipadnym
nebezpeim. Vyuzivan je mediator sympathin, ktery je vyslednou smési adrenalinu
s noradrenalinem, ktery v krizovych situacich vyuziva energii jako zdroj pro ¢innost svalového
aparatu (Petrovicky, 2002). Mezi adaptacni mechanismy na zatéz se fadi akutni redistribuce
krve v cévach (vazodilatace — kosterni svalstvo, bronchioly; vazokonstrikce — ledviny,

gastrointestindlni trakt, kozni cévy), déle je to zvySeni krevniho tlaku a srde¢ni frekvence,
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roz§ifeni zornic, narist ventilace, zvyseni glykémie ¢i zvyseni télesné teploty (Ganong, 2005;

Rokyta et al., 2008).

Vlakna parasympatiku jsou umisténa v mozkovém kmeni kranialnich nerva (I11., VII., IX a
X.) a také v sakralni oblasti pateini michy (Nanka & Eliskova, 2009). Parasympaticka ¢innost
dominuje, jsou-li zajistény klidové podminky pro organismus (polohy — sed, leh), ¢innosti, jez
nevyzadujici velké mnozstvi energie (sledovani TV, poslouchéni hudby, prace na internetu) ¢i
stav po konzumaci jidla nebo spanek. Jedna se o stavy pohody bez psychického vypéti zahrnujici

nizkou srde¢ni frekvenci, pozvolné dychani a regeneraci sil (Marieb, 2005).

Trojan et al. (2003) uvadi, Ze ob¢é vétve PNS pilisobi na vnitini organy jak antagonisticky
(srdecni frekvence), tak synergicky (tvorba slin). Sympatikus se dale uplatiuje pii katabolickych
procesech, parasympatikus pii anabolickych (Nevsimalova, 2002). Nize v tabulce 2. je uveden

ptehled pusobeni sympatiku a parasympatiku na vybrané déje a cilové organy v organismu.

Tabulka 2. Pisobeni sympatiku a parasympatiku na cilové organy a funk¢ni déje v organismu
(Botek et al., 2017).

Déj, cilovy organ

Piisobeni sympatiku

Piisobeni parasympatiku

metabolismus katabolické déje anabolické d&je

télesnd teplota zvySeni snizeni
srdecni frekvence zrychleni zpomaleni
koronérni tepny rozsifeni zuzeni
krevni tlak zvySeni snizeni
bronchy rozsifeni zuzeni
svalstvo travici trubice utlum peristaltiky zvySeni peristaltiky

Zlazy travici trubice snizeni sekrece zvyseni sekrece

svérace (hladké svalstvo) konstrikce dilatace
svalovina Zlu¢niku sniZeni stahli zvySeni stahli

sekrece Zluci Snizeni zvyseni
produkce moci SniZeni zvySeni

mocovy méchyt

kontrakce svérace,
relaxace stény méchyie

relaxace svérace,
kontrakce st€ény méchyie

zornice

rozsiteni (mydridza)

zUzZeni (midza)

o¢ni vicka

Siroké rozevieni

piivieni

sekrece potu zvySeni (fidky pot) —
sekrece slin snizeni (husté sliny) zvyseni (fidké sliny)
genitdl (muz) ejakulace erekce (vazodilatace)
genital (Zena) zvyseni k(?ntrakci d¢€lohy, prokrveni ze\{niho genitalu
vejcovodu (vazodilatace)
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PNS obsahuje 2 typy nervovych vlaken, které se od sebe navzajem lisi dle sméru prenaseného
signalu na eferentni — odstiediva, signal je sméfovan z centra k periferii a aferentni — dosttediva,

vedouci signal z periferie zpét do centra viz obrazek 7. (Ambler et al., 2004; Rokyta et al., 2008).
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Obrazek 7. Schéma periferni Casti ANS, eferentni autonomni drdhy sympatiku a
parasympatiku. Plna ¢ara — pregangliové neurony, pierusovana ¢ara — postgangliové neurony,
tenka ¢ara — sympatikus, tu¢na ¢ara — parasympatikus (Ganong, 2005, 230).
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2.3.1.3 Entericky systém

Entericky (intramurdlni) systém je umistén ve sténdch gastrointestindlniho traktu pocinaje
jicnem a koncicim v anusu (Kralicek, 2011). Ackoliv byva ovliviiovan obéma vétvemi ANS
(sympatikem a parasympatikem), jedna se o autonomni systém schopny samostatné existence
(Irmis, 2007; Trojan et al., 2003). Hlavni funkci intramurdlniho systému je zabezpeceni
adekvatniho tonu travici trubice, koordinované motility zaludku, tenkého a tlustého stieva. Dale
je to regulace Zaludecnich a stfevnich stav (kyselina chlorovodikova), GIT hormont, zajisténi
dostate¢ného iontového transportu uvnitt sliznic a krevniho pratoku travici trubici (Pfidalova &

Riegrova, 2009; Trojan et al., 2003).
2.3.2 Faktory ovliviiujici ANS

Autonomni nervovy systém je permanentné zatézovan okolnimi faktory, jez zpusobuji
narusovani jeho aktivity (Stejskal, 2004). Vyjimkou je vliv pravidelné pohybové aktivity
zvySujici aktivitu vagu, ktera ma pozitivni vliv na spravnou ¢innost ANS (Trojan et al., 2003).
Faktory puasobici na ANS délime na vnitini a vnéjsi, jejichz ptivod byva jak télesny tak

psychicky (Botek et al., 2004).

Mezi vnitini faktory se fadi pfedevsim zdravotni stav a vék dané osoby (Brychta, Stejskal &
Rehakova, 1996; Kantor & Javorka, 2003; Slachta et al., 2002). Déle pak jsou to specificka
onemocnéni ANS, jeZ maji negativni vliv na spravny chod organismu (Hayano et al., 2001; Kop

etal., 2001).

Vnéj$imi vlivy se rozumi zmény télesné polohy (sed, leh, stoj atd.), t€lesna a psychicka zatéz,
denni doba a klimatické ptisobeni (Brychta, Stejskal & Rehakova, 1996). K vné&j§im negativnim
vliviim plisobicim na ANS jsou fazeny piedev§im navykové latky (kouteni, alkohol, marihuana,

tvrdé drogy) a chronicky stres (Trojan et al. 2003).

Pusobi-li negativni vlivy vyraznou mérou na organismus, dochazi k silné odezvé ANS, jehoz
vysledkem je snizeni aktivity parasympatiku se soucasnou inhibici baroreceptorti obstaravajici
zpétnovazebné fizeni. (Brychta, Stejskal & Rehova, 1996; Stejskal, 2004). Navrat k ptivodnim
hodnotam je moZzny pomoci dostatecné regenerace ¢i uzivanim farmakologickych latek majici

pozitivni vliv na cilové receptory ANS (Ambler et al., 2004).
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2.4 Hypoxie

Stav, kdy je v organismu jako celku nebo v jeho jednotlivych ¢astech chronicky nebo akutni
nedostatek kysliku nazyvame hypoxii (Havlickova, 2004; Palec¢ek et al., 1999; Trojan et al.,
1988). Pii akutni hypoxii diky pusobeni sympatiku uvoliiuje organismus véEtsi mnozstvi
katecholaminti, dochazi k vazokonstrikci, tachykardii, zvySeni krevniho tlaku a srde¢ni
frekvence, ¢imz jsou zabezpeceny aktualni pozadavky systému. Variabilita srde¢ni frekvence je
utlumena (Bernardi et al., 2001; Hainsworth & Drinkhill, 2007; Javorka et al., 2008; Roche et
al., 2002). Absolutni nedostatek kysliku v tkanich (anoxie) se vyskytuje jen zfidka. Nedostatek
kysliku v krvi je oznacovan jako hypoxémie (Necas, 2009; Palecek et al., 1999; Trojan et al.,
1988).

Nejcastéji dochazi k hypoxii organismu vlivem vysoké nadmoiské vysky, ve které klesa
barometricky tlak, diky ¢emuz klesa i parcialni tlak kysliku v Krvi, jez nasledné zhorSuje

transport kysliku k cilovym tkanim (Botek et al., 2017; Mourek, 2012; Suchy, 2012).

Dalsi metodou je simulace nadmotské vysky v hypoxickych komorach, ve kterych je snizené
procentualni zastoupeni kysliku a dochazi také k hypoxii organismu, jez ma vysoky vliv na

transportni i autonomni systém (Dovalil, 2012; Zupet et al., 2009).

K hypoxii mize také dochazet v ramci otrav organismu, naptiklad otrava oxidem uhelnatym

MV

karboxyhemoglobinu (210 X pevné&jsi vazba nez HbO2), kvili ¢emuz nemize dochazet
k dostate¢nému transportu O2 pomoci Hb opét k cilovym tkanim (Mourek, 2012; Trojan et al.,
1988).

2.4.1 AKkutni horska nemoc (AHN)

Akutni horskou nemoc pocituje znacna ¢ast populace jiz pti prvnich vystupech do vyssich
vydychavani CO2 a naslednou respiracni alkal6zu (Ganong, 2005). Macek & Radvansky (2011)
vSak uvadéji, ze mirnéjsi projevy AHN se mohou vyskytovat jiz ve vyskach od 1500 do 3000
m n. m. pfiblizn€ u 15 % populace, od 3000 do 3500 m n. m. u 20 % populace a ve vySce 3500

m n. m. to ¢ini 40 % populace.
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AHN se vyznacuje souhrnem symptomi a poruch vyskytujicich se u neaklimatizovanych
jedincti duisledkem nedostate¢né adaptace na vyskovou hypoxii (Musil, 2005). Mezi hlavni
piiznaky se fadi: nevolnost az zvraceni, bolest hlavy, nechutenstvi, podrazdénost, dusnost,
zavrat¢, nespavost, dezorientace. Vazn¢jsimi symptomy AHN jsou plicni nebo mozkovy edém
(ztidka), ztrata védomi, kapilarni krvaceni nebo arteridlni tromboézy, jez jsou disledkem
vngjsiho pisobeni extrémnich vySek (Ganong, 2005; Kasak & Koblizek et al., 2008). Piiznaky
se dostavuji vétsinou 8 az 24 hodin po uskutecnéném vystupu a pietrvavaji primeérné 4 az 8 dni
(Ganong, 2005). Rozdil ve vyskytu AHN mezi muzi a zenami nebyl nalezen (Mafek &
Radvansky, 2011).

2.4.2 Saturace krve kyslikem (SpO2)

Syceni (saturace) je termin vyjadiujici mnozstvi okyslicené krve (hemoglobinu) v organismu
(Jan¢ik et al., 2007). Saturace je zabezpeCena transportnim systémem (dychaci +
kardiovaskularni systém), diky némuz je kyslik ze vzduchu extrahovan a dale vyuzit pro ¢innost
tkani. Celkova saturace je ovlivnéna nékolika faktory: mnozstvim vdechovaného vzduchu,
zastoupenim jednotlivych plynli a jejich vyménou mezi kardiovaskularnim a dychacim

systémem, perfuzi krve v tkanich a transportni kapacitou krve (Suchy, 2012).

Pulzni oxymetr je pfistroj, ktery méfi nasyceni krve kyslikem, jez je zalozeny na principu
méfeni propustnosti infracerveného svétla dle miry okysli¢eni krve. Méfeni se provadi na prstu
nebo uchu. Na jedné strané Celisti pulzniho oxymetru jsou typicky umisténé dvé malé LED
diody, které prosvituji prst. Jedna dioda je Cervena, druhd je infraervena. Na druhé strané
pristroje je fotodioda, kterd méti prostupnost prstu pro svétla téchto vybranych vinovych délek.
Z naméfenych hodnot se poté vypocitava saturace krve. Testovani muze byt ovlivnéno &i
zkresleno nékolika faktory: nadmérnym pohybem, anémii, barvou pigmentu nebo svitivosti
okolniho svétla (Chan et al., 2013; Melechovsky, 2005).

Bézné hodnoty u zdravé populace se pohybuji mezi 95 az 98 % (Langmeier et al., 2009). Ke
snizeni saturace (SpO2) muize dojit béhem namahavé fyzické aktivity nebo pfi vystaveni
organismu vy$$i nadmoiské vysce, ¢i kombinaci obou faktort (Janéik, 2005). Klesne-li saturace
do pasma 85-95 %, dochazi k nartistu dechové i srde¢ni frekvence. V pasmu 75-85 % SpO: je
jiz vliv hypoxie zna¢ny a svéd¢i o tom mozné zmény chovani, jez jsou zapii¢inéné nedostatkem

kysliku v limbickém systému: dobra nalada, vétsi odvaha, komunikativnost, pocit opilosti nebo

36



euforie. V pasmu 60-75 % SpO: je rozvrat organismu doprovazen obtizemi s dychanim,

pocitem na zvraceni, bolesti hlavy, slabosti, problémy se zrakem (neschopnost zaostfit,

trubicové vidéni), mravencenim, névaly chladu a horka, zhorSenou koncentraci ¢i neschopnosti

porozumét mluvené feci. V pasmu pod 60 % SpO2 muize jedinec jen s obtizemi vyvijet fyzickou

¢innost, dochazi k ¢astym kiecim a hrozi Gipadek do bezvédomi (Melechovsky, 2005).

Vyvoj miry saturace organismu dle nadmotské vysky:

1500 m n. m. (4920 ft) = 93 % SpOy,

3000 m n. m. (9842 ft) = 90 % SpOs,

4500 m n. m. (14763 ft) = 84 % SpO»,

6000 m n. m. (19685 ft) = 70 % SpO»,

7500 m n. m. (24606 ft) = 41 % SpO»,

8848 m n. m. (29029 ft) = 13 % SpO. (Mt. Everest).

40,000

ALTITUDE MSL

15,000

10,000

5,000 —

100 80 60 40 20 0
PERCENT OXYGEN SATURATION

Obrazek 8. Mira SpO> organismu dle nadmoiské vysky (ft) (Melechovsky, 2005).

2.4.3 Hyperkapnie

Hyperkapnie je stav organismu pii kterém dochazi ke vzestupu koncentrace oxidu uhli¢itého

v krvi, jehoz hodnoty se pohybuji nad hranici 65 mm Hg, pficemz bézna hladina pCO2 se
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pohybuje pfiblizn¢ kolem 40 mm Hg (Guyton & Hall, 2001). Hyperkapnie vznika hypoventilaci,
snizenou koncentraci vdechované¢ho O, zadrzovanim, nedostatecnym vydechovanim CO2 ¢i
vdechovanim vzduchu o zvySené koncentraci CO2 (Ganong, 2005; Havranek et al., 2008).
Pfi¢inou mize byt nepravidelné, omezené, povrchni dychani jakozto nasledek akutni hypoxie
organismu (Mourek, 2012). Mezi méné vazné piiznaky fadime hyperventilaci, zmatenost a
poruchy ostrosti smyslt, které se dostavuji V rozmezi od 65 do 90 mm Hg pCO». Pii dalsim
zvySeni na hranici 100 mm Hg dochazi k utlumu dychani, dalsimu vzestupu pCO> a naslednému
kéma. Hranice 120-150 mm Hg pCO: je pro lidsky organismus smrtelna (Ganong, 2005;
Guyton & Hall, 2001; Trojan, 2003).

2.4.4 Vysokohorské prostredi, aklimatizace

Vlivem rostouci nadmoiské vysSky dochazi k poklesu hodnot u nékolika ukazatelt
umoznujicich zivot na zemi. Jednim z nich je atmosféricky tlak, ktery vysoce koreluje s tlakem
parcidlnim pro Oz a samotnou koncentraci kysliku, diky nimz maze ¢lovek bez obtizi dychat.
Ve vyssi nadmotské vysSce se snizuje hustota vzduchu, a to pfiblizné o 8 % na 1000 m nadmoiské
vysky. Dal§im faktorem je teplota vzduchu, kterd klesa piiblizn€ o 1°C kazdych 150 m nartstu

nadmofiské vysky (Dovalil, 2009; Hoffman, 2014).

Tabulka 3. Vliv nadmoiské vysky na ostatni parametry (Dovalil et al., 2009; Neumann et al.,
2000; Samuels, 2004; Wilmore et al., 2008).

Nadmoiska Atmostéricky
vyska tlak Parcialni tlak O2  Koncentrace O,  Teplota vzduchu
(mn.m.) (mm Hg) (mm Hg) (%) (°O)
0 760 149 20,9 15
1000 674 131 18,4 8,5
2000 596 115 16,1 2
3000 526 100 14,1 -4,5
4000 462 87 12,2 -10,9
5000 405 75 11,1 -17,5
6000 354 64 9,8 -24
7000 308 60 8,6 -30,5
8000 267 56 75 -37
8848 240 53 5,9 -43
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Vysokohorské prostfedi mlizeme rozdélit na 4 zékladni urovné dle narocnosti pobytu
(Dovalil et al.,1999; Suchy & Dovalil, 2012; Wilber, 2004):
e nizka Grovetr —do 800 m n. m.,
e stfedni aroven — 801 az 1500 m n. m.,
e vyssitroven — 1501 az 3000 m n. m.,

e vysoka urovenn —nad 3000 m n. m.

Pojem aklimatizace zahrnuje ¢etné kompenzacni mechanismy organismu, pomoci kterych
jsou upravovany fyziologické funkce reagujici na stresové podnéty z vnitiniho ¢i vnéjsiho
prostfedi (Jandova, 2009). Dominantni vliv ma zejména ANS, ktery pomoci sympatické vétve
aktivuje kardiovaskularni systém (Hainsworth & Drinkhill, 2007). Proces aklimatizace na
vysokohorské prostiedi probihd zna¢né individudlng, stupnovité a je ovlivnén fadou faktort,
jako je velikost nadmotské vysky, zdolany vyskovy rozdil, rychlost vystupu ¢i aktudlni
zdravotni stav sportovce. Zakladni doporuceni pro piekonavani pfevyseni jsou: neuskuteénovat
vystupy rychlym tempem ani do extrémnich vysSek, zdrzovat se anaerobnich ¢innosti (sprinty),

nocovat v nejnize moznych lokalitach (Méacek & Radvansky, 2011).

D¢leni aklimatizace dle fazi v organismu (Dovalil et al., 2012):
e akomodace — 3 az 8 dni, celkové snizeni vykonnosti,
e adaptace — 9. az 16. den, metabolicka odpovéd’ na zvySenou zatéz, mirny nardst
vykonnosti,
e aklimatizace — 17. den a dale, kompletni pfizpisobeni organismu, stabilizace

vykonnosti.

Hlavnimi projevy neaklimatizovaného organismu na hypoxické prostiedi jsou: dehydratace,
pokles saturace Oz v krvi, zvySena ventilace a srde¢ni frekvence, zvySené krevni pH (respiraéni
alkaloza), vy$s$i mira laktatu, zhorSend pufrovaci kapacita, pokles krevniho objemu (pokles
krevni plazmy, zahusténi krve), rGst mnozstvi erytropoetinu (EPO), zvySovani mnoZzstvi

¢ervenych krvinek a hemoglobinu (Gore et al., 2008; Grasgruber & Cacek, 2008).

Celkové prizplsobeni organismu na zvySenou zatéz je charakteristické zvysenou tvorbou
erytrocytu, zvySenym mnozstvim Hb a erytropoetinu v krvi, zvySenou difuzni kapacitou plic,

vyS$$im Qmax, vyssi efektivitou pufrovaciho systému, zvySenou kapilarizaci svalt, rastem poctu
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mitochondrii i jejich velikosti ¢i navy$enim ¢innosti oxidativnich enzymu (Grasgruber & Cacek,

2008; Macek & Radvansky, 2011; Suchy, 2012; Trojan et al., 2003).

Navzdory vyslednym benefitim a pfizpiisobeni se organismu na vysokohorské prostredi, v
rané Casti aklimatizace (akomodace) dochazi k poklesu fyzické a psychické vykonnosti, vlivem
poklesu hodnot VO2 max 0 10 % pii kazdém zvyseni nadmoiské vysky o 1000 m n. m. (Arzani
et al., 2014). Prvnimi negativnimi projevy jsou znamky celkové slabosti a tinavy, podrazdéni,
nechutenstvi, problémy s vyméSovanim a nespavost. Moznymi kratkodobymi Uc¢inky akutni
hypoxie organismu byva stav euforie, jez je doprovazen veselosti, optimismem a pocitem
sebedliivéry (Suchy et al., 2009). Sportovni vykonnost je dale inhibovana jak vnéjSimi tak

vnitinimi faktory.

Mezi vnitini faktory se fadi pokles pO2 vV mitochondriich, snizeni ¢innosti ANS (sympatikus,
parasympatikus), snizena dostupnost energie, hors$i distribuce Oz Vv cévach a svalech, poruchy
acidobazické rovnovahy, nedostate¢ny piisun O2 pro spravnou ¢innost mozku ¢i poruchy

spanku (Sevre et al. 2001; Suchy, 2012; Valli et al., 2011; Wilmore & Costill, 1999).

Vnéjsimi faktory se rozumi pokles teploty okolniho vzduchu (snizeni o 1°C kazdych 150
vyskovych metrl), pokles koncentrace par H20 (niZzsi vlhkost, tlak vodnich par se snizuje 0 25%
kazdych 1000 metri nadmoiské vysky), pokles pO2, proménlivé klimatické podminky (dést,
snih, narazy vétru, rychlé zmény teplot) a nartst ultrafialového zafeni (Dick, 2002; Macek,

2005; Suchy et al., 2014).
2.4.5 Sportovni trénink v hypoxii

Sportovni svét se naplno zacal zajimat o problematiku tréninku ve vyssi nadmotské vySce
piedevs§im v souvislosti s pfipravou na olympijské hry v Mexiku (1968), které se potadaly
v nadmotské vysce 2300 m n. m. (Pernica et al., 2019). Od té doby byval trénink v hypoxickém
prostiedi béZzné konan v nadmoiské vysce 1500-3000 m n. m. vcéetné¢ podminek uméle
vytvoienych, které zahrnovaly hypoxické a hypobarické komory (Pupi§ & Korcok, 2007;
Suchy, Dovalil & Peric¢, 2009; Wilber, 2007). V soucasné dobé se ale za Optimalni vysokohorské
prostiedi pro sportovni trénink povazuji hodnoty blizké 2000 m n. m. (Dovalil, 2009; Suchy &
Dovalil, 2005; Wilber, 2004).
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2.45.1 Metody tréninku v hypoxickém prostiedi

V prubéhu let dochézelo k ipravam metod tréninku za snizené¢ho piisunu parcialniho tlaku
kysliku, jez probihd dodnes. Mezi hlavni kombinace tréninku a pobytu v hypoxickém prostiedi
se fadi (Wilber, 2007):

e trénink a pobyt v hypoxii (train & live high),
e trénink v hypoxii a pobyt v normoxii (train high, live low),

e trénink v normoxii a pobyt v hypoxii (train low, live high).

Mezi dalsi zpisoby, jez jsou vyuzivané v ramci hypoxického tréninku, se fadi kombinace jiz

uvedenych tréninkovych postupti a metod zobrazené v nadchazejicim schématu (obrazek 9.).

Hypoxicky trénink

LHTH LHTL LLTH
| |
[ | ] [ |
pfirozena suplementace
) regul IHE IHT
wika egulace CO, 0,

filtrace O,

Obriazek 9. Schéma novodobych pfistupil v ramci hypoxického tréninku (Pernica et al., 2019,

37).

Vysvétlivky: LHTH (live & train high), LHTL (live high, train low), LLTH (live low, train
high), IHE (pferusovany hypoxicky pobyt), IHT (pferusovany hypoxicky trénink).

Z uvedenych metod hypoxického tréninku se V soucasné dobé€ jevi jako nejlepsi model

LHTL (live high, train low) z divodu déle dob¢ udrzitelnych aklimatizacnich zmén, jez jsou

1
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(nadmotska vyska <1100 m n. m.) doplnénym o pobyt a regeneraci ve vysokohorském prostredi
(2000-3000 m n. m.). Naprtiklad diky téhle kombinaci tréninku dosahl testovany soubor (n =
33) triatlonistt/cyklistd s pivodnim pramémym VO2 max 66 ml/min/kg nartstu o 9 %, jez

muzeme pokladat za vyznamny (Botek et al., 2017).

Metoda LHTH (live & train high) se vyznacuje zasadnim negativnim faktorem, a to
neschopnosti sportovcli absolvovat stabilné vysoké tréninkové zatizeni ve vysokohorském
prostiedi, jako je tomu mozno v nize poloZenych krajinach. Télesné zatiZeni pusobi na sportovce

subjektivné naro¢néji vlivem poklesu pO; a naslednym snizenim VO3 max (Botek et al., 2017).

V ramci diplomové prace byla vyuzita metoda simulace nadmoiské vysky zpusobujici
normobarickou hypoxii za podminek, které se podobaji tréninkovému modelu LLTH — live low,
train high. Hypoxie organismu mohlo byt docileno 2 zptisoby: rozptylenim smési plynti o niz§im
pO2 Vv hypoxické komoie za pomoci filtrace Oz ve vzduchu nebo vdechovanim
ptedpfipraveného hypoxického plynu (Wilber, 2007). V nasem ptipad¢€ se jedna o variantu, pfi
které byla vysledna hypoxicka smés vytvotrena pomoci filtrace Oz generatorem hypoxické smési
(HR-1470), ktery nastavil mnozstvi FiO2 na patfi¢nou hodnotu. Hlavni vyhodou normobarické
hypoxie je moznost simulace libovolné vysky, ackoliv jeji vliv na organismus neni identicky
jako v hypoxii hypobarické (pfirozené). Byla zaznamenana vys$si saturace arterialni krve
kyslikem, coz znamend, Ze nedochazi k tak silnym projeviim hypoxie jako pfi pobytu v realné
nadmoiské vysce, kde je organismus nucen vice zvysit plicni ventilaci, jejimz vysledkem

je narast hypokapnie a krevni alkalozy (Savourey et al., 2003).

V soucasné dobé se stal pobyt a trénink v hypoxickém prostiedi samoziejmou soucasti
ptipravy vrcholovych sportovcl na dalezité soutéze ¢i béznou metodou zvySovani vykonosti
(Pernica et al., 2019). Pfinos tréninku v hypoxickém prostiedi je natolik zdsadni hlavné pro
vytrvalostni sporty, Ze jiZ neni otdzkou, zda v hypoxii trénovat, ale jak docilit nejlepSich

vysledkt (Wilber, 2007).
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3 CILE A VYZKUMNE OTAZKY

Hlavnim cilem prace je porovnani odezvy ventilacnich parametrd na kratkodobou
stupiiovanou zaté¢z 20-70 % MTR, ktera byla realizovana jak v normoxii, tak v

simulovaném hypoxickém prostiedi odpovidajici nadmotské vysce 1500 a 2500 m n. m.

Diléi cile:

1. Analyzovat zmény ve ventilacnich parametrech béhem normoxie a dvou hypoxickych

prostfedich odpovidajici nadmotské vysce 1500 a 2500 m n. m.

2. Porovnat zmény ve ventilacnich parametrech béhem zatézovani odpovidajici 20—70 %

MTR ve vSech testovanych prostiedich.

3. Posoudit hodnoty celkové ventilace béhem zatéZze na urovni 70 % MTR v normoxii i
v obou hypoxickych prostiedich vzhledem k ventilacnimu vrcholu dosazeného pfi testu

do vita maxima.

Vyzkumné otazky:

1. Vyvola zatéz v hypoxickych podminkach zvyseni dechového objemu plic oproti stejné

zatézi v podminkach normoxie?

2. Vyvola zatéz v hypoxickych podminkach zvyseni dechové frekvence plic oproti stejné

zatézi v podminkach normoxie?

3. Vyvola zatéz v hypoxickych podminkach zvySeni minutové ventilace oproti stejné

zatézi v podminkach normoxie?

4. Bude mit hypoxie zptisobena simulovanou nadmoiskou vyskou 2500 m n. m. vétsi vliv
na ventilacni parametry nez hypoxie zptisobena simulovanou nadmotskou vyskou 1500

mn. m.?
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4 METODIKA

4.1 Charakteristika vyzkumného souboru

Vyzkumny soubor byl slozen z 28 zdravych muzi ve v€ku mezi 20 az 30 lety. VétSina
testovanych osob byla vybrana z fad studentii Fakulty télesné kultury (n=26), pouze 2 testované
osoby, oba aktivni sportovci, pochazeli z jinych fakult Univerzity Palackého v Olomouci.
Piivodni pocet testovanych osob n =30 byl zredukovan o 2 osoby z ditvodu neabsolvovani v§ech
pottebnych méteni k ziskani validnich dat. Ziskand data o somatické a fyzické zdatnosti

participant jsou predkladana v nasledujici tabulce 4.

Tabulka 4. Antropometrické a fyziologické hodnoty testovanych osob: n = 28 (Neuls et al.,
2020).

Proménna M £ SD Proménna M +SD

Vek (roky) 23,5+2,0 FEV1 (1) 4,7+0,7

Hmotnost (kg) 74,2 £6,9 FEV1 ptedpovidana (%) 108 +12
Vyska (cm) 176,7+7,2 VOzmax (ml-kgt-min™) 482 +6,4
BMI (kg-m?) 23,8+ 1,9 SFmax (tepti-min™t) 191,6 + 7,2
Télesny tuk (%) 10,9+ 3,5 SFuiig (tept-min™) 56,6 £5,2
FFM (kg) 66,0 + 6,2 MHR (tepti-min?) 1349+ 7,6

VC (I) 53+0,8 Pmax (W-kg™) 4,6+0,5

VC ptedpovidana (%) 98 £ 11

Vysvétlivky: VSechny hodnoty byly pofizeny v podminkadch normoxie. M — primér; SD —
smérodatna odchylka; BMI — body mass index; FFM — tukuprosta hmota; VC — vitalni kapacita
plic; FEV1 — jednosekundova vitalni kapacita; VO2zmax — maximalni spotieba kysliku; SFmax —
maximalni srde¢ni frekvence; SFuig — klidova srde¢ni frekvence; MHR — maximalni tepova

rezerva; Pmax — maximalni vykon.

Vsichni probandi se testovani zacastnili z vlastni vile s ohledem na mozna zdravotni rizika,
ktera mohou vzniknout nasledkem zvysSené télesné zatéze vyvolané jak fyzickou Cinnosti, tak
vlivem snizené dostupnosti Oz pii pobytu v hypoxické komoie S moznosti odstoupeni

Z testovani z jakéhokoliv divodu.
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4.2 Vyzkumny protokol

Vsechna dil¢i testovani spojena s projektem IGA FTK 2019 003 byla konana v laboratofi
fyziologie Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci. Projekt IGA byl fadné
schvalen etickou komisi Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého v Olomouci pod
identifikacnim c¢islem 80/2018. Probandi byly informovéani o cilech projektu s moznosti

ukonceni casti dle vlastniho uvazeni kdykoliv béhem testovani.

Stabilni prostiedi a podminky pro testovani byly splnény, diky jasn¢ vymezenému ¢asovému
rozpéti, ve kterém k samotnému testovani dochéazelo a to v ¢asech vzdy od 8:00 do 13:00.
Vnitini teplota v laboratofi se pohybovala mezi 22 az 24°C. Nadmoiska vyska, v niz se laboratot
nachéazela byla 260 m n. m., coz odpovida 20,9 % inspiracni koncentraci kysliku (FiO2).
Testované osoby (TO) byly pozadany, aby se vyhnuly ¢innostem a chovani, jez mohou mit vliv
na autonomni nervovy systém. Konkrétné minimalné¢ 2 hodiny pied testovanim TO nesmély jist
ani uzivat latky jakkoliv ovliviiujici ANS (¢aj, kava, 1éky a jiné). Dale pak TO mély zanechat 1

den pted testovanim fyzicky vycerpavajici ¢innosti provadéné v jakékoliv formé.

Experiment byl sestaven z 5 hlavnich fazi testovani, ktera byla doplnéna vstupnimi testy
zahrnujici méfeni télesného slozeni (mira zastoupeni svalstva, tuku, vody, mineralnich latek a
dalSich komponent), antropometrické méteni télesné vysky, méfeni variability srdecni
frekvence (HRV), méteni srdeéni frekvence v Kklidu (SFkig) a spirometrické vySetfeni

maximalniho jednosekundového usili béhem vydechu (FEVy).

Faze 1 zahrnovala test do vita maxima (maximalniho zatiZeni), diky ¢emu bylo moZné
posoudit maximalni spotiebu kysliku (VO2max), maximalni srdeéni frekvenci (SFmax),
maximalni vykon (Pmax) a respiracni parametry, jako jsou minutova ventilace (VE), dechovy
objem (V1) a dechova frekvence (DF). Po stanoveni SFmax @ SFkiid byla vypo¢itana individualni
maximalni tepova rezerva (MTR) pro kazdého participanta pomoci vzorce MTR = SFmax— SFuiid
(Karvonen et al., 1957). Nasledn¢ byly vypocitany individualni hodnoty odpovidajici 20 %, 30
%, 40 %, 50 %, 60 % a 70 % MTR pomoci vzorce: Cilena SF = SFyia+ MTR * K/ 100. K znaci

procentni koeficient.

Ve fazi 2 se nastavovaly a upravovaly individudlni hodnoty vystupnich vykont a kadenci,

aby odpovidaly SF, které byly vypocitany k jednotlivym hodnotam 20-70 % MTR (rozmezi +
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2 tepy) trvajici po dobu alesponn 1 minuty. Po uspésném provedeni se pieslo na vyssi SF
odpovidajici 30 % MTR. Dale nésledovaly dalsi stupné az po 70 % MTR. VSechny pfipravy se
uskutecnily v normoxii. Vysledna individualni nastaveni vykonu a kadenci byla zaznamenana
do protokolu, aby mohla byt pouZita pro nasledujici testovani jak v normoxii, tak pro hypoxické

podminky 1500 a 2500 m n. m.

Faze 3 az 5 kopirovala nastaveni vykonu a kadenci odpovidajicim individualnim
procentualnim hodnotam MTR jako ve fazi 2. Kazdy vykonnostni stupen trval 3 minuty, kdy
pfi 5 stupnich (20, 30, 40, 50, 60, 70 % MTR) doba celkového testu zabrala 18 minut viz obrazek
10.

Potadi fazi 3, 4 a 5 bylo nahodné voleno, aby testované osoby nevédély, jakou hypoxickou

zatéz podstupuji, Z diivodu mozného ovlivnéni psychiky probandi.

Stage 1 Stage 2 Stage 3 Stage 4 Stage 5
WO max Power output
determination determination

in normoxia in normoxia

Experiment Experiment Experiment
at aliitude A at allitude B at altitude C

=2 days

& O Fd Qo)
e

=2 days =2 days =2 days

Rest
5 mm

0% | 40% | 50% | 0%
dmin | 3

min | 2 min | 3 min

Obrazek 10. Schéma jednotlivych fazi testovani (Neuls et al., 2020).
Vysvétlivky: Sedé sloupce zna&i interval 1 minuty, v ramci které dochazelo k vypoétim

primérné variability srdecni frekvence (HRV), saturace krve kyslikem (SpO2) a ventilaénim

parametrim. RPE = subjektivni hodnoceni vnimané namahy pomoci Borgovy skaly TO.
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4.3 Antropometrické méreni

Testované 0soby podstoupily méfeni télesné vysky za pomoci stadiometru (pienosny
vyskomér). Télesné sloZeni bylo dale méfeno metodou bioimpedance pfistrojem Tanita BC-418

MA fungujicim na principu rozdilnych odporti jednotlivych ¢asti lidského téla.
4.4  Spirometrické vySetieni

Spirometrické méfeni bylo provedeno pfistrojem Spirostik Vyuzivajici software Blue Cherry.
Zaznamenany byly hodnoty vitalni kapacity plic (VC) a hodnoty maximéalniho usili pfi vydechu
(FEV1). Hodnoty VC i FEV: byly piepocitany jako procentni piedpokladana vydechova
kapacita vzhledem k velikosti téla jednotlivych probandu (% VC, % FEV1).

45 Test do vita maxima

Test maximalniho zatiZzeni byl proveden na bicyklovém ergometru Ergoline 800. Méteni se
skladalo ze zahtivaci Casti, ktera trvala 8 minut (4 minuty pii stanoveném vykonu 120 W, dalsi
4 minuty pii 160 W, ob¢ Casti pti kadenci 70 otacek/min). Poté nasledovaly jednominutové

intervaly zacinajici na vykonu 220 W, kter¢ se stupniovaly po 20 W az do tplného vycerpani.

Respiracni vymeéna plynti béhem vykonu byla zaznamenana ptistrojem Ergostik, pracujici na
softwarovém rozhrani Blue Cherry, ktery data sbiral k nasledné analyze, viz ziskané parametry

ve fazi 1: VO2zmax, SFmax, Pmax, VE, Vt, DF a MTR.
4.6 Hypoxicka komora

Podminky pro normobarickou hypoxii byly vytvofeny diky kombinaci hypoxické komory,
ve které byly subjekty testovany a generdtoru hypoxické smési (HR-1470), ktery nastavil
mnozstvi FiO2 na patfi¢nou hodnotu. Simulovana vyska 1500 m n. m. odpovidala 17,3 % FiO-
a vyska 2500 m n. m. korespondovala s 15,3 % FiOz. Celkovy objem hypoxické komory byl
45,5 m? (délka 7 m, $itka 2,5 m a vyska 2,6 m). Koncentrace oxidu uhli¢itého (CO2) byla
udrZovana, aby neptesahla 0,15 % celkového objemu vzduchu. Relativni vlhkost vzduchu byla

regulovana na rozmezi 3040 % béznym komercnim zvlhcovacem.
4.7 Meéreni ventilace

Hodnoty ventilaéni odezvy byly métfeny po celou dobu testovani pfistrojem Ergostik

vyuzivajici software Blue Cherry. K nasledné statistické analyze byly zaznamenany primérné
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hodnoty VE, DF, Vt méfené v ramci jednominutového intervalu zapocatého v 90. sekundé¢ od

zacatku kazdé faze zvysujiciho zatizeni (20—70 % MTR).
4.8 Meéreni pocitované namahy (RPE)

Testované osoby na konci kazdé faze zatizeni (10 s pfed koncem faze) byly dotazovany na
miru subjektivné vnimaného zatiZeni pomoci Borgovy $kaly. Skéla se skladala z bodt 0 az 10
dle miry vnimané nédmahy, kde hodnota 10 zna¢i extrémni zatizeni, zatimco 0 zadné ci
minimalni.

4.9 Statisticka analyza

Ziskana data byla zhotovena v programu MS Excel 2016. Statisticka analyza byla provedena
pomoci softwaru Statistica 13.4 (Tibco Software, 2018). K zdkladnim statistickym veli¢indm,
pomoci kterych byla prace zanalyzovana, se fadi pramér (M) a smérodatna odchylka (SD). Za
ucelem statistického porovnani ventilaénich parametrti v jednotlivych intenzitich zatéze a
V jednotlivych stupnich normoxie/hypoxie bylo vyuzito metody ANOVA pro opakovana
méfeni. VSem statistickym analyzam byla dale stanovena hladina statistické vyznamnosti p <

0,05, podle které byla data objektivné vyhodnocena.
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5 VYSLEDKY

V nize uvedenych podkapitolach je prezentovana analyza ventilaénich parametrt Vt, Bf a
VE beéhem zvySujiciho zatizeni odpovidajici hodnotam 20-70 % MTR, které byly zaznamenéany
béhem normoxie a simulovanych nadmotskych vyskach 1500 a 2500 m n. m. uskutecnénych
Vv hypoxické komote. Pfesné naméfené hodnoty jiz zminénych parametra jsou uvedeny v sekci

Ptilohy — Tabulka 7.
5.1 Zmény hodnot Vt béhem nartstajici zatéze (20-70 % MTR)

S nartistajici zat€zi se linearné zvysuje mnozstvi dechového objemu potiebného k vyrovnani
se zvySenym pozadavkim na dodavku O organismu. Rozdily mezi normoxii a dvéma
hypoxickymi prostiedi jsou v rozmezi 20—40 % MTR jen minimalni. V 50 % MTR je vidét jiz
znatelny rozdil v hodnotach Vt mezi normoxii a obéma vy$§imi nadmotskymi vySkami, ackoliv
v 60 % MTR jsou rozdily jen velmi malé. Opétovné zvétSeni rozdilu nastava v 70 % MTR, kdy
ob¢ hypoxicka prostfedi maji podobné vyssi hodnoty dechového objemu oproti hodnotam Vt

pfi stejné zatézi v normoxii.

Dechovy objem

2,5

1,5

0,5

20 % MTR 30 % MTR 40 % MTR 50 % MTR 60 % MTR 70 % MTR

e N Ormoxie 1500 mn. m. 2500 m n. m.

Obrazek 11. Narist hodnot dechového objemu (Vt — |) b€hem postupného zvySovani zatéze

(20-70 % MTR)
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5.2 Zmény hodnot Bf béhem nartstajici zatéZe (20-70 % MTR)

Stejn¢ jako u dechového objemu dochazi béhem riistu zatizeni k linearnimu nartistu dechové
frekvence. Rozdily v dechové frekvenci mezi normoxii a dvéma hypoxickymi prostiedimi
béhem zatizeni 20-50 % MTR jsou pouze minimalni a Casto se prolinajici. V 60 % MTR je
mozno jiz vidét zietelny rozdil mezi hypoxii odpovidajici hodnoté 2500 m n. m. a normoxii
(rozdil mezi hypoxii 1500 m n. m. a normoxii je jen maly). Pfi dal$im ndrastu intenzity zatéze
na 70 % MTR se rozdily mezi hypoxii ve 2500 m n. m. a normoxii jest¢ prohlubuji, ackoliv

nebyl zaznamendn statisticky vyznamny rozdil mezi hodnotami hypoxie 2500 m n. m. a

normoxie.
Dechova frekvence
35
30
25 /
/
20 —
/
/

15 —
10

5

0

20 % MTR 30 % MTR 40 % MTR 50 % MTR 60 % MTR 70 % MTR
e N\ Ormoxie 1500 mn. m. 2500 mn. m.

Obrazek 12. Nartst hodnot dechové frekvence (Bf — dechli/min) béhem postupného zatézovani
(20-70 % MTR)
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5.3 Zmény hodnot VE béhem narustajici zatéze (20-70 % MTR)

S rostouci zatézi stejné jako u dechového objemu i dechové frekvence dochdzi k rlstu
celkové ventilace organismu. V rozmezi 20-30 % MTR jsou hodnoty nardstu ventilace téméf
totozné ve vSech 3 sledovanych prostfedich. Od 30 % MTR zacina dochéazet k rozdilim mezi
jednotlivymi prostiedimi, kdy nejniz§i hodnoty ventilace se vyskytuji v normoxii a nejvyssi
V hypoxii odpovidajici nadmoiské vysce 2500 m n. m. V 50 % MTR jsou jiz rozdily
znatelny. K dal$imu zvétSeni rozdilu dochazi pti 70 % MTR, kdy hodnoty ventilace odpovidajici
hypoxii ve 2500 m n. m. jsou o vice nez 10 I/min vys$$i nez je tomu pfi normoxickém puisobeni

pii totozné zatézi a jSou jiz statisticky vyznamné.

Ventilace

80
70
60
50
40
30
20

10

20 % MTR 30 % MTR 40 % MTR 50 % MTR 60 % MTR 70 % MTR

e NOrmoxie 1500 mn. m. 2500 m n. m.

Obrazek 13. Narist hodnot ventilace (VE — I/min) béhem postupného zatézovani (20-70 %
MTR)
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5.4  Analyza variance + Scheffé post-hoc test

Ackoliv se nékteré rozdily mezi jednotlivymi hodnotami sledovanych parametrtt mohou jevit
jako vyrazné, pouze rozdil ve ventilacich mezi hypoxii odpovidajici hodnoté 2500 m n. m. a
normoxii mizeme hodnotit jako statisticky vyznamny. Ke zjisténi bylo docileno jak pomoci
analyzy variance (ANOVA), tak Scheffé post-hoc testem. Metoda ANOVA udava hodnotu p =
0,025, Scheffé post-hoc test uddva hodnotu o néco vyssi a to p = 0,027. Obé metody vsak spliuji

podminku pro statistickou vyznamnost, jejiz hodnota je p < 0,05.

Tabulka 5. Statistické porovnani ventilaénich parametr Vv jednotlivych intenzitach zatéze a
V jednotlivych stupnich normoxie/hypoxie pomoci metody ANOVA pro opakovand méteni. F

= hodnota, p = statistickd vyznamnost.

Ventilace Dechova frekvence Dechovy objem

% MTR F p F p F p
20 % 0,25 0,783 0,11 0,899 0,12 0,888
30 % 0,18 0,836 0,32 0,727 0,56 0,574
40 % 0,49 0,614 0,22 0,807 0,15 0,861
50 % 0,68 0,512 0,18 0,832 1,22 0,300
60 % 1,82 0,168 0,80 0,451 0,22 0,800
70 % 3,87 0,025 1,40 0,253 0,72 0,490

Tabulka 6. Scheffé post-hoc test ventilace na turovni 70 % MTR.

X Normoxie 1500 m n. m. 2500 m n. m.
Normoxie X 0,594 0,027
1500 mn. m. 0,594 X 0,231
2500 mn. m. 0,027 0,231 X
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5.5 Analyza hodnot VE na trovni 70 % MTR vzhledem k VE peak

Minutova ventilace (I/min) pohybujici se na urovni 70 % MTR, jez byla uskute¢néna
v normoxii i v simulovanych vyssich nadmotskych vyskach — 1500 a 2500 m n. m., nedosahuje
ani poloviny primérnych a minimalnich hodnot ventila¢niho vrcholu, jehoz bylo dosazeno
vramci testu do vita maxima. Maximalni hodnoty minutové ventilace konané v hypoxii
simulujici nadmotskou vysku 2500 m n. m. dosahly 58 % hodnot ventilaéniho vrcholu, tudiz i
pfi tomhle porovnani mizeme vidét znacnou rezervu vzhledem Kk limitdm organismu, jak
vV ramci normoxie, tak v ramci hypoxického prostfedi béhem dlouhodobé vytrvalostniho

zatézovani (18 minut). Ciselné hodnoty jsou uvedeny v sekci Piilohy — Tabulka 8.

250
Analyza hodnot VE na urovni 70 % MTR

200
150
100
el B
0

VE 70 % Normoxie VE 70 % 1500 m n. m. VE 70 % 2 500 m n. m. VE peak

o

EM Emin B max

Obrazek 14. Analyza hodnot ventilace na tirovni 70 % MTR vzhledem k hodnoté VE peak
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6 DISKUZE

Hlavnim cilem diplomové prace bylo porovnani odezvy ventilaénich parametri na
kratkodobou stupniovanou zatéz 20-70 % MTR, ktera byla realizovana jak v normoxii, tak v
simulovaném hypoxickém prostiedi odpovidajici nadmotské vysce 1500 a 2500 m n. m. Kazdé
z jednotlivych ti dil¢ich méteni trvalo 18 minut, béhem kterych vzdy po 3 minutach dochazelo
k navyseni individualniho zatizeni odpovidajici pfisluSnym procentudlnim hodnotam MTR
testovanych probandu. Jednotliva méfeni byla uskutecnéna minimaln€ s odstupem 2 dnti, aby
nedoslo ke zkresleni vysledkd vlivem piedchoziho zatizeni. Probandi nedostali informace,
Vv jakych zatézovych podminkach dand meétfeni podstupuji (normoxie, hypoxie odpovidajici

1500 nebo 2500 m n. m.) z divodu mozného ovlivnéni psychiky.

Vysledky piedkladané diplomové prace prokazaly linearni zavislost vSech ventilaénich
parametrii — dechového objemu, dechové frekvence i minutové ventilace na modelu postupné
se zvysSujiciho zatizeni (20-70 % MTR). Nejvyssich hodnot sledovanych parametrii bylo
dosaZeno pfi zatiZzeni odpovidajici 70 % MTR, kde se rozdily mezi jednotlivymi prostiedimi
projevily nejvyrazné&ji, akoliv pouze u parametru minutové ventilace byl nalezen statisticky
vyznamny rozdil mezi prostiedim hypoxie simulujici nadmotskou vysku 2500 m n. m. (15,3 %
FiO2) a prostfedim normoxie o nadmoiské vysce 260 m n. m., ve které se laboratof fyziologie
nachazi (20,9 % FiO2). Minutova ventilace vzrostla z hodnoty 63,45 I/min v normoxii na
hodnotu 75,18 I/min v hypoxii o nadmotské vysce 2500 m n. m. Nartst hodnot tudiz ¢inil 11,73

I/min.

K vysokym rozdilim v minutové ventilaci mezi jednotlivymi prostiedimi dospéla studie
Kounalakis et al. (2013), ve které v ramci testu do vita maxima pfi zatizeni 0 velikosti 260 W
V normoxii naméfili primérnou hodnotu ventilace 95,6 1/min, kdezto pfi stejném zatizeni
v hypoxii 0 FiO2 = 15 % (2500 m n. m.) naméfili hodnotu 117,8 1/min, coz ¢ini statisticky
vyznamny nartst 22,2 I/min. Stejn¢ jako v ramci nasi prace bylo vyuzito metody simulace
nadmoiské vysky pomoci hypoxické komory. Hlavni rozdil mezi pracemi je v délce
aklimatizace probandli na hypoxickou zatéz, zatimco v designu nasi prace byli probandi bez
jakékoliv aklimatizace, ve studii Kounalakis et al. (2013) probandi absolvovali desetidenni

aklimatiza¢ni dobu.
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K opa¢nému zjisténi dospéla studie Ogawa et al. (2020), ktera byla vypracovéana na vzorku
16 sportovct podstupujicich mezi jednotlivymi méfenimi specialni ¢tyftydenni trénink konany
Vv normoxii zaméfeny na posileni nadechovych svalii a kontrolni skupiny podstupujici bézny
sportovni trénink, ob¢ skupiny s frekvenci tréninku 3x tydné. Zatizeni odpovidalo 4 W/kg pii
kadenci 60 otacek/min, kterého bylo dosaZeno na bicyklovém ergometru pii postupném
zvySovani vykonu do maxima. U obou skupin doslo k mirnému poklesu v minutové ventilaci v
prostiedi normoxie z hodnoty 127,6 1/min u skupiny se specializovanym tréninkem a hodnoty
109,9 1/min u kontrolni skupiny vic¢i prostiedi hypoxie simulujici nadmoiskou vysku 2500 m n.
m., kde hodnoty poklesly na 121,8 I/min a u kontrolni skupiny na 107,5 I/min. Pokles u prvni
skupiny tudiz €inil 5,8 I/min a u druhé 2,4 1/min. Naméfené rozdily ovSem nenabyvaji statistické

vyznamnosti. Simulace nadmoftskych vysek prob&hla pomoci hypoxické komory.

K podobnym zavérim dospéla i studie Cao et al. (2019), ve které probandi docilili nartstu
Vv minutové ventilaci v prostiedi hypoxie odpovidajici nadmotské vysce 2500 m n. m. oproti
podminkam normoxie o 3 1/min pii rychlosti 18km/h béhem stupfiovaného testu na bézicim
pase. Pocatecni rychlost odpovidala hodnoté 11km/h a postupné byla navySovana o 1,2 km/h
kazdych 150 s az do vycCerpani. Vysledny narust 3 I/min byl ovSsem taktéz zhodnocen jako
statisticky bezvyznamny. Opét bylo vyuzito metody simulace nadmoiské vysky pomoci

hypoxické komory.

Vzhledem k namétenym vysledkiim béhem stupiiovaného zatizeni a rostouci tendenci hodnot
vSech ventilaénich parametrl jevicich se jako odezva na hypoxickou zatéz usuzujeme, Ze
vV podminkéch vysoké hypoxické zatéze (6000 m n. m.) pfi stejném fyzickém zatiZzeni by
dochézelo k dalsimu nartstu v celkové ventilaci organismu. Dale se domnivame, ze dalsi
navyseni celkové ventilace organismu by nasledovalo pii zvySovani pozadovaného vykonu.
Otazkou je vsak, je-1i lidsky organismus schopen udrzet takovy vykon po potiebnou dobu v tak

extrémnich podminkéch.

Ventilacni rozdily béhem celého zatézovani mezi prostiedim hypoxie simulujici nadmotskou
vysku 1500 m n. m. (17,3 % FiOy) a prostiedimi normoxie a hypoxie o velikosti simulované
vysky 2500 m n. m. jsou jen velmi malé, naméfené hodnoty se Casto prolinaji, shoduji nebo lisi
jen v fadu jednotek, které nenabyvaji v zadném bod¢ srovnavani statistické vyznamnosti. Proto

se jimi dale nezabyvame v nasledném srovnavani.
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Za hlavni limity studie povazujeme skutecnost, ze byla k experimentu vyuzita metoda
simulace nadmotské vysky pomoci hypoxické komory, kterd neumoziiuje navozeni
hypobarickych podminek, jako je tomu v readlném vysokohorském prostiedi. Dal§im omezenim
je fakt, Ze GiCastnici byli vystaveni kratkodobé hypoxii Se stupfiovanym zatizenim bez jakékoliv
pfedchozi aklimatizace organismu na hypoxickou zatéz, tudiz se odezva testovaného souboru
na celkové zatizeni muze lisit napt. od sportovct podstupujicich pravidelny pobyt ¢i trénink

V hypoxickém prostiedi.
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7 ZAVERY

S rostouci zatézi dochdzelo k linearnimu naristu vSech sledovanych ventilacnich parametrt
(Vt, Bf, VE) ve vSech 3 sledovanych prostfedich — v normoxii 260 m n. m. a ve dvou

simulovanych hypoxickych prosttedich o hodnotach nadmotské vysky 1500 a 2500 m n. m.

Nejvyssich hodnot dechového objemu bylo dosazeno piti 70 % MTR v simulovaném
hypoxickém prostiedi odpovidajici nadmotské vysce 2500 m n. m., ackoliv béhem celého
zatézovani 20-70 % MTR se nejevi statisticky vyznamny rozdil v naméfenych hodnotach mezi
jiz zminénym prostredim vuci zbylym dvéma prostiedim odpovidajicim jak hypoxii v 1500 m

n. m, tak prostiedi normoxie o hodnoté 260 m n. m.

Ke stejnému zjisténi doslo i u parametru dechové frekvence, kde se opét ukazal dominantni
vliv hypoxického prostiedi odpovidajici hodnoté 2500 m n. m., ackoliv stejné jako u dechového
objemu bez statisticky vyznamného rozdilu béhem celého zatéZzovani vic¢i porovndvanym

prostiedim.

Stejny trend dominance hypoxického prostiedi o hodnoté 2500 m n. m. logicky nasledoval i
u minutové ventilace, jelikoZ jeji hodnota je soué¢inem dechového objemu a dechové frekvence.
Poprvé byla vSak prokazana statisticka vyznamnost u hodnot VE odpovidajici zatizeni 70 %

MTR vici prostiedi normoxie (260 m n. m.).

Primé&mé hodnoty minutové ventilace pifi zatizeni 70 % MTR vV prostiedich hypoxie
odpovidajici hodnote 1500 a 2500 m n. m. nedosahly ani poloviny primérnych hodnot minutové
ventilace pfti zatéZovém testu do vita maxima konaného v normoxii, tudiz v danych prostiedich

a intenzitach zatiZeni se nejevi minutova ventilace jako limitujici parametr vykonu.
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8 SOUHRN

Hlavnim cilem prace bylo porovnani odezvy ventilaénich parametri na kratkodobou
stupiiovanou zaté¢z 20-70 % MTR, ktera byla realizovana jak v normoxii, tak v

simulovaném hypoxickém prostiedi odpovidajici nadmotské vysce 1500 a 2500 m n. m.

Podminky pro normobarickou hypoxii byly vytvofeny diky kombinaci hypoxické komory,
ve které byly subjekty testovany, tak také diky generatoru hypoxické smési (HR-1470), ktery
nastavil mnozstvi FiO2 na patfi¢nou hodnotu, jez odpovidala simulaci nadmotskych vysek 1500
a 2500 m n. m. Vyzkumny soubor byl slozen z 28 zdravych muzi ve véku 23,5 + 2,0 let o
hmotnosti 74,2 £ 6,9 kg a vysce 176,7 + 7,2 cm. VSechna dil¢i testovani spojena s experimentem
byla konana v laboratofi fyziologie (260 m n. m.), ktera spada pod Fakultu télesné kultury
Univerzity Palackého v Olomouci. Cely experiment byl rozdélen do 5 jednotlivych fazi. Faze 1
zahrnovala test do vita maxima, diky ¢emu bylo mozné posoudit fadu kardiorespiracnich
ukazatelli, ze kterych byla nésledné¢ vypocitana individudlni hodnota MTR pro nasledna
testovani. Ve fazi 2 se nastavovaly a upravovaly individualni hodnoty vystupnich vykont a
kadenci, aby odpovidali SF, které byly vypocitany k jednotlivym hodnotdim 20-70 % MTR
(rozmezi + 2 tepy) trvajici po dobu alesponi 1 minuty. Ve fazi 3 az 5 po nastaveni vykonu a
kadenci se uskute¢nilo postupné zatézovani probandu, které trvalo 18 minut (6 stupiit po 3
minutach), kdy probandim piedem nebylo ozndmeno v jakych podminkach samostatné

zatéZovani prob&hne.

Cely experiment byl doplnén fadou dil¢ich méfeni zahrnujici antropometrické a
spirometrické vySetieni pomoci pfistroje Tanita BC-418 MA vyuzivajici metodu bioimpedance
a pristroje Spirostik pracujici se softwarem Blue Cherry. Subjektivné vnimané zatizeni

probandi bylo zaznamenévano pomoci Borgovy Skaly.

Vysledky ukazaly, Ze s rostouci zatézi dochdzelo k linedrnimu nartstu vSech sledovanych
ventilacnich parametrii (Vt, Bf, VE) ve vSech 3 realizovanych prosttedich. Nejvyssich hodnot
ve vSech tfech ventila¢nich parametrech bylo docileno v prosttedi simulujici nadmotskou vysku
2500 m n. m. pii zatizeni 70 % MTR, ackoliv jediny statisticky vyznamny rozdil v porovnani
Sjinymi prostfedimi byl zaznamendn v minutové ventilaci vici zatéZovani konaného
vV podminkach normoxie o statistické vyznamnosti p = 0,025 pfi testu ANOVA, respektive p =
0,027 pti Scheffé post-hoc testu.
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9 SUMMARY

The main objective of this thesis was to compare the response of ventilation parameters to a
short-term incremental load of 20-70 % MHRR, which was realized both in normoxia and in a

simulated hypoxic environment corresponding to an altitude of 1,500 and 2,500 m.

Conditions for normobaric hypoxia were created by the combination of the hypoxic chamber
in which the subjects were tested, as well as by the hypoxic mixture generator (HR-1470), which
set the amount of FiO2 to an appropriate value corresponding to simulations of 1,500 and 2,500
metres. The research group consisted of 28 healthy men aged 23.5 + 2.0 years, weighing 74.2 +
6.9 kg and 176.7 = 7.2 cm tall. All partial tests connected with the experiment were performed
in the laboratory of physiology, which falls under the Faculty of Physical Culture of Palacky
University in Olomouc. The whole experiment was divided into 5 individual phases. Phase 1
included a vita maxima test, which made it possible to assess several cardiorespiratory
parameters and individual MHRR values could be subsequently calculated for following testing.
In phase 2, individual output power and cadence values were set and adjusted to match the HRs,
which were calculated to individual values of 2070 % MHRR (range + 2 beats) lasting at least
1 minute. In phases 3 to 5 after setting the power and cadences, a gradual loading of probands
took place, which lasted 18 minutes (6 degrees with 3-min duration of each degree). These
probands were not notified in advance under what conditions the individual loading would take

place.

The whole experiment was supplemented by a series of partial measurements including
anthropometric and spirometry examination using a Tanita BC-418 MA instrument working
with the bioimpedance method and a Spirostik instrument working with Blue Cherry software.

Subjectively perceived load of probands was recorded using the Borg scale.

These results showed that with increasing load there was a linear increase of all monitored
ventilation parameters (Tv, Bf, VE) in all 3 realized environments. The highest values in all
three ventilation parameters were achieved in an environment simulating an altitude of 2,500 m
above sea level, although the only statistically significant difference was recorded in minute
ventilation at 70 % MHRR against loading in normoxia with statistical significance p = 0.025

in the ANOVA test or more precisely p = 0.027 in the Scheffé post-hoc test.
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11 PRILOHY

Tabulka 7. Vliv normoxie a vy$Sich nadmoiskych vysek (1500 a 2500 m n. m.) na ventila¢ni

parametry v ramci zatizeni odpovidajici hodnotam 20-70 % MTR

Normoxie 1500 mn. m. 2500 mn. m.

Proménna M SD M SD M SD

Vt 20 (I) 1,03 0,31 1,08 0,44 1,07 0,44

Vt 30 (1) 1,24 0,43 1,34 0,48 1,37 0,48
Vt40 (I) 1,65 0,42 1,69 0,53 1,72 0,53

Vt 50 (1) 1,90 0,39 2,08 0,60 2,08 0,60

Vt 60 (1) 2,14 0,48 2,20 0,61 2,24 0,61

Vt 70 (1) 2,31 0,49 2,44 0,56 2,46 0,56

Bf 20 (dechi/min) 15,54 4,46 15,89 4,52 16,11 4,52
Bf 30 (dechi/min) 17,68 5,47 16,54 5,27 16,93 5,27
Bf 40 (dechii/min) 18,61 5,73 19,11 5,84 19,61 5,84
Bf 50 (dech/min) 22,18 6,15 21,32 6,63 22,25 6,63
Bf 60 (dechii/min) 24,82 6,56 25,75 7,46 27,21 7,46
Bf 70 (dechi/min) 28,36 7,19 28,46 7,37 31,25 7,37
VE 20 (I/min) 14,89 5,24 15,93 6,69 15,89 6,69
VE 30 (I/min) 20,54 7,94 20,82 8,53 21,82 8,53
VE 40 (I/min) 29,61 10,55 30,82 11,34 32,50 11,34
VE 50 (I/min) 41,11 11,84 42,71 12,65 44,89 12,65
VE 60 (I/min) 51,82 12,74 54,21 14,43 58,89 14,43
VE 70 (I/min) 63,46 14,01 67,82 16,62 75,18 16,98

Vysvétlivky: (Vt — dechovy objem, Bf — dechova frekvence, VE — celkova ventilace)

Tabulka 8. Primérné, minimalni a maximalni hodnoty ventilace na urovni 70 % MTR
vzhledem k hodnoté VEpeak (nejvy$si hodnota ventilace zaznamenana béhem maximalniho

zatézového testu)

M min max SD
VE 70 % MTR — Normoxie (I/min) 63,46 39 96 14,01
VE 70 % MTR — 1500 m n. m. (I/min) 67,82 37 106 16,62
VE 70 % MTR — 2500 m n. m. (I/min) 75,18 52 133 16,98
VEpeak (I/min) 158,54 115 229 28,488
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