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Seznam vybranych zkratek a znacek

AMS acute mountain sickness/akutni horskd nemoc
ANS autonomni nervovy systém

BPG 2,3 - difosfoglycerat

CO; oxid uhlic¢ity

DF dechova frekvence

EPO erytropoetin

ERV exspiracni rezidualni objem

FEV1 jednosekundova vitalni kapacita plic

FiO koncentrace kysliku

H* vodikovy iont

HACE high altitude cerebral oedema/vyskovy otok mozku
HAPE high atitude pulmonary oedema /vyskovy otok plic
Hb hemoglobin

IC inspira¢ni kapacita

IRV inspiracni rezidualni objem

M pramérnd hodnota (aritmeticky primeér)

MTR maximalni tepova rezerva

n pocet probanda

02 kyslik

p statistickd vyznamnost

pCO2 parcialni tlak kysliku

pO2 parcialni tlak kysliku

RPE rating of perceived exertion / hodnoceni subjektivné

vnimané intenzity zatizeni

RQ respiracni kvocient

RV rezidualni objem

SD smérodatna odchylka

SF srdecni frekvence

SFklid klidova tepova frekvence

SFmax maximalni tepova/srde¢ni frekvence



SpO: saturace (nasyceni) krve kyslikem

t vysledek parového T-testu
VvC vitalni kapacita plic

VE minutova plicni ventilace
VEmax maximalni minutova ventilace
VLC vitalni kapacita plic

VO, spotteba kysliku

VO2max maximalni spotteba kysliku
Vi dechovy objem

Pozn.: V tomto seznamu nejsou uvedeny vSeobecné zndmé symboly a zkratky objevujici se
Vv textu pouze ojedinéle, nebo které jsou v textu vysvétleny. Dale zde nejsou uvedeny bézné
uzivané jednotky fyzikalnich veli¢in.



1 UVOD

Tato diplomova prace se vénuje vyzkumu pohybové aktivity v souvislosti s normobarickou
hypoxii. Prace se zaméifuje na hodnoceni odezvy organismu nha chizi S pfidanou zatézi
Vv podobé batohu v podminkach normoxie a normobarické hypoxie.

Podle Suchého (2012) mizeme hypoxii definovat jako stav nedostate¢ného zasobeni tkani
kyslikem, k némuz obvykle dochazi ve vysSich nadmotskych vyskach vlivem nizsiho
parcialniho tlaku pO2. K simulaci vysokohorského prostiedi a snizeni pO2 bylo dosazeno
Vv laboratornich podminkach pomoci hypoxické komory bez snizeni tlaku vzduchu.

Pro zhodnoceni vlivu pfidané zatéze na kardiorespiraéni odpovéd organismu béhem
pohybové aktivity v hypoxii byly sledovany vybrané kardiovaskularni a ventilaéni parametry
jimiz byly srde¢ni frekvence (SF) a ventilacné-respirani parametry jako spotfeba kysliku
(VO2), minutova ventilace (VE), dechova frekvence (DF), dechovy objem (Vt), respiracni
kvocient (RQ), krevni saturace (SpO.). Dale pro vyhodnoceni subjektivniho vnimani intenzity
zatizeni (RPE) bylo vyuzito tzv. Borgovy stupnice

Diky této stupnici mizeme fyziologické parametry jako SF, intenzitu poceni, dechovou
frekvenci a svalovou Unavu vnimat jako spoleéného jmenovatele pro odhad naro¢nosti
pohybové aktivity (Cechovska & Dobry, 2008).

V této praci jsou uvedeny a zhodnoceny vysledky méfeni, které byly ziskany za Gcelem
zhodnoceni vlivu pfidané zatéZe na fyziologickou odpovéd’ organismu. Oproti mnohym
studiim, které se vlivu ptidané zatéZze rovnéz zabyvaji, se vénuje pozornost také vztahu mezi
pfidanou zatéZi a normobarickou hypoxii. Vysledky meéfeni jsou analyzovadny pomoci
komparaci ziskanych dat zexperimentalnich méfeni, ktera kombinovala normoxii
a normobarickou hypoxii s chlizi bez nesené zatéze a se zatézi.

Nové poznatky ziskané timto vyzkumem mohou napomoci nejen k hlubSimu pochopeni
odezvy organismu v souvislosti s nesenou zatézi, ale také zhodnotit moznost vyuziti kombinace
normobarické hypoxie a nesené zatéze naptiklad pii redukcei télesné hmotnosti, jako napiiklad
ve studii nebo Netzer et al. (2007) nebo ve sportovnim tréninku.

Vseobecné tato prace piinasi dalsi poznatky z oblasti vlivu nesené zatéze a hypoxie na lidsky

organismus.
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2 PREHLED POZNATKU

2.1 Kardiovaskularni systém

Kardiovaskularni systém nebo také ob&hové soustava je tvoiena srdcem, které tvori
centralni cast, a dale krvi a cévami, které¢ tvoii periferni ¢ast obehové soustavy. Hlavni funkci
obchové soustavy je zasobovani tkani kyslikem, hormony a zivinami podle potieb téchto tkani
a odvod odpadnich produktti metabolismu. Kardiovaskularni systém se podili na udrzovani
télesné teploty a acidobazické rovnovahy a tim i1 na udrzovani homeostazy neboli stdlosti
vnitiniho prostiedi (Silbernagl & Despopoulos, 1984).

Metabolické naroky organismu jsou v rtiznych situacich odlisné a této skutecnosti se
kardiovaskularni systém pftizpisobuje regulaci srde¢niho vydeje, pficemz srde¢ni vydej je

roven souéinu systolickému objemu a frekvenci srde¢nich stahti (Rokyta et al., 2000).

2.1.1 Srdce a krevni obéh

Srdce je duty neparovy organ ulozeny v mezihrudni duting. Dvé tfetiny jsou vlevo od stiedni
Cary hrudni kosti a jedna tietina vpravo. Je uloZeno ve vazivovém obalu zvany perikard
(osrdeénik) a na srdeéni sténé rozeznavame tii vrstvy. Vnitini vrstvu endokard tvoii tenka leskla
vrstva bun¢k podlozend vazivem. Stfedni vrstva je tvofena srde¢ni svalovinou myokardem
asvrchni vrstvu epikard ptedstavuje serosni vrstva a tenkd vrstva elastick¢ého vaziva
(Cihak, 2004).

Srde¢ni svalovina ma vlastni automacii zajist'ujici rytmicitu stahli a mezi jeji dalsi vlastnosti
patii drazdivost, vodivost a stazlivost (Sinélnikov, 1982).

Srdce je tvofeno Ctyimi dutinami, a to pravou a levou sini a pravou a levou komorou. Siné
a komory jsou od sebe odd€leny cipatymi chlopnémi. Srde¢ni komory a tepny jsou od sebe
oddéleny chlopnémi polomésicitymi.

Srdce udrzuje pohyb krve jeho rytmickym smr$tovanim (Systolou) a ochabovanim
(diastolou). Uvnitt srdce jsou mechanicka zafizeni nazyvané srde¢ni chlopné, které zajist'uji

vrzeni krve do tepen pfi systole a zdroven zabranuji zpétnému toku krve pfi diastole. Pfi diastole
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naopak dochézi k nasavani krve z zil do srdce (Cihak, 2004). Tento pohyb krve jinymi slovy
nazyvame krevni obéh, ktery se dale d€li na maly (plicni) a velky (systémovy) ob¢h.

V plicnim ob¢hu je odkysli¢ena krev pravou komorou vypuzena pies plicni tepnu K plicim,
odkud je jiz jako okysli¢ena ptivadéna plicnimi zilami do levé siné.

Ve velkém neboli v systémovém obéhu je okysli¢ena krev vypuzena z levé komory pies
aortu do t&la a rozvadéna ke tkanim, kde dojde k odkysli¢eni. Zilami je odkysli¢ena krev sbirana
a privadéna do pravé sin¢, ve které vstupuje do plicniho ob&hu a dochazi k jejimu opétovnému
okysliceni. Oba tyto ob&hy jsou tedy =zapojeny do série a navazuji na sebe
(Silbernagl & Despopulos, 2004).

Na krevnim obé&hu se dale podili tepny schopnosti vazokonstrikce a vazodilatace cévni stény
u nékterych z nich. Dale nékteré zily diky svym chlopnim, kter¢ zajist'uji jednosmérny tok krve

a do jisté miry obéh udrzuje negativni tlak v hrudni dutin& p#i vdechu (Cihak, 2004).

2.1.2 Rizeni srdec¢ni ¢innosti

Srde¢ni ¢innost se prizptisobuje a méni podle potieb organismu. Tuto schopnost zajist'uji
regulacni systémy, které srde¢ni ¢innost témto potiebam prizplsobuji a dochazi K jeji regulaci
na urovni nervové (ANS), latkové a celularni, coz se podle Trojan et al. (2003) nejcastéji
projevuje ve zménach srdecni frekvence, v sile kontrakce a vzrusSivosti myokardu,

¢i pfevodnimi zménami mezi sinémi a komorami, tzv. dromotropii.

2.1.2.1 Latkové (humoralni) Fizeni

Cinnost srdce vyrazn& ovliviuji hormony, které na srdce plisobi pies receptory piimo na
srdecni sval, nebo na centrum srdecni Cinnosti ulozené v prodlouzené mise. Mezi hormony
ovliviiujici srde¢ni ¢innost patii zejména katecholaminy neboli hormony vylu¢ované z diené
nadledvin, glukagon a hormony §titné zlazy. Tyto hormony ptisobi vazokonstrikéné a zvysSuji
srdecni frekvenci. Pro spravnou ¢innost srdce jsou zaroveil zapotiebi ionty vapniku, drasliku
a do jisté miry i vitamin B1 (Seliger, 1980).

oy e

pak reaguji na urcité hormony, které diky témto receptorim dokéazi ovliviiovat srde¢ni €innost.
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Adrenalin a noradrenalin (katecholaminy) na srdce plisobi pies tzv. beta adrenergni receptory
a vyvolavaji odpovéd odpovidajici podrazdéni sympatiku, coz se projevuje piedevsim

zvysSenim srdec¢ni frekvence (Silbernagl & Despopulos, 2004).

2.1.2.2 Bunécna (celularni) regulace

Podle Trojana et al. (2003) je regulace srde¢ni ¢innosti na bunééné neboli celularni urovni
je zalozena na zaklad¢ tzv. Frank-Starlingova zakona, podle kterého tato regulace zévisi na
interakci aktinu a myozinu. Cim vice je myokard nataZen, tim je vétsi délka sarkomery a zvysi
se mnozstvi pficnych mustkd mezi aktinem a myozinem, ¢imz se zaroven zvysuje sila kontrakce
myokardu.

Jinymi slovy ¢im vice se srdce naplni béhem diastoly, tim vice se sarkomery myokardu
natahnou a nasledné dojde k jeho silnéjsi kontrakci béhem systoly, coZ ma za nasledek vypuzeni
vétsiho mnozstvi krve do arterialniho fecCisté. VSechna krev, ktera se do srdce dostala zilnim
navratem, bude vypuzena do arteridlniho feCisté s vétsi energii diky vétSimu tlaku a vyssi
rychlosti. Diky tomuto mechanismu je zajisténa souhra komor a regulace tepového objemu,

ktery se pfizptsobuje podle zmén zilniho navratu (Rokyta et al., 2000).

2.1.2.3 Nervova regulace

Funkce srdce fizena sympatikem a parasympatikem neboli nervovymi drahami ANS. Vliv
parasympatiku se projevuje snizovanim srde¢ni €innosti, a to pfedev§im srdecni frekvence.
Nizkou srdecni frekvenci oznaCujeme jako bradykardii. Sympatikus naopak srde¢ni ¢innost
zvySuje, coZ se projevuje zvySenim srdecni frekvence, tepového objemu a silou kontrakce
srde¢niho svalstva. ZvySenou srde¢ni frekvenci ozna¢ujeme jako tachykardii. V klidovém stavu
prevaruje vliv parasympatiku nad sympatikem (Ganong, 2005).

Parasympatikus i sympatikus maji tzv. mediatory, jejichz prostfednictvim srdec¢ni ¢innost
ovlivituji. Mediatorem sympatiku je katecholamin zvany noradrenalin a medidtorem
parasympatiku je acetylcholin. Reakce organismu na sympatikus i jeji doznivani je opozdénéjsi
nezli u parasympatiku. To je zpusobeno pomalejSim zpracovanim noradrenalinu

metabolismem. Noradrenalin zrychluje diastolickou depolarizaci Vv sinoatrialnim uzlu
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a parasympatikus tuto depolarizaci zpomaluje. V piipade zvysujici se aktivity vagu se dochazi

ke snizovani srde¢niho vydeje (Guyton & Hall, 2000).

2.2 Dychani

Proces, pti kterém dochézi k vyméné plynii mezi t€lem ¢lovéka a jeho externim prostiedim,
se obecné oznacuje jako dychani. Principem dychani je piijem kysliku dalezitého pro ziskédvani
energie v organismu a vylucovani oxidu uhli¢itého. Energie se v organismu ziskava tzv.
biologickou oxidaci Zivin, pro kterou je kyslik nezbytny. Obohacovani krve kyslikem
a vylu¢ovani oxidu uhli¢itého jakozto odpadniho produktu je tedy zékladni funkci dychaciho
systému a umoziuje tak zachovani integrity organismu a udrzovat homeostazu. Dychani je
jednim z zivotné dilezitych systémd, avSak je to jediny z téchto systému, ktery muzeme
Casteéné ovladat vuli (Rokyta et al., 2000).

Proces dychéni je slozen z nékolika d&ji a pro jeho spravnou funkei je nutnd souhra vSech
z nich. Jedna se o ventilaci, distribuci, difuzi, a perfuzi. Navic pro biologické oxidace, které
probihaji v perifernich tkanich je nutny transport plyni krvi a regulace dychani (Rokyta et al.,

2000).

2.2.1 Ventilace a distribuce

Plicni ventilace zajiStuje vyménu vzduchu mezi zevnim prostfedim a alveolarnim vzduchem
diky jeho proudéni v dychacich cestach ve sméru tlakovych gradientt (Trojan et al.,2003).

Nizsi tlak (podtlak) v plicich oproti atmosférickému vznikd zvétSeni objemu plic diky
¢innosti inspira¢nich dychacich svalli, mezi néZ patii naptiklad branice a zevni meziZzeberni
svaly. Proudéni vzduchu smérem do plic se tedy nazyva nadech neboli inspirum. Opacny smér
proudéni vzduchu, a to tedy z plic do okolniho prostiedi, se nazyva vydech neboli expirum.
Nédech se diky zapojeni inspira¢nich svalll oznacuje jako d¢j aktivni, naopak vydech je pak
déjem pasivnim (Rokyta et al., 2000).

Jako distribuce je pak oznacovdno proudéni vzduchu dychacimi cestami. Pti prichodu
vzduchu dychacimi cestami dojde k promichéni vzduchu nadechovaného vzduchu a vzduchu

Vv mrtvém prostoru dychacich cest.
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K posouzeni ventilace slouzi spirometrie. Metodou spirometric se mé&fi statické
a dynamické plicni objemy a statické plicni kapacity. V soucasnosti jsou spirometry schopné
méfit prutokové 1 objemové zmeény zaroven pii pozadovanych dechovych manévrech
a vysledky méfeni jsou nejéastéji zaznamenany tzv. spirogramu neboli kiivku objem-¢as

(Rokyta et al., 2000).

2.2.1.1 Statické plicni objemy a kapacity

Statické dechové objemy plic jsou parametry vyjadfujici objem plynu v plicich pii danych
dechovych polohach. Déli se na objemy a kapacity, pricemz kapacita je souétem dvou a vice
objemu. Zakladnim parametrem, od které¢ho se odvozuji nize zminéné objemy a kapacity, se
nazyvd klidovd dechovd poloha a nastdvd po normalnim klidném vydechu
(Silbernagl & Despopulos, 2004).

Objem vzduchu, ktery probéhne plicemi za klidovych podminek se oznacuje jako dechovy
objem (V4). Pti dychani v klidu dospéli ¢lovék vymeéni jednim dechem ptiblizné 0,5 | vzduchu.
Jedna se tedy o objem vzduchu, ktery je roven klidovému nadechu a vydechu. Dechovy objem
je variabilni a jeho velikost v klidu a pfi zaté€zi se od sebe velmi lisi (Trojan et al., 2003).

Po klidovém nadechu zlstava v plicich jest¢ dostatek prostoru pro vdechnuti dalSiho
mnozstvi vzduchu. Po ukonceni inspiria (nddechu) je tedy moZzné s vynaloZenim volniho Usili
vdechnout dalsi asi 3 1 vzduchu. Objem vzduchu, ktery je mozny vdechnout nad rdmec
klidového nadechu se nazyva inspiracni rezervni objem (IRV) (Trojan et al., 2003).

Po ukonceni klidového expiria (vydechu) je jest¢ mozné opét s vynalozenim volniho usili
vydechnout dalsi objem vzduchu, ktery se oznacuje jako exspira¢ni rezervni objem (ERV).
Bézné tento objem tvofi cca 1,5 | vzduchu. (Rokyta et al., 2000).

Objem vzduchu, ktery v plicich zlistane i po maximalnim expiriu se nazyva rezidualni objem

(RV). Nejsme schopni i po vynalozeni maximalniho usili vydechnout vSechen vzduch z plic

a v plicich tak ztstane ptiblizné 1,5 1 vzduchu (Rokyta et al., 2000).

Statické plicni kapacity

Jak uz bylo zminéno, plicni kapacity jsou soué¢tem dvou a vice plicnich objemu. Ziejmeé

nejcastéji spirometricky métenou kapacitou je vitalni kapacita plic (VC), ktera je rovna souctu
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objemu vzduchu maximalniho inspiria @ maximalniho expiria vydechu. Jinymi slovy soucet
dechového objemu, inspiraéni rezervni kapacity a exSpiraéni rezervni kapacity
(VC =V + IRV + ERV). Piiblizné se jedna o 5 litr vzduchu (Rokyta et al., 2000).

Dalsi plicni kapacitou je inspirac¢ni kapacita (IC), kterda je souctem dechového objemu
a inspira¢niho rezervniho objemu (Vi + IRV). Jedna se o nadechovou kapacitu, kdy po

klidovém vydechu nasleduje maximalni nadech. I1C tvoii cca 3,5 | (Trojan et al., 2003).

2.2.1.2 Dynamické plicni objemy

K vyméné plyni mezi organismem ¢lovéka a okolim nejsou dulezité pouze statické plicni
objemy, ale také objemy vzduchu, které jsou plicemi ventilovany za urCity cas. Nejcastéji
sledovanym dynamickym plicnim objemem je minutova ventilace (VE). Minutovou ventilaci
se rozumi souc¢in dechového objemu a po¢tu dechti za minutu neboli dechovou frekvenci (DF).
Piedstavuje tak mnozstvi vzduchu, které je vydechnutého z plic za 1 minutu (VE * DF).
Pfiblizna klidova minutova ventilace piedstavuje 8 litrd vzduchu (Trojan et al., 2003).
Maximalni minutovou ventilaci (VEmax) piedstavuje nejvétsi mnozstvi vzduchu, které muize
byt v plicich vyménéno za jednu minutu. Praimérna hodnota VEmax je ptiblizné 125-170 I/min
(Trojan et al., 2003).

Ke v§em uvedenym plicnim kapacitam a objemiim je nutné podotknout, Ze se jedna pouze
0 pramérné hodnoty a mohou se lisit v zavislosti na pohlavi, vySce, hmotnosti, stafi, zdravotnim
stavu a v neposledni fad€ na urovni trénovanosti. Dale podle Rokyty et al. (2000) mohou byt

tyto hodnoty ovlivnény rasou a dokonce polohou téla vysettovaného.

2.2.2 Difuze

Proces difuze umoziuje vyménu plyni mezi alveolami a krvi pfes alveolokapilarni
membranu na zaklade rozdilu parcialnich tlakt kysliku (O2) a oxidu uhli¢itého (COy). V ptipadé
normalniho barometrického tlaku 760 mmHg, neboli 760 torr, je pii dychani v klidu

Vv alveolarnim vzduchu parcialni tlak kysliku 100 mmHg (torr) a v ptipadé€ oxidu uhlicitého pak
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40 mmHg (torr). V krvi v plicnich kapilarach je parcialni tlak kysliku pfiblizné 40 torr. Tlak
oxidu uhli¢itého je v tomto piipade vyssi, a to pfiblizn€ 46 torr (Trojan et al., 2003).

Difuzni gradient pro kyslik se tedy pifi téchto podminkdch pohybuje okolo 60 torr
(100-40 torr) a pro oxid uhli¢ity okolo 6 torr (46-40 torr). ZjednodusSené feceno je kyslik tlacen
z alveolarniho vzduchu do krve tlakem 60 torr a oxid uhli¢ity je vytlacovan z krve do plic
tlakem 6 torr (Rokyta et al., 2000).

Dale je podle Rokyty et al. (2000) rychlost vymény plynti mezi alveolami a krvi je zavisla
na velikosti difuze, pti¢emz velikost difuze je pfimo imérna:

e difuzni plose
e koncentratnimu gradientu-rozdilech v parcialnich tlacich na obou stranach
membrany
e rozpustnosti plynu v prostiedi
nepiimo imeérna:

e tloustce membrany

2.2.3 Perfuze

Plicni ob¢h se da rozdélit na obéh nutri¢ni obéh, ktery slouzi kK vyzivé plicni tkané, ptivadi
okyslicenu krev k plicim a zaroven je soucasti systémového objemu, a na funkcni ob&h, ktery
se od systémové cirkulace vyrazné li§i. Ve funkénim obéhu je niZsi tlak a odpor cévniho fecisté
a regulace krevniho pratoku je tak odliSna. Tyto rozdily vychazeji z faktu, ze plicni ob&h ma
oproti velkému obéhu odlisnou funkci. Hlavni funkci plicniho obé&hu je distribuce krve k plicim
a k tomu postaci nizsi tlak nezli v piipadé velkého ob¢hu, jehoz funkci je zasobovani krvi

veskeré organy (Rokyta et al., 2000).

2.2.4 Regulace dychani
Jak jiz bylo zminéno vySe, dychani je zivotné dulezity proces, ktery je do jisté miry

ovlivnitelny vuli. V fizeni a regulaci dychani se mimo volni Gsili uplatiiuje fizeni nervové

a chemické (Rokyta et al., 2000).
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Dychani je dale fizeno regulacnimi mechanismy, jejichz funkci je zajiStovani souladu mezi
metabolickymi naroky organismu a ventilaci plic. Plicni ventilace se tak musi pfizptisobovat
pozadavkim oxidativniho metabolismu a udrzovani pH tak, aby byla zajisténa dostate¢na

dodavka Oz a odvod CO- z organismu (Trojan et al., 2003).

2.2.4.1 Regulace mechanoreceptory

Jednim z regula¢nich mechanismi, které se podileji na regulaci dychani, je regulace
a kontrola pomoci mechanoreceptort, které jsou ulozeny v cestdch dychacich. Podle rychlosti
adaptace téchto receptorii je mizeme rozdélit na dva zakladni typy, a to na receptory, které se
adaptuji rychle a na ty, které se adaptuji pomaleji. Mezi pomalu se adaptujici receptory patii
Stretch receptory. Jak uz vyplyva z jejich ndzvu, jsou to receptory reagujici na napéti stén
dychacich cest. Pfi napéti téchto stén je informace o napéti vedena bloudivym nervem
k pneumotaktickému centru, ve kterém je tato informace analyzovana a nasledné dojde
k ukonc¢eni nadechu. Pii ukonceni nadechu timto zpusobem hovoiime a tzv. Heringlv-
Breueravove reflexu (Rokyta, 2015).

Podle Silbernagla & Despopulose (2004) mohou také informace pochazet ze svalovych
vietének dychacich svall, coZ mize mit za nasledek jejich regulaci ¢innosti podle plicniho

odporu.

2.2.4.2 Regulace chemoreceptory

DalSim z regulacnich systémi, ktery se podili na fizeni dychani, je chemicka regulace
dychani. Ta je umoznéna diky chemoreceptoriim, které reaguji predev§sim na zmeénu pO2, pCO2
a pH v krvi (Rokyta et al., 2000).

K udrzovani pH je nutné hlidat koncentrace kysliku, oxidu uhli¢itého a vodikovych ionti
(H") v krvi a ve tkanich. K tomu v organismu slouzi centralni a periferni chemoreceptory, diky
nimz je mozné na zmény téchto koncentraci reagovat a regulovat dychani tak, aby byla zajisténa
vhodna koncentrace téchto latek (Trojan et al., 2003).

Pokud dojde k vzestupu koncentrace oxidu uhli¢itého a H*, jsou podrazdény piedevsim
centrdlni chemoreceptory uloZeny v mozkovém kmeni. Na zmény parcialniho tlaku kysliku

jsou naopak citlivé periferni chemoreceptory, které jsou ulozZeny v karotickych a aortalnich
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téliscich a zmény tlaku kysliku tedy neplisobi na respira¢ni centrum piimo, ale jejich

prostfednictvim (Trojan a kol., 2003).

2.2.5 Vazba a transport O krvi

K organtim a ke vSem tkanim v téle je kyslik transportovan krvi, ve které se kyslik vyskytuje
rozpus$tény v krevni plazmé, anebo navazany na hemoglobin. Jeden litr krve obsahuje piiblizné
150 g hemoglobinu (Hb) a jedna molekula Hb dokéze navazat 4 molekuly O2. U zdravého muze
dokaze jeden litr krve transportovat 207 ml kysliku, jelikoz 1 g Hb navaze 1,38 ml Oz (Rokyta
et al., 2000).

2.2.5.1 Saturace

Nasyceni krve kyslikem se oznacuje jako saturace (SpO2). Jedna se o podil hemoglobinu, na
ktery je navazan kyslik neboli oxyhemoglobinu z celkového mnozstvi hemoglobinu Hb v Krvi.
Zaroven lze saturaci vyjadfit jako vztah skutecné koncentrace kysliku v krvi a kyslikové
kapacity krve (Silbernagl & Despopulos, 2016).

Disociacni kiivka neboli kiivka vazby kysliku na hemoglobin neprobihd linearné. To je
zpusobeno, Ze neplati pfima uméra mezi vazbou kysliku na hemoglobin a parcialnim tlakem
kysliku. Skutecny prubéh této kiivky ma tvar pfipominajici pismeno S a zavisi na nékolika
faktorech, které ji posunuji doprava nebo doleva (Rokyta et al., 2000).

Pfi posunu ktivky doprava, ktery znaci snizenou afinitu je spodni ¢ast kiivky spiSe plossi
a pti posunu doleva strmgjsi. Ktivka posunuté vlevo zaroven znaci zvysenou afinitu pro kyslik.
Posun ktivky doleva:

e pokles parcidlniho tlaku CO2
e sniZeni teploty
e zvySeni pH
e pokles koncentrace 2,3 BPG (2,3 - difosfoglycerat) — vedlejsi produkt glykolyzy
Vv erytrocytech
Posun ktivky doprava:

e zvySeni parcialniho tlaku CO2
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e zvySeni teploty
e snizeni pH
e zvySend koncentrace 2,3 BPG

(Silbernagl & Despopulos, 2016).
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Obrazek 1. Vazebna kiivka pro O2: Syceni O2 (Silbernagl & Despopoulos, 2004, str. 129)

Hemoglobin se syti kyslikem podle parcidlniho tlaku kysliku. To znazoriluje saturacni
ktivka. Ta ma jednozna¢né esovity tvar, coz dokazuje, Ze deoxyhemoglobin mé niZ$i afinitu ke
kysliku nez oxyhemoglobin. S kazdou navazanou molekulou kysliku se afinita hemoglobinu ke
kysliku zvySuje. Zaroven to ukazuje na fakt, Ze 1 pfi pomérné vysokém sniZeni parcialniho tlaku
kysliku v krvi se saturace hemoglobinu vyrazné nezmensi (Trojan et al., 2003)

Dojde-li ke zvySeni koncentrace CO2, vznika v organismu vétsi mnozstvi vodikovych iontt
H*, coz vede k aciddze, a tedy ke snizeni pH organismu. V tomto piipadé zaéne oxyhemoglobin
pfijimat H" a snizi se afinita hemoglobinu ke kysliku, ktery je tak snaze predavan (disociovan)
tkanim. Tento proces se oznacuje jako Bohruv efekt a vede k posunu kiivky doprava (Rokyta
et al., 2000).

2.2.5.2 Hyperkapnie

Stav zvysené koncentrace CO2 Vv organismu je oznacovan jako hyperkapnicky. Jak uz bylo
zminéno vysSe, na koncentraci CO; reaguji centralni chemoreceptory a nasledn¢ dochazi

regulaci ventilace. Jedna se tedy o zvysSeny parcialni tlak oxidu uhli¢itého (pCO2), K némuz ve

20



sportovnim prostiedi nejcastéji dochazi pii hypoventilaci pfi zat€zi a mize zpisobit respiracni
acidozu (Bartiinkova, 2014).

Podle Gangonga (2005) se dechova frekvence a tim padem i minutova ventilace zvySuje uz pii
zvyseni pCO2 o 1 torr, a to o 4 litry. Dale mezi ptiznaky patii zvySena SF, zrychleny dech,
snizena nervova ¢innost, zarudnuti kiize a ptipadné svalové zaskuby a kiece. Hyperkapnie byva
také spojena s neptijemnymi pocity, jako je bolest hlavy, slabost a v nékterych piipadech az

zmateni a letargie.

2.2.5.3 Hypokapnie

Prakticky pfesnym opakem heparkapnie je hypokapnie. Pti hypokapnie klesa parcialni tlak
oxidu uhli¢itého pCO2 pod hladinou 4,8 kPa. K poklesu pCO: dochazi pii hyperventilaci
v klidu a zpuisobuje respiraéni alkalézu. Nastava napiiklad pii Sokovych stavech, horeéce nebo
pfi nékterych plicnich chorobach. Milze se projevovat brnénim svalll az jejich kiecemi

(Gangong, 2005).

2.2.6 Dychani a pohybova aktivita

Pii pohybové aktivité a jeji vzristajici intenzité kladou tkané vyS$si naroky na piijem kysliku
a dochazi tak ke zménam ventila¢nich parametrti. Prohlubuje se dychani, zvySuje se dechova
frekvence a roste tak minutova ventilace. Minutova ventilace je do Grovné anaerobniho prahu
pfimo umérnd intenzité zatizeni. Pii vySSi intenzité zatizeni se pro energetické kryti zvySuje
podil anaerobni glykolyzy, coZ ma za nasledek zvysSenou produkei laktatu.

Pokud se zvysuje koncentrace laktatu, nasleduje tzv. metabolicka acidéza (snizuje se pH).
Tento stav je upravovan bikarbonatovym pufrovacim systémem a dochdzi k uvoliiovéani CO:x.
Zvysena koncentrace CO2 zplisobuje podrazdéni centralnich chemoreceptord v dychacim
centru a je vyvolana hyperventilace.

Pohybova aktivita kromé minutové ventilace ovliviiuje naptiklad vitalni kapacitu. Lehka
pohybova aktivita naptiklad v podobé& rozcvicovani nebo lehkého rozbéhani zlepsuje klidovou
hodnotu VC po této aktivité. S nartstajici intenzitou zatizeni je vSak klidova hodnota po vykonu

beze zmén, nebo dokonce snizena az na 60 % normalni klidové hodnoty.
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Difuze je béhem fyzické zatéze oproti klidovym podminkédm 2x az 3x vyssi, a to z diivodu

zrychleni krevniho ob&hu v plicich, zvétSenému poctu aktivnich kapilar, tenci vrstvé

rozepjatého alveolu, zvySenému koncentracnimu gradientu dychacich plynt a vétsi dychaci

plose (Barttinkova, 2014).

2.3 Hypoxie

Jako hypoxii oznaCujeme stav nedostatku kysliku. V piipad¢ nedostate¢ného zasobeni

kyslikem, tedy pokud je ptisun kysliku ke tkdnim niZsi, nez je aktuélni potfeba, hovotime o tzv.

hypoxidoze (Trojan et al., 2004).

Kyslik hraje velmi dilezitou roli pfi tvorbé ATP (adenosintrifosfat). Je vyuzivan pfi

aerobnim metabolismu v mitochondriich a je tedy pro lidsky organismus nezbytny. V piipadé

omezeni piisunu kysliku pro terminalni oxidaci nastava hypoxie (Palecek et al. 1999).

Podle Trojana et al. (2004) se daji rozliSovat Vv podstaté ¢tyfi hlavni pfi¢iny nedostatku

kysliku.

Hypoxicka hypoxie — pfi¢inami tohoto typu hypoxie se rozumi snizeny parcialni tlak
kysliku (pO2), snizena difuzni kapacita plic, arterioven6zni zkraty a v neposledni
fad¢ hypoventilace.

Hypoxie stagnacni — ke stavu stagnacni hypoxie muze dojit pii poruse krevniho
zasobeni jak lokalng, tak i na tirovni celého organismu. Pokud dojde pouze k omezeni
prutoku krve, dochazi k tzv. oligemii. Celkovou zastavu krevniho ob&hu nazyvame
ischemii.

Hypoxie anemickd — nastava pii sniZzené transportni kapacité krve zplisobené
chudokrevnosti (anemii), tedy nizkym obsahem ¢ervenych krvinek v Krvi, otravou
oxidem uhelnatym a niz$i saturaci hemoglobinu kyslikem.

Hypoxie histotoxicka — K histotoxické hypoxii dochazi pti poruchach enzymatickych

systémil bunécné oxidace. Pfi¢inou mohou byt naptiklad otravy.

2.3.1 Projevy hypoxie ve tkanich
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Na nedostatecny piisun kysliku jsou rtizné tkané jinak citlivé, avSak zv1ast’ citlivy je mozek
a jeho nedostate¢né zasobeni kyslikem je zivot ohrozujici. PoSkozena ¢i zni¢ena nervova bunka
zaroven nemize byt obvykle nahrazena jinou buiikou, a tak je staly piisun kysliku k mozku o to
a cca po 3 minutach prvni nenavratné poskozeni nervové tkang.
Mezi piiznaky hypoxie ve tkanich patii napiiklad cyandza. Ta se projevuje modrofialovym
zbarvenim rti a v nékterych pfipadech i luzek nehti. K cyandze dochazi, pokud koncentrace
deoxyhemoglobinu (hemoglobinu, na ktery neni navazan kyslik) ptekro¢i 50 g/1. Pfi normalnim
nebo snizeném obsahu Hb je cyanoza znamkou hypoxie. Pokud je hladina Hb velmi nizka,
muze byt nedostatek kysliku zivotné nebezpecny a k cyandze nemusi dojit. V opaéném ptipadé
pfi vysoké hladiné Hb mize dojit k projevim cyandézy 1 bez vyraznéj$i hypoxie

(Silbernagl & Despopulos, 2016).

2.3.2 Vysokohorské prostiedi

Se stoupajici nadmotskou vyskou klesa barometricky tlak vzduchu. Tlak vzduchu je zavisly
na koncentraci molekul jednotlivych plyni obsazenych ve vzduchu, kterd je v horském
prostiedi podstatné mensi nez na irovni mofe. Kazdych 1000 m nadmotské vysky koncentrace
molekul klesa pfiblizné¢ o 12 % a hustota vzduchu klesa asi o 8 %. Podilové zastoupeni
jednotlivych plynt je tedy v horském prostfedi stejné, avSak na objemovou jednotku je
jednotlivych plynii méné.

Pti klesajicim barometrickém tlaku zaroven klesa parcialni tlak kysliku (pO2), ktery tvoti
20,93 % zcelkového barometrického tlaku vzduchu. Pokud je tedy na hladiné moie
barometricky tlak 760 mm Hg, parciélni tlak kysliku pak pfedstavuje 159 mm Hg. Jak jiz bylo
zminéno, se stoupajici nadmotskou vysSkou barometricky tlak klesa a ve vySce 3000 m n. m.
bude tedy parcialni tlak kysliku jiz jen kolem 50 mm Hg (Suchy, 2012).

Horské prostiedi tedy predstavuje hypobarické prostfedi. Krome barometrického tlaku
a parcialniho tlaku kysliku klesa také teplota, a to pfiblizn€ o 1 stupen celsia pfi kazdych 150
metrech nadmotské vysky nezéavisle na zeméepisné Sifce. Zaroven se poméerné prudce zvysuje
intenzita UV zafeni o 20-30 % kazdych 100 metra vysky (Dovalil et al., 2012).

Podle Suchého (2012) ma horsky vzduch snizeny tlak vodnich par. VIhkost vzduchu je ve

vysokohorském prostiedi velmi nizkd, coZ umocniuje vydej vody ze sliznic prudusek a spolec¢né
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S pocenim pii télesné namaze v tomto prostiedi vede k velkym ztratam vody. Kombinace

suchého vzduchu, nizké teploty a zvySeného UV zafeni miize byt velmi neptijemna.

L
o

mofe Mexico city Mt. Everest

nadmofska vyska (m n.m.) 0 | 1000 | 2000 | 3000 | 4000 | 9000
atmosféricky tlak (mmHg) | 760 | 674 | 596 | 526 | 462 | 231
parcialni tlak kysliku (mmHg) (159,1 | 141,1 | 124,7 | 110,0| 96,7 | 48,3

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

Obrazek 2. Zména podminek v zavislosti na nadmoiské vysce (Wilmore et al., 2008)

Se stoupajici nadmotskou vyskou klesa parcialni tlak kysliku. Snizeny parcialni tlak kysliku
nepiiznivé ovlivityje transport kysliku z alveolarniho vzduchu do kapilar a tim padem i pfenos
kysliku do tkani. V dasledku takto zhorSené transportni schopnosti je zasobeni tkani kyslikem

nedostateéné a dochazi tedy k hypoxii a snizeni fyzického vykonu (Bernacikova, 2017).

2.3.2.1 Klasifikace nadmorské vysky

Z hlediska sportovniho tréninku neni klasifikace nadmotské vysky dle odborné literatury
jednotna. N¢ektefi autofi pouzivaji nasledujici rozdéleni:

e do 1300 m n. m. — nizka

e 1500-2500 m n. m. — stfedni

e vice nez 2500 m n. m. — vysoka nadmoiska vyska
Podle Suchého (2012) vsak vhodnéjsi a s cizojazyCnou prevazné anglickou literaturou se

shodujici je nasledujici klasifikace:
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e do 800 mn.m. —nizké
e 0d 800 do 1500 m n. m. — stfedni
e 1500 az 3000 m n. m. — vysS§i

e vice nez 3000 m n. m. — vysoka

2.3.3 Reakce organismu na horské prostredi

Hypoxické podminky vysokohorského prostiedi ovliviiuji fyziologické reakce organismu.
PtedevSim je ovlivnéna vymeéna plynd mezi krvi a tkdnémi, coZ je zpiisobeno narusenim
difuzniho gradientu. Vlivem niz$iho parcialniho tlaku kysliku v okolnim vzduchu se snizuje
saturace hemoglobinu kyslikem. Negativni ptisobeni vysokohorského prostiedi se organismus
snazi odvratit zapojenim regula¢nich mechanisml. V téchto podminkach tedy dochazi
K hyperventilaci pfi zatézi i v klidu, zvySuje se dechovy objem (dychani se prohlubuje), zvysuje
se dechové frekvence i minutovy srde¢ni objem. VSechny tyto regulace maji za cil zvySeni
ptisunu kysliku ke tkanim (Bernacikova, 2017).

Mezi pomalejsi reakce patii postupné snizovani objemu krevni plazmy, coz mé za nésledek
zvySenou koncentraci erytrocytll a je tak umoznén vySsi transport kysliku a jeho snizend
dodavka je timto ¢aste¢né kompenzovana (Jancik et al., 2006).

S klesajicim parcidlnim tlakem kysliku klesa i maximalni spotteba kysliku (VO2max), ktera
s pfibyvajici vyskou klesa linearné, a to ptiblizné o 10 % kazdych 100 metrii nadmotské vysky.
Toto sniZeni spotieby kysliku ma zfejmé za nasledek pokles télesné vykonnosti v téchto

podminkach (Macek & Radvansky, 2011).

2.3.3.1 Adaptace na horské prostredi

Ptizplisobovani se organismu vnéjSimu prostiedi z dlouhodobéjsiho pohledu oznacujeme
jako adaptaci. V ptipad¢ adaptace na vysokohorské prostiedi se jedna o n¢kolika tydenni proces
a jeji rychlost zavisi na nadmoiské vySce. Projevem této adaptace je zvySovani transportni
kapacity pro kyslik a jednou z téchto zmén je vétsi vyplavovani hormonu, ktery stimuluje
tvorbu cervenych krvinek (erytrocytil) v kostni dfeni neboli erytropoetin (EPO). Se

vzristajicim mnoZstvim cervenych krvinek stoupé také mnozstvi hemoglobinu, ktery slouzi
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k ptenosu kysliku. Rovnéz v organismu stoupa pocet mitochondrii, zvySuje se hladina
myoglobinu a enzymaticka aktivita (Macek & Radvansky, 2011).

Doba nezbytna pro aklimatizace je u riznych jedincti odlisna. Faktory, které ji ovliviiuji jsou
rychlost vystupu, nadmotska vyska, relativni vyskovy rozdil a v neposledni fadé fyzicka
kondice a celkovy zdravotni stav jedince.

e Vyska 1500-2500 m n. m. — Saturace arteridlni krve kyslikem se pohybuje ptes 90 %.
V prvnich hodinach a dnech pobytu dochazi ke zvySovani klidové ventilace.

e Vyska 2500-5300 m n. m. - Vtéto vySce je jeSt¢ mozno dosdhnout uplné
a dlouhodobé aklimatizace. Saturace SpO: klesa vyrazné pod 90 %. Nejvyse trvale
osidleni misto na Zemi je mésto La Rinconada v jihoamerickém Peru (5100 m n. m.).

e Vyskanad 5300 mn. m. - Jiz oznaovana jako extrémni. Nelze se plné aklimatizovat
a pii dlouhodobém pobytu dochazi k poskozeni organismu. Nastdva vyrazna
hyperventilace a od 6000 m je inhibovana tvorba laktatu a anaerobni glykolyza. Na

vrcholu Mt. Everest se SpO2 pohybuje pouze okolo 50 % (Bernacikova, 2017).

2.3.3.2 Faze adaptace na vys$s$i nadmorskou vySku

Suchy (2012) spole¢né s jinymi autory se shoduje na tom, Ze idealni délka pobytu s tréninky
ve vys$8i nadmoiské vySce pro uspésnou a kompletni adaptaci je ptiblizné 21 dni. Zaroven
uvadgéji 3 zakladni faze adaptacnich zmén v organismu.

e Faze akomodacni — Pfedstavuje okamzZitou a bezprostiedni reakci organismu na
zatiZzeni v hypoxii a je charakteristicka pro pocate¢ni ¢ast celkového adaptacniho
procesu. Trva obvykle 3 az 8 dni a je pro ni charakteristicky pokles vykonnosti.
Jedna se o tzv. piijezdovou reakci a je doprovazena pocity inavy, slabosti,
podrazdénosti a nespavosti. V nékterych piipadech i nechutenstvim a poruchami
vymeSovani.

e Faze adaptacni — Zpocatku mohou pietrvavat neptijemné pocity z prvni féze,
avSak v této fazi trvajici ptiblizné 8 dni se vykonnost zvySuje a ke konci této
faze dosahuje témétf plvodniho stavu trénovanosti v niZin€é. Nastupuji
metabolické a humoralni reakce na zaté€z. Neptijemné pocity z prvni faze naopak
vysttidaji pocity euforie, sebediveéry, optimismu atd. Jedna se ovSem pouze

0 prechodny stav.
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e Faze aklimatizacni — Zaciné okolo 16. dne pobytu a ma charakter komplexniho
prizpisobeni organismu. Objevuji se funkéni a organické zmény jako reakce
na dlouhodobgjsi hypoxické zatéZzovani. Plna vykonnost se rovna vykonnosti
V nizin€ se dostavuje az ve ¢tvrtém tydnu pobytu ve vyssi nadmoiské vysce. Do
té doby se miize objevit prechodna krize poklesu vykonnosti podobna prvni fazi.

Pokud je cilem zlepSeni vykonnosti ve sportovnich disciplindch s nizsi vytrvalostni
komponentou, da se ptedpokladat, Ze jednotlivé adaptacni faze budou mit i kratsi trvani, nez je
vyse zminéno (Suchy, 2012).

Adaptacni zmény na hypoxii pfedstavuji zmény v transportu kysliku a jeho utilizace
Vv buiikach. Zmény, které jsou vyvolany piisobenim hypoxie po nékolik dni az mésicl se
oznacuji jako tzv. fenotypické zmény a jsou po navratu do normoxie reverzibilni
(Bernacikova, 2017).

Dale podle Bernacikové (2017) by se mél ¢loveék pro aklimatizaci na vy$s$i nadmoiskou
vysku drzet uréitych pravidel, mezi které patii spani v co nejmensi nadmoiské vysce a pokud
mozno vzdy v niz$i, nez byla béhem dne maximalni dosazena vyska a do extrémnich vysSek
vystupovat s aklimatizacnimi piestdvkami se dvéma prenocovanimi na kazdych 500 m vysky
abéhem jednoho tydne nepfespavat v tabofe o vice nez 1000 m vySe. Pokud k nejsou
dodrZzovéna tato pravidla, mohou se u ¢lovéka snadno projevit ptiznaky tzv. akutni horské

nemoci.

2.3.3.3 Akutni horska nemoc (AMS)

Pokud nebudou dodrzovana zakladni pravidla aklimatizace, mohou se v organismu projevit
patologické stavy zplisobené pobytem ve vyssi nadmoiské vysce, které se souhrnné oznacuji
jako akutni horskd nemoc. Pfi nedostate¢né adaptaci organismu na vysokohorské prostredi
a predevsim pak nizsi parcidlni tlak kysliku dochazi k jejim projeviim, a to v nékolika forméach
od méné zavaznych az po Zivot ohrozujici.

Hlavnimi z nich jsou pak:

1. akutni horska nemoc (AMS = acute mountain sickness)
2. vyskovy otok plic (HAPE = high atitude pulmonary oedema)
3. vyskovy otok mozku (HACE = high altitude cerebral oedema)
4. chronicka vyskova nemoc (CMS = chronic mountain sickness)
(Kubalova, 2010).
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Nejcast¢jsi formou horské nemoci je tedy akutni horskd nemoc, ktera vyskytuje v disledku
ptilis§ rychlého vystupu nad 2500 metrt (ojedinéle nad 1800). Projevy AMS se mohou objevit
u kteréhokoliv jedince nezavisle na veéku, pohlavi, trénovanosti ¢i pfedchozich zkusenostech.
Typickymi pfiznaky jsou AMS jsou bolesti hlavy, pocit slabosti, nespavost, nechutenstvi
a dusnost. Jsou tedy stejné jako u prvni faze adaptace na horské prostiedi a béhem jednoho az
tf1 dni odezni. Dale podle Kubalové (2010) ve vyskach nad 4000 m n. m. trpi AMS kazdy druhy
cestovatel, a tudiz se Cetnost onemocnéni zvySuje s nadmoiskou vySkou. Za onemocnéni se
povazuje bolest hlavy + jeden dalsi pfiznak.

Vyskovy otok mozku (HACE) se typicky vyskytuje ve vyskach nad 4000 m a pii pozdni
1€¢bé se jedna jiz o zivot ohrozujici stav stejné jako vyskovy otok plic (HAPE), ktery se dokonce
muze objevit od vySky 3000 m a mé Sedesatiprocentni. To znamend, ze pokud cestovatel po
zotaveni z HAPE znovu rychle vystoupd do vyss$i nadmoiské vysky, otok plic se vraci.

(Kubalové, 2010).

Priznaky: Objektivnl vyEetfenl v klidu:
+ SniZena fyzicka = Chrupky
vykonnost « Cyanotza (zmodréni rtd a sliznic)
+ Dué&nost v klidu = Zrychlena srdeéni akce -
+  Kasel (zpogatku suchy 2 tachykardie > 110/min
rizové zpénéné sputum) = Zrychlené dychani - tachypnoe
« Tlak na hrudi, pocit = 20/min
buseni srdce + Horecka max. 38° C

Obrazek 3. Ptiznaky otoku plic (Kubalova, 2010, str.4)

Vsechny vySe zminéné projevy horské nemoci jsou zpusobené pobytem v prostiedi s pO2
a nejucinngjsi lécba jakékoliv formy horské nemoci je vzdy sestup do nizsich poloh. Pokud se
jedné pouze o mirné ptiznaky AMS, Ize je zmirnit nékterymi medikamenty a dbat na dostatecny
pfisun tekutin. Pfi vazné&jSich obtiZich je nutny sestup. Pti zbylych vaznéjsich formach je sestup
nutny vzdy, a to minimaln€ do vysky, ve které se cestovatel naposledy po probuzeni citil dobie

(Bultas, 2008).
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2.3.3.4 Reakce organismu na chlad

Jak uz bylo zminéno v predeslych kapitolach, se vzristajici nadmotskou vyskou klesa
praméma teplota vzduchu nezavisle na zemépisné sitce cca 0 1 ° C kazdych 150 metri vysky
(viz Obrazek 1). Mezi charakteristiky vysokohorského prostiedi tedy dale patii i niz§i primérna
teplota vzduchu. Na zménu okolni teploty zareaguje organismus aktivovanim mechanismu pro
zvyseni produkce a snizeni ztrat tepla.

Zvyseni produkce:

e svalovy ties

e zvySeni volni aktivity

e zvyseni sekrece noradrenalinu a adrenalinu
SniZeni ztrat tepla:

e vazokonstrikce

e zmenSeni plochy téla (,,schouleni do klubicka*)

e zjezeni chlupi - piloerekce

(Gangong, 2005).

Hlavni obranou organismu proti chladu je svalovy ties. Kontrakce svalil pfi tfesu nevedou
ke zméné polohy, ale jedna se pouze o nesynchronizované rytmické zaskuby. Ties vyrazné
zvysuje tvorbu tepla (az 3x) a zaroven dochézi k lepsSimu prokrveni svalti na ukor kiize.

Produkci tepla zvySuji i u¢inky nékterych hormont, mezi néz patii napiiklad adrenalin
a noradrenalin pisobici v tukovych tkanich a kosternich svalech. Dalsim hormonem zvySujici
termogenezi je tyroxin, ktery ji dokaze zvysit az 0 50 %, avSak tento zplsob je aktivovan az po
mnohem delsi dobé (v fadech tydnli v chladném prostredi).

Tyto mechanismy se snazi zamezit podchlazeni neboli tzv. hypotermii, ke které dochazi
Vv ptipad€ poklesu teploty jadra pod 35 °C. Zpocatku t€lo na pokles teploty reaguje svalovym
tresem, vazokonstrikei cév a pro rychlejsi rozvod tepla po téle zvySenim srde¢ni frekvence (SF).

Pii teploté jadra blizici se 30 °C ¢lovek jiz upada do bezvédomi (Bernacikova, 2017).

2.3.4 Trénink ve vyssi nadmorské vySce

V oblasti sportovniho tréninku jsou hypoxické podminky vyuZivané jiz mnoho let.

V padesatych letech minulého stoleti se védci zacali systematicky a podrobn¢ zabyvat vlivem
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vy$si nadmotské vysky na lidsky organismus poté, co se zjistilo, Ze u obyvatel vysokohorskych
oblasti se objevuje hypertrofie pravé komory, plicni hypertenze a vyrazné mensi pocet ptipadii
infarktu myokardu (Suchy, 2009).

Olympijské hry konané roku 1968 v Mexico City potvrdily teorie nékterych sportovnich
fyziologt, kteti spravné ocekavali lepsi vykony sprinterti a skokand, a naopak horsi vykonnost
v pripad¢ sportovci ve vytrvalostnich disciplindch, u kterych neprobihala pfiprava na
podminky nadmoiské vysky sportovist (okolo 2200 m n. m.) nebo u nich nebyla adaptace
dostate¢na (Wilber, 2011).

V oblasti vykonnostniho sportu je vyuzivani pobytu ve vysokohorském prostiedi jiz
pomérné bézné. Cilem pobytu ¢i tréninku v hypoxXii je dosahnout adapta¢nich zmén a pozitivné
tak ovlivnit vykonnost a popiipadé vysledek v soutézi. Z ptivodni metody piipravy
V hypoxickych podminkach, kterd pfedstavovala pobyt i trénink ve vys$i nadmotiské vySce
(LH+TH, live high+train high), se postupné vyvinuly dal§i metody, které kombinuji vliv
hypoxického prostiedi S normoxii. Jedna se o metody LH+TL (live high + train low), neboli
trénink v normoxii a pobyt v hypoxii a jako posledni kombinace je vyuZivana metoda pobytu
V normoxii a tréninku v hypoxii LL+TH (live low + train high). Tyto kombinované metody
snizuji negativni vlivy vysokohorského prostiedi (Wilber, 2011).

V soucasnosti jiz existuji technologie a prosttedky, které umozinuji vyuzivat hypoxii ve
sportovni pfipravé bez cestovani do vysokohorskych oblasti. VyuZzivani simulovanych
hypoxickych podminek je stale popularnéjsi, a tak Bonetti a Hopkins (2009) vySe uvedené
metody rozvedli a rozliSuji je podle vyuZziti pfirozeného nebo simulovaného hypoxického
prostiedi a podle délky trvani hypoxického piisobeni.

e | H+TH v pfirozeném prostiedi hor

e LH+TL v pfirozeném prostfedi hor a niZin

e [LH+TL v prostfedi simulované hypoxie souvislého ptisobeni 8-18 h denné
SH+TL (sleep high + train low)

e LH+TL v prostiedi simulované hypoxie souvislého ptisobeni 1,5 az 5 h denné

e LH+TL v prostiedi simulované hypoxie pteruSovaného ptisobeni po kratsi dobu nez
1,5h

e LL+TH v simulovaném prostiedi

Ptevazujici pohled a adaptaci organismu na hypoxické prostiedi spociva predevsSim

v ptedpokladu, Ze zlepSeni vykonnosti je v disledku zvySeni maximalni spotfeby kysliku
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(VO2max), k némuz doslo diky akcelerované erytropoetické odpovédi na nizky pO2 v horském
prostfedi, zvySeni produkce erytropoetinu v ledvinach a néslednému narustu mnozstvi
erytrocytl. Trénink v pfirozené hypoxii horského prostfedi nebo v simulované hypoxii je tedy
Casto vyuzivanou strategii ve sportovni pfipraveé, a to predevsim v disciplinach s vyraznou
vytrvalostni ¢i rychlostné-vytrvalostni slozkou (Suchy, 2009).

Pokud je vystaveni hypoxii dostatecné, nartst EPO je celkem pfirozenym jevem, avSak
kromé pozitivnich vlivii v podobé& narustu mnozstvi erytrocyti miize mit nartist EPO i negativni
vliv v podobé¢ sniZeni objemu krevni plazmy. Jako prahova vyska vedouci k trvalej$imu nartustu
EPO v krvi se obvykle oznacuje vyska kolem 2200 m n. m., pficemz koncentrace kulminuje po
24 az 48 hodinach hypoxické expozice a ptiblizné béhem jednoho tydne dochézi k navratu
k ptivodnim hodnotam.

Nékteré vyzkumy, napt Gore, Clark & Saunders (2007), uvadéji, Ze ke zlepSeni vykonnosti
Vv nizin¢ muze diky hypoxické expozici ¢i tréninku v pfirozenych nebo uméle vytvorenych
hypoxickych podminkéach dojit i nehematologickymi mechanismy neboli i bez zmény mnozstvi
cervenych krvinek. Jednou z téchto nehematologickych zmén miize byt zlepSeni gluk6zového
transportu a glykolyzy, ¢i regulace pH. DalSimi pozitivhimi zménami mohou byt lepsi

pufrovaci schopnosti svall, zvysena tolerance laktatu a vétsi efektivita svalové prace.

2.3.5 Moznosti vyuziti simulované (normobarické) hypoxie

Jak uz bylo zminéno v pfedchozi kapitole, sportovci dnes mohou vyuzivat ve svém tréninku
simulovanou hypoxii. V principu existuji dva zakladni zptisoby, kterymi lze v niziné vytvofit
hypoxické prostiedi. Jednim z nich je snizeni celkového barometrického tlaku, naptiklad
VvV barokomofte ¢i v tzv. hypobarickém domé. Tyto podminky se pak oznacuji jako hypobaricka
hypoxie.

Druhy z nich spociva v umélé redukci podilu Oz ve vdechovaném vzduchu, k ¢emuz jsou
vyuzivany rizné hypoxikatory, které mohou fungovat na principu vmichavani dusiku do
okolniho vzduchu, nebo filtraci vzduchu pomoci specidlni membrany ovliviiujici sloZeni

vzduchu sniZovanim koncentrace kysliku (Wilber, 2001).
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2.3.5.1 Normobaricka hypoxie

Jako normobarickou hypoxii miuZeme oznacCovat simulované vysokohorské prostiedi,
kterého bylo dosazeno upravou atmosférického vzduchu tak, ze ve vysledné smési plynt je
nizsi parcialni tlak kysliku pomoci fedéni kysliku, jeho filtraci nebo pomoci hypoxického plynu
(Wilber, 2007).

V soucasnosti se tedy ve sportovni piipraveé vyuziva hypoxickych komor, stanii a poptipadé
domu, ve kterych nedochazi ke sniZzovani barometrického tlaku, ale k redukci koncentrace

kysliku oproti béznému okolnimu vzduchu (Wilber, 2001).

Podle né€kterych autori, jako napiiklad Wilber (2011) se v posledni dobé ukazuje, Ze jednou
z nevhodnéjSich metod hypoxické ptipravy je SH+TL metoda (sleep high+train low), ktera
umoziuje trénovat maximalni intenzitou, a pfitom vyuZivat benefitl spojenych s pobytem
v hypoxickém prostiedi, mezi néz patii pfedev§im zvySena tvorba erytrocyti a vys$si acrobni
ucinnost pii submaximalnim zatizeni.

Tato metoda byvala velmi logisticky naro¢na, jelikoz vyzadovala neustalé cestovani
a presuny z nizké nadmotské vysky do vyssi a naopak. S rozvojem technologii se tedy oteviel
prostor pro vyvoj novych technologii, které pomohly tento problém vyiesit a umoznily tak
vyuzivani podminek vy$$i nadmoiské vysky i v nizin€. Tyto technologie se navic ukéazaly byt
ne piili§ ekonomicky nakladné (Wilber, 2011).

V minulosti se ve sportovni piipravé vyuzivalo spiSe hypobarické hypoxie, k ¢emuz slouzily
hypobarické domy nebo stany, ve kterych byl uméle sniZovan barometricky tlak. Problémem

téchto technologii byla jejich hlu¢nost a ekonomicka naro¢nost.

2.3.5.2 Dalsi mozZnosti vyuziti normobarické hypoxie

MozZnosti vyuziti normobarické nejsou omezeny pouze na sportovni pfipravu a zvySovani
vykonnosti. Né&které studie ukazuji, Ze normobarickd hypoxie mize byt velmi prospésna pii
1é¢bé nekterych zdravotnich obtizi.

Podle studie Netzer et al. (2007) bylo prokazano, ze hypoxie ma vyrazné pozitivni vliv na
metabolismus tukt, a tim padem mutze vyrazné pomoci pii 1é€bé obezity s redukci télesné
hmotnosti a sniZzeni podilu tukové tkdné. Cviceni nizké intenzity pti koncentraci kysliku 15 %
mélo vyrazné vétsi vliv na sniZzovéani té€lesné hmotnosti nezli cviceni stejné intenzity pfi
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koncentraci kysliku 20,9 %. U probandl vystavenych cvi¢eni v normobarické hypoxii (15 %)
doslo oproti probandim cvi¢icich pouze v ,placebo* hypoxii k poklesu tukové tkané
a Vv praméru o 1,14 kg t€lesné hmotnosti vice.

Hypoxické komory mohou také slouzit pro pre-aklimatizaci na vysokohorské prostiedi.
po dobu péti tydnt mohou vyrazné zkratit pottebnou dobu pro aklimatizaci v horach. Ovsem

V tomto piipadé se jedna stale o velmi kontroverzni téma (Tannheimer, 2010).

2.4 Chuze a nesena zatéz (batoh)

Podle Trojana et al. (2005) je chiize velmi slozity pohybovy tkon, ktery pifedpoklada velice
dobrou svalovou koordinaci a kontrolu t€zisté téla. Pfi vzpiimeném postoji je t€zisté téla v malé
posouva vpted a mirn¢ do strany az se jeho projekce dostava za opérnou bazi a pro udrzeni
rovnovahy a zabranéni padu jsme nuceni vykro€it. Na chlzi je tak pohlizeno jako na

Pro pfenaseni bfemen na urcitou vzdalenost lidé vyuzivaji rizné moznosti, avsak pro pienos
téz8ich bfemen na vétsi vzdalenost je nejobvyklejsi vyuZiti batohu neseného na zadech, ktery
(postufe), jak uvadi Attwells et al. (2006). Studii, které se vénovaly zménam v postuie
v souvislosti s nesenou zatéZi, je cela fada. Casto diskutované téma bylo napiiklad vliv nesené
zaté¢Ze v podob¢é batohu na posturdlni vyvoj déti, ¢imZz se zabyvala naptiklad studie
Mackenzie et al. (2003).

V této praci je vénovana pozornost pouze fyziologickym aspektiim chiize s nesenou zatézi.
Nesena zatéz pi1 pohybové ¢innosti logicky zvySuje intenzitu zatizeni a zavisi predevsim na
charakteru pohybové €innosti a zplisobu neseni zatéze. Jak uz bylo zminéno, batoh umoZziiuje
pfenaseni t€zké zaté€ze bez vyraznych zmén v postufe a z hlediska energetického vydeje na
udrzovani rovnovadhy pii prendSeni ndkladu je vyuziti batohu velice efektivni
(Knapik et al., 2004). Dale podle Knapika et al. (2004) kazdy kilogram ptidany na dolni
koncetinu zvySuje hodnotu energetického vydeje v priméru o 7-10 % (chépano jako naptiklad
zavazi na kotnik), kdezto kilogram pifidany do batohu pouze o cca 4 %. Energeticky vydej
mohou snizit také bederni pasy, které snizi tlak na hrudni sténu a ramena a celkové mohou

podstatné zvysit komfort pii neseni zatéze a prispét k tispore energie (Knapik et al., 2004).
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Velikost energetického vydeje behem chiize s nesenou zatézi postupné roste se zvysujici se
hmotnosti nesené zatéze a télesné hmotnosti, rychlosti chiize a v neposledni fadé je také
ovlivitovana charakterem terénu. Clenit&jsi terén bude logicky zvySovat energeticky vydej
(Knapik et al. 2004). Toto tvrzeni potvrzuje i studie i Looney et al. (2018), ktera se pravé vlivem

tézkého ndkladu pfi chlizi v komplexnim (¢lenitém) terénu zabyva.
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3 CILE A OTAZKY

Hlavnim cilem prace je hodnoceni odezvy organismu na pohybovou ¢innost s pfidanou

zatézi v podobé¢ batohu v podminkach normoxie a normobarické hypoxie.

3.1 Diléi cile

Hodnoceni zmén srdeéni frekvence Vv reakci na pridanou zaté€z pii chizi v podminkach
normobarické hypoxie.

Hodnoceni zmén intenzity zatizeni v zavislosti na hypoxii a nesené zatézi.

Hodnoceni zmén ventilaCnich a respira¢nich parametri pii chlzi S piidanou zatézi
vV podminkach normobarické hypoxie.

Hodnoceni zaznamenanych subjektivnich metrik zatizeni pfi chiizi s pfidanou zatézi

vV podminkach normobarické hypoxie.

3.2 Vyzkumné otazky

Zpusobi pridani zatéze v podobé batohu vyraznéjsi odezvu organismu nez hypoxie

odpovidajici nadmortské vysce 2500 m n. m.?
Bude mit ptidani nesené zatéze v hypoxii vyrazngjsi efekt nez v normoxii?

Budou sledované ventila¢ni parametry ovlivnény vice nesenou zatézi (batohem) nebo

vlivem hypoxie?

Jakym zplisobem se zméni subjektivni vnimani intenzity zatiZzeni v zavislosti na hypoxii

a nesenou zatézi?
Vzroste vlivem hypoxie intenzita zatizeni?

Vzroste vlivem nesené zatéze intenzita zatizeni vyraznéji nezli vlivem hypoxie?
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4 METODIKA

4.1 Vyzkumny soubor

Vyzkumny soubor se skladal ze 16 zdravych muzi ve véku 21 az 28 let. Jednalo se
0 pravidelné sportujici dobrovolniky, kteti byli v pfevazné vétSiné studenti Fakulty télesné
kultury Univerzity Palackého v Olomouci a zaroven byli do vyzkumného souboru zafazeni
pouze nekuraci. Pivodné se jednalo o sedmnécticlenny soubor (n = 17), avsak jeden z probanda
nedokonéil méfeni kompletnd. Zadny zprobandi nemél v pribéhu vyzkumu zdravotni
problémy ani jiné potize, které by branily prube¢hu méfeni nebo negativné ovliviiovaly validitu
ziskanych dat. VSichni probandi byli informovani o podminkach vyzkumu, sledovanych
parametrech a ¢asové naro¢nosti vyzkumu. Dale byli pouceni o Zivotospravé pied méfenim
a zaroven podepsali informovany souhlas s jeho pribéhem. Vyzkum probihal na jate roku 2020
jako soucast projektu IGA_FTK_2019 003, ktery byl schvalen etickou komisi Fakulty télesné
kultury.

Somatické a fyziologické charakteristiky vyzkumného souboru jsou prezentovany

Vv nasledujici Tabulce 1.

Tabulka 1. Somatické a fyziologické charakteristiky vyzkumného souboru (n = 16)

M SD
vék (roky) 25,38 2,03
télesna vyska (cm) 179,90 7,17
télesna hmotnost (kg) 78,94 6,31
BMI (kg/m?) 24,41 1,94
SFklid (tep/min) 59,31 5,76
SFmax (tep/min) 194,63 2,03
MTR (tep/min) 135,31 6,47
30 % MTR (tep/min) 99,88 4,03
B — nesena zatéz (kg) 11,84 0,95
VLC (1) 5,83 0,80
VLC (%) 104,06 10,80
FEV1 (1) 4,93 0,62
FEV1 (%) 109,75 10,77
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Vysvétlivky: M — aritmeticky primér, SD — smérodatna odchylka, SFklid —klidova tepova
frekvence, SFmax — maximalni tepova frekvence, B- nesena zatéz (batoh), VLC — vitalni
kapacita plic, FEV1 — jednosekundova vitalni kapacita, MTR — maximalni tepova rezerva,

BMI — body mass index

4.2 Experimentalni design a standardizace podminek

Vyzkum probihal ve fyziologické laboratofi Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého
v Olomouci. Vsechna méfeni se odehravala vzdy mezi 8:00 a 13:00. Samotna laboratof se
nachazi v Olomouci v nadmoiské vysce cca 260 m (FiO2 = 20.9 %) a teplota prostiedi se zde
pohybovala mezi 22 a 24 °C pfi relativni vzdusné vlhkosti 40-60 %. Tlak vzduchu se béhem
meéfeni pohyboval okolo 980 hPa.

VSichni probandi byli instruovani a pouceni o faktorech, které mohou ovlivnit jejich ANS
a SF a méli za kol se nejméné 2 hodiny pfed méfenim vyhnout konzumaci jidla, kofeinu
a jinych latek, které¢ by tak mohly vysledky méfeni ovlivnit. Zaroven bylo zapotiebi se nejméné

Veskera méteni probihala v komote umoziujici vytvotreni hypoxického prostredi, kterd je
V této laboratofi umisténa. Mimo provoz hypoxikatoru zde panovaly stejné podminky jako
v celé laboratofi. VSichni probandi se zucastnily tfech méteni v pribéhu 14 dnli s minimalni
dvoudenni rezervou mezi jednotlivymi méfenimi.

Shromazd’ovani dat probihalo v nasledujicich ¢tyfech hlavnich fazich:

1) vstupni data — zméfeni klidové SF (rano vleze po probuzeni), predikce SFmax (dle
vzorce 220 - vek), stanoveni maximalni tepové rezervy (MTR = SFmax - SFKklid,
pfi¢emz se vychazi z predpokladu, ze % MTR pftiblizn€ odpovida % VO2max, jak uvadi
Karvonen et al. (1957), a vypocet SF odpovidajici zatizeni 30 % MTR (vychozi SF)

2) stanoveni zatéze (rychlost a sklon béhatka), ktera bude odpovidat vypocitané vychozi

SF +3 tepy/min — tato zaté€z je pak pouZzita ve vSech dalSich krocich

3) normoxie: 5 minut chiize na béhatku bez nakladu (batohu) a s nakladem (batohem)

0 hmotnosti odpovidajici 15 % télesné hmotnosti participanta

37



4) totéz jako v bodé¢ 3, ale v simulované nadmoiské vysce ~2,500m (FiO2 = 15,3 %)

Vsechna experimentalni métfeni probihala v komote umoziujici vytvoreni hypoxického
prostfedi. Potadi bodii 3 a 4 bylo zndhodnéno tak, ze polovina souboru za¢inala normoxii
a druhd polovina hypoxii, pfi¢emz o skutecnosti, zda méefeni probihd v normoxii ¢i hypoxii,
nebyli participanti informovani.

Probandi se zucastnili tii méfeni, pficemz v ivodnim méfeni se jednalo 0 zméfeni vitalni
kapacity plic pomoci spirometrie a stanoveni inicialniho zatizeni pro druhé a tfeti méfeni.
Ve druhém a tfetim méfeni se jednalo o sbér dat o vybranych ventila¢nich a kardiovaskularnich
parametrech pfi chiizi s nesenou zatézi v normoxii a normobarické hypoxii, pfi¢emz nesena
zatéz predstavovala 15 % télesné hmotnosti a simulovand nadmotskd vyska odpovidala
~ 2500 m.

V Givodnim méfeni bylo u kazdého probanda zjisténa télesna vyska a hmotnost a bylo
stanoveno inicialni zatizeni, tzn. takova rychlost a sklon pasu bé&hatka, aby SF pii chizi
odpovidala intenzité¢ zatizeni na urovni 30 % VO.max/MTR. Tato pozadovana SF byla
vypoCtena z maximalni tepové rezervy (MTR) kazdého probanda pomoci vzorce:
(SFmax - SFklid) * 0,3= 30 % MTR. Maximalni tepova frekvence byla odhadnuta z vypoctu
(SFmax = 220 — vek) a klidova tepova frekvence piedstavovala naméfenou ranni klidovou SF
kazdého probanda.

Cilem Givodniho méfeni bylo stanoveni inicialni zatéze a k dosazeni cilové SF se regulovala
rychlost a sklon pasu b&hatka. Pokud se SF na pozadované hodnot¢ ustalila na 1 minutu bylo
nastaveni béhatka zaznamenano a slouZilo tak jako inicialni zatiZeni pro nasledujici méfeni.

Probandi byli béhem vSech méfeni pii chlizi na béhatku oble¢eni do lehkého sportovniho
odévu a vyuzivali sportovni salovou obuv. Zaroven jim byla pro standardizaci podminek
nasazena stejnd maska jako u nasledujicich dvou méfeni z diivodu zachovani stejného tzv.
mrtvého prostoru u vSech méfeni.

Druhé méteni bylo jiz zaméteno na chlizi na béhatku pii rychlosti a sklonu pésu z prvniho
méteni neboli ze stanoveni inicidlni zatéze. Chiize trvala 10 minut, pfi¢emz prvnich 5 minut se
jednalo o chlizi bez nesené zatéze a nasledujicich 5 minut s nesenou zatézi predstavujici 15 %
télesné hmotnosti. Nesené biemeno tvofil kvalitni turisticky batoh Deuter Guide 45+, ktery byl
probandovi nasazen na zada bez zastaveni b&hatka. Hmotnost batohu byla pro kazdého

probanda upravovana a dovazovana pomoci lahve s vodou a kontrolovana na presné vaze.
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Tteti méfeni probihalo v podminkach normobarické hypoxie, vytvofenych Vv uzaviené
komote pomoci hypoxikacnich pfistroji, které méni podilové zastoupeni kysliku ve vzduchu.
Koncentrace kysliku byla sniZzena na 15,3 % a odpovidala tak pfiblizn¢ koncentraci
v nadmoiské vySce 2500 m. Atmosféricky tlak v komoie odpovidal tlaku okolniho vzduchu
a béhem méteni se pohyboval okolo 982 hPa.

Samotny postup méteni byl stejny jako u predchoziho méteni v normoxii a byla zajisténa
pfitomnost minimalné jedné osoby mimo hypoxickou komoru pro piipad nevolnosti

testovaného a pro poskytnuti ptipadné pomoci pfichystanym kyslikovym pfistrojem.

4.5 Sledované parametry, pouZité instrumenty a vyzkumné techniky

Probandi podstoupily zakladni antropometrické méteni, pii kterém se zjisStovala jejich
télesnd vyska (cm) a télesnd hmotnost (kg) za pouziti osobni vdhy SOEHLE 7307 (Leitheit
Nassau, Némecko).

Zatcelem ziskani dat o individualni vitalni kapacité plic (VC) a jednosekundové vydechové
kapacit¢ (FEV1) probandi podstoupili klidovou spirometrii pomoci kalibrovanych pfistroju
(Spirostik se softwarem Blue Cherry; Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Némecko)
a ziskané hodnoty byly zaroven ptepocitany na hodnoty predikované podle plochy povrchu téla.

Déle bylo k experimentalnimu testovani vyuzito béhatko TechnoGym (Cesena, Italie),
model Runrace HC 1200, které bylo umisténo v hypoxické komote a kontinualné po celou dobu
méfeni probihal monitoring srde¢ni frekvence pomoci hrudniho pasu (Polar, Kempele,
Finland).

Pro méfeni ventilacnich parametrii byly pouzity pfistroje Ergostik se softwarem Blue Cherry
(Geratherm Respiratory, Bad Kissingen, Némecko). Toto méfeni probihalo béhem chlize na
béhatku pii druhém a tfetim méfeni. Ziskavala se data o individualnim dechovém objemu (Vt),
dechové frekvenci (DF) a minutové ventilaci (VE) a byla rovnéz kontinualné zaznamenavana.

Vytvoteni hypoxickych podminek odpovidajicich ~2,500 m (FiO2 = 15,3 %) nad motfem
zajistovala hypoxicka komora vybavena generatorem pro produkci hypoxického vzduchu
HG-1470 (Hypoxie Group, Praha, Ceské republika). Objem komory &ini 45,5 m® (délka 7 m,
vyska 2,5 m a §itka 2,6 m). Tento generator funguje na principu filtrace stlaceného vzduchu na

frakce dusiku a kysliku pomoci membrany z dutych vlaken. Vysledkem tohoto procesu je
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vzduch obohaceny o dusik proudici do komory. Pozadovany FiO2 uvnitf komory je neustale
udrzovan kontrolnim systémem vstupnich a vystupnich ventilli a kalibrovanych senzorti.

Koncentrace CO; byla udrzovana pod 1500 ppm (0,15 %) pravidelnym vétranim komory po
kazdém experimentalnim meéfeni. Relativni vlhkost vzduchu byla udrzovana piiblizné¢ mezi
30-40 % béznym komerc¢nim zvlh¢ovacem.

Dal$im méfenym parametrem byla saturace arteridlni krve kyslikem, kterd byla béhem
experimentalniho méfeni pozorovana za pouziti pulsniho oximetru Nonin Onyx Vantage 9590
(Nonin Medical, Minneapolis, MN, USA) umisténym na prostiedni¢ku pravé ruky. Hodnoty
saturace byly kontrolovany po celou dobu testu a zaznamenavan byl pramér ze dvou méteni
Vv pribéhu posledni ptilminuty kazdého pétiminutového useku chize.

Jako psychofyziologické méfitko béhem dvou fazi experimentalniho méfeni na béhatku bylo
aplikovano hodnoceni subjektivniho (vnimaného) zatizeni RPE (rating of perceived exertion).
Zaznamenavalo se vzdy na konci pétiminutové chtize. Pro tento ucel poslouzila tzv. Borgova
stupnice 0-10 (Borg, 1998).

Subjekty byly instruovany, aby pomoci textovych deskriptort vyjadrili numerickou hodnotu
pro své RPE, pficemz bylo vyuzito ¢eského ptekladu stupnice Borg CR10, ktera je uvedena na

nasledujicim obrazku.

Borg CR10 Scale (1982)" Borg CR10 Scale®(2010)2°

0 Nothing at all 0 Nothing at all
0.5 Extremely weak (just noticeable) 0.3
1 Very weak 0.5 Extremely weak Just noticeable
2  Weak (light) 0.7
3  Moderate 1 Very weak
4  Somewhat strong 1.5
5 Strong (heavy) 2 Weak Light
6 25
7 Very strong 3 Moderate
8 4
9 5 Strong Heavy
10 Extremely strong (almost max) 6
e Maximal 7 Very strong

8

9

10 Extremely strong “Maximal”

11

|

. Absolute maximum  Highest possible

Obrazek 4. Borgova stupnice CR10 (Hareendran et al., 2012)

Pridanou zatéz ptedstavoval batoh Deuter Guide 45+ neseny na zadech. Jeho hmotnost byla
stanovena jako 15 % hmotnosti participanta podobné jako ve studii Larsson et al. (2019). Batoh

byl dovazovan pomoci ¢inek a lahvi s vodou.
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Pro statistické zpracovani ziskanych dat byl pouzit software Statistica 13.4 od spole¢nosti
Tibco software z roku 2018. Byl proveden vypocet zakladnich statistickych veli¢in (pramér,
smérodatnd odchylka) a vnitroskupinové komparace pomoci tzv. parového T-testu. Hladina
statistické vyznamnosti byla stanovena na p <0,05. Hodnoty statisticky vyznamného rozdilu

jsou ve vysledcich této prace oznaceny *.
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5 VYSLEDKY

5.1 Normoxie a nesena zatéz

Mezi naméfenymi hodnotami sledovanych parametrt pii chlizi bez nesené zatéze
a S nesenou zatézi v normoxii byly zjistény signifikantni zmény (viz Tabulka 3). Primérna SF
na konci pétiminutové chlize s nesenou zatézi byla zhruba o 8 tepli za minutu vyssi
a Vv procentualnim vyjadfeni se jednalo o osmiprocentni narust. Ze vSech sledovanych
parametri nebyly signifikantni zmény sledovany pouze u dechového objemu (Vt). Minutova
ventilace (VE) zaznamenala narast téméf 0 21 %, avsak k tomuto narustu doslo pouze cestou
zvySeni DF, protoze zvySeni Vt bylo prakticky bezvyznamné. Vyrazné vzrostla i VO2
(cca 0 13%).

V piipadé saturace krve kyslikem byl v souvislosti s nesenou zatézi zaznamenam mirny
pokles z 96,5 % na 95,91 % (- 59 %). Jedna se o statisticky signifikantni rozdil, ale z faktického
hlediska bez vétsiho vyznamu. Signifikantni nartst byl zpozorovan i u subjektivné vnimané
namahy. Ta byla podle predpokladi s nesenou zatézi vyssi, ale stale se jednalo o velmi nizké
RPE, které ani s nesenou zatézi nepiekrocilo v priméru hodnotu 3 body.

Souhrnné vysledky z méfeni v normoxii jsou uvedeny v Tabulce 2.
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Tabulka 2. Souhrnné vysledky experimentalnich méteni v normoxii (n = 16)

M min max SD
SFnormo (tepy/min) 101,75 87 118 9,36
SFnormoB (tepy/min) 109,87 91 139 12,77
VO2znormo (ml/kg/min) 1543 10,3 23,7 3,57
VO2normoB (ml/kg/min) 17,41 11,9 28,1 4,23
RQnormo (pomér CO2/02) 0,83 0,72 0,94 0,05
RQnormoB (pomér CO2/02) 089 0,78 0,98 0,05
VEnormo (I/min) 30,63 16 53 9,74
VEnormoB (I/min) 36,93 20 64 12,25
DFnormo (dechy/min) 22,31 10 35 6,70
DFnormoB (dechy/min) 25,63 15 39 6,27
Vtnormo (1) 141 0,83 2,02 0,36
VtnormoB (I) 1,43 0,88 2,13 0,3
SpO2znormo (%) 96,5 94 98 0,98
SpO2normoB (%) 9591 935 98 1,11
RPEnormo (body) 0,69 0 2 0,70
RPEnormoB (body) 2,19 1 6 1,28

Vysvetlivky: normo — normoxie, B — nesena zat¢z (batoh), M — aritmeticky pramér, SD —
smérodatnd odchylka, SF - srde¢ni frekvence, VO2 - spotieba kysliku, RQ - respiracni kvocient,
VE - minutova ventilace, DF - dechova frekvence, Vt - dechovy objem, SpO> - saturace krve

kyslikem

Tabulka 3. Komparace sledovanych parametrti v normoxii bez nesené zatéze a s nesenou zatézi

A (%) t p

SF (tepy/min) +8,12 (+7,98 %) 6,60 <0,001*
VO, (ml/kg/min) +1,98 (+12,83%) 7,51 <0,001*
RQ (pomér CO2/07) | +0,05 (+6,02 %) 7,44 <0,001*
VE (I/min) +6,31 (+20,61 %) 7,84 <0,001*
DF (dechy/min) +3,31 (+14,7 %) 3,44 0,004*
Vit (1) +0,02 (+1,42 %) 0,44 0,667

SpO2 (%) -0,59 2,41 0,029*
RPE (body) +1,50 7,35 <0,001*

Vysvétlivky: A (%) — rozdil praimérnych hodnot, t — vysledek parového T-testu, p — hladina

statistické vyznamnosti, * - statisticky vyznamna hodnota
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5.2 Hypoxie a nesena zatéz

Podobné¢ jako v normoxii doslo i v hypoxii K narustu primérné srde¢ni frekvence po ptidani
zatéze. Na konci chiize s nesenou zatézi byla SF cca 0 9,5 tept vyssi a procentualni narist Cinil
piiblizn¢ 8,6 %. Z hlediska statistiky se jedna o signifikantni narast. Jako v normoxii tak
i V podminkach normobarické hypoxie byly zaznamenany signifikantni zmény u vSech
sledovanych ventilatnich parametri vyjma Vt. Pfidana zat€z zpusobila zvySeni méfenych
hodnot zejména u VO2 a VE. K narustu VE doslo opét cestou zvySeni DF, protoze dechovy
objem Vt ziistal beze zmény (viz Tabulka 5).

Pokles krevni saturace vlivem nesené zatéze byl i v hypoxii velmi mirny. Tentokrat se
nejedna ani o statisticky signifikantni rozdil. Saturace krve kyslikem se pti chtizi s nesenou
zatézi oproti chlizi bez zatéze se tedy prakticky nezménila. Subjektivni vnimani namahy bylo
V hypoxii vétSinou probandy oznacovano body pro mirnou zatéz. Po ptidani batohu
predstavujici nesenou zatéz dosSlo k narustu RPE v pruméru témét o 2 body a z pohledu
statistiky se jednd o signifikantni rozdil. I pfesto primérnd hodnota RPE v hypoxii nepiekrocila
4 body. Intenzita zatizeni tak byla stale vnimana jako mirna.

Souhrnné vysledky métfeni z normobarické hypoxie jsou uvedeny v nasledujici tabulce
(Tabulka 4).
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Tabulka 4. Souhrnné vysledky experimentalnich méteni v hypoxii (n = 16)

M min max SD
SFhypo (tepy/min) 111 94 137 13,04
SFhypoB (tepy/min) 120,56 98 150 16,46
VVOzhypo (ml/kg/min) 15,46 10,8 23,7 3,87
VOzhypoB (ml/kg/min) 17,13 10,5 27,4 4,84
RQhypo (CO./0Oz2) 0,87 0,75 1,03 0,06
RQhypoB (C02/02) 0,90 0,83 1,11 0,07
VEhypo (I/min) 34,69 18 65 12,55
VEhypoB (I/min) 40,19 18 90 18,7
DFhypo (dechy/min) 23,56 11 37 7,11
DFhypoB (dechy/min) 26,31 12 40 7,83
Vthypo (I) 1,52 0,91 2,38 0,44
VthypoB (1) 1,52 0,9 2,2 0,35
SpOzhypo (%) 86,44 82,5 90 1,79
SpOzhypoB (%) 86,09 82 91 2,15
RPEhypo (body) 1,56 0 4 1,26
RPEhypoB (body) 3,44 2 8 15

Vysvetlivky: hypo — hypoxie, B — nesena zatéz (batoh), M — aritmeticky pramér, SD —
smérodatna odchylka, SF - srde¢ni frekvence, VO2 - spotieba kysliku, RQ - respira¢ni kvocient,
VE - minutova ventilace, DF - dechova frekvence, Vt - dechovy objem, SpO> - saturace krve

kyslikem

Tabulka 5. Komparace sledovanych parametrd v hypoxii

A (%) t P
SF (tepy/min) +9,56 (+8,61) 5,77 <0,001*
VO3 (ml/kg/min) +1,67 (+10,80) 5,06 <0,001*
RQ (pomér CO2/0;) | +0,03 (+3,40) 2,90 0,011*
VE (I/min) +5,50 (+15,83) 3,40 0,004*
DF (dechy/min) +2,75 (+11,67) 2,87 0,012*
Vit (1) 0,00 (+0) 0,07 1,000

SpO2 (%) -0,34 0,76 0,460

RPE (body) +1,87 7,83 <0,001*

Vysvétlivky: A (%) — rozdil praimérnych hodnot, t — vysledek parového T-testu, p — hladina

statistické vyznamnosti, * - statisticky vyznamna hodnota
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5.3 Komparace vysledku z normoxie a hypoxie bez nesené zatéze

Mezi chtizi v normoxii a hypoxii se lisila SF cca o 9 tepti/min a primérna hodnota SF byla
v hypoxii priblizn€ o 9 % vyssi. Jednalo se tak o signifikantni narst.

Dale v hypoxii oproti normoxii nebyl zaznamenam signifikantni nartst u vSech sledovanych
ventilaCnich parametri. Spotfeba kysliku zlstala prakticky beze zmény 1 pies to, ze vzrostla
SF. Lehky narust respira¢niho kvocientu (RQ) by mohl poukazovat na mirné zapojeni krevnich
pufri, coz by mohlo vysvétlit vy$si mnozstvi CO2 ve vydechovaném vzduchu pfi stejné
spotiebé kysliku. V hypoxii vzrostla minutova ventilace VE, avSak narozdil od predeslych
komparaci se nezvysila DF, ale lehce se prohloubilo dychani, coz se projevilo zvySenim Vt
o necelych 8 %. Celkové se jedna o velmi malé rozdily, avSak v né€kterych piipadech jiZ
signifikantni.

V krevni saturaci byl zaznamendm nejvétsi rozdil ze vSech sledovanych parametri. Pokles
saturace pfi chuizi v hypoxii oproti normoxii ¢inil lehce pies 10 %.

RPE v hypoxii oproti normoxii lehce vzrostlo. Statisticky signifikantni rozdil, ale stale velmi
maly. Maximalni hodnota v normoxii neptekrocila 2 body a v hypoxii 4, coz odpovida nizké
namaze.

Pro piehlednost jsou naméfené hodnoty zopakovany a uvedeny v nasledujici tabulce.
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Tabulka 6. Souhrnné vysledky z normoxie a hypoxie bez ptidané zatéze (n = 16)

M min max SD
SFnormo (tepy/min) 101,75 87 118 9,36
SFhypo (tepy/min) 111 94 137 13,04
VVO2normo (mi/kg/min) 15,43 10,3 23,7 3,57
VOzhypo (ml/kg/min) 15,46 10,8 23,7 3,87
RQnormo (CO2/02) 0,83 0,72 0,94 0,05
RQhypo (CO./0Oz2) 0,87 0,75 1,03 0,06
VEnormo (I/min) 30,63 16 53 9,74
VEhypo (I/min) 34,69 18 65 12,55
DFnormo (dechy/min) 22,31 10 35 6,7
DFhypo (dechy/min) 23,56 11 37 7,11
Vtnormo (1) 1,41 0,83 2,02 0,36
Vthypo (I) 1,5 0,91 2,38 0,44
SpOznormo (%) 96,5 94 98 0,98
SpOzhypo (%) 86,44 82,5 90 1,79
RPEnormo (body) 0,69 0 2 0,7
RPEhypo (body) 1,56 0 4 1,26

Vysvétlivky: normo — normoxie, hypo - hypoxie, M — aritmeticky primér, SD - smérodatna
odchylka, SF - srde¢ni frekvence, VO. - spotieba kysliku, RQ - respira¢ni kvocient,
VE - minutova ventilace, DF - dechova frekvence, Vt - dechovy objem, SpO: - saturace krve

kyslikem

Tabulka 7. Komparace dechovych parametrti v normoxii a hypoxii bez zatéze

A (%) t p
SF (tepy/min) +9,25 (+9,09) 4,21 <0,001*
VO, (mi/kg/min) | +0,03 (+0,19) 0,09 0,032
RQ (pomér CO2/02) | +0,04 (+4,81) 2,58 0,021*
VE (I/min) +4,06 (+13,25) 4,99 <0,001*
DF (dechy/min) +1,25 (+5,60) 1,39 0,186
Vi (1) +0,11 (+7,80) 2,34 0,033*
SpO2 (%) -10,06 21,84 <0,001*
RPE (body) +0,87 3,05 0,008*

Vysvétlivky: A (%) — rozdil praimérnych hodnot, t — vysledek parového T-testu, p — hladina

statistické vyznamnosti, * - statisticky vyznamna hodnota
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5.4 Komparace vysledku z normoxie a hypoxie s nesenou zatézi

| v tomto piipad¢ hypoxie zplisobila nartst SF, a to pfiblizn€ o 10 tepli za minutu a z hladiny
statistické vyznamnosti (p) uvedené v tabulce (Tabulka 9) je patrné, ze se jedna o signifikantni
rozdil.

Pti této komparaci nebyly zjistény zadné vyraznéjsi rozdily ve ventila¢nich parametrech.
U zadného ze sledovanych ventilacnich parametrii nebyl zaznamenam signifikantni rozdil.
Ventila¢ni parametry jsou tak pfi chlizi s nesenou zatézi v hypoxii téméf stejné jako v normoxii.
VO pii chuizi bez zatéze i se zatézi v hypoxickém prostiedi téméef nezménila. V hypoxii byl
oproti normoxii dokonce naméten nepatrny pokles o 1,61 %.

Rovnéz jako bez zatéze tak 1 s nesenou zatézi doslo v hypoxickém prostiedi k poklesu krevni
saturace cca 0 10 %. V ptipadé RPE byl v hypoxii zaznamenam statisticky vyznamny narust.
Rozdil této komparace byl ptiblizné o 0,5 bodu vyssi nez v ptipadé bez nesené zatéze.

Podobné¢ jako v ptedeslé kapitole jsou vysledky méfeni chiize s nesenou zatézi v normoxii

a hypoxii usporadany v nasledujici tabulce.
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Tabulka 8. Souhrnné vysledky z normoxie a hypoxie s nesenou zatézi (n = 16)

M min max SD
SFnormoB (tepy/min) 109,88 91 139 12,77
SFhypoB (tepy/min) 120,56 98 150 16,46
VOznormoB (ml/kg/min) 17,41 11,9 28,1 4,24
VOzhypoB (ml/kg/min) 17,13 10,5 27,4 4,84
RQnormoB (pomér CO2/03) 0,89 0,78 0,98 0,05
RQhypoB (pomér CO2/O2) 0,9 0,83 1,11 0,07
VEnormoB (I/min) 36,94 20 64 12,26
VEhypoB (I/min) 40,19 18 90 18,70
DFnormoB (dechy/min) 25,63 15 39 6,27
DFhypoB (dech/min) 26,31 12 40 7,83
VtnormoB (I) 1,43 0,88 2,13 0,3
VthypoB (1) 1,52 0,9 2,2 0,35
SpO2normoB (%) 95,91 93,5 98 1,11
SpOzhypoB (%) 86,09 82 91 2,15
RPEnormoB (body) 2,19 1 6 1,28
RPEhypoB (body) 3,44 2 8 1,50

Vysvetlivky: normo — normoxie, hypo - hypoxie, B — nesena zatéz (batoh), M — aritmeticky
pramér, SD - smérodatna odchylka, SF - srde¢ni frekvence, VO, - spotieba kysliku,
RQ respira¢ni kvocient, VE - minutova ventilace, DF - dechova frekvence, Vt - dechovy

objem, SpO; - saturace krve kyslikem

Tabulka 9. Komparace ventilaénich parametrii v normoxii a hypoxii se zatézi

A (%) t p
SF (tepy/min) +10,69 (+9,72) 4,78 <0,001*
VO2 (ml/kg/min) -0,28 (-1,61) 0,77 0,452
RQ (pomér CO2/0) | +0,01 (+1,12) 1,09 0,292
VE (I/min) +3,25 (+8,8) 1,78 0,095
DF (dechy/min) +0,69 (+2,65) 0,63 0,541
Vit (1) +0,09 (+6,3) 2,11 0,052
SpO:2 (%) -9,81 17,92 <0,001*
RPE (body) +1,25 5,00 <0,001*

Vysvétlivky: A — rozdil primérnych hodnot, t — vysledek parového T-testu, p — hladina

statistické vyznamnosti, * - statisticky vyznamna hodnota
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6 DISKUSE

Predklddand studie se zabyvd zménami vybranych ventilaénich a kardiovaskularnich
parametril pfi chiizi s nesenou zatézi v normoxii a normobarické hypoxii. Zvolena troven
hypoxie pro tento vyzkum odpovidala nadmotské vySce priblizné¢ 2500 m a ptidanou zatéz
ptredstavoval batoh neseny na zadech o hmotnosti 15 % télesné hmotnosti participanta.
Experimentalni méfeni probihalo ve ¢tyfech situacich (normoxie se zatézi a bez, hypoxie se
zatézi a bez) a ziskané vysledky byly analyzovany pomoci ¢tyt komparaci viz kapitoly 5.1-5.4.

Komparace vysledkti z normoxie ukazaly, Ze nesena zatéz o pramérné hmotnostil2 kg
vyvolala pfi chiizi zvySeni SF v priméru o necelych 8 %, podobné& jako ve studii Larsson et al.
(2019), jenz ve svém vyzkumu rovnéz vyuzivali chlizi s nesenou zatéz o piedstavujici 15 %
télesné hmotnosti pii rychlosti béhatka 5,4 a 8 km/h. Zamé&fovali se kardiovaskularni efekt
nesené zatéze a dosli k zaveéru, ze pfi chlzi s nesenou zatézi je primérna SF pii téchto
rychlostech vzdy signifikantné vyssi. Totéz platilo 1 pii zvySovani rychlosti béhatka o 2 %
kazdé 3 minuty. SFmax vSak zlstala bez zmény. Signifikantni zmény byly Vv nasi studii zjiStény
1 pfi srovnani ventilacnich parametri. ZvySeni SF a ventilatnich parametrd neni nic
prekvapivého, protoze s ptidanou zatézi logicky rostou naroky na spotfebu kysliku. Naptiklad
VO3 vzrostla prakticky o 13 %, a VE dokonce o téméf 21 %, avSak zcela jisté¢ pouze cestou
zvyseni DF, protoze dechovy objem (Vt) zlstal beze zmény. Vt se nezménil nejspiSe vlivem
tlaku na hrudni sténu a do jisté miry i unavou respiracnich svalt, kterou podle studie Phillips et
al. (2016) batoh a jeho popruhy zptsobuji a negativné tak dechovy objem ovliviiuji. Unavu
inspiracnich a exspira¢nich svalti batoh zpisobuje i podle vyzkumu Faghy & Brown (2014),
avSak vyraznéji se projevuje az po 60 minutach. Negativni vliv tnavy respiracnich svalli na Vit
bude v nasi studii zfejmé minimalni, jelikoz probandi nesli batoh vzdy jen 5 minut. Dale dle
ziskanych dat nesena zatéZz v normoxii zptsobila statisticky signifikantni pokles SpO2, avsak
z faktického hlediska se jednalo o bezvyznamny rozdil 0,59 %. Studie Larsson et al. (2019)
také vyznamnéj$i rozdil nezaznamenala. V ptipadé RPE byl pti chlizi se zatézi zaznamenan
signifikantni narGst oproti chizi bez zatéze jak v normoxii tak Vv hypoxii. Pfi vSech
experimentalnich méfeni vSak byla celkova zat€z vnimana stale jako mirna (moderate).

Vysledky komparace dat znormobarické hypoxie byly velmi podobné. Stejné jako
v normoxii doslo vlivem batohu ke zvyseni SF, nepatrnému poklesu SpOz, ktery jiz v tomto

ptipadé¢ nebyl ani statisticky signifikantni (-0,34 %), vyznamnému narustu RPE a v neposledni
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fadé¢ ke zvySeni vSech ventilacnich parametrii opét vyjma Vt. Ve vypoctenych narastech
z normoxie a hypoxie existuji sice rozdily, avSak nejsou nijak zasadni a mizeme tak fici, Ze
pfidana zatéz v podobé batohu ovlivnila sledované parametry v normoxii i v normobarické
hypoxii stejnou mérou.

Pfi srovnani ziskanych hodnot sledovanych parametrd z normoxie a hypoxie bez nesené
zatéze bylo zjisténo, ze SF se podobné ve studii Zhang et al. (2014) vlivem hypoxie zvysila cca
0 9 %, spotieba kysliku (VO2) vsak zlstala beze zmény. Zaroven doslo k lehkému nartstu RQ,
coz by mohlo poukazovat na mirné zapojeni pufrovacich systému, které¢ by zptisobovalo vyssi
mnozstvi CO2 ve vydechovaném vzduchu i bez zvyseni spotieby kysliku. Signifikantni rozdil
byl zaznamenan také ve v minutové ventilaci (VE), ktera v hypoxii vzrostla zhruba o 13 %.
Rist minutové ventilace vlivem hypoxie potvrzuje i studie Grégoire et al. (2012), ve které
dokonce uvadi, Ze v normobarické hypoxii dochazi k vét§Simu ndrGstu VE nez v hypobarické
hypoxii. V této komparaci vSak doslo k zajimavému zjisténi, ze tentokrat nedoslo ke zvyseni
VE cestou zvyseni DF, ale naopak oproti pfedeslym komparacim zvySenim Vt (prohloubenim
dechu). Tento fakt by mohl potvrzovat zavéry jiz zminéné studie Phillips et al. (2016), Ze neseny
batoh negativné ovliviiuje Vt. ZvySeni VE s nejvétsi pravdépodobnosti zplsobila reakce
perifernich chemoreceptori na snizeni SpO., jak popisuje Trojan et al. (2003), ktera
Vv hypoxickém prostiedi poklesla 0 10 % a zaznamenala tak nejvétsi rozdil ze sledovanych
parametri. Pokles SpO2 v nadmoiské vysce 2500 m o 8-10 % je celkem b&znym jevem, coz
potvrzuje studie Mollard et. al (2007).

V posledni komparaci, a to v komparaci normoxie a hypoxie s nesenou zatézi byl opét
zaznamenan nartist SF piiblizn€ o 10 tepli za minutu, avsSak opét bez vyznamnéjsi zmeény VO..
Na zéklad¢ téchto tidaji miZeme fici, Ze vytvofené hypoxické prostiedi nevyvolalo pti chiizi
bez zatéZe ani se zatézi zménu VOq, protoZe ani v jedné komparaci normoxie vs. hypoxie se
VO2 nezménila. Toto zjiSténi je v rozporu se studii Chatterjee et al. (2017), ve které participanti
zaznamenali signifikantni pokles naméfené VO,max v nadmoiskych vyskach 3500 m a 4300 m
oproti VO2max na hladiné¢ mofe. Pfi maximalni intenzité zatizeni se stoupajici nadmoiskou
vyskou a zvySovanim hmotnosti ptidané zaté€ze Vv jejich studii doslo k signifikantnimu poklesu
VO2max. V nasi studii se pfi intenzité zatizeni 30 % MTR v nadmoiské vysce cca 2500 m ke
zménam VO nedoslo, coz miize byt zplsobeno daleko niz$i intenzitou zatizeni a nizsi
nadmoiskou vyskou. Ani V ostatnich ventilatnich parametrech nebyl v této komparaci
zaznamenan signifikantni rozdil a odhalila tak, Ze vétsi vliv na zménu ventila¢nich parametra
pfi chlizi o intenzité¢ 30 % MTR ma nesena zatéZz predstavujici 15 % télesné zatéze nezli
hypoxicke prostfedi odpovidajici 2500 m n. m. V té€chto podminkach se jako vyrazng;si faktor
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zmén ventilanich parametri jevila nesend zatéz (batoh). Ze vsech sledovanych parametrti byl
kromé SF zaznamenan vyznamny rozdil jen v SpOg, kterd jako v predeslé komparaci bez batohu
poklesla oproti normoxii zhruba o 10 %, a v RPE.

Z celkového pohledu mizeme fici, Ze spotieba kysliku je v normoxii stejna jako v hypoxii
simulujici nadmotskou vysku 2500 m. Faktorem, ktery zasadnéji ovliviiuje VO2 a zptlisobuje
vyrazngj$i diferenci je v tomto pfipad¢ nesena zatéz (batoh) a ne dana hypoxie. Nesend zatéz
vyrazn€ji ovlivnila 1 ostatni ventilatni parametry nezli vytvorené hypoxické prostiedi.
Zajimavym zjisténim je jiz zminéné negativni ovlivnéni Vt nesenou zatézi, ktery se 1 pii vyssich
narocich na dodavku O2 do organismu pfi neseni zatéze nezvySoval a jako kompenzace se vzdy
zvySovala pouze DF. Zvysen¢ kardio-respiracni ndroky organismu pii pohybu s pfidanou zatézi
potvrzuje i Looney et al. (2018), ktery se zabyval rozdilem v SF a ventilaénich parametrech pii
pohybu s nesenou zatézi v komplexnim terénu.

SF byla hypoxii ovlivnéna prakticky stejnou mérou jako nesenou zatézi, a narust se vzdy
pohyboval v rozmezi 7-11 % a s nejvétsi pravdépodobnosti byl zplsoben zminénym SpO>
a néslednou reakci chemoreceptorii. Co se tyc¢e RPE, jeho primérné hodnoceni nepiekrocilo
hranici 4 bodu a subjektivné vnimana namaha byla hodnocena jako mirna. V hypoxii ale vzdy
signifikantn¢ vzrostla a mizeme tak fici, ze hypoxie RPE zvysuje. Ke stejnym zavéram dosel
I Buchheit et al. (2012), ktery sledoval RPE pfi intenzivnim kruhovém tréninku v podobné
nadmofské vysce 2400 m.

Jednim z limith této studie je zfejmeé pomé&rné mala simulovana nadmotska vyska ~2,500 m,
jenz oproti jiz zminéné studii Chatterjee et al. (2017) pracujici s nadmoiskou vyskou pies
3400 m nevyvolala vyznamnéjsi zmény ve spotieb¢ kysliku a subjektivné vnimana namaha
nebyla v této simulované vysce ani s nesenou zaté€zi vétsi nez mirnad (moderate). Pfic¢inou
nizkych hodnot RPE muze byt také kratka doba jednotlivych experimentalnich méfeni (5 min)
a pomérn¢ nizka uroven inicialniho zatizeni (30 % MTR).

Pokud bychom namétfenou primérnou hodnotu VO z kazdého experimentalniho méfeni
prevedli na jednotky klidového metabolismu METs, dosli bychom k vysledku, Ze chtize bez
nesené zatéze (batohu) odpovida intenzité metabolismu cca 4,4 METs a s batohem cca 5 METS,
a to jak v hypoxii, tak v normoxii, coz je v obou pfipadech v intencich stfedni intenzity.
Vychazime pfitom z piedpokladu, Ze 1 MET (klidovy metabolismus neboli vydej energie
v ne¢inném sedu) odpovida 3,5 ml/kg/min podle Ainsworth et al. (2011).

1-3 METS - nizka intenzita, 3-6 METS - stfedni intenzita

6-9 METSs - vysoka intenzita, 9 a vice METs - velmi vysoka intenzita

(Ainsworth et al., 2011).
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Podle téchto tdaji mizeme ze zdravotniho hlediska konstatovat, ze intenzita zatizeni
vyvolana chiizi s pridanou zatézi odpovidajici 15 % télesné hmotnosti je minimaln¢ do
nadmoiské vysky 2500 m zcela v poradku, jelikoz v doporucenich se objevuje vyssi nez nizka
intenzita, ktera souvisi se sedavym zptsobem zivota. Velmi vysoka intezita uz je vSak oblast
vykonnostniho a vrcholového sportu, ktery jiz neni pro zdravi pfili§ vhodny
(Ainsworth et al., 2011).

V dalsich vyzkumech zabyvajicich se fyziologickym efektem kombinace hypoxie a nesené
zatéze je mozné pracovat s moznosti zvyseni simulované nadmoiské vysky, ktera by ziejmé
vyvolala vyraznéj§i odpovéd organismu. Taktéz v pfipadé nesené zatéze nastava mnoho
moznosti pro dal$i vyzkum. Otazkou rovnéz zlstava, zda by se k podobnym vysledkim doslo
1 u zcela jiného vyzkumného souboru, ktery by se neskladal pouze ze zdravych sportujicich

muza ve véku mladsi dospélosti.

53



7 ZAVERY

Hlavnim cilem prace bylo hodnoceni odezvy organismu na chlizi se s nesenou zatézi

vV podminkdch normoxie a normobarické hypoxie odpovidajici nadmotské vysce ~2,500 m

a podle této studie bylo zjisténo:

Z celkového pohledu se vyrazn€jSim stimulem pro zménu ventila¢nich

a kardiovaskularnich parametra jevi nesena zatéz (batoh) nez hypoxie.

Pridani nesené zatéze nemélo v hypoxii vyraznéjsi efekt nez v normoxii.

Nesena zatéz zvysila intenzitu zatizeni pfi chiizi vice nez hypoxie. SF vzrostla vlivem

hypoxie nepatrné vice, av§ak VO2 byla vzdy signifikantné vys$si S nesenou zatézi.

Ventilacni parametry byly rovnéz ovlivnény vice nesenou zatézi nez hypoxii, jelikoz
byl vzdy zaznamenan vyznamny ndrtst u vSech sledovanych ventilacnich parametrii

vyjma dechového objemu.

Dechovy objem se pii chiizi s nesenou zatézi nezvysuje.

Intenzita zatizeni vyjadfena pomoci METs se pii chiizi se vlivem normobarické hypoxie
(minimalné do ~2,500 m n. m.) oproti normoxii pfili§ neméni, a to ani v piipadé¢ chiize

a4

S nesenou zatézi.

Normobarickd hypoxie zvySuje subjektivni vnimani zatizeni RPE, avSak zatiZeni

vyvolané chiizi v této vysce je i s nesenou zatézi vnimano jako mirné.

Normobaricka hypoxie (FiO2 = 15,3 %) zpusobuje pokles SpO> zhruba o 10 %

a zaroven rust SF o cca 10 tepd/min.

Normobaricka hypoxie odpovidajici nadmoiské vysce ~2,500 m (FiO2 = 15,3 %)

nevyvolava pti chiizi s intenzitou 30 % MTR signifikantni zménu ve spotiebé kysliku.
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e V intencich této studie se kombinace chiize s nesenou zatézi predstavujici 15 % télesné
hmotnosti a hypoxie odpovidajici nadmoiské vysce ~2,500 m (FiO2 = 15,3 %) jevi ze

zdravotniho aspektu dané intenzity zatéze jako bezrizikova.
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8 SOUHRN

Hlavnim cilem této predkladané prace bylo hodnoceni odezvy organismu v reakci na chiizi
S nesenou zatézi v podminkach normoxie a normobarické hypoxie, pficemz jsme se zabyvali
komparacemi ziskanych dat o vybranych kardiovaskularnich a ventila¢nich parametrech. Data
byla ziskavana béhem Ctyi situaci, které kombinovaly chiizi s nesenou zatézi a bez nesené
zatéze v normoxii a v hypoxii.

Samotna méfeni probihala v laboratofich Fakulty télesné kultury Univerzity Palackého
Vv Olomouci. Vyzkumny soubor byl tvofen pivodné sedmnacti muzi, pfi¢emz vyzkum
z ¢asovych divodi dokoncilo pouze Sestnéct. Jednalo se o muZze v prumérném veéku 25,3842
let stélesnou vyskou 179+7,17 cm a hmotnosti 78,94+6,3. Normobarickd hypoxie byla
simulovana za vyuziti komory vybavené hypoxikatorem HG-1470 (Hypoxie Group, Praha,
Ceska republika), ktery simuloval nadmoiskou vysku ~2500 m (FiOz = 15,3 %). Nesena zatéz
byla stanovena jak 15 % télesné hmotnosti. Sbér dat probihal béhem chize na béhatku
TechnoGym (Cesena, Italie), model Runrace HC 1200, umisténém v hypoxické komote.

Vysledky nasi studie ukazaly, Zze v nadmoiské vysce ~2500 m nedochazi vlivem hypoxie
k vyraznym zménam ve VO; a K ristu SF dochazi pouze o cca 10 %. Pro zvyseni intenzity
zatizeni pii chuizi (napiiklad pii chtizi v horach) do nadmotské vysky 2500 m se ukazala jako
vyraznéjsi stimul nesend z4téz v podobé batohu nez zminéna uroven hypoxie. Vlivem nesené
zatéze (batohu) signifikantné vzrostla VO2 a SF ovliviluje prakticky stejnou mérou jako
hypoxie. Sledované ventilaéni parametry byly rovnéz ovlivnény vice nesenou zatézi nezli
danou trovni hypoxie a vzdy zaznamenali signifikantni nardst. VE vlivem batohu vzrostla
V normoxii piiblizné 0 21 % a v hypoxii 0 16 %. Pouze v piipadé SpO2a Vt nebyla v souvislosti
S nesenou zatézi nalezena vyrazngjsi zména a ke zvySeni VE tak doSlo cestou zvySeni DF.
Zéaroven piidani nesené zatéze v hypoxii nevyvold vyrazngj§i odpoveéd’ organismu nez
v normoxii. Hypoxie méla naopak vyrazngjsi vliv na SpO2. V hypoxii ¢inil pokles SpO2 oproti
normoxii cca 10 %.

Z celkového pohledu se intenzita zatizeni vyvolana chiizi o intenzité 30 % MTR v kombinaci
S nesenou zatézi predstavujici 15 % télesné hmotnosti v nadmotské vysce cca 2500 m n. m. jevi

ze zdravotniho aspektu jako bezrizikova (cca 5 METS).
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9 SUMMARY

The main objective of this study was to evaluate the response of the organism during 4
different situations, which combined walking with or without load carriage in conditions of
normoxia and normobaric hypoxia. The obtained data of selected cardiovascular and ventilation
parameters were monitored and subsequently compared.

The measurements were situated at the laboratories of the Faculty of Physical Culture of the
Palacky University in Olomouc. Initially, seventeen men were supposed to take part in the
research, however, due to time constraints, only sixteen of them could complete it. These were
men aged 25.38 + 2 years, a body height of 179 £ 7.17 cm and a weight of 78.94 + 6.3 kg
measured using a personal scale SOEHLE 7307 (Leifheit Nassau, Germany). Normobaric
hypoxia was achieved using a chamber equipped with a HG 1470 hypoxicator (Hypoxie Group,
Prague, Czech Republic) simulating an altitude of ~2500 m (FiO2 = 15.3%). The Deuter Guide
45+ backpack on the back of participants represented the load carriage and the weight of
backpack was always set at 15 % of the participant's body weight. The data were collected while
walking on a TechnoGym treadmill (Cesena, Italy), model Runrace HC 1200, placed
in a hypoxic chamber.

The monitored ventilation parameters were also affected more by load carriage than this
level of hypoxia and load carriage caused a significant increase. Load carriage caused increase
of VE approximately 21 % in normoxia and 16 % in hypoxia. Only in the case of SpO2 and Vt
no significant change was found in connection with the load carriage. Increase of VE was
caused only by increase of DF. The load carriage in hypoxia did not cause a more important
response of the organism than in normoxia. Hypoxia had a more pronounced effect on SpO2
and decrease of SpO2 in hypoxia was approximately 10 %.

In conclusion, the intensity of the physical activity by walking with the intensity of 30%
MTR in combination with the load carriage representing 15% of the body weight at an altitude
of about 2500 m above sea level is health risk-free (~ 5 METS).
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11 PRILOHY

bl s o i

Obrazek 6. Hypoxikacéni zatizeni laboratote
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Obrazek 7. Hypoxikac¢ni zatizeni laboratote

Obrazek 8. Jeden z probandu pfti chlizi na béhatku bez nesené zatéze a s nesenou zatézi
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