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1 ABECEDNI SEZNAM VYBRANYCH

ZKRATEK
AHN Akutni horska nemoc
ANS Autonomni nervovy systém
Ca Vapnik (Calcium)
CNS Centralni nervova soustava
CO; Oxid uhlic¢ity (Dioxidum carbonis)
DF Dechova frekvence
ECT Extracelularni tekutina
EKG Elektrokardiogram
EPO Erythropoetin
ERY Erytrocyty
IHE Intermitentni hypoxické expozice
H* Vodik (Hydrogenium)
Hct Hematokrit
HF Vysoka frekvence (high frequency)
Hg Hemoglobin
HH Hypobaricka hypoxie
HRV Variabilita srde¢ni frekvence (heart rate variability)
Hz Hertz (jednotka frekvence)
IHT Intermitentni hypoxicky trénink
kPa Kilopascal (nova jednotka tlaku)
LA Laktat
LK Leva komora



LF
mmHg
mmol
ms

MTR

N>

NH

O,
PCO, /PO,
pH
R-R
RSA
SAHRV
Sa02
SF
TFmax
TK

VC
VO,max
VLF

2,3—-DPG

Nizka frekvence (low frequency)

Milimetr rtutového sloupce = Torr (stara jednotka tlaku)
Milimol (jednotka latkového mnozstvi)

Metr za sekundu na druhou (jednotka zrychleni)
Maximalni tepova rezerva

Dusik (Nitrogenium)

Normobaricka hypoxie

Kyslik (Oxygenium)

Parcialni tlak oxidu uhli¢itého/kysliku

Zaporny logaritmus koncentrace vodikovych iontl
Primér. hodnota vSech R — R intervalti méfené v casovém utsek
Respiracni sinusova arytmie

Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence
Saturace arteridlni krve kyslikem

Srdec¢ni frekvence

Maximalni tepova frekvence

Krevni tlak

Vitalni kapacita (vital capacity)

Maximalni spotieba kysliku

Velmi nizka frekvence (very low frequency)

2,3 — Difosfoglycerat



2 UVOD

Pobyt ve vysoké nadmotské vysce ovliviiuje lidsky organismus, ktery se pii vystupu
do vysokohofi snazi vyrovnat se zménami ptinedostatku O,. Hypoxie je studovana
a diskutovana jiz mnoho let, pfiCemz zakladni poznatky o jejich pfi¢inach a piasobeni
na organismus byly ziskany na pfelomu 19. a 20. stoleti. V dneSni dob¢ jsou neustale
zkoumany, rozSifovany a upfesnovany. Divodem zkoumani hypoxie je snizovani rizik
souvisejici s akutni horskou nemoci a také trénink v hypoxickém prostiedi v souvislosti
se zvySovanim vykonnosti u sportovci. Souvislost mezi sportovnim vykonem a hypoxii
zacala byt zkoumana po Olympijskych hrach v Mexiku v roce 1968 (Wilber, 2007).

Podle Povea et al. (2005) a Schmitt et al. (2006), je reakce na hypoxii spojena
s aktivitou ANS (pomér mezi sympatikem a parasympatikem). K tomuto posouzeni
se pouziva metoda SA HRV. Botek ve své vyukové prezentaci (¢. 1) uvadi, Zze domorodci
z vysokohorskych oblasti maji schopnost fyzické ¢innosti submaximalni intenzity vcetné téch
druhil ¢innosti, které jsou zavislé na dodavce kysliku. Kenisti bézci jsou nejlepsi na tratich
delsich nez 800 m a hlavné na 5 a 10 km. Pfi¢inou je Zivot v nadmotské vysce 2 000 m. n. m.
po celé generace. Dalsi diivod je vysokd denni kilometraz v béhu, dobrda ekonomiku béhu,
vysoky podil aerobnich enzymii a VO,max. Diky tomu u nich na dGrovni mote dochézi
ke zvySeni vykonnosti.

V ptedkladané praci se budu zabyvat souhrnem nékolika vyzkumi, které se zabyvaly
vlivem normobarické hypoxie (kontinudlni a intermitentni) na ANS. Diivodem je posouzeni,
zda ma metoda intermitentni hypoxické expozice vyznam pii zvySovani sportovni vykonnosti

a tim 1 jeji aplikace ve sportovnim tréninku.
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3 PREHLED POZNATKU

V bakalaiské praci se chci zabyvat problematikou vlivu intermitentni hypoxické
expozice na autonomni nervovy systém a zménu sportovni vykonnosti, proto je dulezité
zminit zédkladni poznatky o autonomnim nervovém systému, kardiovaskularnim a respiracnim
systému. Zapotiebi bude také popis sportovni vykonnosti, Vysokohorského prostiedi, hypoxie,

metod hypoxického tréninku a vyuzivanych metod pro zjiSténi variability srdecni frekvence.

3.1 Autonomni nervova soustava

Autonomni nervovy systém je slozity systém s prvky a oddily, které za fyziologickych
a patologickych okolnosti koordinuji ¢innost orgdnt, systému a celého téla jako celku,
v zajmu zachovani homeostazy organismu (Javorka et. al, 2008). Autonomni nervovy systém
zahrnuje neurony centralniho a periferniho nervstva, které jsou urceny pro inervaci hladké
svaloviny (vnitfnich organtl, cév a kiize), srdce a 71z (Cihak, 1997).' Cihak oznacuje ve své
publikaci ANS jako vegetativni nervovy systém, protoZe ¢innost systému ovliviiuje zakladni
biologické funkce spojené s pfijimanim potravy, latkovou vyménou, cirkulaci a s dalSimi
funkcemi spojenymi s udrZenim Zivota a s rozmnozovanim.

ANS se déli na cast sympatickou (pars sympathica), parasympatickou (pars
parasympathica) a entericky systém, ktery vSak ve své aktivité byva modulovan aktivitou

sympatiku a parasympatiku (Cihak, 1997; Ganong, 2005; Opavsky, 2002).

3.1.1 Sympatikus (pars sympathica)

Sympatikus se uplatiuje pfedevsim pii aktivizaci organismu a pfipravuje ho k obrané,
k utoku nebo k utéku. Pfi naruseni homeostdzy z fyzickych ¢i psychickych ptic¢in dochazi
ke stresové reakci  sympatoadrenalniho  systému, kdy se aktivizuje osa

hypotalamus — hypofyza — nadledvinky. Tento jev poprvé popsal australsky endokrinolog

! Periferni ANS je eferentni (vede informace do periferie), avSak nervy, jimiz probiha, obsahuji vétSinou také vlakna

aferentni (vedouci informace do centra). Ta pfichazeji od receptorti vnitinich organt (zaludek, stfevo, plice, srdce, mocovy
méchyt apod.) a jsou proto oznacovana jako visceralni aferentace (Silbernagl & Despopoulos, 1993).
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Hans Selye a nazval ho General Adaptation Syndrome (GAP). Vysledkem této reakce
lidského organismu na stres je vyliti katecholamintli do krve, které nasledné zptisobi zrychleni
srde¢ni Cinnosti, zvySeni krevniho tlaku, rozsifeni koronarnich tepen a bronchi a sniZeni
¢innosti traviciho systému, jako vysledku redistribuce krve.

Ptevazuje tedy pfi svalové praci, vystaveni chladu, pfi stresu nebo nemoci (zasahuje
do katabolickych pochodt, aktivuje krevni obéh). Podle vystupu eferentnich neuronti z hrudni
a bederni michy byva sympaticky systém oznacovan jako ¢ast thorakolumbalni.

Mediatorem je noradrenalin (mediatorem adrenergnich neuront), ktery se uvoliuje
na postgangliovych zakoncenich neuronti sympatiku (s vyjimkou vldken pro cévy kosternich

svall a potnich zlaz) (Trojan, 2003).

3.1.2 Parasympatikus (pars parasympathica)

Jeho zvySend aktivita naopak od sympatiku udrzuje organismus v klidu pii odpocinku
a traveni, proto vyvolavd zpomaleni srdec¢ni cinnosti, snizeni krevniho tlaku, z(zeni
koronarnich tepen a zvySeni ¢innosti traviciho systému (zodpovida za anabolické pochody).
Podle vystupu eferentnich neuronti z jader mozkového kmene a z kifizové michy byva
parasympaticky systém oznacovan jako ¢ast kraniosakralni.

Jak ale podotyka Cihak (1997), takovéto antagonické piisobeni obou systémil nejde
do dusledkt a spise prevazuje koordinované plisobeni obou systémt, predstavujici funkéni
jednotu organismu. Morfologicky se odliSuji tim, Ze parasympatikus ma ve srovnani
se strukturami sympatiku del$i seky pregangliové a kratsi useky postgangliové.

Mediatorem je acetylcholin (medidtorem cholinergnich neurontl), ktery se uvoliuje
na vSech pregangliovych nervovych zakoncenich, na postgangliovych nervovych zakoncenich
parasympatiku a nékterych vlaken sympatiku (vazodilataéni vldkna cév kosternich svali,

neurony potnich zlaz) (Cihak, 1997; Opavsky, 2002; Trojan, 2003).

3.1.3 Entericky systém (intramuralni)

Ridi tonus a pohyby stén travici trubice a sekreéni aktivitu jejich zlaz. Jen mal4 &ast

neuront enterického systému je piimo inervovana vldkny sympatiku a parasympatiku
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a vétSina funkci enterického systému zlstava zachovéna i po preruSeni téchto sympatickych

a parasympatickych vlaken (Cihak, 1997).

Obrazek 1. Schéma ANS

parasympaticka &ast sympaticka &ast

(oddil kraniosakralni) fizeni (oddil torakolumbalni)
medidtory: nadfazenymi medistory:

pregangllovy ~ acetylcholin centry pregangliovy - acetylcholin
postgangliovy - acetylcholin postgangliovy - noradrenalin

, nékteré

bronchy

torakdlni e ‘
-
trdvici astrojf | hladkd svalovina
jdtra
)——o)/ % nkreas
. \ a+p

| metabolismus tuki a cukrd
I

Sy

mocovod

dolni oddily

tlustého stfeva-,/.

modovy g 3 g -
méchyt pohlavni astroji ustroji motovs drers nadledvin

méchyr
adrenergni receptory:

o vieobecné excitaéni
(vyjimka: v travicim astroji
nepfimo sniZzeni napéti)

B vieobecné inhibiéni
(vyjimka: v srdci
budivé)

B, predevim srdce

2 déloha, u'évldozystm]l a dalsi

)= postgangliova: cholinergni e——( pregangliova: cholinergni  e——( postgangliova: adrenergni
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3.1.4 VySetfovani ANS

Podle Opavského (2002) a Javorky (2008) se pii vySetfovani ANS pouzivaji
kardiovaskularni reflexni testy. Ty slouzi k odhadnuti schopnosti reakce ANS vyvolanim
celkové odpovédi kardiovaskularniho systému. Hodnoti se pii nich zmény v srde¢ni frekvenci
a zmény systolického tlaku krevniho. Sleduji se c¢asové useky funkénich zkouSek
kardiovaskularniho systému na integritu autonomnich regulaci. SF se hodnoti pomoci
Valsavova manévru, zkouSky hlubokého dychani a ortostatické zkouSky. Systolicky tlak
krevni se méii v ortostatické zkouSce a diastolicky tlak krevni pii izometrické kontrakci ruky

(tzv. hangrip test).

3.1.4.1 Valsavuv manévr

Manévr se provadi v poloze sedu nebo lehu vySetiovaného po zklidnéni. Po hlubokém
nadechu vySetfovana osoba vydechuje proti odporu 40 mm Hg do volného konce hadice
tonometru po dobu 15 sekund.

Tento manévr je bézny v kazdodennim Zivoté, naptiklad pti zvedani tézkych bremen,
pfi porodu. Charakteristické je zadrZeni dechu, zvySenim intrathorakalniho tlaku aktivitou
exspiracnich svall, to omezuje vendzni navrat, ¢imz vzniknou nasledné zmény v tlaku krve,
frekvenci srdce a perifernim cévnim odporu. Zjistuje se zde pomeér mezi minimalni
a maximalni tepovou frekvenci (Javorka et al., 2008; Kautzner & Malik, 1998; Opavsky,
2002).

3.1.4.2 ZkouSka hlubokého dychani

Tento test se provadi v poloze vleze po dostatecném uklidnéni (10 minut i vic,
kdy se uz neméni bazalni hodnota frekvence srdce), v klidném prostiedi a s primérnou
pokojovou teplotou. Na praktické provedeni testu hlubokého dychani se doporucuje pouzivat
frekvenci dychani 6 dechli za minutu, tj. hluboky vdech ptes nos trvajici 5 sekund a vydech
usty ve stejném cCase, pticemz hloubka vdechu a vydechu musi ptesdhnout polovinu vitalni
kapacity plic. Jsou ovsem vhodnéjsi 4 hluboké dechy, pticemz vysledky jsou stejné jako pii

pouziti metody 6 dechli/min. Pfi zkraceném testu se tak nezmensuje dechové Usili a nehrozi
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nepiijemné subjektivni pocity, jako napt. pocit to¢eni hlavy, ziejmé z disledku hypokapnie.

Testem hlubokého dychani se hodnoti oscilace frekvence srdce (RR-intervald)
vyvolané dychanim, tj. RSA. Vypovida o spravné funkci parasympatiku pii regulaci srdecni
frekvence (povazuje se za index vagové aktivity pii regulaci srdce) (Javorka et al., 2008;
Opavsky, 2002).

Mezi dal$i pouzivané testy patii handgrip test (zalozeny na izometrick¢ kontrakci
ruky), ocné-kardiovaskularni (vyvola se tlakem na o¢ni bulby), apnoicky test (volni zastava
dychani), diving test (aplikuje se chlad na tvar), kasSlovy test (volni kasel), chladovy test
(chlad se aplikuje na kiizi napt. ponotfenim koncetiny do ledové vody), mentalni zatéz, fyzicka

Z4té7 a dalsi (Opavsky, 2002).

3.1.4.3 Ortostaticka zkouSka (leh-stoj-leh)

Tento test se provadi ve stoji, at’ uz v aktivni nebo pasivni poloze. VySetfeni by mélo
probihat mezi 7 - 9 hodinou ranni, v tiché uzaviené mistnosti. Pasivni ortostaza se provadi
na vyklapécim stole, s oporou na nohy a upevnénym trupem pasem, piicemz se stil vzpiimi
do uhlu 60° obvykle na 45 minut, pfipadn¢ 80° na 20 minut. Pfi aktivni ortostdze
se po uklidnéni vleze vySetfovany pomalu v pribéhu 4 — 6 sekund postavi a ziistane stat
bez hnuti. Pfed timto manévrem 1 se v jeho pribéhu zaznamenéavaji R — R intervaly, pfipadné
tlak v krvi. Trvani ortostazy je obvykle 5 minut. V zéavislosti na mife ortostatické zatéze
se stfida vleze prevaha aktivity vagu, vstoje aktivita sympatiku a v opétovném poloZeni opé&t
aktivita vagu. Fyziologick4 autonomni regulace se projevuje vy$§imi hodnotami spektralniho
vykonu vysokofrekvencni sloZky (projev respiracné vazané aktivity vagu) v obou polohach
vleze, zatimco vstoje dochazi k jejich snizeni.

Ortostaticky test vyrazné aktivuje sympatikus a v jeho priabéhu se zapojuji
baroreflexni mechanismy, které reguluji srde¢ni frekvenci a tlak krve. Timto testem
zjiStujeme absolutni rozdil mezi minimalni a maximalni tepovou frekvenci b&hem
specifickych manévra (Javorka et al.,, 2008; Kautzner & Malik, 1998; Opavsky, 2002;
Salinger, 2004).
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Obrazek 2., 3. Ukazka ortostatické zkousky
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3.2 Kardiovaskularni systém

3.2.1 Srdce

Srdce je duty svalovy orgén, skladajici se ze Ctyt dutin. Za pomoci dvou télnich ob¢hti
(velkého a malého) pod tlakem pohani krev tim, ze se rytmicky smrst'uje (systola) a ochabuje
(diastola). Diky tomuto krevnimu obéhu se ke tkanim a organtim transportuji Ziviny, teplo,
dychaci plyny a odpadni produkty. Syntetizuje atridlni natriureticky peptid, coz je hormon,
ktery reguluje vylucovani sodiku moci (Cihék, 1997; Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

3.2.1.1 Elektricka a mechanicka aktivita srdce

Srde¢ni svalovina se podoba svym zihanim kosternimu svalu, ale bunécna jadra
jsou uprostied svalovych vldken. Srde¢ni svalova vlakna jsou typickymi vzrusivymi
elementy. Odpovidaji na elektricky podnét vzruchem, vedou jej a popiipadé i samovolné
tvofi. Vldkna se slozité vétvi a jsou spojena interkaldrnimi disky, v nichZ jsou membrany
bunck spojeny nexy. To umoznuje prichod iontd, takze se vzruch §ifi rychleji nez by tomu
bylo, pokud by se piedaval z buiiky na bunku. V srdci jsou dva typy zakladnich bunék.
Jedna se o Pacemakerové buiiky a buiiky pracovniho myokardu. Tyto dva typy bun¢k smétuji
svou ¢innost k zajiSténi hlavni funkce srdce, a to pracovat jako cerpadlo (Pokorny, 2002;

Trojan 2003).

3.2.1.1.1 Pacemakerové buiiky-pievodni systém srdecni

Pokorny (2002) a Merkunovd & Orel (2008) uvadi, Ze tato €ast srdecnich vldken
ma schopnost samovolné tvofit a vést vzruchy nezéavisle (automacie) na vlivech nervovych
a humordlnich. Tyto vlivy charakter automatické aktivity pouze upravuji. > Vzruch
je rozvadén prevodnim systémem, tim dojde k podrazdéni srdec¢nich bun€k a zméné jejich

elektrického napéti. Pfevodni systém srde¢ni se sklada z:

1) Sinoatrialniho uzlu (SA) — vznikaji zde vzruchy a je tak primarni udavatel rytmu srdce

60 — 80 tept (obsahuje tzv. P-buiiky, které vytvareji akéni potencial),

2) Atrioventrikularniho uzlu (AV) — sekundarni udavatel rytmu 30 — 40 tept (zpomaluje

vedeni vzruchu na komory a tim umozni kompletni vyprazdnéni sini),

2 Méni frekvenci vznikajicich srdeénich vzruchi (chronotropie), ovliviuji drazdivost (batmotropie) a rychlost vedeni vzrucht

myokardem (dromotropie) i silu jeho stahu (inotropie) (Merkunova & Orel, 2008).
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3) Hisova svazku — zajist'uje prenos vzruchu,

4) Tawarovych ramének (pravého a levého) — pravé vede vzruch k myokardu pravé

komory a levé k interventrikularni pfepazce a myokardu levé komory,

5) Purkynovych vldken — jedna se o rozvétveni Tawarovych ramének, rozvadi vzruch

na pracovni myokard komor.

3.2.1.1.2 Buiiky pracovniho myokardu

Buiiky pracovniho myokardu nejsou schopny spontanné rytmické vzruchy vytvaret.

Jejich hlavni funkci je mechanické cerpaci prace srdce.

3.2.1.1.3 Spojeni elektrické a mechanické ¢innosti srdce

Elektrické d&je v myokardu slouzi k pravidelné tvorbé vzruchl a jejich rozvedeni
po celém myokardu ve spravném casovém sledu. V kazdém srde¢nim svalovém vlakné
se pak musi vzruch pfeménit na svalovy stah. Mechanismus, ktery to zajistuje, se nazyva
sptazeni excitace s kontrakci a zabezpecuje spojeni elektrické a mechanické Cinnosti srdce.
Zmeény elektrického potencialu srde€nich bunck spoustéji mechanickou ¢innost srdce. Akéni
potencial, $ifici se po membranach srdec¢nich bunék, je prostfednictvim kalciovych ionti

pieveden na svalovou kontrakci (Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

3.2.1.2 Faze srdecniho cyklu (srdecni revoluce)

V systole i diastole miZzeme podle Pokorného (2002) odlisit jednotlivé faze podle
tlakovych a objemovych zmén v srde¢nich dutinach. Obecné Ize tyto faze charakterizovat
podle toho, kterd ze zmén je dominantni. Bud’ se méni tlak v komorach, aniz by se ménil
objem, nebo se naopak méni objem komor pfi relativné malé zmén¢ nitrokomorového tlaku.
Podle toho rozliSujeme dvé faze systoly a dvé faze diastoly.

1) Faze systoly:
a) faze izovolumické kontrakce — tlak v komorach roste, jejich objem se neméni
b) vypuzovaci faze — tlak v komorach je pomérné staly, jejich objem se zmensuje.
2) Faze diastoly:

a) faze izovolumické relaxace — nitrokomorovy tlak klesa a objem se neméni

b) plnici faze — objem komor roste, aniz by se ménil tlak v komorach.

Jednd se o mechanickou praci srdce, pfed kterou dochdzi k elektrickému drazdéni sini

a komor, tzn., ze je fizen pfevodnim systémem srdeénim (Silbernagl & Despopoulos, 2004).
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3.2.1.3 Elektrokardiogram (EKG)

Elektrokardiogram slouzi k vySetieni pievodniho systému srde¢niho. Je sniman
z povrchu téla, kde se elektricka aktivita srdce projevi zménami elektrického napéti. Tyto
zmény vznikaji sumaci elektrickych projevil vSech srde¢nich bunék. Protoze jednotlivé buiky
nemaji v daném okamziku stejnou hodnotu akéniho potenciondlu a nepracuji zcela
synchronng¢, teCou po povrchu membran a vSude kolem srdce vznikaji elektrické proudy.
Tkané lidského téla jsou diky obsahu velkého mnozstvi elektricky nabitych iontii vodivé,
vznikaji mezi riznymi misty povrchu téla napéti, jejichz pribéh v Case zaznamenava
elektrokardiografie.

EKG je tedy vyrazem elektrickych déji v srdci béhem jeho podrazdéni a mizZe nas
informovat o jeho poloze, frekvenci, rytmu, ptivodu a Sifeni podrazdéni. Mize nas informovat
0 opetovném podrazdéni a jeho poruchéach, bez ohledu na to, zda jsou ptivodu anatomického,
mechanického, metabolického ¢i ob&hového (Silbernagl & Despopoulos, 1993; Pokorny,
2002; Trojan, 2003).

Obrazek 4., 5. Oznaceni jednotlivych d&ji na EKG kiivce a srdci

R

Vysvetlivky: P — depolarizace sini, QRS — depolarizace komor, T — repolarizace komor,

Interval: PQ = siflokomorovy ptevod, QRS = rozvod vzruchu komorami, QT = doba elektrické aktivity komor

3.2.1.4 Rizeni srdec¢ni ¢innosti

Pokorny (2002) rozdéluje regulacéni systémy na nervové, humoralni a celularni.
Vsechny tyto systémy plsobi na jeden nebo vice z déj, jako je srde¢ni frekvence, sila srde¢ni

kontrakce, sitokomorovy pfevod a vzrusivost myokardu.
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3.2.1.4.1 Nervova regulace

Nervy srdce obsahuji vlakna vedouci do srdce (sympaticka a parasympatickd) a vlakna
sensitivni (baroreceptory) vedouci podnéty ze srdce do centralniho nervstva.

Nervova regulace prevazuje mezi rychlymi regulacnimi mechanismy, patii sem vsak
1 nékteré hormonalni fidici okruhy. Jejich hlavnim ukolem je udrzeni stalého tlaku krve.
Nervova centra fizeni srdecni ¢innosti ulozena v prodlouzené mise a Varolové mostu plsobi
na srdce prostiednictvim sympatickych a parasympatickych nervi.’

Diilezitymi nervovymi mechanismy, které prostiednictvim sympatiku fidi hodnotu
tlaku krve, jsou cévni reflexy. Nejznaméjsi jsou baroreceptory, které monitoruji krevni tlak.
Pii zvySeni krevniho tlaku dochazi k utlumu sympatiku a v centrech pro fizeni srdecni
¢innosti také aktivaci parasympatiku. Vysledkem je pokles minutového srdec¢niho vydeje
a celkového periferniho odporu (v disledku vazodilatace) a tedy 1 normalizace tlaku krve.

Pii snizeni tlaku dochazi k opaénému efektu, takze tlak se opét normalizuje (Cihdk, 1997;

Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

3.2.1.4.2 Humordlni regulace

Trojan (2003) a Pokorny (2002) popisuji specifické receptory, vznikajici b&hem
embryonalniho vyvoje v srde¢nich buiikach, které reaguji s katecholaminy a acetylcholinem.
Pro katecholaminy to jsou adrenergni receptory alfa a beta, reagujici pfimo na noradrenalin
(neurotransmiter) a adrenalin (hormon dfené nadledvin). Jejich stimulace vyvola v myokardu
reakci jako u podrazdéni sympatiku. Pro acetylcholin to jsou muskarinové receptory. Jejich

stimulace vyvolava v myokardu reakci jako u podrazdéni parasympatiku.

3.2.1.4.3 Celuldrni regulace

Jedna se o Frank — Starlingliv zdkon, podle kterého je srdecni prace umérna jeho

diastolické naplni. Tim, Ze se zvysi plnéni srdce krvi na konci diastoly (enddiastolicky objem)

3 Sympatikus zrychluje srdecni frekvenci, zvySuje silu srdecni komory, zrychluje sitokomorovy pfevod, zvySuje

vzrusivost myokardu. Parasympatikus pisobi opacn€. Zvyseni frekvence sympatiku vyvolava vazokonstrikei, snizeni
frekvence vyvolava vazodilataci (sympatikus tak mtze fidit tonus hladkého svalstva cév sam). Pfesto se v nékterych

oblastech uplatiiuje i vazodilatacni u€inek cholinergnich zakonceni parasympatiku (Pokorny, 2002).
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dochdzi k vétsimu roztazeni srdeniho svalu. Nasledn¢ se zvysi sila jeho kontrakce, coz ma
za nasledek vypuzeni krve do obéhu pii systole (zvySenim systolického objemu)

(Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

3.2.2 Krevni tlak

Krevni tlak (TK) je arteridlni krevni tlak ve velkém obéhu a jeho vysSe zavisi
na ¢innosti srdce, mnozstvi krve, odporu cév, cévnimu prusvitu, pohybové aktivité, apod.
na niz tlak krve klesne v prib¢hu diastoly, je diastolicky tlak.

Normalni tlakové hodnoty u mladého zdravého ¢lovéka (v klidu, v sedé nebo leze) ¢ini
u systolického tlaku 120 mmHg (16 kPa) a u diastolického tlaku 70 mmHg (9,3 kPa). Tlak
krve se méni s vékem v zéavislosti na pohlavi.*

Vlivem zatiZzeni dochdzi postupné ke zvySovani tlaku zejména systolického (horni
hodnota), diastolicky tlak se zvySuje mirné¢ ¢i dokonce klesa, zavisi na druhu zatizeni.
Pfi enormnim vyCerpanim mohou oba tlaky prudce klesat a hrozi nebezpeci kolapsu
(mdloby). Nejvyssi hodnoty TK se zjistuji vétSinou u cvi€eni submaximalni intenzitou
(cca 220/100 torrd 1 vice), pfi maximalni intenzité zatiZeni nejsou tlakové hodnoty zpravidla

tak vysoké (Spilbernagl & Despopoulos, 1993; Dovalil, 2009; Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

3.2.3 Krevni obéh

Krevni obéh délime na systémovy (pumpou je leva polovina srdce) a plicni (pumpou
je prava polovina srdce). Dodava O, do tkani, CO, do plic, produkty latkové vymeény
k ledvinam, rozvadi teplo (vzniklé v jatrech a svalech) a hormony. Ukolem krevniho ob&hu
je zasobit celé télo dostateCnym mnozstvim krve, a to jak v klidu, tak 1 za ménicich se
podminek prostfedi a zatizeni. Pfitom musi byt zajiSténo minimalni prokrveni vSech organ,

¢innost srdce a krevni tlak optimaln¢ ftizeny (homeostaza) a pierozdélen proud krve

4 Kojenci maji systolicky tlak okolo 13,3 kPa (100 mmHg), v puberté se tlak zvySuje vice u chlapct nez u divek,

v klimakteriu se hodnoty u obou pohlavi opét srovnavaji a dale ve stafi stoupd tlak krve vice u Zen nez u muzt. S vékem
stoupa vyrazngji tlak systolicky (pticinou je pokles elasticity tepen v disledku zvétseného obsahu vaziva, zejména kolagenu,
v tepenné sténg), ale mirny vzestup je patrny i u tlaku diastolického. Prili§ nizky krevni tlak vede k Soku, anoxii a k zaniku
tkané. Chronicky zvySeny tlak (hypertonie) skodi, protoZe jsou pti ném postizeny i cévy (zvlaste v srdci, mozku, ledvinach a
sitnici).
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k aktivnim organiim (napfi. svallim) na ukor téch, které jsou v té€ dobé v klidu (napft. travici
ustroji a ledviny), protoze soucasné maximalni prokrveni v§ech organi by mohlo pfesdhnout
moznosti vykonu srdce.

Rizeni prokrveni organt se uskuteGiiuje predevsim zménami prisvitu cév. Napéti
(tonus) svaloviny cév miize byt ovlivnéno mistnimi vlivy, nervovymi vlivy a hormonalnimi
signaly. Centrum pro fizeni krevniho obéhu je v prodlouzené mise, hypotalamu a mozkové

kare (Jirak, 2007; Silbernagl & Despopulos, 1993; Trojan, 2003).

3.2.3.1 Mistni Fizeni (autoregulace)

Kittnar & Micek (2009), Silbernagl & Despopulos (1993) a Trojan (2003) uvadi,
ze autoregulace krevniho ob&hu ma za ukol udrzeni konstantniho prokrveni orgéni
pfi zméndch krevniho tlaku 1 pfi zméné polohy (myogenni mechanismus), udrzovani linearni
rychlosti toku krve - udrzuje pratok organem i pifi zméné rychlosti krevniho proudu
(endotelova regulace) a prizpusobeni krevniho priutoku tkani jeji metabolické aktivité
(metabolicka autoregulace).

Podle Trojana (2003) hladké svalovina arteriol reaguje na lokalni podminky a podnéty,

¢imz zajist'uje prutok krve tkanémi a organy podle mistnich potieb.

3.2.3.2 Nervové rizeni

Hlavnim tdkolem je redistribuce minutového srde¢niho objemu. Reakce
jsou zprostiedkovany vegetativnim nervstvem, predev§im sympatikem (ktize, ledviny,
zazivaci systém, kosterni svaly). Mediatorem je zde noradrenalin - vyvola vazokonstrikci.
Pti zvySeni vzruchové frekvence dochazi k vazokonstrikei, pfi snizeni k vazodilataci. Mezi

nejznamé;jsi patii baroreceptorové reflexy (Jirak, 2007; Trojan, 2003).

3.2.3.3 Hormonalni rizeni

Jedna se o hormony diené¢ nadledvin (adrenalin a noradrenalin = katecholaminy).
Noradrenalin vyvolava konstrikci, adrenalin konstrikci 1 dilataci (podle pfitomnosti receptori)

(Jirak, 2007; Trojan, 2003).
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3.2.3.4 Celkové rizeni

vvvvvv

srdecniho vydeje tak, aby byl neustale udrzovan tlakovy gradient nutny pro udrzeni toku krve
v cévach (Jirdk, 2007; Kittnar & Mlcek, 2009).

Trojan (2003) uvadi, ze hladka svalovina arteriol reaguje na pokyny z Ustiedi
celkovych regulacnich mechanismti, které jsou v mozkovém kmeni. Takto je udrzovan staly
tlak krve pfi neustalych zménach pritoku jednotlivymi organy v diisledku zmén jejich potteby

prokrveni.
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3.3 Variabilita SF (HRV)

André et al. (2003) uvadi, ze kardiovaskularni systém je regulovan ANS pies aktivitu
sympatiku a parasympatiku a analyza HRV umoziuje nahlédnout do tohoto ovladaciho
mechanismu. Podle Povea (2005) je HRV dusledkem modulace SF obou vétvi ANS (HRV
je ukazatelem rovnovahy mezi sympatikem a parasympatikem). Stejskal & Salinger (1996)
popisuji, ze pod pojmem HRV rozumime zmény intervall (zmény v SF) mezi po sobé
nasledujicimi stahy (tepy) (R — R intervaly na EKG kiivce).

Rytmus srdce neni pravidelny, ale neustale se méni. Frekvence srdce je tedy
proménliva neboli variabilni. Mezi nejznaméjsi oscilace patfi respiracni sinusova arytmie
(zavislost SF na dychani). M¢ni se také v zavislosti na centralni nervovy a endokrinni
systém, ale 1 pfi mentalni, emocni a fyzické zatézi. Neustdld dynamicka interakce excitacnich
a inhibi¢nich vlivi vede Krytmickym fluktuacim SF suritymi determinovanymi
frekvencemi a amplitudami, tedy k HRV (Javorka et al., 2008).

Principem fungovani kardiovaskularniho systému je sympatiko-vagova rovnovaha.
Efekty sympatiku a parasympatiku na jednotlivych organech byvaji opacné a aktivity obou
oddild ANS se vzdjemné pfizplsobuji na dosdhnuti programovaného cile. Variabilita srde¢ni
frekvence je senzitivnim parametrem odrazejici komplexni regulaci srde¢ni aktivity prevazné

pies ANS (Javorka et al., 2008; Opavsky, 2002).

Obrazek 6. Ukazka R — R intervalu na EKG kiivce

R - R interval

N NN PNEEDN PRI

3.3.1.1 Vliv vnéjsich a vnitinich faktort na variabilitu SF

Podle Javorky (2008) a Salinger (2004), je variabilita srde¢ni frekvence neustale
pod vlivem vnitinich a vngjSich faktort, které je tfeba brat v tivahu pii vySetfeni, hodnoceni
a interpretaci HRV, jelikoz ovliviiuji vykonové spektrum.

1) Vnitini faktory:
a) Vek — s jeho pribyvanim se snizuje HRV a zvysuje se aktivita sympatiku.

b) Pohlavi a dédi¢nost — u muzi a zen se HRV v obdobi plodu nijak nelisi. V obdobi
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novorozence je HRV u muzi vy$§i nez u Zen, stejné¢ jako v détském
a adolescentnim véku, vlivem snizené aktivity sympatiku pii regulaci ¢innosti

srdce u Zzen. Rozdily se vytraceji po 50. roku véku.

2) Vnéjsi faktory:

a)

b)

d)

Zmény polohy téla — v poloze vleze je prevaha aktivity parasympatiku
a po presunu do polohy stoje dochazi k prevaze aktivity sympatiku.

Zmény télesné teploty — zvySeni t€lesné teploty zpusobi narust aktivity sympatiku
a snizeni HRV. Snizeni télesné teploty zptisobi zpoc¢atku narust aktivity sympatiku
a snizeni HRV, po dosazeni centralni télesné teploty niz$i nez 33,3 °C se SF
snizuje. Dochazi tak k poklesu aktivity sympatiku, ale neni znamo, jaka je VSF.
Spanek — dochazi pii ném ke zménam v ¢innosti CNS, ANS a respiraéniho
a kardiovaskularniho systému. V pribéhu NREM — spanku je dychani klidné
a pravidelné. Aktivita kardiovaskularniho a respira¢niho systému se snizuje
v souladu s niz§imi naroky na dodavku energie a zvySenim aktivity parasympatiku.
Dochazi ke snizeni celkového spektralniho vykonu. Béhem REM-spanku
je dychani nepravidelné. Aktivita kardiovaskularniho a respiracniho systému
se zvysuje, vlivem zvysSené aktivity sympatiku. Dochazi ke zvySeni celkového
spektralniho vykonu.

Mentéalni zatéZ — méni se dynamickd rovnovdha ANS, zvySuje se aktivita

sympatiku a klesa aktivita parasympatiku. Roste krevni tlak.

Vysoké variabilita SF poukazuje na dobrou adaptabilitu systému a snizend variabilita

na sniZzenou adaptabilitu systému, coz ma za nasledek nespravnou regulaci funkci srdce

(Javorka et al., 2008; Kautzner & Malik, 1998; Opavsky, 2002; Salinger, 2004).

3.3.1.2 Metody hodnoceni HRV

Pro porovnani vysledki je dilezitd délka zdznamu a vhodné vybrand metoda analyzy

na posouzeni kratkodobych (vhodné jsou 5 — ti minutové zaznamy) a dlouhodobych (vhodné

jsou 24 hodinové zaznamy) zmén variability srdecni frekvence.

3.3.1.2.1 Frekvencni analyza

Frekvencni analyza ukazuje amplitudu oscilaci sriznou frekvenci podilejici se
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na vysledném zdznamu HRV.
Frekvencni spektrum HRV se déli do pasem:
1) Velmi pomala frekvence (very low frequency, VLF = 0,01 — 0,05Hz).
2) Nizka frekvence (low frequency, LF = 0,05 — 0,15 Hz) — odpovida arterialnimu
kolisani tlaku, asociuje se sympatickou srde¢ni aktivitou.
3) Vysoka frekvence (high frequency, HF = 0,15 — 0,5 Hz) — odpovida dechové frekvenci

a asociuje se s parasympatickou srde¢ni aktivitou.

Frekvenc¢ni analyza by méla byt upfednostiiovanou metodou pii kratSich zaznamech.
Na posouzeni slozky HF je potfebny minimalné minutovy zaznam, na posouzeni slozky LF
miniméalné¢ dvouminutovy zidznam. Na standardizovani rGznych studii vySetiujicich
kratkodobou variabilitu byla proto stanovené délka zaznamu R — R intervall 5 minut.

Hodnoceni HRV touto metodou umoznuje (na rozdil od metody ¢asové analyzy) ziskat

veétsi mnozstvi informaci o funkci ANS a jeho subsystémech — sympatiku a parasympatiku.

3.3.1.2.2 Casovi analyza

Vedle frekvenéni analyzy se hodnoti také parametry Gasové analyzy. Casova analyza
patti mezi jednoduché metody hodnoceni HRV. V zdznamu EKG se registruje doba
mezi dvéma sousednimi R kmity (R — R intervaly), coz je vlastné pramérna hodnota TF.
Nejcastéji se vyhodnocuje tzv. smérodatna odchylka R — R intervali (SDRR), smérodatna
odchylka z priméru R — R intervali (SDARR) a dale pramér ¢tverct rozdilt sousednich
R — R intervalti (MSSD).

Parametry ¢asové analyzy informuji o velikosti (amplitud€) oscilaci HRV. Tato analyza
je vhodnou metodou na analyzu delSich zaznami, obvykle 24 hodinovych, kdy muze byt
vyhodnocena komplexné. Dilezité je zachyceni dennich a no¢nich rozdil v hodnotach
variability srdecni frekvence. Zaznam hodnoceny touto analyzou by mél obsahovat
minimalné 18 hodin hodnotitelného zaznamu, ktery zahrnuje i celou noc (Javorka et al., 2008;
Novotny & Novotna 2008; Povea, 2009).

3.3.1.3 Spektralni analyza variability srde¢ni frekvence (SA HRV)

Spektralni analyza (SA) variability srde¢ni frekvence (HRV) je moderni neinvazivni
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metoda, posuzujici aktivitu ANS. SA HRV ma schopnost odhalit neurovegetativni regulace
¢innosti srdce. Zakladem metodiky je sledovani ¢asovych rozdild mezi po sob& nasledujicimi
srde¢nimi stahy (R — R intervaly na EKG kfivce), pro které se obecné vzil nazev variabilita
srde¢ni frekvence. Casové tidaje jsou prenaseny do frekvenénich hodnot.

Rostouci intenzita télesného zatizeni je spojend s kontinudlnim poklesem aktivity
vagu a inhibici zpétnovazebného baroreceptorového fizeni (Salinger, 2004). Metoda SA HRV
nam umoznuje registrovat balanci aktivit vagu a sympatiku, v tzv. frekvencni oblasti,
kdy je v jednotlivych frekvenénich pasmech odlisné zastoupeni jednotlivych subsystému ANS
(tj. sympatiku a parasympatiku). Diagnostické systémy pro vySetfovani zmén a variability SF
vyzaduji pouze pripojeni na bézny osobni pocita¢. Pfi studiu autonomnich srde¢nich regulaci
za pouziti spektrdlni analyzy variability srdeni frekvence je nezbytna znalost dechové
frekvence a doporucuje se jeji udrzovani nad hodnotou 12 dechovych cykli za minutu.

Vsechny spektralni komponenty lze ziskat pouze pii dlouhodobych zdznamech,
obvykle 24 hodinovych. Pro kratkodobé zdznamy, obvykle 5 — ti minutové, 1ze hodnotit pouze
pasma LF a HF, poptipadé i ¢ast pasma VLF. Nizkofrekvencni slozka je fizena sympatikem,
stejné jako systolicky TK, ale také parasympatikem. Obé vétve ANS se podileji odliSnou
mirou pfi riznych polohach. Pti poloze v lehu je vyraznéji zastoupena aktivita vagu, zatimco
pii postaveni se vyznamné zvySuje zastoupeni aktivity sympatiku. Komponenta nizké
frekvence SA HRV tzv. Mayerova tlakova vlna odrazi prevazné oscilacni aktivitu cév
(tzv. vazomotorické viny) a je ovlivnéna baroreflexni sympatickou aktivitou a pomalymi
oscilacemi variability arterialniho TK. Vysokofrekvenéni slozka, tzv. ,respiraéni vlna“
ukazuje na aktivitu vagu spojenou s respirani c¢innosti (Novotny & Novotna, 2008;

Opavsky, 2002; Povea, 2009).

Zékladnimi parametry spektralni analyzy HRV podle Novotny & Novotna, 2008 jsou:
1) Vykonova spektralni hustota (PSD = power spectral density) (ms®Hz') — zakladni
vypocetni parametr SA HRV ve frekven¢nich pasmech VLF, LF a HF,
2) Spektralni vykon (P = power) = celkové skore (CS) — vyjadiuje celkovou velikost
parametru PSD v jednotlivych frekven¢nich pasmech VLF, LF, HF.
3) Celkovy spektralni vykon TP (ms?) — vyjadiuje soucet dil¢ich parametri P (CS)

ve vSech pasmech.
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Obrazek 7., 8. Hlavni spektralni komponenty SA HRV
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Vysvetlivky: SY — sympatikus, PSY — parasympatikus, VLF — velmi nizka frekvence, LF — nizka frekvence,

HF — vysoka frekvence
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3.3.1.4 Vyuziti metody SA HRV v praxi

Metodé SA HRV je vénovana pozornost od 80. let. Dostupnost metodiky i rychlost
pocitatového zpracovani napomohly k rozsifeni SA HRV do klinické praxe v Siroké oblasti
biomedicinskych disciplin. Nejcastéji je vyuzivana v kardiologii, diabetologii a neurologii.
Ukazatel¢é HRV jsou pouzivany v monitorovani zmén autonomnich nervovych regulaci
V prib¢hu riizné zatéze.

V kardiologii je vySetfovani stavu ANS vyuzivano u pacientd s riiznymi formami
ischemické choroby srde¢ni, nejCastéji u pacientt po prodélani infarktu myokardu. Dale
je hodnoceni HRV vyuzivano v etiologii, onkologii, neuropsychologii, gerontologii,
farmakologii, neurotoxikologii, psychiatrii. Vyuziti hodnoceni HRV se uplatiiuje také v oblasti
rehabilitace a sportu za t¢elem optimalizace sportovniho tréninku, v hodnoceni stavu tnavy
a diagnostice pietrénovani, v hodnoceni adaptace na ¢asovy posun, resp. schopnost adaptace
vySetiované osoby na zvoleny reZim, pro vybér sportovnich talentli a také k hodnoceni ANS
ve vyssi nadmotské vysce.

Vysetfovani funkénich odpovédi ANS ma tedy vyznam diagnosticky a monitorovaci.
Tato vysetfeni maji prokazat, nebo vyloucit postizeni sympatiku nebo parasympatiku, navic
také mohou monitorovat efekt terapie a rozvoj klinického stavu (Novotny & Novotna, 2008;

Opavsky, 2002; Salinger, 2004).

3.3.1.5 Vyuziti SA HRYV pfi optimalizaci sportovniho tréninku

Pomoci sledovani SA HRV mizeme piedejit pfili§ vysoké intenzité zatizeni, velkému
objemu tréninku a nedostate¢né regeneraci, které za jinak standardnich podminek vedou
k pretiZzeni. Ve vysledcich SA HRV se pietéZovani projevi zhorSenim komplexnich ukazatel.
Hodnoty téchto ukazatelli jsou vyjadieny v bodech od -5,0 do +5,0 bodl. Vyuzivaji se
tzv. komplexni indexy SA HRV. Tyto indexy byly vypocitany na zaklad¢ sledovani véku
a intenzity zatiZeni.

1) Index vagové aktivity — VA (0d -2 do +2 bodit)

2) Index sympatovagové rovnovahy — SVB (od -2 do +2 bod)
3) Index celkového skore SA HRV — CS (od -1,5 do +1,5 bodit)
4) Celkovy spektralni vykon — TP (od -2,5 do +2,5 bodi)

Hodnotime vzestup CS jako vzestup ANS, vzestup VA jako vzestup aktivity vagu a vzestup
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SVB jako posun aktivity ANS smérem k vagu. Metoda SA HRV nam umoznuje zjistit
tzv. funkéni vék ANS. Snizeni funkcéniho véku (oproti véku kalendainimu) je spojeno
se zlepSenim télesné a psychické kondice tzn., Ze dochazi k ,,omladnuti ANS*“. Zvyseni
funk¢éniho véku je zptsobeno ,,zestarnutim ANS“ a dochdzi k poklesu télesné a psychické
kondice.

Jestlize snizime intenzitu a objem tréninku a zkvalitnime regeneraci, dochdzi vétSinou
po kratké dob¢ ke zlepSeni téchto ukazatell. Naopak chronické pietézovani organizmu
sportovce vede k poklesu sportovni vykonnosti, ktery miize byt dlouhodoby nebo i trvaly

tzv. syndrom pretrénovani (Javorka et al., 2008; Stejskal et al., 2002).

Obrazek 9. SA HRV pii zatézi a béhem zotaveni
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3.3.2 Autonomni nervovy systém a dychani — vliv na HRV

Pti posuzovani stavu ANS ma velky vyznam posuzovani vlivu dychani na autonomni
regulaci srde¢ni Cinnosti. Pfi nadechu se trvani R — R intervali zkracuje (frekvence srdce
se zvysuje) a pii vydechu se prodluzuje (frekvence srdce se zpomaluje). V klinické praxi

se hodnoti mira respiracni sinusové arytmie, jez je ukazatelem aktivace vagu pifi vydechu
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(exspiriu). U zdravych osob se snizuje s veékem. Typ dychdni, zejména jeho frekvence
a hloubka, vyznamné ovlivituji miru RSA, proto se spontanniho i volné regulované¢ho dychani
cilené¢ vyuzivd k posuzovani funkcéniho stavu kardiovaskuldrniho ANS. Také pravidelnost
dechovych cykli a mira aktivace dychacich svalti jsou vyznamnymi faktory zasahujicimi
do autonomnich regulaci srdecni ¢innosti. Nadech zplsobuje pokles vagu a zvySeni SF,

vydech naopak zvySeni aktivity vagu a pokles SF (Opavsky, 2002).

Obrazek 10., 11. Vliv dychani na HRV
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3.4 Respiracni systém

Respiracni systém clovéka predstavuje soustavu organu, kterd zajistuje vyménu
vzduchu mezi zevnim prostfedim a plicemi (ventilaci) a vyménu plyna v plicich (respiraci).
Ventilace se uskuteCtiuje predevSim aktivni ¢innosti ventilaénich svali zabezpecujicich
inspiraci a exspiraci (Ambler et.al, 2010). K dychaci soustavé patii dychaci cesty (nosni
dutina, nosohltan, hrtan, pridusnice a prudusky) a plice.

Ve stavu télesniho klidu musi byt pfivedeno z okolniho vzduchu do tkani téla okolo
0,3 I/min O, a ztéla ven okolo 0,25 1/min CO,. K tomu je zapotiebi minutova ventilace
(ptiblizn¢ 8 1 vzduchu/min.) tj. pro pfijem 1 | O, musi byt vdechnuto a vydechnuto 26 |
vzduchu. Dechova frekvence v klidu je okolo 16 — ti vdechl za minutu. Do alveolt se pfitom
dostava pouze 5,6 I/min., zbytek predstavuje ventilace mrtvého prostoru. Dychani je ovladano
vuli, provaddéno automaticky, jako napt. mrkani vicka. Je fizeno dychacimi centry

v prodlouzené mise (Silbernagl & Despopoulos, 2004).

3.4.1 Regulace dychani (Fizeni dychani)

Zakladni funkci regulacnich mechanismi fidicich dychani, je zajistit soulad
mezi metabolickymi potfebami organismu a ventilaci plic (dodavkou kysliku a odvodem
oxidu uhli¢itétho s ohledem na potfeby oxidativniho metabolismu a udrZovani pH).
Dychéani je vSak ovlivnéno dal§imi volnimi a mimovolnimi aktivitami, jako je fonace

a obranné reakce (kasel, kychani) (Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

3.4.1.1 Centralni regulace

Rytmické stfidani inspirace a exspirace zavisi na souhfe nékolika skupin bunck
v mozkovém kmeni. Jednd se o respiracni neurony, které jsou aktivni behem
inspirace — inspiracni neurony a exspirace — exspira¢ni neurony. Rytmicka aktivita dychacich
svalll je zavisld na komplexni interakci téchto skupin neuronti a na jejich ovlivnéni vstupy
z periferie a z vysSSich oddili CNS. Pii zvySenych néarocich na ventilaci se dech prohlubuje
a zvySuje se dechova frekvence (fidi rychlost a hloubku dychani) (Pokorny 2002;
Trojan, 2003).
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3.4.1.2 Mechanicka regulace

Centraln¢ generovany dechovy rytmus je ovliviiovan signaly z periferie. Pfi rozpéti
plic je reflexné inhibovana inspirace a zahdjena exspirace. Naopak velky pokles objemu plic
stimuluje hlubokou inspiraci. Mechanoreceptory reagujici na rozpéti plic a pokles objemu
jsou ulozeny v trachee, bronSich a bronchiolech. Informace je pienadSena aferentni drahou
nervem vagem k dychacim centrim a stimuluje pfisluSnou protiakci (Heringtv-Breuertv
inflacni reflex).

Do regulace dychéani zasahuji i informace ze svalovych vietének dychacich a dalSich
svalli, popiipadé 1 mechanoreceptorti a koznich receptorti. Dechova centra mohou s pouzitim
téchto informaci zajistit rytmickou ventilaci a zakladni pfizptsobeni fyzické aktivité

organismu (Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

3.4.1.3 Chemicka regulace

Soulad mezi potiebou dodavky O,, odvodu CO,, regulaci pH a metabolickou situaci
organismu zajistuje chemicka regulace. Dychani se reguluje v zavislosti na koncentraci Oy,
CO, a H ¥ v krvi a ve tkanich za pomoci centralnich a perifernich chemoreceptori. Vzestup
koncentraci CO, a H * stimuluje pievazné centrdlni chemoreceptory v mozkovém kmeni.
Zmény PO, pilsobi na neurony respiracnich center prostfednictvim perifernich
chemoreceptort lokalizovanych v aortalnich a karotickych téliscich. Pii poklesu PO;

a vzestupu koncentrace CO,a H * dojde ke zvyseni respirace (Pokorny, 2002; Trojan, 2003).

33



3.5 Respiracni nedostatecnost

3.5.1 Hyperkapnie

Hyperkapnie vyjadiuje zvySené mnozstvi CO, V arteridlni krvi, které zpocatku
podporuje dychani — vzestup minutové ventilace plic (zvySeni dechového objemu i dechové
frekvence). Pii zadrZeni vétsiho mnozstvi CO, ve vdechovaném vzduchu dochazi ke zvyseni
ventilace drazdénim perifernich a centralnich chemoreceptori. U zdravych dospélych jedincta
se minutova ventilace zvysSuje asi o 2 — 4 | pfi zvyseni parcialniho tlaku CO, ve vdechovaném
vzduchu 0 1 mmHg.

Normalni hladina PCO; v krvi je 40 mmHg. Vzestup PCO, v krvi na 60 mmHg,
vyvold témé&f desetindsobny vzestup ventilace.” Jestlize se PCO, zvysi na 80 — 100 mmHg,
vyvolava symptomy souvisejici s depresi CNS (podobné tém pii hypoxii): zmatenost, poruchy
smyslové ostrosti a popt. koma s utlumem dychani (dyspnoe). Ventilace poklesne,
protoze takto vysoké koncentrace PCO;, inhibuji dechova centra. To ma za nasledek
hromadéni dalSiho CO,, které opét utlumi ventilaci. Pti PCO; 120 — 150 mmHg miiZe nastat
smrt (Ganong, 2005; Guyton & Hall, 2001; Trojan, 2003).

3.5.2 Hypokapnie

Jedna se o snizeni obsahu CO, v arteridlni krvi. Hypokapnie je dusledkem
hyperventilace. Pti volni hyperventilaci miize arteridlni PCO; klesnout ze 40 az na 15 mmHg,
zatimco alveolarni PO, stoupne na 120 — 140 mmHg. Priitok krve mozkem miiZze byt pfimym
vazokonstrikénim uc¢inkem hypokapnie na mozkové cévy snizen o 30 % a vice. Mozkova

ischémie plisobi ztratu orientace, zavraté a parestézie (Ganong, 2005).

3.5.3 Hypoxie

Pojem anoxie znamena uplnou zastavu dodavky O; ke tkanim, kdezto hypoxie
je snizené zésobovani bunck O, pii kterém nebylo dosazeno kritického PO,
(0,0133 — 0,133 kPa = 0,1 — 1 mmHg) pro kone¢ného ,,spotiebitele” O,, mitochondrie.
Primarné k hypoxii bez hyperkapnie dochazi pti poruse vymény plynt v plicich (tj. respiraci)

v ramci chronickych plicnich onemocnéni. Zatimco poruchy ventilace, které jsou nejcastéji

® Hyperventilace ma zajistit udrzeni odpovidajiciho pO, v plicnich alveolech. Hyperventilace vede soutasné k vyluGovani
CO, a nasledné k respiracni alkaloze. Ta je kompenzovana ledvinami a to zvySenym vylucovanim bikarbonati.
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neuromuskuldrniho ptivodu, vedou k hyperkapnii i hypoxémii. Hyperkapnie vede nasledné

Kk cerebralni vazodilataci, zvySeni mozkového krevniho pritoku a popfipadé i ke zvySeni

intrakranialniho tlaku.

Hypoxii dé€li do Ctyt typt (Bacroftovo schéma):

1) Anoxicka (hypoxemickd) anoxie je zpusobena snizenim PO, arterialni krve. Pfisun O,

2)

3)

4)

K erytrocytim je omezen. Pfi¢inou je pobyt ve vysoké nadmoiské vysce
a postizeni dychaciho systému (pneumothorax, astma, plicni emfyzém, cysticka
fibroza).

Anemickd anoxie je zpusobena snizenou transportni kapacitou pro O..
Pticinou je pokles poctu erytrocytii (krvaceni, snizena erytropoéza, zvyseny rozpad),
snizeni koncentrace hemoglobinu pii dostateném poctu erytrocytll, tvorba
patologického hemoglobinu (methemoglobin), vyfazeni hemoglobinu z funkce vazat
O3 (napf. otrava oxidem uhelnatym). Arterialni PO; je normalni.

Stagnac¢ni (ischemickd) anoxie je zplsobena snizenym krevnim zasobenim,
napt. pfi poklesu systémového arteridlniho tlaku. Muze byt jak na mistni Grovni
(lokalizované hypoxie), tak 1 na urovni celého organismu (generalizovana hypoxie).
Jeji pti¢inou mize byt Sok, arterosklerotické platy, embolie, obliteraci cév, srdecni
selhéni. PO, a koncentrace hemoglobinu jsou normalni.

Histotoxicka (cytotoxicka) anoxie je zptisobena poskozenim tkané€ z diivodu pisobeni
toxickych latek (otrava kyanidy, alkoholem, kobaltem). Buniky tak nemohou vyuzit O,
dodavany do tkané.

(Ambler et. al, 2008; Ganong, 2005; Necas, 2009; Spilbernagl & Despopulos, 1993;
Trojan, 2003).
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3.6 Vysokohorské prostredi

3.6.1.1 SloZeni vzduchu a parcialni tlaky

Jansky (1979) a Trojan (2003) uvadi nasledujici slozeni suchého atmosférického

vzduchu:
Dusik (N2) Kyslik (O, Vzéacné plyny Oxid uhlicity (COz
78,06% 20,98% 0,92% 0,04%

Ve smési plynil je celkovy tlak roven souctu tlakdl, které by mély jednotlivé slozky této
smési v daném prostoru samostatné. Kazdy jednotlivy tlak plynu ve smési se nazyva parcialni
tlak a jejich souctem je celkovy tlak ve smési plynd.

V  suchém atmosférickém vzduchu pfi barometrickém tlaku 760 mmHg,

jsou parcialnich tlaky pro jednotlivé slozky nasledujici:

Dusik (N) a vzacné plyny Kyslik (O Oxid uhlicity (COy

600 mmHg 160 mmHg 0,3 mmHg

3.6.1.2 Nadmorska vySka

Se zvySujici se nadmotskou vySkou zistava stejné sloZeni vzduchu, ale klesa
barometricky tlak i parcialni tlak kysliku. Dale:
4 hustota vzduchu a tim i jeho odpor (nizsi vydej energie, vétsi vykony ve skocich,
sprinterskych a vrhac¢skych disciplinach),
4 teplota a obsah vlhkosti (hypotermie, nebezpe¢i dehydratace — vétsi ztraty vody pres
dychaci systém), na kazdych 1000 m vysky klesa teplota o 6°C a vlhkost vzduchu
0 25%,
4 gravitace (vliv na vykon vrhact a skokant),
1+ UV zafeni (nebezpeci tpalu a snézné teploty).
Na hladiné mofte je barometricky tlak 760 mmHg a parcidlni tlak kysliku ve vzduchu
tvoii asi 21% z této hodnoty (160 mmHg). Na kazdych 1 000 m vysky klesd PO, 0 17 mmHg.

Pii pobytu v atmosféfe s nizkou tenzi kysliku se proto snizi i tenze kysliku alveolarniho
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% saturation of hemoglobin

vzduchu. Ve 3 000 m nad mofem je alveolarni PO; kolem 60 mmHg. Zpocatku PO, klesa

rychleji, pak pomaleji a diky hyperventilaci mirn¢ klesa alveolarni PCO,.

Obrazek 12., 13. Oxyhemoglobinova disocia¢ni kiivka v zavislosti na PO,, pH a teplotu
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Pojem vysoka nadmotské vyska se uziva pro tii vySkové zony:

1) Stredni vysky (1 500 — 2 500m) - saturace arterialni krve kyslikem (SaO,) pfesahuje

2)

3)

90 % a nedochazi k omezeni okysliceni tkani. V prvnich dnech pobytu se zvysuje
klidova ventilace, pokles alveolarniho PCO2 umozni kompenzaéni zvySeni PO,.
Na kazdych 100 m vysky klesne VO,max o 1 %. Kromé mirného omezeni vykonu
nepusobi tato vysSka zdravému clovéku vaznéjsi potize a ptriznaky akutni horské
nemoci (AHN) se vyskytnou u 15 % ptichozich do vysky 2500m.

Velké vysky (2 500 — 5 300 m) — prahovou vySkou pro vznik aklimatiza¢nich
pochodii je pfiblizn€ 2 500 metrd. Vyskyt AHN ve 3000m ptesahuje 20 %,
ve 3500 m 40 %. SaO; klesa vyrazné pod 90 %, pokracuje pokles VO,max o 10 %
na kazdych 1 000 m. Presto 1ze dosdhnout uplné a dlouhodobé aklimatizace.

Extrémni vysky (nad 5 300 m) — jsou jiz vySkami, jimz se nelze pfizpUsobit,
pii delsim pobytu dochédzi k chatrani organismu (vyskové deterioraci). Hypoxie
pusobi vyraznou hypoxemii a hypokapnii, oxygenaci zajiStuje jen vyrazna
hyperventilace. Od 6 000 m je inhibovana anaerobni glykolyza a tvorba La
(Ganong, 2005; Kucera & Dylevsky, 1999; Macek & Radvansky, 2011; Necas, 1982;
Pupis & Korc¢ok, 2007; Trojan, 2003).
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3.6.1.2.1 Akutni horska nemocC a prevence

Akutni horskou nemoci se rozumi komplex ptiznakt, které se vyskytuji
u neaklimatizovanych osob postizené hypoxii pii kratkodobém pobytu ve vyskach kolem
3 000-4 000 m. Tento syndrom se podle Necase (1982) objevi za 6 - 96 hodin po piijezdu
do vysokohoti a trvd 2 — 5 dni (u n€koho i n€kolik mésicti), podle Ganong (2005) se rozviji
pfiblizn€ po 8 — 24 hodin po ptichodu do hor a trva 4 — 8 dni.

Diky nedostatku kysliku a suchému vzduchu dochazi k vysouSeni sliznic a ztratam
vody. Organismus se snazi zvysit pfijem kysliku intenzivnim dychénim (hyperventilaci),
coz vede ke zvyseni vydeje CO,, nasledné dochazi k poklesu parcialniho tlaku CO; Vv Krvi
a ke zvySeni pH v ECT. Vysledkem je pokles drazdivosti dechového centra a snizeni
ventilace, tedy prohloubeni nedostatku kysliku. Prvnim projevem je nadmérnéd euforie,
poruchy koordinace a smyslového vniméni, usudku i vznik halucinaci, pozdé&ji ospalost,
dusevni i télesna tinava, bolest hlavy, pfedrazdénost, nespavost, dusnost, nauzea a zvraceni.
Pti dalsim vystupu se stav mulze zhorSovat a od 5 500 m se objevuji kiece a pozdéji
i bezvédomi a koma. Dychani vzduchu s uméle zvySenym obsahem kysliku tento stav velmi
rychle upravi.

Zavaznou formou horské nemoci je edém plic a mozku, ale mize dochazet
I kK mistnimu tkanovému kapilarnimu krvaceni nebo arterialnim trombozam (Dovalil, 2009;
Ganong, 2005; Kasak & Koblizek et al., 2008; Necas, 1982; Trojan, 2003).

Principem aklimatizace jako prevence AHN je podle Dovalila (2009), Javorky (2008)
a Macka & Radvanského (2011) nevystupovat pftili§ rychle a vysoko (pro vysky
2000 — 7 000 m Ize povazovat za bezpecnou rychlost 300 — 400 m/den), nevystavovat se
velké vySce pftili§ dlouho, vyvarovat se anaerobni zatézi (spotiebovava se O,), piespavat
co nejnize (dalsi noc nema byt vyse nez 300 — 400 m, od 6 000 m dvé noci ve stejné vysce),
dodrzovat pitny rezim (2 — 3 1/den), o dal$im vystupu rozhodnout po zhodnoceni zdravotniho
stavu (pii vyskytu ptiznakt AHN i pii bolesti hlavy se dal$i vystup nedoporucuje). Doba
potiebna pro aklimatizaci je individualn€ odliSnd a zavisi na rychlosti vystupu, dosazené
absolutni vysce, pfekonaném relativnim vyskovém rozdilu a zdravotnim stavu jedince, nikoliv
vSak na jeho zdatnosti.

Vhodnou obranou proti hypoxii je pouziti kyslikového pfiistroje (normobaricka
oxygenoterapie), pietlakové kabiny (hyperbarickd oxygenace), vySkového a kompenzacniho
odévu (kosmické lety). Pokud uZ nastane, 1é¢i se podanim kysliku nebo snizenim vySky

pod 4 000 m a podanim vhodnych 1€k (Despopoulos & Silbernagl, 2004;
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Macek & Radvansky, 2011; Necas, 2009).

3.6.1.3 Aklimatizace

Dovalil (2009) oznacuje adaptacni zmény na pobyt ve vysokohofti jako aklimatizace,
které zaviseji predevS§im na nadmoiské vySce. Trojan et al. (1996) popisuje aklimatizaci jako
souhrn pfechodnych a dlouhodobych kompenzacnich mechanismt, diky jejichz rozvoji se
organismus dokaze ptizpusobit vyskové hypoxii.

Prahovou vyskou pro vznik aklimatiza¢nich pochodi je 2 500 m a to nejméné
po dobu 4 tydnii. Nad 5 300 m je jiz vyska, které se nelze ptizptlisobit a delsi pobyt zde neni
mozny, protoze pii ném dochézi k chatrani organismu. Doba aklimatizace na vysku 3 000 m
je2—-3dny,na4 000 m3 -6 dni, na5000m?2 - 3 tydny, vyskam nad 5 300 m se jiz
prizpisobit nelze (adapta¢ni mechanismy umozni ¢loveéku prezit jen par dni).

Adaptace na vyssi nadmotskou vysku je komplexni proces trvajici n€kolik tydna, ktera
probihd stupniovité, po etapach. Po Usp&Sném dosazeni urcité vysky se clovék po dalSim
vystupu do vyssi polohy musi nové skuteCnosti znovu pfizptisobovat. O ukoncené
aklimatizaci svéd¢i navrat klidové SF (naméfené rdno po probuzeni) k vychozi individualni
hodnoté.

Obvykle se rozeznavaji tfi faze: akomodace, adaptace a aklimatizace. Celkovd doba
trvani téchto tii fazi je kolem 20 dnii, po této dobé jiz dochdzi ke stabilizaci organismu
na hypoxické vlivy.

1) Faze akomodace je bezprostfedni reakci organismu na hypoxii, trva kolem
3 — 8 dnli a projevuje se vyraznéj$im poklesem vykonnosti organismu. Typicka
byvé ptijezdova reakce, ktera muze pietrvavat i v pocatcich faze adaptace.
Projevuje se v pocitech celkové unavy, slabosti, pfedrazdéni, nespavosti,
poruchami vyméSovani, nechutenstvim apod.

2) Fazi adaptace charakterizuji zmény organismu, pii kterych dochazi
ke specifickym metabolickym reakcim na zatéz. Organismus se tak smétuje
k udrzeni homeostazy v novych podminkach. Ptijezdova inava byva obvykle
vystfidana kratkodobou euforii se zvySenym optimismem, sebedivérou,
veselosti apod. V této fazi (asi 8 dni) se vykonnost zvysuje, dostava se skoro
na uroven v normalnim stavu.

3) Faze aklimatizace znamena komplexni pfizptisobeni organismu, zahrnuje

funkéni 1 organické zmény na déle trvajici hypoxii. Zacina piiblizn€ kolem
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16. — 17. dne pobytu, v tyto dny muze jesté dojit v dasledku mozné krize
k pfechodnému kratkodobému poklesu vykonnosti. PIna vykonnost, pfiméfena
vykonnosti v nizing, se dostavuje az ve 4. tydnu pobytu ve vysce.
Aklimatiza¢ni plasticita je tim vyssi, ¢im castéji dochazi k opakovani celého
adaptacniho procesu. Z toho vyplyva ucelnost a opodstatnénost preaklimatiza¢nich tabort,
které by mély byt dva az cCtyfi (Dovalil, 2009; Jancokova, 2000; Jansky, 1979;
Macek & Radvansky, 2011).

3.6.1.3.1 Faktory ovliviiujici aklimatizaci

Prabéh a efektivita tréninku ve vysokohorskych podminkéch jsou zavislé mimo jiné
1 na vykonnosti ANS, zejména vagové zdatnosti. U sportovell s niz§i aktivitou vagu
ani vyrazngjsi redukce tréninku neumozni uz ve vysce 1 700 m optimalni pribéh adaptac¢nich
procestt a dochazi postupné ke snizovani aktivity vagu a zvySovani pievahy sympatiku,
a tim 1 ke snizeni efektivity tréninku. Naopak, u sportovct s vysokou aktivitou ANS pouziti
komplexnich indextit SA HVR umoziiuje udrzet dlouhodobég aktivitu ANS na vysoké trovni,
a tim zabezpecit vysokou efektivitu vysokohorského tréninku. Piiznivé projevy aklimatizace
zlepsujici vytrvalostni vykonnost pfetrvavaji i po navratu do nizin, vyrazné¢ asi po dobu dvou
prvnich tydnd, ale do osmi tydni se vytraceji (Dovalil, 2009; Javorka et al., 2008;
Macek & Radvansky, 2011).

3.6.1.4 Vliv a nasledky hypoxie na organismus

Mnoho autort se shoduje, Ze vliv hypoxie na organismus je velmi individualni.
Nasledky hypoxie jsou zavislé na délce trvani a na rozsahu ischemie.

Vystaveni organismu akutni hypoxii a pohybu pfedstavuje dva druhy stresu,
které zpusobi zmény V sympatovagalni rovnovdze. Mnoho autorli souhlasné potvrzuje,
ze puvodni regulace téchto fenoménii zaCind v sympatoadrendlni ose (zvySenad aktivita
sympatiku). Nejprve dochazi k akutni reakci organismu a nasledné k jeho adaptaci. Cinnost
organismu usmériiuje ANS.

Akutni reakce hypoxie na organismus (¢ parasympatiku, { sympatiku):

1) srde¢niho vydeje = tachykardie (0 15 — 20%), systolicky objem sniZzeny nebo stejny,

TFmax je niz$i, maximalni minutovy objem je snizeny, vazokonstrikce srdce,

2) 1 plicni ventilace = hyperventilace (nasledek podrazdéni perifernich chemoreceptort
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— karoticka a aortalni t¢liska), ,,zadychavani“ a dyspnoe (podrazdénim
chemoreceptoriit CNS v disledku snizeného mnozZstvi PCOy),

3) 1 pH v ECT (v dusledku respira¢ni alkaloézy vyvolanou hyperventilaci) = zvySené
LA,

4) 1 redistribuce krve a tim i ©+ TK v cévach,

5) 1 zvySena metabolicka pfeména,

6) 1 koncentrace katecholamint

7) ¥ objem plazmy (zvySeni viskozity krve),

8) ¥ arterio — vendzni diference O,

9) ¥ VO;max,

10) ¥ aerobniho metabolismu,

11) vazodilatace tkani (roz$ifeni cév a tim lep$i prokrveni),

12) vazokonstrikce plic (v zajmu optimalniho okyslic¢eni krve se omezi prutok krve $patné
ventilovanych alveolt a zvysi se pratok krve dobfe ventilovanych alveoli),

13) bledost sliznic a kiize (pfi anémii nebo ischemii),

14) ¥ tekutin,

15) cyandza (pii zvySeném mnozstvi deoxygenovaného hemoglobinu),

16) ¢ teploty kize (pfi ischemii),

17) { Gnava,

18) ¥ fyzicka vykonnost - souvisi se snizenim VO,max, ktera klesa linearné s ptibyvanim
vysky o 10% na 1 000 m (zptsobeno poklesem PO, v mitochondriich, coz koreluje
s funkci transportu elektronovych fetézci odpovédnych za uvolnéni energie v buiice),

19) & mentalni funkce — z duvodu poruchy iontové homeostazy, protoze poklesne nabidka
kysliku pro oxidaci glykézy v mozku, funkce nervovych buné€k je rovnéz ovlivnéna
1 zmé&nami metabolismu Ca, poruchou metabolismu transmiteri a funkce synapsi,

20) prodlouzeni reak¢ni doby,

21) razné stupné poruch védomi,

22) bolest.

Nasledkem urcité doby pusobeni hypoxie jsou trvalejsi zmény v organismu (adaptace):
1) 1 transportni kapacity krve v disledku:
a) 1 poctu ERY (nasledkem zvyseni EPO v ledvinach — erytropoéza se dostavi
po 12 hodinovém puisobeni hypoxie) = roste hematokrit (polycytémie)
b) 1 koncentrace Hb v krve
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¢) 1 objem cirkulujici krve
2) {r mnozstvi myoglobinu ve svalech (tim se zvySuje transportni kapacita krve),
3) 1 poctu mitochondrii,
4) 1 aktivita oxidativnich enzymui,
5) 1 kapilarizace svald,
6) 1 vyuziti tukd jako zdroj energie,
7) & afinity Hb pro O, (dusledkem zvySeni 2,3 — DPG v erytrocytech jako reakce
na respiracni alkaldzu - nasledek hyperventilace),
8) 1 vitalni kapacity plic,
9) 1 pufrovaci kapacity,
10) ¢ srde¢ni vydej = bradykardie,
11) & VO,max,
12) ¥ TK,
13) ¢ pH,
14) 1t prokrveni tkani,
15) 1 drazdivost dychaciho centra,
16) 1 aktivita vagu,
17) § aktivita sympatiku.

(Dovalil, 2009; Ganong 2005; Chapman et al., 2009; Jansky, 1997; Javorka et al., 2008;
Jirdk & Vasina, 2009; Jungman, 1962; Kucera & Dylevsky, 1999; Macek & Radvansky, 2011,
Necas, 2009; Povea et al., 2009; Silbernagl & Despopulos, 1993; Trojan, 2003).

3.6.1.5 Alternativy vysokohorského prostiredi

Jednd se o vyuziti umélého prostiedi k navozeni stavu hypoxie a to za pomoci
hypobarickych a normobarickych komor, stanl, domt, masek a vakl. Lze také vyuzit
kombinaci téchto alternativ a zaroven stfidani pobytu ve vysokohorském prostfedi a umélém

hypoxickém rezimu.

1) Normobaricka hypoxie — jedna se o snizenou koncentraci O V pfijimaném vzduchu,
bez zmény barometrického tlaku. Do pfijimaného vzduchu se pfimichava dusik,
nebo se filtruje vzduch pfes membranu, ktera omezi mnozstvi O, v pouzitém vzduchu.
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2) Hypobarickd hypoxie - jednd se o podminky, kdy je snizen barometricky tlak
(Dovalil, 2009; Millet, 2012; Pupis & Koréok, 2007; Wilber, 2007).

Obrazek 14., 15. Hypoxicka barokomora a hypoxicky stan




Obrazek 18. Vliv simulované vysky na aktivitu ANS
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3.7 Sportovni vykonnost

Urovenn autonomni aktivity souvisi s aerobni a sportovni vykonnosti. Sportovni
vykonnost je dispozice opakované podavat sportovni vykon, vzhledem k dosazené
trénovanosti. Formuje se postupn¢ a dlouhodobé a je vysledkem ptfirozeného rastu a vyvoje

jedince, vlivi prostiedi a vlastniho sportovniho tréninku (Dovalil, 2002).

Obrazek 19. Dlouhodobé formovani sportovni vykonnosti

Sportovni vykon
N
Trénovanost
N
Sportovni trénink

N
Schopnosti

(vlohy — nadani — talent)
N

Podminky Zivotniho prostiedi

(ptirodni — sociélni)

7 N [N
Morfologické FYZIOLOGICKE Psychologické
* télesna vyska * transportni kapacita pro O, * osobnostni charakteristiky
+ hmotnost * temperament
* sloZeni a stavba téla * intelektové schopnosti
R N 7

Vrozené dispozice

Pro rozvoj kondice (zvySovani sportovni vykonnosti) jsou dilezité tii fyziologické
aspekty, u kterych dochazi k pozitivnim zménam tim, Ze vyuzijeme celou jejich adaptacni
kapacitu:

1) Kardiovaskularni systém - /objemu krve, M systolického objemu, ¥ SF v klidu
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1 behem submaximalniho zatiZeni, regulativni dilatace bez vyraznéjsi hypertrofie LK,
M kontraktility myokardu.

2) Pulmonalni systétm - /N sily a celkové vykonnosti dychacich svald, zlepSeni
propustnosti membrany sklipki a kapilar pro O,, v mlad$im véku N VC, zlepSeni
ekonomiky dychani, Pextrakce O, z alveolarniho vzduchu.

3) Zmény svalového Systému - zvétSeni a zmnozeni bunéénych organi aerobniho
metabolismu, M aktivita oxidativnich enzymt a koncentrace myoglobinu, zlepSena

kapilarizace a prokrveni svalovych vlaken, zlepsena extrakce O,

Zmény v organismu, které mohou byt vyvolany tréninkovymi a mimotréninkovymi podnéty,
se projevi na ANS. Tim, Ze se optimalizuje tréninkové zatizeni, zabrani se pretrénovani, udrzi
se vysoka a stabilni aktivita ANS a dojde ke zvySeni nebo udrZeni sportovni vykonnosti.
Sportovci s vyssi aktivitou ANS maji vysokou trénovatelnost a jsou odolni vici stresu.

Vystaveni té€lesnému zatizeni zpUsobuje (stejné jako pii stresu), Stresovou reakci
organismu a to narusenim jeho homeostdzy. Dochézi k akutni reakci organismu a aktivaci
stresové osy. Snizi se aktivita parasympatiku a zvysi aktivita sympatiku. Dojde k vyplaveni
katecholaminl (adrenalinu a noradrenalinu) a adrenergni receptory (al; a2; B1; B2) zptsobi
redistribuci krve a zvy3eni metabolismu. Uinkem adrenalinu (B — adrenergni) dojde
k rozsifeni svalovych tepen — ) a kombinaci adrenalinu a noradrenalinu (0. — adrenergni)
se zuzi utrobni tepny, pficemz nastane redistribuce krve zutrob do svali v zatézi.

Cim vétsi mnozstvi O; je dodano pracujicim svaliim, tim je vétsi aerobni produkce
energie (veétsi rychlost, pozd¢€jsi anaerobni kryti, déle trvajici zatéz). Rozhodujici ukazatel
aerobnich schopnosti organismu je ANP, jehoz podmitiujici faktor je VO,max (Botek vyukova
prezentace ¢. 2; Dovalil, 2002; UPOL FTK studijni materialy ¢. 3).

3.7.1 Aerobni prah

AP je maximalni intenzita, pii které pfestavad ,,vyhradni* aerobni kryti a zacina se
zapojovat anaerobni kryti, pfi kterém vznika laktat (hladina 2 mmol/l krve). Nachdzi se

na 50 — 60% VO,max.
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3.7.2 Anaerobni prah

ANP je maximalni intenzita, pfi které zacind ptevladat anaerobni metabolismus
a dochazi k naruseni dynamické rovnovahy mezi tvorbou a metabolizaci laktatu. Hladina LA
je 4 mmol/l krve a zaCind se zvySovat. Kolem hladiny 8 mmol/l krve jiz neni moznost
pokracovat (trénovani az 30 mmol/l krve). Nachazi se na 70 — 90% VO;max

a lze jej odhadnout pravé z maximalni spotieby kysliku.

3.7.3 VO,max

Jednd se o maximalni mnozstvi O,, mize byt spotfebovan organismem pii maximalni
intenzité ,,celotélového® zatizeni (zapojeni vétSiny svald). Urcuje schopnost transportniho
systému organismu pro O, coz je schopnost kardiopulmonalniho systému zasobit aktivni
svaly O; z vdechovaného vzduchu a jejich schopnost tento O, vyuzit. Je ukazatelem
vytrvalostni schopnosti jedince (¢im vyssi, tim lepsi).

VO;max klesa s vékem, je nizsi u zen a je podminén dédi¢nosti. Je vyjadien jednotkou
MET (klidova spotieba O, = 1 MET = 3,5 ml/kg/min). Primé&mé¢ (20 let) dosahuji Zeny
35 ml/kg/min, muzi 40 ml/kg/min a trénovani az 90 ml/kg/min. Na zvySeni VO,max se podili
220 % zvyseni arteriovenozni diference O, a ze 75 — 80 % maximalni minutovy srde¢ni
vydej. Hodnotu VO,max ziskdme métenim Vv laboratofi, odhadnutim dle tabulkovych hodnot
nebo regresivnich rovnic, nebo odhadem dle terénnich testt.

Limitujici faktory VO;max:

1) Pulmonalni systém — neni limitujicim faktorem u zdravych osob, respiracni svaly
jsou odolné&jsi proti Unaveé, doporuceni pro trénink = konstantni zatéz 70 %

(do 10 minut intervalovy aerobni z4té€z, nad 10 minut kontinudlni aerobni z4t&z),

2) Svalovy systém — je limitujicim faktorem, kosterni svaly koncetin podlé¢haji unave,
3) Kardiovaskularni  systtm  —  je  rozhodujicim  faktorem,  doporuceni

pro trénink = kontinualni aerobni zatizeni) (UPOL FTK studijni materialy ¢. 3;

Rotman, 2014).
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Obrazek 20. Schéma transportu O, a CO;

8@

2 ”‘Lf\& B J\S i

3.7.4 VO,max a hypoxie

VO;max klesd exponencialné s ptibyvajici nadmotskou vyskou a tim i sportovni
vykon. To bylo zkouméno nékolika autory, zejména pak aerobni typ zatizeni, ktery zahrnuje
intenzivni transport Oz Z okolniho vzduchu do mitochondrii, podle mista vyuziti O;
(tzv. kyslikova kaskdda). Kyslikova kaskada (dychani — krevni ob&h — bunécné latkova
pfeména) ma vliv na omezeni maximalni rychlosti ptenosu O, pii zatézi v hypoxii. Ve vysce
2 500 m je VO,max nizsi o 5 — 10 %, ve 4 200 m 0 25 %, od 5 400 — 6 000 m je rychlost
vystupu pomald a VO,max 50 — 75 %.

Pokles VO,max souvisi se snizenim maximalniho srde¢niho vydeje (hlavniho
limitujiciho faktoru VO,max) v dasledku snizeni objemu krve a plnéni srdce, zvySeni
viskozity krve a cévniho odporu, zmén v kontrole ze strany ANS (Favret & Richalet, 2007;
Rotman, 1., 2014).
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3.8 Hypoxicky trénink

Pivodné se tréninkem ve vysokohorskych podminkach meélo dosdhnout zlepsSeni
pfedpokladli pro vykonnost ve sportech s pievazujicim aerobnim rezimem. Pozd¢ji
se ptiprava tohoto typu zacala vyuzivat i v ptipad€ anaerobné — aerobnich narokt a rychlostné
silovych disciplin. 'V soucasnosti se vyznam vysokohorského tréninku spojuje
se specializacemi, v nichz vykon trva déle nez 90 sekund. Jeho ucelnost je spatfovana
pfi ptipravé na soutéze v podobnych nadmotskych podminkdch a na soutéze v niziné.

Vysokohorské prostiedi sice zpomaluje zotavné procesy, ale zaroven pozitivné ptisobi
na zvySeni poCtu erytrocytil a hemoglobinu, zvys$i VO,max, zvySuje hustotu kapilar a obsah
myoglobinu ve svalu, zvysi pocet mitochondrii a oxida¢ni enzymovou aktivitu.

Podminkou smyslu a dosazeni potfebného efektu vysokohorského tréninku je planovat
ho a realizovat s jiz urCitou Grovni trénovanosti, tj. absolvovat jiz pfedtim zékladni trénink
v nizin€. Bezprosttedné pted vlastnim piijezdem do vysSich poloh se doporucuji aspoii dva
dny volna. Pro trénink je povazovana jako optimalni vyska 1800 — 2400 m, doba pobytu
3 —4 tydny (Dovalil, 2009).

3.8.1 Hypoxické metody tréninku

Nové metody a zafizeni na sledovani vykonu byly vyvinuty na zacatku 90. let
ve Skandinavii a USA. V soucasné dobé¢ existuje né€kolik forem hypoxického tréninku
¢i expozici v nadmoiské vysce (LHTH, LHTL, IHE a IHT). V posledni dob¢ se zajem zaméfil
na potencial obCasnych hypoxickych metod pomoci prerusované hypoxické expozice v klidu
nebo "Zit viS - trénovat niz a vi§" (LHTLH). Ac¢koli existuji podstatné rozdily hypoxického
tréninku ¢i expozic, vSechny maji stejny cil, a to vyvolat zvySeni sportovni vykonnosti
na urovni hladiny mote. Metody jsou také pouzivany pro pfipravu na zavody ve vysokych

nadmofiskych vyskach, ¢i pro aklimatizaci horolezcu.
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Obrazek 21. Schéma hypoxickych metod tréninku

Vysokohorsky/hypoxicky trénink
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3.8.1.1 Tradiéni: zit vy§ — trénovat vy$ (LHTH)

Na svété existuje n€kolik vyskovych tdbort pro trénink, které mohou nabidnout
relativné komfortni Zivotni a tréninkové podminky atletim a trenértim, vSech vykonnostnich
urovni. Tyto LHTH tébory se skladaji z pobytu a tréninku v primérné nadmoiské vysce
1 800 — 2500 m. Provadi se 2 az 3 krat ro¢né, po dobu mezi 2 az 4 tydny a skladaji se
z nckolika fazi (aklimatizatni faze, primarni faze tréninku, zotaveni a pfiprava
na navrat k moiské hladin¢ a navrat zpé na uroven hladiny mote) (Dovalil, 2009;

Macek & Radvansky, 2011; Millet et al. 2010).

3.8.1.2 Moderni: Zit vy§ — trénovat niz (LHTL)

LHTL metoda byla objevena Levinem a jeho vyzkumnym tymem (S cilem zlepsit
VO;max na trovni moie) a nahradila metodu LHTH. Pfedpokladem bylo vyvolani ptiznivych
ucinki nadmoiské vysky na srdecni, respirani a metabolickou adaptaci. Zaroven bylo
pozadovano, aby sportovci nebyli nuceni sniZzovat intenzitu tréninku a vyhnuli se negativnim
vlivim chronické hypoxie (ztrata svalové hmoty, unava nebo snizeni aerobni vykonnosti).
Sportovei podstupuji tréninkovou zatéz v niziné v dostateCnych objemech a intenzitach
a nasledné se premistuji do vysokohoti. Jednd se 0 pobyt ve vysce 2 200 — 2 500 m,
kde jsou sportovci vystaveni adaptaci. Pii pobytu ve vyssi nadmotiské vysce a tréninku v nizsi
nadmotské vysSce dochédzi ptedevSim k adaptaénim zménam, které vedou ke zvySovani
predpokladi pro riist sportovnich vykont v nizké vysce.

a) Levine et al. zaznamenal témét dvojnasobné zvySeni EPO a zvySeni koncentrace
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hemoglobinu (Hb), 3 % zvyseni VO,max u elitnich atletti po 27 dnech Zziti v 2 500 m
a trénovani v 1 250m.

b) Stray-Gundersen et al. vypozorovali 92 % nartst EPO béhem 20 hodin vystaveni
hypoxii. Po 27 dnech metody vzrostl Hb, Hct a SaO2. Zaroven potvrdili, Ze pro elitni
atlety, kteti zili v 2 500m a podstoupili intenzivni trénink v 1 250m se hladiny EPO
témer zdvojnasobily, stejné jako Hb.

c) Dehnert et al. zkoumali hematologickou aklimatizaci po dobu 2 tydnu intenzivniho
tréninku v nizké nadmoiské vySce (800 m). Zkoumani triatlonisté (15 muzi a 6 Zen)
travili 13 hodin denné ve vyss§i nadmoiské vysce (1 960 m). EPO vzrostl o 30 %, Hb
zlstal nezménén a pocet retikulocytit mél tendenci se zvySovat u skupiny LHTL.
U kontrolni skupiny (na urovni moie) doslo ke snizeni Hb a pocet retikulocyti zustal
nezmeéneén.

d) Chapman et al. (2009) uvadi, Zze zavody v zimnich sportech se bézné konaji v nizkych
az sttednich vySkach a téméf vSechny zimni Olympijské hry méli alespon jedno misto
v nadmoftské vySce 1000 m. Akutni a chronické u¢inky nadmotské vysSky mohou mit
podstatny vliv na vysledny vykon. Akutnim ucinkem je pokles dodavky O
do pracovniho svalu a tak snizeni VO,;max, coz negativné ovliviiuje vytrvalostni
vykon (bézecké lyzovani, biatlon). Snizeny odpor vzduchu ve vySce miize dramaticky
ovlivnit sporty zahrnujici vysokou rychlost a techniku (skoky na lyZich,
rychlobrusleni, krasobrusleni a ledni hokej). Rozpory mezi rychlosti a pocity jsou
obvykle spojovany s intenzitou prace (dychani, metabolické signaly v kosternim svalu
a SF), mohou narusit strategii a zt¢Zuji optimalni zadvodni tempo. Metoda LHTL mitize

u sportovcll maximalizovat vytrvalostni vykon.

Tato metoda hypoxického tréninku je podle soucasnych nazort nejlepSi vhodnou
alternativou tréninku, protoze zvySuje vytrvalostni vykon. Pro sportovce vSak znamena velké
mnozstvi stresu a unavy, nasledkem klesajici a stoupajici nadmoiské vysky, cestovani
do tréninkového tabora a zpét, adaptace na rozdilné pocasi mezi nadmoiskou vyskou a trovni
hladiny mote, finanéni aspekt. Technicky vyvoj novych pfistroji umoznil uziti uméle
vytvofené nadmoiské vysky (normobaricka hypoxie) jako dalsi tréninkové stimuly,
bez cestovani do hor (Dovalil, 2009; Favret & Richalet, 2007; Macek & Radvansky, 2011;
Millet, et al., 2010).
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3.8.1.3 Zit vi§ — trénovat niz a vi§ (LHTLH)

Vhodny pro posileni centrdlnich i perifernich adaptaci pted hlavnim zavodem.
Doporuc¢enim pro tuto metodu je 2 — 3 tydny spanku ve vysce 2 500 m po 5 dnech, spanek
na urovni hladiny moife po 2 dny a trénink v normoxii, kromé jedné sekce hypoxického

intervalového tréninku tydné. Divodem je odstranéni Skodlivych ucinkti chronické hypoxie.

3.8.1.4 Zit niZ — trénovat vy§ (LLTH)

Sportovci se vystavuji naroénému tréninku ve vysokohoii, ale regeneracni,
resp. anabolickou fazi, absolvuji v idedlnich podminkach nizké nadmotské vysky. Trénink
ve vysSi nadmoiské vySce a nasledny pobyt v nizsi poloze vede piedevsim k takovym
adaptacnim zménam, které jsou piedpoklady pro rist sportovni vykonnosti ve vysokohorském
prostfedi. Adaptacni mechanismy jsou v tom, ze zatézovani ve vysoké poloze se musi plné
podiidit specifickému prostiedi vCetné energetického zabezpecovani, zachovani technického
provedeni a psychologickych obtizi. Pobyt v niz§i poloze potom napomahd rychlejSimu
zotavovani, zafizeni mivaji 1 vétsi moznosti regenerace a jest¢ vybaveni pro doplikova
cviceni.

VétSina studii nepotvrdila vyznamné zlepSeni vykonnosti v niZiné po tréninku
ve vySce. Zkoumani reakce sportovcil ve vySce je spojeno s problémem, protoze ¢asto nejsou
schopni trénovat se stejnymi objemy a intenzitou jako pii hladiné¢ mote. K tomu podminky
ve stiedni a vyS$i poloze vedou Casto k dehydrataci a ubytku svalové hmoty. Toto a dalsi
okolnosti snizuji kondici sportovce a schopnost provadét intenzivni trénink (Dovalil, 2009;

Macek & Radvansky, 2011; Millet et al., 2010).

3.8.1.5 Intermitentni hypoxicka expozice (IHE)

PreruSovana hypoxicka expozice (IHE) nebo periodické vystaveni hypoxii v klidu,
které pomaha pfi aklimatizaci na hypoxické prostiedi. Expozice vici hypoxii trva od sekund
po hodiny a je opakovana po dobu né€kolika dnti az tydnt. Toto piferusované vystavovani
hypoxii je stfidano navratem k normoxii ¢i niz§i urovni hypoxie. Samotna IHE je neefektivni
pro zvyseni vykonnosti (autofi uvedli, ze denni 180minutové IHE je dostacujici ke zvyseni
endogennich sekreci EPO u vysoce trénovanych atlet, ale bez nasledné erytropoetické

reakce).
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3.8.1.6 Intermitentni hypoxicka expozice béhem zatéze (IHT)

IHT znamena trénovat pod hypoxickymi podminkami a ziistat na arovni hladiny mofte
po zbytek casu. Metoda IHT je vyhodnéjsi nez IHE ve zvySovani vykonnosti, ale bez jasnych
vysvétleni. IHT stimuluje aktivitu ANS (TP, LF a HF). Cas straveny v hypoxii nemusi byt
dostacujici pro vyvolani navyseni ¢ervenych krvinek a tedy zvySeni prepravni kapacity O2.

Intenzivni trénink ve vysoké nadmoiské vySce stimuluje ve vétsi mife svalovou
adaptaci pro oba tréninky (aerobni i anaerobni) a omezuje pokles vykonnosti. Takze i kdyz
IHT nevede ke zvySeni VO,max kvuali niz§i nadmoiské vysce, ke zlepSeni sportovni
vykonnosti dojde pravdépodobné pii vysoce intenzivnim tréninku (tj. nad ventilacnim
prahem) v disledku zvySeni G¢innosti mitochondrialni a pH/laktatové regulace.

Vice uéinna metoda pii zlepSovani hematologickych parametri by mohla byt

kombinace IHT a IHE.

3.8.1.7 Intermitentni hypoxicky intervalovy trénink (IHIT)

Roels a kolektiv objevil metodu IHIT, ktera je definovan jako metoda, kde se béhem

jednoho tréninku stiida hypoxie a normoxie (Millet et al., 2010).
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4 CILE A HYPOTEZY

4.1 Cil prace

Cilem této diplomové prace je zjistit, zda ma intermitentni hypoxicka expozice

vyznam pii aplikaci této metody ve sportovnim tréninku.

4.2 Otazky

1) Sehrava ANS ulohu pfti adaptaci na IHE?

2) Ma intermitentni hypoxicka expozice vyznam pro sportovni vykonnost?
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5 PREHLED VYZKUMNYCH PRACI

5.1 Cesti auto¥i — kontinualni vystaveni hypoxii

1) Kopecky, J. (2010): Vliv normobarické hypoxie a hyperkapnie na aktivitu
autonomniho nervového systému.

2) Krti¢kova, P. (2012): Analyza zmén v aktivité autonomniho nervového systému
béhem expozice a zotaveni po normobarické hypoxii.

3) Valek, Z. (2011): Vliv simulované nadmotské vysky na aktivitu autonomniho
nervového systému.

4) Oplustilova, A. (2014): Vliv normobarické hypoxie na variabilitu srdeéni frekvence
a arteridlni saturaci kysliku.

5) Botek, M., et al. (2014): Heart rate variability and arterial oxygen saturation response

during extreme normobaric hypoxia.

5.1.1 Charakteristika souboru a prostredi

1) Kopecky

BMI Zdravotni Telesna
Pocet | Pohlavi Vek 5 .
(kg.m™ stav aktivita
10 Muzi 244+19 | 22,03+1,90 Zdrav Aktivni
2) Krtickova
BMI Zdravotni T¢lesna
Pocet | Pohlavi Vek 5 .
(kg.m™ stav aktivita
10 Muzi 28,5+2,9 23,2+1,3 Zdrav Aktivni
3) Vilek
Zdravotni | T¢€lesna
Pocet | Pohlavi Vek BMI o
stav aktivita
10 Muzi 285+2,9 232+1,3 Zdrav Aktivni
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4) Oplustilova

Hmotnost Vyska Zdravotni | Té&lesna

Pocet | Pohlavi Vek o
(kg) (cm) stav aktivita
29 Muzi 26,0+4,9 77,6 8.5 179,7 £ 5,6 Zdrav aktivni

5) Botek

Hmotnost Vyska Zdravotni | T¢lesna

Pocet | Pohlavi Vek o
(kg) (cm) stav aktivita
29 muzi 26,0+4,9 77,6 £8.5 179.7+ 5.6 Zdrav aktivni

5.1.2 Vyzkumny protokol

1) Kopecky

» Vyska laboratofe: 220 m, teplota a vlihkost vzduchu: 20 — 24 °C, 40 — 60 %,
» Frekvence dychani 12dech1°1/min'l,
» Pii méfeni sledovano: SA HRV, Sa0,, subjektivni pocity probandi,
» Meéfeni: pocet: 4, ¢as jednoho méfeni: 60 minut, interval mezi jednotlivym métenim:
3 dny — tyden.
START KONEC
N2 60 minut v
S maskou
Normobaricka faze, 1. méfeni
6 000 m (9,8 % O,)
Normobaricka faze, 2. méfeni
4800 m (11,5 % O,)
START KONEC
N2 60 minut v
Okolni vzduch, 3. méfeni
220 m
Bez masky

Okolni vzduch, 4. méfeni

220 m
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Y V V V

START

N

Krti¢kova

Vyska laboratote: 220 m, teplota a vlhkost vzduchu: 20 — 24 °C, 40 — 60 %,

Frekvence dychani: 12 dechd/ min’?,

Pii méfeni sledovano: SA HRV, subjektivni pocity probandii,

M¢fteni: pocet: 5, Cas jednoho méfeni: 132 minut - ¢ast prvni: 12 X 6 minut

(1 ortoklinostatickym manévr ve 30. — 36. minuté, pak opét vleze), ¢ast druha:

10 x 6 minut (2 ortklinostatické manévry v 18. — 24. minuté¢ a v 48. — 54. minuté),

interval mezi jednotlivym méfenim: minimalné 2 dny.

72 minut N

KONEC START

60 minut

KONEC

S maskou

Bez masky

Normobaricka faze, 1. méfeni

Okolni vzduch, 1. méfeni

3000 m

220 m

Normobaricka faze, 2. métreni

Okolni vzduch, 2. méteni

4000 m

220 m

Normobaricka faze, 3. métreni

Okolni vzduch, 3. méteni

5000 m

220 m

Normobaricka faze, 4. mereni

Okolni vzduch, 4. méteni

6 000 m

220 m

Okolni vzduch, 5. méteni

Okolni vzduch, 5. méteni

220 m

220 m

vV V VYV V

Valek

Vyska laboratofe: 230 m, teplota a vlihkost vzduchu: 19 — 24 °C, 40 — 60 %,

Frekvence dychani 12dechi/min™,

Pfi méfeni sledovano: SaO,, SA HRV,

Mgfteni: pocet: 5, ¢as jednoho meéfeni: 12 x 6 minut (1 ortoklinostaticky manévr

ve 30. — 36. minuté, pak opét vleze), interval mezi jednotlivym métenim: neuvedeno.
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START KONEC
J 72 minut N/

S maskou

Normobaricka faze, 1. méfeni

3000 m

Normobaricka faze, 2. méfeni

4000 m

Normobaricka faze, 3. méfeni

5000 m

Normobaricka faze, 4. méfeni

6000 m

Okolni vzduch, 5. méfeni

230 m

4) Oplustilova
» Vyska laboratote: 220 m, teplota a vlhkost vzduchu: 22 — 24 °C, X,
» Frekvence dychani:12 dechti/min,
» Pii méfeni sledovano: SaO,, SA HRV, subjektivni pocity proband,
» Méfeni: pocet 1, Cas méfeni: 24 minut.
START NASAZENI MASKY SEJMUT{ MASKY KONEC
NZ NZ N N2
Okolni vzduch, 7 minut Normobaricka faze, 10 minut | Okolni vzduch, 7 minut
Vyska 6 200 m
1 Ptipravna cast ] Hypoxicka cast ] Faze zotaveni
min. 6 minut > minut 5 minut Lmin 6 minut
5) Botek
» Vyska laboratofe: 220 m, teplota a vlhkost vzduchu: 22 — 24 °C, neuvedeno,
> Frekvence dychani:12 dechéi/min™,
» Pii méfeni sledovano: Sa0,, SA HRV, subjektivni pocity probandu,
» Megfeni: pocet 1, ¢as méfeni: 24 minut.
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START NASAZENI MASKY SEJMUTI MASKY KONEC

N2 N2 N7 N2
Okolni vzduch, 7 minut Normobaricka faze, 10 minut | Okolni vzduch, 7 minut
6200 m
1 Ptipravna cast ) Hypoxicka ¢ast ) Féze zotaveni
) ) 5 minut ) 1 min. )
min. 6 minut 5 minut 6 minut

U vSech méfeni probandi dopfedu neveédéli, zda podstoupi zatéz ¢i kontrolni vySetieni,
ani jakou hypoxickou zatéz budou podstupovat (divod: eliminace napéti spojené
s ocekavanim neptijemnych pocitii pfi inhalaci hypoxické smési, které by mohlo mit vliv
na aktivitu ANS). Cas méfeni u jednotlivych vyzkumii byl uveden bez ¢asu, ktery zahrnoval

predbézné vysetieni stavu ANS (ortoklinostaticka zkouska).

5.1.3 Vysledky méreni

1) Kopecky

Oproti kontrolnimu vySetieni bez masky, doslo k poklesu celkové aktivity ANS
pii normobarické hypoxii u obou méfeni. V 6 000 m nastal pokles celkového spektralniho
vykonu (nejvetsi pokles komponenty HF = pfevaha sympatiku = {t SF). Ve 4 800 m stejna
reakce organismu, ale v mensi mife. Pfi kontrolnim vysSetfenim s maskou nastalo zvyseni
celkového spektralniho  vykonu (nejvétsi zvySeni komponenty HF = posileni
parasympatiku = mirny & SF). Pii posuzovani pociti probandt doslo u nékterych jednotlivet
k nevolnostem (i béhem dalsiho dne), a proto se doporuCuje vyuzit IHE namisto

kontinualniho vystaveni hypoxii.

2) Krtickova

Doslo k celkovému nartastu aktivity ANS. Ve vySce 3 000 m doslo, oproti kontrolnimu
méfeni, K vyznamnému zvySeni celkového skore a to i ve fazi zotaveni S maskou. Avsak
po sejmuti masky, v obdobi zotaveni, doslo k jeho nejvyraznéjSimu sniZeni oproti zotaveni
Vv ostatnich vySkach a to az na vychozi hodnotu. U vySky 4 000 m byla pozorovéna snaha
vzestupu ANS a po zotavovaci fazi také nartst aktivity vagu. U vysky 5000 m doslo
k narustu aktivity ANS a po zotaveni posun aktivity smérem k sympatiku. U vysky 6 000 m
doslo k celkovému nartstu aktivity ANS a po zotaveni nartist aktivity vagu.

Co se tyCe subjektivnich pociti probandd, byla pro né délka méfeni ndrocna
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(soustfedéni se na dechovou frekvenci). Navic se ve vySce 5000 m objevili u vétSiny

testovanych ptiznaky AHN, které se ve vysce 6 000 m stupiiovali.

3) Valek

Pii srovnani s kontrolnim méfenim, doslo u vysek 4000 a 5000 m k poklesu
komponenty HF = pievaha sympatiku = {+ SF. U vysky 3 000 m k poklesu HF témét nedoslo
(SF se téméf nesnizila). U vSech naméfenych vysek (kromé 6 000 m) doslo k poklesu
celkového spektralniho vykonu v normoxické hypoxii. U vysSky 6 000 m doslo k nartstu
celkového spektralniho vykonu oproti kontrolnimu méfeni (200 m) a vysSce 5 000 m. Obecné
se ale zvysila aktivita sympatiku.

Sa0, dosahovala u vysky 3 000 m primémé hodnoty 89,71 %, u vysky 4 000 m
se snizila na primérnou hodnotu 79 %, u 5000 m 72,71 % a u 6 000 m 69,8 %. Vyssi
hodnoty u 3000 m = vliv hyperkapnie (hromadéni CO, v masce) a u 6000 m = vliv
atypického stereotypu dychani. U vysky 6 000 m autor doporucuje kontinualni vystaveni
hypoxii vynechat z divodu nebezpe¢i pro organismus (moznost bezvédomi z divodu nizké
Sa0, = naméfen pokles az 50 %).

Béhem kontinualni hypoxie zadny proband neztratil védomi, ale u nékterych doslo

K projeviim AHN.

4) Oplustilova
Zavérem této prace bylo, Ze s rostouci nadmoiskou vyskou se SaO, vyznamné snizila,
stejné jako aktivita vagu ({ HF). Prevazovala zde aktivita sympatiku (* LF = { SF).
Po zotaveni se aktivita vagu vratila na vychozi uroven, stejné jako SaO, a SF. Aktivita vagu
ma vliv na SaO; (¢im vic klesa parasympatikus, tim vic klesa SaO; a naopak). Podle
vstupnich ukazateld aktivity vagu vSak nelze hodnotit, jak bude klesat SaO, béhem hypoxie.

Pti posouzeni subjektivnich pocitti jedinct se u nékterych z nich vyskytly nevolnosti.

5) Botek
Probandi byli rozdéleni na dvé skupiny podle odpovédi SaO; (1. rezistentni = SaO,
80.8 + 7.0 %; 2. senzitivni = Sa0, 67.2 + 2.9 %). Béhem hypoxické expozice doslo k poklesu
Sa0, (vétsi pokles u senzitivni skupiny), ke zvySeni SF (vys$i u senzitivni skupiny) = $HF.
V senzitivni skupin€¢ doSlo k vyznamnému sniZeni aktivity vagu. Ve fazi zotaveni doSlo
k navratu SaO; k piivodnim hodnotam u obou skupin, SF se snizila pod ptivodni naméfené

hodnoty = ©# HF. V senzitivni skupiné aktivita vagu stoupala az k pivodnim hodnotam.
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V rezistentni skupiné¢ doslo pouze k nariistu aktivity vagu pii pfechodu z hypoxie do faze

zotaveni.

5.2 Zahranié¢ni autofi — intermitentni vystaveni hypoxii

Mnoho autord uvadi vyssi aktivitu sympatiku a omezenou aktivitu parasympatiku
ve vysokohoii. Povea et al. (2005) hodnotili zmény HRV vyvolané IHE u 20
neaklimatizovanych sportovcli na nadmotskou vysku. Vrcholovy sportovci trénovali po dobu
13 dnt ve vySce 1 200 m metodou LLTL, nebo ve vysce 2 500 a 3 000 m metodou
LHTL. Probandi byli zkoumani ve vysce 1 200 m pfed 13 — dennim soustfedénim a také
po jeho ukonéeni. Expozice akutni hypoxii béhem zatéze (11,5% O;) vedla k vyznamnému
snizeni spektralnich slozek HRV v porovnani s vykonem v normoxii (fyzicka zatéz
pii hypoxii obsahuje omezeni, zpasobujici vétsi pokles HRV nez vykon v normoxii).
Po aklimatizaci doslo u skupiny LHTL ke zvySeni komponenty LF a poméru LF / HF
po tréninkovém obdobi v zatizeni béhem hypoxie. To signalizuje, ze stiedné pierusovana
hypoxie posouva sympatovagalni rovnovahu smérem k sympatické ¢innosti. IHT u skupiny
LHTL zplsobil zvysenou ventilatni odpoveéd’ na hypoxii v klidu, coz znamend, ze maji vétsi
sympatickou odezvu. Aklimatizace upravila vztah mezi ventilaéni reakci na hypoxii v klidu
a rozdilem v celkovém vykonu mezi normoxii a hypoxii. Zvyseni celkového vykonu, LF
slozky a poméru LF / HF signalizuje, Zze IHT zvysila reakci ANS, zejména prostiednictvim
zvySené sympatické aktivity.

Povea at al. (2009) provedli test citlivosti chemoreceptor na hypoxii u 132 subjektt
(85 muzl a 47 zen), vztahujici se k Cetnosti projevit AHN. Béhem tohoto testu analyzovali
odpovédi a reakce dychaciho a srde¢niho systému Vklidu a b&hem submaximdlniho
zatizeni = 125 az 135 t/min (na bicyklovém ergometru). Protokol zahrnoval faze
normoxie = 5 minut v klidu a 4 — 6 minut v zatézi a faze normobarické hypoxie = 5 minut
v Klidu a 4 — 6 minut v zatézi (11,5 % O, = 4 800 m). Zkouska pokracovala az do dosazeni
VO;max. VWystaveni organismu hypoxii, oproti normoxii, zapfi¢inila vyrazny pokles HRV
a snizeni celkového spektradlniho vykonu, sniZzeni indexu HF a navySeni indexu LF/HF.
Hypoxie podle vysledkii zptisobila pokles parasympatiku a zvySeni aktivity sympatiku.

Bonetti et al. (2006) uvadi, Zze je mozné, ze kratké vystaveni hypoxii ekvivalentné

k vysokym nadmotskym vyskam, zajist'uji mnohem efektivnéjsi stimul, nezli dlouhé obdobi
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na ekvivalentné nizsich nadmotskych vyskach. Proto zkoumali vysoce intenzivni kajakaisky
vykon po ptizplsobeni se stfidavé hypoxii, jehoz zdmérem bylo vy¢islit ucinky IHE na tento
vykon. Deset subelitnich sprint kajakait se podrobilo IHE , za uziti tlakového - filtracniho
zafizeni, po dobu 3 tydny (5 dni/tyden). Pii expozici dochazelo ke stfidani hypoxické smési
a okolniho vzduchu po dobu 5 minut béhem hodiny. Byly pouzity vykonnostni testy (500 m
casovka a 5 x 100 m sprint), které byly vykonavany na kajakarském ergometru (7. a 3. den
pted expozici a 3. a 10. den po expozici). Pii této studii bylo zjisténo, Zze se podstatné zvysil
Spickovy vykon a opakovana rychlost sprintu nasledkem zvyseni transportni kapacity pro O,
(zvysil se hemoglobin). Zvysil se hematokrit a podstatné se snizil feritin. Setfeni ukazalo,
ze takovéto uziti IHE je dostacujici ke zlepSeni $pickového vykonu, opakované sprinterské
rychlosti a hematologickych zmén, které souviseji s vykonem.

Ramos — Campo et al. (2012) analyzovali IHT a cyklisticky vykon u triatlonistu.
Osmnact probandi bylo rozdéleno na skupinu kontrolni a IHT (SaO; = 14,5 — 15 %). U obou
skupin probihalo méfeni 2 X 60 minut tydné po dobu 7 tydnd. V tomto vyzkumu byl méfen
vykon, SF a vnimana namaha pfi ANP. U IHT skupiny doslo ke zvySeni srde¢ni vykonnosti
VAP a k naristu laktatového prahu, zpisobeného zlepSenim vykonu, spolu s hodnocenim
vnimané namahy v ANP. Uskuteciiovani tohoto IHT programu, spoleéné s normoxickym
tréninkem, zvysilo vytrvalostni vykon na urovni hladiny mote vice nez pouhy normoxicky
trénink.

Schmitt et al. (2005) testovali HRV a vykon pii dvou riznych nadmotiskych vyskach
u trénovanych plavcl. Osm probandii ndrodnostni irovné trénovalo 17 dni v nadmoiské vysce
1200 m. Po 6 tydnech opakovali stejny tréninkovy plan ve vySce 1850 m. Trénink byl
provadén na urovni anaerobniho prahu (86% v 1200 m a 84% v 1 850 m). Byly provadény
Ctyfi analytické testy HRV pii 1200 m a 1 850 m, v poloze vleze na zadech a vestoje. Byl
testovan vykon na vzdalenost 2 000 m volnym stylem vV nadmoiské vySce 1 200 m. U vysky
1200 m doslo ke zvySeni celkového spektralniho vykonu, zvySeni slozky HF v poloze vieze
na zadech a slozky LF v poloze vestoje, zlepSeni vykonu na vzdalenost 2 000 m. U vysky
1 850 m ke zménam nedoslo. Zména ve vykonu a zména v HF (vleze) ¢i LF (vestoje) byla
korelovéna. Trénink ve vySce 1 200 m je spojen se zlepSenim plaveckého aerobniho vykonu,
ale vykon zistava po tréninku na 1850 m nezménén. Autor uvadi, ze uGcinky tréninku
Vv nadmoiské vySce 1850 m mohou byt opozdéné a jsou =zavislé na zotavovani,
protoze nejvétsi pozitivni i€inek na vykon po IHE se dé ocekéavat po 10-20dnech (podpoteno
praktickymi empirickymi pozorovani trenérii).

Schmitt et al. (2006) testovali vliv LHTL na aerobni vykon a ekonomiku pohybu
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u elitnich sportoved (b&zkait, plavet, bézct). Ctyficet vytrvalostnich sportovei trénovalo
13 — 18 po sob¢ jdoucich dni ve vysce 1 200 m. Prvni skupina (LL) Vv této vySce i1 pfespavala
a druha skupina (HL) spala v hypoxickych mistnostech po dobu 5 — 6 noci v 2 500 m a poté
8 — 12 noci ve 3000 — 3 500 m. Ekonomika pohybu byla vyhodnocovana ze dvou
submaximalnich test = 1 nespecificky (jizda na kole) a 1 specificky (béh ¢i plavani). Méfeni
byla provadéna pted, béhem a po 15 dnech vystaveni t€émto metodam. Studie prokazala
ucinnost metody normobarické hypoxie s kombinaci tréninku na urovni mote. VO;max
se nezvysilo ani u jedné skupiny, ale doslo ke zvySeni VO, a ANP u skupiny HL. Maximalni
I submaximalni vykon vzrostl v riiznych vytrvalostnich sportech u skupiny HL ve vétsi mite
oproti skupin¢ LL. Novym poznatkem je, ze nespecifickd a specificka ekonomika pohybu
vzrostla vyznamné u obou skupin po navratu na uroven hladiny mote (mezi HL a LL
nevyznamny rozdil).

Schmitt at al. (2008) se zabyvali souvislosti mezi nadmoiskou vyskou, HRV a aerobni
kapacitou. Jedenact lyzatt, béhem metody LHTL, po dobu 18 dni trénovalo v 1 200 m, spalo
v 1200 m (LL) nebo 3 x 6 dni (11 hodin/den) v hypoxickych mistnostech (HL) pii nadmoiské
vysce 2 055 — 3 000 — 3 500 m. M¢feni byla provadéna pied, béhem a dva tydny po vystaveni
témto metodam. VO,max nebyl zlepsen ani u jedné ze skupin, kdezto u skupiny HL vzrostl
VO, a ANP. Zmény HRV se vyskytly pouze u skupiny LL, kde doslo ke snizeni celkového
spektralniho vykonu (nartst klidové SF ve stoje) a poklesu slozky LF/HF v poloze vestoje.
Dtvodem zmény HRV pouze u skupiny LL je pravdépodobné vyssi tréninkové zatizeni
skupiny LL oproti zatiZzeni provadéného pied experimentalnim obdobim (LL = o 25% vétsi
zatéz, HL = pouze o 10 % vé&tsi zatizeni po dobu experimentalniho obdobi oproti béznému).
Tato studie potvrzuje souvislosti mezi HRV a zménami v aerobni kapacité, a tim poukazuje
na dulezitost HRV pfi sledovani adaptaci nadmoiského tréninku.

Rodriquez et al. (1999) zkoumali IHE u 17 subjekt, 3hod/den po dobu 9 dnu
v nadmoftskych vyskach, které progresivné vzrustaly (od 4 000 m — 5500 m). Krom¢ toho
subjekty podstupovaly tréninky nizké intenzity 3 — 5 tydné (30 — 75 minut). Zpozorovali
narust erytrocytd (+12%), retikulocyti (+54%), Hb (+18%) a Hct (+11%), pfi zkombinovani
dat z obou skupin. Tito autofi usoudili, ze IHE v hypobarické hypoxii muze stimulovat
erytropoetickou odezvu.

Casas et al. (2000) pouzili stejné protokoly jako Rodriquez et al., ale po dobu 17 dnt
a nalezli narust erytrocytd a hemoglobinu. Autofi usoudili, ze kratkodoba hypobaricka

hypoxie s nizkou intenzitou tréninku vyvolava zlepSeni v kapacité transportu kysliku krvi.
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6 ZAVER

Tato diplomova prace se zabyvala posouzenim praci autort, ktefi provadéli vyzkum
kontinualni normobarické hypoxie a intermitentni normobarické hypoxie. Z praci autort
Botek (2012), Kopecky (2010), Krtickova (2012), Oplustilova (2014), Povea et al. (2005),
Povea et al. (2009) a Valek (2011), Ize usoudit, Ze hypoxie ma vliv na aktivitu autonomniho
nervového systému. Obecné pii vystaveni kontinualni a intermitentni normobarické hypoxii
doslo k poklesu HRV, zvyseni komponenty LF a snizeni komponenty HF = zvyseni SF,
zvysila se Sa0; a ventilacni odpovéd’ na hypoxii. VSe ukazuje, ze doslo k nariistu aktivity
sympatiku a poklesu aktivity vagu. Po zotaveni doslo k poklesu SF a SaO,, k poklesu aktivity
sympatiku a narustu aktivity vagu. Z duvodu kontinualniho pisobeni je vSak pro probandy
meéfeni narocné a u vétSiny z nich dochazi k nevolnosti a projevim akutni horské nemoci.
Z tohoto divodu je vhodné vyuziti intermitentni vystaveni hypoxii.

Z praci autoru Bonetti et al. (2006), Casas (2000), Ramos — Campo et al. (2012),
Rodriquez (1999), Schmitt et al. (2005), Schmitt et al. (2006), Schmitt et al. (2008) vyplyva,
ze intermitentni hypoxicky trénink zplsobil zvySeni sportovni vykonnosti. V jednotlivych
pracich doslo ke zvySeni VO,, ANP, AP, klidové SF, vzrostla nespecifickd a specificka
ekonomika pohybu, zvysil se hemoglobin a erytrocyty a tim transportni kapacita pro O,
stoupl hematokrit. Vechny tyto zmény jsou vys§i nez béhem vyuziti tréninku v normoxii,
proto je vhodné vyuziti intermitentni hypoxické expozice v kombinaci s tréninkem

na zvySovani vykonnosti u sportovcu.
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7 SOUHRN

S rostouci nadmoiskou vyskou dochazi k ovlivnéni organismu ¢lovéka nedostatkem
0., ktery nazyvame hypoxie. Na hypoxii organismus reaguje zménou sympatovagové aktivity
a to tak, Ze se snizi aktivita vagu a zvysi aktivita sympatiku (* SF, ¢+ DF). Snizuje se také
VO;max, vykon a mohou se objevit ptiznaky AHN. Prace autori Botek (2012), Kopecky
(2010), Krtickova (2012), Oplustilova (2014), Povea et al. (2005), Povea et al. (2009) a Valek
(2011) potvrzuje, ze hypoxie ma vliv na aktivitu autonomniho nervového systému. Obecné pii
vystaveni kontinudlni a intermitentni normobarické hypoxii doslo k poklesu HRV, zvySeni
komponenty LF a snizeni komponenty HF = zvySeni SF, zvysila se SaO, a ventila¢ni
odpovéd’ na hypoxii. VSe ukazuje, Ze doslo k nartistu aktivity sympatiku a poklesu aktivity
vagu. Po zotaveni doslo k poklesu SF a SaO,, k poklesu aktivity sympatiku a nardstu aktivity
vagu.

Za pomoci kompenzacnich mechanismii, které se oznacuji jako aklimatizace,
se organismus dokaze prizplsobit pisobeni hypoxie. Dochazi k Gtlumu aktivity sympatiku
a zvySuje se aktivita vagu (¢ SF, & DF, + VO,max a {rtransportni kapacita krve pro Oy).
VSechny tyto aklimatizaéni zmény jsou, mimo jiné, dulezité pro zlepSeni sportovni
vykonnosti na Urovni hladiny motfe i ve vysokohoii. Aby k témto zméndm dochéazelo,
je dulezité podstupovat hypoxicky trénink. Pro minimalizovani pifiznaki AHN a vyhnuti
se Casoveé narocnosti pii cestovani do hor, je podle mnohych autorti doporucovano vyuziti
intermitentni normobarické hypoxie.

Z praci autort Bonetti et al. (2006), Casas (2000), Ramos — Campo et al. (2012),
Rodriquez (1999), Schmitt et al. (2005), Schmitt et al. (2006), Schmitt et al. (2008) vyplyva,
ze intermitentni hypoxicky trénink zpiisobil zvySeni sportovni vykonnosti. V jednotlivych
pracich doslo ke zvySeni VO,, ANP, AP, klidové SF, vzrostla nespecifickd a specificka
ekonomika pohybu, zvysil se hemoglobin a erytrocyty a tim transportni kapacita pro Op,
stoupl hematokrit. Vechny tyto zmény jsou vys§i nez b&hem vyuziti tréninku v normoxii,
proto je vhodné vyuziti intermitentni hypoxické expozice v kombinaci s tréninkem

na zvySovani vykonnosti u sportovcu.
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8 SUMMARY

With increasing altitude occurs the human organism due to lack of O,, which is called
hypoxia. The organism reacts on hypoxia by the change of the sympathetic activity
in a way that reduces the activity of vagal and increases sympathetic activity ({+ SF, t DF).
It reduces the VO,max, performance and can occure symptoms of AHN. Studies
by authors Botek (2012), Kopecky (2010), Krtickova (2012), Oplustilova (2014), Povea
et al. (2005), Povea et al. (2009) and Valek (2011) confirm that hypoxia affects the activity
of the autonomic nervous system. In general, during the continuous and intermittent hypoxia
exposure decrease the HRV, increase of LF components and decrease of HF
components = increase SF, increase SaO; and the ventilatory response to the hypoxia. All this
shows that there was an increase in sympathetic activity and a decrease in vagal activity.
After recovery decreased the SF and SaO,, decreased the sympathetic activity and increased
the vagal activity.

With the help of compensatory mechanisms, which are named as acclimatization,
the organism can to adapt to the effects of hypoxia. Occurs the decrease of symphatetic
activity and increase in the vagal activity (¢ SF, & DF, ©+ VO;max and ¢ the transport
capacity of blood for O,). Besides, all these acclimatization changes are important
for the improvement of athletic performance on the sea levels or altitudes. In order both
to these changes, is important to undergoing the hypoxic training. To minimize symptoms
of AHN and to avoid time consuming during the transport to the mountains is recommended
by many authors to utilization the intermittent normobaric hypoxia.

Studies from Bonetti et al. (2006), Casas (2000), Ramos — Campo et al. (2012),
Rodriguez (1999), Schmitt et al. (2005), Schmitt et al. (2006), Schmitt et al. (2008) suggests
that the intermittent hypoxic training caused an increase in athletic performance. In individual
studies increased the VO,, ANP, AP, idle SF, increased non — specific a specific economy
of exercise, increase hemoglobin and erythrocyte and thereby the transport capacity for O,
increase haematocrit. All these changes are higher than during training in the use of hypoxia
therefore it is advisable to use the intermittent hypoxic exposure in combination with training

to improve the performance in athletes.
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10 PRILOHY

Priloha 1. Bakalafska prace na CD.
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