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SOUHRN

Piedlozena diplomova prace se zabyvala sledovanim a vyhodnocovanim fyzikalnich
parametri ob&hové soustavy ¢loveéka. Zakladni fyzikalni a fyziologické poznatky jsou
popsany v teoretické ¢asti prace.

Zmény v neurovegetativnim fizeni srde¢ni Cinnosti v diisledku dynamické cinnosti
byly zaznamenany casovou i frekvenéni doménou variability srde¢ni frekvence (HRV) u 51
zdravych muzi — 20-ti trénovanych a 21-ti netrénovanych probandi. U kazdého dobrovolnika
byly v pribéhu péti minutového zaznamu HRV, bez regulovaného dychéani, zaznamenavany
ve 2 minutovych intervalech jesté hodnoty tlaku krve.

Dobrovolnici se podrobili konstantni zatézi na bicyklovém ergometru v trvani do 10
minut pfi intenzité¢ 85% maximalni tepové rezervy. Zaznam HRV byl potizen 1x v klidu v
sedu pted zapocetim fyzické zatéze a pak 2x po ukonceni fyzické prace opét v klidu v sedu.
Vysledky méfeni byly porovnany v ramci obou skupin a pak s teoretickou rovinou préce.

Srde¢ni frekvence i tlak krve byly po dynamické praci zvySené a doprovazené
vyznamnym snizenim HRV. Vzhledem ke klidovému stavu prokazala spektralni analyza
HRYV po zatézi u obou vysetiovanych skupin pokles parametrii charakterizujicich vagovou
aktivitu a rast parametri charakterizujicich sympato-vagovou rovnovahu. U skupiny
trénovanych probandd, v porovnani s netrénovanymi, byla vSak prokazana celkové vyssi
¢innost vagu a posun sympato-vagové rovnovahy ve prospéch parasympatiku a s tim spojena i
vyrazné niz$i srde¢ni frekvence. Mezi trénovanymi a netrénovanymi osobami nebyl v reakci
tlaku krve na fyzickou zatéz velky rozdil. U trénovanych jedinci se vyrazn€ neprojevil posun

vegetativni rovnovahy na stranu parasympatiku, v podob¢ nizsiho tlaku krve.

Kli¢ova slova: srdce, kardiovaskularni soustava, variabilita srdeéni frekvence, krevni tlak,

autonomni nervova soustava, fyzicka zatéz.



SUMMARY

This diploma thesis deals with the physical parameters monitoring and evaluation of the
circulatory human system. The basic physical and physiological pieces of knowledge are
described in the theoretical part.

The changes in the neurovegetative control of a heart functioning in consequence of
the dynamic activity were recorded with the time and frequency domain of the heart rate
variability (HRV) at 51 healthy men — 20 trained probands and 21 untrained ones. The blood
pressure values were also recorded at 2 minutes” intervals at each volunteer in the course of
five minutes” record of the heart rate variability without regulated breathing.

The volunteers underwent the constant load on the bicycle ergometer up to 10 minutes at
intensity 85% of maximum pulse reserve. HRV record was drawn up once at rest in a sitting
position before the physical load started and then twice after termination of physical work
again at rest and in a sitting position. The results of measurement were compared within both
groups and then with a theoretical level of work.

Heart rate as well as blood pressure were after dynamic work increased and accompanied
by significant HRV decrease. In consideration of the idle state spectral analysis of HRV after
the load proved at both examined groups a fall of parameters that define vagal activity and
increase of ones that define sympatho-vagal balance. At the trained probands group in
comparison with the untrained one it was proved generally higher vagal activity and the shift
of sympatho-vagal balance in favour of the parasympathetic nervous system and considerably
lower heart frequency. There was not a big difference between the trained people and the
untrained ones in a reaction of the blood pressure to the physical load.

At the trained individuals the vegetative balance shift towards the parasympathetic nervous
system in a form of lower blood pressure did not prove markedly.

Keywords: heart, cardiovascular system, heart rate variability, blood pressure, autonomic
nervous system, physical load.
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1 UvOD

U cloveka se vyvinuly vSestranné obranné mechanismy, které ho chréni pied
negativnimi vlivy. Za fyziologickych podminek reaguji nespecifické i specifické obrano-
adaptacni mechanismy na skodlivé signaly pfiméfené, ¢imz zabezpecCuji optimalni rezim
zivotnich procesti. Za patologickych podminek se tyto mechanismy nejen aktivuji, ale ¢asto i
selhdvaji a organismus se na vliv prostiedi stava lehce zranitelnym. UdrZeni homeostazy je
proces vysoce dynamicky, pifi kterém organismus neustale pohotové reaguje na zmény
prostiedi [Varga et al. 1991].

V dnesni dobé se stale zvySuje incidence civilizaénitho (mentalniho, psychického)
stresu zpiisobeného neschopnosti se adaptovat na nové spolecenské podnéty a zmény lidského
mysleni, resp. na zmény tradi¢niho zpusobu Zivota. Zvlastnost patologickych nasledku zavisi
jednak na konstituci osobnosti, jednak na zavaznosti stresové udalosti [Lacko et al. 2004].

Kardiovaskularni systém vykazuje jisté prvky samoorganizovanosti, sméfujici k
zachovéni jeho dynamické stability. Ta se udrZuje pfizpisobovanim srde¢ni frekvence,
krevniho tlaku a dal$imi mechanismy, které reaguji na fadu vnitinich a zevnich vlivi. Z
vnitinich faktord ma nejvyznamnéjsi vliv v€k, dychdni, pohlavi a celkovy zdravotni stav.
Mezi hlavni zevni stresory, které ovliviiuji autonomni regulaci, patii fyzické i psychické
zatizeni, nezanedbatelny je také vliv nékterych 1€kt piisobicich na vegetativni systém.
V odpovédi na uvedené situace se srdecni frekvence zrychluje, ¢i zpomaluje. Tato adaptace
srdecni frekvence na rizné typy zatézi patii k typickym znakiim autonomnich, integracnich
funkci zivych organismt /Frana et al. 2005].

Srdce, jakoZto hnaci sila kardiovaskularniho systému, bylo po staleti povazovano za
zdroj emoci, odvahy a moudrosti [McCarty et al. 2001] a jiZz odpradavna zaujimalo
mimofadné postaveni v hierarchii organovych systému lidského téla /Koldrova 2007]. Staci si
jen uvédomit, Ze kazdou minutu je do ob&hu dodéano 5 — 6 litrt krve, coz ptedstavuje za 70 let
zZivota asi 220 miliont litrd, a stejné tak je ohromujici, Ze pfi frekvenci sedmdesati stahti za
minutu to za pfedpokladanych 70 let Zivota ¢ini 2,5 miliardy stahii. Takova dokonalost a
vytrvalost je nepochybné jednim z nejvétsich divii svéta. Oproti tomu na druhé strané stoji
kardiovaskularni onemocnéni, kterd jsou nejcastéjSi pric¢inou umrti lidi na celém svéte. Je
proto nutné jim jakymkoliv zpisobem piedchazet. Nejlepsi prevenci je proto dodrzovani
spravného Zivotniho stylu, ke kterému samoziejmé patii i fyzicka aktivita ¢loveka [Koldrova

2007].



Srdce je ve skutecnosti velmi slozit¢é a komunikuje s mozkem prostfednictvim
nervoveho a hormonalniho systému. Timto zpisobem muze ovliviiovat funkci mozku a
vétsinu hlavnich organt v téle a nakonec tak ovlivnit kvalitu zivota [McCarty et al. 2001].
Srdce je pomérné citlivy indikator vSech udalosti, které probihaji v organismu. Srdecni
rytmus, ale také mira jeho zmén ovlivnéna sympatickou a parasympatickou ¢asti autonomniho
nervového systému, velmi citlivé reaguje na jakykoli stresorovy vliv [Moss et al. 2004].

Rozdé€leni autonomniho nervového systému (ANS) na c¢ast sympatickou a
parasympatickou Uzce souvisi s fyziologickym vyvojem a potiebou zajistit optimalni funkéni
stav organismu, jednak v nouzovych situacich, situacich spojenych snutnosti pieziti a
adaptaci na dané podminky [Benson et al. 1997]. ANS muaZeme povazovat za nas kontrolni
systém [Callahan 2008], ktery fidi odpovéd’ na fadu zevnich i vniténich podnétt, a zajist'uje
tak integritu organismu jako celku. Z pohledu teorie systémi jde o otevieny, dynamicky
systém, d o jehoz ¢in wsti se p omitd kazda relevantni informace z vnitiniho a vné&jsiho
prostiedi. Vzhledem ke zna¢né slozitosti systému a vzdjemné koordinovanosti funkénich
zmén ANS s funkénimi zménami organli jim fizenych, lze hovofit o vysokém stupni
inteligence tohoto systému [Soucek et al. 2002].

Porucha rovnovahy mezi aktivitou sympatického a parasympatického tonu vyznamné
ovliviiuje vznik a progresi mnoha kardiovaskularnich a metabolickych onemocnéni. Z téchto
diivodil je vénovana hodnoceni dysfunkce ANS a moznostem jejiho lécebného ovlivnéni stale
veétsi pozornost [Frana et al. 2005].

Urovet nastaveni regula¢nich systémil je mozné posuzovat pomoci fady metod [Moss
et al. 2004]. Diky rychlému rozvoji vypocetnich technologii lze ¢innost vegetativniho
nervového systému vySetfovat pomérné rychle, jednoduse a plné neinvazivn€é, pomoci
analyzy variability srde¢ni frekvence (HRV) [Frdna et al. 2005]. Tato metoda umoziuje
nepretrzitou dynamickou kontrolu (rozliSovani intervali mezi stahy srdce) [Baevsky et al.
2004] a proto je mnohymi autory povaZzovana za fenomén, ktery ¢asné a velmi citlivé reaguje
na prechod mezi zdravim a nemoci [Frana et al. 2005].

HRYV si mnoho lidi zaménuje se srde¢ni frekvenci, pfi které se zaznamenavaji stahy
srdce za minutu. Nicméné, toto méfeni neuvadi nic o tom, zda je srde¢ni rytmus pravidelny,
nebo nepravidelny. Clovék by si mohl myslet, Ze &im vice je rytmus pravidelny, tim Iépe. Ale
budete se mylit. Ve skutecnosti by intervaly mezi jednotlivymi srde¢nimi stahy mély byt
nepravidelné, protoze bylo prokdzano, Ze ¢im vice je nepravidelnych intervalli mezi
systolami komor, tim ,zdrav¢jsi“ je fungovani ANS [Callahan 2008]. Proto vysoka

variabilita srde¢ni frekvence je znakem dobré adaptability systému. SniZzena variabilita pak
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byva naopak znamkou poruSeni adaptability systému a méla by vést k detailngjsi, cilené
diagnostice jeji priciny /Frana et al. 2005].

Jak jiz bylo vySe naznaceno, fyzicka aktivita je pro naSe zdravi prospé$nou, protoze
nejen ze péstuje fyzickou krasu, ale také udrzuje t€lo v dobré kondici a hraje preventivni roli
pfi pfedchazeni mnoha chorobam, cukrovkou pocinaje a chorobami srdce a cév zdaleka
nekonce, a tim tak zvySuje variabilitu srde¢ni frekvence.

Z téchto diivodii, m4 tato prace snahu poukézat na funkéni rozdily obéhové soustavy u
dvou rozdilnych skupin, trénovanych a netrénovanych jedinct, a potvrdit u nich jiZz vSeobecné
znamé reakce ob&hové soustavy na fyzickou zatéz, resp. poukazat na rozdilnost v jejich

neurovegetativnim fizeni srde¢ni ¢innosti /Kolarova 2007].



2 TEORETICKA CAST

2.1 Krevni obéh

Krevni ob¢h ptedstavuje z hydrodynamického hlediska uzavieny systém tvotfeny tiemi
slozkami ve vzajemnych dynamickych vztazich. Jsou to: srdce, cévy a krev.

Srdce je motorickym organem krevniho ob&hu, ktery dodava krvi kinetickou energii
[Navratil et al. 2005]. Cévy tvoti rozvodny systém. Jsou elastické, roztazitelné a tepny maji
schopnost aktivni kontrakce. Krev je pohybliva nestlacitelna slozka, uvadénad do pohybu

¢innosti srdce [Hrazdira et al. 2001].

2.1.1 Struktura srdce

Srdce je ulozeno v osrdecniku a tvofeno ¢tyfmi oddily: dvéma predsinémi a dvéma
komorami. Pfedsiné slouZi jako rezervoary, z nichz se plni komory [Hrazdira et al. 2001].
Svalovina komor je podstatné siln¢j$i nez svalovina sini, svalovina levé komory je nejsilngjsi.
Mezi sinémi a komorami jsou blanité chlopné cipaté, které brani zpétnému toku krve z komor
do sini a jsou opatfeny §laSinkami, které udrzuji chlopné v normélni poloze. Cipaté chlopné se
oteviraji v diastole a uzaviraji v systole [Vitovec et al. 1995]. Na zacatku aorty a plicni tepny
jsou chlopné polomésicité, které tlakem krve v aorté uzaviou srdce a zabrani toku krve z aorty
a plicni tepny zpét do srdce [Novotny et al. 1997]. Tyto chlopné jsou otevieny v systole a
uzavieny v diastole [Vitovec et al. 1995].

Struktura srdce
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aorta
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Obr. 1 Popis struktury srdce (prevzato z: [Bartiikova 2006])



2.1.2 Srdcejako pumpa

Z mechanického pohledu je srdce pumpa, slozena ze Ctyf oddélenych, jednosmérnych
Cerpadel. Vzhledem k existenci malého a velkého krevniho obéhu mizeme srdce povazovat
za synchronizované dvojité ¢erpadlo, které piedev§im vykonava tlakové objemovou praci
(slozka statickd) a pak praci vynaloZenou na zrychleni hmoty tepového objemu na rychlost pfi
vypuzeni (slozka kinetickd) [Navratil et al. 2005]. Vykon srde¢ni pumpy je uréovan
diastolickym plnénim levé komory, napétim stény myokardu béhem systoly, vlastni

stazlivosti a srde¢ni frekvenci [Vitovec et al. 1994].

2.1.3 Srdecni ¢innost

Srde¢ni cyklus je interakce piedsini, komor a chlopni, ktery ma dvé casti: systolu
(vypuzeni krve) a diastolu (relaxaci, pInéni dutin) sini a komor. Cinnosti srdce tedy rozumime
jejich rytmické opakovani, pfiCemz srdce vhani krev do tepen (slouzi jako pietlakové
cerpadlo) a nasava krev z zil (slouzi i jako podtlakové cerpadlo).

Tlakova vlna, ktera pii srde¢ni Cinnosti probiha arterialni ¢asti cévniho systému, se
nazyva tep neboli puls a je hmatnd na periferii [Novotny et al. 1997]. Série téchto vin
odpovida srde¢nimu rytmu a frekvenci [Vokurka et al. 2000].

2.1.4 Vlastnosti srde¢niho svalu

K zé&kladnim fyziologickym vlastnostem srde¢ni svaloviny patfi:

e automacie (chronotropie) predstavuje schopnost vytvaret vzruchy [Rokyta et al.
2000]. Vysledkem vzruchové aktivity je pak sled pravidelnych rytmickych srdecnich
stahtl 1 bez vn¢jSiho podrazdéni.

e vodivost (dromotropie) znamena, ze se vzruch prenasi na celou srde¢ni jednotku (sin€,
komory), ¢imz je zajistén synchronni stah vSech svalovych vlaken a ovlivnéna
rychlost vedeni /[Kordac et al. 1991].

e drazdivost (bathmotropie) je moznost vyvolat svalovy stah dostate¢né silnym,
nadprahovym podnétem [Rokyta et al. 2000].

e stazlivost (inotropie) znamena schopnost svalové kontrakce. Kontraktilita vyjadiuje

silu stahu v relaci k inicialni délce svalu [BrozZek et al. 1999].



2.1.5 Vodiva soustava srdecni

Aby se srdce mohlo stahovat a srde¢ni prace byla ekonomickd, musi srde¢nimu stahu
pfedchazet bioelektricky impuls. Toto zajistuje vodiva srdecni soustava a schopnost
myokardu vést podrazdéni.

Pravidelné bioelektrické impulsy vychazeji ze sinusového (SA) uzlu [Vitovec et al.
1994], ktery spontanné generuje impulzy a je fyziologickym srde¢nim pacemakerem.
Sinokomorovy (AV) uzel zpomaluje pfevod impulzt ze sini na komory [Brozek et al. 1999] a
filtruje nadmérny pocet vzruchi pii siiovych tachyarytmiich /Koldr et al. 2003]. Histv
svazek, Tawarova raménka a Purkynova vldkna vedou impulzy velmi rychle a tim zajist'uji
synchronni kontrakci komor [BroZek et al. 1999]. Tuto elektrickou srdeéni aktivitu
zaznamenavame na elektrokardiogramu. Pievodni srde¢ni systém je pod kontrolou
vegetativniho systému [Vitovec et al. 1994]. Produkce vzruchu v SA uzlu srdce je trvale

tlumena parasympatikem a trvale podnécovana sympatikem [Trojan 1987].

sinusovy uzel

pravi
sin T
AV _ @
1 H
uze ¥ levé
Hisis - - ﬁ — raménko
istv
svazek 5
*? levé
HPWVQ F4 ~ komora
omora 4
pravé
raménko

Purkyfiova vidkna

Varuch vznika v sinusovém uvzlu, odtud se rychle rozptyli po sinich a pfestoupi do sinokomorového (AV) uzlu
v némZ se jeho postup zpomali a Sifi se opét rychle Hisovym svazkem, pravym a levym Tawarovym raménkem
(vEtvicim se na plednl a zadni svazek) do komorového specializovahého vodivého systému — sité Purkyfiovych
vliiken.

Obr. 2 Prevodni systém srdecni (prevzato z: [Koldr et al. 2003]).



2.1.6 Srdecni frekvence (HR)

Nejptistupnéjsim a proto nejcastéji méfenym parametrem je srde¢ni frekvence, kter je
u zdravého ¢lovéka dana aktivitou SA uzlu, a kterd promémé &ini asi 70 cyklgmin™

[Bartinikova 2006].

2.1.6.1 Sinusova (respiracni) arytmie

U mladych osob, které dychaji normalnim rytmem, srdecni frekvence kolisa: zrychluje
se behem vdechu a zpomaluje se béhem vydechu, zejména kdyz se dychani prohloubi. Tato
sinusova arytmie je naprosto fyziologicky jev [Ganong 1997]. Receptory v sinich reaguji na
zmény intrathorakalniho tlaku zptisobené dychanim [Braveny et al. 1992]. Tonicky vliv vagu,
ktery udrzuje nizkou srde¢ni frekvenci, se tak oslabi a frekvence vzroste [Ganong 1997].
Dechové zmény intrathorakalniho tlaku méni s dechem také plnéni srdce a tim se méni
synchronné s dechem 1 krevni tlak, ktery ovliviiuje srde¢ni frekvenci piisobenim baroreflexu

[Braveny et al. 1992].

2.1.6.2  Faktory ovliviiujici HR

Existuje fada ovliviiujicich faktort:

- geneticka dispozice (vrozena vagotonie, sympatikotonie).

- trénovanost (pfedevsim vytrvalostniho tréninku).

- teplota t&lesného jadra (vzestup teploty o 1 stupeii — zvyseni HR o 10 tept-min™).

- poloha téla (vleze nizsi, ve stoji vyssi).

- klimatické podminky (v horkém prostiedit, v chladném|).

- intenzita a typy fyzické zatéze (nejvyssi HR je u submaximalni intenzity zatéze).

- psychicka zat&Z (pted zkoukou - 1 az na 140 tept-min™).

- traveni (pfi traveni se HR 1).

- unava (HR se mize 1 i pfi pfi stejné intenzité zatizeni).

- reflexni drdzdéni (intrakardidlni a extrakardialni vlivy jako napf. stimulace
Z baroreceptort, chemoreceptort ¢i proprioreceptorti ovliviiuji HR).

- latkové vlivy (hormony, stimulancia — napf. adrenalin nebo kofein, efedrih HR)
[Bartinkova 2006].



2.1.7 Projevy srdec¢ni ¢innosti

Vedle projevii mechanickych a akustickych existuje i tieti projev srdecni ¢innosti —
projev elektricky. Ten se zaznamenava pomoci elektrokardiografie (EKG), ktera ptevadi
akéni potencidly do zdznamu. Elektrokardiogram je zdznam casové zavislosti napétovych
zmén zpusobenych srde¢ni akei, ktery je sniman z riznych mist lidského, dobie vodivého,
povrchu.

EKG se snimé& pomoci aktivni elektrody s indiferentni elektrodou na nulovém napéti
(unipolarni snimani) nebo pomoci dvou aktivnich elektrod (bipolarni snimani) [Ganong
1997]. Vlastni elektrody jsou dnes ke kuzi ptipevnény samolepicimi elektrodami [Navratil et
al. 2005].

21.7.1 Tvar EKG
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Obr. 3 Oznaceni ruznych vin na lidském EKG a jejich
casove dimenze (prevzato z: [Franék et al. 2004])

Masa siiového myokardu je ve srovnani se srde¢nimi komorami mala a také elektrické
zmény doprovazejici jeho depolarizace jsou malé. Depolarizace sini je na EKG spojena
s vlnou nazyvanou ,,P*“. Masa srde¢nich komor je velka, a proto jejich depolarizace vyvolava
na EKG triplet kmitl, ktery se nazyva ,.komplex QRS“. Segment ,,ST* s vihou ,,T* odrzi
navrat komorového myokardu do klidového stavu - repolarizaci [Hampton 2005].

Repolarizace sini se obvykle neprojevi, protoZe je skryta v komplexu QRS. Jen na nékterych
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EKG muze byt patrna i vlna ,,U*“ [Haman 2007], zejména v prekordialnich svodech
[Aschermann 2004]. Pti¢ina této vilny neni jasna. Koresponduje ziejme¢ s prodlouzenou
repolarizaci vnitinich vrstev myokardu [Aschermann 2004]. Také se soudi, Ze je vysledkem
repolarizace Purkynovych vldken. Normaln¢ je vina U ploSe pozitivni, vZdy mens$i neZ vina T.
Vyskytuje se fyziologicky u mladych lidi a u sportovcu a patologicky u hypokalémie [Haman
2007].

Intervaly mezi jednotlivymi vinami a jim odpovidajici d€je jsou uvedeny v Tab. 1.

Interval Normalni trvani Dé¢je béhem intervalu
Primér | Rozsah
PQ 0,182 | 0,12-0,20 | depolarizace sini a AV vedeni
QRS 0,080 | do0,10 depolarizace komor a repolarizace sini
QT 0,400 do 0,43 depolarizace a repolarizace komor
ST (QT-QRS) | 0,320 | ... repolarizace komor

Tab. 1 Intervaly na EKG (pievzato z: [Hampton 2005]).

Na zdznamu se hodnoti tvary vin a kmitl, jejich vysky, a déle rizné vzdalenosti.
Vyska vin a kmitll je tmérna velikosti srde¢niho proudu. Vzdalenosti nds informuji o trvani
raznych dé&ju srde¢niho cyklu. K tomu musime znat rychlost posuvu zdznamového papiru,
vétsinou se uziva 25 mm/s. Ze zaznamu lze také presné zjistit HR [Vokurka et al. 2000].
Srde¢ni frekvenci podle EKG uréime tak, ze zméfime interval RR a pfevedeme na velké

C¢tverce (interval 0,2 s; pak plati podle vzorce 300/ RR) [Vitovec et al. 1994].

2.2 Autonomni nervovy systém (ANS)

ANS rtidi ¢inmst hhdk do svalstva srd e a zlaz. LiSi se od somatick ého nervstva

anatomicky i funk¢éné a sklada se z ¢asti periferni a z ¢asti centralni [Rokyta et al. 2000].

2.2.1 Periferni cast ANS

Periferni ANS systém je eferentni a fidi hlavné krevni ob¢&h, vnitini organy, sexualni

funkce aj. Je doplnén nervovymi vlakny, kterd vedou signaly z vnitinich orgéani do CNS a



vét§inou probihaji v téchz nervech jako autonomni vlakna (napf. n. vagus), a enteralnim
nervovym systémem, ktery integruje lokalni funkce jicnu, zaludku a stiev [Silbernagl et al.
2004]. Eferentni nervova vldkna ANS vychazeji z mozku a z michy a déli se na dva velké
oddily: sympatikus a parasympatikus [Barevny et al. 1995].

Sympaticka vldkna nervového systému zaéinaji v hypotalamu, prochazeji michou a
spojuji se v pregangliova vlakna. Ta opoust&ji michu a vstupuji do fetézce ganglii
(sympaticky kmen), ulozenych podél patefe, v nichz zacinaji postgangliova vlakna, koncici
v cilovych orgéanech. Elektricky podnét, Sifici se podél postgangliovych vlaken, vyvolad na
nervovych zakon¢enich uvolnéni chemickych latek, které podrazdi receptory a nastane vlastni
odpovéd’ cilovych bunek [Koldr et al. 2003]. Eferentni nervova vlakna sympatiku vychazeji
z hrudni a bederni michy [Novotny et al. 1997].

Parasympatickd vldkna zacinaji ve specifickych oblastech pfi jadrech nékterych
hlavovych nervii. Jejich pregangliovd vldkna probihaji spolecné k pfisluSnym organiim a
vlastni zasobeni organti se déje postgangliovymi vlakny [Kolar et al. 2003]. Ganglia
parasympatiku jsou uloZena aZz v tésné blizkosti inervovaného organu [Novotny et al. 1997].
Ptevod vzruchu z nervového parasympatického vldkna se uskutecniuje podobné jako v pripade
sympatiku /Kolar et al. 2003].

Vétsina vnitinich organd je pod vlivem sympatického i parasympatického oddilu,
pficemz velmi Casto byva odpovéd’ na oba systémy protichtidna [Barevny et al. 1995] a o
jejich vysledném tc¢inku pak rozhoduje funkéni stav efektoru [Rokyta et al. 2000].

2.2.2 Centralni ¢ast ANS

Cinnost sympatiku a parasympatiku je koordinovana nadiazenymi oblastmi CN'S.
Regulacni Grovné:
1. Kjednoduché reflexni aktivit¢ dochazi jiz na Grovni michy [Novotny et al. 1997],

ktera uskuteciiuje zakladni koordinaci somatické a autonomni aktivity [Trojan 1987].

Vv prodlouzené mise tidi zivotné dtlezité funkce (ob&hovou soustavu, travici soustavu
a jiné), nejsou schopna integrovat ¢innost vnitinich organti zcela samostatng. Uplna
integrace se uskutecnuje v hypotalamu.

3. Vyraznym rysem ¢innosti hypothalamickych Ustfedi je schopnost integrovat rozmanité

funkce somatické a autonomni ve sloZité vzorce reakci [Trojan 1987]. Nervova
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aktivita v hypotalamu nevyvola vegetativni reakce jednotlive, ale uvadi v ¢innost celé

komplexy reakci soucasné [Novotny et al. 1997]. Hypotalamus se ucastni regulace

kardiovaskularni, pfijmu potravy, piijmu tekutin, teploty, endokrinnich zlaz a také se

podili na emo¢nim chovani [Rokyta et al. 2000]. Hypotalamus ovliviiuje rtuzné

vegetativni funkce nejen nervovou, ale i humordlni cestou prostfednictvim hypofyzy

[Novotny et al. 1997].
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2.3 Rizeni srdeéni &innosti

Dosazeni odpovidajiciho srdecniho vydeje je hlavnim cilem srde¢ni ¢innosti. Jeho
velikost zavisi na metabolickych narocich tkani. ProtoZe srde¢ni vydej je uréen jak
systolickym objemem, tak tepovou frekvenci, je proto fizeni srde¢ni ¢innosti zaméfeno na

zmeénu sily srde¢ni kontrakce na frekvenci srde¢nich stahti [Rokyta et al. 2000].

2.3.1 Intrakardialni mechanismus

V téle je pocateéni délka vldken dana velikosti diastolické napln¢ srdce a tlak
dosazeny v komofte je umérny celkové dosazené tenzi. Kdyz se myokard protahuje, vyvinuta
tenze roste do maxima a pii dal$im protazeni kles4. Starling na to upozornil svym vyrokem
»energie potfebna na kontrakci je umérna vychozi délce srdecnich vlaken“. Tato véta je

znama jako Starlingtiv srde¢ni zakon nebo Franktiv-Starlingtiv zakon [Ganong 1997].

2.3.1.1 lonotropni vliv srde¢niho rytmu

Latky ménici kontraktilitu, oznacujeme jako latky inotropni [Brozek et al. 1999].
Koncentrace iontl drasliku a vapniku v télnich tekutinach ovliviiuje silu kontrakce i tepovou
frekvenci. Pfi nadbytku drasliku je srdce dilatované a vykazuje nizkou tepovou frekvenci. Pti
nadbytku ionti vapniku jsou spazmy srde¢niho svalu, protoZe ionty vapniku aktivuji
kontraktilni aparat. Nedostatek iontti vapniku ma podobny uc¢inek jako nadbytek drasliku
[Rokyta et al. 2000].

2.3.2 Extrakardialni vlivy

2.3.2.1 Nervovaregulace HR

Nervovou regulaci HR uskutec¢nuje sympatikus a parasympatikus.
Parasympatikus snizuje tepovou frekvenci. V klidovém stavu ovliviiuje rychlé
vychylky tepové frekvence vrozsahu 20 — 30 teptmin™. Mediatorem parasympatiku je

acetylcholin a jeho vyluCovani ze zakonceni X. hlavového nervu (n. vagus) v blizkosti SA
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uzlu ptimo ovliviiuje srde¢ni automacii. Parasympatické vlivy na srde¢ni rytmus jsou fizeny
zejména z jader v prodlouzené miSe [Rokyta et al. 2000].

Sympatikus méa ve srovnani s parasympatikem protichtidné G¢inky na srde¢ni ¢innost.
Sympatické vlivy jsou zprostiedkovany nn. cardiaci a mediatorem sympatiku je adrenalin
[Rokyta et al. 2000], noradrenalin a v posledni dobé se ukazuje, Ze i oxid dusny [Braveny et
al. 1992]. Drazdéni sympatiku zvySuje tepovou frekvenci a staZlivost. Sympaticke vlivy

pochazeji z pomérné rozsahlé oblasti prodlouZzené michy [Rokyta et al. 2000].

2.3.2.1.1 Tonus autonomnich nervt

Nékteré eferentni autonomni drdhy jsou trvale aktivni i pfi Uplném télesném a
dusevnim klidu (stale po nich bézi akéni potencidly z ustiedniho nervstva do inervovanych
organu). Takovému permanentnimu ptisobeni fikame tonus anebo tonicky vliv autonomnich
nerva [Trojan 1987].

Vysoky tonus parasympatiku udrZuje v klidu srdeéni frekvenci na ekonomicky nizké
hodnoté. Za pracovni zatéze se parasympatikus utlumi a aktivuje se sympatikus [Braveny et
al. 1992]. Vyvazenou regulaci aktivity sympatiku a parasympatiku v zavislosti na potiebach

organismu reguluje kardiovaskularni centrum v oblasti prodlouzené michy a mostu.

2.3.2.2 Humorélniregulace HR

Uvolnéni hormonu muze byt v mnoha piipadech vyvolano nervovym signalem
pusobicim v CNS. Neurohumoralni ,,pfepojovaci centralou” je v prvni fadé hypotalamus,
ktery pfeménuje nervovy signal na vydej hormonu z hypotalamu samotného [Silbernagl et al.
2004].

Katecholaminy (adrenalin a noradrenalin) vyloucené z dfené¢ nadledvin zabezpeci
zmény, které nemohou byt uskuteCnény piimo sympatickou inervaci tkani a umozni
vypofadat se s nebezpeim ohrozujicim zivot a zajistit homeostazu béhem zatéze [Trojan
1987].

RozliSujeme dva druhy adrenergni receptort alfa @ 1, az) a dva druhy receptort beta

(B1, P2). o-receptory maji vétsi afinitu k noradrenalinu - zprostfedkovavaji hlavné reakce

kozni a metabolické, zatimc® -receptory se vice vazou s adrenalinem a zprostfedkovavaji
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hlavné reakce srde¢ni. Oba hlavni typy jsou vétSinou antagonistické. To, ktery Ucinek je

dominantni, zavisi na jejich aktualnim pocétu [Rokyta et al. 2000; Trojan 1987].

Noradrenalin

Noradrenalin je medidtorem postgangliovych vldken sympatiku [Rokyta et al. 2000].
Jeho zdrojem jsou hlavné sympaticka nervova zakonceni [Trojan 1987]. V CNS je vysoky
obsah noradrenalinu v hypotalamu [Rokyta et al. 2000]. Noradrenalin ma generalizované
vazokonstrik¢ni pasobeni [Ganong 1997] — zvySuje periferni vaskulrni rezistenci i krevni
tlak [Trojan 1987].

Adrenalin

Zdrojem adrenalinu je hlavné dien nadledvin. Adrenalin vyvolavé vazodilataci arteriol
kosternich svalii a vazokonstrikci arteriol kiize a vnitfnosti. Celkové ptevlada ucinek
vazodilatacni a periferni rezistence se snizuje. Adrenalin stimuluje ¢innost srdce, zvysuje silu
srde¢nich kontrakei a tak zvySuje srdeéni vydej [Trojan 1987]. Adrenalin dilatuje pouze cévy
kosterni svaloviny a jater [Ganong 1997].

Oba hormony zvysuji krevni tlak systolicky, ale noradrenalin i tlak diastolicky [Trojan
1987], viz. Tab. 2.

Uginek Adrenalin | Noradrenalin
Periferni rezistence - ++
Krevni tlak systolicky ++ —
diastolicky 0- 4+
Srde¢ni vydej ++ N

Tab. 2 Srovnani ucinki adrenalinu a noradrenalinu
(prevzato z: [Trojan 1987]).
Acetylcholin

Acetylcholin je mediatorem nervosvalového spojeni, negangliovych sympatickych a
parasympatickych vlaken, postgangliovych parasympatickych vldken a postgangliovych
sympatickych vlaken inervujici potni Zlazy.

Utinky acetylcholinu pfi cholinergnim vyboji jsou jen mistni, ohrani¢ené a maji kratké
trvani. Uinek noradrenalinu je mnohem $ir$i a trva déle nez Gi¢inek acetylcholinu [Ganong
1997]. Inaktivace acetylcholinu probihd mnohem rychleji nez inaktivace noradrenalinu a
adrenalinu, a proto se pozoruji znacné rozdily ve funkci cholinergni a adrenergni inervace

[Trojan 1987].
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2.3.2.3 Sympatoadrenalni systém

Sympatikus, na rozdil od parasympatiku, jevi zvlastni charakteristicky rys - vstupuje
do cinnosti jako celek. ProtoZze soucasti této celkové reakce sympatiku je obvykle také
aktivace diené nadledvin snaslednym vylucovanim katecholamini do krve, mluvime
opravnéné o sympatoadrenalnim systému [Trojan 1987].  Spojeni nervového vlivu
s humoralnim tak zesiluje u¢inek [Braveny et al. 1992]. K aktivaci sympatoadrenalni
soustavy dojde napt. pfi emocich uleku nebo vzteku a spocivd v ptipravé na intenzivni

svalovou praci [Trojan 1987].

2.4 Kardiovaskularni system pri fyzickém zatizeni

2.4.1 Reaktivni zmény

Redistribuce krve (pfesun do svalll) nastava pii kompenzacéni vasokonstrikei vnittnich
organu [Bartinkova 2006].

Za stoupajici srdecni frekvence, pfi dynamické zatézi, se trvani systoly vyrazné
zkracuje a tim se Setii doba pro diastolické plnéni srdce. Nicméné pti frekvencich nad 200
tept-min™ je diastola jiz tak kratka, e minutovy objem pro nedostate¢né plnéni s frekvenci
klesa [Braveny et al. 1992].

Je-1i zrychleni akce vyvolano sympatikem, zvySuje se soucasné i kontraktilita, ktera
zvétSuje ejekci a tim zmen3uje objem komory na konci diastoly i na konci systoly [BroZek et
al. 1999]. Zatimco v klidu je pomér mezi trvanim systoly a diastoly 2:3, pfi vysoké HR se
zkracuje diastola a pomér je az 4:1 [Macek et al. 2000]. Srde¢ni frekvence se pii zatiZeni
zvySuje piimo Umérné intenzité zatizeni az do urCité hodnoty (Conconiho prah). Rozdilna
reakce je pozorovana u vagototonika a sympatikotonika (obdoba u trénovaného,
netrénovaného jedince).

Pro vypocty maximalni a submaximdlni hodnoty HR jsou pouzivany orientacni
vzoreCky. Nékdy jsou pouzivany korekce s ohledem na pohlavi [Placheta et al. 2005].

HRsubmax = 200 - veék
Nejcasteji se pouziva vzorec: HRmax = 220 — vék (roky)

Jiné postupy: HRmax = 210 — (0,65 - vek)
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HRmax = 186 — 0,36 - vék
(bicyklovy ergometr vsedé, muzi) [Placheta et al. 2005].

Jak v klidu, tak na vSech urovnich ndmahy maji trénovani sportovci vétsi systolicky
objem a pomalejsi tepovou frekvenci neZ netrénovani lidé, protoZe jejich srdce byva vétsi
[Ganong 1997].

Systolicky objem, Qs Minutovy vydej srdeéni, Q

netrénovany: klid 60-80 ml  max. 150 ml netrénovany: klid51 max. 20-25 I-min™

trénovany:  klid 100 ml max. 200 ml trénovany:  klid51 max. 35-40 I-min™

[Bartinkova 2006].
TK [mmH(] intenzita ¢innosti
klid mirna stfedni submax. max.
STK 120 120-140 130-170 180-240 190
DTK 80 50-80 80 30-100 100

Tab. 3 Hodnoty TK pri riiznych intenzitach c¢innosti (prevzato z: [Bartivikova 2006]).

2.4.2 Krevni obéh pri dynamické praci

Tachykardie je hlavné vysledkem vymizenim parasympatického tonu a zZ mensi ¢asti
déna aktivitou sympatiku. Vzestup tepové frekvence béhem dynamické prace je vétsi, nez
béhem prace statické. Na vzestupu srdecni frekvence se podileji nejen reflexni zmény tonu
sympatiku a parasympatiku, ale i zvy$ena hladina cirkulujicich katecholamint [Braveny et al.
1992].

ZvySend aktivita sympatiku je v obdobi zotaveni vystiidana zvySenou aktivitou
parasympatiku, ktery urychluje regenera¢ni procesy v obdobich po praci [Havlickova et al.
2004].

2.4.3 Adaptace na zatéz

Srde¢ni frekvence je ukazatelem, ve kterém se jiz v klidovych hodnotach Iisi
trénovany od netrénovaného. Sportovni bradykardie shodnotami pod 60 teptmin™ je

vyrazem pieladéni trénovaného organismu do vagotonie. V klidu, pii standardnim zatizeni i
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po zatézi ma trénovany jedinec hodnoty HR niz§i nez netrénovany, zatimco pii zatizeni
maximalnim nejsou vysledky jednoznacné [Havlickova et al. 2004]. Srde¢ni frekvence
trénované osoby roste aZ 4,5 krét, netrénované jen 2,6 krat [Braveny et al. 1992].

Adaptace na zatéz se tedy projevuje ekonomizaci ¢innosti myokardu, tj. niz§im
vzestupem HR pfi relativné stejné zatézi nebo jejim snizenim pii absolutné stejné zatézi

[Macek et al. 2000].

2.4.4 Hormonalniregulace pfFi fyzické zatézi

Sekrece katecholaminli u trénovanych sportovcii, zac¢ina velmi Casto jiz pred zatézi
(pfedstartovni stav), u vSech pak bez rozdilu trénovanosti vzdy nejpozdéji pii zacatku
pracovniho vykonu [Trojan 1987]. To je zptsobeno drazdénim sympatiku, ktery v zapéti
vyvold zvysenou tvorbu a vyplavovani katecholaminti z dfen¢ nadledvin [Havlickova et al.
2004]. Nejprve stoupa vylu¢ovani noradrenalinu do krve, pozdé&ji adrenalinu. Katecholaminy
stoupaji podstatné vice pfi intenzivnich anaerobnich zatizenich neZ pii aerobnich. Pficemz, pti
anaerobnim vykonu roste adrenalin relativné vice nez noradrenalin.

Adaptacni tréninkové zmény vedou k niz§im klidovym hodnotdm katecholamint a
zvySeni acetylcholinu u sportovci vzhledem k nesportoveim [Haviickovad et al. 2004] a tim
se zeslabuje stresova reakce [Macek et al. 2000].

2.4.5 Reakce organismu na nefyzické formy zatéze

Mezi nefyzické formy zatéze patii predevSim:

e psychicka zatéZz v mnoha ptipadech vyvoldva tadu vegetativnich reakci, jejichz
prabéh je podobny jako pii fyzické zatézi.

e emocionalni zatéZ (strach, hnév) vyvola obdobné reakce jako zatéz psychicka pfi
soucasné vyrazné stimulaci sympatoadrendlni soustavy. Emocionalni zatéze, spoustéji
bé¢hem né¢kolika sekund silnou poplachovou reakei i1 silny stimula¢ni ucinek na

parasympatickou nervovou soustavu [Trojan 1987].
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2.5 Cévni systém

2.5.1 Nervovaregulace cév

Cévy jsou v klidu pod vlivem sympatickych nervii. Na rozdil od srdce, kdy Gplna
blokada sympatickych a parasympatickych nervii zpiisobi vzhledem k protichiidnému ucinku
obou nervili pouze mirnou zménu tepové frekvence, uplna blokada cévniho sympatického tonu

vede k poklesu krevniho tlaku spojeného se ztratou védomi [Braveny et al. 1992].

e Parasympatikus: VIakna uvoliuji acetylcholin zpusobujici vazodilataci. Distribuce
téchto vldken je omezena na facialni a sakralni oblast, proto nemaji vyraznéjsi vliv na

celkovou periferni rezistenci.

e Sympatickd cholinergni vlakna (sympaticky vazodilata¢ni systém): Né&ktera
sympaticka postganglionarni vlakna inervuji cévy svald, potni Zlazy kize a uvoliuji
acetylcholin zptisobujici vazodilataci. Takové sympatické impulzy jsou vyvolany

emocemi a o¢ekavanim namahy.

e Sympatickd adregenni vldkna: Vétsina postganglionarnich vlaken sympatiku
inervujicich hladké svaly cév jsou vldkna adrenergni a jimi uvolfiovany noradrenalin
vyvola vazokonstrikci (vyjimkou je cerebralni a koronarni cirkulace). Tato vlakna

ptedstavuji hlavni nervovy systém kontroly cévniho odporu [Brozek et al. 1999].

2.5.2 Krevni tlak (TK)

Jako krevni tlak oznacujeme tlakovou silu proudici krve ptsobici na plosnou jednotku
cévni stény. Hnaci silou pro ob&éh krve jsou z fyzikdIniho hlediska rozdily tlaku mezi
tepennou a Zilni ¢asti ob&hové soustavy (hydrodynamicky tlakovy spad). Protoze zilni tlak je
témét nulovy, miizeme povazovat za hnaci silu v obehové soustave piimo velikost arteridlniho
krevniho tlaku. (Krevnim tlakem se pak obvykle rozumi tlak arteridlni, pokud neni uvedeno
jinak.) TK je také dan vlivem objemové a tlakové préace srdce, vazkosti krve, odporem cév ale

i spoluptisobenim gravitace [Novotny et al. 1997].
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Tlak systolicky (STK) je tlak, ktery zjistujeme ve velkych cévach pii vypuzovani
krve do ob&éhu (béhem ejekéni faze systoly). Tlak diastolicky (DTK) je tlak, ktery méfime
v arterialnim fecisti pti srdeéni systole (na zacatku ejekéni faze) [Rokyta et al. 2000] a slouzi
k pohanéni krve v periferni Casti krevniho ob&hu. Rozdil mezi systolickym tlakem a
diastolickym tlakem se nazyva tlakova amplituda [Bene$, Stransky, Vitek 2005]. Pro
vypocet arteridlniho tlaku pouzivdme upravu Ohmova zdkona

TK = Q-PO,
kde Q je minutovy objem (srde¢ni vydej) a PO periferni rezistence (odpor), ktery je urovan
viskozitou krve a odporem cév ovliviiovanym jejich poctem a rozméry [Brozek et al. 1999].
Minutovy srdecni vydej predstavuje diilezity parametr srdecni prace. Je nasobkem srde¢ni

frekvence HR a systolického objemu srdeé¢niho Q:s.

Stfedni arterialni tlak (MTK) ziskame integrovanim tlaku v ¢ase. Proto MTK neni
prostym prumérem STK a DTK, ale plati pro néj vzorec

(STK + 2DTK) 1
3

MTK = =DTK+ 3 PTK,

kde PTK = STK - DTK [Brozek et al. 1999; Bartunkova 2006]. MTK od aorty smérem do
periferie klesa diky preméné energie v pohyb krve [Brozek et al. 1999].

Obecné lze fici, ze vzestup minutového objemu zvysi STK, zatimco vzestup periferni

rezistence DTK [Ganong 1997].

2.5.2.1 Faktory ovlivriujici velikost TK

- vek (tlak s vékem 1, déti 90/60 mmHg, starSi osoba 140/90 mmHg)
- pohlavi (u muzu Castéji vyssi tlak)

- poloha téla (vleze je lehce nizsi)

- Cinnost riznych organt (1 pii praci, traveni)

- emoce (1)

- teplota (1 za chladu, | v teple)

- zména vyzivy

- stav pfia po fyzické zatézi
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2.5.2.2 Hodnoty TK

- NTK =120/80 mmHg (16/10 kPa)

- STK: 90-139 mmHg

- DTK: 60-89 mmHg

- stfedni systémovy tlak: 70-100 mmHg

- tlakovéa amplituda je normaln¢ kolem 40 mmHg

- velikost poklesu tlaku vyrazné zavisi na kontrakci nebo dilataci /Bartiiiikova 2006]

Empirické vztahy pro vypocet fyziologickych hodnot TK:

Muzi: STK = (110+%+%)133,3 [mmHg] Zeny: STK = (102+2—3:/+%)-133,3[mmHg]

DTK =74+ +™1.1333 [mmHg] DTK = |78+ Y+ ™ ).1333 [mmHg]
10 7 6 12

[Mornstein et al. 2004].

2.5.2.3 Méreni TK

Arterialni tlak mize byt méfen piimo (krvavé) zavedenim katetru spojeného s métici
aparaturou do arterie. Obvyklej$im zplisobem je ov§em nepiimé méfeni tlaku. Pfi této metodé
je kolem paZe obtocena manzeta tonometru a fonendoskop pfiloZzen do kubitalni jamky
k naslouchani zvuku z brachiélni arterie [BroZek et al. 1999].

Pro méteni TK plati Bernoulliho zakon (TK je souctem tlaku dynamického a
statickeho). Z pohledu hemodynamiky je rozhodujici tlak dynamicky, proto vzdy méfime

tlak krve na urovni srdce, aby se vyloucil vliv hydrostatického tlaku krve /Bartunkova 2006].

2.6 Kardiovaskularni regulacni mechanismy

Prizplisobeni cirkulace se uskutecfiuje zménami vydeje pumpy (srdce), zménami
praméru cév (primarné arteriol) nebo zménami mnozstvi krve (nahromadéné ve vénach)

[Ganong 1997].
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2.6.1 Baroreceptory

Baroreceptor je skupina nervovych zakonceni schopnych registrovat zmény TK.
Nachézeji se na tepnach blizko srdce. Informace z bun¢k se prendseji do CNS, odkud muize
byt prostiednictvim autonomnich nervii fizena ¢innost srdce a cév, které jsou schopny tlak
krve upravit [Vokurka et al. 2000].

Baroreceptory jsou tahové receptory (mechanoreceptory) aktivované napinanim cévni
stény arterialnim tlakem. Tyto receptory jsou citlivé na absolutni tlak i na jeho zmény (pulzni
tlak). Proto se frekvence vzruchli zvysuje s rustem tlaku v systole a klesad béhem diastoly

[Brozek et al. 1999].

Rozd¢leni:
e Dbaroreceptory vysokotlakého systému — receptory v aorté a v a. karotis, reaguji na

zménu tlaku.

e baroreceptory nizkotlakého systéemu - baroreceptory v. cava a v sinich, reaguji na

zménu objemu.

2.6.2 Barorecepc¢ni oblouk

Spolu s dechovou frekvenci a teplotou je jeden z faktori ovliviiujici TF.
Barorecep¢ni oblouk se sestava z:

e receptori — mechanoreceptory (baroreceptory).

e aferentnich vldken — vlakna z arterialnich a venoznich baroreceptort, vlakna z jinych
¢asti nervového systému a z karotickych a aortalnich chemoreceptori, maji synapse
V hypotalamu a snad také ve stfednim mozku [Ganong 1997].

e centralni Fidici jednotky (kardiovaskularni centrum) — kardioinhibi¢ni (depresoricka
oblast - sympatikus inhibuje a TK snizuje) a kardioexcita¢ni (presoricka oblast —
naopak zvysuje aktivitu sympatiku a zvySuje TK) centrum, dorzalni motoricka jadra

vagu.

e eferentnich vldken - motorické centrum n. vagus, impulzy do sympatickych

vazokonstrik¢nich nervt [Brozek et al. 1999].
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2.6.3 Regulace vazomotoriky

Nejdilezitéjsi arovni integrace cirkulacnich reflexii je v prodlouzené miSe a mostu
kardiovaskularni (vazomotorické) centrum [BrozZek et al. 1999], které dostava informace
Z receptort vysokotlakého a nizkotlakého systému a z receptorti v levé komote. Tyto senzory
registruji arteridlni TK, tepovou frekvenci a plicni tlak v nizkotlakém systému [Silbernagl et
al. 2004].

Nad prodlouzenou michou existuji ale jesté jiné oblasti CNS, které modifikuji vliv
sympatiku na kardiovaskularni centrum: korové oblasti limbického piedniho mozku a
hypothalamu [BroZek et al. 1999]. Spojeni mezi hypotalamem a vazomotorickou oblasti je
vzajemné a je uskuteCfiovano aferentnimi drahami z mozkového kmene, které uzaviraji
oblouk [Ganong 1997].
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Obr. 5 Centralni regulace krevniho obéhu (prevzato z: [Silbernagl et al. 2004]).
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2.6.4 Arterialni baroreceptory

V systémové cirkulaci jsou dvé skupiny receptorti reagujicich na zmény arterialniho
tlaku. Prvni z nich, karotické baroreceptory, je lokalizovana v sinu na zacatku a. karotis
interna tésné za bifurkaci. Druhd, aortalni baroreceptory, se nachazi v sinu oblouku aorty.
Aferentni impulzy z karotického sinu jsou pfenaSeny IX. hlavovym nervem, z aorty vagem
[Brozek et al. 1999].

Impulzy z baroreceptorti inhibuji presorickou a excituji depresorickou oblast i
motorickd jadra vagu. Normalni arterialni tlak stimuluje receptory malo, jeho pokles dale
snizi aktivitu baroreceptoru, a tim odpada jejich inhibi¢ni vliv na presorické centrum a TK
roste (spolu s HR). Rust TK v sinu karotidy a aortalniho oblouku zvétsuje pocet aferentnich
impulzi z baroreceptori  k cirkulaénimu centru [Brozek et al. 1999], zde aktivuje
depresorické pole. Odtud je v podobé reflexni odpovédi snizen cestou n. vagus (uvoliuje
acetylcholin) minutovy srdecni objem a utlumenim sympatické inervace cév nastane

vazodilatace (sniZeni periferniho odporu) a tim klesne i TK [Silbernagl et al. 2004].

Pokles TK je tedy zpiisoben ttemi zmé&nami:

1. poklesem frekvence vzruchii v sympatickych vazomotorickych vlaknech vedoucich
k cévam.

2. poklesem frekvence vzruchti v sympatickych srdecnich nervech vedoucich ke
zpomaleni tepové frekvence.

3. zvyseni vzrucha v parasympatickych vlaknech bloudiveho nervu vedoucich k srdci.

Naopak, akutni pokles TK aktivuje presorické okrsky a nasledkem toho se zvysi
minutovy objem srde¢ni a periferni odpor, takze tlak opét stoupne [Silbernagl et al. 2004]. To
nasledné vyvola dilataci arteriol a pokles minutového objemu a to na tak dlouho, dokud se TK
nevratni na pivodni hodnotu [Ganong 1997].

Obecné vzato, podnéty, které zvySuji srdecni frekvenci, zvysuji rovnéz TK, zatimco

ty, které snizuji srde¢ni frekvenci, sniZuji TK [Ganong 1997].
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Obr. 6 Baroreceptorové oblasti v karotickém sinu a aortalnim oblouku.
Krizky oznacuji mista, kde jsou receptory lokalizovany (pievzato z: [Ganong 1997]).

2.6.5 OtézeTK

Baroreceptory vytvateji zpétnovazebny mechanismus, ktery zajiStuje stabilizaci TK a
srdecni frekvence [Ganong 1997]. Baroreceptory jsou zdrojem negativni zpétné vazby, které
se tika otéze krevniho tlaku. Tyto reflexy jsou dulezité pro udrzovani tlaku v Uzkém rozmezi

hodnot pfti jeho rychlych, kratkodobych zménach [Brozek et al. 1999].

2.6.6 Regulace arterialniho tlaku

Arteridlni tlak neni regulovdn jedinym kontrolnim mechanismem, ale nckolika
propojenymi systémy, z nichz kazdy ma svou specifickou ulohu. Tyto systémy miZeme
rozdélit do tii zakladnich skupin [Brozek et al. 1999].

Regulacni mechanismy reaguji béhem nékolika sekund (reflexni nervova regulace),
jiné v priabéhu nékolika minut a jiné béhem hodin, pfiCemz mechanismy, které reaguji
nejpomaleji, maji pro regulaci nejvétsi vyznam. Je tomu tak proto, Ze nejrychleji reagujici
mechanismy se rychle adaptuji na zménu tlaku a béhem nékolika hodin se jiz nevraceji
[Braveny et al. 1992] a proto je jejich vyznam v dlouhodobé regulaci tlaku mensi [BroZek et
al. 1999]. Na druhé stran¢ nespornou vyhodou rychle reagujicich mechanismii je okamzita

odpovéd’ na prudkou zménu TK, ktera by mohla napt. narusit funkci mozku.
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2.6.7 Obé&hové zmény pFi fyzické zatézi

Zmény TK se béhem fyzické prace 1iSi v zavislosti na intenzité a typu prace. Behem
dynamické prace roste stiedni tlak minimalné. Systolicky a pulsovy tlak vyrazné rostou
[Braveny et al. 1992], ale protoZze barorecep¢ni stimulace jiz nestaci k zastfeni pfimych
ucinkti noradrenalinu na srdce, srde¢ni frekvence a vydej stoupaji [Ganong 1999; Trojan
1987]. Diastolicky tlak se méni minimaln¢, muze i klesnout. Béhem statické prace roste
vyrazné kromé systolického tlaku i tlak diastolicky a stfedni [Braveny et al. 1992].

Na zacatku zatéze probiha redistribuce krve, protoze vlivem vyssiho tonu sympatiku
se rozsifuji cévy zasobujici svaly. Toto rozsifeni se projevi lehkym poklesem TK. Po této fazi,
trvajici asi 10 s, se objevi dal§i zmény. Je to vazokonstrikce vendzniho tecisté, dale se zuzuji
cévy utrobni, ptedev$im ledvin, kiize a nepracujicich svali. V pracujicim svalu jsou naopak
cévy rozsifeny. Timto mechanismem je u zdravého vyloucen vétsi vzestup TK a soucasné je

provedena redistribuce krve preferujici pracujici svaly /Macek et al. 2002].

103% klid | lehka | t&zka | maximalni
90% 1 ostatni | 600 | 400 | 400 100
80% ey (troby | 1400 | 1100 | 600 300
70% ity ledviny | 1100 | 900 | 600 250
EEEZ ;Ei‘: kize | 500 | 1500 | 1900 600
o = oy |__srdce | 250 | 350 | 750 | 1000
i) e CNS | 750 | 750 | 750 750
= ; svaly | 1200 | 4500 | 12500 | 22500
20% 1 H ostatni
i QMminT| 58 | 95 | 175 | 25

klid lehka téika maximaini

Tab. 4 Distribuce krve pFi riiznych intenzitach

Obr. 7 Distribuce krve pri riznych intenzitdch zatizeni (ml) (prevzato z: [Bartinkovd 2006]).

zatizeni (v %) (prrevzato z: [Bartiitkova 2006).)

Po skonceni namahy mize TK klesnout pod normélni hodnoty, snhad proto, Ze
nahromadéné metabolity udrzuji cévy dilatované jesté urcitou dobu po skonceni prace. TK se
vraci k normalnim hodnotdm rychle, navrat HR je pomalej$i [Ganong 1997].

TK byva u trénovanych osob zpravidla niZsi, rozdily viak nejsou ptili§ vyrazné. Plati
to jak o hodnotéach klidovych, tak zatézovych [Haviickova 2004, Spinar et al. 2003, Martinik

2009].
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2.7 Variabilita srdec¢ni frekvence (HRV)

Rytmické stahy srdce v klidu byly kdysi povazované za monotoénné pravidelné
[McCarty 2001], ale nyni ze zaznamu délky srde¢nich intervall lze vidét, Ze rytmus zdravého
srdce za klidovych podminek neni konstantni, ale kolisd. Hovoifime o variabilité¢ srde¢ni
frekvence [Braveny et al. 1992].

Zmény srde¢niho rytmu jsou univerzalni reakci organismu na jakykoli vliv faktorh
vn¢jSiho prostiedi. Tradi€né pouzivana hodnota primérné srdec¢ni frekvence odrazi pouze
kone¢ny ucinek tady regulacnich vlivli na kardiovaskularni aparat a charakterizuje nckteré

znaky uZ sloZzeného homeostatického fetézce [Baevsky et al. 2004].

2.7.1 Analyza HRV

Analyza HRV je neinvazivni diagnostickd metoda pouZivand v télovychovném
lékarstvi, kardiologii, diabetologii, onkologii, neurologii, neonatologii ¢i psychologii
[Novotny et al. 2008].

Tato metoda hodnoti stav mechanismt regulace fyziologickych funkci organismu,
zejména celkové aktivity regulacnich slozek, neurohumoralni regulace srdce a vztah mezi
sympatickou a parasympatickou slozkou autonomniho nervového systému a nikoliv stupen
tonu obou vétvi autonomniho nervového systému. Metoda je zaloZena na identifikaci a méfeni
RR intervali (reciprokych k srde¢ni frekvenci) elektrokardiogramu v case, konstrukci
dynamickych fad kardiointervalii a nasledné analyze ziskanych numerickych fad rtiznymi

matematickymi metodami [Baevsky et al. 2004].

2.7.2 Metody hodnoceni HRV

Srde¢ni frekvence se v pribéhu 24 hodin periodicky méni piedevSim v zavislosti na
tonizaci SA uzlu sympatickym a parasympatickym autonomnim nervovym systémem
[Novotny et al. 2008].

K vypoctu spektralni denzity se pouzivaji dvé metody, jez poskytuji vysledky

umoziujici rozbor jednotlivych komponent HRV. I ptes ur€ité technické rozdily poskytuji
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obé metody srovnatelné vysledky umoznujici detailni rozbor komponent HRV [Placheta et
al. 2001].

e Neparametricka vyuziva rychlé Fourierovy transformace, kterd rozklada vstupni
signal na soucet periodickych funkci o rtzné frekvenci. Pro kazdou frekvencni

slozku je vyjadren jeji amplitudovy podil na celkové variabilité signalu.

e Parametricka pouziva autokorelaéniho modelu a je zaloZzena na srovnavani aktualni
hodnoty signalu a metod periodicky zpozdénych. Popisuje spektralni komponenty
jakozto vzajemné korelace sekvenci intervali RR s posunem jedné ze sekvenci po

Casové ose [Kautzner et al. 1998].

Tyto zmény HR mohou byt hodnoceny dvéma skupinami metod, které se dale déli.
o Casové (metody Gasovych domén) - statisticka analyza a geometrické metody.

Metodami ¢asové domény se ziskavaji hodnoty sledované veli¢iny v kazdém
casovém okamziku. Ndasledné analyza této ¢asové fady poskytne informace o celkové
variabilité¢ vybraného parametru. Statistické metody vyuzivaji hlavné variaci nebo
spiSe jeji druhou mocninu — smérodatnou odchylku. Geometrické metody vyuZivaji
konverzi hodnot z ¢asové fady do geometrického vzorce. Z distribuce hodnot nebo
rozdilu hodnot sledované¢ho parametru mizeme métit napt. $itku jeho histogramu na
pfedem urcené urovni, nebo je tvar histogramu pfeveden na exponencidlni kiivku a

dale se zpracovavaji parametry matematického vyjadteni tvaru [Zavodna 2007].

e Frekven¢ni (metody frekvenénich domén) - spektrélni analyza (SA).

Pro presné kvantitativni stanoveni periodickych procesti srdecniho rytmu se
pouZziva spektralni analyza [Baevsky et al. 2004]. Zakladem metodiky je monitorovani
Casovych rozdili mezi po sobé nasledujicimi srde¢nimi stahy [Stejskal et al. 1996].
Aby byly zisk&ny spolehlivé vysledky, vyZaduje spektralni analyza periodicky signal
[Zavodné 2007]. Vysledkem je pak rozloZeni RR intervali EKG na sinusoidy podle
frekvence a sily jejich spekter [Stejskal et al. 1996].

Metoda spektralni analyzy HRV umoziuje kvantifikaci vagové aktivity, na
aktivitu sympatiku mlzeme usuzovat jen nepfimo z vybranych poméri mezi

jednotlivymi spektralnimi komponentami [Stejskal et al. 2002].
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VySe uvedené metody mohou vychdzet zruzné dlouhého EKG. Podle délky
sledovaného useku mtizeme metody rozdélit na:
e metody s kratkym zaznamem — pfevazné 5 minut, umoziiuji identifikovat pouze viny

s periodami kratSimi nez 1,5 — 2 minuty [Baevsky et al. 2004].

e metody s dlouhym zdznamem — méfeni probiha 24-48 hod. [Novotny et al. 2008].

2.7.3 Fyziologicke faktory HRV

Zéakladni piehled vybranych faktorl s periodickym vlivem na srde¢ni tep a pfiblizné
frekvence jejich uplatnéni:

- parasympaticky autonomni nervovy systém (f= 0,2-0,5 Hz).

- respirace (f= 0,25-0,35 Hz) - m& vliv na vznik respiraéni arytmie - v inspiriu
srde¢ni frekvence vzrasta, v expiriu klesa.

- sympaticky autonomni nervovy systém (f = 0,07-0,15 Hz).

- baroreflexni senzitivita (f~ 0,07-0,15 Hz) - koresponduje s oscilacemi TK.

- cirkulujici katecholaminy (f~ 0,03 -0,07 Hz).

- termoregulace (f~ 0,03-0,07 Hz).

- chemorecepce (f < 0,07 Hz).

- renin-angiotenzinovy systém (f < 0,04 Hz) [Novotny et al. 2008].

2.7.4 Spektralni analyza HRV (SA HRV)

DokonalejSi rozbor HRV vyuziva spektrdlni analyzy [Braveny et al. 1992].
Transformaci ¢asovych rozdilli do frekvenénich hodnot, vznika modifikované tiivrcholové
vykonove spektrum v rozsahu 0,4-0,015 Hz (2,5 aZ 66 periodickych zmén za minutu), které
nejlépe vystihuje diagnosticky vyuzitelné fluktuacni zmény béhem kratkodobého zaznamu
[Stejskal et al. 1996]. Spekter se takeé vyuZiva k odhadu aktivity parasympatiku a sympatiku
[Braveny et al. 1992].
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2.7.4.1 Hlavni komponenty HRV

Pti vySetteni frekvencni analyzou mizeme hodnotit 3 hlavni komponenty (frekvencni

pasma) srdecni frekvence:

vysokou frekvenci (HF = 0,4-0,15 Hz), téz ,respiracni vlnu“, korespondujici
s periodicitou dychani i tonem vagu [Novotny et al. 2008]. Jestlize hodnota HF
vyrazné klesne, je mozné hovotit o pronikavé pievaze sympatické aktivity. V takovém

ptipad¢ se snizuje také parametr RMSSD (viz. kap. 2.7.4.2) [Baevsky et al. 2004].

nizkou frekvenci (LF = 0,15-0,04 Hz), tak zvanou ,,Mayerovou tlakovou vinu*, ktera
jak jeji nazev napovida, je nejvice ovlivnéna baroreflexni sympatickou aktivitou a
pomalymi oscilacemi variability arteridlniho krevniho tlaku [Novotny et al. 2008].
Vseobecné se predpoklada, ze je toto pasmo pod vlivem jak sympatické tak i
parasympatické ¢asti a presnéji Ppouze  -sympatickym a parasympatickym
autonomnim nervovym systémem [Zavodna 2007]. Tento parametr charakterizuje
predeviim stav regulacniho systému vaskuldrniho tonu. Cas nezbytny k tomu, aby
ptislusné vazomotorické centrum ziskalo, zpracovalo a pievedlo informaci, primérné
¢ini 10 sekund. U srde¢niho rytmu je proto mozné nalézt viny s frekvenci blizkou 0,1

Hz, které byly nazvany vazomotorické viny [Baevsky et al. 2004].

velmi pomalou frekvenci (VLF = 0,04-0,015 Hz), ktera se vztahuje k termoregula¢ni
sympatické aktivité cév, k hladin¢ cirkulujicich katecholaminu a k oscilacim v renin-
angiotenzinovém systému [Novotny et al. 2008]. Srde¢ni rytmy pii této frekvenci
charakterizuji podle nazoru mnoha zahrani¢nich autorti sympatickou aktivitu. Jedna se
vsak o pon¢kud zjednodusenou interpretaci tohoto parametru. Amplituda VLF uzce
souvisi s psychoemoénim napétim. VLF je velmi dobrym indikatorem ftizeni
metabolickych procest a charakterizuje vliv nejvysSich autonomnich center na

kardiovaskularni subkortikalni centrum [Baevsky et al. 2004].

2.7.4.2 Zakladni hodnocené parametry HRV

RR interval [ms] = doba mezi dvéma sousednimi R kmity na EKG

= prevracena hodnota tepové frekvence

SDNN [ms] = smérodatnd odchylka primérnych RR intervald (= NN intervalt) -

mimotadné citlivy parametr stavu regula¢nich mechanismt.
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o0 Normalni hodnoty SDNN - v rozmezi 40 - 80 ms.

0 Rist SDNN predstavuje zesileni autonomni regulace, tj. vliv dychdni na srde¢ni
rytmus.

0 Pokles SDNN je zpravidla spojen se zvysenim sympatické regulace, ktera potlacuje
aktivitu autonomni Grovné. Strmy pokles SDNN je spojen s vyznamnym napétim
regulaénich systémt, kde proces regulace zahrnuje nejvyssi trovné fizeni a to vede
k téméf Gplnému potlaceni aktivity autonomni Grovné.

o Informace, které se fyziologickym vyznamem podobaji SDNN, Ize ziskat také u
parametru celkové energie spektra - TP (SD? ~ TP) [Baevsky et al. 2004].

Spektrélni vykon v jednotlivych pasmech - VLF, LF, HF.
Celkovy vykon (TP) - TP = VLF+LF+HF [ms?].
Relativni podily komponent na celkovém vykonu HRV - %VLF, %LF, %HF.

Poméry jednotlivych spektralnich vykont.

o LF/HF, VLF/LF, VLFHF - ukazatelé relativni aktivity sympatiku nebo
parasympatiku (sympato-vagoveé rovnovahy); VLF/HF a VLF/LF maji tésny vztah
k sympatiku [Metelka et al. 2007].

Kromé téchto ,klasickych* statistickych parametri jsou uvazovany dalsi tfi parametry:
RMSSD [ms] = parametr aktivity parasympatiku - druha odmocnina souétu ¢tverct
rozdili RR intervali.

o Normalni hodnoty tohoto parametru se pohybuji v rozmezi 20 - 50 ms.

o Cim vy33i jsou hodnoty RMSSD, tim vy33i je aktivita parasympatické regulace.

Stresovy index Sl = index napéti regulaéniho systému - odrazi stupen centralizace
fizeni srdecniho rytmu a zdkladnim zplisobem charakterizuje aktivitu sympatické casti
autonomniho nervového systému. Zesileni sympatické regulace béhem namahy se
projevi stabilizaci rytmu a zmenSenim rozptylu délky kardiointervali.
0 V normalnich ptipadech se hodnota SI pohybuje v rozmezi 50 - 150 jednotek

c.u. (conditional units).
0 Mala zatéz (fyzicka, emocni) zvySuje SI na 300 az 500 jednotek. Pti

signifikantni zatézi se zvysuje péti az desetinasobné.
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2.7.5 Vliv respirace na HRV

HRV, ktera je vyrazné ovliviiovana aktivitou vagu a je do jisté miry odrazem regulace
srdecni ¢innosti autonomnim nervovym systémem, je vyrazné ovlivilovdna respiraci. Béhem
rytmizovaného dychéani se zvySuje aktivita frekvenéni komponenty, kterou povazujeme za
respiraéné vazanou aktivitu vagu, a kterd se pii dechové frekvenci 12 cykli.min™ vaze
v oblasti frekvence 0,2 Hz, v pésmu vysokofrekvenéni komponenty. P¥i zméné dechové
frekvence se tato frekven¢ni komponenta posunuje ve frekvenénim pasmu 0,02 — 0,4 Hz. Pti
bradypnoe s dechovou frekvenci 6 cykli-min™ nachézime tuto respirané vézanou aktivitu
v oblasti 0,1 Hz, kterd je hodnocend jako frekven¢ni pasmo nizkofrekvenéni komponenty a je
vazana na aktivitu baroreceptora [Kolisko et al. 2004].

Zujové et al. (2004) ve své préaci konstatuje, Ze se parametry HR, TP a HF b&hem
spontanniho a fizeného dychéni signifikantné nezménily. Ukazatele VLF, LF, % VLF a % LF

byly pfi fizeného dychani signifikantné snizené, zatimco % HF bylo signifikantné zvétSené.

2.7.6 HRYV a télesna zatéz

ANS je vystaven neustalym vnitinim a vnéj$im podnétim, které ovliviiuji vykonové
spektrum. S vnitfnich podnétl povazujeme za hlavni vék a zdravotni stav jedince, u vnéjsich
pak télesné a psychické zatizeni, zménu polohy téla, denni dobu a obecné klimatické vlivy.
Rostouci intenzita télesného zatiZeni je spojena s kontinudlnim poklesem vagu a inhibici
zpétnovazebného baroreceptorového fizeni [Botek et al. 2004].

Je vSeobecné znamo, Ze zvysujici se intenzita télesného zatizeni redukuje aktivitu vagu
(oslabuje respiraéni komponentu sinusové arytmie) a od urCité urovné zvySuje aktivitu
sympatiku (posiluje nerespiratni komponentu) a pravé velikost intenzity zatizeni ma
dominantni vliv na aktivitu obou systému [Botek et al. 2004].

Botek et al. (2004) zjistili, ze nékteré ukazatele se méni v zavislosti na intenzité
zatiZzeni: hodnoty %VLF, VLF/HF a VLF/LF se zvySujici se intenzitou zatizeni vyznamné
stoupaly, naopak hodnoty celkového spektralniho vykonu, vykonu jednotlivych komponent a
%HF Kklesaly. ProtoZe se stoupajici intenzitou zatiZeni klesa aktivita vagu, mizeme povazovat
ukazatele s descendentnim pribéhem zavislosti na intenzit¢ zatizeni za ukazatele aktivity
vagu. Proto ukazatele, jejichz hodnoty s intenzitou zatizeni stoupaji, miizeme interpretovat

jako ukazatele sympato-vagové rovnovahy [Stejskal 2004].
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Béhem télesné c¢innosti dochazi vlivem zvySeni sympatikotonie ke zménam
v autonomni regulaci, ktera je zpusobena zvySenim srdeéni a dechové frekvence, ale
také poklesem funkéni stability. Navic zatizeni redukuje reflexni citivost baroreceptord, které
mohou byt v této situaci neaktivni [Bristow et al. 1971; McRitchie et al. 1976]. To se pak
promitne ve vyrazném snizeni HRV, v poklesu celkoveho spektrélniho vykonu a v dalSich
charakteristickych zménach vykonu jednotlivych komponent, tzn. redukci vykonti komponent
HF i LF a nartistem vykonu ukazatele sympatikotonie VLF [Jakubec et al. 2004; Bartoli et al.
1985].

2.7.7 Vliv vykonnosti na HRV

U sportovcd s nizkou vykonnosti a u netrénovanych osob jsou v klidu c¢asto
pozorovany oscilace pomalych vin. Pti dlouhotrvajici fyzické zatézi a pii snizené trénovanosti
sportovctl byly zpozorovany zmény typl rytmogrami s pfechodem od rytmu s vysokou
amplitudou respiraénich vIn k prevalenci pomalych vin [Baevsky et al. 2004]. Vzestup
vagové aktivity a pokles sympato-vagové rovnovahy zjistujeme u sportovct v intenzivnim
tréninku, ktery odpovida jejich pfipravenosti a na ktery jsou pln¢ adaptovani [Stejskal 2004].
Jakubec et al. (2004) u aerobn¢ (vytrvalostng) trénovanych probandi popisuji zvyseni klidové
HRYV, nejcastéji jako zvySeni komponenty LF a HF. Naopak Sacknoff et al. (1994) prekvapivé
zjistili u sportovell s vytrvalostnim tréninkem, ve srovndni s netrénovanymi osobami,
vyznamné niz§i celkovy spektralni vykon stejné jako vykon v LF a HF domeénach. Podle
Janssena et al. (1993) se sportovci (profesionalni cyklisté) vykazuji relativné nizkym
zastoupenim LF komponenty coZ je vrozporu s Furlanem et al. (1993), ktefi popsali, Ze
klidova bradykardie sportovct s vytrvalostnim tréninkem (Spickovych plavetl) je doprovazena

vysokym spektralnim vykonem LF komponenty.
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3 CILE PRACE

Hlavnimi zaméry této prace bylo pomoci kratkodobého zdznamu spektralni analyzy
variability srde¢ni frekvence, pii spontannim dychani, kvalifikovat zmény aktivity
autonomniho nervového systému b&hem zotaveni (po télesném zatizeni pfi intenzité 85%

maximalni tepové rezervy) u dvou skupin, u trénovanych a netrénovanych muza.
Cilem této prace je stanoveni téchto dil¢ich tikola:

1) Potvrdit, Ze trénovani jedinci maji v klidu i po zatézi nizs$i hodnoty srde¢ni frekvence

oproti souboru netrénovanych muzi.
2)  Zjistit, zda se i pfi spontannim dychani potvrdi skute¢nost, Ze trénovani probandi maji
Vv porovnani se skupinou netrénovanych muzi pii regulovaném dychani zvySeny

celkovy spektralni vykon HRV.

3) Zjistit, jaky je rozdil mezi jednotlivymi parametry HRV u dvou skupin pii spontannim

dychanf.

4) Potvrdit, Ze trénovani jedinci maji vklidu i po zatézi nizs§i hodnoty tlaku krve

(systolického i diastolického) ve vztahu k netrénovanym jedinctim.
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4 METODIKA
4.1 Pouzité pristroje v experimentalnim méreni

V této experimentdlni praci bylo vyuzivano Ustavni ptistrojové vybaveni: TeslaGraf

pro analyzu variability srdecniho tepu, digitalni tonometr, ergometr a laboratorni véha.

4.1.1 Diagnosticky systém TeslaGraf

Aktivita ANS byla hodnocena metodou spektrélni analyzy variability srdeéni
frekvence. Pro vlastni vySetfovani HRV byl pouzit diagnosticky systém TeslaGraf firmy DN
FORMED Brno, s.r.0., ktery reprezentuje analogii ruského komplexu Varicard [Baevsky et al.
2004]. Ptistroj pro analyzu variability srde¢niho rytmu se sklada ze: zatizeni TeslaGraf,
kabelti pro pfipojeni elektrod k zatizeni, kabelu s konektorem pro ptfipojeni PC, elektrod (4 ks)
a zdroje 9V.

==
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Obr. 8 Diagnosticky systém TeslaGraf (prevzaro z: [Baevsky et al. 2004]).

Soucasti komplexu TeslaGraf je softwarovy program ISCIM-6, umoziiujici vyobrazeni
a ulozeni kardiointervalogramil, odstranéni artefaktli a srdenich arytmii, realizace spektralni
velicin SA HRV vklidu a po zatizeni. Vystupem tohoto softwaru je velky pocet HRV
parametrti, charakterizujicich stav rGznych c¢asti vegetativni regulace kardiovaskularniho

systému.
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Na Obr. 9. jsou wvidét priklady diagramd vytvofenych programem u
kardiointervalogramu v délce 5 minut. Jsou vném zndzornény geometrické metody a

spektralni analyza. Statisticka analyza je uvedena v tabelarni formé [Baevsky et al. 2004].
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Obr. 9 Priklady diagramii vytvorenych pomoci programu ISCIM-6 podle vysledkii analyzy
kardiointervalogramii (a), b - histogram (variacni pulzogram), ¢ — autokorelacni funkce, d -

scattergram (korelacni rytmogram), e — spektralni funkce (prevzato z: [Baevsky et al. 2004]).

4.1.2 Laboratorni vaha

Znatného rozsiteni se dostalo elektroimpedanénim metodam. Jde o pfristroje, které
méti odpor lidského téla vici elektrickému proudu pomoci dvou elektrod (bud’ pro horni
kon&etiny, nebo pro dolni konéetiny). Clovék s vétsi tukovou sloZkou a menim mnoZstvim
vody je lepSim izolatorem a klade vétsi odpor. Na elektroimpedancnim principu je zaloZena i
laboratorni vaha, ktera urc¢i slozku svalovou a tukovou [Novotny et al. 2003].

Pro hodnoceni mnozstvi tuku, pfip. miry obezity, se v bézné populaci nejcastéji

pouziva BMI, ktery je d&n vztahem: BMI = M.

vyska[m]?
BMI je vSak ukazatel vztahu hmotnosti k vySce a u velmi svalnatych jedinct vychazi velmi
vysoky, ackoliv maji velmi nizkou tukovou slozku (kulturistika). Proto je pro posuzovani
tukové slozky vhodnéjsi a spravnéjsi pouzivat metody, které¢ vypoctou mnozstvi tuku

[Novotny et al. 2003].
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4.1.3 Ergometr

Ergometrie je zatézovy test s presn¢ davkovanym nebo métenym vykonem. Ergometry
jsou specialni stroje s presné nastavitelnou mechanickou zatézi — odporem vii€i pracujicim
svalim. VySetfované osobé je poskytovana moznost provadét mefitelny vykon po urcitou
dobu a vykonat tak praci. Na displeji tohoto pfistroje se dale vyskytuji tidaje o ujeté
vzdalenosti a primérné rychlosti, primérny tep a ,,spalend* energie vynaloZena v prib&hu

vykonu [Novotny et al. 2003].

4.2 Vybér jedincu a obecna charakteristika osob

Pfevazna ¢ast méteni byla provedena v odpolednich hodinach, tzn. v dobé mezi 13. a
17. hod. v laboratofi Biofyzikalniho Ustavu LF MU v Brné€. Vysetfeni probihala v tiché
mistnosti s konstantni teplotou 22-26°C, nejdiive 1,5 — 2 hod. po jidle. Zd&znam signéalu byl
proveden Vv poloze vsed¢, pifi klidném spontannim dychani. Byla zvolena poloha v sedu,
protoZze omezuje svalové napéti, které vznika béhem posturalni zatéze. Poloha v sedu rovnéz
omezuje tlak bfiSnich organti a vliv gravitace na pohyby branice [Kolisko et al. 2004].
Dobrovolnici byli dopfedu pouceni, aby se dvanact hodin pfed vlastnim méfenim vyvarovali

r_r._r

fyzioterapeutickym proceduram, t&éz8i zatézi, koufeni, piti alkoholu a kavy a podavani léki.

4.2.1 Charakteristika souboru

Pro méteni bylo nadhodné vybrano dvacet zdravych sportovci muzského pohlavi ve
véku 20 az 29 let s primérem 23,4 + 2,4 let. Jejich BMI se pohyboval od 18,3 do 26,0 kg-m?,
s primérem 22,1 + 2,1 kg-m?. Vsichni provozuji n&jaky sport zavodn& s pravidelnymi
tréninky 3 — 5x tydné.

Srovnavaci skupina ¢itala jedenadvacet zdravych muzt, s tim rozdilem, Ze tito vybrani
jedinci se sportu viibec nevénuji. Jejich vék byl v rozmezi od 19 az 28 let, s primérem
22,3 + 2,8 let. V piipadé BMI byly hodnoty v intervalu 18,5 az 27,0 kgm?, s primérem
22,5 + 2,7 kg-m™.
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4.2.2 Antropometrické vysSetreni

Zatizeni organismu nebylo stanoveno jednotné, ale zaviselo na zjis§téné hodnoté¢ aktivni
télesné hmoty (ATH). Proto byl kazdy jedinec pfed samotnym vykonem zvazen na
laboratorni vaze typu ETA 1773 90000, kterd umoznila ur¢it ATH sportovce. Pfi vSech
méfenich bylo totiz snahou dodrzet relativné stejné podminky tak, aby HRV byla mezi sebou
objektivné srovnatelna.

ATH tedy pfedstavovala pro méfeni dilezity parametr, nebot’ na 1 kg ATH byla
stanovena zat&z 3 watty (3 W-kg™ ATH). Tzn., Ze napf. jedinci majici ATH rovnou 60 kg byla
nastavena na ergometru zatéz 180 W. Pfi takové zatézi pak trénovany (netrénovany) muz
»olapal“ tak dlouho [min], nez spalil energii v dik sti 8 0 Ok J (méfeno ergometrem). Ve
skutecnosti vsak ,,sportovec” (,,nesportovec®) vynalozil pii jizdé na ergometru energii rovnou
3200 kJ. To plyne z nasledujiciho vzorce, uvedeném v ndvodu pro préci s ergometrem:

E [k]] = M,
1000

kde faktorem 4 je ndsobeno plsobeni ¢loveka na ergometr, nebot’ toto plisobeni na ergometr

dle ndvodu piistroje predstavuje cca. 25% [Kolarova 2007].

4.3 Priubéh méreni

Vysetieni bylo tvofeno tfemi ¢astmi: klidovou fazi (K) a fazi restituce (R), ktera byla
rozdélena na dv¢ ¢asti — prvni faze restituce (R1) probéhla v ¢asovém intervalu 1 - 6 minut po
zatézi a druha faze restituce (R2) trvala od 7. do12. minuty. Béhem téchto tii fazi (K, R1, R2)
dychali vySetfovani probandi spontanné.

Po deseti minutach zklidnéni, pii kterém uz nedochazelo k poklesu srde¢ni frekvence,
mohl byt proveden prvni pétiminutovy zdznam HRV - vsed¢ pfed zapocetim fyzické zatéze na
ergometru. Po tomto zaznamu se testovany dobrovolnik béhem minuty premistil do vedlejsi
mistnosti. Zde byl vyzvan k vykonu (o intenzité 85% MTR) na bicyklovém ergometru znacky
KETTLER EX 1 7983-700 s nastavenou neménnou zat&zi na 3 W-kg * ATH (dynamicka zatéz
konstantni intenzity).

Béhem zatéze vSak nemohla byt HRV z technického diivodu méftitelna. Teprve az za
jednu minutu po skonceni vykonu, po spaleni energie 800 kJ, a premisténi testovaného zpét do

laboratorni mistnosti s TeslaGrafem, podstoupil vySetfovany muz dal§i dvé pétiminutova
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méfeni. Tato méfeni probéhla za sebou a opét vsed€. Normalni zaznam HRV byl tedy u vSech
dobrovolnika proveden tfikrat, 1x v klidu vsedé a 2x v klidu vsedé po zatézi. Pii kazdém
méfeni byla respirace probandli spontanni.

U vSech muzu byly jesté, v pribéhu kazdého péti minutového zaznamu EKG, v

Casovych intervalech 2 minuty zaznamenavany hodnoty TK.

4.4 Statistické zpracovani dat kratkodobeho zaznamu
HRV a TK

Z pétiminutového zaznamu EKG byl pro analyzu dat vyuzit hardware-software
komplexu TeslaGraf. Vysledkem této ¢asti vyhodnoceni byly soubory obsahujici velky pocet
ukazatelti charakterizujicich aktivitu ANS. Ziskané parametry byly dale pfevedeny do MS
Excel 2007 a v ném vhodn¢ upraveny pro samotné statistické vyhodnoceni.

Ke statistickému zpracovani byla pouZita data krevniho tlaku a vysledku spektralni
analyzy HRV métené vsedé v klidu pied i po zatézi, konkrétné: srde¢ni frekvence, spektralni
vykony v jednotlivych frekvenc¢nich pasmech, pomér spektralnich vykont LF a HF, pomér
spektralnich vykont VLF a HF, pomér spektralnich vykonu VLF a LF, relativni hodnoty
jednotlivych spektralnich vykont, RMSSD, stresovy index a celkovy spektralni vykon.

Statistické zpracovani dat bylo provedeno v ramci kazdé skupiny pomoci programu
STATISTIKA Cz, verze 8. Z popisné statistiky byly ziskany stiedni hodnoty (mediany)
jednotlivych parametrt. Pro srovnani HRV vramci kazdé skupiny mezi jednotlivymi
métenimi byl pouzit neparametricky Wilcoxonv parovy test pro zavislé vzorky. Pro srovnani
HRV trénovanych a netrénovanych byl pouZit Mann-Whitnetuv U-test pro nezavislé vzorky
(,,grupovaci‘ proménnou byla trénovanost).

Wilcoxonovym parovym testem a Mann-Whitneovym U-testem pro nezavislé vzorky
byla tedy testovana hypotéza Hy proti alternativni hypotéze Ha, kterd ptesné vymezuje, do
jaké situace se dostavame, kdyZz nulova hypotéza neplati [Zvarova 2002]. Pii testovani
pomoci statistickych programti se spo¢te hodnota testové statistiky a k ni nejmensi kriticky
obor, pfi kterém bychom jesté mohli na zaklad¢ této hodnoty zamitnout hypotézu Hy proti
dané alternativé. Hladina vyznamnosti, odpovidajici tomuto kritickému oboru, se nazyva
minimalni hladina vyznamnosti (p-hodnota) [Seberova et al. 1999]. Aby mohlo byt
rozhodnuto o zamitnuti ¢i nezamitnuti nulové hypotézy Ho, je tfeba stanovit hladinu

vyznamnosti (mezni hodnotu) a, ktera se obvykle voli a = 0,05, a. = 0,01 nebo a = 0,001.
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Pokud je p > a, pak hyp&zu H o nezamitame a fikdme, Ze vysledek neni statisticky
vyznamny. V opaéném piipadé, kdy p < o, pak hypdtzu H o zamitame a fikame, Ze je
vysledek statisticky vyznamny [Seberova et al. 1999; Zvarova 2002]. Rozdil mezi hodnotami
byl pak pokladan za signifikantni na hladin¢ vyznamnosti p < 0,05 (*), p < 0,01 (**), resp.

p < 0,001 (***).

K vytvofeni tabulek byl pouZit program MS Word 2007 a pro zobrazeni tendence
ukazateli HRV a TK v zavislosti na trénovanosti byl pouzit spojnicovy graf z programu MS
PowerPoint 2007.
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5 VYSLEDKY

V této kapitole jsou uvedeny vysledky dil¢ich parametri HRV a TK obou
vySetfovanych skupin, které se podrobily dynamické fyzické zatézi. U téchto Soubord jsou
prezentovany zmény hodnot jednotlivych parametri ve fazi restituce R (R1, R2) wvici
zméfenym hodnotam ukazateli v klidové fazi K. Vysledky s porovnanim vySetfovanych
skupin jsou uvedeny v tabulkdch Tab. 5-8 a znazornény v grafech Graf 1-16 na konci

kapitoly.

5.1 HRV

Srdecni frekvence

Stfedni hodnota srde¢ni frekvence byla, podle ocekavani, v R1 oproti K u obou
studovanych skupin statisticky vyznamné zvysena (p < 0,001). V R2 byla HR vuéi R1 u
trénované skupiny sniZzend na hladiné vyznamnosti p < 0,001, u netrénovaného souboru nastal
statisticky nevyznamny pokles. Hodnoty HR v R2 byly ve vztahu k hodnotdm v K u obou
sledovanych skupin signifikantné zvySené (p < 0,001).

Klidové hodnoty i ob¢ hodnoty po zatézi byly u skupiny ,,nesportovci* vii¢i souboru

O ¢¢

,»Sportoveu‘ statisticky vyznamné zvysené (p < 0,001).
Celkovy spektralni vykon

V klidu byl, podle ptedpokladu, celkovy spektralni vykon nejvyssi. V R1 nastalo ve
vztahu k hodnotdm v K sniZeni tohoto parametru, u skupiny trénovanych probandt na hladiné
vyznamnosti p < 0,05 a u skupiny netrénovanych jedincti na hladiné¢ vyznamnosti p < 0,001,
V R2 se vykon vzhledem k R1 u obou skupin statisticky nevyznamn¢ zvysil. Hodnoty vykonu
v R2 byly ve vztahu k hodnotdm v K u obou skupin signifikantné snizené, u skupiny
trénovanych muzi na hladiné¢ vyznamnosti p < 0,01 a u souboru netrénovanych jedincii na
hladiné vyznamnosti p < 0,001.

Klidové hodnoty souboru netrénovanych dobrovolniki se vykazovaly ve vztahu
k naméfenym klidovym hodnotam souboru trénovanych jedinci statisticky nevyznamné
zvySené. Hodnoty celkového spektralniho vykonu byly ve fazirestituce u netrénované

skupiny jedinct ve vztahu k trénovanym muzim statisticky nevyznamnég snizené.
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Spektralni vykon HF

V Kklidu byl spektrédlni vykon HF komponenty, jakoZto ukazatele aktivity
parasympatiku, podle ocekavani nejvyssi. V R1 doSlo vici K u obou skupin ke snizeni tohoto
parametru na hladiné vyznamnosti 1%. V R2 byla hodnota HF komponenty ve vztahu k R1 u
obou skupin statisticky nevyznamné zvySena. Hodnota HF komponenty v R2 byla
v porovnani s hodnotou v K u obou skupin sniZzena na hladiné vyznamnosti p < 0,01.

Klidové hodnoty i ob& hodnoty restitu¢ni faze byly u netrénované skupiny v porovnani

se skupinou sportovci statisticky nevyznamné snizené.

Spektralni vykon LF

U komponenty LF do$lo v R1 oproti hodnotdm v K ke sniZeni spektralniho vykonu, u
trénované kategorie na p < 0,05 a u netrénované kategorie na hladiné vyznamnosti p < 0,001.
V R2 byla hodnota komponenty LF u obou skupin vzhledem k R1 zvySena. V piipadé
trénovaného souboru dobrovolnikii bylo zvyseni signifikantni (p < 0,01) a u netrénovaného
souboru probandti byl zaznamenén statisticky nevyznamny nartst. Hodnoty LF komponenty
v R2 byly vici K u trénujici skupiny statisticky nevyznamné snizené, zatimco u netrénované
skupiny byl zaznamenan signifikantni pokles (p < 0,01).

Naméiené klidové hodnoty netrénovanych dobrovolnikti se celkové jevily ve vztahu
k naméfenym klidovym hodnotam trénovanych jedinct zvysené na 5% hladiné vyznamnosti.
Ob¢ hodnoty restituéni faze byly u netrénované skupiny muzi vzhledem Kk trénovanym

jedinctm statisticky nevyznamné sniZené.

Spektralni vykon VLF

U komponenty VLF, stejné jako u LF, doslo u trénovanych probandi v R1 oproti K
k poklesu spektralniho vykonu na hladiné vyznamnosti p < 0,05 a u netrénovanych jedincti na
hlading vyznamnosti 1%o. Stejné tak i vykon komponenty VLF v R2 se u obou skupin vici
hodnoté v R1 statisticky nevyznamné zvysil. Vykon VLF namétfeny v R2 byl vici K u
trénujici skupiny sniZzeny na hladin¢ vyznamnosti p < 0,05. U netrénované skupiny byl
zaznamenan pokles na hladin¢ vyznamnosti p < 0,001.

Klidové hodnoty spektrélniho vykonu VLF souboru netrénovanych dobrovolnika byly
ve vztahu k naméfenym klidovym hodnotdm trénované skupiny statisticky nevyznamné
zvySené. Ob& hodnoty restituéni faze byly u netrénované skupiny jedincli ve srovnani

s trenovanou skupinou signifikantné snizené (p < 0,05).
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Relativni vykon HF

U procentuelniho zastoupeni vykonu HF komponenty na celkovém spektralnim
vykonu nastalo v R1 oproti K u souboru trénujicich probandii snizeni na 5% hladiné
vyznamnosti. Pribeh tohoto parametru u netrénujici skupiny byl ptekvapivy, v R1 doslo viici
K ke statisticky nevyznamnému nartstu hodnoty. V R2 bylo oproti R1 zaznamenano u obou
skupin snizeni %HF. U trénujicich dobrovolnika byl pokles signifikantni (p < 0,05) a u
netrénujicich probandi byl bez statistické vyznamnosti. Vzhledem k naméfenym hodnotam
v K je pokles %HF v R2 u skupiny ,,sportovci® snizen na hladiné vyznamnosti 1%. U souboru
,hesportovei doslo v R2 vici K jen k mirnému, statisticky nevyznamnému poklesu hodnot.

V relativnim podilu HF komponenty na celkovém spektralnim vykonu HRV byl v K
zjistén mezi trénovanou a netrénovanou skupinou muzi zna¢ny signifikantni rozdil (p < 0,01).
Trénovani probandi méli hodnotu tohoto parametru téméf 1,7 krat vétsi. Obé hodnoty
restitucni faze byly u netrénované skupiny jedinct vaéitrénované skupiné probanda

statisticky nevyznamné zvysené.

Relativni vykon LF

V ptipadé¢ relativniho zastoupeni spektralniho vykonu LF komponenty na celkovem
spektralnim vykonu HRV, doSlo v R1 oproti K ke sniZeni vykonu u kategorie netrénovanych
jedinct na hlading statistické vyznamnosti p < 0,01. Pribéh tohoto parametru u trénované
skupiny dobrovolnikti byl prekvapivy, protoze doslo ke statisticky nevyznamnému narustu.
V R2 doslo vzhledem k R1 u obou vysetfovanych skupin k signifikantnimu (p < 0,01) zvy3eni
hodnoty %LF. Hodnoty parametru %LF v R2 byly vic¢i K u trénované skupiny muzt
signifikantné zvysené (p < 0,01), zatimco u netrénujici skupiny jedincu nebyl zaznamenan
statisticky vyznamny navrat tohoto parametru ke klidovym hodnotam.

Klidové hodnoty kategorie netrénovanych osob se jevily ve vztahu k naméfenym
klidovym hodnotam souboru trénovanych jedinct statisticky nevyznamné zvySené. Relativni
hodnota vykonu LF byla vR1 ve srovnani shodnotou skupiny trénovanych osob
signifikantn¢ snizena (p < 0,05). V R2 byl tento parametr u netrénujiciho souboru osob

statisticky nevyznamn¢ snizen, ale jen nepatrné.
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Relativni vykon VLF

Stfedni hodnota procentuelniho zastoupeni slozky VLF na celkovém spektralnim
vykonu HRV byla v disledku fyzického zatizeni v R1 oproti K u obou testovanych skupin
statisticky vyznamné zvySena. U sportovci nastalo zvySeni na 1% hladiné vyznamnosti a u
nesportovcl na hlading vyznamnosti 5%. U obou souborit odpovidaly hodnoty ziskané v R2
klidovym hodnotam. Toto sniZeni bylo opét u sportovci na 1% hladiné vyznamnosti a u
nesportovct na hladiné vyznamnosti 5%. U hodnot v R2 byl vzhledem k hodnotdm v K u
obou sledovanych skupin zaznamenén pouze statisticky nevyznamny rozdil.

Klidové hodnoty i ob&é hodnoty restitu¢ni faze byly u zastupct nesportujici populace

V porovnani se ,,sportovci‘ statisticky nevyznamné zvysené.

Pomér komponent LF/HF

Pomér komponent LF/HF vykazuje podobny prab¢h jako v pripadé relativniho vykonu
LF komponenty. V ptipadé¢ poméru LF/HF nastalo u skupiny trénovanych jedinci, vlivem
zatizeni, ke statisticky nevyznamnému zvySeni hodnot v R1 oproti K. U souboru
netrénovanych jedincl byla tato veli¢ina v R1 oproti K snizena signifikantné (p < 0,05).
V R2 byl pomér LF/HF u obou skupin vzhledem k R1 signifikantné zvySeny (p < 0,01).
Zvyseni hodnoty parametru LF/HF v R2 vii¢i hodnoté v K bylo u trénované skupiny muzt
vyrazny a signifikantni (p < 0,01), zatimco u netrénujici skupiny osob byl zaznamenan
statisticky nevyznamny navrat tohoto ukazatele k naméfenym klidovym hodnotam.

Klidové hodnoty souboru netrénovanych osob se jevily ve vztahu k naméfenym
klidovym hodnotam souboru trénovanych jedinct zvy$ené na hlading statistické vyznamnosti
p < 0,01. Ob¢ hodnoty restituc¢ni faze byly u netrénované skupiny jedincti ve srovnani se

skupinou trénovanych jedinct statisticky nevyznamné snizené.

Pomér komponent VLF/HF

U skupiny trénovanych jedinct nastalo v R1 oproti K zvyseni poméru komponent
VLF/HF na hladiné vyznamnosti p < 0,001. U netrénované skupiny probandid se tento
parametr zvysil statisticky nevyznamné. U obou testovanych skupin se hodnota poméru
VLF/HF v R2 ve vztahu k R1 nevyznamné snizila. Nartst tohoto parametru v R2 ve vztahu
ke K byl u trénované skupiny na hladiné vyznamnosti 1 %o a v pfipad¢ zastupct netrénujici
populace se jednalo opét o nevyznamné zvysSeni.

Klidova hodnota trénujici skupiny se jevila vzhledem ke klidové hodnoté souboru

netrénovanych muzu statisticky nevyznamné snizena. Hodnoty v R1 i v R2 byly u souboru
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netrénovanych dobrovolnikll ve vztahu k naméfenym hodnotam skupiny trénovanych jedinct

statisticky nevyznamné snizené.

Pomér komponent VLF/LF

U parametru VLF/LF, stejné jako u VLF, nastalo v dusledku fyzického zatizeni v R1
oproti K u obou testovanych skupin zvy3Seni hodnoty parametru VLF/HF. U sportovci doslo k
nevyznamnému zvyseni a u nesportovetl byl zaznamenan nartst na hladiné vyznamnosti 1%.
U obou souborti odpovidaly hodnoty ziskané v R2 naméfenym hodnotdm v K. Tento navrat
ke klidovym hodnotdm byl u sportovcll na 1% hladiné vyznamnosti a u nesportovcll na
hladin¢ vyznamnosti 1%o. U hodnot v R2 byl vzhledem k hodnotdm v K u obou sledovanych
skupin zaznamenan pouze statisticky nevyznamny rozdil.

Klidové hodnoty i hodnoty v R2 jsou u obou skupin srovnatelné. Hodnota ziskana
VRI byla u zastupci nesportujici populace Vv porovnani se ,sportovci statisticky

nevyznamné zvysena.

Parametr RMSSD

Parametr RMSSD, jakoZto druhy ukazatel aktivity parasympatiku, méa obdobny prab¢h
jako spektralni vykon vysokofrekvenéni komponenty. I zde je podle ocekavani tento parametr
v klidu nejvyssi. Po fyzickém zatiZzeni byl v R1 vii¢i hodnotam v K zaznamenan pokles tohoto
parametru, u souboru trénovanych osob na hladin¢ vyznamnosti p < 0,01 a v ptipadé skupiny
netrénovanych jedinc na hladiné vyznamnosti p < 0,05. Hodnota ukazatele RMSSD v R2
byla vii¢i hodnoté v R1 u souboru trénovanych probandd zvySena statisticky nevyznamné,
zatimco u skupiny netrénujicich osob nastal nepatrny statisticky nevyznamny pokles.
Hodnota RMSSD v R2 bylave vztahu k hodnoté vK u skupiny trénovanych jedinct
signifikantné snizend na hladiné¢ vyznamnosti 1%o a u skupiny netrénovanych muzii na
hladin€ vyznamnosti 1%.

Klidové hodnoty i obé hodnoty po zatézi byly u skupiny nesportovct v porovnani se

skupinou sportovci statisticky nevyznamné snizené.
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Stresovy index

Stresovy index charakterizuje aktivitu sympatickych regula¢nich mechanismt a podle
podle ocekavani proti hodnoté v K u obou studovanych skupin signifikantné zvySena. U
trénované skupiny muzii nastalo zvySeni na hladiné vyznamnosti p < 0,01 a u netrénované
skupiny probandii na hladiné vyznamnosti p < 0,001. U sportujici skupiny jedinct se hodnota
parametru SI v R2 vzhledem k R1 jiz vyrazné nezménila. Zato u souboru nesportujicich osob
dodlo kdalSimu zvySeni tohoto ukazatele. V obou piipadech se jednalo o statisticky
nevyznamné zmény. Hodnoty v R2 byly ve vztahu k hodnotam v K u obou sledovanych
skupin signifikantn¢ zvyseny (p < 0,001).

Hodnoty ukazatele Sl byly u zastupci netrénujici populace vi¢i hodnotam skupiny
trénovanych muzli v Ka R2 statisticky nevyznamné zvySené. V R1 byl mezi obéma

skupinami zaznamenan signifikantni rozdil (p < 0,05).

5.2 Tlak krve

Statisticky zpracované vysledky naméteného systolického tlaku krve STK poukazuji
na to, ze STK v klidu se u trénované a netrénované skupiny jedinct nelisi (jsou statisticky
nevyznamné), zatimco bezprostiedné po zatézi a ptl minuty je rizny. U skupiny trénovanych
je vyznamné vyssi (p < 0,05, p < 0,01). Dv€ minuty po zatézi a dale po zatézi jsou uz STK u
obou skupin opét stejné.

Diastolicky tlak se naopak mezi obéma skupinami 1i$i v klidu, kdy je u netrénované
skupiny muzu signifikantné vyssi (p < 0,001). Zatimco po zatézi, a to i po 12-ti minutach od
ukonceni zatéze, je u obou skupin stejny.

Systolicky tlak krve se ke klidovym hodnotdm v piipadé trénované skupiny vrati po
6-ti minutach od skonceni zatéze. U skupiny netrénovanych jedinci se STK vrati do
klidového stavu po 8 minutach.

Diastolicky tlak krve se u trénované skupiny muzu vratil ke klidovym hodnotam jiz po
skonceni fyzické zatéze. U netrénované skupiny probandi se DTK nevratil ke klidovym

hodnotadm ani po 12-ti minutach po skonceni zatéze.
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5.3 Tabulky a grafy vysledku
Trénovana skupina muzi

Parametr K R1 R2
HR [tept-min™] 59,9 *** 97,0 ** 88,7 °°°
™ [ms?] 2488,5 " 358,2 725,1 °°
HF [ms?] 642,8 " 44,0 88,1 °°
LE [ms?] 1015,0 153,4* 311,9
VLE [ms?] 297,97 71,5 111,7°
%HF [%] 259" 16,4 " 9,7 °°
%LF [%] 52,2 56,6 “* 65,8 °°
%VLE [%] 16,7 28,6 18,3
LE/HF 2,0 35" 6,2 °°
VLF/HF 0,8 2,3 2,1°°°
VLFILF 0,4 0,5% 0,3
RMSSD [ms] 44,47 13,4 18,9 °°°
S 422" 148,2 160,1 °°°

Tab. 5 Stredni hodnoty (mediany) sledovanych parametrit béhem jednotlivych
fazi u trénované skupiny muzii.

Netrénovana skupina muzi

Parametr K R1 R2
HR [tept-min™] 782" 120,5 109,6 °°°
P [ms?] 2837,3"" 147,6 407,6 °°°
HF [ms?] 563,8 " 17,1 49,5 °°
LF [ms?] 1659,8 " 39,7 229,8 °°
VLF [ms?] 4710 35,3 67,1 °°
%HF [%] 14,6 18,1 12,8
%LF [%] 59,4 " 40,4 " 64,1
%VLF [9%] 189" 40,9* 19,5
LF/HF 4,2" 2,6" 47
VLF/HF 0,9 2,0 1,6
VLF/LF 03" 1,0 % 0,3
RMSSD [ms] 352" 11,0 9,3 °°
Sl 61,6 " 262,4 430,2 °°°

Tab. 6 Stredni hodnoty (mediany) sledovanych parametrit béhem jednotlivych

fazi u netrénované skupiny muzu.

Legenda:

K x R1: R1 x R2: K x R2:

T p<0,05 p <0,05 °  p<0,05 K — klidova faze

™ p<0,01 p<0,01 °° p<0,01 R1 - prvni faze
restituce po zatézi

*** 1 <0,001 p < 0,001 °°° 1 <0,001 R2 — druhé faze

restituce po zatezi
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Trénovana vs. Netrénovana skupina muzd

parametr K R1 R2

HR [tep&-min'l] 59,8 vs. 78,2 ¥**¥*  97,0vs. 120,5 *** 88,7 vs. 109,6 ***
TP [msz] 2488,5 vs. 2837,3 358,2 vs. 147,6 725,1 vs. 407,6
HE [ms?] 642,8 vs. 563,8 44,0vs. 17,1 88,1vs. 49,5
LF [ms?] 1015,0 vs. 1659,8 * 153,4 vs. 39,7 311,9 vs. 229,8
VLF [ms?] 297,9 vs. 471,0 71,5 vs. 35,3* 111,7 vs. 67,1 *
%HF (%] 25,9 vs. 14,6 ** 16,4 vs. 18,1 9,7 vs. 12,8
%LF [%] 52,2vs.59,4 56,6 vs. 40,4 * 65,8 vs. 64,1
%VLF [%] 16,7 vs. 18,9 28,6 vs. 40,9 18,3 vs. 19,5
LF/HF 2,0vs. 4,2 ** 3,5vs. 2,6 6,2 vs. 4,7
VLF/HF 0,7vs. 0,9 1,0vs.0,8 0,1vs.0,1
VLF/LF 0,4vs.0,3 0,5vs. 1,0 0,3vs.0,3
RMSSD [ms] 44,4 vs. 35,2 13,4 vs. 11,0 18,9vs. 9,3

Sl 42,2 vs. 61,6 148,2 vs. 262,4 160,1 vs. 430,2 *

Tab. 7 Stredni hodnoty (mediany) sledovanych parametrit béhem jednotlivych fazi.

STK VS. STK DTK VS. DTK
trénovana netrénovana trénovana netrénovana

klid 128 *+ (ecel 130 *** (ece) 74+ (Foco) *kk 33
po zatézi 186 °°° * 169 °°° 87" 87"
0’5, 183 *Hteoe * % 163 *Hroee 75 7g* o0
2, 160 +++ o000 150 +++ o 75 76 oo
4 145 **oee 140 75 77°
6’ 137" 136° 76" 78°°°
8 132 133 74 77 °°
10° 132 131 74 78°°°
12’ 130 132 75 75

Tab. 8 Stredni hodnoty (mediany) tlaku krve v jednotlivych mérenych casovych okamzicich
u trénované a netrénované skupiny muZzi.

Legenda:
aktualni x nasledné hodnota aktualni x klidova hodnota sk. trénovanych x sk. netrén:
(v rdmci kazdé skupiny): (v rdmci kazdé skupiny:
T p<0,05 °  p<0,05 *  p<0,05
™ p<0,01 °° p<0,01 ** p<0,01
" p<0,001 °°°p<0,001 *** n<0,001
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Legenda:

Wilcoxoniv parovy test

KxR1:+ p<005 Ri1xR2# p<005 KxR2 ° p<0,05
++ p<0,01 #  p<0,01 *e p<0,01
+++ p<0,001 #H# p<0,001 “4° p<0,001

Mann-Whitnedv U-test

120 B

[tep/min]
533288k

LL L]

Sk. i K. :
* p<0,05 K - kidova faze - i
* p<001 R - prvni féze restituce po z&182i A
== p<0,001 R2 - druhd faze restiluce po zélézi
—#— Skupina trénovanyich mul —@— Skupina netrénovanych muZi % a1 w2
Graf I. Stledni bodnoty parametru HR
Celkovy spektralni wkon TP Spektralni vwkon HF
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T 1500 g
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0
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Graf 2. Stiedni hodnoty celkového spekirainibo vykornu TP

K Rl

Graf 3. Stfedni hodnoty spektrilniho vykonu HF

Spektralni wykon LF

K RL R2

Graf 4. Sticdnl bodnoty spektrilniho vykonu LF

spektralni vjkon VLF

K R1

Graf 5. Sttedni hodnoty spektriiniho vikoau VLF

R2
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Legenda:

Wilcoxoniy parovy test
Relativni vykon HF
KxR1:+ p<005 R1xR2# p<005 KxR2 ° p<0,05 30
++ p<0,01 ##  p<0,01 @e p<0,01
+++ p<0,001 ##4 p<0,001 2% p<0,001 25 .
. o
20 wE
Mann-Whitnedv Utest
Eis
Sk trénovanych x Sk. netrénovanych:
" p<005 K - kiidova faze 10
= p<0,01 R1=prvni faze restituce po zétédi
=+ p<0,001 R2 - druvé féze restituce po zétéd 5
1]
—— Skupina trénovanych muzh —§— Skupina netrénovanych muii X R R2
Graf 6. Sttedni hodnoty p Inih peni komponenty HF
Relativni vkon LF Relativni wkon VLF
70 o . 45
L
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35
50 - " 30
. 40 £ 25
£ 20
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Graf 7. Stfedni hodnoty p i komp LF Graf 8. Stiedni hodnoty Inik k y YLF
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Graf 9. Stfedni hodnoty vzijemnych poméni komponent LF/HF

Graf 10. Stiednl hodnoty vzijemaych poméni komponent VLF/HF
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Legenda:

Wilcoxondv parovy test
KxR1:+ p<005 RixR2:# p<005 KxR2: ® p<0,05
++ p<0,01 W p<0,01 ** p<0,01
+++ p<0,001 ## p<0,001 ®e% 5<0,001
Mann-Whitnedv U-test
Sk. trénovanyeh x Sk. natrénovanich:
* p<0,05 K — kidova laze
= p<0,01 R1 - prvni faze restituce po zétdZi
= p<0,001 R2 - druhd faze restituce po zaté3i

—@— Skupina trénovanych muzl —@— Skupina netrénovanych muzl
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Graf 11. Stfedni hodnoty vrijemnych pomén komponent VLF/LF
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Giraf 12, Stiedni hodnoty parametru RMSSD
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Graf 13. Stiedni hodnoty parametru stresového imndexu 51
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Legenda:

Wilcoxoniv parovy test .
aktuslni x ndsledna hodnota (v rimei kafdé skupiny): naméfend x klidovs hodnota: Vyvoj TK po 24tédi v fase
+ pe<0,05 Y p<0,05 210
+ p<00l *t op<001 150
++ p <0,001 't p<0,001
170 A
g 150
Mann-Whitnedv U-test g 130
Sk, trénovangch x Sk, netrénovanich: g o
* pe005 90 —
= p<00l 70
*** p<0,001 5
x i . ) 1 . o klid po 05 2 q [ 8 10 12
Skupina trénovanych mud Skupina netrénovanych muzi gl B
-&5TK --DTK —+5TK -+ DTK
Graf 14. Stiedni hodnoty tlaku krve TK
Vyvoj STK po zatéZiv tase Viyvoj DTK po zitéi v Ease
200 %0
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% 170 g
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Graf IS. Stiedni hodnoty systolického tlaku krve STK

klid po 05 2 4 6 8 10 12
zatéll £as [min]

Graf 16. Stfedni hodnoty diastolického tlaku krve DTK
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6 DISKUZE

Pro posouzeni vlivu dynamické zatéze na jednotlivé parametry HRV byly naméiené
hodnoty po této fyzické ¢innosti porovnany s hodnotami ziskanymi v poloze v sedu v klidu.
Tyto hodnoty pak byly jesté vzdjemné porovnany mezi obéma skupinami, trénovanych a

netrénovanych muzu.

6.1 Klidove hodnoty HRV

Zéakladnim ukazatelem, ve kterém se v klidovych hodnotach lisi trénovany jedinec od
netrénovaného, je srdec¢ni frekvence. U skupiny trénovanych jedinct se projevuje sportovni
bradykardie jak pii klidovém meéfeni, tak i v zotavovaci fazi po vykonu v disledku
,preladéni® trénovaného organismu do tzv. vagotonie. Srdecni aktivita a jeji zmeny jsou proto
citlivym ukazatelem funkce autonomniho nervového systému. Zmény tonizace sinusového
uzlu sympatikem a vagem zaznamendvame jako variabilitu RR intervala [Lacko et al. 2004].
HRV ma tésny vztah k primérné srde¢ni frekvenci a snizuje se tehdy, kdyz srde¢ni frekvence
stoupd a RR intervaly se zkracuji. Tento vztah m& z ¢asti Cist¢ matematicky podklad. U
kratSich intervali RR je mnohem mens$i pravdépodobnost, ze budou ménit svou délku,
zatimco u delSich intervalt RR je tomu naopak [Zajacova 2006].

U trénované skupiny jedinct nedoslo v klidové fazi k vyznamnému pozitivnimu vlivu
na zvySeni celkové HRV ve srovnani snetrénovanou skupinou. Tato situace je
pravdépodobné¢ u trénovanych probandd vi¢i netrénovanym dana skutecnosti, Ze u
,hesportovei™ se na celkovém spektralnim vykonu podileji jesté veétsi ¢asti baroreflexni a
hormonalni vlivy. Absolutni hodnota HF komponenty HRV byla u zdatn&jsi skupiny vuéi
netrénovanému souboru také jen nevyznamné vyssi (viz. Graf 3, Graf 4 a Graf 5). Zaroven
Ize u skupiny trénovanych jedinci sledovat vyrazné, avSak nevyznamné, posunuti sympato-
vagové rovnovahy smérem k parasympatiku, v disledku relativné vétSiho zastoupeni HF
komponenty na celkovém spektralnim vykonu [Stejskal 2004].

Budeme-li vychézet z teorie Stejskala (2004), ktery ve své praci fika, ze parametry s
descendentnim pribéhem zavislosti na intenzit¢ zatizeni lze povazovat za ukazatele aktivity
vagu, a Ze je tento pokles aktivity vagu doprovazen i vzestupem sympatiku a posouva
sympato-vagovou rovnovahu na stranu sympatiku, pak mtzeme parametry, jejichZz hodnoty

s intenzitou zatiZeni stoupaji, interpretovat jako ukazatele sympato-vagové rovnovéahy.
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Z vyse uvedeného miizeme potom konstatovat, Ze vyznamné ukazatele charakterizujici
aktivitu vagu byly u skupiny trénovanych jedincti ve vSech ptipadech, oproti druhé skuping,
zvySené. A naopak, parametry zastupujici zvySenou aktivitu sympatiku a sympato-vagovou
rovnovahu byly u aktivngjsiho souboru jedinct snizené. Tento trend zmén tedy naznacuje, ze
u trénovaného a netrénovaného ¢lovéka jsou u klidové hodnoty podobné jako u vagotonika a

sympatonika /Kolarova 2007].

6.2 Zmény HRV zpisobené fyzickou zatézi

V nasem meétfeni po intenzité télesného zatizeni 85% MTR (v R1), doslo pfi
signifikantné zvySené HR k vyraznému vyznamnému poklesu celkového spektralniho vykonu
i absolutnich hodnot vykonu jeho jednotlivych spektralnich komponent a také k jeho
pterozdéleni mezi jednotlivymi komponentami u obou testovanych skupin. Ke stejnym
vysledkum dospéli i autofi Botek et al. (2004). Také podle Bartoliho et al. (1985) doslo ke
snizeni celkového spektralniho vykonu na zaklad¢ redukce vykonu HF a LF komponenty.
Redukce spektralni komponenty VLF bylo ovSem, stejné¢ jako u Hlavonové (2001),
ptekvapenim. Piekvapenim proto, Ze by komponenta VLF méla byt hlavnim ukazatelem
sympatikotonie a méla by byt po fyzickém zatiZzeni zvySena, protoze by autonomni nervova
soustava méla dodavat pracujicim svaliim energii, zabezpecit termoregulaci aktivity cév a
modulovat hladinu cirkulujicich katecholamind a renin-angiotenzinovy systém [Botek et al.
2004]. K poklesu spektralniho vykonu komponenty VLF mohlo dojit proto, Ze jiZz klidové
absolutni hodnoty TP a vykonu VLF mohly byt zvysené, z dtivodu piedstartovniho stresu. |
v piipad¢ spektralniho vykonu LF by teoreticky mohlo dojit ke zvy3eni v dusledku zvySené
aktivity baroreceptoru. V Grafu 4 se ale absolutni spektrélni vykon komponenty LF jevi tak,
jakoby v R1 ptfevazovala spise aktivita vysokofrekvencni a ne nizkofrekvencni komponenty.
Protoze, kdyby mély absolutni hodnoty v Grafu 4 naznacovat pievahu LF komponenty, musel
by byt vykon v R1 u obou skupin vyssi, coZ nasim vysledkim ovSem neodpovida. Naopak,
Pomeranz et al. (1985) ve své préci piSe, Ze v klidu a vleze ovliviiuje LF spektrum srde¢ni
frekvenci pouze parasympatikus a teprve po postaveni se objevi vliv jak parasympatiku i
sympatiku. Tento fakt by mohl byt naSimi vysledky v absolutnich hodnotach potvrzen. Pti¢ina
poklesu spektralniho vykonu komponenty LF v R1 by mohla byt vysvétlena ale také jako
~pretazeni® LF komponenty VLF komponentou (viz. Graf 8). Co se nepotvrdilo v absolutnich
hodnotach, se v3ak ukézalo v relativnim zastoupeni komponent LF a VLF na celkovém
spektralnim vykonu HRV.
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U skupiny trénovanych probandii byl zaznamenan procentuelni nartst LF i VLF
komponenty. V pripadé¢ netrénujicich osob se %VLF také signifikantn¢ zvysila, avsak
v piipadé %LF doslo naopak k signifikantnimu poklesu. Zda se proto, Ze z hlediska vztahu
k autonomnimu nervovému systému maji mnohem véts$i vypovédni hodnotu pomérové

parametry.

6.2.1 Zmény HRV u trénované skupiny probandu

V piipadé¢ trénované skupiny probandt, stejné jako v pracich jinych autorti [Botek et
al. 2004; Stejskal et al. 2002; Brenner et al., 1995], bylo po dynamickém cviceni (v R1)
zaznamenano o¢ekavané vyznamné zvySeni %LF a %VLF a naopak pokles vyznamny %HF,
s ¢im samoziejm¢ souvisi nartist hodnot poméru komponent LF/HF ptedstavujici parametr
sympato-vagové rovnovahy ANS, VLF/HF a za urcitych podminek i VLF/LF, poukazujici na
prevazujici pozatézovou aktivitu sympatiku (viz. Graf 9, Graf 10, Graf 11). Protoze byla
redukce vysokofrekvenéni komponenty v R1 vyraznéjsi nez redukce nizkofrekvenéni slozky
HRYV, nastalo vué¢i klidovym hodnotam nevyznamné zvyseni jejich poméru LF/HF. Tato
zména by mohla byt zptisobena redukci aferentni stimulace z sinoaortdlnich baroreceptori,
naslednym vzestupem eferentni sympatické stimulace a poklesem eferentni parasympaticke
stimulace, coz v kone¢ném dusledku vede ke zvySeni oscila¢niho vykonu baroreceptord,
jehoZ ukazatelem je relativni vykon %LF [Hlavornova 2001].

V Grafu 13 je ve fazi R1 oproti klidu naznacen statisticky vyznamny nartist SI parametru.
Tento ukazatel charakterizuje aktivitu sympatickych regula¢nich mechanismii a v R1 proto
koresponduje s parametry VLF/HF a VLF/LF.

Naopak vlivem fyzického zatizeni doSlo vR1 v disledku snizené aktivity
parasympatiku [Botek et al. 2004] k ptesunu HF komponenty do LF oblasti a tim padem i
k vyznamnému poklesu relativnino zastoupeni HF komponenty na celkovém spektrélnim
vykonu HRV. Pokles %HF po fyzické¢ zatézi potvrzuji i dal§i autofi [Hlavonova 2001;
Stejskal et al. 2002]. To, Ze doSlo v R1 vicéi K ke zmenSeni aktivity parasympatiku potvrzuje
kromé parametru %HF (viz. Graf 6) jesté jeden parametr, RMSSD (viz. Graf 12), ktery je u
nas stejné jako u Javorky et al. (2002) v prub&hu zotaveni po cvi¢eni zvétSeny.

MiiZzeme proto s velkou pravdépodobnosti fici, Ze v R1 doslo vuci klidu ke zvySeni
aktivity sympatiku a poklesu aktivity parasympatiku, piestoze tomu absolutni hodnoty LF a
VLF komponenty v R1 neodpovidaji.
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6.2.2 Zmény HRV u netrénované skupiny probandu

Protoze u druhé skupiny, netrénujicich muzd, byl po fyzické zatézi zaznamenan
vyznamny dramaticky pokles %LF vii¢i nevyznamnému zvySeni %HF, coz vedlo k vyznamné
redukci hodnoty poméru LF/HF. Stejnou situaci popisuji ve své praci autoii i McCraty et al.
(2001), Ito et al. (1999) a Gaul-Aldcova (2005), kteti pii stresové situaci rovnéz zaznamenali
pokles HRV a nezménénou HF komponentu, ale také ukézali na snizeni vykonu LF, a s tim
souvisejici vyznamné snizeni poméru LF/HF. K nevyznamnému zvySeni %HF
pravdépodobné doslo z divodu, Ze hodnota %LF vyznamné poklesla diky snizenému vlivu
baroreflexu a zvySenému podilu hormonu na celkové variabilité srde¢ni frekvence. Tuto
situaci mohou nazorné vykreslovat Graf 6 a Graf 7. To, Ze mohlo dojit ke zvySenému
vyplavovani hormont, by potom naznacoval Graf 8, resp. Graf 11, které by vyjadiovaly vétsi
podil zastoupeni hormonti na celkovém spektralnim vykonu TP. Tato situace pak mtize byt
opacnou k trénujici skuping, proto by naméfené hodnoty netrénujici skupiny mohly
pfedstavovat presun dechové frekvence z LF do HF pasma. Vyznamné zvySené poméry
VLF/HF a VLF/LF by mohly poukazovat, v disledku vyznamného naristu %VLF, stejné
jako u trénované skupiny, na prevazujici pozatézovou aktivitu sympatiku. Tomuto zjisténi by
odpovidal i parametr SI, ktery je opét vici klidovym hodnotam vyznamné zvyseny. Ackoliv
ukazatel %HF vykazoval nevyznamnou tendenci K narustu, ukazatel RMSSD vSak
jednoznacné potvrzuje predpoklad vyznamného poklesu aktivity parasympatické regulace.
TakZe i vtomto pfipadé mizeme nepiimo konstatovat, ze v R1 byla ptrevaha sympatické

nervoveé regulace nad parasympatickou.

6.3 HRYV v zotaveni po fyzické zatézZi

Béhem zotaveni (v R2) se srde¢ni frekvence u obou vySetfovanych skupin viici R1
sice vyznamné snizovala, ale v prub&hu 12-ti minut po skon¢eni zatéze k ndvratu ke klidovym
hodnotdm nedoSlo. Na druhé strang¢, HRV se zvySovala v dusledku postupného zvySovani
spektralniho vykonu jednotlivych komponent, ale klidovych hodnot v tak kratkém Case stejné
nedosahla [Javorka et al. 2002].

Postupny navrat ke klidovym hodnotam byl v pribéhu 12-ti minut po zatézi
zaznamenan u obou skupin, v souladu s praci Botek et al. (2004), u jednotlivych komponent
spektralnino vykonu, %VLF a pomérid VLF/LF a VLF/HF, pficemz k UpInému navratu ke
klidovym hodnotdm doslo v obou skupinach u ukazateli %VLF a VLF/LF. U netrénovanych
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pak doslo k dosazeni klidovych hodnot jesté u parametra %HF, %LF a tedy samoziejmé i
LF/HF. V této fazi by se mohlo jednat o pfesné¢ opac¢né divody opétovného nartistu LF/HF,
nez jaké byly vyi€eny u této skupiny v R1 fazi. K poklesu %HF tedy doSlo pravdépodobné
Z diivodu, Ze hodnota %LF vic¢i R1 vyznamné vzrostla diky zvySenému vlivu baroreflexu a
poklesu podilu hormonu na celkové variabilit¢ srdecni frekvence. V ptipad€ trénujicich
probandt se parametr RMSSD pozvolna vracel zpét ke klidovym hodnotdm, v zavislosti na
zvysujici se tenzi vagu.

U nékterych parametrt vSak déale pokracoval narast ¢i pokles jejich hodnot, ktery byl
zahdjen pravdépodobné uz v prubéhu zatéze. V piipadé trénujicich se jednalo o signifikantni
ris %LF a pokks %HF a ztoho plynouci narust poméru LF/HF. U skupiny netrénujicich
nastal vyznamny rust SI a nevyznamny pokles jen u parametru RMSSD.

Aktivita RMSSD se v prubéhu R2 u skupiny trénovanych borcii nevyznamné zvysila a
pozvolna vracela zpét ke klidovym hodnotam, zatimco u netrénované skupiny nebyla
zaznamenana prakticky jakakoliv vyznamna zména. V piipadé trénované skupiné by se dalo
fici, ze parametr RMSSD ,kopiruje® prubéh celkového spektralniho vykonu (viz. Graf 12 a
Graf 2). S parametrem RMSSD koresponduje i parametr Sl, citlivy na zvySeni tonu
sympatiku, ktery se v pribéhu zotavovaci faze R2 vii¢i fazi R1 u skupiny trénovanych osob,
oproti dal$imu nartstu hodnot u skupiny netrénovanych probandii, uz vyznamné neméni. Tato
rozdilnost stavu ANS mezi obéma skupinami mize byt vysvétlena ndsledovné.

Aktudlni funkéni stav ANS je u ¢loveka do urcité miry ovlivilovan vlivy aferentnimi i
eferentnimi. Dale je zndma spojitost mezi stresovym podnétem a emocni reaktivitou
organismu a naopak spojeni relaxacni odezvy organismu se zménami emoc¢niho ladéni.
Mizeme se proto domnivat, Ze oblast hypotalamu a limbického systému tvoii pfevodni
systém mezi reflexni aferentni Cinnosti, ANS a klrou mozkovou, kterd vytvari eferentni
odpovéd’ ANS na dany eferentni podnét. Vysledkem téchto centralnich regulaci je mimo jiné
vytvofeni soustavy podminénych reflexii a jejich vazba na rychlé aktudlni zmény
uskuteciiované ANS. Tento model objasiiuje, pro¢ nemusi dochédzet k typickym zménam
reaktivity ANS na podnéty stresového ¢i relaxacniho charakteru, pokud nejsou vyhodnoceny
korovymi mechanismy jako vyznamné. V téchto piipadech lze hovofit o neurovegetativni a
psychosomatické ¢innosti bézného Zivota, kterd nevyzaduje spusténi typickych vzori stresové
reakce nebo relaxaéni odezvy organismu [Koukolik 2002]. Pro tyto divody mohl organismus
netrénujicich probandd, oproti trénovanym, pracovat jesté nékolik minut po skonceni fyzické
zatéze stejné tak jako pii zatézi. V krvi by jim pak mohlo cirkulovat, ve srovnani

s trénovanymi, mnohem vice ,stresovych® hormonu, v disledku jakéhosi neodhadnuti
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potfebného mnozstvi. Pravdépodobné jim také trvalo mnohem déle, nez doplnili vydanou
potfebnou energii a naopak, nez se zbavili prebyte¢n¢ho télesného tepla a odplavili
metabolické produkty [Javorka et al. 2002], vznikajici pii vysoké intenzité télesné zatéze,
ackoliv tomu vSak Graf 8 nenasvédcuje. Toto jsou mozné priCiny, které by mohly vyvolat

stresovou reakci u Zivych organismt a nasledné pak ovlivnit jejich fyzicky stav.

6.4 Nejvyznamnéjsi faktory ovlivnujici analyzu HRV

Vysledky ziskané pii spontannim dychani naznacily, Ze pravidelna pohybova aktivita
do urcité miry pozitivné ovliviluje vzestup relativniho zastoupeni HF komponenty a posun
sympato-vagové rovnovahy ve prospéch parasympatiku, avSak na celkovy spektralni vykon
nema vliv. Je tieba si ale uvédomit, Zze je zapotiebi ziskané vysledky posuzovat s uréitou
rozvaznosti. Pfi¢inou zmén HRV je sice vzajemné plsobeni parasympatiku a sympatiku,
avSak pozorované zmény nelze posuzovat jenom schematicky — sympatikus versus
parasympatikus. HRV se totiz stale méni a periodicky je ovliviiovana fadou zevnich i
vnitinich faktor. Z vnitfnich faktord mizeme zminit regulacni mechanismy jako je napf.
dychani, baroreflexni senzitivita, chemorecepce, cirkulujici hormony (katecholaminy), renin-
angiotenzinovy systém a termoregulace, jez nejsme schopni vyjadfit a zméfit. K zevnim
faktorim, které mohou negativné ovlivnit vysledky méfeni, mizeme zafadit obtizné
zabezpeceni standardniho ¢asového harmonogramu [Miiller et al. 2004], teplotu a vlhkost
prostiedi, pfijimani potravy, mentdlni koncentraci aj. Pravé uvedend mentalni koncentrace
miize redukovat vykonové ukazatele HRV 1 v situacich, kdy jsou ostatni parametry neménné

[Hlavonova 2001].

Dalsi piipadna objasnéni se mohou skryvat v metodickych postupech, vlastnich
vypoctech parametrd HRV, néasledném zpracovéani dat a v rozdilnostech nabérovych kritérii
probandii nebo v poctu sledovanych probandii [Hlavoriova 2001].

Piikladem toho by mohla byt nase méteni, kterd probihala za neregulovaného dychéni, a
skutecnost, Ze se jen velice malo autort touto problematikou zabyva. Nebylo by proto od véci
ucinit obdobné méfeni s regulovanou dechovou frekvenci a ziskané vysledky, neregulovaného
a regulovaného dychani, pak mezi sebou porovnat. Aktualni literatura vSak nenabizi podrobné
vyzkumy o vztazich mezi spontanni regulaci dychani a HRV.

Nemaly podil na ziskanych vysledcich maji bezpochyby i pouZzité pfiistroje, kterych je

Vv dnesni dob¢ na trhu cela fada. Pfipocteme-li k tomu i souc¢asnou nejednotnost interpretace
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ziskanych dat, pak v soucasnosti neexistuje vSeobecné piijatelnd norma slouzici
k vyhodnoceni vysledkli zkoumani. Neexistuje tak ani moznost jednoznacného srovnavani
vysledki publikovanych praci /[Hlavornova 2001].

I pro tyto divody mnohokrat narazime v pracich rtiznych autord na protikladné
interpretace této metody. Proto eventudlni odliSnosti vysledkii objevujicich se v této praci
vySetfeni. Analyzu HRV je pak mozno za téchto nestandardizovanych podminek pokladat za

velice rozporuplnou /Hlavornova 2001].

6.5 Tlak krve

Krevni tlak nebyl, bohuZel, v naSem ptipad¢ snimén kontinualné tak jako tomu bylo u
variability srdec¢ni frekvence. Proto nelze tyto veliiny, a¢ spolu uzce souvisi, vzajemné
porovnavat a zaroven tak z nich vyvozovat néjaké zavéry. Omezime se proto jen na vysledky
diskrétné zmétené hodnoty TK oscilometrickym tonometrem.

Krevni tlak je prostiedkem stability hladin vyznamnych latek (kysliku, metabolit
atd.), a to za v3ech okolnosti. Proto pfi té€lesné namaze a zatézi tlak roste — aby bylo dosazeno
intenzivngj$iho pritoku a transportu z mist produkce do mist spotfeby a urcité latky neklesly
pod (anebo nestouply nad) kritickou mez [Koldrova 2007]. Regulace tlaku vSak souvisi
s dychanim a mimo jiné i se zadrZzovanim vody Vv téle a tak i s celym hormonélnim systémem
fizeni vodniho a elektrolytového hospodaistvi [Vacha et al. 2004].

Télesné cviCeni klade na krevni obéh pozadavky, jako jsou zvySeni priitoku krve
plicemi, zvyseni prutoku krve pracujicimi svaly. Lok&lni metabolické vazodilatace ve svalech
a zvySeny vydej levé komory zvétSuje prutok krve svaly. Krevni tlak je udrzen diky

vazokonstrikci v ostatnich organech [Braveny et al. 1992].

6.5.1 Systolicky tlak krve

Lidsky organismus reaguje na zatiZzeni poklesem aktivity parasympatiku a vzestupem
aktivity sympatiku [Braveny et al. 1992]. ProtoZe vSak podle Ganonga (1999) a Trojana
(1987) barorecepcni stimulace béhem dynamické prace jiz nestaci k zastieni pfimych ucinkt
noradrenalinu sympatiku na srdce, srde¢ni frekvence, srde¢ni vydej a stfedni hodnoty STK

vyrazné stoupaji. Naopak, pokles aktivity sympatickych nervll zptisobuje vazodilataci arteriol
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a tim padem i snizeni periferniho odporu [Braveny et al. 1992], coz nasledné vede ke sniZeni
STK.

Klidové hodnoty STK byly u obou testovanych skupin stejné a odpovidaly normalu.
Nemizeme tedy potvrdit teorii Havlickové (2004), Spinara et al. (2003) a Martinika (2009),
7e STK je u trénovanych jedincu niz§i. Dalo by se fici, Ze v klidu zaleZi vice na podminénych
i nepodminénych individualnich vlivech, které podstatné ovliviluji mozkova centra
odpovédna za souhrn velikosti periferni cévni rezistence PO a minutovy srde¢ni vydej Q a tim
tedy i za velikost TK [Martinik 2009].

Ze vztahti Q = HR-Qsa TK = Q-PO je ziskan vztah TK = HR-Qs-PO (*) ktery by mohl
vysvétlovat vysSsi pozatézové hodnoty STK u skupiny trénovanych probandi. Jak jiz bylo
zminéno v teorii, Qs je u trénovanych osob v klidu i pfi maximalni zatézi zhruba o 25 % vétsi
nez u netréenovanych. Podle vzorce (*) tedy vyplyva, Ze u srovnatelné srde¢ni frekvence HR
(submaximalni intenzity zatizeni) a pfedpokladu srovnatelného periferniho odporu PO u obou
skupin, by mél byt STK sportovet vyssi. S touto teorii se ziskané vysledky shoduji (viz. Graf
15) [Kolarova 2007].

Tento fakt lze vysvétlit 1 z fyzikalni Gvahy. ProtoZe je prokazdno, Zze se sportovec
~prezentuje* tzv. sportovnim srdcem s hypertrofovanou levou komorou, ktera je schopna pii
zatézi ,,nasat” vétsi objem krve a nasledné ho vypudit do télniho ob&hu, pak je pro tento tkon
nutné vynalozeni vétsi sily (prace), nez v ptipadé pojmuti mensiho objemu krve do levé
komory u nesportovce. Je proto ziejmé, ze tlak vyvijeny pti vystiiknuti krve na stény cév
sportovce je vetsi. To je podlozeno definici tlaku, nebot’ je rozdil, jestli stejné tizkou trubici
projde maly nebo velky objem tekutiny (Q je u sportovce pii prubéhu zatéze v rozmezi
35— 40 I-min™ a u nesportovce jen 20 — 25 I-min™) /Koldiova 2007].

Ani v okamzicich méfeni TK od 2. minuty po zatézi nebyl STK u trénované skupiny
probandl vici netrénovanym niz§i, byl stejny. Ve fazi restituce byl u skupiny trénovanych
zaznamenan rychlejsi navrat STK ke klidovym hodnotam ve vztahu k druhé skupiné. Na
tomto poklesu TK se pravdépodobné podili jednak celkovd ekonomizace ¢innosti
kardiovaskularniho systému, ale také celkové vegetativni pieladéni smérem k pievaze

parasympatiku, jak jiz bylo popséno v analyze HRV a srdec¢ni frekvenci HR.
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6.5.2 Diastolicky tlak krve

Co se ty¢e DTK, ten zustava podle Braveného et al. (1992) pii zatézi bez vyraznéjsich
zmén, nebo lehce klesd. Tento poznatek by mohl byt potvrzen, ale az pfi méteni TK pul
minuty od skonceni zatéze, protoze bezprostfedné po zatézi je DTK u obou skupin vyznamné
zvyseny (viz. Graf 16). V piipad¢ trénované skupiny tedy doSlo k dpInému navratu DTK zpét
ke klidovym hodnotdm po ptil minuté od skonceni zatéze. U skupiny netrénovanych muzi
viak nastal vyznamny pokles DTK a klidovych hodnot nebylo dosaZeno ani po 12-ti
minutach restitu¢ni faze. K navratu ke klidovym hodnotam nemuselo dojit napf. z divodu, ze
jiz pfi mefeni TK v klidu mohl byt DTK zvySeny. Tomu by mohla naznacovat i skutecnost, Ze
hodnota DTK byla u trénované skupiny velmi vyznamné snizend. Pti¢inou vys§iho DTK by
mohla byt napf. aktivace renin-angiotenzinového systému, zptisobena poklesem perfuzniho
tlaku v ledvinich s naslednou vazokonstrikci perifernich arteriol. Tento stav pak vede ke
zvySeni periferniho odporu a kone¢né ke zvyseni DTK [Braveny et al. 1992].

V ptipadé DTK bychom mohli na prvni pohled souhlasit s tvrzenim, Ze DTK je u
trénovanych jedinct po fyzickém cviceni niz$i, ale na druhy pohled je patrné, Ze je tento
rozdil nevyznamny, takze i vtomto ptipadé¢ jsou hodnoty DTK nezménéné (vyjma jiz
diskutované klidové hodnoty).

Nemiizeme proto absolutnd souhlasit s tvrzenim Havlickové (2004), Spinara et al.
(2003) a Martinika (2009), Ze u trénovanych osob byvaji klidové i zatézové hodnoty TK
zpravidla niz8i. Skute€nost, Ze pfi praci stoupd systolicky tlak a diastolicky tlak méné, nebo

dokonce klesé, byla potvrzena.
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7 ZAVER

Intenzita télesného zatizeni 85% MTR se projevila u obou skupin kromé¢ vyrazného
zvySeni srdecni frekvence také vyraznym poklesem celkového spektrdlniho vykonu a jeho
jednotlivych komponent. V souladu s Jakubcem et al. (2004) doSlo k nejvétsimu poklesu u
vSak byly ziskdny u vykonu HF. Nejmensi redukce vykonu byla zjisténa u komponenty VLF,
coz se projevilo v nartstu jejiho relativniho vykonu. Vyraznéjsi pokles spektralniho vykonu
v oblasti rychlejSich fluktuaci a méné vyrazny v oblasti pomalejSich fluktuaci se projevi
vyraznym narastem poméru VLF/HF a VLF/LF (posun aktivity smérem k sympatiku). Pfesun
spektralniho vykonu po télesné zatézi smérem k pomalej$im fluktuacim se u nesportovcu
projevil poklesem %LF [Jakubec et al. 2004].

Postupny navrat ke klidovym hodnotdm, v prab&éhu 12-ti minut po zaté€zi, byl
zaznamenan v souladu s Botkem et al. (2004), u obou skupin, u jednotlivych komponent
spektralniho vykonu, %VLF a pomért VLF/LF a VLF/HF. K Uplnému navratu ke klidovym
hodnotam do$lo v obou skupinach u ukazateltt % VLF a VLF/LF. U netrénovanych pak doslo
k iplnému navratu ke klidovym hodnotam jest¢ u parametra %HF, %LF a LF/HF. U
nékterych parametri vSak dale pokracoval nartst ¢i pokles jejich hodnot, ktery byl zahdjen
v prub&hu zatéze. V piipadé trénujicich se jednalo o signifikantni rust %LF a pokles %HF a
Z toho plynouci nérst poméru LF/HF. U skupiny netrénujicich nastal vyznamny rist SI a

nevyznamny pokles u parametru RMSSD.

Navrat STK ke klidovym hodnotdm nastal u obou skupin, u trénované skupiny byl
vSak rychlej§i. Po zatézi odpovidal DTK u trénované skupiny probandii hodnotdm
namétenych v klidu. V pfipadé netrénujici skupiny muzu nebyl zaregistrovan ani po 12-ti
minutach od ukonceni zatéze navrat DTK ke klidovym hodnotam, DTK byl vyznamné niZsi.
Hodnoty DTK byly u trénované skupiny osob po skonceni zatéze vyssi, ale jen nevyznamné.
Proto musime konstatovat, Ze az na 2 namétené hodnoty STK po zatizeni a klidovou hodnotu
DTK byly tlaky u obou skupin stejné. Jediny ptipad, ktery koresponduje s teorii, Ze TK
trénovanych lidi byva obvykle niZsi, byl zaznamenan u klidovych hodnot DTK. NaSe
vysledky tedy neprokézaly, Ze u trénovanych osob byvaji klidové i zatéZové hodnoty TK
zpravidla niz§i. U obou skupin vSak byla potvrzena skutecnost, ze pii praci stoupa systolicky

tlak a diastolicky tlak méné¢, nebo dokonce klesa.
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7.1 Odpovédi na cile prace

1) Potvrdit, Ze tréenovani jedinci maji v klidu i po zatézi nizsi hodnoty srdecni frekvence

oproti souboru netrénovanych muzii.

Pfi vyhodnoceni vysledki HRV této prace se ukazalo, Ze se jednozna¢né neprojevilo
pusobeni dlouhodobé fyzické aktivity (tréninku) na ukazatele HRV. Projev pozitivniho vlivu
tréninku byl potvrzen u parametru srde¢ni frekvence HR, u které byl ve vSech méfenich
zaznamenan nejvyznamnéjSi rozdil mezi trénovanou a netrénovanou skupinou jedinct.
Hodnoty u trénované skupiny byly vyrazné€ niz$i. Z tohoto zjisténi mizeme u trénovanych
jedinct oproti netrénovanym tvrdit, ze u nich ptfevlada vyssi tonus parasympatiku, ktery
udrzuje jejich srde¢ni frekvenci v klidu a po zatézi na ekonomicky nizké hodnoté [Braveny et

al. 1992]. Timto pfedpoklad potvrzujeme.

2) Zjistit, zda se i pri spontannim dychani potvrdi skutecnost, ze trénovani probandi maji
V porovnani se skupinou netrénovanych muzu pri regulovaném dychani zvyseny

celkovy spektralni vykon HRV.

U parametru celkového spektralniho vykonu nebyl ani pfi jednom méteni u trénované
skupiny jedincti vici netrénované skupin€ zaznamenan signifikantni nartst. Zmény byly
jenom nevyznamné. MuZeme proto konstatovat, Ze pifi analyze HRV provadéné bez

regulovaného dychani se pozitivni vliv trénovanosti neprojevil.

3) Zjistit, jaky je rozdil mezi jednotlivymi parametry HRV u dvou skupin pri spontannim
dychéni.

Mezi obéma skupinami nebyl u parametrd TP, HF, %VLF, VLF/HF, VLF/LF a
RMSSD ani piijednom méfeni zaznamenan signifikantni rozdil. Znamena to tedy, Ze
vysledky nemlzeme povazovat za presvédCivé, takze hodnoty parametrli jsou proto stejné a
trénovanost neméa na tyto parametry Zzadny vliv.

V klidu vSak byl mezi obéma skupinami zaznamenan signifikantni rozdil u parametrt
LF, %HF a LF/HF. Kdy parametry LF a LF/HF byl u trénujici skupiny vii¢i netrénujicimu
souboru jedincl snizené a naopak parametr %HF byl zvySeny. Tyto zmény byly u trénované

skupiny v dtsledku jejich adaptace na zatéz shledany jako ptiznivé.
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V R1 se parametry VLF a %LF u trénované skupiny ve vztahu k netrénované skupiné
probandt ukazaly jako signifikantné zvySené a parametr SI naopak signifikantné sniZeny.
V R2 byl parametr VLF u trénovaného souboru probandii vici netrénovanému opét

signifikantné zvySeny. I zde byly tyto zmény pro trénujici jedince povaZovany za pozitivni.

4) Potvrdit, Ze trénovani jedinci maji v klidu i po zatézi nizsi hodnoty tlaku krve

(systolického i diastolického) ve vztahu k netrénovanym jedinciim.

Tato hypotéza absolutné potvrzena nebyla. Jediny ptipad, ve kterém méli trénovani
jedinci oproti netrénovanym niz8i tlak krve, byl zaznamenan u klidovych hodnot
diastolického tlaku. V ostatnich méfenych momentech byl TK u trénujici skupiny muzt bud’

v

stejny anebo vyssi.

7.2 Hlavni zavér

Pii méfeni HRV za neregulovaného dychani byla u skupiny trénovanych probandd,
rovnovahy ve prospéch parasympatiku a tim padem i vyrazné niz$i srdecni frekvence.
Trénovanost vSak na zvySeni celkového spektralniho vykonu pfi spontannim dychani, alespon
podle vysledku této studie, neméla pravdépodobné Zadny vliv.

Z téchto poznatkl Ize usoudit, Zze i pies méfeni malého poctu osob obou soubort,
nemoznosti méfeni jednotlivych parametrii v pribéhu zatéze zptsobené technickymi divody,

a fadou mnoha ovliviujicich faktort, byla méteni v celku tspésna [Kolarova 2007].
Mezi trénovanymi a netrénovanymi osobami nebyl vreakci TK na fyzickou zatéz

velky rozdil. U trénovanych jedinct se vyrazné neprojevil posun vegetativni rovnovahy na

stranu parasympatiku, v podob¢ nizsiho TK.
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