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1. ÚVOD 

 

Ke zlepšení ortostatické tolerance se využívá ortostatický trénink, který se provádí jednou až 

dvakrát denně a spočívá v opakování testu na nakloněné rovině nebo i v domácích podmínkách 

v opření se horní částí trupu o zeď s chodidly 15 cm vzdálenými od zdi bez hnutí a setrvávání v této 

poloze čtyřicet minut nebo do výskytu prvních presynkopálních příznaků. Nevýhodou tohoto 

způsobu tréninku je jeho omezení pro vysoce motivované pacienty (Foglia-Manzillo et al., 2004).  

Chtěli bychom zjistit, zda a jakým způsobem by se za účelem ortostatického tréninku, potažmo 

pro cévní gymnastiku, dalo využít náklonů na autotrakčním lehátku. Toto lehátko umožňuje plynulý 

přechod z náklonu hlavou dolů (head-down tilt, HDT) do ortostaticky náročného náklonu hlavou 

nahoru (head-up tilt, HUT). Zatímco účinky dlouhodobého působení HDT se sklonem 3° - 12° jsou 

podrobně prozkoumány v kosmické medicíně jako model stavu beztíže, literatura ohledně akutní 

reakce kardiovaskulárního systému během HDT se sklonem nad 30° je zastoupena velmi málo, 

přestože se jedná o polohu, ve které se člověk vyskytuje i v běžném životě během některých 

sportovních a volnočasových aktivit, nebo i když je déle trvající setrvání v této poloze v tomto 

případě nežádoucí, někdy k němu dochází např. v robotických operacích prostaty. Ve fyzioterapii 

nabyl HDT na významu poté, kdy vedle trakce závažím začala být používána trakce gravitační 

závěsem pacienta zachycením dolních končetin nad kotníky a sklápěním hlavou dolů.  

Tato práce je zaměřena na zkoumání akutní reakce kardiovaskulárního systému během HDT. 
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2. PŘEHLED POZNATKŮ 

2.1. Vymezení pojmů 

Obecně poloha, ve které se hlava nachází níže než zbytek těla, se v literatuře označuje pojmem 

„inverzní poloha“, „obrácená poloha“ nebo jen „inverze“ a léčba prostřednictvím této polohy 

„inverzní terapie“. 

Pojem „head down tilt“ lze do češtiny přeložit jako „náklon hlavou dolů“ a je vyhrazen 

pro náklon jedince ležícího na naklápěcím stole nebo lehátku s nulovým postavením v kyčelních 

a kolenních kloubech z horizontální nebo ze vzpřímené polohy hlavou dolů. Velikost náklonu je 

uváděna ve stupních. Je to jedna z forem inverzní polohy využitelná v inverzní terapii, může být 

navozena prostřednictvím naklápěcího stolu nebo např. autotrakčního lehátka. V následujícím textu 

bude pro zjednodušení používána zkratka HDT. 

 

2.2. Využití „head down tilt“ 

Akutní účinky HDT na krevní oběh se využívají např. v chirurgii nebo anestezii. Ve výzkumu 

je HDT využíván zejména jako jeden z modelů simulace mikrogravitace ke zkoumání adaptace 

lidského organismu na stav beztíže během vesmírných letů. V tomto případě jsou zkoumány účinky 

setrvávání v poloze 3° – 12° HDT po dobu několika dnů, týdnů i měsíců. Simulace mikrogravitace 

prostřednictvím HDT v této práci nebude rozebírána, proto odkazuji na PubMed („head down tilt 

bed rest“). Studií na toto téma existuje velké množství ve srovnání s těmi, které se zabývají 

akutními účinky HDT, tedy účinky navozenými během několika minut HDT. Tyto jsou nejčastěji 

zaměřeny na zkoumání funkce baroreflexu a autonomního nervového systému, kde se využívá 

skutečnosti, že HDT je manévr, při kterém dochází ke stimulaci baroreceptorů bez zvýšení 

intravaskulárního krevního objemu. Dále je několik studií zkoumající chování některých 

hemodynamických parametrů na podněty posturálních změn – využívá se kombinace náklonů 

hlavou nahoru a hlavou dolů. Menší množství studií se zabývá popisem fyziologické reakce 

kardiovaskulárního systému během HDT, zejména studií, které zkoumají reakci kardiovaskulárního 

systému při náklonech 30° a více, je nedostatek, přestože se jedná o stav, se kterým se setkáváme i 

v běžném životě. 
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2.2.1. Inverzní terapie a její účinky 

Inverzní terapie je léčba, která využívá účinků inverzní polohy. V historii byla známa již před 

3000 lety př. n. l. Z této doby se dochovaly nástěnné malby zobrazující jógové pozice hlavou dolů 

a v józe se s těmito polohami můžeme setkat doposud. V západní kultuře se inverzní terapie stala 

velmi populární v USA v osmdesátých letech 20. století poté, co Dr. Robert Martin vytvořil 

terapeutický systém „Gravity Guidance System“, ve kterém vyzdvihoval benefity inverzní polohy 

na lidský organismus. Od té doby začalo mnoho lidí praktikovat inverzní terapii v domácích 

podmínkách, a to na autotrakčním lehátku (obr. 1) nebo využitím „gravitačních bot“ (obr. 2).  

Autotrakční lehátko bylo vyvinuto pro domácí použití. Jedná se o jednoduchý přístroj, který 

člověku umožňuje setrvat vleže na zádech libovolnou dobu pod libovolným úhlem v poloze, ve 

které se hlava nachází pod úrovní nohou. Rychlost a úhel sklopení je určován pohybem horních 

končetin do vzpažení, při čemž dochází k přesunu těžiště ve směru horní části trupu a překlápění 

těla přes osu otáčení. Úhel náklonu lze na autotrakčním lehátku jednoduše dávkovat 

prostřednictvím nastavení vzdálenosti objímky pro nohy a vzpažením, což u gravitačních bot možné 

není. 

 

Obr. 1: Autotrakční lehátko     Obr. 2: Gravitační boty 

       

 

Výrobci autotrakčních lehátek a propagátoři inverzní terapie na svých internetových stránkách 

uvádí účinky zejména na pohybový aparát a odkazují se na studie, které vhledem k datu 
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publikování nejsou na PubMed volně dostupné. Podle těchto studií použití autotrakčního lehátka 

při vertebrogenním algickém syndromu snižuje potřebu chirurgických intervencí v oblasti 

páteře, snižuje výskyt bolestí v dolní části zad, dochází k poklesu aktivity paravertebrálních svalů 

na elektromyografii a k prodloužením páteře. V několika dalších studiích zjistili, že inverzí vzniklá 

trakce vede k oddálení intervertebrálních skloubení v bederní oblasti, závěrem jiné studie bylo, že 

inverze u zdravých normotenzních osob není riziková. Odkazy na tyto studie lze najít na adrese 

http://www.teeter-inversion.com. 

Mezi dále uváděné účinky již nepodložené studiemi pro představu patří např. urychlení odtoku 

lymfy a krve z dolních končetin a usnadnění srdeční práce, zvýšení nabídky kyslíku v mozkové 

tkáni, omezení důsledků působení gravitační síly na vnitřní orgány ve smyslu udržení jejich tvaru 

a polohy, podpora rozvoje rovnováhy a somatognózie a psychické uvolnění při stresu 

(http://www.teeter-inversion.com, www.lehatko.cz). 

 

2.2.2. Indikace inverzní terapie 

Neexistuje žádná studie shrnující indikace inverzní terapie. Na základě podložených účinků se 

inverzní terapie využívá jako pomocná terapie či prevence zejména u vertebrogenního algického 

syndromu. 

 

2.2.3. Kontraindikace inverzní terapie 

Podle Poděbradský and Poděbradská (2009) jsou speciální kontraindikace gravitačních trakcí 

hypertenze II. a III. stupně, migréna, hypotenze, ischemická choroba srdeční a oběhové komplikace, 

instabilita, vertigo a tinitus. Vzhledem k faktu, že při zátěži 1 Watt/kg, což je zátěž odpovídající 

běžné chůzi, se krevní tlak zvýší asi o 19,5 mm Hg (Nordgren, Freychus & Persson, 1993) a během 

HDT se v náklonech do asi 60° střední krevní tlak zvyšuje o 0 až 5 mm Hg a v 90° HDT o 5 až 

15 mm Hg (Cunningham, Petrella, Paterson & Nichol, 1988; Vijayalakshmi & Madanmohan, 2006), 

můžeme některé kontraindikace, jako např. hypertenze či ischemická choroba srdeční, považovat za 

relativní. 

 

http://www.teeter-inversion.com/
http://www.teeter-inversion.com/
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2.3. Ortostatická intolerance 

Ortostatická intolerace je souhrnný název pro symptomy mozkové hypoperfuze nebo 

autonomní hyperfunkce, které se rozvíjí během stoje a mizí vleže. Je pro ni charakteristická 

neschopnost krátkodobě a/nebo dlouhodobě tolerovat vzpřímený postoj. Zahrnuje neurokardiogenní 

synkopu, ortostatickou hypotenzi a syndrom posturální ortostatické tachykardie (Noseworthy, 2006). 

 

2.3.1. Synkopa 

Synkopa je symptom, nikoli onemocnění, definovaný jako náhle vzniklá porucha vědomí 

spojená s krátkodobou ztrátou vědomí a posturálního tonu s následnou spontánní úpravou, která je 

obvykle rychlá. Vzniká výhradně na podkladě přechodné mozkové hypoperfúze. Vyskytuje se 

u 3 % mužů a 3,5 % žen a je důvodem asi 3 % akutních vyšetření v nemocnici a až 6 % 

hospitalizací. Postižené může ohrožovat na životě, případně snižovat kvalitu života. Diferenciální 

diagnostika je obtížná (Goldemund & Goldemund, 2002). Příčiny vzniku synkopy obvykle 

spočívají v poruše řízení cévního tonu nebo objemu krve, v důsledcích kardiovaskulárního (srdeční 

arytmie a obstrukce toku krve) nebo cerebrovaskulárního onemocnění (v rámci tzv. „steal 

fenoménu“), popřípadě v jejich kombinaci (Harrison, 2008).  

V rámci synkop vznikajících na podkladě poruchy řízení cévního tonu a krevního objemu 

rozlišujeme: 

- Reflexní synkopy (neurally mediated syncope, NMS) 

o neurokardiogenní 

 vazovagální (VVS), 

 vazodepresorická, 

o situační (vagovagální) 

 tusigenní,  

 defekační,  

 mikční,  

 při Valsalvově manévru,  

 spojené s polykáním,  

o hypersenzitivita karotického sinu, 

- Ortostatická hypotenze 

o léková,  

o primární idiopatická ortostatická hypotenze, 
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o periferní neuropatie,  

o při fyzické dekondici,  

o sympatektomie,  

o při poklesu krevního objemu (Harrison, 2008). 

 

Nervově zprostředkované synkopy mají společný patofyziologický mechanismus a obvykle 

shodné výbavné momenty jako jsou emoce nebo ortostatická poloha. Zdrojem aference jsou 

receptory reagující na bolest, mechanické podněty a teplotu (mechanoreceptory levé komory 

u vazovagální synkopy, receptory v gastrointestinálním a urogenitálním traktu u situačních synkop, 

arteriální baroreceptory u syndromu karotického sinu). Vagová aference vede signál do nucleus 

solitarius mozkového kmene, eferentní aktivace vagu způsobuje vazodilataci a bradykardii. 

Následující text bude zaměřen pouze na neurokardiogenní synkopy.  

 

2.3.2. Neurokardiogenní synkopa 

Jedná se o nejběžnější typ synkopy. Patofyziologie je složitá a dosud ne zcela objasněná. 

Osoby k ní náchylné nemají schopnost prostřednictvím neurokardiovaskulární reakce adaptovat na 

déletrvající stání. Počáteční aktivace sympatiku při postavení vede u predisponovaných osob 

k akcentaci inhibičních reflexů navozených mechanoreceptory stěny levé komory aktivovaných 

usilovnými kontrakcemi nedostatečně naplněné komory, zvýšená vzruchová aktivita je z těchto 

mechanoreceptorů vedena C-vlákny do vazomotorického centra v prodloužené míše a na základě 

této aference dochází k poklesu aktivity sympatiku provázené vzestupem aktivity vagu. 

Vazovagální reakci je možné vyvolat i po transplantaci srdce, proto se uvažuje i o extrakardiálních 

příčinách. V úvaze jsou dysfunkce baroreceptorů a regulačních center v prodloužené míše, porucha 

autoregulace mozkové cirkulace a patologická aktivita některých humorálních působků (vazopresin, 

epinefrin, bradykinin, adenosin, prostacykliny, serotonin, oxid dusný) (Nair, Padder & Kantharia, 

2003; Goldemund & Goldemund, 2002).  

Navzdory existenci mnoha studií, mechanismus vzniku neurogenní synkopy během head-up tilt 

testu není zcela objasněn. Dosud nejpravděpodobnějším vysvětlením je nedostačující 

vazokonstrikce, která by při déle trvajícím vzpřímení měla být k dispozici. V souvislosti s touto 

skutečností bývá neurogenní synkopa v anamnéze typicky u osob s poruchou baroreflexního řízení 

aktivity sympatiku. V praxi je složité, že dědičné poruchy iontových kanálů kardiomyocytů - tzv. 

„chanelopaties“, např. syndrom dlouhého QT, zvyšují zároveň ortostatickou labilitu. Tak se může 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nair%20N%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Padder%20FA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kantharia%20BK%22%5BAuthor%5D
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stát, že je pacient místo na kardiologii neúspěšně léčen na neurologii a o skutečné příčině vzniku 

opakovaných synkop se neví. 

Efektivnost farmakologické léčby (zejména betablokátory, α1-sympatomimetika 

a fludrokortizon) nebyla dosud jednoznačně prokázána. Kardiostimulace se zavádí v případě, kdy je 

synkopa provázena asystolií. Léčbou první volby jsou nefarmakologické intervence. Ke konci 

90. let byla zavedena léčba denně prováděným prolongovaným testem na nakloněné rovině – tilt 

training nebo také ortostatický trénink. 

Test na nakloněné rovině (Tilt Table Test; Head-up Tilt Test, HUT test) umožňuje hodnotit 

reakci srdeční frekvence (SF) a krevního tlaku (TK) na okamžitý i prolongovaný ortostatický stres. 

Do praxe byl zaveden ve snaze o zpřesnění diagnózy synkopy, zvláště u opakovaných synkop 

neznámé etiologie. Existuje celá řada vyšetřovacích protokolů lišících se úhlem (60 – 90°) a dobou 

náklonu (10 – 80 min). Vyšetření lze modifikovat pomocí farmakologické provokace (izoprenalin, 

nitroglycerin). Tím se rozlišuje pasivní test (bez medikace) a aktivní test (s medikací). Nejčastěji 

používaný je „westminsterský protokol“ – klidová fáze vleže na zádech (10 minut) a následné 

sklopení do polohy 60° HUT (45 minut nebo do vyvolání presynkopálních příznaků). Specifita testu 

je diskutabilní, s rostoucím úhlem sklonu a dobou trvání a při současné aplikaci izoprenalinu roste 

procento pozitivních odpovědí a klesá specifita. Senzitivitu je obtížné určit, diagnostický standard 

neexistuje. Test není reprodukovatelný přibližně u 20 – 30 % případů a reprodukovatelnost 

pozitivního testu je nižší než reprodukovatelnost testu negativního (Molina, Limón, Villasenor, 

Campos, Sánchez & Limón, 2005). Využití tilt testu ke zhodnocení úspěšnosti léčby je omezeno 

právě problémy vztahujícími se k jeho reproducibilitě, přesto je za tímto účelem využíván 

(Timóteo & Oliveira, 2010; Molina et al., 2005). 

 

2.3.3. Ortostatický trénink 

Ve většině klinických studií bylo dokumentováno, že ortostatický trénink obnovuje 

ortostatickou toleranci v takové míře, která je dostačující pro prevenci synkopy u většiny pacientů 

(Tan et al., 2010; Veheyden, Ector, Aubert & Reybrouck, 2008; Ector, Willems, Heidbuchel & 

Reybrouck, 2005; Di Girolamo, Di Iorio, Leonzio, Sabatini & Barsotti, 1999). Jedná se o 

opakovaný head-up tilt test („tilt training“), popřípadě v domácích podmínkách prováděný 

„standing training“ (také „home orthostatic training“), který spočívá v opření se horní částí trupu 

o stěnu s chodidly 15 cm vzdálenými od stěny a setrvávání v této poloze bez hnutí, dokud se 
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nevyskytnou první presynkopální příznaky. Frekvence tréninku je jednou až dva krát denně po dobu 

několika dnů až týdnů. Mechanismus účinku není jednoznačně znám.  

Ve studii Veheyden et al., (2008) se tohoto tréninku účastnilo 17 osob s opakovanými ataky 

NMS. Do programu byly zařazeny na základě dvou HUT testů provedených s odstupem jednoho 

měsíce – 60° HUT po dobu 45 minut nebo do chvíle výskytu synkopy. Synkopa byla definována 

jako náhlá, přechodná ztráta vědomí a ztráta posturálního tonu a test byl pozitivní, pokud se 

vyskytla spolu s hypotenzí nebo bradykardií nebo s obojím. Za normální ortostatickou toleranci 

bylo považováno, když osoba vydržela celých 45 minut bez vzniku synkopy. Pro trénink byl 

zpočátku používán opakovaný head-up tilt test, před propuštěním domů byli pacienti zainstruováni 

do provádění domácího „standing training“, který měl být praktikován jednou až dva krát denně 

alespoň 6 týdnů a poté se pacienti měli dostavit ke kontrolnímu head-up tilt testu. Kardiovaskulární 

parametry byly měřeny před tréninkem v nemocnici, na závěr tréninku v nemocnici a po šesti 

týdnech tréninku doma.  

Před zahájením nemocničního ortostatického tréninku došlo během prvních 4 minut HUT testu 

ve srovnání s horizontální polohou vleže na zádech k následujícím změnám: SF signifikantně 

vzrostla ze 73 ± 11 tepů/min na 93 ± 13, střední arteriální tlak (MAP) vzrostl z 83 ± 8 na 89 ± 10 

mmHg, senzitivita baroreflexu (BRS) poklesla z 10 ± 5 na 6 ± 3 ms/mmHg, nízkofrekvenční (LF) 

komponenta systolického krevního tlaku (TKS) vzrostla z 11 ± 6 na 27 ± 12 mmHg
2
 (vše 

P < 0,001), tepový objem (SV), srdeční výdej (CO) a systémový cévní odpor (SVR) se nezměnily.  

Porovnání hodnot prvních čtyř minut HUT testu a hodnot mezi z období mezi 5. – 1. minutou 

před vznikem synkopy: Došlo k relativnímu poklesu SV ze 100 ± 5 % na 85 ± 14 %, což bylo 

spojeno s vzestupem SF z 93 ± 13 na 103 ± 16 tepů/min (obojí P < 0,001). CO navzdory vzestupu 

SF relativně poklesl ze 101 ± 5 na 93 ± 14 %, pokles CO nebyl kompenzován proporcionálním 

vzestupem SVR, který spíše mírně poklesl, což vedlo k postupnému poklesu také MAP.  

Během poslední minuty před upadnutím do mdloby byla u všech pacientů hypotenze 

s MAP 57 ± 17 mmHg, SF se různila od 42 do 133 tepů/min, nicméně ve srovnání s nejvyšší 

hodnotou, která byla dosažena přibližně kolem 3. minuty před synkopou u všech osob poklesla 

a tento pokles byl doprovázen náhlým zvýšením srdeční BRS s poklesem CO. SV postupně klesal 

již v průběhu posledních pěti minut před synkopou a v poslední minutě byl oproti prvním čtyřem 

minutám HUT testu na 76 ± 18 %, CO na 73 ± 20 % a SVR zůstávalo na 98 ± 26 %. 

Postupným ortostatickým tréninkem se SVR signifikantně zvýšil z 98 ± 14 % před, 

na 111 ± 9 % po nemocniční fázi a na 114 ± 10 % po šestitýdenním domácím tréninku. Maximální 
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SF se dostala ze 109 ± 20 tepů/min na začátku nemocniční fáze na 105 ± 14 tepů/min na konci této 

fáze a na 101 ± 17 tepů/min po šesti týdnech domácí fáze. Mezi 5. – 1. minutou před vznikem 

synkopy byl po tréninku zjištěn signifikantně vyšší výkon LF komponenty TKS a SF. Pokles CO 

v 5. až 1. minutě před synkopou oproti prvním minutám HUT testu nebyl tréninkem ovlivněn.  

Před započetím terapie byl charakteristický podprůměrný vzestup systémového cévního odporu 

nedostatečný ke kompenzaci poklesu tepového objemu a srdečního výdeje. Podle Veheyden et al. 

(2008) se ortostatická tolerance vlivem ortostatického tréninku obnovuje zvýšením rezervy nervově 

dostupné vazokonstrikce a tato rezerva je zachována i po šesti týdnech domácího ortostatického 

tréninku. Podle autorů této studie na této rezervě závisí také individuální variabilita ortostatické 

tolerance. Další studie zkoumajících vliv ortostatického tréninku na ortostatickou toleranci uvádí, že 

vlivem ortostatického tréninku dochází k: 

- zvýšení celkového tonu autonomního nervstva se zvýšením aktivity sympatiku a 

parasympatiku (zvýšení LF a HF spektra SF) a zvýšením senzitivity baroreflexu (Tan et al., 

2010), 

- desenzitizaci mechanoreceptorů stěny levé komory, které jsou považovány za spouštěče 

neurokardiogenní reakce (Di Girolamo et al., 1999), 

- u osob se zvýšeným tonem srdečního vagu ke zvýšení klidové vzruchové aktivity sympatiku 

inervující sinoatriální uzel (Ector et al., 2005). 

Vysvětlení mechanismu účinku tohoto typu terapie nepřímo podávají také studie týkající se 

odezvy kardiovaskulárního systému během dlouhotrvajících letů do vesmíru. Vznik ortostatické 

tolerance v takových podmínkách je velmi dobře znám, týká se asi poloviny astronautů po návratu 

na Zem. Vystavení jednomu až dvěma týdnům pobytu v prostředí mikrogravitace bývá spojeno 

s ortostatickou intolerancí po dobu několika hodin po přistání. Dysfunkci baroreflexu u kosmonautů 

můžeme přirovnat k neurokardiogenní synkopě, mikrogravitace způsobuje desenzitizaci baroreflexu. 

Ortostatický trénink tuto poruchu napravuje (Ector, 2005). 

Hlavním problémem ortostatického tréninku je potřeba vysoké motivace pacientů (Tan et al., 

2010). 

 

2.3.4. HDT a ortostatická intolerance 

Co se využití HDT v léčbě ortostatické intolerance týče, dosud na toto téma nebyly 

publikovány žádné studie. Již bylo řečeno, že u pacientů s ortostatickou intolerancí k rozvoji 

symptomů ve vzpřímené poloze přispívá dysfunkce baroreflexu. Podle Charkoudian et al. (2004) 



Diplomová práce      Akutní reakce krevního tlaku a srdeční frekvence během 

„head-down tilt“ 

 12 

při zvýšení centrálního žilního tlaku během 10° HDT dochází ke snížení citlivosti baroreflexu 

a jeho vlivu na aktivitu svalového sympatiku (MSNA). Podle jiných dostupných studií se senzitivita 

baroreflexu v akutních podmínkách 10° HDT nemění (London et al., 1983; Weise, London, Guerin, 

Pannier & Elghozi, 1995). O tom, jak se chová senzitivita baroreflexu v náklonech HDT větších než 

10°, evidence chybí. 

 

 

2.4. Determinanty kardiovaskulárního systému 

Přizpůsobení cirkulace se děje změnami srdečního výdeje (pumpy), změnami průměru 

odporových cév (především arteriol) a změnami množství krve nahromaděné v kapacitních cévách 

(vénách). Cílem je zajistit místní požadavky jednotlivých tkání a orgánů na prokrvení a na druhé 

straně zajistit celkové funkce oběhového ústrojí – udržení minutového objemu srdečního 

a tlakového gradientu oběhu. Minutový srdeční výdej závisí na změnách srdeční frekvence 

a tepového objemu. Srdeční frekvence je regulována především nervově. Tepový objem je částečně 

závislý na nervových vlivech. Půměr arteriol se mění autoregulací, v aktivních tkáních je 

ovlivňován působením lokálně produkovaných vazodilatačních metabolitů, mění se působením 

látek vylučovaných endotelem a systémově je regulován cirkulujícími vazoaktivními látkami 

a nervy, které inervují arterioly. Průsvit kapacitních cév je taktéž ovlivňován vazoaktivními látkami 

a vazomotorickými nervy. Systémové regulační mechanismy působí souhlasně s mechanismy 

lokálními (Ganong, 2001). 

 

2.4.1. Lokální regulační mechanismy 

Myogenní autoregulace se uplatňuje zejména v ledvinách a mozku a spočívá v tom, že zvýšený 

transmurální tlak krve roztahuje cévní stěnu, na což její hladká svalovina reaguje kontrakcí se 

zmenšením průsvitu cévy. 

Metabolická autoregulace je mechanismem fylogeneticky nejstarším. Největší význam si 

podržela v mozku a srdci. Při zvýšení metabolismu daného orgánu se spotřebuje více kyslíku 

a zvýší se produkce metabolitů, dochází ke snížení pO2 a pH a zvýšení pCO2 osmolality. Tyto 

změny vyvolávají relaxaci arteriol a prekapilárních svěračů. Důsledkem toho je vazodilatace 

a zvýšené prokrvení orgánu. Vazodilatační působení CO2 se nejvíce uplatňuje v kůži a mozku. 

Vazodilatační efekt má také zvýšení teploty, hromadění K
+
, laktátu a adenozinu (pouze v srdci). 
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Endotelová regulace je zprostředkována cévním endotelem, který při zvýšení rychlosti toku 

krve v cévě začne v důsledku zvýšeného smykového napětí vylučovat oxid dusnatý (NO), který má 

výrazný vazodilatační efekt. Cílem této regulace je pravděpodobně zabránit přechodu 

k turbulentnímu proudění, které by mohlo vést k mechanickému porušení endotelie. Endotelové 

buňky dále produkují účinou vazokonstrikční látku endotelin. Převážná část tohoto hormonu je 

produkována přímo do medie krevních cév a působí parakrinně (Mulroney & Myers, 2009; Ganong, 

2001; Trojan 2003). 

 

2.4.2. Systémové regulační mechanismy 

Všechny cévy kromě kapilár a venul mají hladkou svalovinu inervovanou motorickými 

nervovými vlákny ze sympatické části autonomního nervového systému. Vlákna vedoucí 

k arteriolám regulují průtok krve tkáněmi a TK. Vlákna k žilním kapacitním cévám mění objem 

krve, která je v nich „skladována“. Noradrenergní vlákna se nachází ve všech částech těla a jsou to 

vlákna vazokonstrikční. Odporové cévy kosterní svaloviny jsou inervovány mimo 

vazokonstrikčních vláken také vlákny vazodilatačními. Přestože to jsou vlákna sympatická, jedná se 

o vlákna cholinergní. Ve vazodilatačních vláknech není žádná tonická vzruchová aktivita, zatímco 

ve vazokonstrikčních ano. Ve většině tkání je vazodilatace vyvolána poklesem vzruchové aktivity 

vazokonstrikčních vláken, i když v kosterních svalech může být vyvolána také prostřednictvím 

sympatického vazodilatačního systému. 

Hlavní regulaci TK uskutečňuje skupina neuronů v prodloužené míše. Tyto neurony jsou 

označovány jako vazomotorické centrum. Jsou zodpovědné za klidovou aktivitu sympatických 

vazokontrikčních vláken, prostřednictvím kterých udržují klidový tonus hladké svaloviny cév. Mezi 

aferentní vlákna, která se dostávají do vazomotorického centra, patří vlákna z arteriálních 

a venózních baroreceptorů, vlákna z jiných částí nervového systému a vlákna z karotických 

a aortálních chemoreceptorů. Přímo stimulačně zde působí CO2 a hypoxie. Inflace plic způsobuje 

inhibicí vazomotorického centra prostřednictvím vagových aferentních drah z plic vazodilataci 

a pokles TK. Bolest obvykle vyvolává vzestup TK. Z mozkové kůry sestupují do vazomotorické 

oblasti dráhy se synapsemi v hypotalamu. Jsou to zejména dráhy z limbického systému. Jsou 

zodpovědné za vzestup TK a SF vyvolané některými emocemi (Guyton & Hall, 2006). 

V regulaci TK jsou důležité cévní reflexy. Nejznámnější jsou baroreceptorové reflexy. 

Baroreceptory jsou speciální buňky umístěné ve stěnách srdce a cév citlivé na natažení spojené 

s elevací krevního tlaku. Jde tedy o mechanoreceptory. Ty, které jsou umístěny v oblouku aorty 
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a karotickém sinu, monitorují TK v arteriální části řečiště. Další jsou umístěny ve stěnách pravé 

a levé síně při vstupu horní a dolní duté žíly a plicních žil, ve stěně levé komory a v plicní cirkulaci. 

Baroreceptory v nízkotlaké části cirkulace a v levé komoře, se nazývají kardiopulmonální. 

Informace o zvýšené stimulaci baroreceptorů je aferencí vedena do vazomotorických, 

kardioexcitačních a kardioinhibičních center mozkového kmene, kde vyvolá útlum sympatiku 

a v centrech pro řízení srdeční činnosti aktivaci srdečního vagu. Dochází tak k vazodilataci, 

venodilataci, bradykardii, poklesu minutového srdečního výdeje a celkového periferního odporu 

a tedy normalizaci TK. Při snížení TK dochází k opačenému efektu (Mulroney & Myers, 2009; 

Ganong, 2001; Trojan, 2003).  

Karotický sinus je malé rozšíření arteria carotis interna nad rozdělením arteria carotis 

communis na zevní a vnitřní. Baroreceptory jsou umístěny v tomto rozšíření a v aortálním oblouku. 

Nervy karotického sinu a vagová vlákna se označují jako otěže krevního tlaku. Je-li normální výška 

krevního tlaku, vydávají otěže krevního tlaku vzruchy s pomalou frekvencí. Při vzestupu TK v sinu 

a oblouku se vzruchová aktivita zrychluje, při poklesu TK zpomaluje. Karotické receptory reagují 

na trvalý i na pulzní tlak. Pokles karotického pulzního tlaku při konstantním středním tlaku vede 

k poklesu vzruchové aktivity receptorů karotického sinu a vzestupu TK a tachykardii. Tyto 

receptory odpovídají rovněž na změny tlaku. Pokud tlak kolísá, vysílají vzruchy během vzestupu 

a jsou klidné během jeho poklesu. Aortální receptory pravděpodobně reagují stejně (Guyton & Hall, 

2006)). 

Reflexy zprostředkované síňovými baroreceptory také působí na TK a činnost srdce. Jsou 

dvojího druhu. Receptory A vydávají vzruchy hlavně při zvýšeném aktivním napětí ve stěně 

předsíní při jejich systole, receptory B při zvýšeném pasivním napětí při zvýšení tlaku v předsíních 

v době vrcholu plnění předsíní v jejich pozdní diastole. Zvýšení stimulace receptorů B nastává 

zejména při zvýšeném žilním návratu a má stejný vliv jako zvýšená stimulace baroreceptorů – 

inhibice sympatiku a aktivace parasympatiku. Dochází tak k vazodilataci, která se projevuje 

zejména v ledvinách, a poklesu TK. SF je spíše zvýšena než snížena. Stimulace receptorů A naopak 

aktivuje sympatikus. Tyto baroreceptory hrají také roli v endokrinní regulaci objemu extracelulární 

tekutiny. Pokud její objem klesá a klesá centrální žilní tlak, snížené dráždění síňových 

baroreceptorů vede k zvýšené sekreci vazopresinu, zvyšuje se aktivita sympatiku a tím i sekrece 

reninu a následně aldosteronu a konečným výsledkem je retence vody a Na
+
 a úprava objemu 

extracelulární tekutiny (Trojan, 2003). 

Rychlé zvýšení objemu intravaskulární tekutiny např. infuzí vede k vzestupu SF, byla-li 

původní SF nízká a toto zvýšení je nezávislé na hodnotě TK. Tento jev se nazývá Bainbridgeův 
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reflex a je zprostředkován síňovými baroreceptory. Zvýšení intravaskulárního objemu může 

aktivovat také baroreceptorový reflex, který má opačný efekt, vzájemně si konkurují a konečný 

výsledek je závislý na interakci těchto dvou reflexů. Bainbridgeův reflex je zmenšen nebo 

nepřítomen, pokud je původní SF vysoká. 

Baroreceptory nacházející se v levé komoře mohou mít význam v udržování tonu vagu, který 

udržuje nízkou klidovou frekvenci. Při roztažení levé komory dochází k poklesu TK a SF. K tomu 

je však zapotřebí značného roztažení (Mulroney & Myers, 2009). 

Vzestup TK pravděpodobně vyvolává také aktivita v aferentních drahách z pracujících svalů, 

a to prostřednictvím C1 neuronů v prodloužené míše. Tato odpověď na stimulaci somatických 

aferentních nervů se nazývá somatosympatický reflex. 

Chemoreceptory se účastní zejména regulace dýchání. Svými vlákny se však dostávají i do 

vazomotorického centra a tím ovlivňují také tonus hladké svaloviny rezistenčních cév (Trojan 2003). 

Chemoreceptorový reflex funguje podobně jako baroreflex, s tím rozdílem, že místo receptorů 

citlivých na roztažení jsou chemoreceptory citlivé na nedostatek O2 (pokles pO2) a nadbytek CO2 

a H
+
 (zvýšení pCO2 a H

+
). Periferní chemoreceptory jsou umístěny v oblouku aorty a v bifurkaci 

karotid v podobě 2 mm malých tělísek. Tato tělíska jsou vyživována z malé arterie. Dojde-li 

k poklesu TK pod kritickou mez (pod 80 mmHg), následkem sníženého krevní toku bude snížená 

nabídka 02 a snížené odplavování CO2 a H
+
, chemoreceptory tak budou stimulovány vznikající 

hypoxií a hyperkapnií, následkem čehož dojde k excitaci vazomotorického centra a vazokonstrikci. 

Hypoxie zároveň vyvolává hyperpnoi a zvýšení sekrece katecholaminů z dřeně nadledvin 

a v důsledku toho tachykardii a zvýšení srdečního výdeje (Guyton & Hall, 2006).  

Centrální chemoreceptory jsou v prodloužené míše a reagují na změny pCO2 a pH. 

Hyperkapnie a acidóza stimulují vazokonstrikční centra v prodloužené míše, hypokapnie a alkalóza 

je inhibují (Trojan 2003). 

Vzestup intrakraniálního krevního tlaku může snižovat krevní tok v mozku a může tak být 

narušeno krevní zásobení vazomotorické oblasti. Na základě vznikající lokální hypoxie 

a hyperkapnie dojde k aktivaci sympatiku a zvýšení TK ve snaze o obnovení krevního průtoku 

prodlouženou míchou. Tento jev se nazývá Cushingův reflex (Mulroney & Myers, 2009). 

Mezi vazodilatačně působící hormony patří kininy (bradykinin), vazoaktivní intestinální peptid 

a atriální natriuretický peptid. Buňky žláz zejména zažívacího traktu produkují enzym kallikrein, 

který štěpí plasmatickou bílkovinu kininogen, vzniká kallidin, který je rychle konvertován 

na bradykinin, který působí vazodilataci a zvýšení permeability kapilár a zajišťuje zvýšené 
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prokrvení tkáně během zánětu, ale také ve žlázách zažívacího traktu a v potních žlázy v kůži během 

jejich zvýšené aktivity (Guyton & Hall, 2006). 

Atriální natriuretický peptid je produkován srdečními předsíněmi v důsledku zvýšení napětí 

jejich stěny zvýšeným žilním návratem a působí dilatačně na některé cévy. V akutní regulaci 

krevního tlaku hraje malou roli, má však důležitý vliv na hospodaření s Na
+
 a vodou a uplatňuje se 

tak více v dlouhodobé regulaci krevní tlaku. Antagonizuje působení různých vazokonstrikčních 

látek, zejména renin-angiotenzinového systému (Mulroney & Myers, 2009). 

Mezi vazokonstrikčně působící hormony řadíme adrenalin, noradrenalin, vazopresin 

a angiotenzin II. Z hormonů působících na periferní cévy se uplatňuje zejména vliv katecholaminů 

adrenalinu a noradrenalinu. Při sekreci katecholaminů bude odpověď cév záviset na typu 

přítomného adrenergního receptoru v jejich hladké svalovině. Receptory α1 se nacházejí zejména 

v cévách ledvin, kůže a splanchniku v místech sympatické inervace, receptory β1 v srdci a β2 

v koronárních tepnách a v cévách kosterního svalstva. Aktivace α1 vyvolává vazokonstrikci, 

aktivace β2 vazodilataci. Noradrenalin aktivuje jen α receptory, adrenalin α i β receptory. 

 Noradrenalin tedy vyvolává pouze vazokonstrikci, zvýšení celkového periferního odporu 

a tím i TK. Adrenalin způsobuje vazokonstrikci při převaze α receptorů a vazodilataci při převaze 

β receptorů. Pro dosažení aktivace β receptorů stačí jeho menší koncentrace. Jsou-li v cévě 

zastoupeny α i β receptory, adrenalin v nízkých koncentracích vyvolá vazodilataci, ve vysokých 

koncentracích vazokonstrikci. Výsledným efektem vyplavení adrenalinu z dřeně nadledvin je 

snížení celkového periferního odporu a redistribuce minutového srdečního výdeje. TK se ale téměř 

nemění, protože adrenalin má současně vliv na činnost myokardu zvyšující minutový srdeční výdej 

(Trojan, 2003; Mulroney & Myers, 2009).  

Vazopresin (antidiuretický hormon) je hormon, jehož základním účinkem je zadržování vody 

v těle ledvinami, ale působí také silně vazokonstrikčně. Vytváří se v hypotalamu. Zvyšuje 

propustnost sběrných kanálků v ledvinách a tím zadržování vody, vzrůst celkového objemu krve 

pak vede ke zvýšení žilního návratu a na podkladě aktivace síňových receptorů se sekrece 

vazopresinu snižuje. 

Angiotenzin II působí silně vazokonstrikčně. Renin štěpí angiotenzinogen za vzniku 

angiotenzinu I, který je konvertován angiotenzin konvertujícím enzymem na angiotenzin II. Tvorba 

angiotenzinu II tvorba stoupá v případě, kdy klesá TK nebo je sníženo množství extracelulární 

tekutiny. Angiotenzin II také stimuluje sekreci aldosteronu (Guyton & Hall, 2006; Ganong, 2010). 
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2.4.3. Řízení srdeční frekvence 

Na zvýšení srdeční frekvence se podílí snížená aktivita baroreceptorů v arteriích, levé komoře 

a plicní cirkulaci, zvýšená aktivita síňových receptorů reagujících na zvýšené natažení, nadechnutí, 

vzrušení, zlost, bolestivé podněty, hypoxie, námaha, adrenalin, thyroidní hormony, horečka, 

Bainbridgeův reflex. Na zpomalení srdeční frekvence má vliv noradrenalin, zvýšená aktivita 

baroreceptorů v arteriích, levé komoře a plicní cirkulaci, výdechem, strachem, žalem, zvýšeným 

intrakraniálním tlakem (Ganog, 2001). 

 

2.4.4. Řízení tepového objemu 

Velikost tepového objemu závisí na preloadu, afterloadu a kontraktilitě myokardu. Preload 

určuje míru roztažení myokardiálních vláken před kontrakcí a je úzce spojen s end-diastolickým 

objemem komor. Zvýšený preload vede k vyšší síle kontrakce a zvýšení tepového objemu. Frank-

Starlingův zákon říká, že energie potřebná ke kontrakci je úměrná výchozí délce srdečních vláken. 

Afteload je síla, proti které se musí srdce kontrahovat. Je spojen s arteriálním tlakem v levé komoře 

během systoly. Zvýšený afterload působí proti vypuzení krve ze srdce a snižuje tak tepový objem. 

Kontraktilita je schopnost srdečního svalu vyvinou určitou sílu kontrakce nezávisle na výchozí 

délce kardiomyocytů. Autonomní regulace tepového objemu spočívá ve zvýšení kontraktility 

myokardu sympatikem (Trojan. 2003).  

 

2.4.5. Řízení krevního tlaku 

Krevní tlak je funkcí tepového objemu, srdeční frekvence a celkového periferního odporu. 

Lokální mechanismy regulace vaskulárního tonu ovlivňují zejména regionální průtok krve, zatímco 

nervové a humorální určují krevní tlak. 

Tlak v aortě, brachiálních cévách a jiných velkých arteriích se u mladých lidí v průběhu 

každého srdečního cyklu pohybuje přibližně od 120 mmHg (systolický tlak) k 70 mmHg 

(diastolický tlak). Je výrazně nižší v noci, je nižší u žen než u mužů má cirkadiánní i vícedenní 

cyklickou variabilitu a s věkem stoupá. Vzestup srdečního výdeje zvýší spíše systolický krevní tlak, 

vzestup periferní rezistence zvýší spíše diastolický krevní tlak. Tlaková amplituda, tedy rozdíl mezi 

systolickým a diastolickým tlakem, je normálně kolem 50 mmHg. Střední tlak je průměrný tlak 

po dobu srdečního cyklu, a protože diastola trvá déle než systola, je střední tlak zhruba roven součtu 

tlaku diastolického a jedné třetiny tlaku systolického. 
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2.5. Měření krevního tlaku 

2.5.1. Auskultační metoda 

Nafukovací manžeta připojená ke rtuťovému manometru se obtočí kolem paže a stetoskop se 

umístí nad brachiální arterií v loketní jamky. Manžeta se nafoukne natolik, aby tlak v ní přesáhl 

očekávaný systolický tlak v arteria brachialis. Tím dojde k uzavření arterie a ve stetoskopu 

neslyšíme žádný zvuk. Tlak v manžetě postupně snižujeme. V okamžiku, kdy systolický tlak 

v arterii překročí tlak v manžetě, začne krevní proud procházet arterií při každém srdečním stahu, 

přičemž při každém úderu uslyšíme klapavý zvuk. Tlak v manžetě, při kterém toto klapnutí 

uslyšíme poprvé, odpovídá tlaku systolickému. Při dalším snižování tlaku v manžetě se zvuky 

stávají hlasitějšími, poté jsou tlumené a tupé a nakonec zmizí úplně. Diastolický tlak u dospělých 

jedinců v klidu odpovídá tlaku v manžetě, při kterém tyto zvuky zmizí. Snižujeme-li tlak v manžetě, 

Korotkovův fenomén někdy zmizí již při tlacích, které přesahují diastolický tlak a pak se znovu 

objeví při nižších tlacích – auskultační pauza. 

Aby byla tato metoda přesná, musí být manžeta umístěna ve výši srdce, aby tlak nebyl 

ovlivněn gravitací. Necháme-li manžetu nějakou dobu nafouknutou, může nepohodlí vyvolat 

generalizovanou vazokonstrikci zvyšující krevní tlak (Ganong, 2001). 

 

2.5.2. Peňázova metoda 

Volume-clamp Peňázova metoda je založena na principu dynamického unloading arterií prstu. 

V manžetě zpravidla umístěné na prostředním článku třetího prstu ruky se nachází fotoelektrický 

pletysmograf, který detekuje rozměr prstových arterií na podkladě pohlcování infračerveného záření 

procházejícího prstem. Jestliže se díky zvýšení systémového krevního tlaku zvětší rozměr arterií 

v  prstu, zvýší se také tlak vzduchu v manžetě, aby byl udržen konstantní rozměr arterií prstu. Tlak 

v manžetě odpovídá tlaku krve v arterii, průtok krve arterií je tak minimální. Tlak v manžetě je 

udržován pneumatickým servosystémem, který je řízen zpětnovazebním obvodem z výstupu 

pletysmografu. Tlak vzduchu v manžetě je snímán elektronicky. Jde o nepřímé měření 

intraarteriální tlakové křivky. 

Vzhledem k tomu, že tlakové změny mohou být velmi rychlé, pneumatický servosystém 

udržuje rozměr arterií a transmurálního tlaku konstantní právě modulací tlaku vzduchu v manžetě 

paralelně s tlakem krve v prstu. Tlak vzduchu v manžetě je snímán elektronicky. V ideálním 

případě je tlak v manžetě stejný jako systémový arteriální tlak. Rozměr arterie, při kterém se tlak 
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vzduchu v manžetě rovná intraarteriálnímu tlaku v prstu, je rozměr neroztažené arterie při nulovém 

transmurálním tlaku. Tento rozměr je nastavovací hodnota a je stanovena podle kritérií zvaných 

„Physiocal criteria“ a je kalibrována při dočasném přerušení měření. Při jednom tepu je tlak 

v manžetě konstantní na úrovni poloviny součtu systolického a diastolického krevního tlaku (TKD). 

Protože krevní tlak pulzuje uvnitř arterie, změny transmurálního tlaku a pletysmogram jsou 

vyhodnocovány počítačovým algoritmem. Z amplitudy a tvaru pletysmogramu je stanovena 

nastavovací hodnota. Tato procedura se pravidelně opakuje, protože rozměr arterie s nulovým 

transmurálním tlakem nezůstává stejný. Finapres tak zjišťuje změny rozměru arterií způsobené 

změnami tonu hladké svaloviny arteriální stěny. TKS a TKD jsou dopočítávány z tlakové vlny při 

každém tepu. Střední arteriální tlak je vypočítáván z tlakové vlny a SF taktéž při každém tepu. 

Faktory, které ovlivňují měření: 

 Vzhledem k tomu, že se měří na periferii, tlak krve v prstu je obvykle lehce nižší než tlak krve 

měřený centrálněji, např. v arteria brachialis. To se dá obejít tím, že je ruka držena 10 cm 

nad úrovní srdce. 

 Nadměrná aktivita sympatiku může způsobit až úplnou kontrakci hladké svaloviny prstové 

arterie a její kolaps, např. během stresu, ztráty krve nebo bolesti. V takovém případě nemůže 

být na krevní tlak měřen. 

 Někdy se uvádí problém studených prstů, které jsou spíše sekundárně vzniklé vzhledem 

k vazokonstrikci. 

 Pokud měření probíhá dlouho, stává se, že prst zmodrá. Tehdy je vhodné dát manžetu každou 

½ až 2 hodiny na jiný prst (Langewouters, Settels, Roelandt & Wesseling, 1998). 
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3. CÍLE A HYPOTÉZY 

 

3.1. Cíle 

Hlavním cílem bylo shrnout dosavadní dostupné poznání o akutní reakci kardiovaskulárního 

systému během HDT a zjistit akutní reakci krevního tlaku (TK) a srdeční frekvence (SF) během tří 

minut 30°, 50° a 70° HDT. 

Vedlejším cílem bylo určení vlivu HDT na HUT a zjištění korelace subjektivního vnímání 

tlaku v hlavě a presynkopálních příznaků s TK. 

 

3.2. Hypotézy 

H1: Systolický krevní tlak bude mít během HDT rostoucí tendenci. 

H2: Diastolický krevní tlak bude mít během HDT rostoucí tendenci. 

H3: Střední krevní tlak bude mít během HDT rostoucí tendenci. 

H4: Srdeční frekvence bude mít během HDT klesající tendenci. 
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4. METODIKA 

4.1. Soubor probandů 

Do výzkumu bylo zapojeno 17 studentek 2. LF. Jednalo se o zdravé normotenzní ženy ve věku 

20 až 25 let (23,1±1,1 let) bez osobní anamnézy chronického kardiovaskulárního onemocnění a bez 

anamnézy předčasného výskytu cévní mozkové příhody před padesátým rokem života u rodičů 

a prarodičů. Kvůli vyloučení vlivu progesteronu na krevní tlak se měření provádělo v době, kdy se 

nenacházely mezi 14. a 21. dnem menstruačního cyklu. 24 hodin před samotným měřením byla 

požadována abstinence alkoholu, kofeinu, nikotinu a větší fyzické zátěže, 4 hodiny před měřením 

pak abstinence většího jídla, malá svačina byla povolena alespoň 2 hodiny před měřením. Co se 

týče hydratace, byla respektována individualita v denním příjmu tekutin s tím, že v den měření 

neměly mít moč příliš světlou ani příliš tmavou. Charakteristiky souboru jsou zobrazeny 

v Tabulce 1. 

Tabulka 1. Charakteristiky souboru 

Číslo probanda Věk 
Výška 
(cm) 

Váha 
(kg) 

BMI 
(kg/m2) 

1. 22,8 174 78 25,8 

2. 22,8 164 55 20,4 

3. 22,3 165 60 22,0 

4. 21,6 174 65 21,5 

5. 24,6 168 59 20,9 

6. 23,4 163 62 23,3 

7. 24,7 175 67 21,9 

8. 24,6 168 58 20,5 

9. 24,2 167 70 25,1 

10. 22,5 172 58 19,6 

11. 22,8 177 70 22,3 

12. 22,1 166 59 21,4 

13. 21,9 165 61 22,4 

14. 24,6 172 58 19,6 

Průměr 23,2 169,3 62,9 21,9 

Směrodatná odchylka 1,1 4,6 6,4 1,8 

Šikmost (norma ± 1,31) 0,20 0,27 1,15 0,88 

Špičatost (norma ± 2,62) -1,56 -1,41 0,92 0,43 
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4.2. Vyšetřovací protokol 

Měření bylo prováděno v tiché nerušené větratelné místnosti se stabilní teplotou převážně 

v dopoledních hodinách. K zajištění náklonů bylo použito manuálně ovládané autotrakční lehátko 

od firmy Dolejší. Systolický, diastolický a střední arteriální krevní tlak a srdeční frekvence byly 

snímány tep po tepu neinvazivní Peňázovou metodou pomocí přístroje Finapres Ohmeda. Pro 

kontrolu byl každou minutu měřen TK také auskultační metodou pomocí rtuťového manometru 

s nafukovací manžetou.  

Před samotným protokolem byl po pěti minutách sedu v klidu změřen klidový TK, který byl 

obdobně změřen i na závěr celého vyšetření. Probandky si nejprve vyzkoušely všechny tři úhly 

náklonu, přičemž byly plynule a pomalu „houpány“ střídavě mezi horizontálou a HDT. 

Následujících deset minut ležely v horizontální poloze. Manžeta Finapresu byla umístěna na 

prostřední článek třetího prstu pravé ruky a držena tak, aby se manžeta nacházela v úrovni processus 

xiphoideus po celou dobu měření. Za účelem eliminace možného zkreslení v důsledku svalové 

aktivity byla celá horní končetina k tělu fixována obinadlem tak, aby současně při tom nebyly 

utlačovány měkké tkáně. Manžeta tonometru byla umístěna na levou paži, která byla po celou dobu 

měření pasivně natažena na lehátku a nebylo nutno ji nijak fixovat.  

Samotný vyšetřovací protokol sestával z několika fází. První horizontální fáze (HOR1) trvala 5 

minut, všechny ostatní trvaly 3 minuty. Hodnoty naměřené během HOR1 byly ve statistickém 

zpracování použity jako kontrolní. Náklony za sebou následovaly v tomto pořadí: horizontální 

poloha (HOR1), 70 ° head-up tilt (HUT1), horizontální poloha (HOR2), 30° head-down tilt (HDT1), 

horizontální poloha (HOR3), 50° head-down tilt (HDT1), horizontální poloha (HOR4), 70° head-

down tilt (HDT3), horizontální poloha (HOR5) a 70 ° head-up tilt (HUT2) (Tabulka 2). Změny 

poloh byly prováděny rychlostí přibližně 2° za sekundu. 

Tabulka 2. Vyšetřovací protokol 

HOR1 →  HUT1 →  HOR2 →  HDT1 →  HOR3 →  HDT2 →  HOR4 →  HDT3 →  HOR5 →  HUT2 

 

Po skončení byly probandky vyzvány ke zhodnocení subjektivního vnímání intenzity tlaku 

v hlavě během jednotlivých fází HDT1, HDT2 a HDT3 a presynkopálních příznaků během HUT1 

a HUT2, a to formou vizuální analogové škály od nuly do deseti (0 - žádný tlak v hlavě, 10 -

 nesnesitelný tlak v hlavě, nutný návrat zpět; 0 - žádné presynkopální příznaky, 10 - točení hlavy, 

mžitky před očima, nevolnost, slabost a ztráta vědomí). 
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4.3. Statistická analýza 

Data získaná z Finapresu byla vlastním programem převedena do tabulkového editoru Excel 

a v něm byla rozdělena do jednotlivých minut. Hodnoty naměřené během HOR1 auskultačně 

sloužily k nivelizaci hodnot naměřených Finapresem - průměrná hodnota daného ukazatele během 

HOR1 z Finapresu byla porovnána s průměrnou hodnotou daného ukazatele během HOR1 

z auskultačního měření a tento rozdíl byl odečten od všech hodnot naměřených Finapresem. Z takto 

získaných hodnot byl z každé minuty vypočítán průměr a s těmito průměry pak bylo pracováno 

ve statistickém zhodnocení. 

Statistické zpracování dat bylo provedeno v programu Statistica 9.0, sloupcové grafy byly 

vytvořeny v programu Microsoft Excel 2010. Pro zhodnocení statistické významnosti byl vzhledem 

k normálnímu rozložení dat použit párový t-test. Korelace byla počítána Spearmannovým 

korelačním koeficientem. 
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5. VÝSLEDKY 

 

Podrobné výsledky jsou k nahlédnutí v kapitole 8 (Pří1oha 1 až 5). V této kapitole jsou 

uvedeny základní statistické výstupy. V tabulkách jsou hodnoty uváděny jako průměr ± směrodatná 

odchylka. Statistická významnost je označována následovně: 

*  pro hladinu významnosti p < 0,05, 

**  pro hladinu významnosti p < 0,01, 

*** pro hladinu významnosti p < 0,001. 

 

5.1. Reakce TK a SF během jednotlivých náklonů 

5.1.1. Reakce TK a SF během prvního 70° HUT 

Během prvního náklonu 70° hlavou nahoru (HUT1) došlo k signifikantnímu vzrůstu všech 

parametrů (Tabulka 3). Nárůst v první minutě se v následujících dvou minutách ještě mírně zvýšil 

u všech parametrů. TKS se zvýšil o 6 až 8 mmHg, TKD o 13 až 16 mmHg, MAP o 10 až 13 mmHg 

a SF o 15 až 21 tepů/min. 

Tabulka 3. Vliv 70° HUT na systolický, diastolický, střední krevní tlak a srdeční frekvenci v první, 

druhé a třetí minutě 

Ukazatel Vleže 1 2 3 

TKS 110 ± 6,8 116 ± 11,4* 117 ± 11,6** 118 ± 11,1** 

TKD 67 ± 5,6 80 ± 9,0*** 83 ± 7,8*** 83 ± 7,6*** 

MAP 81 ± 5,5 91 ± 8,8*** 94 ± 7,8*** 94 ± 7,2*** 

SF 67 ± 7,1 82 ± 11,1*** 86 ± 10,4*** 88 ± 10,1*** 

 

5.1.2. Reakce TK a SF během 30° HDT 

TKS během 30° HDT mírně nesignifikantně vzrostl (o asi 3 mm Hg), obdobně i TKD (vzrůst 

o 1 až 2 mm Hg) a MAP (vzrůst o 1 až 2 mm Hg). Došlo však k signifikantnímu poklesu SF již 

v první minutě o 6 tepů/min, ve druhé a třetí minutě se SF neměnila (Tabulka 4).  
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Tabulka 4. Vliv 30° HDT na systolický, diastolický a střední krevní tlak a srdeční frekvenci v první, 

druhé a třetí minutě 

Ukazatel Vleže 1 2 3 

TKS 110 ± 6,8 113 ± 8,3 112 ± 8,8 113 ± 10,2 

TKD 67 ± 5,6 67 ± 5,4 68 ± 6,0 69 ± 6,2 

MAP 81 ± 5,5 81 ± 5,2 82 ± 5,7 83 ± 6,5 

SF 67 ± 7,1 61 ± 5,5** 61 ± 5,5** 61 ± 6,5*** 

 

5.1.3. Reakce TK a SF během 50° HDT 

50° HDT vedl stejně jako ve 30° HDT k mírnému vzrůstu o asi 4 mmHg, který dosáhl 

signifikantnosti ve třetí minutě. TKD na rozdíl od 30° HDT zaznamenal signifikantní vzůst 

ve všech minutách, a to o 5 až 6 mmHg. MAP vzrostl rovněž signifikantně ve všech minutách 

o 3 až 5 mmHg. SF signifikantně poklesla o asi 4 tepy/min (Tabulka 5). 

Tabulka 5. Vliv 50° HDT na systolický, diastolický a střední krevní tlak a srdeční frekvenci v první, 

druhé a třetí minutě 

Ukazatel Vleže 1 2 3 

TKS 110 ± 6,8 113 ± 11,2 113 ± 10,2 114 ± 10* 

TKD 67 ± 5,6 72 ± 7,6** 73 ± 7,1*** 73 ± 6,4*** 

MAP 81 ± 5,5 84 ± 7,3* 85 ± 7,1** 86 ± 6,2*** 

SF 67 ± 7,1 63 ± 6,5** 64 ± 7,2* 64 ± 7,0* 

 

5.1.4. Reakce TK a SF během 70° HDT 

Ve fázi 70° HDT došlo k signifikantnímu a podstatně intenzivnějšímu vzestupu TKS, TKD 

i MAP než v 50° HDT. TKS vzrostl o 8 mmHg v první minutě a stejně jako ostatní ukazatele 

krevního tlaku stoupal i během dalších minut, takže ve třetí minutě byl rozdíl oproti kontrolním 

hodnotám vyšší v průměru o 13 mmHg. TKD vzrostl o 11 mmHg v první a 15mmHg ve třetí 

minutě. MAP vzrostl o 9 mmHg v první minutě a o 14 mmHg v poslední minutě. SF se také 

chovala poněkud jinak než v předchozích náklonech – v první minutě zůstala na stejné úrovni 

a v dalších stoupala nahoru, ve druhé minutě v průměru o 2 a ve třetí minutě o 3 tepy/min 

(Tabulka 6). 
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Tabulka 6. Vliv 70° HDT na systolický, diastolický a střední krevní tlak a srdeční frekvenci v první, 

druhé a třetí minutě 

Ukazatel Vleže 1 2 3 

TKS 110 ± 6,8 118 ± 11,1** 121 ± 11,4*** 123 ± 12,5*** 

TKD 67 ± 5,6 78 ± 5,9*** 81 ± 5,7*** 82 ± 5,6*** 

MAP 81 ± 5,5 90 ± 5,3*** 94 ± 5,4*** 95 ± 5,9*** 

SF 67 ± 7,1 67 ± 7,1 69 ± 7,9 70 ± 7,5 

 

5.1.5. Reakce TK a SF během druhého 70° HUT 

V reakci na 70° HUT, kterému předcházely tři náklony hlavou dolů střídané s horizontální 

polohou, došlo k signifikantnímu vzrůstu všech ukazatelů (signifikance nebyla pouze v případě 

první minuty u TKS). TKS vzrostl v průměru o 7 mm Hg v první minutě a rostl i během dalších 

minut až na 16 mmHg ve třetí minutě. TKD vzrostl o 16mmHg v první minutě, ve druhé se ještě 

zvýšil o dalších 6 mmHg, ale ve třetí minutě se již nezvyšoval. MAP rovněž vzrostl jen v prvních 

dvou minutách, a to o 13 mmHg v první a o dalších 6 mmHg ve druhé minutě. SF také stoupla 

nejvíce v první minutě a dále se již téměř neměnila. V první minutě se zvýšila o 18 tepů/min, 

ve třetí minutě byl vzrůst oproti kontrolní hodnotě o 21 tepů/min (Tabulka 7). 

Tabulka 7. Vliv 70° HUT na systolický, diastolický a střední krevní tlak a srdeční frekvenci v první, 

druhé a třetí minutě 

Ukazatel Vleže 1 2 3 

TKS 110 ± 6,8 117 ± 20,5 124 ± 17,1** 126 ± 17,7** 

TKD 67 ± 5,6 83 ± 10,3*** 89 ± 8,9*** 89 ± 8,3*** 

MAP 81 ± 5,5 94 ± 11,5*** 100 ± 10,3*** 100 ± 9,8*** 

SF 67 ± 7,1 85 ± 9,3*** 87 ± 9,1*** 88 ± 9,6*** 

 

5.1.6. Vliv HDT na HUT 

Srovnáme-li tedy reakci TKS, TKD, MAP a SF během prvního náklonu hlavou nahoru 70° 

(HUT1) a druhého náklonu hlavou nahoru 70° (HUT2), můžeme vidět, že během druhého náklonu 

(HUT2) došlo oproti prvnímu náklonu (HUT1) k signifikantně vyšším vzestupům TKS, TKD 

a MAP. Reakce SF se nelišila signifikantně, v případě HU2 však pozorujeme, že došlo 

k rychlejšímu růstu. Hodnoty SF se ve třetí minutě srovnaly. 
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Tabulka 8. Srovnání reakce TKS, TKD, MAP a SF během HUT1 a HUT2 

Ukazatel Vleže 1HUT1 2HUT1 1HUT2 2HUT2 1HUT2 2HUT2 

TKS 110 ± 6,8 116 ± 11,4 117 ± 20,5 117 ± 11,6 124 ± 17,1** 118 ± 11,1 126 ± 17,7** 

TKD 67 ± 5,6 80 ± 9,0 83 ± 10,3*** 83 ± 7,7 89 ± 8,9*** 83 ± 7,3 89 ± 8,3*** 

MAP 81 ± 5,5 91 ± 8,8 94 ± 11,5* 94 ± 7,8 100 ± 10,3** 94 ± 7,2 100 ± 9,8*** 

SF 67 ± 7,1 82 ± 11,2 85 ± 9,3 86 ± 10,4 87 ± 9,1 88 ± 10,1 88 ± 9,6 

 

 

 

5.1.7. Grafické zpracování reakce jednotlivých ukazatelů 

 

Pro větší přehlednost jsou reakce TKS, TKD, MAP a SF zobrazeny graficky (Obrázek 3, 4, 5 

a 6).  

Obrázek 3. Vývoj systolického krevního tlaku během jednotlivých fází náklonů 
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Obrázek 4. Vývoj diastolického krevního tlaku během jednotlivých fází náklonů 

 

 

 

 

 

Obrázek 5. Vývoj středního krevního tlaku během jednotlivých fází náklonů 
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Obrázek 6. Vývoj srdeční frekvence během jednotlivých fází náklonů 

 

 

5.2. Korelace pocitu tlaku v hlavě a točení hlavy s TK a SF 

Spearmannovým korelačním koeficientem byla ověřena korelace pocitu tlaku v hlavě a pocitu 

točení hlavy s jednotlivými ukazateli a to v případě pocitu tlaku v hlavě během všech tří poloh HDT 

(30°, 50° a 70° HDT) a v případě pocitu točení hlavy během obou poloh HUT (HUT1 a HUT2). 

Signifikantní korelace pocitu tlaku v hlavě s TK byla zjištěna v případě TKS v 50° HDT, TKD 

v 30° HDT a MAP v 30° a 50° HDT (p < 0,05). Co se týče pocitu točení hlavy, nebyla zjištěna 

žádná signifikantní korelace. Jednotlivé hodnoty Spearmannova korelačního koeficientu jsou 

uvedeny v tabulkách níže a jsou zbarveny červeně, pokud byla dosažena hladina významnosti 

p < 0,05 (Tabulka 9, 10, 11, 12). Graficky byly zpracovány jen signifikantní výsledky (Obrázek 7, 8, 

9, 10). 

 

Tabulka 9. Korelace pocitu tlaku v hlavě a TKS a TKD v jednotlivých polohách HDT 

  

TKS TKD 

30° HDT 50° HDT 70° HDT 30° HDT 50° HDT 70° HDT 

VAS v 30° HDT 0.4304     0.5106     

VAS v 50° HDT   0.5689     0.5867   

VAS v 70° HDT     -0.0091     0.2490 

 

 



Diplomová práce      Akutní reakce krevního tlaku a srdeční frekvence během 

„head-down tilt“ 

 30 

Obrázek 7. Korelace pocitu tlaku v hlavě s TKS v 50° HDT 

 

 

 

 

Obrázek 8. Korelace pocitu tlaku v hlavě s TKD v 30° HDT 
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Tabulka 10. Korelace pocitu tlaku v hlavě a středního krevního tlaku a srdeční frekvence 

v jednotlivých polohách HDT 

  

MAP SF 

30° HDT 50° HDT 70° HDT 30° HDT 50° HDT 70° HDT 

VAS v 30° HDT 0.6511     0.3657     

VAS v 50° HDT   0.5578     0.2934   

VAS v 70° HDT     0.0023     0.2852 

 

 

 

Obrázek 9. Korelace pocitu tlaku v hlavě s MAP v 30° HDT 
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Obrázek 10. Korelace pocitu tlaku v hlavě s MAP v 50° HDT 

 

Tabulka 11. Korelace pocitu točení hlavy a systolického a diastolického krevního tlaku 

v jednotlivých polohách HDT 

  

TKS TKD 

70° HUT1 70° HUT2 70° HUT1 70° HUT2 

VAS 70° HUT1 -0.32541 x -0.00552 x 

VAS 70° HUT2 x -0.30823 x -0.21646 

 

Tabulka 12. Korelace pocitu točení hlavy a středního krevního tlaku a srdeční frekvence 

v jednotlivých polohách HDT 

  

MAP SF 

70° HUT1 70° HUT2 70° HUT1 70° HUT2 

VAS 70° HUT1 -0.17649 x -0.18752 x 

VAS 70° HUT2 x -0.26587 x -0.06353 
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5.3. Zhodnocení platnosti hypotéz 

 

Pracovní hypotézy H1, H2 a H3 byly potvrzeny ve všech úhlech HDT – ve 30°, 50° i 70°. 

Hypotéza H4 byla potvrzena v 30° a 50°, ale v případě 70° HDT byla vyvrácena. 

 

H1: Systolický krevní tlak měl během HDT rostoucí tendenci. 

H2: Diastolický krevní tlak měl během HDT rostoucí tendenci. 

H3: Střední krevní tlak měl během HDT rostoucí tendenci. 

H4: Srdeční frekvence měla během HDT klesající tendenci v 30° a 50°, v 70° měla naopak 

rostoucí tendenci. 
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6. DISKUSE 

 

Hlavním cílem této práce bylo zjistit akutní reakci krevního tlaku a srdeční frekvence ve třech 

tříminutových náklonech HDT – v 30°, 50° a v 70°. Výsledky našeho měření jsou srovnatelné 

s výsledky studie Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006), ve které měřili krevní tlak a srdeční 

frekvenci během pěti minut ve 30°, 60° a 80° HDT u dvaceti zdravých mužů ve věku 18 až 20 let, 

což je jediná studie zaměřená přímo na zkoumání akutní reakce těchto ukazatelů během HDT. 

 

6.1. TKS 

V 30° HDT v našem měření nedošlo k žádné signifikantní změně, byl zaznamenán pouze 

mírný vzestup ze 110 ± 6,8 mmHg v kontrolní horizontální poloze na 113 ± 8,3 mmHg v první 

minutě a během dalších minut se již neměnil. Podobné výsledky byly zjištěny také v 50° HDT, 

pouze s tím rozdílem, že ve třetí minutě mírný vzestup dosáhl signifikantnosti. V 70° HDT ale TKS 

vzrostl signifikantně již v první minutě, a to ze 110 ± 6,8 na 118 ± 11,1** v první minutě 

a postupně až na 123 ± 12,5*** mmHg ve třetí minutě, v čemž se naše výsledky liší s výsledky ze 

studie Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006). V jejich experimentu v prvních třech minutách 

nedošlo k žádné signifikantní změně TKS ve 30°, 60° ani 80° HDT a TKS v průběhu trvání HDT 

rostl jen minimálně (Tabulka 13). 

Tabulka 13. Hodnoty systolického krevního tlaku z Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) 

TKS (mmHg) HOR 1. min 2. min 3. min 4. min 5. min 

30° HDT 104 104 104 105 105 105 

60° HDT 104 105 106 106 107 106 

80° HDT 104 108 108 107 108 109 

 

Ohlédneme-li se i do jiných studií, ve kterých měřili TKS během HDT, zjistíme, že většinou 

mírně nesignifikantně vzrůstá o přibližně 1 až 5 mm Hg, i když např. ve studii Cunningham et al. 

(1988) naopak poklesl (Tabulka 14).  
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Tabulka 14. Přehled hodnot systolického krevního tlaku v jednotlivých studiích 

Autor Protokol n TKS v HOR (mmHg) TKS v HDT (mmHg) Rozdíl Sign. 

Weise 12 min 10° 12 111 117 6 * 

Tanaka 10 min 10° 11 117 120 3 NS 

Charkoudian 5-10 min 10° 13 122 127 5 NS 

London 30 min 10° 29 129 131 2 NS 

Nagaya 10 min 15° 12 122 121 -1 NS 

Vijayalakshmi 5 min 30° 20 104 105 1 NS 

Nagaya 10 min 30° 12 120 122 2 NS 

Cunningham 5 min 30° 12 124 119 -5 NS 

Vijayalakshmi 5 min 60° 20 104 106 2 NS 

Cunningham 5 min 60° 12 124 118 -6 * 

Vijayalakshmi 5 min 80° 20 104 109 5 NS 

Cunningham 5 min 90° 12 124 117 -7 NS 

 

Vliv velikosti náklonu se podle těchto studií v případě TKS nezdá být příliš výrazný. Podle 

Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) vzrostl TKS po pěti minutách v 80° HDT jen o 4 mm Hg 

více oproti 30° HDT. Co se týče vlivu doby trvání náklonu, v této studii nebyly pozorovány 

významné rozdíly mezi hodnotami TKS v první minutě v porovnání s pátou minutou jak v 30° HDT, 

tak v 80° HDT. Obdobně tomu bylo i v našem měření, až na 70° HDT, který vyvolal podstatně 

intenzivnější reakci a byl zde patrný vliv jednak velikosti úhlu náklonu ale také doby náklonu. 

Zajímavé je srovnání se studií Cunningham et al. (1988), ve které došlo naopak k poklesu TKS 

o 5 – 7 mmHg a tento pokles dosáhl v 60° HDT statistické významnosti. Soubor probandů zde byl 

tvořen dvanácti mladými zdravými muži ve věku 24,6±1,7 let, doba trvání náklonů 5 minut, stupeň 

náklonu 30°, 60° a 90° a TK byl měřen auskultačně. 

 

6.2. TKD 

V 30° HDT jsme nezjistili žádné signifikantní změny TKD. V 50° HDT však došlo k jeho 

signifikantnímu vzestupu již v první minutě (z 67 ± 5,6 na 72 ± 7,6** mmHg) a v 70° HDT vzrostl 

ještě výrazněji a vzrůstal i v průběhu dalších minut (z 67 ± 5,6 na 78 ± 5,9*** v první a na 82 ± 

5,6*** mm Hg ve třetí minutě). Ve studii Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) došlo ke 

srovnatelné reakci v 30° HDT. V 60° HDT byl vzrůst TKD lehce vyšší než v našem případě, což by 

mohlo odpovídat většímu sklonu. Nicméně v 80° HDT byl v jejich studii poněkud menší vzrůst než 

v našich 70° HDT. To koresponduje také s intenzivní reakcí TKS v 70° HDT v naší studii (Tabulka 

15). 
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Tabulka 15. Hodnoty diastolického krevního tlaku z Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) 

TKD HOR 1. min 2. min 3. min 4. min 5. min 

30° HDT 67 71 71 72 72 72 

60° HDT 67 75** 76** 77** 77*** 77** 

80° HDT 67 77*** 79*** 80*** 80*** 80*** 
 

Během 30° HDT nevykazuje odezva diastolického krevního tlaku žádné výrazné změny ani 

v dalších studiích a rozdíl od klidové hodnoty se pohybuje v rozsahu od -1 do 3 mmHg 

(Tabulka 16).  

Tabulka 16. Přehled hodnot diastolického krevního tlaku v jednotlivých studiích 

Autor Protokol n TKD v HOR (mmHg) TKD v HDT (mmHg) Rozdíl Sign. 

Weise 12 min 10° 12 54 56 2 NS 

Tanaka 10 min 10° 11 67 68 1 NS 

Charkoudian 5-10 min 10° 13 73 76 3 NS 

London 30 min 10° 29 74 74 0 NS 

Nagaya 10 min 15° 12 61 60 -1 NS 

Vijayalakshmi 5 min 30° 20 67 72 5 NS 

Nagaya 10 min 30° 12 60 62 2 NS 

Cunningham 5 min 30° 12 70 69 -1 NS 

Vijayalakshmi 5 min 60° 20 67 77 10 ** 

Cunningham 5 min 60° 12 70 70 0 NS 

Vijayalakshmi 5 min 80° 20 67 80 13 *** 

Cunningham 5 min 90° 12 70 70 0 NS 

 
 

Z dosud publikovaných studií ohledně náklonů větších než 30°, Cunningham et al. (1988) 

uvádí, že v jejich experimentu nedošlo u skupiny mladších k žádné změně TKD ani v jednom úhlu 

náklonu HDT. 

  

6.3. MAP 

MAP se v našem měření v 30° HDT signifikantně nezměnil a zaznamenal jen nepatrný vzrůst. 

Během 50° HDT MAP vzrostl z 81 ± 5,5 na 84 ± 7,3* mmHg v první minutě a dále se téměř 

neměnil a během 70° HDT vzrostl z 81 ± 5,5 na 90 ± 5,3*** mm Hg v první minutě a v dalších 

minutách v růstu pokračoval. Ve studii Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) došlo ke srovnatelné 

reakci pouze s tím rozdílem, že v 80° HDT MAP v čase téměř nerostl, kdežto v našem případě ano 

(Tabulka 19). 
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Tabulka 19. Hodnoty středního krevního tlaku z Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) 

MAP HOR 1. min 2. min 3. min 4. min 5. min 

30° HDT 79 82 82 83 83 83 

60° HDT 79 86* 86** 86** 87** 87** 

80° HDT 79 88** 89*** 89*** 89*** 90*** 
 

Ve většině dalších studií se MAP ve 30° HDT téměř neměnil. V některých došlo pouze 

k mírnému nesignifikantnímu vzestupu (o 2 – 4 mmHg), ale například v experimentu Bosone et al. 

(2004), ve kterém byly hodnoty TK zaznamenávány na začátku a na konci deset minut trvajícího 

náklonu, MAP mírně poklesl a tento pokles se zvýraznil v čase, kdy navíc dosáhl signifikantnosti 

(Tabulka 18). 

Tabulka 18. Přehled hodnot středního krevního tlaku v jednotlivých studiích 

Autor Protokol n 
MAP v HOR 

(mmHg) 

MAP 
v HDT 

(mmHg) 
Rozdíl Sign. 

Durocher 3 min 6° 16 91 89 -2 * 

Weise 12 min 10° 12 70 71 1 NS 

Tanaka 10 min 10° 11 84 85 1 NS 

Nagaya 10 min 15° 12 82 81 -1 NS 

Vijayalakshmi 5 min 30° 20 79 83 4 NS 

Bosone 30-130 s z 10 min 30° 19 85 82 -3 NS 

Bosone 130-30 s od konce10 min 30° 19 85 79 -6 * 

Nagaya 10 min 30° 12 80 82 2 NS 

Cunningham 5 min 30° 12 88 86 2 NS 

Vijayalakshmi 5 min 60° 20 79 87 8 ** 

Cunningham 5 min 60° 12 88 87 -1 NS 

Vijayalakshmi 5 min 80° 20 79 90 11 *** 

Heckmann 0-20 s v 80° 13 80.5 85.9 5.4 NS 

Heckmann 21-60 s v 80° 13 80.5 85.6 5.1 NS 

Cunningham 5 min 90° 12 88 86 -2 NS 

 

Podle Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) byl rozdíl hodnot v první a páté minutě náklonu 

ve všech úhlech maximálně 2 mmHg, takže časová sumace zde vzhledem k vývoji MAP nehrála 

příliš velkou roli. Podle Heckmann, Hilz, Hagler, Muck-Weymann & Neundorfer, (1999) došlo 

během jedné minuty v 80° HDT k mírnému nesignifikantnímu vzrůstu, podle Cunningham et al. 

(1988) došlo v 60° HDT dokonce k poklesu MAP o 1 mmHg a v 90° o 2 mmHg. 

 

6.4. Pulzový tlak  

Pulzový tlak v naší práci nebyl kvantifikován, podle některých studií, ve kterých byl uváděn, se 

během 10° HDT nijak výrazně nemění a ve studii Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) došlo ve 

větších úhlech HDT k jeho poklesu a tento pokles byl v 60° a 80° HDT signifikantní (Tabulka 20). 

Podle autorů byl tento pokles během 60° a 80° HDT s největší pravděpodobností důsledkem snížení 
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tepového objemu, ke kterému dochází nejspíš vlivem zvýšeného kardiopulmonálního objemu krve. 

Zvýšení kardiopulmonálního objemu krve by ale logicky mělo vést ke zvýšení tepového objemu, 

což bylo také prokázáno ve studii Nagaya, Wada, Nakamitsu, Sagawa & Shiraki, (1995). 

 

Tabulka 20. Přehled hodnot pulzového krevního tlaku v jednotlivých studiích 

Autor Protokol n 
pulzTK v HOR 

(mmHg) 
pulzTK v HDT 

(mmHg) 
Rozdíl Sign. 

Weise 12 min 10° 12 60 62 2 NS 

Tanaka 10 min 10° 11 51 53 2 NS 

Vijayalakshmi 5 min 30° 20 37 33 -4 NS 

Vijayalakshmi 5 min 60° 20 37 29 -8 * 

Vijayalakshmi 5 min 80° 20 37 31 -6 * 

 

 

6.5. SF 

Srdeční frekvence v 30° HDT signifikantně poklesla a následně se neměnila, v 50° HDT 

v první minutě taktéž signifikantně poklesla, ale částečně se navrátila směrem k výchozím 

hodnotám, jak tomu bylo také u Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) nebo Heckmann et al. 

(1999) - v těchto studiích SF poklesla nebo se alespoň neměnila i během náklonů 80° či 90° 

(Tabulka 21 a 22). 

Tabulka 21. Hodnoty srdeční frekvence z Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) 

SF HOR Ihned 1. min 2. min 3. min 4. min 5. min 

30° HDT 74 71 68 69 68 68 67 

60° HDT 74 66 68 69 69 69 70 

80° HDT 74 68 71 70 70 70 70 

 

Překvapením proto bylo, že v našem experimentu v 70° HDT se v první minutě SF nezměnila 

(z 67 ± 7,1 na 67 ± 7,1) a v druhé minutě vzrostla na 69 ± 7,9 a ve třetí na 70 ± 7,5 tepů/min. 

Pro doplnění jsou v tabulce níže zaznamenány hodnoty SF z jiných studií (Tabulka 22). 
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Tabulka 22. Přehled hodnot srdeční frekvence v jednotlivých studiích 

Autor Protokol n 
SF v HOR 
(tepy/min) 

SF v HDT 
(tepy/min) 

Rozdíl Sign. 

Durocher 3 min 6° 16 69 69 0 NS 

Weise 12 min 10° 12 67 64 -3 * 

Tanaka 10 min 10° 11 63 62 -1 NS 

Charkoudian 5-10 min 10° 13 54 56 2 NS 

London 30 min 10°  29 72 71 -1 NS 

Nagaya 10 min 15°  12 68 67 -1 NS 

Bosone 30.-130. s z 10 min 30° 19 74,3 75,9 1,6 NS 

Bosone 130-30 s od konce10 min 30° 19 74,3 71,4 -2,9 NS 

Vijayalakshmi 5 min 30°  20 74 67 -7 NS 

Nagaya 10 min 30°  12 67 67 0 NS 

Cunningham 5 min 30°  12 63 58 -5 NS 

Vijayalakshmi 5 min 60°  20 74 70 -4 NS 

Cunningham 5 min 60°  12 63 60 -3 NS 

Vijayalakshmi 5 min 80°  20 74 70 -4 NS 

Heckmann 0-20 s v 80° 13 66,7 60,1 -6,6 * 

Heckmann 21-60 s v 80° 13 66,7 63,2 -3,5 NS 

Cunningham 5 min 90°  12 63 63 0 NS 

 

Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) své výsledky interpretují zvýšením aktivity sympatiku. 

Jako příčinu tohoto zvýšení předkládají možný vliv hypoxemie a/nebo zvýšeného intrakraniálního 

tlaku. Podle Olfert et al. (2004) by zmnožení plicní tekutiny a následná komprese plicního 

parenchymu překrvenými velkými žílami v hrudníku během HDT mohly být alespoň částečně 

zodpovědné za změny ventilační homogenity během HDT a vznik hypoxemie, která by mohla mít 

aktivační vliv na sympatický nervový systém. Vzestup TK ve větších náklonech HDT by tak mohl 

souviset se zhoršením ve výměně dýchacích plynů. Dále se odvolávají na Cushingův reflex, jehož 

podstatou je, že důsledkem zvýšeného intrakraniálního tlaku, ke kterému během HDT dochází, je 

narušení krevního zásobení vazomotorického centra a vznik lokální hypoxie a hyperkapnie, které 

v této oblasti zvyšují dráždivost a dojde ke zvýšení tonu sympatiku, výsledkem čehož je zvýšení TK 

a obnovení krevního průtoku prodlouženou míchou (Ganong, 2001). 

Na podkladě našeho měření jsme zjistili, že ve 30° HDT se TK téměř nemění a SF 

signifikantně klesá, se zvyšujícím se úhlem náklonu HDT dochází k signifikantnímu vzestupu TK 

a pokles SF se zmírňuje a v 70° HDT naopak mírně roste. Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) 

zkoumali nikoliv 50° a 70° HDT, ale 60° a 80° HDT, takže bychom mohli očekávat, že reakce 

jednotlivých ukazatelů bude v našich 50° a 70° o něco mírnější než v jejich 60° a 80°, což se 

potvrdilo v 50° HDT, nikoliv v 70° HDT, kde byl vzestup TK a SF v našem případě lehce vyšší. 
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Ve  studii Cunningham et al. (1988) TK naopak nesignifikantně klesal ve všech úhlech náklonu 

(30°, 60° a 90° HDT).  

Pro hlubší pochopení problematiky pokládáme za vhodné zmínit akutní reakci některých 

dalších kardiovaskulárních parametrů během HDT a zejména reakci autonomního nervového 

systému. 

 

6.6. Stimulace baroreceptorů během HDT 

Poloha HDT je charakteristická redistribucí krve z dolní části těla směrem kraniálním 

a zvýšením kardiopulmonálního objemu krve. Není tedy důvod pochybovat o tom, že jsou přitom 

aktivovány kardiopulmonální baroreceptory, tedy receptory nízkotlakého systému (Weise, London, 

Guerin, Pannier & Elghozi, 1995). Při jak velkém náklonu (zvýšení kardiopulmonálního objemu 

krve) se přidává i stimulace baroreceptorů arteriální části oběhu, tedy baroreceptorů karotického 

sinu a oblouku aorty, je otázkou spekulací. London et al. (1983) použili ve svém experimentu 

za účelem aktivace pouze kardiopulmonálních baroreceptorů 10° HDT. Podle autorů této studie se 

nezdá pravděpodobné, že by se změny v aktivitě baroreceptorů karotického sinu a aorty mohly 

podílet na oběhových a humorálních změnách pozorovaných během jejich experimentu z těchto 

důvodů - změny TK byly minimální nebo žádné a srdeční frekvence se nezměnila ani po podání 

fenylefrinu. Podle Weise et al. (1995) dochází při 10° HDT ke stimulaci výhradně 

kardiopulmonálních baroreceptorů a při 30° HDT jsou stimulovány i sinoaortální. Podle Sanders, 

Mark & Ferguson (1989) hrají hlavní roli v určování aktivity arteriálních baroreceptorů hodnoty 

TKD a středního TK a ve studiích Weise et al. (1995), London et al. (1983) nebo Nagaya, Wada, 

Nakamitsu, Sagawa & Shiraki (1995) zůstaly hodnoty těchto ukazatelů nezměněny. 

Můžeme tedy předpokládat, že během 10° HDT dochází ke stimulaci pouze 

kardiopulmonálních baroreceptorů a při větších náklonech než 30° je pravděpodobná stimulace 

rovněž sinoaortálních baroreceptorů. 

 

6.7. Senzitivita baroreflexu 

London et al. (1983) měřili senzitivitu baroreflexu u osmi normotenzních osob. Senzitivita 

baroreflexu nebyla stimulací kardiopulmonálních baroreceptorů během 10° HDT změněna. 

Ke stejným výsledkům dospěli také Weise et al. (1995) nebo Takeshita, Mark, Eckberg & Abboud, 

(1979). Charkoudian et al. (2004) zkoumali vliv baroreflexu na MSNA a srdeční činnost, a to 
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během 10° HDT a během infúze NaCl. Senzitivita baroreflexního ovlivnění MSNA signifikantně 

poklesla oproti kontrolnímu měření jak při 10° HDT, tak při infúzi. Změny senzitivity baroreflexu 

v náklonech HDT větších než 10° nebyly doposud zkoumány. 

 

6.8. Variabilita srdeční frekvence a krevního tlaku 

Ke snímání aktivity autonomního nervového systému se často používá spektrální analýza 

variability SF a TK. Ve spektru SF se vysokofrekvenční (HF) komponenta spojuje s respirací a je 

zprostředkována výhradně eferentní aktivitou srdečního vagu, zatímco nízkofrekvenční (LF) část 

spektra je ovlivňována zejména baroreflexní sympatickou aktivitou. Podle některých autorů ale 

zahrnuje jak sympatickou, tak i vagovou stimulaci, a proto by neměla být považována za celkový 

ukazatel aktivity sympatiku. Postavení u zdravých osob vyvolá pokles celkového spektrálního 

výkonu, vzestup LF a pokles HF komponenty (v relativních jednotkách) a tím i zvýšení poměru 

LF/HF, což je způsobeno poklesem aference z baroreceptorů a následným vzestupem stimulace 

sympatiku a poklesem stimulace parasympatiku (Stejskal & Salinger, 1996). Ve spektru krevního 

tlaku souvisí HF komponenta s mechanickým vlivem respirace na kardiovaskulární kontrolu. 

Periodické fluktuace krevního tlaku kolem 100 mHz (Mayerovy vlny) značí zmírnění aktivity 

sympatiku (Weise et al., 1995). 

Podle Weise et al. (1995) došlo během 12 minut 10° HDT k signifikantnímu poklesu celkové 

variability TKS, TKD i SF, k signifikantnímu poklesu absolutních i relativních hodnot LF 

komponenty TKS (Tabulka 28). V případě LF komponenty TKD a SF došlo k poklesu pouze 

absolutních hodnot. Hodnoty HF komponenty se signifikantně nelišily od kontrolního měření 

u krevního tlaku, ani u srdeční frekvence. Obdobně ani poměr LF/HF spektra SF se nezměnil. LF 

komponenta byla ovlivněna více než HF, což vypovídá o nižší eferentní vazomotorické aktivitě 

sympatiku během stimulace kardiopulmonálních baroreceptorů. Došlo k poklesu cévního odporu 

předloktí, což by reflexní inhibici vazokonstrikčního tonu souvisejícího se stimulací 

kardiopulmonálních baroreceptorů odpovídalo. Nedošlo k žádné signifikantní změně relativního 

podílu LF komponenty na celkové variabilitě SF, nejspíš tedy nedošlo k žádné změně v rovnováze 

sympatiku a vagu v řízení činnosti srdce. Pokles LF komponenty variability TKS může být 

ve vztahu se stimulací právě kardiopulmonálních baroreceptorů. 
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Tabulka 28. Variabilita TK a SF dvanácti osob během 12 minut 10° HDT (Weise et al., 1995) 

Weise HOR HDT Rozdíl Sign. 

TKS 

T-AUC (mmHg/Hz1/2) 2169 1862 -307 * 

LF 
absolutní (mmHg/Hz

1/2
) 2,86 2,77 -0,09 * 

relativní (%) 35 32 -3 * 

HF 
absolutní (mmHg/Hz

1/2
) 2,6 2,57 -0,03 NS 

relativní (%) 17 17 0 NS 

TKD 

T-AUC (mmHg/Hz1/2) 1206 1014 -192 * 

LF 
absolutní (mmHg/Hz

1/2
) 2,72 2,61 -0,11 * 

relativní (%) 41 40 -1 NS 

HF 
absolutní (mmHg/Hz

1/2
) 2,11 2,01 -0,1 NS 

relativní (%) 10 11 1 NS 

SF 

T-AUC (mmHg/Hz1/2) 2053 1848 -205 * 

LF 
Absolutní (tep/min*Hz

1/2
) 2,88 2,77 -0,11 * 

relativní (%) 32 31 -1 NS 

HF 
Absolutní (tep/min*Hz

1/2
) 2,72 2,64 -0,08 NS 

relativní (%) 25 20 -5 NS 

Jednotlivá čísla jsou mediány. T-AUC – celková plocha pod křivkou (total area under the curve). Absolutní = logaritmicky 

transformované absolutní hodnoty plochy pod křivkou vyjádřené v mmHg/Hz1/2 spektra krevního tlaku a v tep/min*Hz1/2 spektra 

srdeční frekvence. Relativní = vyjádřeno podílem absolutní hodnota/celková plocha pod křivkou (20 – 500 mHz) v procentech. 

*P˂0,05. 

 

6.9. Plasmatická hladina katecholaminů, reninu a aldosteronu 

Ve studii London et al. (1983) se plasmatická hladina noradrenalinu, reninu a aldosteronu 

během HDT signifikantně snížila (Tabulka 29, 30 a 31), což také odpovídá inhibici aktivity 

sympatiku během HDT (Weise et al., 1995). Jsou ale některé další studie, podle kterých se hladina 

noradrenalinu nezměnila. Např. Goldsmith, Francis & Cohn, (1985) zkoumali aktivitu 

plasmatického reninu a noradrenalinu u zdravých během jedné hodiny v 30° HDT kombinovaném 

s infúzí NaCl k dosažení většího vzrůstu centrálních žilního tlaku a během tohoto experimentu 

nedošlo k žádné změně hladin těchto hormonů, Tanaka et el. (1999) měřili žilní plasmatickou 

koncentraci noradrenalinu na předloktí během deseti minut v 10° HDT a také nedošlo k žádné 

signifikantní změně. Akutní vlivy HDT na plasmatickou hladinu katecholaminů, reninu, či 

aldosteronu nejsou prozkoumány. 

Tabulka 29. Přehled změn plasmatické hladiny katecholaminů během HDT (London et al., 1983) 

Autor Protokol n Katecholaminy v HOR (ng/ml) Katecholaminy v HDT (ng/ml) Rozdíl Sign. 

London 
30 min 
10° 

29 689 516 -173 * 
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Tabulka 30. Přehled změn plasmatické hladiny reninu během HDT (London et al., 1983) 

Autor Protokol n Renin v HOR (ng/ml*h) Renin v HDT (ng/ml*h) Rozdíl Sign. 

London 
30 min 
10° 

29 2,98 2,1 -0,88 ** 

 

Tabulka 31. Přehled změn plasmatické hladiny aldosteronu během HDT (London et al., 1983) 

Autor Protokol n Aldosteron v HOR (ng/100ml) Aldosteron v HDT (ng/100ml) Rozdíl Sign. 

London 
30 min 
10° 

29 14,4 9,8 -4,6 ** 

 

Co se týče jiných hormonů, Whitson et al. (1994) zjistil, že během jedné hodiny v 30° HDT, 

kterému předcházelo 30 minut HUT, došlo k uvolnění atriálního natriuretického peptidu, který je 

vylučován srdečními předsíněmi v důsledku napětí jejich stěny zvýšeným žilním návratem. 

 

6.10. Aktivita sympatiku ve svalu 

V rámci zkoumání funkce autonomního nervového systému během HDT se v některých 

studiích zaměřili na aktivitu sympatiku ve svalu (muscle sympathetic nerve aktivity, MSNA). 

Sympatikus ve svalech reguluje tonus hladké svaloviny cév. Vzestup MSNA je tedy spojen 

s vzestupem periferní cévní rezistence, pokles MSNA je spojen s poklesem periferní cévní 

rezistence. Klidová MSNA se s věkem zvyšuje a není ovlivněna pohlavím. Zvyšuje se během 

posturálních změn z polohy vleže na zádech do sedu nebo ze sedu to stoje (Burke, Sundlöf 

& Wallin, 1977). Vzestup MSNA je nepřímo úměrný stimulaci kardiopulmonálních baroreceptorů. 

Zvýšením intravaskulárního objemu infuzí 0,9% NaCl roztoku proto dochází k poklesu MSNA 

(Vissing, Scherrer & Victor, 1977) a zvýšené hodnoty MSNA navozené infuzí natriuretického 

peptidu se vlivem HDT dostávají zpět na výchozí úroveň. Obecně tedy manévry, které zvyšují žilní 

návrat, snižují MSNA – např. pasivní zvednutí dolních končetin či HDT. 

Nagaya et al. (1995) zkoumali vztah MSNA a hemodynamiky během 15° a 30° HDT. 

Vyšetřovací protokol sestával z deseti minut kontrolní polohy v 0° následované deseti minuty v 15° 

HDT a deseti minuty v horizontální poloze, obdobě pro 30° HDT. Experiment byl proveden u 12-ti 

zdravých mladých mužů s cílem zjistit, zda existuje nějaká korelace mezi velikostí změn 

centrálního žilního tlaku a MSNA a následně s cévním odporem v oblasti předloktí a s celkovým 

cévním odporem. Došlo k signifikantnímu poklesu MSNA jak během 15° HDT ve srovnání 

s horizontální polohou, tak během 30° HDT ve srovnání s 15° HDT a velikost tohoto poklesu byla 

v případě 30° HDT větší než v 15° HDT. Pokles MSNA v obou případech koreloval s poklesem 
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celkového periferního odporu. Zatížení kardiopulmonálních baroreceptorů je větší během 30° HDT 

než během 15° HDT a podle této studie je i inhibice tonu sympatiku větší v 30° HDT. Tomu 

odpovídá i pokles průtoku krve předloktím - větší pokles byl zaznamenán během 30° HDT. Došlo 

tedy k jasné inhibici sympatiku zprostředkované baroreflexem. 

 

6.11. Hemodynamika v oblasti předloktí 

HDT vyvolává vzestup průtoku krve (forearm blood flow, FBF) a pokles cévní rezistence 

(forearm vascular rezstance, FVR) a žilního tonu (forearm venous tone, FVT) v oblasti předloktí 

(London et al., 1983; Weise et al., 1995) (Tabulka 32 a 33). Podle Nagaya et al., (1995) pokles 

cévní rezistence předloktí odpovídá reflexní inhibici vazokonstrikčního tonu souvisejícího se 

stimulací kardiopulmonálních baroreceptorů a koresponduje s reflexním poklesem MSNA. Poněkud 

překvapující vzhledem k vzestupu kardiopulmonálního krevního objemu je ale pokles žilního tonu. 

London et al. (1983) srovnávali reakci kardiovaskulárního systému u normotoniků a hypertoniků 

a zjistili, že žilní tonus v oblasti předloktí signifikantně poklesl u normotoniků (z 16,6 na 13,8 

mmHg/ml*100ml), ale nezměnil se u hypertoniků (z 24,9 na 25,1 mmHg/ml*100ml). 

U normotoniků byl zaznamenán signifikantně nižší vzestup centrálního žilního tlaku. Žilní relaxace 

u nich vedla k nižší kongesci krve v hrudní části krevního oběhu, zmírňující vliv redistribuce 

krevního objemu. 

 

Tabulka 32. Přehled hodnot toku krve v oblasti předloktí 

Autor Protokol n 
FBF v HOR  

(ml/min*100ml) 
FBF v HDT 

(ml/min*100ml) 
Rozdíl Sign. 

Weise 12 min 10° 12 3.75 3.95 0.2 ** 

Tanaka 10 min 10° 11 2.6 3 0.4 * 

London 30 min 10° 29 3.6 4.1 0.5 * 

Nagaya 10 min 15° 12 neuvedeno neuvedeno vzrůst * 

Nagaya 10 min 30° 12 neuvedeno neuvedeno vzrůst * 

 

 

Tabulka 33. Přehled hodnot cévního odporu v oblasti předloktí 

Autor Protokol n 
FVR v HOR 

(mmHg/ml*min*100ml) 
FVR v HDT 

(mmHg/ml*min*100ml) 
Rozdíl Sign. 

Weise 12 min 10° 12 19,82 18,05 -1,77 ** 

Tanaka 10 min 10° 11 32 28 -4 * 

London 30 min 10° 29 28,4 23,8 -4,6 * 

Nagaya 10 min 15° 12 neuvedeno neuvedeno pokles * 

Nagaya 10 min 30° 12 neuvedeno neuvedeno pokles * 



Diplomová práce      Akutní reakce krevního tlaku a srdeční frekvence během 

„head-down tilt“ 

 45 

6.12. Celkový periferní odpor 

Celkový periferní odpor ve studii London et al. (1983) signifikantně poklesl (Tabulka 27). 

Nagaya et al. (1995) se ve své studii pouze zmiňuje, že došlo k signifikantnímu poklesu, ale 

neuvádí o kolik. 

Tabulka 27. Hodnoty celkového periferního odporu podle London et al. (1983) 

Autor Protokol n 
TPR v HOR 

(dyn*s*cm-5*m2) 
TPR v HDT 

(dyn*s*cm-5*m2) 
Rozdíl Sign. 

London 30 min 10° 29 1,881 1,78 -0,101 * 

 

6.13. Tepový objem a srdeční výdej 

TK je funkcí tepového objemu, srdeční frekvence a celkového periferního odporu. Reakce 

srdeční frekvence a periferního odporu již byla zmíněna. Tepový objem se vlivem zvýšeného 

preloadu signifikantně zvyšuje v 15°, stejně jako v 30° HDT (Nagaya et al., 1995) (Tabulka 23). 

Zvýšení tepového objemu se zjistilo také u 10° HDT (Terai, Anada, Matsushima, Shimizu & Okada, 

1995). 

 

Tabulka 23. Hodnoty tepového objemu podle Nagaya et al. (1995) 

Autor Protokol n SV v HOR () SV v HDT Rozdíl Sign. 

Nagaya 10 min 15° 12 94.5 neuvedeno vzrůst 17,8 % * 

Nagaya 10 min 30° 12 94.5 neuvedeno vzrůst 24,3 % * 

 

Co se týče srdečního výdeje, podle Shiraishi et al., (2002) došlo v případě 30 minut trvajícího 

6° HDT k signifikantnímu vzrůstu srdečního výdeje ze 4,6 na 5,4 l/min, samotnému náklonu zde 

však předcházelo 30 minut setrvávání v sedu a nikoliv v lehu jako v ostatních studiích, což mohlo 

mít na změnu hodnot srdečního výdeje vliv. Podle Nagaya et al., (1995) během deseti minut v 15° 

a 30° HDT srdeční výdej signifikantně vzrostl, přímo úměrně stupni náklonu (Tabulka 24). 

Ve studii Harms, Van Lieshout, Jenstrup, Pott & Secher, (2003) nedošlo během 20° HDT k žádné 

signifikantní změně srdečního výdeje, v této studii však byli probandi naklápěni z 20° přes 10° 

do 5° HDT (deset minut v každé fázi) bez návratu do horizontální polohy mezi jednotlivými 

náklony, vzrůst tepového objemu zde byl vyrovnán sníženou SF (Tabulka 25). Nagaya et al., (1995) 

ve své studii uvádí jen procentuální změnu tepového objemu. Např. ve 30° HDT byla SF 67 

tepů/min, tepový objem 94,5 ml + 0,243*94,5 ml = 117,5 ml. Pro kontrolu - srdeční výdej pak musí 

být roven součinu tepového objemu a SF, tedy 117,5 ml * 67 tepů/min = 7,8 l/min, což odpovídá. 
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Tabulka 24. Hodnoty srdečního výdeje podle Nagaya et al. (1995) 

Autor Protokol n CO v HOR(l/min) CO v HDT (l/min) Rozdíl Sign. 

Nagaya 10 min 15° 12 6.2 7.3 1.1 * 

Nagaya 10 min 30° 12 6.1 7.8 1.7 * 

 

Tabulka 25. Hodnoty srdečního výdeje podle Harms et al. (2003) 

Autor Protokol n 
CO v HOR 

(l/min) 
CO v 5° HDT 

(l/min) 
CO v 10° 

HDT (l/min) 
CO v 20° 

HDT (l/min) 

Harms 30 min 5°- 20° HDT 9 6,1 5,9 6,1 6,2 

 

To znamená, že tepový objem roste během 15° a 30° HDT natolik, že i při snižující se SF 

dokáže zajistit signifikantní vzestup srdečního výdeje. Vzestup tepového objemu je v malých 

úhlech náklonu pravděpodobně zprostředkován pouze zvýšeným preloadem a nikoliv změnou 

kontraktility, vzhledem k předpokládané inhibici sympatiku. 

Pro doplnění uvádíme přehled vývoje ejekční frakce během 30°,60° a 90° HDT podle 

Cunnigham et al. (1988), kde ve skupině mladších došlo k nesignifikantnímu mírnému vzrůstu 

ejekční frakce (Tabulce 26). 

Tabulka 26. Hodnoty ejekční frakce podle Cunnigham et al. (1988) 

Autor Protokol n EF v HOR EF v HDT Rozdíl Sign. 

Cunningham 5 min 30° 12 0.63 0.66 0.03 NS 

Cunningham 5 min 60° 12 0.63 0.65 0.02 NS 

Cunningham 5 min 90° 12 0.63 0.69 0.06 NS 

 

 

Vzhledem k poklesu absolutních i relativních hodnot LF komponenty variability TKS 

a absolutních hodnot LF spektra TKD a SF a k žádné změně HF spektra TK i SF (Weise 

et al., 1995), vzhledem k poklesu MSNA (Nagaya et al., 1995), cévní rezistence v oblasti předloktí 

(London et al., 1983; Weise et al., 1995) a celkového periferního odporu (Nagaya et al., 1995) a SF 

během HDT do 30° můžeme soudit na inhibici sympatiku. Co se týče náklonů větších než 30°, 

nemůžeme jednoznačně uvažovat o inhibici sympatiku, protože pokles SF, ke kterému dochází 

v 30° HDT, se s postupným zvětšováním náklonu zmenšuje a ani ve studii Cunningham et al., 

(1988) SF ve větších náklonech neklesá. Přikláníme se proto k tomu názoru, že inhibiční vliv 

stimulace baroreceptorů zvýšeným kardiopulmonálním objemem během HDT na aktivitu 

sympatiku je se zvětšujícím se úhlem náklonu přebíjen nějakým aktivačním vlivem. V některých 

studiích byl tento vliv vyjádřen více, v některých méně. Může se jednat o uplatnění Cushingova 
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reflexu nebo hypoxemie vazomotorického centra jak již zmínili Vijayalakshmi & Madanmohan, 

(2006).  

Různou měrou se však může uplatnit také aktivační vliv stresu, který je poměrně 

pravděpodobný u osob, které jsou hlavou dolů „houpány“ poprvé, i přes snahu je co nejvíce 

seznámit s procedurou, i přesto, že si setrvávání v jednotlivých polohách HDT před samotným 

měřením sami několikrát vyzkouší tak, jak tomu bylo v případě našeho měření. To, co mohlo 

ovlivnit výsledky našeho měření, mohl být také fakt, že mezi jednotlivé náklony byla vkládána 

tříminutová fáze v horizontální poloze, ve které se měly hodnoty TK a SF vrátit na klidovou úroveň, 

ale ne vždy se tak stalo. 

Během 30° HDT mohl být vliv zvýšeného preloadu na tepový objem na základě inhibice 

sympatiku částečně srovnán poklesem SF a celkového periferního odporu. Krevní tlak se díky tomu 

nezměnil. 

V 50° HDT došlo k signifikantnímu poklesu SF, který již nebyl tak výrazný jako ve 30° HDT. 

Přesto TKD a MAP signifikantně vzrostl, mírně vzrostl také TKS. O vzrůstu tepového objemu 

při poklesu SF dostatečného ke zvýšení srdečního výdeje během 30° HDT se ve své studii zmínil 

i Nagaya et al., (1995). V 50° HDT poklesla SF méně než ve 30°. Předpokládáme-li, že tepový 

objem vzrostl v 50° více než ve 30° a že došlo k menší inhibici sympatiku a tedy i k menšímu 

poklesu periferní rezistence, pak je pravděpodobné, že vzestup TK mohl být způsoben vlivem 

zvýšeného tepového objemu i přes mírný pokles SF a pravděpodobně i přes mírný pokles periferní 

cévní rezistence. 

Během 70° HDT srdeční frekvence v průběhu náklonu nesignifikantně mírně vzrostla, což 

koresponduje se zvyšujícím se pocitem nepříjemnosti, který byl udáván. V důsledku vnímání této 

situace jako stresové, popřípadě vlivem Cushingova reflexu či vlivem narůstající hypoxie 

vazomotorického centra v důsledku poruchy výměny plynů způsobené zvýšenou náplní velkých žil 

v hrudníku se tak nejspíš stupňovala aktivace sympatiku a tomu odpovídající i mírná periferní 

vazokonstrikce a vyšší myokardiální kontraktilita. Důsledkem zvýšeného tepového 

objemu, mírného zvýšení srdeční frekvence a periferní vazokonstrikce byl signifikantní vzrůst TKS, 

TKD i MAP.  

Za předpokladu, že vzestup srdečního výdeje zvyšuje spíše systolický krevní tlak a vzestup 

periferní rezistence spíše diastolický krevní tlak (Ganong, 2001), by se v 50° HDT na zvýšení TK 

měla podílela spíše vazokonstrikční složka, protože TKS se téměř nezměnil a až v 70° HDT by se 

na zvýšení TK měl podílet i vzestup srdečního výdeje, nicméně v naší práci vzrůstal zejména TKD 
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a v 50° HDT těžko předpokládat periferní vazokonstrikci vzhledem k poklesu SF. Interpretace 

reakce krevního tlaku během větších náklonů HDT je nejspíš složitější. 

Vedlejšími cíli této práce bylo zjištění vlivu HDT na HUT, zjištění korelace pocitu tlaku 

v hlavě s TK během jednotlivých náklonů HDT a korelace točení hlavy s TK během HUT. 

Během HUT, který následoval po třech náklonech HDT, mezi kterými byla vložena 

tříminutová pauza v horizontální poloze, došlo oproti HUT, který těmto třem náklonům HDT 

předcházel, k signifikantně vyššímu vzrůstu TKS, TKD i MAP. Signifikantně vyšší vzrůst TKS byl 

však zaznamenán až ve druhé a třetí minutě, TKS, TKD i MAP v průběhu tří minut závěrečného 

HUT postupně stoupaly. Proč se tonus sympatiku zvyšoval v závěrečném HUT a v tom počátečním 

TK příliš nestoupal, nevíme. Jedna z možností, které se nabízí, je, že neklid a očekávání konce 

vyšetření u probandek vyvolal tuto reakci. 

Signifikantní korelace pocitu tlaku v hlavě s TK byla zjištěna v případě TKS v 50°, TKD v 30° 

a MAP v 30° a 50° HDT. Co se týče pocitu točení hlavy, nebyla zjištěna žádná signifikantní 

korelace. Dalo by se předpokládat, že čím větší stupeň náklonu HDT, tím intenzivnější pocit tlaku 

v hlavě. Na základě těchto výsledků však nemůžeme hovořit o zřejmé závislosti intenzity pocitu 

tlaku v hlavě na výši krevního tlaku v jednotlivých náklonech, ale ve vnímání těchto pocitů nejspíš 

hrají roli nějaké další faktory, které jsou pro každého člověka individuální. Dále se ukázalo, že 

subjektivní vnímání pocitu točení hlavy nesouvisí s TK během HUT. 

 

6.14. Krevní oběh mozkem 

V tomto textu by neměla být vynechána zmínka o vaskulární regulaci v mozku. HDT působí 

redistribuci krevního objemu kraniálním směrem a vznikající hydrostatický tlakový gradient mezi 

srdcem a mozkem působí vzestup intrakraniálního arteriálního tlaku. Předpokládejme, že je v tu 

chvíli sympatikus inhibován stimulací baroreceptorů. HDT je tedy manévr, který působí vznik 

intrakraniální hypertenze, která není zprostředkována sympatikem.  

Akutní zvýšení intrakraniálního arteriálního tlaku aktivací sympatiku lze navodit 

např. handgripem nebo „cold pressor“ testem. V těchto případech je běžným nálezem vzrůst indexu 

cerebrovaskulární rezistence a pokles indexu pulzatility (PI). Index cerebrovaskulární rezistence je 

dán podílem arteriálního krevního tlaku a rychlosti průtoku krve v arteria cerebri media (MAP/ 

VMCA). Index pulzatility je další ukazatel cerebrovaskulární rezistence. Reflektuje vazokonstrikci 

malých mozkových cév, vypočítává se podle vzorce (VMCA v systole – VMCA v diastole)/ VMCA průměrná 

(Bosone et al., 2004). 
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Ve studii Bosone et al. (2004) byl za účelem zkoumání akutní arteriální hypertenze navozené 

prostřednictvím HDT použit model 30° HDT po dobu 10 minut. Index cerebrovaskulární rezistence 

poklesl po celou dobu trvání náklonu (Tabulka 34), index pulzatility a rychlost toku krve 

mozkovými cévami zpočátku rostly, ale ještě během náklonu se vrátily na výchozí hodnoty 

(Tabulka 35 a 36). Autoři změny těchto ukazatelů vysvětlují poklesem tonu sympatiku, který je zde 

potvrzen poklesem SF (o 3,6 tepů za minutu) a MAP (o 5,9 mmHg) v závěru experimentu. 

Intrakraniální krevní tlak vzrostl o 9 – 13 mmHg.  

Tabulka 34. Hodnoty indexu cerebrovaskulární rezistence (Bosone et al., 2004) 

Autor Protokol 
n 

MAP/VMCA v HOR 
(mmHg*s*cm

-1
) 

MAP/VMCA v HDT 
(mmHg*s*cm

-1
) 

Rozdíl Sign. 

Bosone 
30.-130. s z 10 min 30° 
HDT 

19 1,24 1,15 -0,09 * 

Bosone 
130.-30. s od konce10 min 
30° HDT 

19 1,24 1,13 -0,11 ** 

 

Tabulka 35. Hodnoty rychlosti průtoku krve v arteria cerebri media (Bosone et al., 2004) 

Autor Protokol n VMCA v HOR (cm*s
-1

) VMCA v HDT (cm*s
-1

) Rozdíl Sign. 

Bosone 
30.-130. s z 10 min 30° 
HDT 

19 70,9 73,7 2,8 ** 

Bosone 
130.-30. s od konce10 min 
30° HDT 

19 70,9 71,8 0,9 NS 

 

Tabulka 36. Hodnoty indexu pulzatility (Bosone et al., 2004) 

Autor Protokol n PI v HOR PI v HDT Rozdíl Sign. 

Bosone 
30.-130. s z 10 min 30° 
HDT 

19 0,8 0,87 0,07 ** 

Bosone 
130.-30. s od konce10 min 
30° HDT 

19 0,8 0,82 0,02 NS 

 

Příčinou změn indexu pulzatility a indexu cerebrovaskulární rezistence během HDT nemůže 

být vzestup intrakraniálního krevního tlaku, protože k němu dochází také u „cold pressor“ testu, 

u kterého ale dochází k opačné reakci těchto indexů. Vzestup indexu pulzatility během HDT 

naznačuje zvýšení compliance cerebrovaskulárního řečiště, pravděpodobně zprostředkované 

poklesem tonu sympatiku. Heckmann et al. (1999) pozorovali během 80° HDT podobný efekt, 

avšak v interpretaci se s Bosone et al. (2004) zcela neshodují. Vzrůst indexu pulzatility jako 

důsledek zvýšené cerebrovaskulární rezistence vysvětlují myogenní regulací. 

V případě náklonu 30° HDT se krevní tlak zvyšuje o 12 – 16 mmHg na obou stranách 

mozkového řečiště – jak na arteriální straně, tak na žilní straně. To znamená, že samotný perfuzní 

tlak v mozku, který je dán rozdílem intraarteriálního tlaku a intravenózního tlaku, není primárně 
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hydrostatickým gradientem v poloze HDT ovlivněn, takže průtok krve mozkem by měl zůstat zcela 

zachován a nezměněn.  

Vzhledem k tomu, že pCO2 zůstává během HDT na stejné úrovni (Heckmann et al., 1999), 

nezdá se, že by zde metabolická regulace mozkové cirkulace mohla hrát hlavní roli. Navíc je známo, 

že vzestup pCO2 je spojen spíše s poklesem indexu pulzatility. 

Co se týče myogenní regulace, tentýž hydrostatický gradient, který působí na tok žilní 

a arteriální krve, ovlivňuje také cirkulaci mozkomíšního moku, čímž přispívá k vzestupu 

intrakraniálního tlaku během HDT. Zvýšení intrakraniálního tlaku působí jako opatření proti 

výkyvům transmurálního tlaku v mozkových cévách. Spuštění myogenní regulace je odvislé 

od změny transmurálního tlaku, podle Bosone et al. (2004) proto ani myogenní regulace mozkové 

cirkulace během HDT pravděpodobně nehraje hlavní roli. 

Heckmann et al. (1999) zkoumali akutní vliv 80° HDT na cerebrovaskulární hemodynamiku 

s pomocí transkraniální Doplerovské sonografie u zdravých. Jednotlivé parametry byly 

monitorovány během 180 sekund vleže na zádech v horizontální poloze a během 60 sekund v 80° 

HDT. Střední rychlost průtoku krve mozkem v arteria cerebri media dominantní hemisféry (cerebral 

blood flow velocities, CBFV) se během HDT signifikantně nezměnila. Naproti tomu PI 

signifikantně vzrostl, a to v prvních 20 sekundách více než v následujících 40 sekundách (Tabulka 

37). Po návratu do horizontální polohy se okamžitě vrátil na výchozí úroveň. Reakce MAP a SF 

potvrzují, že nedošlo k aktivaci sympatiku. Transkutánní pCO2 se pohyboval ve fyziologických 

mezích během celé procedury. 

Tabulka 37. Index pulzatility během 80° HDT podle Heckmann et al. (1999) 

Autor Protokol n PI v HOR PI v HDT Rozdíl Sign. 

Heckmann 0 - 20 s 80° HDT 13 0,92 1,15 0,23 * 

Heckmann 20 - 60 s 80° HDT 13 0,92 1,03 0,11 * 

 

Signifikantní vzestup PI během HDT naznačuje přítomnou vazokonstrikci rezistenčních 

mozkových cév. Heckmann et al. (1999) to na rozdíl od Bosone et al. (1999) vysvětlují aktivací 

myogenní cerebrovaskulární autoregulace a tento názor opodstatňují jednak tím, že elevace 

intrakraniálního krevního tlaku vlivem hydrostatického efektu HDT může způsobit zvýšení 

transmurálního tlaku na malé artérie a arterioly vedoucí k jejich konstrikci a také tím, že k regulaci 

dochází rychle (vzestup PI je podstatně větší v prvních dvaceti sekundách HDT než v těch 

následujících čtyřiceti), díky rychlé změně intravaskulárního tlaku, která mění stav aktiniových 

a myozinových filament hladké svaloviny cév. Heckmann et al. (1999) tedy předpokládají, že 
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vazokonstrikce v reakci na HDT je způsobena myogenními mechanismy cerebrovaskulární 

autoregulace spuštěná rychlým intrakraniálním influxem krve během HDT. 

Souhrnem lze říct, že během akutního 80° HDT cerebrovaskulární systém reaguje rychlou 

vazokonstrikcí arteriol, která je ihned po náklonu větší než ke konci náklonu a po návratu 

do horizontální polohy se rychle normalizuje. Interpretace této vazokonstrikce, která není 

způsobena aktivací sympatiku, se různí. Předpokládá se, že by mohla být způsobena myogenní 

autoregulací spuštěnou rychlým přísunem krve do mozku vlivem HDT, což bude mít tendenci 

roztažení vláken hladké svaloviny cév a dojde k jejich kontrakci a vazokonstrikci (Heckmann et al., 

1999). Bosone et al. (1999) předpokládají, že tato vazokonstrikce není primárně způsobena 

zvýšeným intrakraniálním arteriálním tlakem, ale je zprostředkována poklesem tonu sympatiku 

a není způsobena myogenní autoregulací, protože tentýž hydrostatický gradient, který působí na 

krev v cévách, působí také na mozkomíšní mok a vznikající intrakraniální hypertenze brání spuštění 

myogenní autoregulace. Dále podle Terai et al. (1995) zůstal během 10° HDT průtok krve ve vena 

jugularis interna nezměněn po celou dobu náklonu. Předpokládaná redistribuce krevního objemu 

kraniálně pravděpodobně vede ke stáze v kapilárním systému mozku a ke zvýšení transmurálního 

tlaku v arteriolách, který by naopak mohl vést k aktivaci myogenní autoregulace. 

 

6.1. Vliv věku 

Zda se reakce hemodynamiky během posturálních změn liší s věkem  zkoumali Cunningham et 

al. (1988). Reakce kardiovaskulárních parametrů byla měřena u 12 zdravých mladých (24,6 ± 1,7 

let) a 12 zdravých starších mužů (68,6 ± 2,2 let) během HUT a HDT. Probandi byli z horizontální 

polohy vleže na zádech uvedeni do 30°, 60° a 90° HUT a následně do 30°, 60° a 90° HDT. 

Jednotlivé fáze trvaly 5 minut a byly prokládány stejně dlouhými fázemi horizontální polohy. 

Ve skupině mladších poklesl TKS ve všech náklonech HDT, signifikantně však pouze v  60°. 

TKD a MAP se nezměnil. SF v 30° a 60° HDT nesignifikantně poklesla, v 90° HDT zůstala 

nezměněna. Ve všech úhlech došlo k malému, ale nesignifikantnímu vzestupu ejekční frakce, 

k žádné změně rozměru levé komory během systoly (LVIDs) ale k signifikantnímu vzestupu 

rozměru levé komory během diastoly (LVIDd) ve všech úhlech HDT.  

Ve skupině starších TKS naopak vzrůstal a tento růst dosáhl v 60° a 90° statistické 

významnosti, v případě TKD došlo k mírnému vzrůstu v 60° a 90° HDT, v 90° signifikantnímu. 

Obdobně MAP rostl, signifikantně v 60° a 90° HDT. SF na rozdíl od skupiny mladších vzrostla 
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v 60° a ještě více v 90° HDT, kde byl tento růst signifikantní. Ejekční frakce zůstala nezměněna, 

zatímco LVIDs stejně jako LVIDd signifikantně vzrostly.  

Výsledky této studie naznačují vliv věku u všech jmenovaných parametrů kromě LVIDd 

ve většině úhlů HDT. Rozdíly mezi reakcí mladších a starších byly patrné u TKS, TKD, MAP, SF, 

LVIDs a EF. 

TKD u starších vzrostl v 60° a 90° HDT, z toho v 90° signifikantně (ze 74 mm Hg vzrostl 

na 77 mmHg v 60° a na 79 mmHg v 90° HDT). 

 

6.2. Vliv tělesné zdatnosti 

V obou skupinách bylo šest pravidelně trénujících (aerobní trénink 3 krát týdně v posledních 3-

5 letech) a šest netrénovaných (žádný pravidelný trénink po dobu posledních 3-5 let). Nikdo z nich 

nebral žádnou medikaci, která by mohla ovlivnit kardiovaskulární funkce. Každý z nich absolvoval 

test na běhátku k určení maximální aerobní kapacity 1-2 týdny před experimentem. Nebyly zjištěny 

žádné signifikantní rozdíly v reakcích hemodynamických parametrů mezi zdatnými a nezdatnými 

během HUT a HDT.  
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7. ZÁVĚR 

Head-down tilt je manévr, během kterého dochází k redistribuci krevního objemu kraniálním 

směrem, přičemž dochází ke stimulaci kardiopulmonálních baroreceptorů a inhibici aktivity 

sympatiku s mírným poklesem srdeční frekvence bez výrazné změny krevní tlaku. Zvýšený preload 

vede k vzestupu tepového objemu, který zajišťuje zvýšení srdečního výdeje i přes mírný pokles 

srdeční frekvence. Vlivem hydrostatického tlakového gradientu dochází ke vzniku intrakraniální 

arteriální hypertenze, na což mozkové cévy reagují zvýšením cerebrovaskulární rezistence. 

Vzhledem k existenci příliš malého množství studií týkajících se akutní reakce kardiovaskulárního 

systému při úhlech HDT 30° až 90° nelze jednoznačně určit fyziologickou odpověď krevní tlaku 

a srdeční frekvence během těchto náklonů. Tyto studie se shodují na tom, že srdeční frekvence 

klesá okamžitě po naklonění a poté se částečně navrací směrem k výchozím hodnotám. Hlavní 

rozdíly spočívají v reakci krevního tlaku – v některých studiích mají klesající tendenci, ale ve studii, 

která byla zaměřena přímo na měření krevního tlaku a srdeční frekvence během HDT, signifikantně 

vzrůstá diastolický a střední krevní tlak v 60° a 80° a tento vzrůst je vysvětlován aktivací sympatiku 

na podkladě Cushingova reflexu a/nebo zhoršením ve výměně dýchacích plynů s následnou 

hypoxemií.  

 Jedním z hlavních cílů této práce bylo zjistit akutní reakci krevního tlaku a srdeční frekvence 

během tří minut v 30°, 50° a 70° HDT. Byly potvrzeny hypotézy, podle kterých byl očekáván 

rostoucí trend krevního tlaku a pokles srdeční frekvence ve všech úhlech HDT. Hypotéza o poklesu 

srdeční frekvence však byla vyvrácena v 70° HDT, kdy došlo k jejímu mírnému nesignifikantnímu 

vzrůstu doprovázenému výrazným signifikantním vzestupem systolického, diastolického 

a středního krevního tlaku. Příčina tohoto vzestupu není jednoznačně známa. Patrně dochází 

v průběhu náklonu k aktivaci sympatiku. V případě našeho měření se však zdá, že tato aktivace byla 

výraznější než v jiných studiích, což mohlo být způsobeno vlivem stresové reakce z neznámého -

 probandky byly hlavou dolů „houpány“ poprvé. 

Vedlejšími cíli této práce bylo zjištění vlivu HDT na HUT, zjištění korelace pocitu tlaku 

v hlavě s TK během jednotlivých náklonů HDT a korelace točení hlavy s TK během HUT. 

Během poslední fáze HUT, kterému předcházel HDT, došlo oproti počátečnímu HUT, kterému 

předcházela poloha v horizontále, k signifikantně vyššímu vzrůstu krevního tlaku, který v průběhu 

tří minut závěrečného HUT postupně stoupal. Proč se tonus sympatiku zvyšoval v průběhu 

závěrečného HUT a v tom počátečním HUT příliš nestoupal, nevíme. Jedna z možností, které se 

nabízí, je, že tuto reakci vyvolal neklid a očekávání konce vyšetření u probandek. 
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Nebyla zjištěna žádná signifikantní korelace pocitu tlaku v hlavě s krevním tlakem. Dalo by se 

předpokládat, že čím větší stupeň náklonu HDT, tím intenzivnější pocit tlaku v hlavě. Na základě 

těchto výsledků nemůžeme hovořit o zřejmé závislosti intenzity pocitu tlaku v hlavě na výši 

krevního tlaku v jednotlivých náklonech. Ve vnímání těchto pocitů nejspíš hrají roli nějaké další 

faktory, které jsou pro každého člověka individuální. Dále se ukázalo, že subjektivní vnímání pocitu 

točení hlavy nesouvisí s krevním tlakem během HUT. 
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9. PŘÍLOHY 

 

Příloha 1. Přehled charakteristik vývoje systolického krevního tlaku během jednotlivých fází náklonů 

Náklon Průměr 
Sm. 

odch. 
n Rozdíl 

Sm. 
odch. 

rozdílu 
t sv p 

Int. 
spolehlivosti 

-95% 

Int. 
spolehlivosti 

+95% 

HOR1 110,3 6,81                 

1HUT1 116,0 11,42 14 -5,8 7,70 -2,80 13 0,015065 -10,21 -1,31 

HOR1 110,3 6,81                 

1HUT2 117,4 11,55 14 -7,1 7,80 -3,39 13 0,004867 -11,57 -2,56 

HOR1 110,3 6,81                 

1HUT3 117,8 11,10 14 -7,5 7,51 -3,74 13 0,002488 -11,84 -3,17 

HOR1 110,3 6,81                 

1HDT1 112,7 8,31 14 -2,4 5,23 -1,75 13 0,103741 -5,47 0,57 

HOR1 110,3 6,81                 

1HDT2 112,1 8,79 14 -1,8 5,84 -1,14 13 0,273351 -5,16 1,59 

HOR1 110,3 6,81                 

1HDT3 113,5 10,22 14 -3,2 6,26 -1,90 13 0,079869 -6,79 0,44 

HOR1 110,3 6,81                 

2HDT1 112,5 11,27 14 -2,2 6,97 -1,19 13 0,256531 -6,23 1,81 

HOR1 110,3 6,81                 

2HDT2 113,2 10,26 14 -2,9 6,46 -1,69 13 0,114593 -6,65 0,81 

HOR1 110,3 6,81                 

2HDT3 114,3 9,97 14 -4,0 6,59 -2,29 13 0,039262 -7,85 -0,23 

HOR1 110,3 6,81                 

3HDT1 117,8 11,09 14 -7,5 7,97 -3,53 13 0,003723 -12,11 -2,91 

HOR1 110,3 6,81                 

3HDT2 121,4 11,40 14 -11,1 7,75 -5,36 13 0,000130 -15,57 -6,63 

HOR1 110,3 6,81                 

3HDT3 123,1 12,49 14 -12,8 8,69 -5,52 13 0,000099 -17,84 -7,80 

HOR1 110,3 6,81                 

2HUT1 116,7 20,46 14 -6,4 16,89 -1,42 13 0,180254 -16,14 3,36 

HOR1 110,3 6,81                 

2HUT2 124,2 17,11 14 -13,9 13,72 -3,79 13 0,002240 -21,83 -5,98 

HOR1 110,3 6,81                 

2HUT3 125,8 17,69 14 -15,6 14,83 -3,92 13 0,001747 -24,12 -6,99 
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Příloha 2. Přehled charakteristik vývoje diastolického krevního tlaku během jednotlivých fází náklonů 

Náklon Průměr 
Sm. 

odch. 
n Rozdíl 

Sm. 
odch. 

rozdílu 
t sv p 

Int. 
spolehlivosti 

-95% 

Int. 
spolehlivosti 

+95% 

HOR1 66,7 5,59                 

1HUT1 79,6 9,00 14 -12,9 5,47 -8,84 13 0,000001 -16,08 -9,76 

HOR1 66,7 5,59                 

1HUT2 82,7 7,74 14 -16,1 4,56 -13,18 13 0,000000 -18,70 -13,43 

HOR1 66,7 5,59                 

1HUT3 82,8 7,25 14 -16,2 4,34 -13,93 13 0,000000 -18,66 -13,65 

HOR1 66,7 5,59                 

1HDT1 66,8 5,37 14 -0,2 3,51 -0,17 13 0,865693 -2,19 1,87 

HOR1 66,7 5,59                 

1HDT2 67,6 5,96 14 -0,9 4,49 -0,79 13 0,445008 -3,54 1,65 

HOR1 66,7 5,59                 

1HDT3 68,7 6,24 14 -2,0 3,93 -1,95 13 0,073470 -4,32 0,22 

HOR1 66,7 5,59                 

2HDT1 71,5 7,60 14 -4,9 4,33 -4,22 13 0,001003 -7,38 -2,38 

HOR1 66,7 5,59                 

2HDT2 72,5 7,14 14 -5,9 4,32 -5,07 13 0,000215 -8,34 -3,36 

HOR1 66,7 5,59                 

2HDT3 73,4 6,38 14 -6,7 4,01 -6,28 13 0,000028 -9,04 -4,41 

HOR1 66,7 5,59                 

3HDT1 78,2 5,92 14 -11,6 3,42 -12,69 13 0,000000 -13,57 -9,62 

HOR1 66,7 5,59                 

3HDT2 80,9 5,72 14 -14,3 3,18 -16,82 13 0,000000 -16,10 -12,44 

HOR1 66,7 5,59                 

3HDT3 82,1 5,55 14 -15,5 2,69 -21,55 13 0,000000 -17,02 -13,92 

HOR1 66,7 5,59                 

2HUT1 83,2 10,31 14 -16,5 7,03 -8,79 13 0,000001 -20,57 -12,46 

HOR1 66,7 5,59                 

2HUT2 88,8 8,92 14 -22,1 6,84 -12,09 13 0,000000 -26,07 -18,16 

HOR1 66,7 5,59                 

2HUT3 88,7 8,30 14 -22,0 6,13 -13,44 13 0,000000 -25,57 -18,49 
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Příloha 3. Přehled charakteristik vývoje středního krevního tlaku během jednotlivých fází náklonů 

Náklon Průměr 
Sm. 

odch. 
n Rozdíl 

Sm. 
odch. 

rozdílu 
t sv p 

Int. 
spolehlivosti 

-95% 

Int. 
spolehlivosti 

+95% 

HOR1 81,3 5,54                 

1HUT1 90,9 8,83 14 -9,6 5,78 -6,23 13 0,000031 -12,95 -6,28 

HOR1 81,3 5,54                 

1HUT2 93,8 7,81 14 -12,6 5,06 -9,29 13 0,000000 -15,49 -9,65 

HOR1 81,3 5,54                 

1HUT3 94,1 7,20 14 -12,8 4,81 -9,94 13 0,000000 -15,57 -10,01 

HOR1 81,3 5,54                 

1HDT1 81,3 5,15 14 -0,1 3,37 -0,07 13 0,943522 -2,01 1,88 

HOR1 81,3 5,54                 

1HDT2 81,8 5,69 14 -0,5 4,42 -0,44 13 0,665702 -3,07 2,03 

HOR1 81,3 5,54                 

1HDT3 83,0 6,50 14 -1,7 4,12 -1,54 13 0,147911 -4,07 0,68 

HOR1 81,3 5,54                 

2HDT1 84,1 7,32 14 -2,9 3,95 -2,71 13 0,017904 -5,13 -0,58 

HOR1 81,3 5,54                 

2HDT2 85,2 7,05 14 -3,9 4,33 -3,40 13 0,004787 -6,42 -1,43 

HOR1 81,3 5,54                 

2HDT3 86,2 6,17 14 -4,9 4,08 -4,49 13 0,000613 -7,25 -2,54 

HOR1 81,3 5,54                 

3HDT1 90,3 5,32 14 -9,0 2,89 -11,65 13 0,000000 -10,65 -7,32 

HOR1 81,3 5,54                 

3HDT2 93,6 5,40 14 -12,3 3,09 -14,94 13 0,000000 -14,12 -10,55 

HOR1 81,3 5,54                 

3HDT3 95,1 5,90 14 -13,8 3,30 -15,67 13 0,000000 -15,75 -11,93 

HOR1 81,3 5,54                 

2HUT1 93,7 11,50 14 -12,4 8,53 -5,45 13 0,000111 -17,34 -7,50 

HOR1 81,3 5,54                 

2HUT2 99,6 10,31 14 -18,3 8,63 -7,93 13 0,000002 -23,28 -13,31 

HOR1 81,3 5,54                 

2HUT3 100,0 9,76 14 -18,8 8,21 -8,55 13 0,000001 -23,51 -14,03 
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Příloha 4. Přehled charakteristik vývoje srdeční frekvence během jednotlivých fází náklonů 

Náklon Průměr 
Sm. 

odch. 
n Rozdíl 

Sm. 
odch. 

rozdílu 
t sv p 

Intinterval 
spolehlivosti 

-95% 

Intinterval 
spolehlivosti 

+95% 

HOR1 66,7 7,12                 

1HUT1 82,4 11,18 14 -15,7 7,46 -7,86 13 0,000003 -19,98 -11,37 

HOR1 66,7 7,12                 

1HUT2 86,5 10,36 14 -19,8 7,39 -10,01 13 0,000000 -24,03 -15,50 

HOR1 66,7 7,12                 

1HUT3 87,7 10,07 14 -21,0 7,96 -9,89 13 0,000000 -25,64 -16,45 

HOR1 66,7 7,12                 

1HDT1 61,2 5,53 14 5,5 5,43 3,80 13 0,002200 2,38 8,66 

HOR1 66,7 7,12                 

1HDT2 61,2 5,53 14 5,5 5,31 3,85 13 0,002013 2,39 8,52 

HOR1 66,7 7,12                 

1HDT3 61,3 6,53 14 5,4 4,20 4,85 13 0,000317 3,02 7,86 

HOR1 66,7 7,12                 

2HDT1 63,3 6,47 14 3,4 4,06 3,10 13 0,008467 1,02 5,71 

HOR1 66,7 7,12                 

2HDT2 63,9 7,23 14 2,8 4,08 2,55 13 0,024072 0,43 5,13 

HOR1 66,7 7,12                 

2HDT3 64,0 6,97 14 2,7 3,86 2,57 13 0,023100 0,43 4,89 

HOR1 66,7 7,12                 

3HDT1 66,5 7,08 14 0,2 5,46 0,13 13 0,895034 -2,96 3,35 

HOR1 66,7 7,12                 

3HDT2 69,1 7,86 14 -2,4 7,25 -1,26 13 0,230799 -6,62 1,75 

HOR1 66,7 7,12                 

3HDT3 70,0 7,53 14 -3,3 7,43 -1,67 13 0,118667 -7,61 0,97 

HOR1 66,7 7,12                 

2HUT1 85,0 9,30 14 -18,3 7,94 -8,61 13 0,000001 -22,86 -13,69 

HOR1 66,7 7,12                 

2HUT2 87,4 9,08 14 -20,7 8,91 -8,70 13 0,000001 -25,86 -15,57 

HOR1 66,7 7,12                 

2HUT3 87,8 9,56 14 -21,1 9,00 -8,79 13 0,000001 -26,34 -15,95 
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Příloha 5. Přehled charakteristik vývoje krevního tlaku a srdeční frekvence během 1HUT a 2HUT 

Náklon Průměr 
Sm. 

odch. 
n Rozdíl 

Sm. 
odch. 

rozdílu 
t sv p 

Intinterval 
spolehlivosti 

-95% 

Intinterval 
spolehlivosti 

+95% 

TKS 

1HUT1 116,0 11,4                 

2HUT1 116,7 20,5 14 -0,6 11,66 -0,20 13 0,842360 -7,36 6,10 

1HUT2 117,4 11,5                 

2HUT2 124,2 17,1 14 -6,8 8,47 -3,02 13 0,009791 -11,73 -1,95 

1HUT3 117,8 11,1                 

2HUT3 125,8 17,7 14 -8,1 9,61 -3,13 13 0,007911 -13,60 -2,50 

TKD 

1HUT1 79,6 9,0                 

2HUT1 83,2 10,3 14 -3,6 2,77 -4,86 13 0,000313 -5,19 -2,00 

1HUT2 82,7 7,7                 

2HUT2 88,8 8,9 14 -6,0 4,04 -5,60 13 0,000086 -8,38 -3,72 

1HUT3 82,8 7,3                 

2HUT3 88,7 8,3 14 -5,9 3,01 -7,29 13 0,000006 -7,61 -4,13 

MAP 

1HUT1 90,9 8,8                 

2HUT1 93,7 11,5 14 -2,8 3,98 -2,64 13 0,020459 -5,10 -0,51 

1HUT2 93,8 7,8                 

2HUT2 99,6 10,3 14 -5,7 5,09 -4,21 13 0,001028 -8,66 -2,78 

1HUT3 94,1 7,2                 

2HUT3 100,0 9,8 14 -6,0 4,49 -4,98 13 0,000251 -8,57 -3,39 

SF 

1HUT1 82,4 11,2                 

2HUT1 85,0 9,3 14 -2,6 4,89 -1,99 13 0,068102 -5,42 0,22 

1HUT2 86,5 10,4                 

2HUT2 87,4 9,1 14 -1,0 5,57 -0,64 13 0,533165 -4,17 2,26 

1HUT3 87,7 10,1                 

2HUT3 87,8 9,6 14 -0,1 4,35 -0,09 13 0,932992 -2,61 2,41 

 

 


