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1. UVOD

Ke zlepSeni ortostatické tolerance se vyuziva ortostaticky trénink, ktery se provadi jednou az
dvakrat denné a spociva v opakovani testu na naklonéné rovin¢ nebo i v domacich podminkach
Vv opieni se horni ¢asti trupu o zed’ s chodidly 15 cm vzdalenymi od zdi bez hnuti a setrvavani v této
poloze ctyficet minut nebo do vyskytu prvnich presynkopalnich ptiznaki. Nevyhodou tohoto

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

Chteli bychom zjistit, zda a jakym zpisobem by se za ti€elem ortostatického tréninku, potazmo
pro cévni gymnastiku, dalo vyuzit naklond na autotrakénim lehatku. Toto lehatko umoziuje plynuly
ptechod z naklonu hlavou dola (head-down tilt, HDT) do ortostaticky naro¢ného naklonu hlavou
nahoru (head-up tilt, HUT). Zatimco u¢inky dlouhodobého puisobeni HDT se sklonem 3° - 12° jsou
podrobné prozkoumany v kosmické mediciné jako model stavu beztize, literatura ohledné akutni
reakce kardiovaskularniho systému béhem HDT se sklonem nad 30° je zastoupena velmi maélo,
prestoze se jedna o polohu, ve které¢ se Clovek vyskytuje i v bézném zivot¢ béhem nékterych
sportovnich a volno¢asovych aktivit, nebo i kdyz je déle trvajici setrvani v této poloze v tomto
ptipadé nezadouci, n€kdy k nému dochazi napt. v robotickych operacich prostaty. Ve fyzioterapii
nabyl HDT na vyznamu poté, kdy vedle trakce zavazim zacala byt pouzivana trakce gravitaéni

zavésem pacienta zachycenim dolnich koncetin nad kotniky a sklapénim hlavou dold.

Tato prace je zamétfena na zkoumani akutni reakce kardiovaskularniho systému béhem HDT.
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2.  PREHLED POZNATKU

2.1. Vymezeni pojmu

Obecné poloha, ve které se hlava nachazi niZze nez zbytek téla, se v literatuie oznacuje pojmem
»inverzni poloha®, ,,obracend poloha“ nebo jen ,jinverze* a léCba prostfednictvim této polohy

»inverzni terapie®.

Pojem ,,head down tilt“ lze do CeStiny pielozit jako ,,ndklon hlavou dold*“ a je vyhrazen
pro ndklon jedince leziciho na naklapécim stole nebo lehatku s nulovym postavenim v kycelnich
a kolennich kloubech z horizontalni nebo ze vzptimené polohy hlavou dola. Velikost naklonu je
uvadéna ve stupnich. Je to jedna z forem inverzni polohy vyuzitelna v inverzni terapii, mize byt
navozena prostifednictvim naklapéciho stolu nebo napt. autotrakéniho lehatka. V nésledujicim textu

bude pro zjednoduseni pouzivana zkratka HDT.

2.2. Vyuziti ,head down tilt"

Akutni u¢inky HDT na krevni ob&h se vyuzivaji napf. v chirurgii nebo anestezii. Ve vyzkumu
je HDT vyuzivan zejména jako jeden z modelt simulace mikrogravitace ke zkoumani adaptace
lidského organismu na stav beztize béhem vesmirnych letd. V tomto ptipadé jsou zkoumany ucinky
setrvavani v poloze 3° — 12° HDT po dobu nékolika dnt, tydnt i mésict. Simulace mikrogravitace
prostfednictvim HDT v této praci nebude rozebirana, proto odkazuji na PubMed (,,head down tilt
bed rest). Studii na toto téma existuje velké mnozstvi ve srovnani stémi, které se zabyvaji
akutnimi u¢inky HDT, tedy G¢inky navozenymi béhem nékolika minut HDT. Tyto jsou nejcastéji
zaméfeny na zkoumani funkce baroreflexu a autonomniho nervového systému, kde se vyuziva
skutecnosti, Ze HDT je manévr, pii kterém dochdzi ke stimulaci baroreceptorti bez zvySeni
intravaskularniho krevniho objemu. Daéle je né&kolik studii zkoumajici chovani nékterych
hemodynamickych parametri na podnéty posturdlnich zmén — vyuziva se kombinace naklon
hlavou nahoru a hlavou dold. Mensi mnozstvi studii se zabyva popisem fyziologické reakce
kardiovaskularniho systému béhem HDT, zejména studii, které zkoumaji reakci kardiovaskularniho
systému pii naklonech 30° a vice, je nedostatek, pfestoze se jedna o stav, se kterym se setkavame i

V béZném zivote.
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2.2.1. Inverzni terapie a jeji u€inky

Inverzni terapie je 1écba, kterd vyuziva ucinkl inverzni polohy. V historii byla znama jiz pred
3000 lety pt. n. 1. Z této doby se dochovaly nasténné malby zobrazujici jégové pozice hlavou dola
av joze se s témito polohami muzeme setkat doposud. V zapadni kultufe se inverzni terapie stala
velmi popularni v USA v osmdesatych letech 20. stoleti poté, co Dr. Robert Martin vytvofil
terapeuticky systém ,,Gravity Guidance System®, ve kterém vyzdvihoval benefity inverzni polohy
na lidsky organismus. Od té doby zacalo mnoho lidi praktikovat inverzni terapii v domacich

podminkach, a to na autotrakénim lehatku (obr. 1) nebo vyuzitim ,,gravita¢nich bot* (obr. 2).

Autotrakéni lehatko bylo vyvinuto pro domaci pouziti. Jedna se o jednoduchy pfistroj, ktery
¢lovéku umoznuje setrvat vleze na zadech libovolnou dobu pod libovolnym thlem v poloze, ve
které se hlava nachazi pod drovni nohou. Rychlost a thel sklopeni je uréovan pohybem hornich
t&la pres osu otaceni. Uhel naklonu lze na autotrakénim lehatku jednoduse davkovat
prostfednictvim nastaveni vzdalenosti objimky pro nohy a vzpazenim, coz u gravitacnich bot mozné

neni.

Obr. 1: Autotrakéni lehatko Obr. 2: Gravita¢ni boty

Vyrobci autotrakénich lehatek a propagatofi inverzni terapie na svych internetovych strankach

uvadi uc¢inky zejména na pohybovy aparat a odkazuji se na studie, které vhledem k datu
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publikovani nejsou na PubMed volné dostupné. Podle téchto studii pouziti autotrak¢niho lehatka
pfi vertebrogennim algickém syndromu snizuje potiebu chirurgickych intervenci v oblasti
patefe, snizuje vyskyt bolesti v dolni ¢asti zad, dochazi k poklesu aktivity paravertebralnich svala
na elektromyografii a k prodlouzenim patefe. V nékolika dalsich studiich zjistili, ze inverzi vznikla
trakce vede k oddaleni intervertebralnich skloubeni v bederni oblasti, zavérem jiné studie bylo, Ze
inverze u zdravych normotenznich osob neni rizikova. Odkazy na tyto studie Ize najit na adrese

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

Mezi dale uvadéné Gcinky jiz nepodlozené studiemi pro pfedstavu patii nap¥. urychleni odtoku
lymfy a krve z dolnich koncetin a usnadnéni srde¢ni prace, zvySeni nabidky Kkysliku v mozkové
tkani, omezeni dusledkt pasobeni gravitaéni sily na vnitini organy ve smyslu udrzeni jejich tvaru
a polohy, podpora rozvoje rovnovahy a somatognézie a psychické uvolnéni pii stresu

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

2.2.2. Indikace inverzni terapie

Neexistuje zadna studie shrnujici indikace inverzni terapie. Na zakladé podlozenych u¢inku se
inverzni terapie vyuziva jako pomocna terapie ¢i prevence zejmena u vertebrogenniho algického

syndromu.

2.2.3. Kontraindikace inverzni terapie

Podle Podébradsky and Podébradska (2009) jsou specialni kontraindikace gravita¢nich trakci
hypertenze Il. a I1l. stupné, migréna, hypotenze, ischemicka choroba srde¢ni a ob&hové komplikace,
instabilita, vertigo a tinitus. Vzhledem k faktu, ze pii zatézi 1 Watt/kg, coz je zatéz odpovidajici
bézné chuzi, se krevni tlak zvysi asi 0 19,5 mm Hg (Nordgren, Freychus & Persson, 1993) a béhem
HDT se v néklonech do asi 60° stfedni krevni tlak zvySuje 0 0 az 5 mm Hg a v 90° HDT o 5 az
15 mm Hg (Cunningham, Petrella, Paterson & Nichol, 1988; Vijayalakshmi & Madanmohan, 2006),
muzeme nékteré kontraindikace, jako napt. hypertenze ¢i ischemicka choroba srde¢ni, povazovat za

relativni.


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

Ortostaticka intolerace je souhrnny nazev pro symptomy mozkové hypoperfuze nebo
autonomni hyperfunkce, které se rozviji béhem stoje a mizi vleze. Je pro ni charakteristicka
neschopnost kratkodobé a/nebo dlouhodobé tolerovat vzpiimeny postoj. Zahrnuje neurokardiogenni
synkopu, ortostatickou hypotenzi a syndrom posturalni ortostatické tachykardie (Noseworthy, 2006).

2.3.1. Synkopa

Synkopa je symptom, nikoli onemocnéni, definovany jako nédhle vznikld porucha védomi
spojena s kratkodobou ztratou védomi a posturalniho tonu s naslednou spontanni Upravou, ktera je
obvykle rychla. Vznika vyhradné na podkladé piechodné mozkové hypoperfize. Vyskytuje se
u3 % muza a 3,5 % zen a je divodem asi 3 % akutnich vySetieni v nemocnici a az 6 %
hospitalizaci. Postizené miize ohrozovat na zivoté, piipadné snizovat kvalitu zivota. Diferencidlni
diagnostika je obtiznd (Goldemund & Goldemund, 2002). Pfi¢iny vzniku synkopy obvykle
spocivaji v poruse fizeni cévniho tonu nebo objemu krve, v disledcich kardiovaskuladrniho (srde¢ni
arytmie a obstrukce toku krve) nebo cerebrovaskularniho onemocnéni (v ramci tzv. ,.steal

fenoménu®), popiipadé v jejich kombinaci (Harrison, 2008).

V ramci synkop vznikajicich na podklad€ poruchy fizeni cévniho tonu a krevniho objemu
rozliSujeme:
- Reflexni synkopy (neurally mediated syncope, NMS)
o neurokardiogenni
= vazovagalni (VVS),
= vazodepresoricka,
o situaéni (vagovagalni)
= tusigenni,
» defekacni,
* mik¢ni,
= pfi Valsalvové manévru,
= spojené s polykanim,
o hypersenzitivita karotického sinu,
- Ortostaticka hypotenze
o lékova,

o primarni idiopaticka ortostaticka hypotenze,
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o periferni neuropatie,
o prti fyzické dekondici,
o sympatektomie,

o pii poklesu krevniho objemu (Harrison, 2008).

Nervové zprostiedkované synkopy maji spolecny patofyziologicky mechanismus a obvykle
shodné vybavné momenty jako jsou emoce nebo ortostatickd poloha. Zdrojem aference jsou
receptory reagujici na bolest, mechanické podnéty a teplotu (mechanoreceptory levé komory
u vazovagalni synkopy, receptory v gastrointestinalnim a urogenitalnim traktu u situaénich synkop,
arterialni baroreceptory u syndromu karotického sinu). Vagova aference vede signal do nucleus
solitarius mozkového kmene, eferentni aktivace vagu zplsobuje vazodilataci a bradykardii.

Nasledujici text bude zaméfen pouze na neurokardiogenni synkopy.

2.3.2. Neurokardiogenni synkopa

Jedna se o nejbéznéjsi typ synkopy. Patofyziologie je slozita a dosud ne zcela objasnéna.
Osoby k ni nachylné nemaji schopnost prostiednictvim neurokardiovaskularni reakce adaptovat na
déletrvajici stani. Pocate¢ni aktivace sympatiku pii postaveni vede u predisponovanych osob
k akcentaci inhibi¢nich reflexti navozenych mechanoreceptory stény levé komory aktivovanych
usilovnymi kontrakcemi nedostate¢né naplnéné komory, zvySend vzruchova aktivita je z téchto
mechanoreceptortt vedena C-vlakny do vazomotorického centra v prodlouzené mise a na zakladé
této aference dochédzi k poklesu aktivity sympatiku provazené vzestupem aktivity vagu.
Vazovagalni reakci je mozné vyvolat 1 po transplantaci srdce, proto se uvazuje i o extrakardidlnich
pri¢inach. V uvaze jsou dysfunkce baroreceptort a regulaénich center v prodlouzené mise, porucha
autoregulace mozkové cirkulace a patologické aktivita n€kterych humoralnich pisobkll (vazopresin,
epinefrin, bradykinin, adenosin, prostacykliny, serotonin, oxid dusny) (Nair, Padder & Kantharia,
2003; Goldemund & Goldemund, 2002).

Navzdory existenci mnoha studii, mechanismus vzniku neurogenni synkopy béhem head-up tilt
testu neni zcela objasnén. Dosud nejpravdépodobnéjsim vysvétlenim je nedostacujici
vazokonstrikce, ktera by pti déle trvajicim vzpiimeni méla byt k dispozici. V souvislosti s touto
skutec¢nosti byva neurogenni synkopa v anamnéze typicky u osob s poruchou baroreflexniho fizeni
aktivity sympatiku. V praxi je slozité, ze dédicné poruchy iontovych kanalti kardiomyocytt - tzv.

,chanelopaties®, naptf. syndrom dlouhého QT, zvysuji zaroven ortostatickou labilitu. Tak se muze


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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Mrwe

opakovanych synkop se nevi.

Efektivnost  farmakologické  1é¢by  (zejména  betablokatory,  aj-Sympatomimetika
a fludrokortizon) nebyla dosud jednoznaéné prokazana. Kardiostimulace se zavadi v pfipadé, kdy je
synkopa provazena asystolii. LéEbou prvni volby jsou nefarmakologické intervence. Ke konci
90. let byla zavedena 1é¢ba denné provadénym prolongovanym testem na naklonéné roviné — tilt

training nebo také ortostaticky trénink.

Test na naklonéné roviné (Tilt Table Test; Head-up Tilt Test, HUT test) umoziuje hodnotit
reakci srde¢ni frekvence (SF) a krevniho tlaku (TK) na okamzity i prolongovany ortostaticky stres.
Do praxe byl zaveden ve snaze 0 zpfesnéni diagnézy synkopy, zvlasté u opakovanych synkop
neznamé etiologie. Existuje cela fada vySetiovacich protokoli lisicich se thlem (60 — 90°) a dobou
naklonu (10 — 80 min). VySetieni Ize modifikovat pomoci farmakologické provokace (izoprenalin,
nitroglycerin). Tim se rozliSuje pasivni test (bez medikace) a aktivni test (s medikaci). Nejcastéji
pouzivany je ,,westminstersky protokol“ — klidova faze vleze na zadech (10 minut) a nasledné
sklopeni do polohy 60° HUT (45 minut nebo do vyvolani presynkopalnich pfiznaki). Specifita testu
je diskutabilni, s rostoucim thlem sklonu a dobou trvani a pii soucasné aplikaci izoprenalinu roste
procento pozitivnich odpovedi a klesa specifita. Senzitivitu je obtizné urcit, diagnosticky standard
neexistuje. Test neni reprodukovatelny piiblizné u 20 — 30 % piipadl a reprodukovatelnost
pozitivniho testu je niz8i nez reprodukovatelnost testu negativniho (Molina, Limén, Villasenor,
Campos, Sanchez & Limon, 2005). Vyuziti tilt testu ke zhodnoceni Gspésnosti 1é¢by je omezeno
pravé problémy vztahujicimi se k jeho reproducibilité, pfesto je za timto ucelem vyuZivan

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

2.3.3. Ortostaticky trénink

Ve vétsing klinickych studii bylo dokumentovano, ze ortostaticky trénink obnovuje
ortostatickou toleranci v takové mifte, ktera je dostacujici pro prevenci synkopy u vétSiny pacientt
(Tan et al., 2010; Veheyden, Ector, Aubert & Reybrouck, 2008; Ector, Willems, Heidbuchel &
Reybrouck, 2005; Di Girolamo, Di lorio, Leonzio, Sabatini & Barsotti, 1999). Jednd se o
opakovany head-up tilt test (,tilt training™), popfipadé¢ v domacich podminkach provadény
,standing training* (take ,,home orthostatic training®), ktery spoc¢iva v opieni se horni ¢asti trupu

0 sténu s chodidly 15 cm vzdalenymi od stény a setrvavani v této poloze bez hnuti, dokud se
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nevyskytnou prvni presynkopalni pfiznaky. Frekvence tréninku je jednou az dva krat denné po dobu

nékolika dnii az tydnd. Mechanismus tcinku neni jednozna¢né znam.

Ve studii Veheyden et al., (2008) se tohoto tréninku ucastnilo 17 osob s opakovanymi ataky
NMS. Do programu byly zatazeny na zakladé dvou HUT testi provedenych s odstupem jednoho
mésice — 60° HUT po dobu 45 minut nebo do chvile vyskytu synkopy. Synkopa byla definovéana
jako nahla, ptechodna ztrata védomi a ztrata posturalniho tonu a test byl pozitivni, pokud se
vyskytla spolu s hypotenzi nebo bradykardii nebo s obojim. Za normalni ortostatickou toleranci
bylo povazovéano, kdyz osoba vydrzela celych 45 minut bez vzniku synkopy. Pro trénink byl
zpocatku pouzivan opakovany head-up tilt test, pied propusténim domu byli pacienti zainstruovani
do provadéni domaciho ,,standing training®, ktery mél byt praktikovan jednou az dva krat denné
alespon 6 tydnu a poté se pacienti méli dostavit ke kontrolnimu head-up tilt testu. Kardiovaskularni
parametry byly méfeny pifed tréninkem v nemocnici, na zavér tréninku v nemocnici a po Sesti

tydnech tréninku doma.

Pied zahdjenim nemocni¢niho ortostatického tréninku doslo béhem prvnich 4 minut HUT testu
ve srovnani s horizontalni polohou vleze na zadech k nasledujicim zménam: SF signifikantné
vzrostla ze 73 + 11 tepti/min na 93 £ 13, stéedni arterialni tlak (MAP) vzrostl z 83 + 8 na 89 + 10
mmHg, senzitivita baroreflexu (BRS) poklesla z 10 + 5 na 6 + 3 ms/mmHg, nizkofrekvenéni (LF)
komponenta systolického krevniho tlaku (TKS) vzrostla z11 + 6 na 27 = 12 mmHg® (vie

P <0,001), tepovy objem (SV), srde¢ni vydej (CO) a systémovy cévni odpor (SVR) se nezménily.

Porovnani hodnot prvnich ¢tyf minut HUT testu a hodnot mezi z obdobi mezi 5. — 1. minutou
pfed vznikem synkopy: Doslo k relativnimu poklesu SV ze 100 + 5 % na 85 + 14 %, coZ bylo
spojeno s vzestupem SF z 93 + 13 na 103 + 16 tept/min (oboji P < 0,001). CO navzdory vzestupu
SF relativné poklesl ze 101 + 5 na 93 + 14 %, pokles CO nebyl kompenzovan proporcionalnim

vzestupem SVR, ktery spiSe mirné poklesl, coZ vedlo k postupnému poklesu také MAP.

Béhem posledni minuty pfed upadnutim do mdloby byla u vsech pacienti hypotenze
s MAP 57 £ 17 mmHg, SF se rtznila od 42 do 133 tepi/min, nicméné ve srovnani s nejvyssi
hodnotou, kterd byla dosazena piiblizn¢ kolem 3. minuty pfed synkopou u vSech osob poklesla
a tento pokles byl doprovazen ndhlym zvysSenim srdecni BRS s poklesem CO. SV postupné klesal
jiz v prubéhu poslednich péti minut pfed synkopou a v posledni minuté byl oproti prvnim ctyfem

minutam HUT testu na 76 + 18 %, CO na 73 £ 20 % a SVR zustavalo na 98 £+ 26 %.

Postupnym ortostatickym tréeninkem se SVR signifikantné zvysil z98 = 14 % pred,

na 111 + 9 % po nemocnicni fazi a na 114 + 10 % po Sestitydennim domacim tréninku. Maximalni
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SF se dostala ze 109 + 20 tepti/min na zac¢atku nemocni¢ni faze na 105 £ 14 tepi/min na konci této
faze a na 101 + 17 tepi/min po Sesti tydnech doméaci faze. Mezi 5. — 1. minutou pfed vznikem
synkopy byl po tréninku zji$tén signifikantné vyssi vykon LF komponenty TKS a SF. Pokles CO

v 5. az 1. minuté pied synkopou oproti prvnim minutdm HUT testu nebyl tréninkem ovlivnén.

Pied zapocetim terapie byl charakteristicky podprimérny vzestup systémového cévniho odporu
nedostateény ke kompenzaci poklesu tepového objemu a srdecniho vydeje. Podle Veheyden et al.
(2008) se ortostaticka tolerance vlivem ortostatického tréninku obnovuje zvysenim rezervy nervoveé
dostupneé vazokonstrikce a tato rezerva je zachovana i po Sesti tydnech doméaciho ortostatického
tréninku. Podle autorti této studie na této rezervé zavisi také individuélni variabilita ortostaticke
tolerance. Dalsi studie zkoumajicich vliv ortostatického tréninku na ortostatickou toleranci uvadi, ze
vlivem ortostatického tréninku dochazi k:

- zvySeni celkového tonu autonomniho nervstva se zvySenim aktivity sympatiku a
parasympatiku (zvySeni LF a HF spektra SF) a zvySenim senzitivity baroreflexu (Tan et al.,
2010),

- desenzitizaci mechanoreceptori stény levé komory, které jsou povazovany za spoustéce
neurokardiogenni reakce (Di Girolamo et al., 1999),

- u osob se zvySenym tonem srde¢niho vagu ke zvyseni klidové vzruchové aktivity sympatiku

inervujici sinoatrialni uzel (Ector et al., 2005).

Vysvétleni mechanismu u¢inku tohoto typu terapie nepfimo podavaji také studie tykajici se
odezvy kardiovaskularniho syst¢ému béhem dlouhotrvajicich leti do vesmiru. Vznik ortostatické
tolerance v takovych podminkach je velmi dobie znam, tyka se asi poloviny astronautti po navratu
na Zem. Vystaveni jednomu az dvéma tydnim pobytu v prostiedi mikrogravitace byva spojeno
s ortostatickou intoleranci po dobu nékolika hodin po pfistani. Dysfunkci baroreflexu u kosmonautii
muzeme prirovnat k neurokardiogenni synkop¢, mikrogravitace zpisobuje desenzitizaci baroreflexu.

Ortostaticky trénink tuto poruchu napravuje (Ector, 2005).

Hlavnim problémem ortostatického tréninku je potieba vysoké motivace pacientu (Tan et al.,
2010).

2.3.4. HDT a ortostaticka intolerance

Co se vyuziti HDT v 1écb€ ortostatické intolerance tyce, dosud na toto téma nebyly
publikovany zadné studie. Jiz bylo feCeno, Ze u pacientl s ortostatickou intoleranci k rozvoji

symptomi ve vzptimené poloze piispiva dysfunkce baroreflexu. Podle Charkoudian et al. (2004)
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pii zvySeni centralniho Zzilniho tlaku béhem 10° HDT dochazi ke snizeni citlivosti baroreflexu
a jeho vlivu na aktivitu svalového sympatiku (MSNA). Podle jinych dostupnych studii se senzitivita
baroreflexu v akutnich podminkach 10° HDT neméni (London et al., 1983; Weise, London, Guerin,
Pannier & Elghozi, 1995). O tom, jak se chova senzitivita baroreflexu v naklonech HDT vétSich nez

10°, evidence chybi.

2.4. Determinanty kardiovaskularniho systému

Pfizpuisobeni cirkulace se dé&je zménami srde¢niho vydeje (pumpy), zménami praméru
odporovych cév (piedevsim arteriol) a zménami mnozstvi krve nahromadéné v kapacitnich cévach
(vénach). Cilem je zajistit mistni pozadavky jednotlivych tkani a organti na prokrveni a na druhé
stran¢ zajistit celkové funkce ob¢hového ustroji — udrzeni minutového objemu srde¢niho
a tlakového gradientu ob&hu. Minutovy srdecni vydej zavisi na zménach srde¢ni frekvence
a tepoveho objemu. Srde¢ni frekvence je regulovana pifedev§im nervové. Tepovy objem je ¢aste¢né
zavisly na nervovych vlivech. Pumeér arteriol se méni autoregulaci, v aktivnich tkéanich je
ovlivitlovan piisobenim lokaln¢ produkovanych vazodilatatnich metabolitli, méni se plsobenim
latek vyluCovanych endotelem a systémové je regulovan cirkulujicimi vazoaktivnimi latkami
a nervy, které inervuji arterioly. Prisvit kapacitnich cév je taktéz ovliviiovan vazoaktivnimi latkami
a vazomotorickymi nervy. Systémové regulaéni mechanismy pusobi souhlasné¢ s mechanismy
lokalnimi (Ganong, 2001).

2.4.1. Lokalni regulaéni mechanismy

Myogenni autoregulace se uplatiiuje zejména v ledvinach a mozku a spociva v tom, Ze zvySeny
transmurdlni tlak krve roztahuje cévni sténu, na coz jeji hladka svalovina reaguje kontrakci se

zmenSenim prusvitu cévy.

Metabolickd autoregulace je mechanismem fylogeneticky nejstar§im. Nejvétsi vyznam si
podrzela v mozku a srdci. Pfi zvySeni metabolismu daného organu se spotfebuje vice kysliku
azvysi se produkce metabolitt, dochazi ke snizeni pO, a pH a zvySeni pCO, osmolality. Tyto
zmény vyvolavaji relaxaci arteriol a prekapilarnich svéracd. Disledkem toho je vazodilatace
a zvySené prokrveni orgdnu. Vazodilataéni ptisobeni CO; se nejvice uplatiuje v kiizi a mozku.

Vazodilataéni efekt ma také zvyseni teploty, hromadéni K, laktatu a adenozinu (pouze v srdci).
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Endotelova regulace je zprostfedkovana cévnim endotelem, ktery pii zvySeni rychlosti toku
krve v cévé zacne v dusledku zvyseného smykového napéti vylucovat oxid dusnaty (NO), ktery méa
vyrazny vazodilata¢ni efekt. Cilem této regulace je pravdépodobné zabranit piechodu
K turbulentnimu proudéni, které by mohlo vést k mechanickému poruseni endotelie. Endotelové
bunky dale produkuji G¢inou vazokonstrikéni latku endotelin. Prevazna ¢ast tohoto hormonu je
produkovana pfimo do medie krevnich cév a plisobi parakrinné¢ (Mulroney & Myers, 2009; Ganong,
2001; Trojan 2003).

2.4.2. Systémové regulacni mechanismy

Vsechny cévy kromé kapilar a venul maji hladkou svalovinu inervovanou motorickymi
nervovymi vldkny ze sympatické casti autonomniho nervového systému. Vldkna vedouci
k arteriolam reguluji prutok krve tkanémi a TK. Vlakna k zilnim kapacitnim cévam meéni objem
krve, kterd je v nich ,,skladovana“. Noradrenergni vlakna se nachazi ve vSech ¢astech téla a jsou to
vlakna vazokonstrik¢ni. Odporové cévy kosterni svaloviny jsou inervovany mimo
vazokonstrik¢énich vldken také vlakny vazodilatacnimi. Piestoze to jsou vlakna sympatickd, jedna se
o vlakna cholinergni. Ve vazodilatac¢nich vlaknech neni z4dné tonicka vzruchova aktivita, zatimco
ve vazokonstrikénich ano. Ve vét§iné tkani je vazodilatace vyvolana poklesem vzruchové aktivity
vazokonstrikénich vlaken, i kdyz v kosternich svalech mize byt vyvolana také prostiednictvim

sympatickeého vazodilata¢niho systému.

Hlavni regulaci TK uskutecniuje skupina neuronli v prodlouzené mise. Tyto neurony jsou
oznacovany jako vazomotorické centrum. Jsou zodpovédné za klidovou aktivitu sympatickych
vazokontrikénich vlaken, prostfednictvim kterych udrzuji klidovy tonus hladké svaloviny cév. Mezi
aferentni vlakna, ktera se dostavaji do vazomotorického centra, patii vldkna z arteridlnich
a vendznich baroreceptorii, vlakna zjinych c¢asti nervového systému a vldkna z karotickych
a aortalnich chemoreceptorti. Pfimo stimula¢né zde ptsobi CO; a hypoxie. Inflace plic zpisobuje
inhibici vazomotorického centra prostfednictvim vagovych aferentnich drah z plic vazodilataci
a pokles TK. Bolest obvykle vyvolava vzestup TK. Z mozkové kury sestupuji do vazomotorické
oblasti drahy se synapsemi v hypotalamu. Jsou to zejména drahy z limbického systému. Jsou

zodpovédné za vzestup TK a SF vyvolané n¢kterymi emocemi (Guyton & Hall, 2006).

V regulaci TK jsou dulezité cévni reflexy. Nejznamnéjsi jsou baroreceptorové reflexy.
Baroreceptory jsou specialni buniky umisténé ve st€nach srdce a cév citlivé na natazeni spojené

s elevaci krevniho tlaku. Jde tedy o mechanoreceptory. Ty, které jsou umistény v oblouku aorty
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a karotickém sinu, monitoruji TK v arterialni ¢asti fecisté. Dalsi jsou umistény ve sténach pravé
a levé siné pii vstupu horni a dolni duté Zily a plicnich zil, ve stén¢ levé komory a v plicni cirkulaci.
Baroreceptory V nizkotlaké ¢asti cirkulace a vlevé komote, se nazyvaji kardiopulmonalni.
Informace o zvySené stimulaci baroreceptori je aferenci vedena do vazomotorickych,
kardioexcita¢nich a kardioinhibi¢nich center mozkového kmene, kde vyvold Gtlum sympatiku
avcentrech pro fizeni srde¢ni Cinnosti aktivaci srde¢niho vagu. Dochéazi tak k vazodilataci,
venodilataci, bradykardii, poklesu minutového srde¢niho vydeje a celkového periferniho odporu
a tedy normalizaci TK. Pii snizeni TK dochazi k opa¢enému efektu (Mulroney & Myers, 2009;
Ganong, 2001; Trojan, 2003).

v

Karoticky sinus je malé rozSifeni arteria carotis interna nad rozdélenim arteria carotis
communis na zevni a vnitini. Baroreceptory jsou umistény v tomto rozsifeni a v aortdlnim oblouku.
Nervy karotického sinu a vagova vlakna se oznacuji jako otéze krevniho tlaku. Je-1i normdlni vySka
krevniho tlaku, vydavaji otéze krevniho tlaku vzruchy s pomalou frekvenci. Pti vzestupu TK v sinu
a oblouku se vzruchova aktivita zrychluje, pfi poklesu TK zpomaluje. Karotické receptory reaguji
na trvaly i na pulzni tlak. Pokles karotického pulzniho tlaku pti konstantnim stfednim tlaku vede
k poklesu vzruchové aktivity receptori karotického sinu a vzestupu TK a tachykardii. Tyto
receptory odpovidaji rovnéz na zmény tlaku. Pokud tlak kolisa, vysilaji vzruchy béhem vzestupu
a jsou klidné béhem jeho poklesu. Aortalni receptory pravdépodobné reaguji stejné (Guyton & Hall,
2006)).

Reflexy zprostiedkované siriovymi baroreceptory také pusobi na TK a ¢innost srdce. Jsou
dvojiho druhu. Receptory A vydavaji vzruchy hlavné pii zvySeném aktivnim napéti ve sténé
predsini pfi jejich systole, receptory B pii zvySeném pasivnim napéti pii zvySeni tlaku v piedsinich
v dobé vrcholu plnéni piedsini v jejich pozdni diastole. Zvyseni stimulace receptord B nastava
zejména pii zvySeném zilnim navratu a ma stejny vliv jako zvySena stimulace baroreceptorti —
inhibice sympatiku a aktivace parasympatiku. Dochazi tak k vazodilataci, ktera se projevuje
zejména v ledvinach, a poklesu TK. SF je spiSe zvySena neZ snizena. Stimulace receptor A naopak
aktivuje sympatikus. Tyto baroreceptory hraji také roli v endokrinni regulaci objemu extracelularni
tekutiny. Pokud jeji objem klesa a klesa centrdlni Zilni tlak, snizené drdzdéni sinovych
baroreceptori vede k zvySené sekreci vazopresinu, zvysSuje se aktivita sympatiku a tim i sekrece
reninu a nasledné aldosteronu a koneénym vysledkem je retence vody a Na' a Uprava objemu

extracelularni tekutiny (Trojan, 2003).

Rychlé zvysSeni objemu intravaskularni tekutiny napt. infuzi vede k vzestupu SF, byla-li

ptvodni SF nizkd a toto zvySeni je nezavislé na hodnoté TK. Tento jev se nazyva Bainbridgeuv
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reflex a je zprostfedkovan sifiovymi baroreceptory. ZvySeni intravaskularniho objemu mize
aktivovat také baroreceptorovy reflex, ktery ma opacny efekt, vzajemné si konkuruji a koneény
vysledek je zavisly na interakci téchto dvou reflexti. Bainbridgetv reflex je zmenSen nebo

nepfitomen, pokud je ptivodni SF vysoka.

Baroreceptory nachéazejici se v levé komote mohou mit vyznam v udrzovani tonu vagu, ktery
udrzuje nizkou klidovou frekvenci. Pii roztazeni levé komory dochazi k poklesu TK a SF. K tomu

je v8ak zapotiebi zna¢ného roztazeni (Mulroney & Myers, 2009).

Vzestup TK pravdépodobné vyvolava také aktivita v aferentnich drahach z pracujicich svalt,
ato prostiednictvim C1 neuronti v prodlouzené miSe. Tato odpovéd na stimulaci somatickych

aferentnich nervii se nazyva somatosympaticky reflex.

Chemoreceptory se tcastni zejmena regulace dychani. Svymi vlakny se vSak dostavaji i do
vazomotorického centra a tim ovliviiuji také tonus hladké svaloviny rezisten¢nich cév (Trojan 2003).
Chemoreceptorovy reflex funguje podobné jako baroreflex, s tim rozdilem, ze misto receptort
citlivych na roztazeni jsou chemoreceptory citlivé na nedostatek O, (pokles pO,) a nadbytek CO,
aH" (zvyseni pCO; a H™). Periferni chemoreceptory jsou umistény v oblouku aorty a v bifurkaci
karotid v podob¢ 2 mm malych télisek. Tato téliska jsou vyzivovana z malé arterie. Dojde-li
k poklesu TK pod kritickou mez (pod 80 mmHg), nasledkem snizeného krevni toku bude snizena
nabidka 0, a snizené odplavovani CO, a H*, chemoreceptory tak budou stimulovany vznikajici
hypoxii a hyperkapnii, nasledkem ¢ehoz dojde k excitaci vazomotorického centra a vazokonstrikci.
Hypoxie zaroven vyvolava hyperpnoi a zvySeni sekrece katecholaminli z dfené nadledvin

a v dasledku toho tachykardii a zvySeni srde¢niho vydeje (Guyton & Hall, 2006).

Centralni chemoreceptory jsou Vv prodlouzené mise a reaguji na zmény pCO, a pH.
Hyperkapnie a aciddza stimuluji vazokonstrik¢ni centra v prodlouzené mise, hypokapnie a alkaldza

je inhibuji (Trojan 2003).

Vzestup intrakranialniho krevniho tlaku muize snizovat krevni tok v mozku a muze tak byt
naruseno krevni zasobeni vazomotorické oblasti. Na zakladé wvznikajici lokalni hypoxie
a hyperkapnie dojde k aktivaci sympatiku a zvySeni TK ve snaze o obnoveni krevniho pritoku

prodlouzenou michou. Tento jev se nazyva Cushingiiv reflex (Mulroney & Myers, 2009).

Mezi vazodilataéné pusobici hormony patii kininy (bradykinin), vazoaktivni intestinalni peptid
a atrialni natriureticky peptid. Bunky zlaz zejména zazivaciho traktu produkuji enzym kallikrein,
ktery Stépi plasmatickou bilkovinu kininogen, vznika kallidin, ktery je rychle konvertovan
na bradykinin, ktery pusobi vazodilataci a zvySeni permeability kapilar a zajistuje zvySené
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prokrveni tkan¢ béhem zanétu, ale také ve z18zach zazivaciho traktu a v potnich zlazy v kuzi béhem

jejich zvysené aktivity (Guyton & Hall, 2006).

Atrialni natriureticky peptid je produkovan srde¢nimi piedsinémi v disledku zvySeni napéti
jejich stény zvySenym zilnim navratem a pusobi dilata¢né na nékteré cévy. V akutni regulaci
krevniho tlaku hraje malou roli, mé4 vsak dilezity vliv na hospodafeni s Na* a vodou a uplatiiuje se
tak vice v dlouhodobé regulaci krevni tlaku. Antagonizuje ptsobeni riznych vazokonstrikénich

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

Mezi vazokonstrikéné pusobici hormony fadime adrenalin, noradrenalin, vazopresin
a angiotenzin Il. Z hormonu pisobicich na periferni cévy se uplatituje zejména vliv katecholamind
adrenalinu a noradrenalinu. Pii sekreci katecholamind bude odpovéd cév zaviset na typu
ptitomného adrenergniho receptoru v jejich hladké svaloviné. Receptory a; Se nachazeji zejména
v cévach ledvin, kize a splanchniku v mistech sympatické inervace, receptory P; Vsrdci a B
v koronarnich tepnach a v cévach kosterniho svalstva. Aktivace a; vyvolava vazokonstrikci,

aktivace B, vazodilataci. Noradrenalin aktivuje jen o receptory, adrenalin o i B receptory.

Noradrenalin tedy vyvolavd pouze vazokonstrikci, zvySeni celkového periferniho odporu
atim i TK. Adrenalin zpsobuje vazokonstrikci pii pievaze a receptoru a vazodilataci pii pievaze
B receptord. Pro dosazeni aktivace [ receptori sta¢i jeho mens$i koncentrace. Jsou-li v cévé
zastoupeny o i B receptory, adrenalin v nizkych koncentracich vyvola vazodilataci, ve vysokych
koncentracich vazokonstrikci. Vyslednym efektem vyplaveni adrenalinu z dfené nadledvin je
sniZeni celkového periferniho odporu a redistribuce minutového srde¢niho vydeje. TK se ale témér
neméni, protoze adrenalin mé soucasné vliv na ¢innost myokardu zvysujici minutovy srdecni vydej

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

Vazopresin (antidiureticky hormon) je hormon, jehoz zékladnim u¢inkem je zadrzovani vody
v téle ledvinami, ale piasobi také silné vazokonstrikéné. Vytvaii se v hypotalamu. ZvysSuje
propustnost sbérnych kanalki v ledvindch a tim zadrzovani vody, vzrist celkového objemu krve
pak vede ke zvySeni Zzilniho navratu a na podkladé aktivace sifiovych receptorti se sekrece

vazopresinu snizuje.

Angiotenzin |1l pisobi siln¢ vazokonstrikén€. Renin §tépi angiotenzinogen za vzniku
angiotenzinu I, ktery je konvertovan angiotenzin konvertujicim enzymem na angiotenzin Il. Tvorba
angiotenzinu Il tvorba stoupa v pfipadé, kdy klesa TK nebo je snizeno mnozstvi extracelularni

tekutiny. Angiotenzin Il také stimuluje sekreci aldosteronu (Guyton & Hall, 2006; Ganong, 2010).
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2.4.3. Rizeni srdeéni frekvence

Na zvySeni srdecni frekvence se podili snizena aktivita baroreceptort v arteriich, levé komoie
a plicni cirkulaci, zvySena aktivita sinovych receptorti reagujicich na zvysené natazeni, nadechnuti,
vzruseni, zlost, bolestivé podnéty, hypoxie, namaha, adrenalin, thyroidni hormony, horecka,
Bainbridgetv reflex. Na zpomaleni srde¢ni frekvence ma vliv noradrenalin, zvySena aktivita
baroreceptorti v arteriich, levé komote a plicni cirkulaci, vydechem, strachem, zalem, zvySenym

intrakranialnim tlakem (Ganog, 2001).

2.4.4. Rizeni tepového objemu

Velikost tepového objemu zavisi na preloadu, afterloadu a kontraktilit¢ myokardu. Preload
urCuje miru roztazeni myokardialnich vlaken pied kontrakci a je uzce spojen s end-diastolickym
objemem komor. ZvySeny preload vede k vyssi sile kontrakce a zvyseni tepového objemu. Frank-
Starlinguv zakon tika, Ze energie potfebna ke kontrakci je umérna vychozi délce srde¢nich vlaken.
Afteload je sila, proti které se musi srdce kontrahovat. Je spojen s arterialnim tlakem v levé komote
bchem systoly. ZvySeny afterload piisobi proti vypuzeni krve ze srdce a snizuje tak tepovy objem.
Kontraktilita je schopnost srde¢niho svalu vyvinou ur€itou silu kontrakce nezavisle na vychozi
délce kardiomyocytl. Autonomni regulace tepového objemu spociva ve zvySeni Kkontraktility

myokardu sympatikem (Trojan. 2003).

2.4.5. Rizeni krevniho tlaku

Krevni tlak je funkci tepového objemu, srde¢ni frekvence a celkového periferniho odporu.
Lokalni mechanismy regulace vaskularniho tonu ovliviiuji zejména regionalni priatok krve, zatimco

nervové a humoralni uréuji krevni tlak.

Tlak v aorté, brachialnich cévach a jinych velkych arteriich se u mladych lidi v pribéhu
kazdého srde¢niho cyklu pohybuje pfiblizné od 120 mmHg (systolicky tlak) k 70 mmHg
(diastolicky tlak). Je vyrazné niz§i v noci, je niz$i u zen nez u muzd ma cirkadianni i vicedenni
cyklickou variabilitu a s vékem stoupa. Vzestup srde¢niho vydeje zvysi spiSe systolicky krevni tlak,
vzestup periferni rezistence zvysi spiSe diastolicky krevni tlak. Tlakovéa amplituda, tedy rozdil mezi
systolickym a diastolickym tlakem, je normalné kolem 50 mmHg. Stfedni tlak je priméry tlak
po dobu srde¢niho cyklu, a protoze diastola trva déle nez systola, je stfedni tlak zhruba roven souctu

tlaku diastolického a jedné tetiny tlaku systolického.
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2.5. Meéreni krevniho tlaku

2.5.1. Auskultacéni metoda

Nafukovaci manzeta pfipojena ke rtutovému manometru se obto¢i kolem paze a stetoskop se
umisti nad brachidlni arterii v loketni jamky. Manzeta se nafoukne natolik, aby tlak v ni pfesahl
o¢ekavany systolicky tlak v arteria brachialis. Tim dojde k uzavieni arterie a ve stetoskopu
neslysime zadny zvuk. Tlak v manzeté postupné snizujeme. V okamziku, kdy systolicky tlak
v arterii prekroCi tlak v manzeté, zacne krevni proud prochazet arterii pfi kazdém srde¢nim stahu,
pticemz pii kazdém tderu usly$ime klapavy zvuk. Tlak v manzeté, pii kterém toto Klapnuti
uslysime poprvé, odpovida tlaku systolickému. Pii dalSim snizovani tlaku v manzeté se zvuky
stavaji hlasitéjSimi, poté jsou tlumené a tupé a nakonec zmizi Uplné. Diastolicky tlak u dospélych
jedinct v klidu odpovida tlaku v manzeté, pii kterém tyto zvuky zmizi. Snizujeme-li tlak v manzeté,

Korotkoviiv fenomén nékdy zmizi jiz pfi tlacich, které presahuji diastolicky tlak a pak se znovu

objevi pii nizsich tlacich — auskulta¢ni pauza.

Aby byla tato metoda piesna, musi byt manzeta umisténa ve vysi srdce, aby tlak nebyl
ovlivnén gravitaci. Nechame-li manZetu néjakou dobu nafouknutou, miize nepohodli vyvolat

generalizovanou vazokonstrikci zvysujici krevni tlak (Ganong, 2001).

2.5.2. Penazova metoda

Volume-clamp Penazova metoda je zalozena na principu dynamického unloading arterii prstu.
V manzeté zpravidla umisténé na prostiednim ¢lanku tietiho prstu ruky se nachazi fotoelektricky
pletysmograf, ktery detekuje rozmér prstovych arterii na podkladé pohlcovani infrac¢erveného zaieni
prochazejiciho prstem. Jestlize se diky zvySeni systémového krevniho tlaku zvétsi rozmér arterii
V prstu, zvysi se také tlak vzduchu v manzete, aby byl udrzen konstantni rozmér arterii prstu. Tlak
v manzeté odpovida tlaku krve v arterii, pritok krve arterii je tak minimalni. Tlak v manzeté je
udrZzovan pneumatickym servosystémem, ktery je fizen zpétnovazebnim obvodem z vystupu
pletysmografu. Tlak vzduchu v manzet¢ je sniman -elektronicky. Jde o nepfimé méfeni

intraarterialni tlakové kiivky.

Vzhledem k tomu, ze tlakové zmény mohou byt velmi rychlé, pneumaticky servosystém
udrzuje rozmér arterii a transmuralniho tlaku konstantni pravé modulaci tlaku vzduchu v manzeté
paraleln¢ s tlakem krve v prstu. Tlak vzduchu v manzZeté¢ je sniman elektronicky. V idealnim

ptipad¢ je tlak v manzeté stejny jako systémovy arteridlni tlak. Rozmér arterie, pfi kterém se tlak

18



Diplomova prace Akutni reakce krevniho tlaku a srdeé¢ni frekvence béhem

,.,head-down tilt*

vzduchu v manzeté rovna intraarterialnimu tlaku v prstu, je rozmér neroztazené arterie pii nulovém
transmuralnim tlaku. Tento rozmér je nastavovaci hodnota a je stanovena podle Kritérii zvanych
»Physiocal criteria“ a je kalibrovana pfi doCasném pieruseni méieni. Pfi jednom tepu je tlak
v manzet¢ konstantni na trovni poloviny souctu systolického a diastolického krevniho tlaku (TKD).
Protoze krevni tlak pulzuje uvnitf arterie, zmény transmuralniho tlaku a pletysmogram jsou
vyhodnocovany pocitaCovym algoritmem. Z amplitudy a tvaru pletysmogramu je stanovena
nastavovaci hodnota. Tato procedura se pravidelné opakuje, protoze rozmér arterie s hulovym
transmuralnim tlakem neziistava stejny. Finapres tak zjiStuje zmény rozméru arterii zpusobené
zménami tonu hladké svaloviny arteridlni stény. TKS a TKD jsou dopocitavany z tlakové viny pfi
kazdém tepu. Stfedni arterialni tlak je vypocitavan z tlakové viny a SF taktéz pti kazdém tepu.

Faktory, které¢ ovliviiuji méfeni:

e Vzhledem k tomu, Ze se mé&fi na periferii, tlak krve v prstu je obvykle lehce nizsi nez tlak krve
méfeny centralnéji, napt. v arteria brachialis. To se da obejit tim, Ze je ruka drZzena 10 cm

nad Urovni srdce.

e Nadmérna aktivita sympatiku muze zpusobit az Gplnou kontrakci hladké svaloviny prstové
arterie a jeji kolaps, napt. b&hem stresu, ztraty krve nebo bolesti. V takovém piipadé nemiize

byt na krevni tlak méten.

e Nekdy se uvadi problém studenych prstd, které jsou spise sekundarné vzniklé vzhledem

k vazokonstrikci.

e Pokud méfeni probiha dlouho, stava se, ze prst zmodra. Tehdy je vhodné dat manZetu kazdou

¥ az 2 hodiny na jiny prst (Langewouters, Settels, Roelandt & Wesseling, 1998).
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3. CILE AHYPOTEZY

3.1. Cile

Hlavnim cilem bylo shrnout dosavadni dostupné poznani o akutni reakci kardiovaskularniho
systému béhem HDT a zjistit akutni reakci krevniho tlaku (TK) a srde¢ni frekvence (SF) béhem tii
minut 30°, 50° a 70° HDT.

Vedlejsim cilem bylo uréeni vlivu HDT na HUT a zjisténi korelace subjektivniho vnimani

tlaku v hlavé a presynkopélnich ptiznaka s TK.

3.2.  Hypotézy
H1: Systolicky krevni tlak bude mit béhem HDT rostouci tendenci.
H2: Diastolicky krevni tlak bude mit béhem HDT rostouci tendenci.
H3: Stiedni krevni tlak bude mit béhem HDT rostouci tendenci.

H4: Srde¢ni frekvence bude mit béhem HDT klesajici tendenci.
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4. METODIKA

4.1. Soubor probandu

Do vyzkumu bylo zapojeno 17 studentek 2. LF. Jednalo se o zdravé normotenzni zeny ve véku
20 az 25 let (23,1£1,1 let) bez osobni anamnézy chronického kardiovaskularniho onemocnéni a bez
anamnézy predcasného vyskytu cévni mozkové ptihody pied padesatym rokem Zzivota u rodici
a prarodict. Kvuli vylou€eni vlivu progesteronu na krevni tlak se méteni provadélo v dobé, kdy se
nenachazely mezi 14. a 21. dnem menstruaé¢niho cyklu. 24 hodin pifed samotnym méfenim byla
pozadovana abstinence alkoholu, kofeinu, nikotinu a vétsi fyzické zatéze, 4 hodiny pfed métenim
pak abstinence vétsiho jidla, mala svacdina byla povolena alespon 2 hodiny pied méfenim. Co se
ty¢e hydratace, byla respektovana individualita v dennim pfijmu tekutin s tim, Ze v den méfeni
nemély mit mo¢ pfili§ svétlou ani pfili§ tmavou. Charakteristiky souboru jsou zobrazeny

v Tabulce 1.

Tabulka 1. Charakteristiky souboru

. Y Vyska Vaha BMI

Cislo probanda Vék (cm) (ke) (ke/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
Primér 23,2 169,3 62,9 21,9
Smérodatna odchylka 1,1 4,6 6,4 1,8
Sikmost (norma + 1,31) 0,20 0,27 1,15 0,88
Spi¢atost (norma * 2,62) -1,56 -1,41 0,92 0,43
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4.2. VySetfovaci protokol

Méfeni bylo provadéno v tiché nerusené vétratelné mistnosti se stabilni teplotou prevazné
v dopolednich hodinach. K zajisténi naklont bylo pouzito manualné ovladané autotrakéni lehatko
od firmy Dolejsi. Systolicky, diastolicky a stfedni arteridlni krevni tlak a srde¢ni frekvence byly
snimany tep po tepu neinvazivni Pendzovou metodou pomoci pfistroje Finapres Ohmeda. Pro
kontrolu byl kazdou minutu méifen TK také auskultacni metodou pomoci rtutového manometru

s nafukovaci manzetou.

Pred samotnym protokolem byl po péti minutach sedu v klidu zméten klidovy TK, ktery byl
obdobné zméfen i1 na zavér celého vysetieni. Probandky si nejprve vyzkousely vSechny tii uhly
naklonu, pfi¢emz byly plynule a pomalu ,houpany* stfidavé mezi horizontdlou a HDT.
Nésledujicich deset minut lezely v horizontalni poloze. Manzeta Finapresu byla umisténa na
prostredni ¢lanek tretiho prstu pravé ruky a drzena tak, aby se manzeta nachazela v Girovni processus
xiphoideus po celou dobu méfeni. Za Gcelem eliminace mozného zkresleni v disledku svalové
aktivity byla cela horni konéetina k té€lu fixovana obinadlem tak, aby soucasné pii tom nebyly
utlacovany mékkeé tkdn€. ManZzeta tonometru byla umisténa na levou pazi, kterd byla po celou dobu

méfeni pasivné natazena na lehatku a nebylo nutno ji nijak fixovat.

Samotny vySetiovaci protokol sestaval z nékolika fazi. Prvni horizontalni faze (HOR1) trvala 5
minut, vSechny ostatni trvaly 3 minuty. Hodnoty naméfené béhem HOR1 byly ve statistickém
zpracovani pouzity jako kontrolni. Naklony za sebou néasledovaly v tomto potadi: horizontalni
poloha (HORZ1), 70 ° head-up tilt (HUTL), horizontalni poloha (HOR2), 30° head-down tilt (HDT1),
horizontélni poloha (HOR3), 50° head-down tilt (HDT1), horizontélni poloha (HOR4), 70° head-
down tilt (HDT3), horizontéalni poloha (HOR5) a 70 ° head-up tilt (HUT2) (Tabulka 2). Zmény
poloh byly provadény rychlosti ptiblizné 2° za sekundu.

Tabulka 2. Vysetrovaci protokol

HORlT —-» HUTl —- HOR2 —- HDT1] —- HOR3 — HDT2 — HOR4 — HDT3 — HOR5 — HUT2

Po skonceni byly probandky vyzvany ke zhodnoceni subjektivniho vnimani intenzity tlaku
Vv hlavé béhem jednotlivych fazi HDT1, HDT2 a HDT3 a presynkopalnich ptiznakii béhem HUT1
aHUT2, a to formou vizualni analogové $kaly od nuly do deseti (0 - zadny tlak v hlave, 10 -
nesnesitelny tlak v hlavé, nutny navrat zpét; 0 - zZadné presynkopalni pfiznaky, 10 - toceni hlavy,

mzitky pfed o¢ima, nevolnost, slabost a ztrata védomi).
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4.3. Statisticka analyza

Data ziskana z Finapresu byla vlastnim programem pievedena do tabulkového editoru Excel
avném byla rozd€lena do jednotlivych minut. Hodnoty naméfené béhem HORI1 auskultacné
slouzily k nivelizaci hodnot naméfenych Finapresem - primérna hodnota daného ukazatele béhem
HOR1 z Finapresu byla porovndna s primérnou hodnotou daného ukazatele béhem HORI
z auskulta¢niho méfteni a tento rozdil byl ode¢ten od vSech hodnot naméfenych Finapresem. Z takto
ziskanych hodnot byl z kazdé minuty vypo¢itdin pramér a s témito praméry pak bylo pracovano

ve statistickém zhodnoceni.

Statistické zpracovani dat bylo provedeno v programu Statistica 9.0, sloupcové grafy byly
vytvoteny v programu Microsoft Excel 2010. Pro zhodnoceni statistické vyznamnosti byl vzhledem
K normalnimu rozlozeni dat pouzit parovy t-test. Korelace byla pocitana Spearmannovym

korela¢nim koeficientem.
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5. VYSLEDKY

Podrobné vysledky jsou k nahlédnuti v kapitole 8 (Pfiloha 1 az 5). V této kapitole jsou
uvedeny zakladni statistické vystupy. V tabulkach jsou hodnoty uvadény jako primér + smérodatna

odchylka. Statisticka vyznamnost je ozna¢ovana nasledovné:

* pro hladinu vyznamnosti p < 0,05,
** pro hladinu vyznamnosti p < 0,01,
faleka pro hladinu vyznamnosti p < 0,001.

5.1. Reakce TK a SF béhem jednotlivych naklon(

5.1.1. Reakce TK a SF béhem prvniho 70° HUT

Béhem prvniho naklonu 70° hlavou nahoru (HUT1) doslo k signifikantnimu vzrastu vSech
parametru (Tabulka 3). Nartst v prvni minuté se v ndsledujicich dvou minutach jesté mirné zvysil
u vSech parametrt. TKS se zvysil o0 6 az 8 mmHg, TKD o 13 az 16 mmHg, MAP o 10 az 13 mmHg
a SF o 15 az 21 tepd/min.

Tabulka 3. Vliv 70° HUT na systolicky, diastolicky, stfedni krevni tlak a srde¢ni frekvenci v prvni,
druhé a tfeti minuté

Ukazatel Vleze 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 4 11,1%** 86 + 10,4*** 88+ 10,1%***
5.1.2. Reakce TK a SF béhem 30° HDT

TKS béhem 30° HDT mirné nesignifikantné vzrostl (o asi 3 mm Hg), obdobn¢ i TKD (vzrist
01 az 2 mm Hg) a MAP (vzrist o 1 az 2 mm Hg). Doslo vSak k signifikantnimu poklesu SF jiz

V prvni minuté o 6 tepli/min, ve druh¢ a tieti minuté se SF neménila (Tabulka 4).
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Tabulka 4. Vliv 30° HDT na systolicky, diastolicky a stfedni krevni tlak a srde¢ni frekvenci v prvni,
druhé¢ a tfeti minuté

Ukazatel Vleze 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 béhem 50° HDT

50° HDT vedl stejn¢ jako ve 30° HDT k mirnému vzristu o asi 4 mmHg, ktery doséhl
signifikantnosti ve tfeti minuté. TKD na rozdil od 30° HDT zaznamenal signifikantni vzist
ve vSech minutach, a to o 5 az 6 mmHg. MAP vzrostl rovnéz signifikantné¢ ve vSech minutach
0 3 az 5 mmHg. SF signifikantné poklesla o asi 4 tepy/min (Tabulka 5).

Tabulka 5. VIiv 50° HDT na systolicky, diastolicky a stfedni krevni tlak a srde¢ni frekvenci v prvni,
druhé a tfeti minuté

Ukazatel Vleze 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 67x7,1 63 +6,5%* 64 +7,2% 64 + 7,0*

5.1.4. Reakce TK a SF béhem 70° HDT

Ve fazi 70° HDT doslo k signifikantnimu a podstatné intenzivnéj§imu vzestupu TKS, TKD
I MAP nez v 50° HDT. TKS vzrostl 0 8 mmHg v prvni minuté a stejné jako ostatni ukazatele
krevniho tlaku stoupal 1 béhem dalSich minut, takZe ve tfeti minuté byl rozdil oproti kontrolnim
hodnotdm vyssi v praméru o 13 mmHg. TKD vzrostl 0 11 mmHg v prvni a 15mmHg ve tieti
minuté. MAP vzrostl o0 9 mmHg v prvni minuté¢ a o 14 mmHg v posledni minuté. SF se také
chovala ponékud jinak nez v pfedchozich naklonech — v prvni minuté zlstala na stejné trovni
a Vv dalSich stoupala nahoru, ve druhé minuté v priméru o 2 a ve tfeti minut€¢ o 3 tepy/min

(Tabulka 6).
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Tabulka 6. VIiv 70° HDT na systolicky, diastolicky a stéedni krevni tlak a srde¢ni frekvenci v prvni,
druhé¢ a tfeti minuté

Ukazatel Vleze 1 2 3

TKS 110+6,8 118 £11,1%* 121 £11,4%** | 123 +12,65***
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 béhem druhého 70° HUT

V reakci na 70° HUT, kterému ptedchazely t¥i ndklony hlavou dolu stéidané s horizontalni

polohou, doslo k signifikantnimu vzristu vSech ukazatelt (signifikance nebyla pouze v piipadé

prvni minuty u TKS). TKS vzrostl v praiméru 0 7 mm Hg Vv prvni minuté a rostl i béhem dalSich

minut az na 16 mmHg ve téeti minuté. TKD vzrostl o0 16mmHg v prvni minuté, ve druhé se jesté

zvysil o dalsich 6 mmHg, ale ve tfeti minuté se jiz nezvySoval. MAP rovnéz vzrostl jen v prvnich

dvou minutach, a to o 13 mmHg v prvni a o dal§ich 6 mmHg ve druhé minuté. SF také stoupla

nejvice v prvni minuté a dale se jiz téméf neménila. V prvni minuté se zvysila o 18 tept/min,

ve tieti minuté byl vzrust oproti kontrolni hodnoté o 21 tepi/min (Tabulka 7).

Tabulka 7. Vliv 70° HUT na systolicky, diastolicky a stfedni krevni tlak a srde¢ni frekvenci v prvni,
druhé a tfeti minuté

Ukazatel Vleze 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. VlivHDT na HUT

Srovname-li tedy reakci TKS, TKD, MAP a SF béhem prvniho néklonu hlavou nahoru 70°

(HUT1) a druhého naklonu hlavou nahoru 70° (HUT2), miZeme vidét, Ze béhem druhého naklonu

(HUT2) doslo oproti prvnimu néklonu (HUT1) k signifikantné¢ vy$$im vzestupum TKS, TKD

a MAP. Reakce SF se neliSila signifikantné, v pfipadé HU2 vSak pozorujeme, Ze doslo

K rychlejsimu riistu. Hodnoty SF se ve tfeti minuté srovnaly.
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Tabulka 8. Srovnani reakce TKS, TKD, MAP a SF béhem HUT1 a HUT2

Ukazatel Vleze 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+56 | 80+9,0 | 83+10,3***| 83+7,7 | 89%8,9*** 83+7,3 89 £ 8,3***
MAP 81+55 | 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 zpracovani reakce jednotlivych ukazatel(

Pro vétsi piehlednost jsou reakce TKS, TKD, MAP a SF zobrazeny graficky (Obrazek 3, 4, 5
a o).

Obrézek 3. Vyvoj systolického krevniho tlaku béhem jednotlivych fazi naklont
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Obrazek 4. Vyvoj diastolického krevniho tlaku béhem jednotlivych fazi naklond

Obrézek 5. Vyvoj stiedniho krevniho tlaku béhem jednotlivych fazi naklont
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Obrazek 6. Vyvoj srde¢ni frekvence béhem jednotlivych fazi naklont

5.2.

Korelace pocitu tlaku v hlavé a toCeni hlavy s TK a SF

Spearmannovym korela¢nim koeficientem byla ovétena korelace pocitu tlaku v hlavé a pocitu

toceni hlavy s jednotlivymi ukazateli a to v pfipad¢ pocitu tlaku v hlavé béhem vsech tfi poloh HDT
(30°, 50° a 70° HDT) a v pfipade pocitu toceni hlavy béhem obou poloh HUT (HUT1 a HUT?2).

Signifikantni korelace pocitu tlaku v hlavé s TK byla zjisténa v piipadé TKS v 50° HDT, TKD
v 30° HDT a MAP v 30° a 50° HDT (p < 0,05). Co se tyce pocitu to¢eni hlavy, nebyla zjisténa

zadna signifikantni korelace. Jednotlivé hodnoty Spearmannova korela¢niho koeficientu jsou

uvedeny v tabulkach nize a jsou zbarveny cervené, pokud byla dosazena hladina vyznamnosti

p < 0,05 (Tabulka 9, 10, 11, 12). Graficky byly zpracovany jen signifikantni vysledky (Obrazek 7, 8,

9, 10).

Tabulka 9. Korelace pocitu tlaku v hlavé a TKS a TKD v jednotlivych polohach 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
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Obrazek 7. Korelace pocitu tlaku v hlavé s TKS v 50° HDT

Korelace pocitu tlaku v hlave s THS v 2HDT
THS = 104,2205+1 8785

TES (mm Hg)

100 |
[x]
35 b
B[l I I I
o 2 4 ] 8 10

Pocit tlaku v hlavé

Obrézek 8. Korelace pocitu tlaku v hlavé s TKD v 30° HDT

Korelace pocitu tlaku v hlave s TED v 1THDT
TKD = 83,8448+1 2584%x

TED {mm Hg)

- a4 &

Pocit tlaku v hlavé
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Tabulka 10. Korelace pocitu tlaku v hlavé a stfedniho krevniho tlaku a srde¢ni frekvence

v jednotlivych polohdch 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

Obrézek 9. Korelace pocitu tlaku v hlavé s MAP v 30° HDT

Korelace pocitu tlaku v hlave se strednim TK v 1HDT
sTH, =78, 5288+1,1398"x

s TE {mm Hg)

4

o

Pocit tlaku v hlave
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Obrazek 10. Korelace pocitu tlaku v hlavé s MAP v 50° HDT

Korelace pocitu tlaku v hlave se strednim TH v 2HDT
sTH =78, 4072+1,35"x

100

sTE {(mm Hg)

70

o 2 4 ] 8 10

Pocit tlaku v hlavé

Tabulka 11. Korelace pocitu to¢eni hlavy a systolického a diastolického krevniho tlaku
v jednotlivych polohach 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 toceni hlavy a stiedniho krevniho tlaku a srde¢ni frekvence
v jednotlivych polohdch 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

32



Diplomova prace Akutni reakce krevniho tlaku a srdeé¢ni frekvence béhem

,.,head-down tilt*

5.3. Zhodnoceni platnosti hypotéz

Pracovni hypotézy H1, H2 a H3 byly potvrzeny ve vsech uhlech HDT — ve 30°, 50° i 70°.
Hypotéza H4 byla potvrzena v 30° a 50°, ale v piipad¢ 70° HDT byla vyvracena.

H1: Systolicky krevni tlak mél béhem HDT rostouci tendenci.
H2: Diastolicky krevni tlak mél béhem HDT rostouci tendenci.
H3: Stredni krevni tlak m¢l béhem HDT rostouci tendenci.

H4: Srde¢ni frekvence méla béhem HDT Klesajici tendenci v 30° a 50°, v 70° méla naopak
rostouci tendenci.
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6. DISKUSE

Hlavnim cilem této prace bylo zjistit akutni reakci krevniho tlaku a srde¢ni frekvence ve tfech
tiiminutovych naklonech HDT — v 30°, 50° a v 70°. Vysledky naseho méfeni jsou srovnatelné
s vysledky studie Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006), ve které méfili krevni tlak a srdecni
frekvenci béhem péti minut ve 30°, 60° a 80° HDT u dvaceti zdravych muzi ve véku 18 az 20 let,

coz je jedina studie zaméfena piimo na zkoumani akutni reakce téchto ukazateli béhem HDT.

6.1. TKS

V 30° HDT v nasem méfeni nedoslo k zadné signifikantni zméné, byl zaznamenan pouze
mirny vzestup ze 110 £ 6,8 mmHg v kontrolni horizontalni poloze na 113 + 8,3 mmHg v prvni
minuté a béhem dalSich minut se jiz neménil. Podobné vysledky byly zjistény také v 50° HDT,
pouze s tim rozdilem, Ze ve tieti minuté mirny vzestup dosahl signifikantnosti. V 70° HDT ale TKS
vzrostl signifikantné jiz v prvni minuté, a to ze 110 = 6,8 na 118 = 11,1** v prvni minuté
a postupné¢ az na 123 £+ 12,5*** mmHg ve tieti minuté, v ¢emz se naSe vysledky 1isi s vysledky ze
studie Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006). V jejich experimentu v prvnich tfech minutach
nedoslo k zadné signifikantni zméné TKS ve 30°, 60° ani 80° HDT a TKS v pribéhu trvani HDT

rostl jen minimalné (Tabulka 13).

Tabulka 13. Hodnoty systolického krevniho 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

Ohledneme-li se i do jinych studii, ve kterych méfili TKS béhem HDT, zjistime, Ze vétSinou
mirné nesignifikantné vzrista o ptiblizné 1 az 5 mm Hg, i kdyz napt. ve studii Cunningham et al.

(1988) naopak poklesl (Tabulka 14).
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Tabulka 14. Piehled hodnot systolického krevniho tlaku v jednotlivych studiich

Autor Protokol n TKS v HOR (mmHg) | TKS v HDT (mmHg) | Rozdil | 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 ndklonu se podle téchto studii v piipadé TKS nezda byt ptilis vyrazny. Podle
Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) vzrostl TKS po péti minutach v 80° HDT jen 0 4 mm Hg
vice oproti 30° HDT. Co se ty¢e vlivu doby trvani naklonu, v této studii nebyly pozorovany
vyznamne rozdily mezi hodnotami TKS v prvni minuté v porovnani s patou minutou jak v 30° HDT,
tak v 80° HDT. Obdobné tomu bylo i v naSem méfeni, az na 70° HDT, ktery vyvolal podstatné

intenzivné&jsi reakci a byl zde patrny vliv jednak velikosti Ghlu ndklonu ale také doby naklonu.

Zajimavé je srovnani se studii Cunningham et al. (1988), ve které doslo naopak k poklesu TKS
0 5 -7 mmHg a tento pokles dosahl v 60° HDT statistické vyznamnosti. Soubor probandd zde byl
tvoten dvanacti mladymi zdravymi muzi ve véku 24,6£1,7 let, doba trvani naklona 5 minut, stupen

naklonu 30°, 60° a 90° a TK byl méfen auskulta¢né.

6.2. TKD

V 30° HDT jsme nezjistili zadné signifikantni zmény TKD. V 50° HDT vsak doslo k jeho
signifikantnimu vzestupu jiz v prvni minuté (z 67 = 5,6 na 72 = 7,6** mmHg) a v 70° HDT vzrostl
jeste vyraznéji a vzrustal 1 v pribé¢hu dalSich minut (z 67 £ 5,6 na 78 + 5,9*** v prvni a na 82 +
5,6¥** mm Hg ve tfeti minuté). Ve studii Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) doslo ke
srovnatelné reakci v 30° HDT. V 60° HDT byl vzrust TKD lehce vyssi nez v nasem piipadé, coz by
mohlo odpovidat vétsimu sklonu. Nicmén¢ v 80° HDT byl v jejich studii ponékud mensi vzrist nez
v naSich 70° HDT. To koresponduje také s intenzivni reakci TKS v 70° HDT v nasi studii (Tabulka
15).
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Tabulka 15. Hodnoty diastolického krevniho 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 T7*** 79*** 80*** 80*** 80***

Béhem 30° HDT nevykazuje odezva diastolického krevniho tlaku zadné vyrazné zmény ani
v dalSich studiich a rozdil od klidové hodnoty se pohybuje vrozsahu od -1 do 3 mmHg
(Tabulka 16).

Tabulka 16. Piehled hodnot diastolického krevniho tlaku v jednotlivych studiich

Autor Protokol n TKD v HOR (mmHg) | TKD v HDT (mmHg) | Rozdil | 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 et
Cunningham | 5 min 90° 12 70 70 0 NS

Z dosud publikovanych studii ohledné naklont vétsich nez 30°, Cunningham et al. (1988)
uvadi, Ze v jejich experimentu nedoslo u skupiny mladsich k zadné zméné TKD ani v jednom Uhlu
naklonu HDT.

6.3. MAP

MAP se v naSem méteni v 30° HDT signifikantné nezménil a zaznamenal jen nepatrny vzrist.
Béhem 50° HDT MAP vzrostl z 81 + 5,5 na 84 + 7,3* mmHg v prvni minuté a dale se témét
neménil a béhem 70° HDT vzrostl z 81 + 5,5 na 90 = 5,3*** mm Hg v prvni minuté a v dalsich
minutach v rstu pokracoval. Ve studii Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) doslo ke srovnatelné
reakci pouze s tim rozdilem, ze v 80° HDT MAP v Case téméf nerostl, kdezto v nasem piipadé ano
(Tabulka 19).
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Tabulka 19. Hodnoty stiedniho krevniho 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*** 89r+* QQ***

Ve vétsing dalsich studii se MAP ve 30° HDT téméf neménil. V nékterych doslo pouze
k mirnému nesignifikantnimu vzestupu (0 2 — 4 mmHg), ale napiiklad v experimentu Bosone et al.
(2004), ve kterém byly hodnoty TK zaznamenavany na za¢atku a na konci deset minut trvajiciho

naklonu, MAP mirné poklesl a tento pokles se zvyraznil v ¢ase, kdy navic doséhl signifikantnosti
(Tabulka 18).

Tabulka 18. Ptehled hodnot stiedniho krevniho tlaku v jednotlivych studiich

MAP
Autor Protokol n MAP v HOR v HDT Rozdil | Sign.
(mmHg)
(mmHg)

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 koncel0 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 il
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 rozdil hodnot v prvni a paté minuté naklonu
ve vSech thlech maximalné¢ 2 mmHg, takZze ¢asova sumace zde vzhledem k vyvoji MAP nehréla
prili§ velkou roli. Podle Heckmann, Hilz, Hagler, Muck-Weymann & Neundorfer, (1999) doslo
béhem jedné minuty v 80° HDT K mirnému nesignifikantnimu vzrustu, podle Cunningham et al.
(1988) doslo v 60° HDT dokonce k poklesu MAP 0 1 mmHg a v 90° 0 2 mmHg.

6.4. Pulzovy tlak

Pulzovy tlak v nasi praci nebyl kvantifikovan, podle nékterych studii, ve kterych byl uvadén, se
béhem 10° HDT nijak vyrazné neméni a ve studii Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) doslo ve
vétsich uhlech HDT k jeho poklesu a tento pokles byl v 60° a 80° HDT signifikantni (Tabulka 20).

Podle autorti byl tento pokles béhem 60° a 80° HDT s nejvétsi pravdépodobnosti diisledkem sniZeni
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tepového objemu, ke kterému dochazi nejspis vlivem zvyseného kardiopulmondlniho objemu krve.
Zvyseni kardiopulmonélniho objemu krve by ale logicky mélo vést ke zvySeni tepového objemu,

coz bylo také prokazano ve studii Nagaya, Wada, Nakamitsu, Sagawa & Shiraki, (1995).

Tabulka 20. Piehled hodnot pulzového krevniho tlaku v jednotlivych studiich

Autor Protokol n puli;lfn\égi)OR pulz;lr;Eé—;DT Rozdil | 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

Srde¢ni frekvence v 30° HDT signifikantné poklesla a nasledn€¢ se neménila, v 50° HDT
v prvni minuté taktéz signifikantné poklesla, ale Caste¢né se navratila smérem k vychozim
hodnotam, jak tomu bylo také u Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006) nebo Heckmann et al.
(1999) - v teéchto studiich SF poklesla nebo se alespoit neménila i béhem naklont 80° ¢i 90°
(Tabulka 21 a 22).

Tabulka 21. Hodnoty srdec¢ni frekvence z Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006)

SF HOR lhned 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

Piekvapenim proto bylo, ze v naSem experimentu v 70° HDT se v prvni minuté¢ SF nezménila
(z 67 £ 7,1 na 67 £7,1) av druhé minuté vzrostla na 69 = 7,9 a ve tieti na 70 + 7,5 tepli/min.

Pro doplnéni jsou v tabulce niZze zaznamenany hodnoty SF z jinych studii (Tabulka 22).
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Tabulka 22. Piehled hodnot srde¢ni frekvence v jednotlivych studiich

Autor Protokol n ?{Ep\;/l:n?nr\)’ ZQt’er\;//FrL?r;; Rozdil | 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 koncel0 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 vysledky interpretuji zvySenim aktivity sympatiku.
Jako pfic¢inu tohoto zvySeni predkladaji mozny vliv hypoxemie a/nebo zvySeného intrakranidlniho
tlaku. Podle Olfert et al. (2004) by zmnozeni plicni tekutiny a nasledna komprese plicniho
parenchymu piekrvenymi velkymi zilami v hrudniku béhem HDT mohly byt alesponi ¢aste¢né
zodpovédné za zmény ventilatni homogenity béhem HDT a vznik hypoxemie, ktera by mohla mit
aktivacni vliv na sympaticky nervovy systém. Vzestup TK ve vétSich naklonech HDT by tak mohl
souviset se zhorSenim ve vymén¢ dychacich plynd. Dale se odvolavaji na Cushingiv reflex, jehoz
podstatou je, Ze disledkem zvySeného intrakranialniho tlaku, ke kterému béhem HDT dochazi, je
naruseni krevniho zasobeni vazomotorického centra a vznik lokalni hypoxie a hyperkapnie, které
V této oblasti zvySuji drazdivost a dojde ke zvySeni tonu sympatiku, vysledkem ¢ehoz je zvyseni TK

a obnoveni krevniho pritoku prodlouzenou michou (Ganong, 2001).

Na podkladé naseho meétfeni jsme zjistili, ze ve 30° HDT se TK téméf neméni a SF
signifikantn¢ klesa, se zvySujicim se uhlem naklonu HDT dochazi k signifikantnimu vzestupu TK
a pokles SF se zmirnuje a v 70° HDT naopak mirné roste. Vijayalakshmi & Madanmohan, (2006)
zkoumali nikoliv 50° a 70° HDT, ale 60° a 80° HDT, takze bychom mohli o¢ekavat, ze reakce
jednotlivych ukazateli bude v naSich 50° a 70° o néco mirn€j$i nez v jejich 60° a 80°, coz se

potvrdilo v 50° HDT, nikoliv v 70° HDT, kde byl vzestup TK a SF v nasem pfipadé lehce vyssi.

39



Diplomova prace Akutni reakce krevniho tlaku a srdeé¢ni frekvence béhem

,.,head-down tilt*

Ve studii Cunningham et al. (1988) TK naopak nesignifikantn¢ klesal ve vSech thlech naklonu
(30°, 60° a 90° HDT).

Pro hlubsi pochopeni problematiky pokladame za vhodné zminit akutni reakci nékterych
dalSich kardiovaskularnich parametri béhem HDT a zejména reakci autonomniho nervového

systému.

6.6. Stimulace baroreceptort béhem HDT

Poloha HDT je charakteristickd redistribuci krve z dolni ¢asti téla smérem kranialnim
a zvySenim kardiopulmonalniho objemu krve. Neni tedy dtivod pochybovat o tom, Ze jsou piitom
aktivovany kardiopulmonalni baroreceptory, tedy receptory nizkotlakého systému (Weise, London,
Guerin, Pannier & Elghozi, 1995). Pii jak velkém néklonu (zvyseni kardiopulmonalniho objemu
krve) se pfidava i stimulace baroreceptort arteridlni ¢asti ob&hu, tedy baroreceptor karotického
sinu a oblouku aorty, je otazkou spekulaci. London et al. (1983) pouzili ve svém experimentu
za ucelem aktivace pouze kardiopulmonalnich baroreceptori 10° HDT. Podle autori této studie se
nezda pravdépodobné, ze by se zmény v aktivité baroreceptorti karotického sinu a aorty mohly
podilet na obéhovych a humoralnich zménach pozorovanych béhem jejich experimentu z téchto
divodu - zmény TK byly minimalni nebo zadné a srdecni frekvence se nezménila ani po podani
fenylefrinu. Podle Weise et al. (1995) dochazi pti 10° HDT ke stimulaci vyhradné
kardiopulmonalnich baroreceptorti a pti 30° HDT jsou stimulovany i sinoaortalni. Podle Sanders,
Mark & Ferguson (1989) hraji hlavni roli v urcovani aktivity arterialnich baroreceptorii hodnoty
TKD a stiedniho TK a ve studiich Weise et al. (1995), London et al. (1983) nebo Nagaya, Wada,
Nakamitsu, Sagawa & Shiraki (1995) zGstaly hodnoty téchto ukazateli nezménény.

v

Muzeme tedy predpokladat, ze b&hem 10° HDT dochazi ke stimulaci pouze
kardiopulmonalnich baroreceptori a pii vétSich naklonech nez 30° je pravdépodobna stimulace

rovnéz sinoaortalnich baroreceptort.

6.7. Senzitivita baroreflexu

London et al. (1983) méiili senzitivitu baroreflexu u osmi normotenznich osob. Senzitivita
baroreflexu nebyla stimulaci kardiopulmondlnich baroreceptorii béhem 10° HDT zménéna.
Ke stejnym vysledkim dospéli také Weise et al. (1995) nebo Takeshita, Mark, Eckberg & Abboud,
(1979). Charkoudian et al. (2004) zkoumali vliv baroreflexu na MSNA a srde¢ni €innost, a to
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béhem 10° HDT a béhem infaze NaCl. Senzitivita baroreflexniho ovlivnéni MSNA signifikantné
poklesla oproti kontrolnimu méteni jak pfi 10° HDT, tak pfi infizi. Zmény senzitivity baroreflexu

v naklonech HDT vétsich nez 10° nebyly doposud zkoumany.

6.8. Variabilita srde¢ni frekvence a krevniho tlaku

Ke snimani aktivity autonomniho nervoveho systému se casto pouziva spektralni analyza
variability SF a TK. Ve spektru SF se vysokofrekven¢ni (HF) komponenta spojuje s respiraci a je
zprostiedkovana vyhradné eferentni aktivitou srdecniho vagu, zatimco nizkofrekvencni (LF) ¢ast
spektra je ovliviiovana zejména baroreflexni sympatickou aktivitou. Podle nékterych autorti ale
zahrnuje jak sympatickou, tak i vagovou stimulaci, a proto by neméla byt povazovana za celkovy
ukazatel aktivity sympatiku. Postaveni u zdravych osob vyvold pokles celkového spektralniho
vykonu, vzestup LF a pokles HF komponenty (v relativnich jednotkéach) a tim i zvySeni poméru
LF/HF, coz je zpusobeno poklesem aference z baroreceptord a naslednym vzestupem stimulace
sympatiku a poklesem stimulace parasympatiku (Stejskal & Salinger, 1996). Ve spektru krevniho
tlaku souvisi HF komponenta s mechanickym vlivem respirace na kardiovaskularni kontrolu.
Periodické fluktuace krevniho tlaku kolem 100 mHz (Mayerovy viny) zna¢i zmirnéni aktivity
sympatiku (Weise et al., 1995).

Podle Weise et al. (1995) doslo béhem 12 minut 10° HDT k signifikantnimu poklesu celkové
variability TKS, TKD i SF, ksignifikantnimu poklesu absolutnich i relativnich hodnot LF
komponenty TKS (Tabulka 28). V piipadé¢ LF komponenty TKD a SF doslo k poklesu pouze
absolutnich hodnot. Hodnoty HF komponenty se signifikantné neliSily od kontrolniho méfeni
u krevniho tlaku, ani u srde¢ni frekvence. Obdobné ani pomér LF/HF spektra SF se nezménil. LF
komponenta byla ovlivnéna vice nez HF, coz vypovidd o niz8i eferentni vazomotorické aktivité
sympatiku béhem stimulace kardiopulmonalnich baroreceptorii. Doslo k poklesu cévniho odporu
predlokti, coz by reflexni inhibici vazokonstrik¢niho tonu souvisejiciho se stimulaci
kardiopulmonalnich baroreceptorti odpovidalo. Nedoslo k zadné signifikantni zméné relativniho
podilu LF komponenty na celkové variabilité¢ SF, nejspi$ tedy nedoslo k zadné zméné v rovnovaze
sympatiku a vagu Vv fizeni Cinnosti srdce. Pokles LF komponenty variability TKS muze byt

ve vztahu se stimulaci praveé kardiopulmonalnich baroreceptort.
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Tabulka 28. Variabilita TK a SF dvanacti osob béhem 12 minut 10° HDT (Weise et al., 1995)

Weise ‘ HOR ‘ HDT | Rozdil ‘ Sign.
TKS
T-AUC (mmHg/Hz1/2) 2169 1862 -307 *
Lp | absolutni (mmHg/Hz"?) 2,86 2,77 -0,09 *
relativni (%) 35 32 -3 *
HE absolutni (mmHg/Hz"?) 2,6 2,57 -0,03 NS
relativni (%) 17 17 0 NS
TKD
T-AUC (mmHg/Hz1/2) 1206 1014 -192 *
L absolutni (mmHg/Hz"?) 2,72 2,61 -0,11 *
relativni (%) 41 40 -1 NS
e absolutni (mmHg/Hz"?) 2,11 2,01 -0,1 NS
relativni (%) 10 11 1 NS
SF
T-AUC (mmHg/Hz1/2) 2053 1848 -205 *
L Absolutni (tep/min*Hz*?) 2,88 2,77 -0,11 *
relativni (%) 32 31 -1 NS
HE Absolutni (tep/min*Hz*?) 2,72 2,64 -0,08 NS
relativni (%) 25 20 -5 NS

Jednotliva ¢isla jsou mediany. T-AUC — celkova plocha pod kiivkou (total area under the curve). Absolutni = logaritmicky
transformované absolutni hodnoty plochy pod kfivkou vyjadiené v mmHg/Hz*? spektra krevniho tlaku a v tep/min*Hz? spektra
srde¢ni frekvence. Relativni = vyjadfeno podilem absolutni hodnota/celkova plocha pod kiivkou (20 — 500 mHz) v procentech.
*P<0,05.

6.9. Plasmaticka hladina katecholamint, reninu a aldosteronu

Ve studii London et al. (1983) se plasmaticka hladina noradrenalinu, reninu a aldosteronu
béhem HDT signifikantné snizila (Tabulka 29, 30 a 31), coz také odpovida inhibici aktivity
sympatiku béhem HDT (Weise et al., 1995). Jsou ale nékteré dalsi studie, podle kterych se hladina
noradrenalinu nezménila. Napf. Goldsmith, Francis & Cohn, (1985) zkoumali aktivitu
plasmatického reninu a noradrenalinu u zdravych béhem jedné hodiny v 30° HDT kombinovaném
s infazi NaCl k dosazeni vétSiho vzrustu centralnich Zilniho tlaku a b&hem tohoto experimentu
nedoslo k zadné zméné hladin téchto hormond, Tanaka et el. (1999) méfili Zilni plasmatickou
koncentraci noradrenalinu na pfedlokti béhem deseti minut v 10° HDT a také nedoSlo k Zadné
signifikantni zméné€. Akutni vlivy HDT na plasmatickou hladinu katecholaminti, reninu, ¢i

aldosteronu nejsou prozkoumany.

Tabulka 29. Piehled zmén plasmatické hladiny katecholamint béhem HDT (London et al., 1983)

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

London fgom'” 29 689 516 173 | o+
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Tabulka 30. Piehled zmén plasmatické hladiny reninu béhem HDT (London et al., 1983)

Autor Protokol | n Renin v HOR (ng/ml*h) Renin v HDT (ng/ml*h) Rozdil | Sign.
London | 30™" |29 2,98 2,1 088 | *

Tabulka 31. Pfehled zmén plasmatické hladiny aldosteronu béhem HDT (London et al., 1983)

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

London fgom'” 29 14.4 98 a6 |

Co se tyce jinych hormond, Whitson et al. (1994) zjistil, Ze béhem jedné hodiny v 30° HDT,
kterému piedchazelo 30 minut HUT, doslo k uvolnéni atrialniho natriuretického peptidu, ktery je

vylucovan srdecnimi pfedsinémi v disledku napéti jejich stény zvySenym Zilnim navratem.

6.10. Aktivita sympatiku ve svalu

V rdmci zkoumani funkce autonomniho nervového systému béhem HDT se v nékterych
studiich zaméfili 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 periferni cévni rezistence, pokles MSNA je spojen s poklesem periferni cévni
rezistence. KlidovA MSNA se s ve€kem zvySuje a neni ovlivnéna pohlavim. ZvySuje se béhem
posturalnich zmén z polohy vleze na zadech do sedu nebo ze sedu to stoje (Burke, Sundlof
& Wallin, 1977). Vzestup MSNA je nepiimo umérny stimulaci kardiopulmonalnich baroreceptora.
ZvySenim intravaskuldarniho objemu infuzi 0,9% NaCl roztoku proto dochazi k poklesu MSNA
(Vissing, Scherrer & Victor, 1977) a zvySené hodnoty MSNA navozené infuzi natriuretického
peptidu se vlivem HDT dostavaji zpét na vychozi Groven. Obecné tedy manévry, které zvysuji zilni

navrat, snizuji MSNA — napf. pasivni zvednuti dolnich koncetin ¢i HDT.

Nagaya et al. (1995) zkoumali vztah MSNA a hemodynamiky béhem 15° a 30° HDT.
Vysetiovaci protokol sestaval z deseti minut kontrolni polohy v 0° nasledované deseti minuty v 15°
HDT a deseti minuty v horizontalni poloze, obdobé pro 30° HDT. Experiment byl proveden u 12-ti
zdravych mladych muzi s cilem zjistit, zda existuje néjaka korelace mezi velikosti zmén
centralniho Zilniho tlaku a MSNA a nasledné s cévnim odporem Vv oblasti piedlokti a s celkovym
cévnim odporem. Doslo k signifikantnimu poklesu MSNA jak b&hem 15° HDT ve srovnani
s horizontalni polohou, tak béhem 30° HDT ve srovnani s 15° HDT a velikost tohoto poklesu byla
v piipadé 30° HDT vétsi nez v 15° HDT. Pokles MSNA v obou pfipadech koreloval s poklesem
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celkového periferniho odporu. Zatizeni kardiopulmonalnich baroreceptori je vétsi béhem 30° HDT
nez béhem 15° HDT a podle této studie je i inhibice tonu sympatiku vétsi v 30° HDT. Tomu
odpovida i pokles pratoku krve piedloktim - vétsi pokles byl zaznamenan béhem 30° HDT. Doslo

tedy k jasné inhibici sympatiku zprostiedkované baroreflexem.

6.11. Hemodynamika v oblasti prfedlokti

HDT vyvolava vzestup prutoku krve (forearm blood flow, FBF) a pokles cévni rezistence
(forearm vascular rezstance, FVR) a zilniho tonu (forearm venous tone, FVT) v oblasti predlokti
(London et al., 1983; Weise et al., 1995) (Tabulka 32 a 33). Podle Nagaya et al., (1995) pokles
cevni rezistence ptedlokti odpovida reflexni inhibici vazokonstrikéniho tonu souvisejiciho se
stimulaci kardiopulmonalnich baroreceptoru a koresponduje s reflexnim poklesem MSNA. Ponékud
prekvapujici vzhledem k vzestupu kardiopulmonalniho krevniho objemu je ale pokles zilniho tonu.
London et al. (1983) srovnavali reakci kardiovaskularniho systému u normotonikii a hypertonika
a zjistili, ze zilni tonus v oblasti predlokti signifikantné poklesl u normotonikd (z 16,6 na 13,8
mmHg/ml*100ml), ale nezménil se u hypertoniki (z 24,9 na 251 mmHg/ml*100ml).
U normotonikli byl zaznamenan signifikantné niz§i vzestup centralniho Zilniho tlaku. Zilni relaxace
u nich vedla knizsi kongesci krve v hrudni ¢asti krevniho ob&hu, zmiriujici vliv redistribuce

krevniho objemu.

Tabulka 32. Prehled hodnot toku krve v oblasti predlokti

Autor Protokol n (rr|1:I;3n|1:ir¥*1H()C())|:1I) (mFI/Er,’r::ir:irot());l) Rozdil | Sign.
Weise 12 min 10° 12 3.75 3.95 0.2 *k
Tanaka 10 min 10° 11 2.6 3 0.4 *
London 30 min 10° 29 3.6 4.1 05 *
Nagaya 10 min 15° 12 neuvedeno neuvedeno vzrust *
Nagaya 10 min 30° 12 neuvedeno neuvedeno vzrist *

Tabulka 33. Ptehled hodnot cévniho odporu v oblasti predlokti

Tils L M (mmHFg\//rEI’\‘/m?r(l)*TOOml) (mmHIZ;\//rI:IXml-ier‘IOOmI) Ferlll]| S
Weise 12 min 10° 12 19,82 18,05 -1,77 xk
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 *
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6.12. Celkovy periferni odpor

Celkovy periferni odpor ve studii London et al. (1983) signifikantn¢ poklesl (Tabulka 27).
Nagaya et al. (1995) se ve své studii pouze zmifiuje, Zze doSlo k signifikantnimu poklesu, ale

neuvadi o kolik.

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

TPR v HOR TPR v HDT . .
Autor Protokol n (dyn*s*em-5*m2) | (dyn*s*cm-5*m2) Rozdil Sign.
London |30 min 10° | 29 1,881 1,78 -0,101 *

6.13. Tepovy objem a srdecCni vydej

TK je funkci tepového objemu, srdecni frekvence a celkového periferniho odporu. Reakce
srdecni frekvence a periferniho odporu jiz byla zminéna. Tepovy objem se vlivem zvySeného
preloadu signifikantné zvysuje v 15°, stejné jako v 30° HDT (Nagaya et al., 1995) (Tabulka 23).
Zvyseni 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 Rozdil Sign.
Nagaya 10 min 15° 12 94.5 neuvedeno vzrast 17,8 % &
Nagaya 10 min 30° 12 94.5 neuvedeno vzrast 24,3 % *

Co se tyce srde¢niho vydeje, podle Shiraishi et al., (2002) doslo v ptipadé 30 minut trvajiciho
6° HDT K signifikantnimu vzristu srde¢niho vydeje ze 4,6 na 5,4 I/min, samotnému néklonu zde
vSak predchazelo 30 minut setrvavani v sedu a nikoliv v lehu jako v ostatnich studiich, coZ mohlo
mit na zménu hodnot srde¢niho vydeje vliv. Podle Nagaya et al., (1995) béhem deseti minut v 15°
a30° HDT srde¢ni vydej signifikantn¢ vzrostl, pfimo umérné stupni naklonu (Tabulka 24).
Ve studii Harms, Van Lieshout, Jenstrup, Pott & Secher, (2003) nedoslo béhem 20° HDT k zadné
signifikantni zmén¢ srde¢niho vydeje, v této studii vSak byli probandi naklapéni z 20° pres 10°
do5° HDT (deset minut v kazdé fazi) bez navratu do horizontalni polohy mezi jednotlivymi
naklony, vzrist tepového objemu zde byl vyrovnan snizenou SF (Tabulka 25). Nagaya et al., (1995)
ve své studii uvadi jen procentudlni zménu tepového objemu. Napi. ve 30° HDT byla SF 67
tepli/min, tepovy objem 94,5 ml + 0,243*94,5 ml = 117,5 ml. Pro kontrolu - srde¢ni vydej pak musi
byt roven sou¢inu tepového objemu a SF, tedy 117,5 ml * 67 tepti/min = 7,8 I/min, coz odpovida.
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Tabulka 24. Hodnoty srde¢niho vydeje podle Nagaya et al. (1995)

Autor Protokol n CO v HOR(I/min) CO v HDT (I/min) Rozdil | 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 srde¢niho vydeje podle Harms et al. (2003)
Autor Protokol n COv I_-|OR COv 5‘_’ HDT COv 1Q° COv 2Q°
(I/min) (I/min) HDT (I/min) HDT (I/min)
Harms 30 min 5°- 20° HDT |9 6,1 59 6,1 6,2

To znamend, Ze tepovy objem roste béhem 15° a 30° HDT natolik, Ze i pfi snizujici se SF

dokaze zajistit signifikantni vzestup srde¢niho vydeje. Vzestup tepového objemu je v malych
uhlech néklonu pravdépodobné zprosttedkovdn pouze zvySenym preloadem a nikoliv zménou

kontraktility, vzhledem k ptedpokladané inhibici sympatiku.

Pro doplnéni uvadime ptehled vyvoje ejekéni frakce behem 30°,60° a 90° HDT podle
Cunnigham et al. (1988), kde ve skupin¢ mladSich doslo k nesignifikantnimu mirnému vzristu

ejekéni frakce (Tabulce 26).

Tabulka 26. Hodnoty ejek¢ni frakce podle Cunnigham et al. (1988)

Autor Protokol n EF v HOR EF v HDT Rozdil | 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 absolutnich i relativnich hodnot LF komponenty variability TKS
a absolutnich hodnot LF spektra TKD a SF a k zadné zméné HF spektra TK i SF (Weise
et al., 1995), vzhledem k poklesu MSNA (Nagaya et al., 1995), cévni rezistence v oblasti predlokti
(London et al., 1983; Weise et al., 1995) a celkového periferniho odporu (Nagaya et al., 1995) a SF
béhem HDT do 30° mizeme soudit na inhibici sympatiku. Co se tyce naklont vétSich nez 30°,
nemuzeme jednoznacné uvazovat o inhibici sympatiku, protoze pokles SF, ke kterému dochézi
v 30° HDT, se s postupnym zvétSovanim naklonu zmensuje a ani ve studii Cunningham et al.,
(1988) SF ve vétsich naklonech neklesa. Piiklanime se proto k tomu nazoru, Ze inhibi¢ni vliv
stimulace baroreceptort zvySenym kardiopulmonalnim objemem béhem HDT na aktivitu
sympatiku je se zvétsujicim se thlem naklonu pfebijen n¢jakym aktivaénim vlivem. V nékterych

studiich byl tento vliv vyjadien vice, v nékterych méné. Mize se jednat o uplatnéni Cushingova
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reflexu nebo hypoxemie vazomotorického centra jak jiz zminili Vijayalakshmi & Madanmohan,
(2006).

RGznou mérou se vSak muze uplatnit také aktivatni vliv stresu, ktery je pomeérné
pravdépodobny u osob, které¢ jsou hlavou doli ,,houpany* poprvé, i pies snahu je co nejvice
seznamit s procedurou, i pfesto, ze si setrvavani Vv jednotlivych polohach HDT pied samotnym
meéfenim sami nékolikrat vyzkousi tak, jak tomu bylo v pfipadé naseho méfeni. To, co mohlo
ovlivnit vysledky naseho méfeni, mohl byt také fakt, ze mezi jednotlivé ndklony byla vkladana
tiiminutova faze v horizontalni poloze, ve které se mély hodnoty TK a SF vratit na klidovou uroven,

ale ne vzdy se tak stalo.

Béhem 30° HDT mohl byt vliv zvySeného preloadu na tepovy objem na zadkladé inhibice
sympatiku ¢asteéné srovnan poklesem SF a celkového periferniho odporu. Krevni tlak se diky tomu

nezménil.

V 50° HDT doslo k signifikantnimu poklesu SF, ktery jiz nebyl tak vyrazny jako ve 30° HDT.
Piesto TKD a MAP signifikantné vzrostl, mirné vzrostl také TKS. O vzrastu tepového objemu
pti poklesu SF dostate¢ného ke zvyseni srde¢niho vydeje béhem 30° HDT se ve sve studii zminil
i Nagaya et al., (1995). V 50° HDT poklesla SF méné nez ve 30°. Piedpokladame-li, Ze tepovy
objem vzrostl v 50° vice nez ve 30° a ze doSlo k mensi inhibici sympatiku a tedy i k mensimu
poklesu periferni rezistence, pak je pravdépodobné, ze vzestup TK mohl byt zpisoben vlivem
zvyseného tepového objemu i ptes mirny pokles SF a pravdépodobné 1 pfes mirny pokles periferni

cévni rezistence.

Béhem 70° HDT srdecni frekvence v pribéhu naklonu nesignifikantné mirné vzrostla, coz
koresponduje se zvySujicim se pocitem nepiijemnosti, ktery byl udavan. V dasledku vniméni této
situace jako stresové, popfipadé vlivem Cushingova reflexu ¢i vlivem nartstajici hypoxie
vazomotorického centra v dusledku poruchy vymeény plynti zpisobené zvySenou naplni velkych zil
v hrudniku se tak nejspi$ stupiiovala aktivace sympatiku a tomu odpovidajici i mirnad periferni
vazokonstrikce a vyS$§i myokardidlni kontraktilita. Disledkem zvySené¢ho tepového
objemu, mirného zvySeni srde¢ni frekvence a periferni vazokonstrikce byl signifikantni vzrust TKS,

TKD i MAP.

Za ptedpokladu, ze vzestup srdecniho vydeje zvySuje spiSe systolicky krevni tlak a vzestup
periferni rezistence spise diastolicky krevni tlak (Ganong, 2001), by se v 50° HDT na zvyseni TK
meéla podilela spiSe vazokonstrikéni slozka, protoze TKS se téméf nezménil a az v 70° HDT by se

na zvySeni TK mél podilet 1 vzestup srdecniho vydeje, nicméné v nasi praci vzristal zejména TKD

47



Diplomova prace Akutni reakce krevniho tlaku a srdeé¢ni frekvence béhem

,.,head-down tilt*

a v50° HDT tézko piedpokladat periferni vazokonstrikci vzhledem k poklesu SF. Interpretace

vvvvvv

Vedlejsimi cili této prace bylo zjisténi vlivu HDT na HUT, zjiSténi korelace pocitu tlaku

V hlavé s TK béhem jednotlivych nédklonit HDT a korelace toceni hlavy s TK béhem HUT.

Béhem HUT, ktery nasledoval po tfech naklonech HDT, mezi kterymi byla vlozena
tiiminutovd pauza v horizontdlni poloze, doSlo oproti HUT, ktery témto tiem naklonim HDT
predchazel, k signifikantn€ vysSimu vzristu TKS, TKD i MAP. Signifikantné vyssi vzrist TKS byl
vSak zaznamenan az ve druhé a tfeti minuté, TKS, TKD i MAP v prib¢hu tii minut zavérecného
HUT postupné stoupaly. Pro¢ se tonus sympatiku zvySoval v zdvére¢ném HUT a v tom pocatecnim
TK piili§ nestoupal, nevime. Jedna z moznosti, které se nabizi, je, Ze neklid a o¢ekavani konce

vySetfeni u probandek vyvolal tuto reakci.

Signifikantni korelace pocitu tlaku v hlavé s TK byla zjisténa v ptipadé TKS v 50°, TKD v 30°
a MAP v 30° a 50° HDT. Co se ty¢e pocitu to¢eni hlavy, nebyla zjisténa zadna signifikantni
korelace. Dalo by se piedpokladat, ze ¢im vétsi stupent ndklonu HDT, tim intenzivnéjsi pocit tlaku
Vv hlavé. Na zdklad¢ téchto vysledkli vS8ak nemtzeme hovofit o zfejmé zavislosti intenzity pocitu
tlaku v hlavé na vysi krevniho tlaku v jednotlivych naklonech, ale ve vnimani téchto pociti nejspis
hraji roli néjaké dalsi faktory, které jsou pro kazdého c¢lovéka individualni. Dale se ukazalo, ze

subjektivni vnimani pocitu toceni hlavy nesouvisi s TK béhem HUT.

6.14. Krevni obéh mozkem

V tomto textu by neméla byt vynechdna zminka o vaskularni regulaci v mozku. HDT putisobi
redistribuci krevniho objemu kranialnim smérem a vznikajici hydrostaticky tlakovy gradient mezi
srdcem a mozkem plisobi vzestup intrakranidlniho arteridlniho tlaku. Pfedpokladejme, Ze je v tu
chvili sympatikus inhibovan stimulaci baroreceptord. HDT je tedy manévr, ktery pusobi vznik

intrakranidlni hypertenze, kterd neni zprosttedkovana sympatikem.

Akutni zvySeni intrakranialniho arterialniho tlaku aktivaci sympatiku Ize navodit
napt. handgripem nebo ,,cold pressor testem. V téchto piipadech je béznym nalezem vzrist indexu
cerebrovaskularni rezistence a pokles indexu pulzatility (PI). Index cerebrovaskularni rezistence je
dan podilem arteridlniho krevniho tlaku a rychlosti pratoku krve v arteria cerebri media (MAP/
Vmca). Index pulzatility je dalsi ukazatel cerebrovaskularni rezistence. Reflektuje vazokonstrikci

malych mozkovych cév, vypocitava se podle vzorce (Vmca v systole — VMCA v diastole)/ VMCA primema

(Bosone et al., 2004).
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Ve studii Bosone et al. (2004) byl za uc¢elem zkoumani akutni arterialni hypertenze navozené
prostiednictvim HDT pouzit model 30° HDT po dobu 10 minut. Index cerebrovaskularni rezistence
poklesl po celou dobu trvani nadklonu (Tabulka 34), index pulzatility a rychlost toku krve
mozkovymi cévami zpocatku rostly, ale jest¢ béhem naklonu se vratily na vychozi hodnoty
(Tabulka 35 a 36). Autofi zmény téchto ukazatelti vysvétluji poklesem tonu sympatiku, ktery je zde
potvrzen poklesem SF (o 3,6 tepli za minutu) a MAP (o 5,9 mmHg) v zavéru experimentu.

Intrakranialni krevni tlak vzrostl 0 9 — 13 mmHg.

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

MAP/VMCA v HOR MAP/VMCA v HDT . .
Autor | Protokol f (mmHg*s*cm™) (mmHg*s*cm™?) Rozdil | Sign.
30.-130. s z 10 min 30° *
Bosone |HDT 19 1,24 1,15 -0,09
130.-30. s od koncel0 min .
Bosone |30° HDT 19 1,24 1,13 -0,11

Tabulka 35. Hodnoty rychlosti prutoku krve v arteria cerebri media (Bosone et al., 2004)

Autor | Protokol N | Vimea VHOR (cm*s™) | Vyca vV HDT (cm*s™) |Rozdil | Sign.
30.-130. s z 10 min 30° -
Bosone | HDT 19 70,9 73,7 2,8
130.-30. s od koncel0 min
Bosone | 30° HDT

19 70,9 71,8 0,9 NS

Tabulka 36. Hodnoty indexu pulzatility (Bosone et al., 2004)

Autor Protokol n Pl v HOR Plv HDT Rozdil | Sign.
30.-130. s z 10 min 30° -
Bosone | HDT 19 0,8 0,87 0,07
130.-30. s od koncel0 min
Bosone | 30° HDT

19 0,8 0,82 0,02 | NS

Pfi¢inou zmeén indexu pulzatility a indexu cerebrovaskularni rezistence behem HDT nemuze
byt vzestup intrakranidlniho krevniho tlaku, protoZze k nému dochdzi také u ,,cold pressor* testu,
u kterého ale doch&zi k opa¢né reakci téchto indexd. Vzestup indexu pulzatility béhem HDT
naznacuje zvysSeni compliance cerebrovaskuldrniho feciSté, pravdépodobné zprostiedkované
poklesem tonu sympatiku. Heckmann et al. (1999) pozorovali béhem 80° HDT podobny efekt,
avSak v interpretaci se s Bosone et al. (2004) zcela neshoduji. Vzrist indexu pulzatility jako

disledek zvysené cerebrovaskularni rezistence vysvétluji myogenni regulaci.

V piipadé naklonu 30° HDT se krevni tlak zvySuje o 12 — 16 mmHg na obou stranach
mozkového tecisté — jak na arteridlni strané, tak na Zilni strang. To znamend, Ze samotny perfuzni

tlak v mozku, ktery je dan rozdilem intraarterialniho tlaku a intravenozniho tlaku, neni primarné
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hydrostatickym gradientem v poloze HDT ovlivnén, takze prutok krve mozkem by mél zistat zcela

zachovan a nezménén.

Vzhledem k tomu, ze pCO, zistava béhem HDT na stejné urovni (Heckmann et al., 1999),
nezda se, Zze by zde metabolicka regulace mozkové cirkulace mohla hrat hlavni roli. Navic je znamo,

ze vzestup pCO;z je spojen spiSe s poklesem indexu pulzatility.

Co se ty¢e myogenni regulace, tentyz hydrostaticky gradient, ktery pusobi na tok zilni
aarterialni krve, ovliviluje také cirkulaci mozkomisniho moku, ¢imz pfispiva k vzestupu
intrakranidlniho tlaku béhem HDT. ZvySeni intrakranidlniho tlaku pisobi jako opatieni proti
vykyvam transmuralniho tlaku v mozkovych cévach. Spusténi myogenni regulace je odvislé
od zmény transmuralniho tlaku, podle Bosone et al. (2004) proto ani myogenni regulace mozkové

cirkulace béhem HDT pravdépodobné nehraje hlavni roli.

Heckmann et al. (1999) zkoumali akutni vliv 80° HDT na cerebrovaskularni hemodynamiku
s pomoci transkranialni Doplerovské sonografie u zdravych. Jednotlivé parametry byly
monitorovany béhem 180 sekund vleze na zadech v horizontalni poloze a béhem 60 sekund v 80°
HDT. Stiedni rychlost prutoku krve mozkem v arteria cerebri media dominantni hemisféry (cerebral
blood flow velocities, CBFV) se béhem HDT signifikantné nezménila. Naproti tomu Pl
signifikantné vzrostl, a to v prvnich 20 sekundach vice nez v nésledujicich 40 sekundach (Tabulka
37). Po navratu do horizontalni polohy se okamzité vratil na vychozi uroven. Reakce MAP a SF
potvrzuji, ze nedoslo k aktivaci sympatiku. Transkutanni pCO2 se pohyboval ve fyziologickych

mezich béhem celé procedury.

Tabulka 37. Index pulzatility béhem 80° HDT podle Heckmann et al. (1999)

Autor Protokol n Plv HOR PlvHDT Rozdil | Sign.
Heckmann |0-20s80°HDT |13 0,92 1,15 0,23 *
Heckmann |20-60s80°HDT |13 0,92 1,03 0,11 *

Signifikantni vzestup PI béhem HDT naznaCuje pfitomnou vazokonstrikci rezistencnich
mozkovych cév. Heckmann et al. (1999) to na rozdil od Bosone et al. (1999) vysvétluji aktivaci
myogenni cerebrovaskularni autoregulace a tento ndzor opodstatiiuji jednak tim, ze elevace
intrakranidlniho krevniho tlaku vlivem hydrostatického efektu HDT muze zptsobit zvySeni
transmurélniho tlaku na malé artérie a arterioly vedouci k jejich konstrikci a také tim, ze k regulaci
dochazi rychle (vzestup Pl je podstatné vétsi v prvnich dvaceti sekundach HDT nez v téch
nasledujicich Ctyficeti), diky rychlé zméné intravaskularniho tlaku, kter4d meéni stav aktiniovych

a myozinovych filament hladké svaloviny cév. Heckmann et al. (1999) tedy ptedpokladaji, ze
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vazokonstrikce vreakci na HDT je zpisobena myogennimi mechanismy cerebrovaskularni

autoregulace spusténa rychlym intrakranidlnim influxem krve béhem HDT.

Souhrnem Ize fict, ze béhem akutniho 80° HDT cerebrovaskularni systém reaguje rychlou
vazokonstrikci arteriol, ktera je ihned po néaklonu vétsi nez ke konci naklonu a po navratu
do horizontélni polohy se rychle normalizuje. Interpretace této vazokonstrikce, kterd neni
zpuisobena aktivaci sympatiku, se rizni. Pfedpoklada se, ze by mohla byt zpisobena myogenni
autoregulaci spusténou rychlym piisunem krve do mozku vlivem HDT, coz bude mit tendenci
roztazeni vlaken hladké svaloviny cév a dojde k jejich kontrakci a vazokonstrikci (Heckmann et al.,
1999). Bosone et al. (1999) predpokladaji, ze tato vazokonstrikce neni primarné zpusobena
zvySenym intrakranidlnim arteridlnim tlakem, ale je zprostfedkovéana poklesem tonu sympatiku
aneni zplsobena myogenni autoregulaci, protoze tentyZ hydrostaticky gradient, ktery pusobi na
krev v cévach, puisobi také na mozkomi$ni mok a vznikajici intrakranialni hypertenze brani spusténi
myogenni autoregulace. Déle podle Terai et al. (1995) zustal béhem 10° HDT prttok krve ve vena
jugularis interna nezménén po celou dobu nédklonu. Pfedpokladana redistribuce krevniho objemu
kranidlné pravdépodobné vede ke staze v kapilarnim systému mozku a ke zvySeni transmuralniho

tlaku v arteriolach, ktery by naopak mohl veést k aktivaci myogenni autoregulace.

6.1. Vliv véku

Zda se reakce hemodynamiky b&hem posturalnich zmén 1isi s vékem zkoumali Cunningham et
al. (1988). Reakce kardiovaskularnich parametri byla méfena u 12 zdravych mladych (24,6 + 1,7
let) a 12 zdravych starSich muzt (68,6 + 2,2 let) béhem HUT a HDT. Probandi byli z horizontélni
polohy vleze na zddech uvedeni do 30°, 60° a 90° HUT a néasledn¢ do 30°, 60° a 90° HDT.
Jednotlivé faze trvaly 5 minut a byly prokladany stejn¢ dlouhymi fadzemi horizontalni polohy.

Ve skupiné mladsich poklesl TKS ve vSech naklonech HDT, signifikantn¢ v§ak pouze v 60°.
TKD a MAP se nezménil. SF v 30° a 60° HDT nesignifikantné poklesla, v 90° HDT zistala
nezménéna. Ve vSech thlech doslo k malému, ale nesignifikantnimu vzestupu ejekéni frakce,
k Zadné zméné¢ rozméru levé komory béhem systoly (LVIDs) ale k signifikantnimu vzestupu

rozméru levé komory béhem diastoly (LVIDd) ve vSech Ghlech HDT.

Ve skupiné starSich TKS naopak vzristal a tento rdst dosahl v 60° a 90° statistickeé
vyznamnosti, v piipadé TKD doslo k mirnému vzristu v 60° a 90° HDT, v 90° signifikantnimu.
Obdobn¢ MAP rostl, signifikantné v 60° a 90° HDT. SF na rozdil od skupiny mladsich vzrostla
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v 60° a jesté vice v 90° HDT, kde byl tento rust signifikantni. Ejek¢ni frakce zistala nezménéna,

zatimco LVIDs stejné jako LVIDd signifikantné vzrostly.

Vysledky této studie naznacuji vliv véku u vSech jmenovanych parametri kromé LVIDd
ve vétsing uhlu HDT. Rozdily mezi reakci mladsich a star$ich byly patrné u TKS, TKD, MAP, SF,
LVIDs a EF.

TKD u stars$ich vzrostl v 60° a 90° HDT, z toho v 90° signifikantn¢ (ze 74 mm Hg vzrostl
na 77 mmHg v 60° a na 79 mmHg v 90° HDT).

6.2. Vliv télesné zdatnosti

V obou skupinach bylo Sest pravidelné trénujicich (aerobni trénink 3 krat tydné v poslednich 3-
5 letech) a Sest netrénovanych (zadny pravidelny trénink po dobu poslednich 3-5 let). Nikdo z nich
nebral zadnou medikaci, ktera by mohla ovlivnit kardiovaskularni funkce. Kazdy z nich absolvoval
test na behatku k ur€eni maximalni aerobni kapacity 1-2 tydny pfed experimentem. Nebyly zjistény
zadné signifikantni rozdily v reakcich hemodynamickych parametrti mezi zdatnymi a nezdatnymi

béhem HUT a HDT.
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7. ZAVER

Head-down tilt je manévr, béhem kterého dochazi k redistribuci krevniho objemu kranialnim
smérem, pficemz dochazi ke stimulaci kardiopulmonalnich baroreceptorti a inhibici aktivity
sympatiku s mirnym poklesem srde¢ni frekvence bez vyrazné zmény krevni tlaku. ZvySeny preload
vede k vzestupu tepového objemu, ktery zajistuje zvySeni srde¢niho vydeje i pfes mirny pokles
srde¢ni frekvence. Vlivem hydrostatického tlakového gradientu dochéazi ke vzniku intrakranialni
arterialni  hypertenze, na coz mozkové cévy reaguji zvySenim cerebrovaskularni rezistence.
Vzhledem Kk existenci pfili§ malého mnozstvi studii tykajicich se akutni reakce kardiovaskularniho
systému pii thlech HDT 30° az 90° nelze jednoznacné urcit fyziologickou odpovéd’ krevni tlaku
a srde¢ni frekvence béhem téchto nakloni. Tyto studie se shoduji na tom, Ze srdec¢ni frekvence
klesa okamzité¢ po naklonéni a poté se ¢aste¢né navraci smérem k vychozim hodnotam. Hlavni
rozdily spocivaji v reakci krevniho tlaku — v nékterych studiich maji klesajici tendenci, ale ve studii,
ktera byla zamétfena piimo na méteni krevniho tlaku a srde¢ni frekvence béhem HDT, signifikantné
vzrista diastolicky a stfedni krevni tlak v 60° a 80° a tento vzrist je vysvétlovan aktivaci sympatiku
na podkladé Cushingova reflexu a/nebo zhorSenim ve vyméné dychacich plyni s néslednou

hypoxemii.

Jednim z hlavnich cila této prace bylo zjistit akutni reakci krevniho tlaku a srdeéni frekvence
béhem tii minut v 30°, 50° a 70° HDT. Byly potvrzeny hypotézy, podle kterych byl ofekavan
rostouci trend krevniho tlaku a pokles srdeéni frekvence ve vSech tthlech HDT. Hypotéza o poklesu
srde¢ni frekvence vSak byla vyvracena v 70° HDT, kdy doslo k jejimu mirnému nesignifikantnimu
vzristu doprovdzenému vyraznym signifikantnim vzestupem systolického, diastolického
a sttedniho krevniho tlaku. Pti¢ina tohoto vzestupu neni jednoznacn€ znama. Patrné dochazi
v prubéhu naklonu k aktivaci sympatiku. V ptipadé naseho méteni se vSak zda, ze tato aktivace byla
vyrazné&jsi nez v jinych studiich, coz mohlo byt zptisobeno vlivem stresové reakce z nezndmeho -

probandky byly hlavou dolti ,,houpany* poprvé.

Vedlejsimi cili této prace bylo zjisténi vlivu HDT na HUT, zjisténi korelace pocitu tlaku

Vv hlavé s TK béhem jednotlivych naklonti HDT a korelace toceni hlavy s TK béhem HUT.

Béhem posledni faze HUT, kterému piedchazel HDT, doslo oproti poc¢ate¢nimu HUT, kterému
ptredchazela poloha v horizontéle, k signifikantné vys$simu vzrustu krevniho tlaku, ktery v pribéhu
tii minut zévéreného HUT postupné stoupal. Pro¢ se tonus sympatiku zvySoval v pribéhu
zaveérecného HUT a v tom pocatecnim HUT pfili§ nestoupal, nevime. Jedna z moznosti, které se
nabizi, je, Ze tuto reakci vyvolal neklid a o¢ekavani konce vysetieni u probandek.
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Nebyla zjisténa zadna signifikantni korelace pocitu tlaku v hlavé s krevnim tlakem. Dalo by se
predpokladat, ze ¢im vétsi stupet naklonu HDT, tim intenzivngj$i pocit tlaku v hlavé. Na zakladé
téchto vysledkli nemtizeme hovofit o ziejmé zavislosti intenzity pocitu tlaku v hlavé na vysi
krevniho tlaku v jednotlivych néaklonech. Ve vnimani téchto pociti nejspis$ hraji roli néjaké dalsi
faktory, které jsou pro kazdého ¢lovéka individualni. Dale se ukazalo, ze subjektivni vnimani pocitu

toceni hlavy nesouvisi s krevnim tlakem béhem HUT.
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9.

PRILOHY

Ptiloha 1. Pfehled charakteristik vyvoje systolického krevniho tlaku béhem jednotlivych fazi ndklont

Sm. Sm. Int. Int.
Naklon | Primér odch. | M Rozdil | odch. t sV p spolehlivosti | spolehlivosti

rozdilu -95% +95%
HOR1 110,3 6,81
1HUT1 116,0 | 1142 |14| -5,8 | 7,70 | -2,80 | 13 | 0,015065 -10,21 -1,31
HOR1 110,3 6,81
1HUT2 117,4 | 1155 |14| -71 | 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 112,7 831 (14| -24 5,23 -1,75 | 13 | 0,103741 -5,47 0,57
HOR1 110,3 6,81
1HDT2 112,1 8,79 (14| -1,8 584 | -1,14 | 13 | 0,273351 -5,16 1,59
HOR1 110,3 6,81
1HDT3 1135 | 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] -40 | 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 -3,63 | 13 | 0,003723 -12,11 -2,91
HOR1 110,3 6,81
3HDT2 1214 11,40 |14 -111| 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]-156 | 14,83 | -3,92 | 13 | 0,001747 -24,12 -6,99
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Ptiloha 2. Ptehled charakteristik vyvoje diastolického krevniho tlaku béhem jednotlivych fazi ndklond

Sm. Sm. Int. Int.
Naklon |Primér odch. | M Rozdil | odch. t Y p spolehlivosti | spolehlivosti
rozdilu -95% +95%
HOR1 66,7 5,59
1HUT1 79,6 9,00 |14]-129 | 5,47 -8,84 13 |0,000001 -16,08 -9,76
HOR1 66,7 5,59
1HUT2 82,7 7,74 |14]-16,1 | 456 | -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 66,8 537 14| -0,2 3,51 -0,17 13 |0,865693 -2,19 1,87
HOR1 66,7 5,59
1HDT2 67,6 59 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| -49 | 433 | 422 | 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 78,2 592 |14|-116 | 3,42 | -12,69 | 13 |0,000000 -13,57 -9,62
HOR1 66,7 5,59
3HDT2 80,9 572 |14]-143 | 3,18 | -16,82 | 13 |0,000000 -16,10 -12,44
HOR1 66,7 5,59
3HDT3 82,1 555 [14]-155| 2,69 |-2155 | 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|-221| 6,84 | -12,09 | 13 |0,000000 -26,07 -18,16
HOR1 66,7 5,59
2HUT3 88,7 830 |14|-220| 6,13 | -13,44 | 13 |0,000000 -25,57 -18,49
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Ptiloha 3. Ptehled charakteristik vyvoje stfedniho krevniho tlaku béhem jednotlivych fazi naklont

Sm. Sm. Int. Int.
Naklon |Primér odch. | M Rozdil | odch. t Y p spolehlivosti | spolehlivosti
rozdilu -95% +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|-128| 4,81 | -9,94 | 13 |0,000000 -15,57 -10,01
HOR1 81,3 5,54
1HDT1 81,3 515 14| -0,1 3,37 -0,07 13 [0,943522 -2,01 1,88
HOR1 81,3 5,54
1HDT2 81,8 569 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] -39 4,33 -3,40 13 10,004787 -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 90,3 532 |14| -90 | 2,89 | -11,65 | 13 |0,000000 -10,65 -7,32
HOR1 81,3 5,54
3HDT2 93,6 540 [14|-123 | 3,09 | -14,94 | 13 |0,000000 -14,12 -10,55
HOR1 81,3 5,54
3HDT3 95,1 590 [14]-138| 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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Ptiloha 4. Ptehled charakteristik vyvoje srde¢ni frekvence béhem jednotlivych fazi ndklont

Sm. Sm. Intinterval | Intinterval
Naklon |Pramér odch. | M Rozdil | odch. t Y p spolehlivosti | spolehlivosti

rozdilu -95% +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 |-198 | 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 5563 [14]| 55 5,43 3,80 | 13 |0,002200 2,38 8,66
HOR1 66,7 7,12
1HDT2 61,2 5563 [14]| 55 5,31 3,85 | 13 |0,002013 2,39 8,52
HOR1 66,7 7,12
1HDT3 61,3 6,53 |14 | 54 4,20 4,85 13 |0,000317 3,02 7,86
HOR1 66,7 7,12
2HDT1 63,3 6,47 |14 | 34 4,06 3,10 13 |0,008467 1,02 5,71
HOR1 66,7 7,12
2HDT2 63,9 723 |14| 2,8 4,08 2,55 13 [0,024072 0,43 5,48
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 70,0 753 |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|-183 | 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 87,8 956 |14 |-21,1| 9,00 -8,79 | 13 |0,000001 -26,34 -15,95
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Ptiloha 5. Ptehled charakteristik vyvoje krevniho tlaku a srde¢ni frekvence behem 1HUT a 2HUT

S, Sm. Intinterval | Intinterval

Naklon |Primér odch. | ™ Rozdil | odch. t Y p spolehlivosti | spolehlivosti

rozdilu -95% +95%
TKS
1HUT1 116,0 | 114
2HUT1 116,7 205 |14 | -0,6 | 11,66 | -0,20 13 |0,842360 -7,36 6,10
1HUT2 117,4 | 115
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 1258 | 17,7 |14| -81 | 961 | -3,13 | 13 |0,007911 -13,60 -2,50
TKD
1HUT1 79,6 9,0
2HUT1 83,2 103 |14| -3,6 | 2,77 | -486 | 13 |0,000313 -5,19 -2,00
1HUT2 82,7 7,7
2HUT2 88,8 89 |14] -6,0 | 404 | -560 | 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 | 115 |14| -2,8 | 398 | -2,64 | 13 |0,020459 -5,10 -0,51
1HUT2 938 | 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 98 |14] -6,0 | 449 | -498 | 13 |0,000251 -8,57 -3,39
SF
1HUT1 82,4 11,2
2HUT1 85,0 93 |14| -26 | 489 | -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
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