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Objasnienie najczesciej wystepujacych skrotow w pracy

IHT — metoda treningu przerywanej hipoksji

Grupa H - grupa eksperymentalna poddana treningowi IHT

Grupa N — grupa kontrolna trenujgca w normoksji

S1 - pierwsza, wyjSciowa seria badawcza

S2 — druga, koncowa seria badawcza

T — testosteron

C — kortyzol

T/C — wspotczynnik T/C — stosunek testosteronu do kortyzolu

GH — hormon wzrostu

tChol — catkowity cholesterol

HDL-C — cholesterol HDL

LDL-C — cholesterol LDL

TG — trojglicerydy

FiO, — zawarto$¢ tlenu w mieszaninie oddechowej

VO2max — maksymalny pobor tlenu

VO2max hyp— maksymalny pobor tlenu wyznaczony w warunkach hipoksji
WRnax — obcigzenie maksymalne uzyskane podczas testu o narastajgcej intensywnosci
LA — stezenie mleczanu we krwi

A — przyrost/spadek poziomu danego wskaznika pod wptywem wysitku

At — przyrost/spadek poziomu danego wskaznika pod wplywem treningu



1. Wprowadzenie

1.1. Energetyka wysiltku w plywaniu

Plywanie jest dyscypling sportu charakteryzujaca si¢ duza rozpictoscia
konkurencji i zroznicowang energetyka wysitku. Wysitek startowy na dystansach 50 —
1500 m trwa od ~20 s do kilkunastu minut (Pyne i Sharp 2014). W pokrywaniu
zapotrzebowania energetycznego pracujacych migséni, zaleznie od dystansu, biorg udziat
rozne systemy energetyczne. Na najkrotszym dystansie (50 m) dominuje system
fosfagenowy, ktory wspomagany jest przez glikoliz¢ beztlenowg. W plywaniu na
dystansie 100 m, gdzie wysitek trwa <60 s przewaza udziat glikolizy beztlenowej, co
wigze si¢ z wytwarzaniem znacznych ilosci mleczanu (LA). Na dystansie 200 m
(wysitki ~2 min) potrzeby energetyczne zabezpieczane sa w przewazajacej Czgsci przez
procesy beztlenowe, jednakze udziat procesow tlenowych jest juz znaczny. Wydtuzenie
czasu wysitku (plywanie na dystansach 400 — 1500 m) powoduje dalszy wzrost udziatu
i w konsekwencji przewage proceséw tlenowych w resyntezie adenozynotrifosforanu
(ATP) (Toussaint i Hollander 1994, Pyne i Sharp 2014).

Wiasciwie zaplanowany trening prowadzi do usprawnienia efektywnosci
i wydajnosci poszczegdlnych systemdéw energetycznych. Zmiany przystosowawcze
obejmujg zaré6wno zwickszeniec mocy danego systemu (maksymalnej szybkos$ci
resyntezy ATP), jak i jego pojemnosci (catkowitej ilosci ATP mozliwej do resyntezy
przy udziale danego systemu) (Baker i wsp. 2010, Pyne i Sharp 2014, Sahlin 2014).
Zmiany w zakresie systemu fosfagenowego dotycza zwigckszenia dostepnosci catkowitej
ilosci ATP i fosfokreatyny (PCr) i wynikaja z przyrostu masy migsniowej i/lub
zwigkszonej rekrutacji wiokien mie$niowych. Usprawnienie systemu glikolitycznego
zwigzane jest glownie ze wzrostem aktywnosci enzymow glikolitycznych, poprawa
utylizacji mleczanu oraz zwickszeniem zdolnosci buforowych w tkankach (Sahlin 2014,
Pyne i Sharp 2014). Poprawa wydolnos$ci tlenowej wigze si¢ ze wzrostem pojemnosci
minutowe]j serca, zwickszeniem pojemnosci tlenowej krwi, poprawa kapilaryzacji
wlokien mig$niowych oraz wzrostem gestosci mitochondriow i1 aktywnosci enzymow
oksydacyjnych (Basset i wsp. 2000, Jones i Carter 2000). Efektem tych zmian jest

przyrost maksymalnego poboru tlenu (VOzmax), przesunigcie progu mleczanowego (ang.



Lactate Threshold, LT) w kierunku wyzszych obcigzen, a takze obnizenie kosztu
energetycznego wysitku (Pyne i Sharp 2014).

1.2. Trening interwalowy o wysokiej intensywnosci

Trening interwalowy o wysokiej intensywnosci (ang. High-Intensity Interval
Training, HIIT) uwazany jest obecnie za jedng z najbardziej skutecznych metod
treningowych rozwijajacych wytrzymatos$¢ (Laursen i Jenkins 2002, Buchheit i Laursen
2013a, 2013b). W wyniku systematycznego wdrazania HIIT w proces treningowy
dochodzi do poprawy zaréwno funkcji kragzeniowo-oddechowych, jak i metabolicznych,
a w ich nastepstwie do wzrostu wydolnosci fizycznej sportowcow. Wykazano, ze
program treningowy wykorzystujacy HIIT poprawia mozliwosci wysitkowe nawet
dobrze wytrenowanych zawodnikow, u ktéorych w efekcie wieloletniego treningu
mozliwo$ci adaptacyjne zostaly ograniczone (Kubukeli i wsp. 2002, Laursen i Jenkins
2002, Torma i wsp. 2019).

Jednostka treningowa HIIT obejmuje powtarzane wysitki o wysokiej
intensywnosci przeplatane przerwami regeneracyjnymi, ktoérych tgczny czas ksztaltuje
si¢ na poziomie 5 — 60 min. Protokoty HIIT mozna podzieli¢ na dwie gtéwne grupy:
1) wysitki o intensywnosci ~90% VO2zmax | Czasie trwania 2 — 5 min, oraz 2) wysitki
0 intensywnosci maksymalnej (ang. ,,all-out”) i1 czasie trwania nieprzekraczajagcym 30s
(ang. Sprint Interval Training, SIT) (Buchheit i Laursen 2013a). Dobor intensywnosci
i czasu trwania wysitku, zastosowane przerwy wypoczynkowe, liczba powtdrzen oraz
liczba serii danego ¢wiczenia wigzg si¢ z roznym stopniem zaangazowania
poszczegdlnych systemdéw energetycznych 1 poziomem obcigZzenia nerwowo-
migsniowego podczas treningu (Buchheit 1 Laursen 2013a, 2013b). Powyzsze zmienne
obcigzenia treningowego warunkuja ostre reakcje fizjologiczne w odpowiedzi na
trening HIIT oraz decyduja o kierunku i zakresie zmian adaptacyjnych zachodzacych
W organizmie.

W odpowiedzi na trening HIIT dochodzi do poprawy zarowno wydolnosci
tlenowej, jak i beztlenowej. Wérod mechanizméw odpowiedzialnych za zachodzace
zmiany wymienia si¢ przede wszystkim: wzrost aktywnosci enzymow oksydacyjnych
i glikolitycznych, poprawe pojemnosci buforowej migéni, wzrost gestosci
mitochondriow i zwigkszenie poziomu mioglobiny w migs$niach (Gibala i McGee 2008,

Kubukeli i wsp. 2002, Laursen i Jenkins 2002, Mclnnis i Gibala 2017, Torma i wsp.



2019). Uwaza si¢, ze waznymi czynnikami wplywajacymi na poprawe mozliwosci
wysitkowych u wysoko wytrenowanych sportowcéw pod wptywem treningu HIIT sg
takze adaptacje na poziomie uktadu nerwowego i ukladu hormonalnego, jednak aspekt

ten jest stabo rozpoznany w dotychczasowej literaturze (Laursen i Jenkins 2002).
1.3. Rola hormonéw w adaptacji do wysitku fizycznego

Kluczowe znaczenie w regulacji metabolizmu komorkowego, zarowno
w warunkach spoczynkowych, jak 1 podczas wysitku fizycznego, odgrywaja hormony
regulujace procesy anaboliczne i kataboliczne w organizmie (Urhausen i wsp. 1995).
Zmiany hormonalne podczas wysitku majg na celu migdzy innymi: aktywacje¢ szlakow
produkcji energii i mobilizacj¢ substratoéw energetycznych, regulacje uktadu sercowo-
naczyniowego i utrzymanie odpowiedniego nawodnienia (Hackney i Lane 2015).

Monitorowanie poziomu poszczegdlnych hormonéw wykorzystywane jest od
wielu lat w kontroli procesu treningowego i diagnozie stanu przetrenowania (Fry i wsp.
1991, Urhausen i wsp. 1995, Lee i wsp. 2017). Hormonami, ktérych poziom
poddawany jest analizie dla celow treningowych sg miedzy innymi testosteron (ang.
Testosterone, T), kortyzol (ang. Cortisol, C) i hormon wzrostu (ang. Growth hormone,
GH), ze wzgledu zaréwno na ich wartos¢ diagnostyczng (Gleeson 2002, Urhausen
i Kindermann 2002, Lee i wsp. 2017), jak i mozliwo$¢ zastosowania nicinwazyjnych
metod pomiarowych (Papacosta i Nassis 2011).

Testosteron (T) i kortyzol (C) sg waznymi hormonami regulujagcymi procesy
anaboliczne 1 kataboliczne w organizmie. Testosteron (T) jest syntetyzowany
i wydzielany z komoérek Leydiga w jadrach pod wptywem hormonu luteinizujacego
(ang. Luteinizing hormone, LH), oraz w niewielkich ilosciach réwniez przez kore
nadnerczy i jajniki. Pierwotnym substratem do syntezy T jest cholesterol. Do wzrostu
wydzielania T dochodzi w wyniku aktywacji szlaku podwzgorze-przysadka-gonady
(ang. Hypothalamic pituitary-gonadal axis, HPG axis) (Crewther i wsp. 2006).
Testosteron (T) bedacy hormonem anabolicznym jest niezbedny do promowania
syntezy biatek i ograniczania ich rozpadu, zwicksza zdoIlno$¢ migsni do uzupetniania
glikogenu oraz przyczynia si¢ do nasilenia erytropoezy (Shahani i wsp. 2009, Papacosta
i Nassis 2011, Lee i wsp. 2017).

Kortyzol (C) jest glownym glukokortykoidem wytwarzanym przez korg

nadnerczy na  skutek aktywacji osi podwzgorze-przysadka-nadnercza



(ang. Hypothalamic—pituitary—adrenocortical axis, HPA axis). Hormon ten wydzielany
jest wodpowiedzi na wzrost poziomu hormonu adrenokortykotropowego
(ang. Adrenocorticotropic hormone, ACTH) uwalnianego z przedniego ptata przysadki
mozgowej (Beidleman i wsp. 2005). Kortyzol (C) hamuje synteze i nasila degradacje
biatek, a takze wykazuje dziatanie immunosupresyjne (Viru i Viru 2004, Papacosta
i Nassis 2011).

Poniewaz T i C charakteryzuja si¢ antagonistycznym dziataniem, proponuje
si¢, aby stosunek poziomu T do poziomu C (wspdtczynnik T/C) wykorzystywaé do
oceny stanu anaboliczno-katabolicznego w organizmie i adekwatnosci zastosowanych
obcigzen treningowych oraz przebiegu restytucji (Adlercreutz i wsp. 1986).
Wspotczynnik T/C uwazany jest za wskaznik bardziej wrazliwy na obcigzenia
treningowe niz warto$¢ T i C osobno (Lee i wsp. 2017). Sugeruje si¢, ze spadek
wartosci T/C o ponad 30% wskazuje na niewystarczajacg regeneracje (Vervoorn i wsp.
1991, Banfi i wsp. 1993), a przewlekte obnizenie T/C moze odzwierciedla¢ zwigkszong
degradacj¢ lub hamowanie syntezy biatek (Lee i wsp. 2017). Ponadto wykazano, ze
zmiany wspotczynnika T/C w odpowiedzi na trening odpowiadajg zmianom wydolnosci
fizycznej, dlatego T/C moze by¢ uzytecznym markerem do optymalizacji obcigzen
i identyfikacji adaptacji treningowych (Greenham i wsp. 2018).

Hormon wzrostu (GH) jest hormonem peptydowym, ktory syntetyzowany
iuwalniany jest z przedniego plata przysadki mozgowej. Uwalnianie GH jest
regulowane przez dwa peptydy podwzgorza, hormon uwalniajagcy GH (somatoliberyne),
ktory stymuluje synteze 1 wydzielanie GH, oraz somatostatyne, ktora hamuje
uwalnianie GH (Wideman i wsp. 2002). Hormon wzrostu (GH) stanowi gloéwny
hormonalny czynnik pobudzajacy wzrost organizmu. Ponadto GH wykazuje szerokie
dziatanie metaboliczne pobudzajac syntez¢ biatek, biorgc udzial w metabolizmie
weglowodanéw 1 tluszczOw oraz wywierajac wplyw na gospodarke mineralng
organizmu (Widdowson i wsp. 2009, Papacosta i Nassis 2011). W wielu
metabolicznych dziataniach GH pos$redniczy insulinopodobny czynnik wzrostu 1
(ang. Insulin-like growth factor 1, IGF-1), ktory jest syntetyzowany i uwalniany
z watroby pod kontrola regulacyjna GH (0§ GH-IGF-1), a nastgpnie transportowany do
tkanek docelowych (Wideman i wsp. 2002). Analiza zmian poziomu GH i IGF-1
u sportowcOw moze by¢é wykorzystana do oceny efektow treningu i fizjologicznej

adaptacji do obcigzen treningowych (Eliakim i Nemet 2012, Lee i wsp. 2017).



Zarowno pojedynczy wysitek, jak 1 systematyczny trening, zmieniaja
aktywno$¢ autonomicznego systemu nerwowego oraz profil hormonalny organizmu
(Urhausen i wsp. 1995). Odpowiedz hormonalna na wysitek zalezy przede wszystkim
od intensywnos$ci wysitku, czasu jego trwania i poziomu sportowego badanych. Nie bez
znaczenia pozostaje takze stosowana dieta oraz czynniki Srodowiskowe takie jak
temperatura otoczenia czy wysoko$¢ nad poziomem morza (Favier 2000, Wideman
iwsp. 2002, Eliakim i wsp. 2005, Stokes i wsp. 2013, Popovic i wsp. 2019).
Systematyczny trening moze powodowac¢ zmiany spoczynkowego poziomu hormonow,
jednak wyniki badan w tym zakresie sg rozbiezne (Vervoorn i wsp. 1991, Hoogeveen
i Zonderland 1996, Wittert 2000, Eliakim i wsp. 2005, Weltman i wsp. 2005, Hammami
i wsp. 2018). Prawdopodobng przyczyna tych rozbieznosci jest zréznicowany dobor
obcigzen treningowych, ktore decydujg o kierunku i zakresie zmian hormonalnych (Fry
i wsp. 1991, Rowell i wsp. 2018). Innym czynnikiem, moze by¢ utrudniona analiza
wynikow badan wynikajgca z dobowego rytmu uwalniania hormonow (Crewther i wsp.
2006, Kraemer i wsp. 2020) oraz pulsacyjnego charakteru wydzielania GH (Wideman
iwsp. 2002). Dodatkowo na uwalnianie hormonéw wplywa wiele czynnikéw nie
zwigzanych bezposrednio z realizowanym treningiem, takich jak: dieta, suplementacja,

pte¢, wiek, sktad ciata, czynniki psychologiczne czy sen (Tremblay i Chu 2000).

1.4. Trening w warunkach hipoksji

Hipoksja jest stanem w ktorym utlenowanie calego organizmu lub tkanek
niektoérych organdéw jest niewystarczajace w relacji do ich zapotrzebowania na tlen.
Jedng z fizjologicznych przyczyn stanu hipoksji w organizmie jest niedotlenienie tkanek
wystepujace podczas pobytu na duzych wysokosciach (hipoksja hipobaryczna), gdzie
w efekcie spadku ci$nienia atmosferycznego dochodzi do obnizenia ci$nienia
parcjalnego tlenu we krwi tetniczej (PaOy) i spadku wysycenia hemoglobiny tlenem
(SpO2) (Dempsey i Wagner 1999, Rusko i wsp. 2004). Zewngtrznym czynnikiem
wywotujagcym stan hipoksji w organizmie jest rowniez obnizenie zawartosci tlenu
w mieszaninie oddechowej (FiO,) poprzez jego filtracje lub zwickszenie st¢zenia azotu.
W wyniku obnizenia FiO, dochodzi do redukcji PaO, i SpO, w organizmie przy
utrzymaniu stalego ci$nienia atmosferycznego panujacego na poziomie morza (hipoksja

normobaryczna).



Zardéwno ostra ekspozycja organizmu na hipoksje, jak i trening realizowany
w $rodowisku hipoksycznym, uruchamia w organizmie szereg mechanizmow
adaptacyjnych (Millet i wsp. 2010). Decydujaca role w adaptacji organizmu do
niedotlenienia odgrywa czynnik transkrypcyjny indukowany hipoksja 1 (ang. Hypoxia
inducible factor 1, HIF-1). Czynnik HIF-1 zbudowany jest z dwdch podjednostek a. i .
W warunkach normoksji, gdy utlenienie tkanek jest prawidlowe, podjednostka «o
podlega gwattownemu rozkladowi. Hipoksja blokuje degradacje podjednostki a, ktéra
tworzy dimer z podjednostkg B, co skutkuje akumulacjg HIF-1a. Aktywacja HIF-1a
prowadzi do stymulacji wielu genéw (Lee i wsp. 2004, Ke i Costa 2006). Badania
naukowe w tym zakresie wskazuja, ze czynnik HIF-1a moze by¢ aktywatorem ponad
200 genéw w organizmie czlowicka (Ke i Costa 2006, Tsuchihara i wsp. 2009).
Czynnik HIF-1o wplywa migdzy innymi na zwigkszenie tempa erytropoezy, stymulacje
angiogenezy i glikolizy, oraz regulacj¢ pH (Lee i wsp. 2004).

Obserwowane nasilenie zmian adaptacyjnych w odpowiedzi na hipoksje
pozwolito uznac¢ jg za srodek ergogenny, ktorego skutecznos¢ w poprawie wydolnosci
I mozliwo$ci wysitkowych sportowcow potwierdzono na przestrzeni kilkudziesieciu lat
w licznych badaniach naukowych (Rusko i wsp. 2004, Gore i wsp. 2007, Stray-
Gundersen i Levine 2008, Chapman i wsp. 2010, Czuba i wsp. 2011, Czuba i wsp.
2018, Hamlin i wsp. 2018). Poczatkowo trening wysokogorski wykorzystywany byt
gldéwnie w sportach wytrzymatosciowych w celu poprawy pojemnosci tlenowej krwi
(Ploszczyca 1 wsp. 2018). Dalsze badania wykazaty, ze oprocz poprawy wskaznikéw
hematologicznych, w wyniku dzialania hipoksji mozna oczekiwa¢ rowniez
adaptacyjnych zmian niehematologicznych, co pozwolilo wykorzysta¢ trening
w hipoksji w dyscyplinach szybkosciowo-sitowych (Feriche i wsp. 2017, Girard i wsp.
2017, Hamlin i wsp. 2018). W ostatnim czasie, trening hipoksyczny znajduje rowniez
coraz szersze zastosowanie wspomagajac terapi¢ wielu schorzefn, w tym miedzy innymi

otytosci czy nadcis$nienia (Millet i wsp. 2016).

1.4.1. Trening przerywanej hipoksji (IHT)

Rozwdj badan naukowych i poszukiwanie najlepszych rozwigzan dla praktyki
treningowej doprowadzily do powstania kilku koncepcji treningu wysokosciowego,
wraz z licznymi ich modyfikacjami (Wilber 2007; Millet i wsp. 2013). Wsrod gtownych

metod treningu wysokos$ciowego wyroznia si¢: procedurg ,,mieszkaj wysoko — trenuj



wysoko” (ang. Live High - Train High, LH-TH), ,,mieszkaj wysoko — trenuj nisko”
(ang. Live High - Train Low, LH-TL) oraz metod¢ ,,mieszkaj nisko — trenuj wysoko”
(ang. Live Low - Train High, LL-TH). W metodzie LH-TH sportowcy mieszkaja
I trenuja przez okres kilku tygodni w naturalnych warunkach hipoksji hipobarycznej na
wysokosci 2000 — 3000 m n.p.m. W procedurze LH-TL zawodnicy przebywaja na
umiarkowanej wysokosci, natomiast trening realizowany jest ponizej wysokosci 1200 m
n.p.m. (Levine i Stray-Gundersen 1997). Takie rozwigzanie umozliwia utrzymanie
wysokich obcigzen treningowych i w efekcie nie doprowadza do roztrenowania
sportowcow, co czesto obserwowane jest na skutek kilkutygodniowego pobytu na
wysokos$ci W tradycyjnej procedurze LH-TH (Wilber i wsp. 2007). Trzecia
z wymienionych koncepcji — metoda LL-TH zaklada pobyt w normoksji, natomiast
realizacj¢ treningu w warunkach hipoksji. W metodzie LL-TH wykorzystuje sie
najczesciej hipoksje normobaryczng symulujgc warunki wysokogorskie poprzez
obnizenie zawartosci tlenu w mieszaninie oddechowej (FiO2) na skutek jego filtracji lub
zwiekszenia stezenia azotu. W modelu LL-TH stosuje si¢ dwa rozwigzania: chwilowg
bierng ekspozycje na hipoksje (ang. Intermittent Hypoxic Exposure, IHE) lub trening
w hipoksji (ang. Intermittent Hypoxic Training, IHT).

Trening IHT, ze wzgledu na rozwdj technologii i coraz wigkszg dostepnosc,
znajduje szerokie zastosowanie W sporcie wyczynowym, amatorskim oraz
w medycynie. Procedura IHT pozwala unikng¢ niekorzystnych objawéw przedtuzonej
hipoksji, takich jak zaburzenia snu i odwodnienie. Ponadto metoda IHT nie wymusza
redukcji obcigzenia treningowego, dzieki czemu nie dochodzi do zaktocenia przebiegu
procesu treningowego (Czuba 2013). Dotychczasowe doniesienia naukowe wskazuja,
ze trening IHT wptywa na poprawg zarowno wydolnos$ci tlenowej (Dufour i wsp. 2006,
Zoll i wsp. 2006, Czuba i wsp. 2011, Czuba i wsp. 2018), jak i beztlenowej (Morton
i Cable 2005, Hamlin i wsp. 2010; Czuba i wsp. 2017), a zmiany te sg nastgpstwem
szeregu adaptacji wyst¢pujacych gldwnie na poziomie tkanki mig$niowej. Wsrod
zachodzacych zmian adaptacyjnych wymienia si¢ poprawe zdolnosci buforowych
tkanek, wzrost aktywnosci enzymow oksydacyjnych i glikolitycznych, wzrost
kapilaryzacji wlokien migéniowych, poprawe pojemnosci glikolitycznej oraz
zwiekszenie zawarto$ci mioglobiny w migsniach (Terrados i wsp. 1990, Gore i wsp.
2001, Dufour i wsp. 2006, Zoll i wsp. 2006, Vogt i wsp. 2001).
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1.4.2. Odpowied? hormonalna na bodziec hipoksyczny

Autonomiczny uklad nerwowy oraz uklad hormonalny odgrywaja kluczowsa
role posredniczac w przystosowaniu organizmu zarOwno do ostrej ekspozycji na
hipoksje, jak i dostrajaniu dlugoterminowych adaptacji do wysokosci. Adaptacje te
dotycza przede wszystkim uktadu krazeniowo-oddechowego, zmian hematologicznych,
metabolizmu substratdow energetycznych oraz regulacji pltyndw w organizmie
(Beidleman 1 wsp. 2005). W odpowiedzi na ostrg ekspozycje na hipoksje nastepuje
natychmiastowe zwigkszenie aktywnos$ci wspodtczulnego ukiadu nerwowego 1 wzrost
poziomu katecholamin (Beidleman i wsp. 2005, Bernholt i wsp. 2006, Panjwani i wsp.
2006, Mazzeo 2008). Zmiany te przyczyniaja si¢ do wzrostu czestosci skurczow serca
i objetosci wyrzutowe] serca, rozszerzenia naczyn krwiono$nych oraz aktywacji
glikogenolizy, co shizy poprawie dostarczania i optymalizacji wykorzystania tlenu
w warunkach ograniczonej jego dostepnosci (Mazzeo i Reeves 2003). W odpowiedzi na
hipoksje obserwuje si¢ rowniez wzrost poziomu C we krwi (Humpeler i wsp. 1980;
Panjvani i wsp. 2006; Ermolao i wsp. 2009, Fulco i wsp. 2011), co z kolei przyczynia
si¢ do zwigkszenia kurczliwos$ci mig$nia sercowego | Wzrostu pojemnosci minutowej
serca, a takze zwiekszenia mobilizacji energii poprzez glukoneogenez¢ (Beidleman
i wsp. 2005).

Dotychczasowe wyniki dotyczgce zmian poziomu T we Krwi pod wplywem
ekspozycji na hipoksje sa rozbiezne. Wykazano, ze poziom T nie zmieniat si¢, obnizat
lub wzrastal, a przyczyny tych rozbieznosci nie zostaly jak dotad w pelni wyjasnione
(Vander i wsp. 1978, Humpeler i wsp. 1980, Sawhney i wsp. 1985, Friedl i wsp. 1988,
Striider i wsp. 1996, Barnholt i wsp. 2006). Niejednoznaczne sg rOwniez rezultaty
dotyczace wptywu ostrej ekspozycji na hipoksje na spoczynkowy poziom GH we krwi
(Beidleman i wsp. 2005). Jednak wiekszos¢ badan wskazuje, ze poziom GH we krwi
nie ulega istotnej zmianie, gdy ekspozycja na hipoksje nie jest polaczona z wysitkiem
(Knudtzon i wsp. 1989; Sawhney i wsp. 1991; Striider i wsp. 1996; Larsen i wsp. 1997;
Beidleman i wsp. 2002, Riedl i wsp. 2012).

Uwaza sig, ze wysilek realizowany w warunkach hipoksji powoduje wyzszy
stres fizjologiczny, przez co moze przyczyniaé si¢ do wyrazniejszej odpowiedzi
hormonalnej niz wysilek realizowany w normoksji (Favier 2000, Beidleman i wsp.
2005). Podczas wysitku fizycznego wykonywanego W hipoksji obserwuje si¢

wyrazniejszy wzrost poziomu adrenaliny (A) i noradrenaliny (NA) (Strobel i wsp. 1996,
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Niess 1 wsp. 2003, Katayama i wsp. 2010), C (Sutton 1977, Strider i wsp. 1996,
Svendsen i wsp. 2016, Woods i wsp. 2017) i GH we krwi (Sutton 1977, Striider i wsp.
1996, Kon i wsp. 2015) niz podczas wysitku w normoksji. Jednak kluczowe w tej
kwestii jest obcigzenie zastosowane podczas wysitku (Favier 2000, Beidleman i wsp.
2005).

1.4.3. Odpowied?; hormonalna na trening przerywanej hipoksji (IHT)

Cho¢, jak wspomniano wczesniej, hormony odgrywaja znaczaca role
w regulacji krotko 1 dlugotrwatych adaptacji do hipoksji, wcigz istnieje niewiele badan
dotyczacych zmian spoczynkowego poziomu hormondéw w efekcie treningu IHT.
Ponadto wyniki tych badan bywajg rozbiezne ze wzgledu na duze roznice
metodologiczne (Engfred i wsp. 1994, Hug i wsp. 2003, Czuba 2013, Park i Lim 2017).
Bioragc pod uwage skutecznos¢ treningu THT w poprawie mozliwosci wysitkowych
sportowcow (Czuba 1 wsp. 2017, Czuba 1 wsp. 2018), oraz rolg¢ jaka odgrywaja
hormony w regulacji mechanizméw adaptacyjnych (Steinacker i wsp. 2004, Hackney
i Lane 2015), mozna podejrzewac, ze trening IHT przyczynia si¢ do korzystnych zmian
w profilu hormonalnym organizmu.

Dotychczasowe, nieliczne prace (Kurobe i wsp. 2015, Chycki i wsp. 2016, Yan
i wsp. 2016) dotyczace wptywu metody IHT na poziom T, C i GH we krwi, skupialy si¢
przede wszystkim na efektach treningu oporowego realizowanego w hipoksji. Brakuje
natomiast doniesien dotyczacych zmian poziomu powyzszych hormonéw na skutek
treningu IHT opartego na wysitkach interwalowych o wysokiej intensywnosci, CO

stwarza potrzebe badan w tym zakresie.

1.5. Profil lipidowy u sportowcow

Profil lipidowy krwi jest jednym ze wskaznikdéw ryzyka wystapienia chorob
sercowo-naczyniowych (CVD). Wzrost poziomu trojglicerydow (TG) i cholesterolu
LDL (LDL-C), oraz spadek st¢zenia cholesterolu HDL (HDL-C) we krwi wiagze si¢ ze
zwigkszonym ryzykiem CVD (Cannon 2007). Regularna aktywno$¢ fizyczna jest
czynnikiem wptywajacym na poprawe profilu lipidowego krwi (Wang i Xu 2017).
Zakres adaptacji zalezy jednak od rodzaju, czgstotliwosci, intensywnosci i czasu

trwania bodzca treningowego (Haskell 1994, Kraus i wsp. 2002, Banfi i wsp. 2012).
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U sportowcoéw obserwuje si¢ wyzsze stezenie HDL-C i nizszy poziom TG,
atakze nizszy poziom catkowitego cholesterolu (tChol) i LDL-C niz u oséb
nietrenujgcych (Tater i wsp. 1987, Durstine i wsp. 2001, Lippi i wsp. 2006, Lee i wsp.
2009, Banfi i wsp. 2012, Cioni i wsp. 2015). W pi$miennictwie mozna jednak znalez¢
doniesienia, ktore nie potwierdzaja by profil lipidowy sportowcow istotnie r6znit si¢ od
profilu lipidowego osob nietrenujacych (Imamoglu i wsp. 2005, Petridou i wsp. 2005).
Co wiecej zauwazono, ze u sportowcoOw, pomimo regularnego treningu wartosci
wskaznikow profilu lipidowego moga przekraczaé zakres referencyjny (Jonnalagadda
i wsp. 2001, Buell i wsp. 2008, Lippi i wsp. 2006). W duzej mierze zalezne jest to od
stosowanej diety, pici i masy tkanki thuszczowej oraz rodzaju uprawianej dyscypliny
sportowej (Imamoglu i wsp. 2005, Banfi i wsp. 2012, Creighton i wsp. 2018). Nalezy
zauwazy¢, ze sportowcy z podwyzszonym poziomem LDL-C mogg by¢ narazeni na
ryzyko powstawania zmian miazdzycowych w naczyniach krwionos$nych (Nansseu
iwsp. 2017). Wynika to z faktu, ze intensywny wysitek fizyczny zwieksza szybkos¢
zuzycia tlenu indukujac tworzenie reaktywnych form tlenu (ROS), a lipoproteiny niskiej
gestosci (ang. Low-density lipoproteins, LDL) sg bardzo podatne na procesy utleniajgce
inicjowane przez wolne rodniki (Ktapcinska i wsp. 2005).

Zaleca si¢ by analiza profilu lipidowego stanowila element kontroli zdrowia
sportowcow W trakcie makrocyklu treningowego (Lee i wsp. 2017). Jednak wyniki
badan dotyczacych modyfikacji profilu lipidowego u sportowcow pod wpltywem
stosowanych obcigzen treningowych sa rozbiezne (Tater i wsp. 1987, Lehmann i wsp.
1991, Manna i wsp. 2010, Farsani i Rezaeimanesh 2011, Ouerghi i wsp. 2014).
Dowiedziono, ze profil lipidowy sportowcow moze ulega¢ zmianie pod wplywem diety
i suplementacji (Degoutte i wsp. 2006, Sadowska-Krepa i wsp. 2015, Creighton i wsp.
2018), przerw treningowych (Mankovitz i wsp. 1992, Petibois i wsp. 2004) lub
ekspozycji na duze wysokosci (Férézou i wsp. 1988, Verratti i wsp. 2015). Nie
wiadomo natomiast czy trening przerywanej hipoksji (IHT) wptywa na profil lipidowy
sportowcow. Dotychczasowe badania nad skutecznoscig procedury THT w zakresie
poprawy profilu lipidowego prowadzone byly glownie z udziatem o0s6b nietrenujacych
(Bailey i wsp. 2000, Netzer i wsp. 2008, Wiesner i wsp. 2009, Morishima i wsp. 2014,
Gatterer i wsp. 2015, Kong i wsp. 2017, Camacho-Cardenosa i wsp. 2018). Brakuje
W literaturze badan prowadzonych z udziatem sportowcow, u ktorych wystepuje wysoki
stopien adaptacji treningowej, przez co sam wysilek nie jest juz bodzcem wpltywajacym

na zmiang profilu lipidowego.
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2. Cel badan

Dotychczasowe badania dotyczace treningu przerywanej hipoksji (IHT)
koncentrujg si¢ przede wszystkim na analizie zachodzacych pod jego wpltywem zmian
wydolnosci aerobowej i anaerobowej. Poniewaz hormony stanowig istotny czynnik
decydujacy o przebiegu adaptacji wysitkowych i treningowych, mozna podejrzewac, ze
korzystny wptyw treningu IHT na wydolno$¢ fizyczng wigze si¢ z jego wplywem na
profil hormonalny organizmu. Jednak dotychczas niewiele jest doniesien naukowych
dotyczacych zmian poziomu T, C i GH w odpowiedzi na trening IHT. Dlatego
pierwszym celem badan byla analiza wplywu czterotygodniowego treningu
interwalowego o wysokiej intensywnosci w warunkach hipoksji normobarycznej (IHT)
na spoczynkowy poziom T, C i GH we krwi oraz warto$¢ wspolczynnika T/C
u plywakow, oraz porownanie obserwowanych zmian z efektami identycznego treningu
realizowanego w normoksji. Ponadto analizie poddany zostat rowniez wpltyw wysitku
interwalowego realizowanego podczas jednostki treningowej o wysokiej intensywnosci
w warunkach normoksji i hipoksji na poziom wyzej wymienionych hormonéow.

Dotychczasowe badania analizujace wplyw treningu IHT na profil lipidowy
dotyczyly glownie osob nietrenujacych. Nie wiadomo natomiast, czy zastosowanie
hipoksji podczas treningdbw moze wplywaé¢ na zmiang profilu lipidowego u oséb
0 wysokim poziomie adaptacji treningowej. Dlatego drugim celem badan byla analiza

wplywu treningu IHT na profil lipidowy u ptywakéow.
2.1. Pytania i hipotezy badawcze

Dla realizacji powyzszych celdw postawiono nastepujace pytania badawcze:

1. Czy wysilek interwalowy o wysokiej intensywno$ci powoduje zmiang poziomu
testosteronu (T), kortyzolu (C) i hormonu wzrostu (GH) we krwi, oraz czy
hipoksja roznicuje odpowiedz hormonalng na zadany wysitek?

2. Czy trening przerywanej hipoksji (IHT) wplywa na zmian¢ spoczynkowego
poziomu testosteronu (T), kortyzolu (C) oraz hormonu wzrostu (GH) we krwi?

3. Czy pod wplywem treningu przerywanej hipoksji (IHT) nastepuja zmiany

w profilu lipidowym krwi u sportowcow?
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Rozwazajac powyzsze pytania, na podstawie przegladu piSmiennictwa,

przyjeto nastepujace hipotezy badawcze:

1. Wysilek interwalowy o wysokiej intensywnos$ci przyczynia si¢ do wzrostu
poziomu testosteronu (T), kortyzolu (C) i hormonu wzrostu (GH) we krwi,
a srodowisko hipoksyczne zwicksza wielko$¢ tych zmian.

2. Trening IHT przyczynia si¢ do wzrostu spoczynkowego poziomu hormondéw
anabolicznych we krwi i poprawy wskaznika stanu anaboliczno-katabolicznego
(T/C).

3. Pod wplywem treningu IHT nastgpuje poprawa profilu lipidowego krwi

U sportowcow.

3. Material i metody badan

3.1. Charakterystyka badanych

W badaniach wzieto udziat 18 ptywakow posiadajgcych minimum II klase
sportowa. Podstawowym kryterium udziatu w badaniach byt przynajmniej 6-letni staz
treningowy I minimum 6-miesi¢czna karencja od treningu wysoko$ciowego. Wszyscy
badani posiadali aktualne badania lekarskie, potwierdzajace dobry stan zdrowia
i zdolno$¢ do wykonywania intensywnych wysitkow fizycznych.

Badanych podzielono losowo na grupe eksperymentalng (grupa H) (n = 9; wiek
19,6 +£2,4 lat; wysoko$¢ ciata 182,2 +5,1 cm; masa ciala 78,6 +7,9 kg; procentowa
zawarto$¢ tkanki thiszczowej, %FAT 10,1 =£5,7%), ktéora poddano treningowi
w warunkach hipoksji normobarycznej, oraz grupe kontrolng (grupa N) (n = 9; wiek
20,6 £1,6 lat; wysokos¢ ciata 182,1 +4,5 c¢cm; masa ciata 74,1 6,1 kg; %FAT 8,8
+1,7%) realizujaca trening w warunkach normoksji.

Przed przystapieniem do badan wszyscy zawodnicy zostali poinformowani
0 celu i przebiegu badan oraz udzielili pisemnej zgody na udziat w badaniach. Badani
zostali takze poinformowani o mozliwosci rezygnacji z dalszego wudzialu
w eksperymencie na dowolnym etapie jego trwania, bez podania przyczyny. Projekt

badawczy zostat zrealizowany w ramach grantu N RSA3 04153N i zostat
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zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyki ds. Badan Naukowych przy Akademii

Wychowania Fizycznego w Katowicach.

3.2. Przebieg badan

Badania obejmowaty cztery tygodniowe mikrocykle treningowe o stopniowo
narastajagcym obcigzeniu oraz 3-dniowy mikrocykl regeneracyjny. Podczas badan,
zawodnicy z grupy H wykonywali trening ptywacki w normoksji, dwa razy w tygodniu
uzupetniajac go o jednostki treningowe o wysokiej intensywnos$ci realizowane ,,na
ladzie” w warunkach hipoksji normobarycznej (FiO,=14,5%, co odpowiada wysokos$ci
3000 m n.p.m.). Grupa N realizowala identyczny program treningowy, w calosci
wykonywany w warunkach normoksji. Przed oraz bezposrednio po realizacji programu
treningowego przeprowadzono dwie serie badawcze: badania wyjsciowe (S1)
i koncowe (S2). Ponadto podczas pierwszych dwoch jednostek treningowych, przed
1 bezposrednio po zakonczeniu wysitku, pobrano krew zylng w celu okreslenia poziomu

hormonow we krwi. Przebieg badan przedstawiony zostat na Rycinie 1.

GrupaH

IHT (2x/tydz.)
(FiO2= 14,5%; ~3000 m n.p.m.)

Grupa N

I

[

Mikrocykl regeneracyjny
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N

Normoksja
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Legenda:

S1 — pierwsza seria badawcza

S2 — druga seria badawcza

@
% - rampowy test wysitkowy do odmowy

- testy plywackie na dystansie 100 1200 m Grupa H — grupa eksperymentalna (trening w hipoksji)
- oznaczenie spoczynkowego poziomu Grupa N — grupa kontrolna (trening w normoksji)
. hormonéw we krwi oraz profilu lipidowego ) e .
¥ IHT - trening przerywane;j hipoksji
- oznaczenie poziomu hormonéw we krwi . .
‘ przed i po jednostee treningowe; realizowane] n — test wysilkowy wykonywany w warunkach normoksji
w normoksji i hipoksji h — test wysilkowy wykonywany w warunkach hipoks;ji

normobarycznej (Fi0:= 14,5%: ~3000 m n.p.m.)

Rycina 1. Schemat przebiegu badan.
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3.2.1. Przebieg serii badawczych

Podczas badan przeprowadzono dwie serie badawcze: przed (S1)
I bezposrednio po realizacji programu treningowego (S2). W celu stworzenia
zblizonych warunkéw pomiaré6w zachowana zostata pora badan i kolejno$¢ badanych.
Kazda seria badawcza rozpoczynala si¢ od pobrania krwi zylnej (10ml) z zyty
odlokciowej, w warunkach na czczo, w celu okre$lenia spoczynkowych poziomow
nastepujacych wskaznikow: testosteronu (T), kortyzolu (C), hormonu wzrostu (GH),
oraz poziomu calkowitego cholesterolu (tChol), cholesterolu HDL (HDL-C),
cholesterolu LDL (LDL-C) i trojglicerydow (TG). U wszystkich badanych
przeprowadzono réwniez pomiary wysokosci, masy oraz skladu ciata. Analiza sktadu
ciata zostala wykonana metoda impedancji bioelektrycznej przy pomocy urzadzenia
InBody 570 (Biospace, Korea).

Nastepnie, dwie godziny po spozyciu lekkiego mieszanego positku (5 kcal/lkg
masy ciata, 50% CHO, 30% Fat, 20% Pro), badani wykonali na cykloergometrze
Excalibure Sport (Lode BV, Holandia) rampowy test wysitkowy w warunkach
normoksji w celu okreslenia wielko$ci maksymalnego poboru tlenu (VOgzmax). Test
wysitkowy rozpoczeto od obcigzenia SOW. Obcigzenie wzrastalo liniowo o 25W na
minute (0,42 W/s). Test kontynuowany byt do odmowy przez badanego lub gdy nie byt
on w stanie utrzyma¢ minimalnej kadencji 60 obr/min. W spoczynku (3 minuty przed
testem) oraz podczas trwania wysitku, przy pomocy szybkiego analizatora gazowego
(MetaMax 3B, Cortex, Niemcy), metoda breath-by-breath, dokonano rejestracji
czestoscel skurczow serca (HR), wentylacji minutowej ptuc (VE), czgstosci oddechow
(BF), wielkos¢ poboru tlenu (VO2) oraz wydychanego dwutlenku wegla (VCOy).
Podczas oceny VOymax zastosowano nastepujace kryteria: (1) stabilizacja VO, pomimo
dalszego wzrostu obcigzenia (AVO,<150mL/min), (2) stopniowy spadek szczytowej
wartosci VO, podczas obcigzenia maksymalnego. Przed i bezposrednio po
zakonczonym tescie pobrano krew kapilarng z opuszka palca w celu okreslenia poziomu
LA we krwi i wskaznikow rownowagi kwasowo-zasadowe;.

Po 48 godzinach wypoczynku przeprowadzono ptywackie proby wysitkowe na
dystansie 100 i 200 m stylem dowolnym. Kazdg prob¢ poprzedzono 15 min
rozgrzewka. Testy plywackie przeprowadzono na 25 metrowej ptywalni. Podczas

sprawdzianu zastosowano elektroniczny pomiar czasu z wykorzystaniem tablicy
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dotykowej Omega Electronics OCP5 (HTS Group Ltd, Nowa Zelandia). Przerwa
pomigdzy sprawdzianem na dystansie 100 1 200 m wynosita 6 godzin.

Podczas pierwszej serii badawczej (S1), po dniu wypoczynku, badani
ponownie wykonali rampowy test wysitkowy na cykloergometrze w celu okreslenia
wielkosci VOamax W hipoksji (VOzmax nyp). Proba wysitkowa miata identyczny przebieg
jak test wykonywany pierwszego dnia badan, jednak realizowana byla w warunkach
hipoksji normobarycznej (FiO,=14,5%; 3000 m n.p.m.).

Ponadto podczas pierwszych dwoch jednostek treningowych, przed
1 bezposrednio po zakonczeniu wysitku, pobrano krew zylng w celu okreslenia poziomu
hormonéw we krwi. Przed 1 bezposrednio po wysitku, pobrano rowniez krew kapilarng
z opuszka palca w celu okreslenia poziomu LA we krwi 1 wskaznikow roOwnowagi

kwasowo-zasadowe;.
3.2.2. Program treningowy

Po zakonczeniu pierwszej serii badan, badani przystgpili do realizacji 4-
tygodniowego programu treningowego. Zaro6wno grupa H, jak i N realizowaly ten sam
program treningowy z indywidualnie dobranymi zakresami intensywnosci
wyznaczonymi w oparciu 0 wyniki testow wysitkowych. Szczegdtowy plan treningow
przedstawiono w Tabeli 1.

Podczas badan zawodnicy dwa razy w tygodniu wykonywali ,,ladowy” trening
interwatowy o wysokiej intensywno$ci. Podczas ,,ladowych” sesji treningowych,
w grupic H symulowana byta wysoko$¢ 3000 m n.p.m. (FiO,=14,5%), natomiast
w grupie N panowaty warunki normoksji. Badani nie byli informowani o warunkach
panujacych podczas treningdw. Ladowy trening interwalowy obejmowal tacznie 8
jednostek treningowych (2 razy w tygodniu). Kazda z nich skladata si¢ z 10-15
minutowej rozgrzewki ogolnorozwojowej, 45-55 minutowej czes$ci glownej oraz 10
minutowej czesci koncowej. Obcigzenia treningowe podczas treningu ,,ladowego”
ustalone byly na podstawie %VOzmax Wyznaczonego w normoksji — dla grupy N lub
w hipoksji (%VOzmax nyp) — dla grupy H. W czedci glownej, badani wykonywali
kilkukrotnie obwod ¢wiczebny obejmujacy prace konczyn gornych i1 dolnych. Kazdy
obwod sktadat si¢ z: 60 sekundowej pracy (50 W) ze stala kadencja 80 obr./min,
a nastepnie 30 sekundowego wysitku z maksymalng intensywnoscia (z obcigzeniem 0,4

Nm/kg) wykonywanego na rotorze dla konczyn goérnych (Brachumera Sport, Lode,

18



Holandia). Po 30 sekundowej przerwie przeznaczonej na zmian¢ ergometru, zawodnicy
kontynuowali prace na cykloergometrze (Cyclus 2, RBM elektronik-automation GmbH,
Niemcy),
VO 2max!V O2max hyp, 2 minuty — 90% VO zmax/VOzmax hyp | 3 minuty — 50% VO 2max/VO2max

przy czym wysitek obejmowal: 3 minuty z intensywnoscia 50%
hyp- Przez pierwsze dwa mikrocykle obwdd ¢wiczebny wykonywany byt czterokrotnie,
w trzecim i czwartym tygodniu pieciokrotnie. Ponadto, podczas trwania badan,

zawodnicy z grupy H i N realizowali ten sam program treningowy w wodzie

Z indywidualnie dobranymi obcigzeniami.

Tabela 1. Program treningowy realizowany podczas badan.

Dzien Mikrocykl 1 Mikrocykl 2 Mikrocykl 3 Mikrocykl 4

Rano: 60 min - TL4 | Rano: 60 min - TL4 | Rano: 75 min—TL5 | Rano: 75 min — TLS
+ 30 min - ptywanie | + 30 min - ptywanie | + 45 min - ptywanie | + 45 min - plywanie

1. REC REC REC REC
Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min
- ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2
Rano: 60 min - TS+ | Rano: 60 min - TS+ | Rano: 60 min - TS+ | Rano: 60 min - TS +
60 min - ptywanie 60 min - ptywanie 60 min - pltywanie 60 min - ptywanie

2. EN3 EN3 EN3 EN3
Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min
- ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2
Rano: 120 min - Rano: 120 min - Rano: 120 min - Rano: 120 min -

3 ptywanie SP1 ptywanie SP1 ptywanie SP1 ptywanie SP1
Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne
Rano: 60 min - TL4 | Rano: 60 min - TL4 | Rano: 75 min—TL5 | Rano: 75 min — TL5
+ 30 min - ptywanie | + 30 min - ptywanie | + 45 min - ptywanie | + 45 min - ptywanie

4. REC REC REC REC
Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min
- ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2
Rano: 60 min - TS + | Rano: 60 min - TS+ | Rano: 60 min - TS + | Rano: 60 min - TS +
60 min - ptywanie 60 min - ptywanie 60 min - ptywanie 60 min - ptywanie

5 EN3 EN3 EN3 EN3
Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min | Popotudniu: 120 min
- ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie EN2
Rano: 120 min - Rano: 120 min - Rano: 120 min - Rano: 120 min -

6. pltywanie SP1 ptywanie SP1 ptywanie SP1 ptywanie SP1
Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne

7. Dzien wolny Dzien wolny Dzien wolny Dzien wolny

TL4 — trening ,ladowy” w laboratorium 4 obwody ¢wiczebne, TL5 — trening ,,ladowy” w
laboratorium 5 obwodow c¢wiczebnych, TS — trening stabilizacyjny, REC - trening
regeneracyjny (do 75% HR_t), EN2 — trening wytrzymatosci tlenowej (75-85% HR_t), EN3 —
trening wytrzymatosci tlenowej (95-105% HR_t), SP1 — trening pojemnosci glikolitycznej.
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3.3. Metody analityczne

Analize masy oraz skladu ciala badanych wykonano metoda impedancji
bioelektrycznej z wykorzystaniem urzadzenia InBody 570 (Biospace, Korea). Podczas
testow rampowych zastosowano cykloergometry Excalibur Sport (Lode, Holandia).
W trakcie treningdw wykorzystano ergometr dla konczyn gérnych Brachumera Sport
(Lode, Holandia) oraz trenazer rowerowy Cyclus 2 (RBM elektronik-automation
GmbH, Niemcy). Rejestracji wskaznikow  kragzeniowo-oddechowych podczas
wszystkich testow wysitkowych dokonano przy pomocy zestawu ergospirometrii
MetaMax 3B (Cortex, Niemcy). Podczas testow ptywackich zastosowano elektroniczny
pomiar czasu z wykorzystaniem tablicy dotykowej Omega Electronics OCP5 (HTS
Group Ltd, Nowa Zelandia). Do wytworzenia warunkéw hipoksji normobarycznej
podczas testu rampowego oraz treningdéw IHT postuzono si¢ systemem klimatycznym
LOS-HYP-1/3NU (LOWOXYGEN SYSTEMS, Niemcy).

Oznaczenia poziomu T 1 C we krwi wykonano metoda
elektrochemiluminescencji na aparacie Cobas (Roche Diagnostics, Szwajcaria).
Oznaczenia poziomu GH we krwi wykonano metodg immunochemiczng z odczytem
chemiluminescencyjnym (CLIA) z uzyciem analizatora Immulite 2000 XPi (Siemens
Healthcare, Niemcy). Poziom tChol, HDL-C i TG we krwi oznaczono metoda
enzymatyczng z wykorzystaniem analizatora Piccolo Xpress (Abaxis, USA). Poziom
LDL-C we krwi obliczony zostal automatycznie przez analizator z zastosowaniem
standardowego réwnania Friedewalda (Friedewald i wsp. 1972). Oznaczenia st¢zenia
LA we krwi wykonano analizatorem Biosen C-line Clinic (EKF-diagnostic GmbH,
Niemcy). Zmienne rownowagi kwasowo-zasadowej wyznaczono przy pomocy
analizatora gazowego RapidLab 248 (Bayer Diagnostics, Niemcy). We wszystkich
zmiennych biochemicznych analizowanych po wysitku zostaly uwzglednione zmiany
objetosci osocza (APV%). Do obliczenia APV% wykorzystano wzor zaproponowany

przez van Beaumont’a (1972):

- :< 100 > y <100 x [Hetgp — Hctpo]>

100 — Hectg, Hcty,
gdzie:
Hctg,- spoczynkowa wartosci hematokrytu,

Hctpo- powysitkowa warto$ci hematokrytu.
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3.4. Metody statystyczne

W celu scharakteryzowania struktury badanych zmiennych obliczono
podstawowe statystyki opisowe w postaci miar polozenia — $redniej arytmetycznej (x)
i mediany (Me), oraz miar zmienno$ci — odchylenia standardowego (SD) i odchylenia
¢wiartkowego (Q). Rozktady badanych zmiennych zweryfikowano testem normalnosci
rozktadu Shapiro-Wilka. Jednorodno$¢ wariancji sprawdzono testem Levene’a. W celu
weryfikacji istotnosci réznic pomigedzy grupami zastosowano dwuczynnikowg analize
wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami. W sytuacji stwierdzenia istotnosci
réznic, wykonano dalszg analiz¢ testem post-hoc Tukeya. W przypadku braku
normalnosci rozkltadu zmiennych, do weryfikacji hipotez zastosowano testy
nieparametryczne. Istotnos¢ réznic dla dwoch kolejnych pomiaréw sprawdzono testem
kolejnosci par Wilcoxona. Istotno$¢ réznic pomiedzy grupami oceniono testem
U Manna-Whitneya. Dla wszystkich analiz przyjeto poziom istotnosci statystycznej
p<0,05. Wszystkie obliczenia przeprowadzono przy pomocy pakietu Statistica v.13
(StatSoft).

4. Wyniki

Analize wynikow rozpoczeto od przedstawienia zmiennych
antropometrycznych w grupie H i N przed i po realizacji programu treningowego
(Tabela 2). Nastepnic przedstawiono wybrane zmienne krgzeniowo-oddechowe
i biochemiczne oraz obcigzenic maksymalne zarejestrowane u badanych podczas testu
rampowego (Tabela 3), a takze wyniki testu ptywackiego na dystansie 100 i 200 m
(Rycina 2). W dalszej czgéci rozdziatu zaprezentowano analiz¢ wynikow dotyczacych
odpowiedzi hormonalnej oraz metabolicznej na wysiltek interwatlowy w normoks;ji
i hipoksji (Rycina 3 — 8, Tabela 4 — 5). W podrozdziale 4.5. przedstawiono analiz¢
zmian spoczynkowego poziomu hormonow we krwi pod wplywem treningu
w normoksji i hipoksji (Rycina 9, Tabela 6 — 7). W ostatniej czeSci rozdziatu
zaprezentowano wskazniki profilu lipidowego zarejestrowane w obu grupach przed i po

realizacji programu treningowego (Tabela 8).
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4.1. Masa i sklad ciala

Dwuczynnikowa ANOVA z powtarzanymi pomiarami nie wykazala istotnych
statystycznie zmian masy i sktadu ciala badanych pod wptywem czterotygodniowego
treningu w normoksji i hipoksji (Tabela 2).

Tabela 2. Masa i sktad ciata badanych przed (S1) i po (S2) treningu.

Grupa H Grupa N

Wskaznik g1 59 S1 S2

x£+SD | Me+Q | x+SD | Me+Q | x+SD | Me+Q | x+SD | Me +Q

Masa ciala 78,6 79,4 78,4 79,3 74,1 76,0 74,3 76,9
(kg) +7,9 +5.3 +8,5 +5,7 +6,1 +3,0 45,9 +3,5

10,1 11,1 91 9,4 8,8 8,8 8,1 7,8

HFAT +5,7 +3,9 +5,0 +3,6 +1,7 +0,8 +1,5 +0,9
FAT 8,2 9,6 7,3 7,4 6,6 6,4 6,0 57
(kg) +51 +3,1 +4 4 +3,2 +1,7 +0,9 +14 +1,0
FFM 70,4 69,6 71,1 69,7 67,5 68,6 68,0 68,8
(kg) +5,9 +1,3 +6,5 +2,5 +4,8 +3,0 +4,9 +2,7

Grupa H — trening w hipoksji; Grupa N — trening w normoksji; %FAT — procentowa zawartos$¢
tkanki thuszczowej; FAT — masa tkanki thuszczowej; FFM — beztluszczowa masa ciala.

4.2. Wydolnos$¢ tlenowa i mozliwosci wysitkowe

Dwuczynnikowa ANOVA z powtarzanymi pomiarami wykazata istotng
statystycznie interakcj¢ grupa X trening dla WRpmax (F=5,16; p<0,05) oraz wiclkosci
zmian poziomu LA we krwi pod wptywem wysitku (A LA; F=8,75; p<0,05). Wykazano
takze interakcje grupa X trening na granicy przyjetego poziomu istotnosci (F=3,82;
p<0,07) dla zmian pH krwi (A pH). Grupa wraz z treningiem réznicowaty rowniez
wynik testu ptywackiego na dystansie 200 m (F=4,56; p<0,05).

Dalsza analiza testem post hoc Tukeya wykazata istotny wzrost WRmax pod
wplywem treningu zaréwno w normoksji (p<0,05), jak i w hipoksji (p<0,001).
Obcigzenie maksymalne (WRmax) wzrosto odpowiednio o 2,7% w grupie N i 0 5,6%
w grupie H. Poprawa WRmax (A WRmax) byla istotnie (p<0,05) wigksza po treningu
w hipoksji niz w normoksji. Po czterech tygodniach treningu IHT wysitek do odmowy
powodowat istotnie (p<0,001) wickszy wzrost LA we krwi niz podczas badan

wyjsciowych. Podobnych zmian nie zaobserwowano po treningu w normoksji. VOzmax
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oraz HRmax nie ulegly istotnej zmianie pod wplywem treningu, niezaleznie od
warunkow (Tabela 3).

Analiza wykazata takze, ze pod wplywem treningu IHT nastgpila istotna
(p<0,01) poprawa wyniku na dystansie 200 m o 3,7%. Istotnych zmian nie zanotowano
w grupie, ktora realizowala trening w normoksji (Rycina 2). Pomimo tendencji
spadkowej, nie wykazano zmian istotnych statystycznie dla wyniku testu na dystansie

100 m w zadnej z grup (Rycina 2).

Tabela 3. Wybrane zmienne krazeniowo-oddechowe i biochemiczne, oraz obcigzenie
maksymalne zarejestrowane u badanych podczas testu rampowego przed (S1) i po (S2)
realizacji treningu.

Grupa H Grupa N
Wskaznik S1 e S1 S2
x£SD | Me+Q [ x£SD | Me+Q | x4SD [ Me+Q | x£SD | Me £Q
WRmax 350,0 | 348,0 ﬁgg 368,0 | 350,8 | 348,0 | 360,3 | 361,0
(W) +36,4 | £19.0 | .. | £22,0 | +34,4 | +£255 | £37,1* | +28,5

VO max 454 | 450 | 469 | 480 | 407 | 410 | 421 | 410
(Umin) | 0,47 | +0,30 | £046 | +0,15 | +0,50 | +0,25 | +0,46 | 0,20

VO2max 58,0 58,0 59,9 59,0 55,2 56,2 57,0 54,7
(ml/kg/min) | +4,2 +4,0 +3,3 +1,7 +7,6 +5,8 +7.3 +5,1

HRmax 187,0 | 186,0 | 188,7 | 188,0 | 1810 | 1800 | 1824 | 180
(ud/min) | 59 | +35 | 6,3 | 3,0 | £103 | 9,0 | +10,1 | +8,5

A LA 8,45 8,70 9,42 9,74 9,51 9,03 9,83 9,82

+
(mmol/1) +1,33 | +1,18 1,30 +1,23 | +1,54 | £1,21 | +1,28 | 0,85

**k*

-0,132 | -0,132 | -0,184 | -0,175 | -0,148 | -0,167 | -0,158 | -0,146

A pH +0,028 | +0,014 | +0,037 | 0,015 | +0,042 | +0,035 | +0,057 | +0,037

Grupa H — trening w hipoksji; Grupa N — trening w normoksji; WRmax — obcigzenie koncowe;
VOsmax — maksymalny pobor tlenu; HRp.x — maksymalna czestos$¢ skurczow serca; A LA —
réznica pomiedzy poziomem LA we krwi w spoczynku i bezposrednio po wysitku; A pH —
roznica pomiedzy warto$cig pH w spoczynku i bezposrednio po wysitku; *p<0,05; ***p<0,001
— roznice istotne statystycznie wzgledem badan wyjsciowych (S1).
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Rycina 2. Wyniki testu ptywackiego na dystansie 100 m (A) i 200 m (B) przed i po
treningu. Grupa H — trening w hipoksji; Grupa N — trening w normoksji; S1 — pierwsza seria
badawcza; S2 — druga seria badawcza; **p<0,01 — rdznice istotne statystycznie wzgledem

badan wyjsciowych.
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4.3. Odpowiedz hormonalna na wysilek interwalowy w normoksji i hipoksji

Test kolejnosci par Wilcoxona wykazat istotny wzrost poziomu T (T=1,00;
p<0,001), C (T=9,00; p<0,001) i GH (T=0,00; p<0,001) we krwi, oraz spadek wartosci
wspoétczynnika T/C (T=29,00; p<0,05) pod wplywem wysitku interwalowego
w normoksji (Rycina 3 — 6). Pod wptywem wysitku interwatowego w hipoksji rowniez
nastgpit istotny wzrost poziomu T (T=0,00; p<0,001), C (T=0,00; p<0,001) i GH
(T=0,00; p<0,001) we krwi, oraz spadek wartosci wspodtczynnika T/C (T=11,00;
p<0,01) (Rycina 3 — 6). Warunki realizacji wysitku nie réznicowatly wielkosci zmian
poziomu T, C, T/C i GH pod wptywem wysitku (Tabela 4).
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Rycina 3. Zmiany poziomu testosteronu (T) we krwi pod wplywem wysitku
interwalowego w normoksji (N) 1 hipoksji (H); ***p<0,001 — réznice istotne statystycznie
pomigdzy warto$ciami w spoczynku (sp) i bezposrednio po wysitku (max).
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Rycina 4. Zmiany poziomu kortyzolu (C) we krwi pod wplywem wysitku
interwatowego w normoksji (N) 1 hipoksji (H); ***p<0,001 — roznice istotne statystycznie
pomiedzy warto$ciami w spoczynku (sp) i bezposrednio po wysitku (max).

0,09

0,08
*k

0,07

0,06

TIC
o
&

0,034

0,026

J_ 5 0,024

, 1 T i

0,01

0,021

o Mediana
25%-75%
T Min-Maks

0,00

N sp N max Hsp H max

Rycina 5. Zmiany warto$ci wspotczynnika T/C pod wpltywem wysitku interwalowego
w normoksji (N) i hipoksji (H); *p<0,05; **p<0,01 — roznice istotne statystycznie pomigdzy
wartosciami w spoczynku (sp) i bezposrednio po wysitku (max).
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Rycina 6. Zmiany poziomu hormonu wzrostu (GH) we krwi pod wplywem wysitku
interwatowego w normoksji (N) 1 hipoksji (H); ***p<0,001 — roznice istotne statystycznie
pomigdzy warto$ciami w spoczynku (sp) i bezposrednio po wysitku (max).

Tabela 4. Zmiany poziomu hormonéw we krwi pod wptywem wysitku interwatowego
w normoksji i hipoksji.

Normoksja Hipoksja
Wskaznik

x +SD Me =Q x +SD Me =Q

1218 114.0 140.4 128.5

AT (ng/di) £ 729 £40.2 186.5 1337

113 135 11.2 11.9

A€ (hg/dh 8,7 +4,9 +4,8 3,6
- 20,014 20,008 20,009 20,007
10,021 10,011 10,010 10,004

302 279 354 319

A GH (ng/ml) 1226 1202 +19.3 +16.9

A T — rdéznica pomigdzy poziomem testosteronu we krwi w spoczynku i po wysitku; A C —
roznica pomi¢dzy poziomem kortyzolu we krwi w spoczynku i po wysitku; A T/C — r6znica
pomiedzy wartoscig wspotczynnika T/C w spoczynku i po wysitku; A GH — réznica pomigdzy
poziomem hormonu wzrostu we krwi w spoczynku i po wysitku.
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4.4. Odpowiedz metaboliczna na wysilek interwalowy w normoksji i hipoksji

Test kolejnosci par Wilcoxona wykazal istotny wzrost poziomu LA we krwi
(T=0,00; p<0,01) i spadek pH krwi (T=0,00; p<0,01) pod wplywem wysitku
interwatlowego w normoksji (Rycina 7 — 8). Wysilek interwalowy w hipoksji rowniez
powodowat istotny wzrost poziomu LA we krwi (T=0,00; p<0,001) i spadek pH krwi
(T=0,00; p<0,01) (Rycina 7 — 8). Warunki realizacji wysilku nie ré6znicowaly wielkosci
zmian poziomu LA i pH pod wptywem wysitku (Tabela 5).
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Rycina 7. Zmiany poziomu mleczanu (LA) we krwi pod wplywem wysitku
interwatowego w normoksji (N) i hipoksji (H); **p<0,01; ***p<0,001 — roznice istotne
statystycznie pomigdzy warto$ciami w spoczynku (sp) i bezposrednio po wysitku (max).

28



*%
7,45 | =+ *k
7,422
o |7
—;— 7,405
7,40 t J_
7,35 | l
L 730
a 7,276 o 7,279
7,25
7,20 |
715 ¢ o Mediana
25%-75%
T Min-Maks
7,10
N sp N max H sp H max

Rycina 8. Zmiany pH krwi pod wplywem wysitku interwalowego w normoksji (N)
i hipoksji (H); **p<0,01 — roznice istotne statystycznie pomiedzy wartoSciami w spoczynku
(sp) 1 bezposrednio po wysitku (max).

Tabela 5. Zmiany wybranych wskaznikow biochemicznych pod wplywem wysitku
interwatowego w normoks;ji i hipoksji.

Wskaznik Normoksja Hipoksja
ai X +SD Me =Q X +SD Me +Q
6.35 6.36 6.49 6.22
A LA (mmol/l) 11,26 £0.77 41,01 £0.77
h 20,152 20,139 20,122 20,118
P 10,05 10,02 10,03 10,02

A LA — rdznica pomigdzy poziomem LA we krwi w spoczynku i bezposrednio po wysitku;
A pH —roznica pomigdzy warto$ciag pH w spoczynku i bezposrednio po wysitku.

4.5. Spoczynkowy poziom hormonéw we krwi

Test kolejnosci par Wilcoxona wykazal istotny wzrost spoczynkowego
poziomu T we krwi pod wplywem treningu w normoksji (T=3,00; p<0,05) i hipoksji
(T=3,00; p<0,05). Ponadto trening realizowany w hipoksji spowodowat istotny wzrost
spoczynkowej wartosci  wspotczynnika T/C  (T=1,00; p<0,05), czego nie

zaobserwowano po treningu w normoksji. Spoczynkowy poziom C i GH we krwi nie

29



ulegt istotnej zmianie, niezaleznie od warunkow treningu (Tabela 6). Dalsza analiza

testem U Manna-Whitneya wykazala, ze warunki treningu istotnie réznicowaly

wielko$¢ zmian wspotczynnika T/C (A; T/C) pod wptywem treningu (U=14,00; p<0,05)

(Rycina 9). Wykazano takze r6znice na granicy przyjetego poziomu istotnosci (U=18,5;

p<0,06) w wielkosci zmian poziomu C we krwi pod wptywem treningu (A; C) pomigdzy

grupa N i grupg H. Nie wykazano istotnych statystycznie roznic w wielkosci zmian
poziomu T (A: T) i GH (A: GH) pod wptywem treningu w normoks;ji i hipoksji (Tabela

7).

Tabela 6. Spoczynkowy poziom hormonoéw we krwi przed (S1) i po (S2) treningu.

Grupa H Grupa N
‘Wskaznik S1 S2 S1 S2

x+SD | Me+Q | x+SD | Me+Q | x+SD | Me+Q | x+SD | Me=Q

T 406,4 388,0 462,0 468,2 556,0 574,4 631,5 590,6
(ng/dl) +142,0 | +83,4 | £130,0 | +73,9* | 1214 | +66,3 | +138,2 | +106,8*

C 18,5 17,8 14,6 15,3 17,3 17,3 18,5 16,8

(ng/dl) +7,0 +4,6 +3,6 +1,4 +4.,5 +2,94 +3,9 +3,39

T/C 0,025 0,025 0,034 0,033 0,034 0,027 0,035 0,034
+0,011 | +0,011 | +0,014 |[+0,005* | +0,013 | +0,007 | +0,008 | +0,004

GH 1,85 0,79 1,35 0,15 1,97 0,11 1,81 0,29

(ng/ml) +3,04 | +0,97 | +2,18 | +1,02 +4,17 | +0,95 | +3,64 | =+0,88

Grupa H — trening w hipoksji; Grupa N — trening w normoksji; T — testosteron; C — Kkortyzol;
T/C — stosunek testosteronu do kortyzolu (wspotczynnik T/C); GH — hormon wzrostu; *p<0,05
— roznice istotne statystycznie wzgledem badan wyjsciowych (S1).
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Rycina 9. Zmiana spoczynkowych wartosci wspotczynnika T/C pod wpltywem treningu
w hipoksji (Grupa H) i normoksji (Grupa N). *p<0,05 — roznice istotne statystycznie
pomiedzy Grupa N i Grupa H.

Tabela 7. Zmiany spoczynkowego poziomu hormonow we krwi pod wplywem treningu
w normoksji i hipoksji.

Wskaznik Grupa H Grupa N

X £SD Me £Q X +SD Me +Q
SO0 | Gy | oo |y | o
v | 0
o | S| n | an |

Grupa H — trening w hipoksji; Grupa N — trening w normoksji; A; T — roéznica pomiedzy
spoczynkowym poziomem testosteronu we krwi przed i po treningu; A; C — roznica pomigdzy
spoczynkowym poziomem Kkortyzolu we krwi przed i po treningu; A GH — r6znica pomig¢dzy
spoczynkowym poziomem hormonu wzrostu we krwi przed i po treningu; # p<0,06 — r6znice na
granicy przyjetego poziomu istotnosci statystycznej pomiedzy Grupa N i Grupa H.

4.6. Profil lipidowy

Dwuczynnikowa ANOVA z powtarzanymi pomiarami nie wykazata istotnych
statystycznie zmian poziomu tChol, HDL-C, LDL-C oraz TG we krwi pod wptywem

czterotygodniowego treningu, niezaleznie od warunkow jego realizacji (Tabela 8).
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Tabela 8. Profil lipidowy krwi u ptywakow przed (S1) i po (S2) realizacji treningu.

Grupa H Grupa N
Wskaznik & &9 =l ©)
x+SD | Me+Q | x+SD | Me+Q | x+SD | Me+Q | x+SD | Me +Q
tChol 165,1 157,0 163,1 164,0 159,8 160,5 161,5 164,0
(mg/dl) +24,6 +22,0 +23,2 +22,5 +20,5 +12,8 +12,4 +7,5
HDL-C 56,5 62,7 60,3 60,0 54,7 57,0 57,6 55,7
(mg/dl) +14,0 +12.1 +12,2 +12,6 +8,9 +6,8 +8,8 46,1
LDL-C 97,4 90,8 94,6 98,9 91,6 88,5 91,5 92,0
(mg/dl) +17,3 +17,8 +12,8 +12,1 +23,6 +10,4 +18,6 5,3
TG 96,6 102,0 90,4 89,0 79,0 73,5 73,6 74,5
(mg/dl) +24,8 +20,0 +32,5 +16,5 +26,6 +9,5 +22,0 +13,3

Grupa H — trening w hipoksji; Grupa N — trening w normoksji; tChol — catkowity cholesterol,
HDL-C — cholesterol HDL; LDL-C — cholesterol LDL; TG — trojglicerydy.

5. Dyskusja

Wysitek fizyczny prowadzi do szeregu zaburzen zar6wno na poziomie
lokalnym, jak i ogélnoustrojowym, ktore tacznie, poprzez zintegrowany wzor roznych
sciezek sygnalizacyjnych, pozwalaja osiggna¢ krotko 1 dlugoterminowe efekty
adaptacyjne. Znaczna cz¢$¢ tych zmian adaptacyjnych zachodzi na poziomie tkanki
migsniowej. Migénie  szkieletowe charakteryzuja si¢ duza plastycznoscia
w przystosowywaniu si¢ do réznego rodzaju bodzcow stresowych (Fliick 1 Hoppeler
2003). Wsrod gltéwnych stresorow wystepujacych podezas wysitku 1 oddzialujacych na
migsnie szkieletowe wymienia si¢: obcigzenie mechaniczne, zaburzenia metaboliczne,
aktywacj¢ neurondw 1 zmiany hormonalne (Vogt 1 Hoppeler 2010). Stresory te
przyczyniaja si¢ do modyfikacji ekspresji gendéw w tkance mig$niowej 1 prowadza do
strukturalnych 1 funkcjonalnych zmian przystosowawczych. Adaptacje strukturalne
obejmuja zmiany we wildknach migsniowych (miofibryle, mitochondria) i strukturach
z nimi powigzanych (neurony ruchowe, naczynia wlosowate). Adaptacje funkcjonalne
dotycza zmian w mechanizmach regulacyjnych (sygnalizacja neuronowa, hormonalna
1 wewnatrzkomoérkowa) wiasciwosciach zdolnosciach

oraz skurczowych 1

metabolicznych (Fliick i Hoppeler 2003).
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Koncepcja treningu przerywanej hipoksji (IHT) opiera si¢ na zalozeniu, ze
stres wywotany dzialaniem hipoksji, w polaczeniu ze stresem spowodowanym
wysitkiem fizycznym, moze przyczyni¢ si¢ do wywolania wigkszych zmian
adaptacyjnych w organizmie niz trening realizowany w normoksji (Wolski i wsp. 1996,
Vogt i Hoppeler 2010). Skuteczno$¢ metody IHT w poprawie mozliwosci wysitkowych
przypisuje si¢ glownie wywotywaniu adaptacji na poziomie tkanki mig$niowej
(Hoppeler i Vogt 2001). Wsr6d zachodzacych zmian adaptacyjnych wymienia si¢
poprawe zdolnosci buforowych, wzrost aktywnosci enzymow oksydacyjnych
1 glikolitycznych, wzrost kapilaryzacji widkien mig$niowych, poprawe pojemnosci
glikolitycznej, oraz zwigkszenie zawartosci mioglobiny w mies$niach (Dufour i wsp.
2006, Zoll i wsp. 2006, Vogt i wsp. 2001). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze kierunek
adaptacji zachodzacych pod wplywem treningu IHT zalezy od odpowiedniego doboru
czasu ekspozycji 1 poziomu hipoksji, oraz zastosowania adekwatnych bodzcow

treningowych (Czuba 2013).
5.1. Odpowiedz hormonalna na wysilek interwalowy w normoksji

Podczas wysitku fizycznego hormony pehig kluczowa role w regulacji
metabolizmu komodrkowego, umozliwiajagc przystosowanie do zadanego bodzca
(Hackney i Lane 2015). Kortyzol (C) jako hormon kataboliczny zwigksza dost¢pnosé¢
substratow energetycznych dla pracujagcych migéni poprzez mobilizacje glukozy
i wolnych kwasow tluszczowych, oraz bierze udzial w stymulacji enzymow
zaangazowanych w glukoneogeneze (Viru i Viru 2004, Popovic 2019, Kraemer i wsp.
2020). Wzrost poziomu T w odpowiedzi na wysitek tlumaczony jest przede wszystkim
rola jaka T odgrywa w okresie restytucji, wptywajac na zwigkszenie syntezy bialtek
i poprawe zdolnosci tkanki migsniowej do uzupetniania glikogenu (Sanavi i Mirsepasi
2013, Kraemer i wsp. 2020). Hormon wzrostu (GH) jest jednym z mediatoréw adaptacji
treningowych, szczegdlnie w odniesieniu do hipertrofii migsni (Widdowson i wsp.
2009). Jednak rola jaka odgrywa wzrost poziomu GH we krwi podczas wysitku nie jest
do konica jasna. Poniewaz GH ma silne dzialanie lipolityczne, podejrzewa si¢, ze GH
wplywajac na zwigkszenie wykorzystania wolnych kwasoéw tluszczowych przyczynia
si¢ do oszczedzania zapasow glikogenu w trakcie dhugotrwalego wysitku i podczas
regeneracji po ¢wiczeniach o wysokiej intensywnosci (Pritzlaff i wsp. 2000, Stokes
i wsp. 2005).
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Testosteron

Zmiany poziomu T we krwi pod wplywem wysitku zalezne sa od jego
intensywnos$ci i czasu trwania. Wickszo$¢ badan wskazuje, ze poziom T we krwi
wzrasta liniowo po przekroczeniu okreslonego progu intensywno$ci, 0siggajac
najwyzszg warto$¢ najczesciej na koncu ¢wiczen (Daly i wsp. 2005; Brownlee i wsp.
2005, Tremblay i wsp. 2005). Dowiedziono, ze wysilki ciagle trwajace 20 — 60 min
0 intensywno$ci 65 — 85% VO,max (Hackney i wsp. 1995, Kokalas i wsp. 2004,
Vuorimaa i wsp. 2008, Tanner i wsp. 2014, Cofré-Bolados i wsp. 2019) prowadza do
istotnego wzrostu poziomu T we krwi. Jak pokazuja dotychczasowe prace, wysitek
interwatowy rowniez jest bodzcem, ktéry wptywa na wzrost poziomu T we krwi
(Muorimaa i wsp. 2008, Meckel i wsp. 2011, Wahl i wsp. 2013, Cofré-Bolados i wsp.
2019). W prezentowanych badaniach zaobserwowano, ze po wysitku interwatowym
0 wysokiej intensywno$ci w warunkach normoksji poziom T we krwi ptywakow byt
021,3% wyzszy niz w spoczynku (p<0,001). Wynik ten jest spdjny z rezultatami
wcezesniejszych badan, w ktorych zastosowano podobne protokoty wysitkowe. Hackney
i wsp. (1995), oraz Vuorimaa i wsp. (2008) wykazali, ze 30 — 40 min wysitek
interwatowy o intensywnosci 100 — 110% VOymax (2 min, p. 2min) prowadzit do
istotnego wzrostu poziomu T we krwi sportowcow. Do poprawy poziomu T we krwi
doszlo takze po zastosowaniu nieco nizszej intensywnosci (90% VO2zmax) przy
jednoczesnym wydhuzeniu czasu wysitku do 3 — 4 min (Tanner i wsp. 2014, Wahl
iwsp. 2013). Rowniez maksymalne wysilki interwalowe trwajace 30 — 60 s
i charakteryzujace si¢ przewaga metabolizmu beztlenowego, powodowaly wzrost
poziomu T we krwi (Wahl i wsp. 2013, Meckel i wsp. 2011).

Mechanizmy odpowiedzialne za zmiany poziomu T pod wptywem wysitku nie
sa do konca zrozumiate. Ze wzglgdu na duzg rozbiezno$¢ wynikow wczesnych badan
dotyczacych odpowiedzi gonadotropin na wysilek, sugerowano, ze przyrost poziomu T
we krwi podczas wysitku nie jest zalezny od hormonu luteinizujacego (LH) (Cumming
2000). Jednak niedawne dobrze zaprojektowane badania przeprowadzone przez
Roelfsema i wsp. (2017) wykazaly, ze wysitek powoduje jednoczesny wzrost stezenia
LH i T, co wskazuje na istotng role LH w regulacji odpowiedzi T na wysitek. Wsrod
innych mechanizméw wplywajacych na wzrost stezenia T we krwi pod wplywem

wysitku wymienia si¢ aktywacje wspodtczulnego ukladu nerwowego i wzrost sekrecji
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katecholamin, oraz zwigkszong akumulacj¢ LA, a takze zmniejszony klirens T
(Cumming 2000, Vuorimaa i wsp. 2008, Sgro i wsp. 2014, Tanner i wsp. 2014).

Podniesiony poziom T we krwi odgrywa wazng role w okresie restytucji po
wysitku. Testosteron (T) przyczynia si¢ do zwigkszenia syntezy bialek i hamuje ich
rozpad w migsniach szkieletowych, oraz tlumi kataboliczne dziatanie podwyzszonego
stgzenia C (Mangine i wsp. 2017, Fink i wsp. 2018). Zwigkszony poziom T prowadzi
takze do aktywacji komorek satelitarnych, ktéore odgrywaja wazng role w procesie
hipertrofii migsni (Sinha-Hikim i wsp. 2003). Testosteron (T) dziata anabolicznie na
miesnie szkieletowe rowniez poprzez stymulowanie innych hormondéw anabolicznych,
migdzy innymi GH (Crewther 1 wsp. 2006). Ponadto zwigkszony poziom T we krwi
sprzyja uzupehieniu utraconych rezerw energetycznych oraz stymulacji erytropoezy
(Shahani i wsp. 2009, Wahl i wsp. 2013, 2014). W okresie restytucji poziom T we krwi
ulega stopniowemu spadkowi wracajac do wartosci spoczynkowych po okoto 30 — 60
min od zakonczenia wysitku (Gray i wsp. 1993, Daly i wsp. 2005, Meckel i wsp. 2011,
Wahl i wsp. 2013).

Kortyzol

Wykazano wielokrotnie, ze wysitek fizyczny, jako bodziec stresowy, stymuluje
wydzielanie C w wyniku aktywacji autonomicznego uktadu nerwowego i 0Si
podwzgodrze - przysadka — nadnercza (Wittert 2000). Poziom C we krwi wzrasta liniowo
wraz z narastajacg intensywno$cig wysitku (Popovic i wsp. 2019). W literaturze mozna
znalez¢ sugestie, ze minimalna intensywno$¢ wysitku dla zainicjowania wzrostu
poziomu C we krwi wynosi okoto 60% VOmax (Duclos i Tabarin 2016, Popovic i wsp.
2019).

Wyniki dotychczasowych badan dotyczacych wysitku interwalowego
wskazuja, ze wzrostu poziomu C we krwi mozna spodziewaé si¢ zarOwno po
interwatlach realizowanych z wykorzystaniem krotkich wysitkow maksymalnych (Wahl
i wsp. 2013, Kasai i wsp. 2018), jak i kilkuminutowych wysitkow o intensywnosci ~80
—100% VOzmax. Przyktadowo, Vuorimaa i wsp. (2008) wykazali, ze poziom C we krwi
wzrdst istotnie u biegaczy po wysitku interwalowym na poziomie 100% VO2zmax (10x2
min, p. 2 min). Hough i wsp. (2011) zanotowali wzrost poziomu C we krwi badanych

po 1 i 4 min kolarskich wysitkach interwalowych o intensywnosci 80 — 90% WRpax.
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Podobne zmiany zaobserwowali réwniez Tanner 1 wsp. (2014) u biegaczy
I triathlonistow po 3,5 min interwatach na poziomie 90% VO2max.

Na podstawie powyzszych doniesien oczekiwano, ze wysilek interwalowy
zastosowany podczas badan wlasnych (4x 30s max + 2min 90% VOzmax) przyczyni sie
do istotnego wzrostu poziomu C we krwi plywakow. Zalozenie to znalazio
potwierdzenie w uzyskanych wynikach. Po wysitku interwalowym w normoksji poziom
C we krwi badanych byl o 74,3% wyzszy (p<0,001) w stosunku do wartosci
spoczynkowych. Stan ten odzwierciedlat zwickszone wydzielanie C podczas wysitku
w celu zabezpieczania potrzeb energetycznych organizmu (Viru i Viru 2004). Jednak C
moze roéwniez odgrywac wazng role w okresie restytucji po wysitku. Cho¢ mechanizmy
te nie s3 do konca wyjasnione, sugeruje si¢, ze kataboliczne dziatanie C na bialka, ktore
zostaty uszkodzone podczas wysitku, przyczynia si¢ do zwigkszenia puli aminokwasow
dostepnych do syntezy nowych biatek w okresie restytucji (Viru 1 Viru 2004). Ponadto
C zapobiega nadmiernej reakcji uktadu odpornosciowego w sytuacji powtarzajacego
si¢, wywotanego wysitkiem uszkodzenia tkanki migéniowej (Duclos i Tabarin 2016).
Dodatkowo C moze rowniez dziata¢ stymulujagco na uklad krwiotworczy ulatwiajac
proliferacje, roznicowanie i uwalnianie czerwonych krwinek ze szpiku kostnego
(Montero i Lundby 2019).

Po zakonczeniu wysitku poziom C we krwi przez pewien czas utrzymuje si¢ na
wyzszym poziomie, po czym ulega stopniowemu spadkowi, by po 1 — 3 godzinach
wroci¢ do poziomu wyjsciowego lub osiggna¢ wartosci nizsze od poczatkowych (Daly

i wsp. 2005, Vuorimaa i wsp. 2008, Meckel i wsp. 2011, Wahl i wsp. 2013).

Wspotczynnik T/C

Wplyw wysitku na stan anaboliczno-kataboliczny w organizmie, oraz
okreslenie czasu potrzebnego do powrotu ukladu hormonalnego do spoczynkowego
stanu homeostazy, sa jednymi z czynnikow decydujacych o skutecznosci stosowanych
obcigzen treningowych (Urhausen i wsp. 1995). W niniejszej pracy bezposrednio po
wysitku interwalowym w normoksji nastgpit istotny (p<0,05) spadek wspolczynnika
T/C u ptywakéw o 29,4%, co wskazywalo na przesunigcie hormonalnego milieu krwi
W kierunku proceséw katabolicznych. Podobng odpowiedZ hormonalng zaobserwowali
w swoich badaniach Anderson i wsp. (2016). Co ciekawe w kilku innych badaniach nie

odnotowano zmian T/C bezposrednio po wysitku o wysokiej intensywnosci (Sgro i wsp.
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2014, Wahl i1 wsp. 2013, Wahl i wsp. 2014, Cofré-Bolados i wsp. 2019, Mikotajczyk
I wsp. 2020). Przyczyny tych rozbiezno$ci nie sg znane, cho¢ mozna podejrzewaé, ze
wynikaja przede wszystkim z odmiennych protokotow wysitkowych. Warto bowiem
zauwazy¢, ze nie tylko roézna dlugos$¢ i intensywno$¢ wysitku, ale nawet odmienny
charakter przerw wypoczynkowych (Wahl i wsp. 2014) i ukfad interwatow (Meckel
I wsp. 2011) moga wptywaé na dynamike zmian poziomu hormonéw we krwi.

Na podstawie wynikow uzyskanych przez Wahl’a i wsp. (2013, 2014),
w ktorych zaobserwowano istotng poprawe wspotczynnika T/C po 3 godzinach od
zakonczenia wysilku interwalowego, mozna zalozy¢, Zze obnizenie wartosci T/C
u ptywakow bylo stanem przejsciowym. Takie wnioskowanie wspierajg rowniez wyniki
badan, w ktorych analizie poddano dluzszy okres restytucji. W badaniach tych
zaobserwowano wyrazng oscylacje wspotczynnika T/C w okresie 24 — 48 godzin od
zakonczenia wysitku, po czym warto§¢ T/C wracala do poziomu wyjsciowego
(Anderson i wsp. 2016).

Z punktu widzenia praktyki treningu, analiza przebiegu zmian poziomu
hormonéw i ich wzajemnych zalezno$ci w okresie restytucji powysitkowej ma istotne
znaczenie dla zrozumienia wplywu poszczegdlnych jednostek treningowych na stan
rOwnowagi anaboliczno-katabolicznej w organizmie sportowcow i 0dgrywa wazng rolg
W kontroli obcigzen treningowych w perspektywie mikro i mezocykli treningowych. Ze
wzgledu na duzg zmienno$¢ migdzyosobniczg w hormonalnej odpowiedzi na wysitek
I zr6znicowang dynamike zmian poziomu hormonéw we krwi podczas restytucji (Viru

i wsp. 1992) analiza ta powinna by¢ zindywidualizowana.

Hormon wzrostu

Wyniki niniejszej pracy wskazuja, ze wysilek interwalowy o wysokiej
intensywnosci (4 x 30s max + 2min 90% VOzmax) Wykonywany w normoksji prowadzit
do istotnego (p<0,001) wzrostu poziomu GH we krwi u ptywakéw, a zmianom tym
towarzyszyt istotny (p<0,01) wzrost poziomu LA i spadek pH krwi. Rezultat ten
pozostaje w zgodzie z dotychczasowymi doniesieniami naukowymi. Wzrost poziomu
GH we krwi obserwowano zaréwno po wysitkach ciaglych realizowanych na progu
anaerobowym (Kokalas i wsp. 2004, Sgro i wsp. 2014, Mikofajczyk i wsp. 2020), jak
I wysitkach interwatowych o wysokiej intensywnosci (Meckel i wsp. 2009, Niess i wsp.

2003, Meckel i wsp. 2011, Wahl i wsp. 2013, Kasai i wsp. 2018).
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Wykazano, ze intensywno$¢ wysitku ma decydujacy wptyw na wydzielanie
GH, co wynika z zalezno$ci pomig¢dzy odpowiedzia hormonalng na wysitek
a wielkoscig wywotywanego pod jego wpltywem stresu metabolicznego (Goto i wsp.
2005, Wahl i wsp. 2010). Gordon i wsp. (1994) zaobserwowali, ze wyzszy poziom GH
we Krwi zwigzany jest z wyzsza koncentracjg LA i jonow wodorowych (H+) we krwi.
Wyniki te potwierdzone zostaly w poézniejszych badaniach, w ktorych zauwazono
wystgpowanie silnej korelacji pomigdzy wzrostem poziomu LA a wzrostem poziomu
GH we krwi podczas wysitku o narastajgcej intensywnosci (Godfrey i wsp. 2003).
Ponadto Wahl i wsp. (2010) wykazali, ze spadek pH podczas intensywnego wysitku
interwalowego stymuluje wzrost poziomu GH we krwi. Mechanizm ten ttumaczy
dlaczego po wysitkach 0 wysokiej intensywnosci, szczeg6lnie tych, w ktorych przewaza
udziat glikolizy beztlenowej w odbudowie zasobéw ATP, obserwuje si¢ zwigkszone
stezenie GH we Krwi.

Chociaz wysitek realizowany powyzej progu anaerobowego uwazany jest za
bodziec wptywajacy na wzrost poziomu GH we krwi (Felsing i wsp. 1992, Godfrey
i wsp. 2003, Stokes 2003), nalezy zwroci¢ uwage na wystepowanie duzej indywidualnej
zmiennosci odpowiedzi GH na wysitek (Stokes i wsp. 2002). Zmiennos¢ ta thumaczona
jest przede wszystkim odmiennym tempem reakcji osi GH-IGF-1 na bodZce, co
wplywa na rézny moment wystgpowania maksymalnych wartosci GH we Kkrwi
u poszczegdlnych osob (Raynaud i wsp. 1983, Stokes i wsp. 2002). W niniejszych
badaniach rowniez zaobserwowano duzg miedzyosobniczg zmienno$¢ odpowiedzi GH
na wysitek o tej samej intensywnosci. Pomimo indywidualnego doboru obcigzenia dla
kazdego badanego (90% VO2zmax) zmiana poziomu GH we krwi pod wplywem wysitku
byla zr6znicowana i ksztattowata si¢ na poziomie od 0,01 do 70,5 ng/ml (od 20,0% do
99 733%).

W oparciu 0 wyniki niniejszej pracy oraz rezultaty dotychczasowych badan
mozna wnioskowaé, ze wysitek interwalowy o wysokiej intensywnos$ci przyczyniajac
si¢ do istotnego wzrostu poziomu GH i T we krwi moze promowa¢ procesy anaboliczne
w organizmie sportowcow. Jednocze$nie wysitek interwalowy jest silnym bodZzcem
stresowym, czego odzwierciedleniem jest istotny wzrost poziomu C we krwi w jego
nastepstwie. Wydaje si¢, ze to wlasnie wysoki poziom bodzZca stresowego jest jednym
z glownych czynnikow decydujacych o skutecznosci treningu interwalowego

0 wysokiej intensywnosci w poprawie mozliwosci wysitkowych nawet dobrze
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wytrenowanych sportowcow (Laursen i Jenkins 2002). Wynika to z faktu, ze
wieloletnie adaptacje treningowe powoduja potrzebe stosowania coraz mocniejszych
stymulacji dla uzyskania dalszych zmian przystosowawczych Ilub utrzymania
Osiggnigtego poziomu sportowego. Wysiltek interwalowy o wysokiej intensywnosci jest
w stanie na tyle zaburzy¢ homeostaze organizmu, by przy zachowaniu odpowiedniej
regeneracji uruchomione zostaty wczesniej niedostepne rezerwy adaptacyjne (Laursen
i Jenkins 2002).

5.2. Odpowiedz hormonalna na wysilek interwalowy w hipoksji

Jak zauwazono wczesniej, odpowiedz hormonalna na wysitek determinowana
jest wielko$cig bodzca stresowego i wywolanej w jego nastgpstwie reakcji uktadu
wspoétczulnego i zmian metabolicznych (de Freitas i wsp. 2017). Poniewaz ekspozycja
na hipoksje stanowi dodatkowy czynnik stresowy dla organizmu (Mazzeo 2008), nalezy
spodziewac si¢, ze wysilek realizowany w warunkach niedotlenienia bedzie stymulowat
wyrazniejszg odpowiedz hormonalng niz wysitek w normoksji.

Reakcja hormonalna na wysitek w warunkach hipoks;ji zalezna jest od wielu
czynnikow, w tym od intensywno$ci i czasu trwania wysitku oraz poziomu stresu
hipoksycznego (Favier 2000, Beidelman i wsp. 2005, Kon i wsp. 2015). Wyniki badan
wskazuja, ze gdy wysitek w hipoksji realizowany jest przy identycznym bezwzglednym
obcigzeniu pracg obserwuje si¢ wigkszy wzrost poziomu GH i C we krwi w poréwnaniu
z warunkami normoksji (Sutton 1977, Kjaer i wsp. 1988, Striider i wsp. 1996). Cho¢
mechanizm thumaczacy wyzsze poziomy GH i1 C we krwi podczas wysitku w hipoksji
nie jest do konca jasny, roznice przypisuje si¢ przede wszystkim zwigkszonej
akumulacji produktow przemian metabolicznych. Potaczenie ekspozycji na hipoksje
z wysitkiem fizycznym skutkuje zlozonymi zmianami w réwnowadze kwasowo-
zasadowej organizmu (Liihker 1 wsp. 2017). Jedng z pierwszych reakcji organizmu
podczas ostrej ekspozycji na hipoksje jest hiperwentylacja, ktorej rezultatem jest
zwigkszone usuwanie CO; prowadzace do alkalozy oddechowej (Liihker i wsp. 2017).
Przedtuzajacy sie stan hipoksji w organizmie doprowadza do zasadowicy oddechowej,
ktéra indukuje zwiekszone wydalanie wodoroweglanow przez nerki i prowadzi do
kompensacyjnej kwasicy metabolicznej (Bernardi i wsp. 2006, Swenson 2016). Ponadto
w warunkach niedotlenienia dochodzi do nasilenia tempa glikolizy beztlenowej, co

doprowadza do wigkszego wykorzystania weglowodanow  jako  substratu
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energetycznego, a tym samym do zwigkszonej produkcji LA (Katayama i wsp. 2010,
Svenson 2016, Oriishi i wsp. 2018). Z tego powodu wysitkom submaksymalnym
w hipoksji towarzyszy wyzszy poziom LA we krwi (Sutton 1977, Kjaer i wsp. 1988,
Strobel i wsp. 1996, Striider i wsp. 1996, Liihker i wsp. 2017). Biorac pod uwage
wystgpowanie zaleznos$ci pomi¢dzy poziomem LA i hormondéw we krwi (Gordon i wsp.
1994, Godfrey i wsp. 2003), powyzsze mechanizmy wydajg si¢ przynajmniej czg§ciowo
thumaczy¢ wyzszy poziom GH i C we krwi podczas wysitku w hipoksji.

Jednak nalezy zaznaczy¢, ze gdy wysilek realizowany jest przy tym samym
obcigzeniu wzglgdnym, indukowane wysitkiem zmiany poziomu hormonéw we krwi sg
podobne w normoksji i hipoksji (Favier 2000; Beidleman i wsp. 2005). We wczesnych
badaniach Bouissou i wsp. (1986) zaobserwowali, ze zmiany poziomu C i T we krwi
byly podobne w odpowiedzi na 5 min wysitek o intensywnosci 40 — 100% VOjzmax
w normoksji i hipoksji, gdy intensywno$¢ wysitku ustalono na podstawie VOzmax
wyznaczonego osobno dla kazdych warunkow. Na tej podstawie badacze
wysungli wniosek, ze umiarkowana hipoksja (~3000 m n.p.m.) nie wplywa na
zwickszenie reakcji hormonalnej, gdy intensywnos¢ wysitku dostosowana jest do
warunkow jego realizacji. Obserwacje te potwierdzone zostaly w pdzniejszych
badaniach. Blegen i wsp. (2008) wykazali, ze warunki nie roznicowaly wzrostu
poziomu C we krwi w odpowiedzi na 60 min wysitek ciggly 0 umiarkowanej
intensywnosci. Z kolei Katayama i wsp. (2010) wykazali, ze poziom GH we krwi nie
roznit si¢ po 30 min wysitku o intensywnosci 50% VOzmax W normoksji i hipoksji. Co
wazne, w obu badaniach intensywno$¢ wysitku ustalono na podstawie VOzmax
wyznaczonego osobno dla kazdych warunkéw. Podobne wyniki przedstawili Niess
iwsp. (2003) w odniesieniu do biegowego wysitku interwatowego (10x1000 m,
p. 2min). Badacze zredukowali intensywno$¢ wysitku w hipoksji ze 112% na 107%
obcigzenia na progu anaerobowym, co spowodowato, ze wysitki w normoksji 1 hipoksji
wykonywane byly z podobnym poziomem LA we krwi. W efekcie, nie zanotowano
istotnych r6znic w poziomie GH 1 C we krwi pomig¢dzy normoksja a hipoksja.

Potwierdzeniem powyzszych obserwacji sa wyniki niniejszych badan.
Wykazano, ze wysitek interwatlowy realizowany w warunkach hipoksji (3000 m n.p.m.)
wywotywat odpowiedz hormonalng podobng do tej zarejestrowanej po wysitku
w normoksji. Wzrost poziomu T, C i GH pod wplywem wysitku w hipoksji nie r6znit
si¢ od zmian poziomu hormonéw indukowanych wysitkiem w normoksji. Warto

przypomnie¢, ze W przeprowadzonych badaniach obcigzenie podczas wysitku
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interwalowego dobrane zostalo na podstawie %VOzmax Wyznaczonego w normoksji
I hipoksji (obcigzenie wzgledne). Tak dobrana intensywno$¢ powodowatla, ze wielkos¢
zmian poziomu LA i pH pod wpltywem wysitku nie roéznila si¢ pomiedzy warunkami.
Obserwacja ta pozostaje w zgodzie z wczesniejszymi doniesieniami (Gordon i wsp.
1994, Godfrey i wsp. 2003, Goto i wsp. 2005, Wahl i wsp. 2010) wskazujacymi, ze
poziom odpowiedzi hormonalnej na wysitek fizyczny zwigzany jest z poziomem stresu
metabolicznego wywotanego tym wysitkiem.

Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna wnioskowac, ze podczas wysitku
w warunkach hipoksji to nie hipoksja, a intensywno$¢ wysitku fizycznego
wykonywanego w tych warunkach jest gldbwnym czynnikiem decydujacym o dynamice
odpowiedzi hormonalnej. Z punktu widzenia praktyki treningu istotne jest, ze wysilek
w hipoksji wykonywany z indywidualnie dobranym obcigzeniem nie powoduje
wiekszego wzrostu poziomu C we krwi niz wysilek w normoksji, a wigc nie stanowi
nadmiernego bodzca stresowego i nie prowadzi do wigkszych zaburzen rownowagi
anaboliczno-katabolicznej w  organizmie.  Ponadto, w  odniesieniu  do
immunosupresyjnego dziatania C (Nieman i Pedersen 1999, Natale i Shephard 2000),
wysitek w hipoksji nie stanowi roéwniez dodatkowego zagrozenia dla funkcji
odpornosciowych (Svendsen i wsp. 2016), co ma istotne znaczenie dla zdrowia
sportowcow.

Uzyskane wyniki potwierdzajg, ze wysitek w hipoksji wykonywany przy
nizszym obcigzeniu bezwzglednym wywoluje zmiany metaboliczne i hormonalne
odpowiadajace zmianom zachodzacym pod wplywem wysitku w normoksji. Oznacza
to, ze w hipoksji mozliwe jest wykonanie pracy, ktéra spowoduje planowang reakcje
metaboliczng 1 hormonalng przy mniejszym obcigzeniu mechanicznym niz
w normoksji. Z tego wzglgdu trening W hipoksji powinien znalez¢ zastosowanie jako
nowatorski  $rodek  wykorzystywany w  procesie rehabilitacji  sportowcow.
Wykonywanie treningdéw w warunkach hipoksji normobarycznej, dzigki odpowiednie;j
sile bodzca, pozwolitoby na podtrzymanie pewnego poziomu wydolnosci sportowcow,
oraz ograniczato utrate masy i sily migsniowej w okresie rehabilitacji i umozliwiato
szybszy powrot do formy po kontuzji. Obecnie w procesie rehabilitacji wykorzystuje si¢
trening okluzyjny polegajacy na ograniczeniu przeptywu krwi w konczynach poprzez
zastosowanie mankietu pneumatycznego (Cerqueira i wsp. 2020). Trening ten czesto
faczony jest z ¢wiczeniami oporowymi o niskiej intensywnosci (Lixandrao 1 wsp. 2018).

Skuteczno$¢ treningu okluzyjnego przypisuje si¢ zwigkszonemu gromadzeniu
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metabolitow 1 wzrostowi poziomu hormonéw we Krwi, co prowadzi do stymulacji
szlakow sygnalowych i w konsekwencji do utrzymania lub wzrostu masy i sily
mig$niowej (Takarada i wsp. 2000, Takano i wsp. 2005, Slysz i wsp. 2016, Lixandrado
i wsp. 2018). U sportowcow trening w warunkach hipoksji normobarycznej (IHT), na
okreslonym etapie rehabilitacji, moze by¢ skuteczniejszym $rodkiem niz trening
okluzyjny, poniewaz poza wywolywaniem zmian metabolicznych angazuje
jednoczesnie uktad krazeniowo-oddechowy zapobiegajac nadmiernej regresji adaptacji
treningowych w tym zakresie. Jednak ze wzgledu na brak prac naukowych w tym
obszarze, zastosowanie treningu IHT w rehabilitacji sportowcoéw i ocena jego

skutecznos$ci stanowi obszar przysztych badan.

5.3. Wplyw treningu przerywanej hipoksji (IHT) na spoczynkowy poziom

hormonéow we Krwi

Podstawa zastosowania treningu IHT jest zalozenie, ze wysitek fizyczny
w srodowisku hipoksycznym, dzigki zwigkszeniu zaburzen komorkowych, a tym
samym bodzca adaptacyjnego, bedzie indukowal w organizmie zmiany
przystosowawcze wykraczajace poza te osiggane przy treningu w normoksji (Vogt
i Hoppeler 2010). Zmiany te w zaleznosci od zastosowanych bodzcoéw treningowych
mogg prowadzi¢ do poprawy wydolnosci tlenowej (Roels i wsp. 2005, Dufour i wsp.
2006, Czuba i wsp. 2011, Czuba i wsp. 2018) oraz beztlenowej (Hendriksen
i Meeuwsen 2003, Hamlin i wsp. 2010, Czuba i wsp. 2017). Jak podano we wstepie
pracy, glownym regulatorem zmian adaptacyjnych w nastepstwie treningu IHT jest
czynnik transkrypcyjny HIF-1, ktory aktywowany jest w warunkach hipoksji (Semenza
i wsp. 2006).

Poniewaz hormony stanowig istotny czynnik decydujacy o przebiegu adaptacji
wysitkowych i treningowych (Hackney i Lane 2015), mozna podejrzewaé, ze korzystny
wpltyw treningu IHT wigze si¢ rowniez z jego wplywem na profil hormonalny
organizmu. Jednak dotychczas niewiele jest publikacji dotyczacych zmian poziomu T,
C i GH w odpowiedzi na trening IHT. Wigkszo$¢ dotychczasowych badan
koncentrowata si¢ na analizie zmian poziomu powyzszych hormonow pod wptywem
treningu oporowego w hipoksji (Kurobe i wsp. 2015, Chycki i wsp. 2016, Yan i wsp.
2016). Osiagnieciem niniejszej pracy jest dostarczenie nowych i istotnych danych

dotyczacych wplywu treningu interwatlowego o wysokiej intensywnos$ci w warunkach
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hipoksji normobarycznej na spoczynkowy poziom T, C i GH we krwi sportowcow.
Wyniki niniejszych badan wykazaty, ze czterotygodniowy trening IHT przyczynit sig
do wzrostu spoczynkowego poziomu T we krwi oraz do poprawy wskaznika stanu
anaboliczno-katabolicznego (T/C), a zmianom tym towarzyszyta poprawa mozliwosci
wysitkowych ptywakow.

Wzrost spoczynkowego poziomu T we krwi i poprawe wspotczynnika T/C pod
wplywem treningu w warunkach niedotlenienia zaobserwowano wcze$niej U Wysoko
wytrenowanych tyzwiarzy (Banfi i wsp. 1993), biathlonistow, kolarzy (Czuba 2013)
I biegaczy narciarskich (Bakhareva i wsp. 2019). Wyniki te wskazujg na potencjat
srodowiska hipoksycznego w poprawie stanu anaboliczno-katabolicznego sportowcow.
Jednak powyzsze doniesienia dotyczyty treningu wysokogorskiego realizowanego
metodami LH-TH i LH-TL, w ktorych czas ekspozycji na hipoksj¢ jest znacznie
dluzszy niz podczas treningu IHT. Z drugiej strony najnowsze wyniki, ktore
przedstawili Fernandez-Lazaro i wsp. (2019) wskazuja, ze nawet krotka ekspozycja na
hipoksje wlaczona w 4 tygodniowy program treningowy sportowcow, moze
przyczyniac¢ si¢ do wzrostu poziomu T we Krwi i poprawy wspotczynnika T/C.

W  przeciwienstwie do wynikOw niniejszej pracy, we wczesniejszych
badaniach dotyczacych protokotu IHT, Czuba (2013) wykazat, ze 3 tygodniowy trening
na symulowanej wysokosci 2000 m n.p.m. nie spowodowal zmian spoczynkowego
poziomu T we krwi i nie wptynat na popraw¢ wspotczynnika T/C u kolarzy. Réznice
pomiedzy wynikami Czuby (2013) a rezultatami prezentowanych badan wynikajg
prawdopodobnie z odmiennej metodologii treningu IHT. Po pierwsze, w niniejszych
badaniach zastosowano wyzszy poziom hipoksji (3000 m vs. 2000 m n.p.m.), co mogto
stanowic silniejszy bodziec do stymulacji zmian adaptacyjnych. Po drugie, zastosowano
wyzsza intensywno$¢ wysitku podczas treningéw w hipoksji (4-5x 30s max + 2 min
90% VO2max Vs. 30-40 min WR_7), ale mniejsza byta liczba jednostek treningowych
realizowanych w hipoksji w mikrocyklu treningowym (2 vs. 3). Poniewaz treningi
w hipoksji wymagaja dluzszych okresow regeneracji w poroéwnaniu do treningu
w normoksji (Vogt i Hoppeler 2010), mozliwe, ze zastosowanie dluzszej przerwy
pomiedzy treningami w hipoksji pozwolilo na lepsza regeneracj¢ po poprzednim
obcigzeniu, co bylo czynnikiem wptywajacym na poprawe wspotczynnika T/C po
treningu IHT.
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Wzrost wspotczynnika T/C wskazuje, ze trening IHT wplynal na zmiang milieu
we krwi plywakow stwarzajac  korzystne warunki do stymulacji proceséw
anabolicznych. Podobnych zmian nie zaobserwowano po identycznym treningu
realizowanym w normoksji. Zarejestrowana w badaniach poprawa wyniku testu
ptywackiego na 200 m, wzrost obcigzenia maksymalnego podczas testu wysitkowego
do odmowy oraz wzrost tolerancji wysitkowej, §wiadczg o zwickszonej adaptacji do
wysitku po zastosowaniu treningu IHT, czego nie obserwowano w takim zakresie po
treningu w normoksji.

Jednym z potencjalnych mechanizmow przystosowawczych, ktory przyczynit
si¢ do poprawy mozliwosci wysitkowych ptywakow, mogt by¢ wzrost pojemnosci
glikolitycznej migéni i poprawa w zakresie regulacji pH pod wplywem treningu
W hipoksji. Badania wskazuja, ze po treningu IHT dochodzi do zwigkszonej ekspresji
mRNA kodujgcego enzymy szlaku glikolitycznego i transportery glukozy (GLUT)
(Vogt i wsp. 2001, Zoll i wsp. 2006) oraz zwigkszenia zawartosci glikogenu
migsniowego (Kasai i wsp. 2017). Trening IHT prowadzi takze do zwigkszenia
ekspresji  biateck MCT1 i MCT4 - transporterow monokarboksylowych
odpowiedzialnych za transport LA przez blong cytoplazmatyczng komoérek. Wzrost
stezenia MCT1 i MCT4 wpltywa na poprawe tempa utylizacji LA i prowadzi do
wolniejszego spadku wewnatrzkomorkowego pH w trakcie wysitku (Zoll i wsp. 2006,
Faiss i wsp. 2013).

Glowng role w regulacji tych zmian przypisuje si¢ czynnikowi HIF-1 (Lee
iwsp. 2004, Semenza i wsp. 2006). Jednak w kontek$cie zmian hormonalnych
zachodzacych pod wptywem treningu IHT nalezy réwniez zwrdci¢ uwage na
potencjalng role T w regulacji mozliwosci glikolitycznych tkanki migéniowe;j.
W badaniach przeprowadzonych na modelach zwierzecych wykazano, ze T wptywa na
wzrost aktywnosci enzymow glikolitycznych — fosfofruktokinazy i heksokinazy,
zwigksza ekspresje i translokacje¢ transporterow glukozy (GLUT), co prowadzi do
zwigkszonego wychwytu glukozy w migéniach, oraz poprawia zdolno$¢ migéni do
uzupetniania glikogenu (Ramamani i wsp. 1999, Sato i wsp. 2008, Kelly i Jones 2013).
Ponadto T indukuje wzrost ekspresji biatka MCT1 i MCT4 w migsniach szkieletowych,
co przyczynia si¢ do zwigkszenia szybkosci transportu LA (Enoki i wsp. 2006). Na
podstawie powyzszych rezultatow mozna podejrzewaé, ze wzrost spoczynkowego

poziomu T we krwi i poprawa wspotczynnika T/C u ptywakéw po treningu IHT
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sprzyjaly zwigkszeniu potencjalu glikolitycznego migéni. Jednak faktyczna rola
endogennego T w tym obszarze wymaga dalszych badan.

Nalezy takze zwrdci¢ uwage, ze anabolicznemu dzialaniu T sprzyjalo
obnizenie spoczynkowego poziomu C we krwi po treningu IHT. Pomimo, ze spadek
spoczynkowego poziomu C we krwi po treningu IHT nie byt istotny statystycznie,
zaobserwowano odwrotng tendencj¢ (p<0,06) zmian C pomi¢dzy grupa H i N. W grupie
H spoczynkowy poziom C wykazywal tendencj¢ spadkowsg, natomiast w grupie N
wzrostowg w porownaniu do wartosci wyjsciowych. Roznice te wptywaty na stan
rOwnowagi anaboliczno-katabolicznej plywakéw 1 moglty decydowac o zakresie zmian

adaptacyjnych wystepujacych po treningu w normoks;ji i hipoksji.

Chociaz wysilek o wysokiej intensywnosci w hipoksji stymuluje wydzielanie
GH, co potwierdzily wyniki niniejszych badan, niewiele jest w literaturze danych
dotyczacych wptywu treningu IHT na spoczynkowy poziom GH we krwi. Engfred
i wsp. (1994) wykazali ze 5-tygodniowy trening IHT (hipoksja hipobaryczna; ~2500 m
n.p.m.) realizowany z wykorzystaniem wysitkow ciggtych o intensywnosci 70% VOzmax
nie wptyngl na zmiane spoczynkowego poziomu GH we krwi. Z kolei Hug i wsp.
(2003) zauwazyli, ze spoczynkowy poziom GH we krwi wzrost u kolarzy o 167% po
3 tygodniach treningu, gdy do programu treningowego wigczone zostaty 30 min sesje
na ergometrze rowerowym realizowane w warunkach hipoksji normobarycznej (3200 m
n.p.m.). Jednak zmiany te nie byly istotne statystycznie, co zdaniem badaczy wynikato
Z duzego rozrzutu wynikow zwigzanego z odmiennym, zindywidualizowanym wzorem
wydzielania GH (Hug i wsp. 2003).

W prezentowanych badaniach spoczynkowy poziom GH we krwi ptywakow
nie ulegt zmianie pod wptywem treningu IHT. Uzyskane wyniki pozostaja W pewnej
sprzecznosci z rezultatami niedawnych badan przeprowadzonych przez Park’a i Lim’a
(2017). Badacze wykazali wzrost spoczynkowego poziomu GH u ptywakéw po 6-
tygodniowym treningu IHT (3x/tydz; 3000 m n.p.m.). Nalezy jednak zauwazy¢, ze
w badaniach tych trening w hipoksji realizowany byt z wykorzystaniem wysitkow
ciagglych o umiarkowanej intensywnosci (30 min, 80% HRmax), wysitkow
interwalowych o wysokiej intensywnosci (10x2min 90% HRmax, p.1min) oraz ¢wiczen
oporowych (3x6-8 powt. 80-90% 1RM). Prawdopodobnie bodZzcem stymulujacym
wzrost spoczynkowego poziomu GH we krwi bylo wlaczenie ¢wiczen oporowych

w program treningu IHT.
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5.3. Wplyw treningu przerywanej hipoksji (IHT) na profil lipidowy krwi

Na przestrzeni ostatnich lat prowadzone sg badania nad wykorzystaniem
srodowiska hipoksycznego w celu poprawy profilu lipidowego krwi. Podstawa tych
poszukiwan sa obserwacje dotyczace korzystnych zmian w profilu lipidowym
mieszkancoOw terendw wysokogorskich (Sharma 1990, Dominguez i wsp. 2000) oraz
uczestnikow wypraw wysokogorskich (Férézou i wsp. 1988, Verratti i wsp. 2015,
O’Brien 1 wsp. 2019). Zauwazono, ze w efekcie ekspozycji na duze wysokosci lub
dlugotrwatego pobytu w warunkach wysokogorskich dochodzi do obnizenia poziomu
tChol, LDL-C i TG we krwi (de Mendoza i wsp. 1979, Sharma 1990, Verratti i wsp.
2015, O’Brien i wsp. 2019) oraz wzrostu HDL-C (Sharma 1990, Dominguez i wsp.
2000). Obecnie badacze probuja znalez¢ odpowiedz na pytanie, czy przerywana bierna
ekspozycja na hipoksje lub trening w warunkach niedotlenienia wptywaja na poprawe
profilu lipidowego krwi?

Dotychczasowe rezultaty w tym zakresie sa rozbiezne. W niedawnych
badaniach przeprowadzonych przez Debeveca i wsp. (2014) zaobserwowano spadek
poziomu tChol oraz redukcje LDL-C u aktywnych fizycznie m¢zczyzn po 10 dniach
treningu aerobowego na symulowanej wysokosci 4000 m n.p.m. Podobnych zmian nie
odnotowano w grupie poddanej biernej ekspozycji na hipoksje. Haufe i wsp. (2008)
wykazali, ze czterotygodniowy trening wytrzymatoSciowy w hipoksji (FiO,=15%)
spowodowat obnizenie poziomu TG we Krwi u zdrowych, nietrenujagcych me¢zczyzn,
czego nie obserwowano po treningu w normoksji. Korzystny wplyw treningu
w warunkach niedotlenienia na poziom TG tlumaczono wyzszym stopniem utleniania
lipidow w wyniku zwigkszenia ekspresji MRNA kodujacego biatko PGC-la (ang.
Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator la), ktore indukuje
biogenez¢ mitochondridéw i1 odgrywa kluczowa role w regulacji utleniania kwasow
thuszczowych w miesniach (Gilde i Van Bilsen 2003, Zoll i wsp. 2006, Haufe i wsp.
2008).

W przeciwienstwie do powyzszych badan, w piSmiennictwie istniejg rowniez
doniesienia nie potwierdzajace korzystnego wptywu treningu IHT na profil lipidowy,
niezaleznie od zastosowanej intensywnosci wysitku 1 czasu trwania programu
treningowego (Netzer i wsp. 2008, Wiesner i wsp. 2009, Morishima 1 wsp. 2014,
Gatterer i wsp. 2015, Kong i wsp. 2017). Z kolei czgs¢ wynikow potwierdza poprawe

profilu lipidowego w efekcie treningu IHT, jednak bez osiagania benefitow
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Z zastosowania bodzca hipoksycznego. Przykladowo, Bailey’a i wsp. (2000)
zaobserwowali, ze pod wplywem 4-tygodniowego treningu IHT (FiO,=16%) doszlo do
obnizenia poziomu tChol i LDL-C u aktywnych fizycznie mlodych megzczyzn.
Camacho-Cardenosa i wsp. (2018) wykazali ponad 20% spadek poziomu TG we krwi
u kobiet z nadwaga lub otytoscig po realizacji 12 tygodniowego treningu interwalowego
o wysokiej intensywnosci w warunkach hipoksji (FiO,=17,2%). Jednak w obydwu
badaniach trening w hipoksji nie zwigkszal efektow wywotanych przez trening
w warunkach normoksji. Lizamore i Hamlin (2017) na podstawie przegladu wynikow
badan zrealizowanych z udziatem 0s6b prowadzacych sedentarny tryb zycia wysungli
wniosek, ze chociaz trening IHT moze by¢ korzystny dla zwigkszenia metabolizmu
lipidow w krotkim okresie czasu, jest malo prawdopodobne, aby w dluzszej
perspektywie zapewnit dodatkowg przewage nad ¢wiczeniami w warunkach normoksji.

W oparciu o powyzsze rezultaty mozna podejrzewaé, ze to raczej
wprowadzenie regularnego wysitku fizycznego, a nie hipoksja, stymulowato zmiany
profilu lipidowego u osob nietrenujacych. Jest tez mozliwe, ze u os6b prowadzacych
sedentarny tryb zycia, sam trening wywotywal na tyle duze adaptacje, ze nie byly one
juz poglegbiane przez bodziec hipoksyczny. Brakuje w literaturze danych dotyczacych
wplywu treningu IHT na profil lipidowy os6b o wysokiej adaptacji treningowe;].
Zgodnie z posiadang wiedzg, niniejsze badania sg pierwszymi, w ktorych analizie
poddano wplyw treningu IHT na profil lipidowy sportowcow. Uzyskane wyniki
wskazuja, ze 4-tygodniowy trening IHT z zastosowaniem wysitkow interwatowych
0 Wysokiej intensywnosci nie wptynal na istotng zmiang poziomu tChol, HDL-C, LDL-
C i TG u ptywakow. Zmian profilu lipidowego nie zarejestrowano rowniez po treningu
W normoksji.

Jak wspomniano we wstepie pracy, aktywnos$¢ fizyczna prowadzi do poprawy
profilu lipidowego (Wang i Xu 2017), a sportowcy zwykle charakteryzuja si¢ wyzszym
poziomem HDL-C i nizszymi warto$ciami tChol, LDL-C i TG niz osoby nietrenujgce
(Durstine i wsp. 2001, Lippi i wsp. 2006, Lee i wsp. 2009, Lira i wsp. 2010, Cioni
iwsp. 2015). Jednak wyniki dotychczasowych badan dotyczacych zmian profilu
lipidowego u sportowcow pod wplywem stosowanych obcigzen treningowych sg
rozbiezne. Farsani i Rezaeimanesh (2011) zaobserwowali wzrost poziomu HDL-C oraz
spadek tChol i TG u trenujacych kobiet w wyniku szesciotygodniowego treningu
interwatowego. Podobne, cho¢ nieistotne statystycznie zmiany zarejestrowali Ouerghi

i wsp. (2014) u pitkarzy noznych po 12 tygodniach treningu o wysokiej intensywnosci.
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Poprawg profilu lipidowego zaobserwowano takze u biegaczy pod wptywem 4 tygodni
treningu o narastajacej objetosci (Lehmann i wsp. 1991). Przeciwnie, Nansseu 1 wsp.
(2017) wykazali wzrost poziomu tChol i LDL-C w efekcie 14 tygodni treningu, a Tater
I wsp. (1987) zarejestrowali spadek HDL-C po 30 dniach intensywnego treningu
u pitkarzy noznych.

Czynnikami, ktore moga ttumaczy¢ powyzsze rozbieznosci s mi¢dzy innymi
poziom sportowy badanych, dieta oraz intensywnosc¢ i1 objetosé treningu. Kluczowa role
moze rowniez odgrywac aktualny stopien adaptacji treningowej. Wykazano, ze profil
lipidowy sportowcow ulega zmianom w makrocyklu treningowym. Manna i wsp.
(2010) zaobserwowali poprawe profilu lipidowego u pitkarzy noznych po okresie
przygotowawczym, bez dalszych jego zmian w okresie startowym. Zauwazono takze, ze
krétkotrwata, kilkutygodniowa przerwa w treningach jest wystarczajaca by odwrocié
korzystne zmiany w zakresie gospodarki lipidowej wynikajace z regularnej aktywnosci
fizycznej (Herd i wsp. 1998, Hardman i wsp. 1998, Petibois i wsp. 2004). Petibois
iwsp. (2004) w dwuletnich badaniach z udzialem dobrze wytrenowanych wioslarzy
wykazali, ze poziom TG, tChol i LDL-C ulegt spadkowi, a poziom HDL-C wzrdst
w wyniku regularnego treningu w trakcie sezonu, natomiast po okresie przej$ciowym
warto$ci powyzszych wskaznikow wrocity do poziomu wyjsciowego. W Kkolejnym
sezonie zaobserwowano analogiczng cykliczno$¢ zmian profilu lipidowego.

Powyzsze obserwacje pozwalajg podejrzewaé, ze poprawy profilu lipidowego
pod wplywem treningu u sportowcéw nalezy spodziewac si¢ gdy doszto wczesniej do
deadaptacji w zakresie gospodarki lipidowej wywolanej znaczng redukcja obcigzen
treningowych (okres przejsciowy, kontuzja). Poniewaz niniejsze badania prowadzone
byly w podokresie przygotowania specjalnego, zawodnicy prezentowali wysoki stopien
adaptacji treningowej. Prawdopodobnie dlatego zastosowany program treningowy nie
wplynagt na poprawe profilu lipidowego u plywakow, nawet gdy wprowadzono
dodatkowy bodziec w postaci ekspozycji na hipoksje.

Na podstawie wynikéw niniejszych badan mozna wnioskowaé, ze u 0sob
o0 prawidtowej gospodarce lipidowej i wysokiej adaptacji treningowej nie dochodzi do
zmian profilu lipidowego w efekcie kilkutygodniowego treningu interwatowego
0 wysokiej intensywnosci. Ponadto hipoksja zastosowana podczas treningu nie stanowi
dodatkowego bodzca, ktory indukowalby zmiany profilu lipidowego u sportowcoOw.
Dalsze badania w zakresie wptywu treningu IHT na profil lipidowy u sportowcow

powinny skupi¢ si¢ na grupach sportowcow, u ktorych wskazniki profilu lipidowego
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przekraczaja zakresy referencyjne. Pozwoli to na weryfikacje czy trening w warunkach

hipoksji wywotuje zmiany, ktdre nie s stymulowane przez regularny wysitek fizyczny.

6. WhnioskKi

Wyniki badan wiasnych dostarczyly wielu nowych informacji dotyczacych
wplywu treningu przerywanej hipoksji (IHT) na spoczynkowy poziom hormonéw we
krwi oraz profil lipidowy u sportowcoéw. Ponadto uzyskane rezultaty stanowig cenne
dopehienie wczesniejszych doniesien dotyczacych odpowiedzi hormonalnej na wysitek
o wysokiej intensywnosci realizowany w warunkach normoksji i hipoksji.

W oparciu o uzyskane wyniki sformutowano nastepujace wnioski:

1. Wiysilek interwalowy o wysokiej intensywnosci w warunkach normoksji i hipoksji
prowadzi do wzrostu poziomu testosteronu (T), kortyzolu (C) i hormonu wzrostu
(GH) oraz spadku wartos$ci wspotczynnika T/C.

2. Przy jednakowym obcigzeniu wzglednym, tzn. gdy intensywnos$¢ wysitku
dostosowana jest do warunkoéw jego realizacji, zmiany poziomu hormonéw we krwi
pod wptywem wysitku nie r6znig si¢ w normoksji 1 hipoksji.

3. Podczas wysitku w warunkach hipoksji to nie hipoksja, a intensywnos$¢ wysitku
fizycznego wykonywanego w tych warunkach jest gloéwnym czynnikiem
decydujacym o dynamice odpowiedzi hormonalne;.

4. Czterotygodniowy  trening  przerywanej  hipoksji ~ (IHT)  realizowany
Z zastosowaniem wysitkow interwalowych o wysokiej intensywnosci (4-5x30s max
+ 2min 90% VOymax) przyczynia si¢ do wzrostu spoczynkowegO poziomu
testosteronu (T) we krwi i poprawy wspoltczynnika T/C, co $wiadczy o powstaniu
hormonalnego anabolicznego milieu we krwi badanych. Identyczny program
treningowy realizowany w warunkach normoksji nie prowadzi do korzystnych
zmian w zakresie stanu anaboliczno-katabolicznego we krwi sportowcow.

5. Trening IHT oparty o wysitki interwatlowe o wysokiej intensywnosci nie wplywa na
zmiang spoczynkowego poziomu hormonu wzrostu (GH) we Krwi.

6. Czterotygodniowy trening przerywanej hipoksji (IHT) nie wplywa na zmiang

profilu lipidowego krwi u sportowcow o prawidtowej gospodarce lipidowe;j.
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Streszczenie

Trening przerywanej hipoksji (ang. Intermittent Hypoxic Training, IHT)
znajduje coraz szersze zastosowanie jako efektywna metoda poprawy mozliwosci
wysitkowych sportowcow. Koncepcja treningu IHT opiera si¢ na zalozeniu, ze stres
wywolany dziataniem hipoksji, w polaczeniu ze stresem spowodowanym wysitkiem
fizycznym, moze przyczyni¢ si¢ do wywolania wigkszych zmian adaptacyjnych
W organizmie, w pordéwnaniu z efektami treningu realizowanego w normoksji.
Dotychczasowe doniesienia naukowe wskazuja, ze trening IHT wplywa na poprawe
wydolnosci tlenowej 1 beztlenowej, a zmiany te sg nastepstwem szeregu adaptacji
wystepujacych gldwnie na poziomie tkanki migsniowej. Poniewaz hormony endogenne
stanowig istotny czynnik decydujacy o przebiegu adaptacji wysitkowych
I treningowych, mozna podejrzewaé, ze korzystny wplyw treningu IHT na mozliwosci
wysitkowe sportowcdéw wigze si¢ z jego wpltywem na profil hormonalny organizmu.
Testosteron (T), kortyzol (C) i hormon wzrostu (GH) sg waznymi hormonami
regulujagcymi procesy anaboliczne i kataboliczne w organizmie 1 odgrywaja istotng role
w adaptacji do wysitku fizycznego. Jednak w dotychczasowej literaturze niewiele jest
doniesien dotyczacych zmian poziomu powyzszych hormondéw w odpowiedzi na
trening IHT, co stwarza potrzebe badan w tym zakresie.

Brakuje réwniez badan dotyczacych wptywu treningu IHT na profil lipidowy
krwi u sportowcow. Zauwazono, ze w efekcie ekspozycji na duze wysokosci lub
dlugotrwatego pobytu w warunkach wysokogorskich dochodzi do obnizenia poziomu
catkowitego cholesterolu (tChol), cholesterolu LDL (LDL-C) i trojglicerydow (TG)
oraz wzrostu poziomu cholesterolu HDL (HDL-C) we krwi. Obecnie w literaturze
pojawiaja si¢ rozwazania dotyczace wplywu przerywanej, biernej ekspozycji na
hipoksje normobaryczng lub treningu w tych warunkach na poprawe profilu lipidowego.
Jednak dotychczasowe badania w tym zakresie prowadzone byty giéwnie z udzialem
0s0b nietrenujacych. Brakuje natomiast badan dotyczacych wptywu treningu IHT na
profil lipidowy 0s6b o wysokiej adaptacji treningowe;.

Dlatego pierwszym celem badafh byla analiza wplywu czterotygodniowego
treningu interwalowego o wysokiej intensywnosci w warunkach hipoksji
normobarycznej (IHT) na spoczynkowy poziom T, C i GH we Kkrwi oraz warto$¢

wspotczynnika T/C u plywakow, oraz poréwnanie obserwowanych zmian z efektami
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identycznego treningu realizowanego w normoksji. Ponadto analizie poddany zostat
rowniez wpltyw wysitku interwalowego o wysokiej intensywnosci wykonywanego
W normoksji i hipoksji na poziom wyzej wymienionych hormonéw. Drugi cel badan
dotyczyt analizy wptywu treningu IHT na profil lipidowy u ptywakow.

W badaniach wzi¢to udziat 18 ptywakéw. Podstawowym kryterium udzialu
w badaniach byt przynajmniej 6-letni staz treningowy i minimum 6-miesi¢czna karencja
od treningu wysoko$ciowego. Badanych podzielono losowo na grupe eksperymentalng
(H; n = 9) oraz grupe kontrolng (N; n = 9) i poddano 4-tygodniowemu programowi
treningowemu. Zawodnicy z grupy H wykonywali trening ptywacki w normoksji, dwa
razy w tygodniu uzupehniajac go o jednostki treningowe o wysokiej intensywnos$ci
realizowane ,na ladzie” w warunkach hipoksji normobarycznej (Fi0,=14,5%, co
odpowiada wysokosci 3000 m n.p.m.). Grupa N realizowala identyczny program
treningowy, w caloSci wykonywany w warunkach normoksji. Kazda jednostka
treningowa o wysokiej intensywnosci sktadata si¢ z 10-15 minutowej rozgrzewki
ogolnorozwojowej, 45-55 minutowe] czesci glownej oraz 10 minutowej czesci
koncowej. Obcigzenia treningowe podczas treningu ,ladowego” ustalone byly na
podstawie %VO,max Wyznaczonego w normoksji — dla grupy N lub w hipoksji
(%VO2max nyp) — dla grupy H. W czgéci gldwnej, badani wykonywali kilkukrotnie
obwadd ¢wiczebny, obejmujacy prace konczyn gérnych i dolnych. Kazdy obwod skladat
si¢ z: 60 sekundowej pracy (50 W) ze stalg kadencjg 80 obr./min, a nast¢pnie
30 sekundowego wysitku z maksymalng intensywnos$cia (z obcigzeniem 0,4 Nm/kg)
wykonywanego na rotorze dla konczyn gornych. Po 30 sekundowej przerwie
przeznaczonej na zmian¢ ergometru, zawodnicy kontynuowali prace na
cykloergometrze, przy czym wysilek obejmowat: 3 minuty z intensywnoscia 50%
VO 2max!V O2max hyp, 2 minuty — 90% VO amax/VO2max hyp | 3 minuty — 50% VOamax/VO2max
hyp- Przez pierwsze dwa mikrocykle obwod ¢wiczebny wykonywany byt czterokrotnie,
w trzecim i czwartym tygodniu pigciokrotnie.

Przed oraz bezposrednio po realizacji programu treningowego przeprowadzono
dwie serie badawcze: badania wyjSciowe (S1) 1 koncowe (S2). W kazdej serii
badawczej w warunkach na czczo pobrano krew zylng w celu okreslenia
spoczynkowego poziomu hormonéw (T, C i GH) we krwi, oraz oznaczenia profilu
lipidowego u badanych. Ponadto przeprowadzono testy wysitkowe (test rampowy do
odmowy) w celu oceny wydolnos$ci tlenowej, oraz testy ptywackie na dystansie 100

1200 m. Dodatkowo podczas pierwszych dwoch jednostek treningowych, przed
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I bezposrednio po zakonczeniu wysitku pobrano krew zylng w celu okreslenia poziomu
wyzej wymienionych hormonow.

Wyniki badan wykazaty istotny (p<0,05) wzrost spoczynkowego poziomu T
we krwi pod wptywem treningu w normoks;ji i hipoksji. Trening IHT spowodowat
istotny (p<0,05) wzrost spoczynkowej wartosci wspotczynnika T/C o 32%, czego nie
zaobserwowano po treningu w normoksji. Spoczynkowy poziom C i GH we krwi nie
ulegl istotnej zmianie, niezaleznie od warunkoéw treningu. W grupie H, poddanej
treningowi w hipoksji, poprawie wartosci wspofczynnika T/C towarzyszyt wzrost
mozliwosci wysitkowych. Analiza wynikow testu ptywackiego wykazata, ze trening
IHT spowodowat istotng (p<0,01) poprawg wyniku na dystansie 200 m o 3,7% czego
nie zarejestrowano w grupie trenujacej w normoksji. Ponadto zastosowany program
treningowy przyczynit si¢ do istotnego wzrostu obcigzenia maksymalnego (WRmax)
podczas testu do odmowy w obu grupach. WRmax wzrosto o 2,7% w grupie N (p<0,05)
i0 5,6% w grupie H (p<0,001). Poprawa WRmax byta istotnie (p<0,05) wieksza po
treningu w hipoksji niz w normoksji. Nie wykazano istotnych statystycznie zmian
profilu lipidowego pod wplywem treningu w zadnej z grup.

Ponadto wyniki badan wykazaty, ze wysitek interwalowy realizowany podczas
jednostki treningowej o wysokiej intensywnos$ci w warunkach normoksji 1 hipoksji
przyczynit si¢ do istotnego (p<0,001) wzrostu poziomu T, C i GH we krwi oraz spadku
warto$ci wspotczynnika T/C. Warunki realizacji wysitku nie réznicowaly wielkosci
zmian poziomu T, C, T/C 1 GH pod wplywem wysitku.

Podsumowujac, najwickszym osiggni¢eciem pracy jest wykazanie, ze
czterotygodniowy trening interwalowy o wysokiej intensywno$ci w warunkach hipoksji
normobarycznej (IHT) przyczynia si¢ do wzrostu spoczynkowego poziomu testosteronu
(T) we krwi 1 poprawy wspodtczynnika T/C, co $wiadczy o powstaniu hormonalnego
anabolicznego milieu we krwi sportowcow. Identyczny program treningowy
realizowany w warunkach normoksji nie prowadzit do korzystnych zmian w zakresie
stanu anaboliczno-katabolicznego we krwi sportowcow. Ponadto wyniki badan
wskazuja, ze trening IHT nie wpltywa na zmiang profilu lipidowego krwi u sportowcow
o prawidlowej gospodarce lipidowej. Uzyskane rezultaty stanowia rowniez cenne
dopetnienie wcze$niejszych doniesien dotyczacych odpowiedzi hormonalnej na wysitek
o wysokiej intensywnosci realizowany w warunkach normoksji i hipoksji. W badaniu
wykazano, ze przy zastosowaniu jednakowego obcigzenia wzglednego, tzn. gdy

intensywno$¢ wysitku dostosowana jest do warunkoéw jego realizacji, zmiany poziomu
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hormonéw we krwi pod wplywem wysitku nie r6znig si¢ w normoksji i hipoksji. Na tej
podstawie mozna wnioskowac, ze podczas wysitku w warunkach hipoksji to nie
hipoksja, a intensywno$¢ wysitku fizycznego wykonywanego w tych warunkach jest

glownym czynnikiem decydujacym o dynamice odpowiedzi hormonalne;.
Summary

Intermittent hypoxic training (IHT) is increasingly popular as an effective
method to improve exercise capacity in athletes. The concept of the IHT training is
based on the assumption that hypoxia-induced stress combined with that induced by
physical exercise can lead to greater adaptations in the human body compared to the
effects of training in normoxia. Scientific reports have shown that IHT training
improves aerobic and anaerobic capacity, and these changes result from a number of
adaptations occurring mainly at the muscle tissue level. Since endogenous hormones are
an important factor in the course of exercise and training adaptations, one can presume
that the beneficial effect of IHT training on exercise capacity in athletes is related to its
effect on the hormone profile of the body. Testosterone (T), cortisol (C) and growth
hormone (GH) are important hormones that regulate anabolic and catabolic responses in
the body and play an important role in adaptation to physical exercise. However, few
studies in the literature have examined changes in the levels of these hormones in
response to IHT training to date. Therefore, research in this area is needed.

Furthermore, no research has been done to establish the effect of IHT training
on blood lipid profile in athletes. It has been observed that the exposure to high altitude
or prolonged stay at altitude leads to a decrease in total cholesterol (tChol), LDL
cholesterol (LDL-C) and triglyceride (TG) levels and an increase in blood HDL
cholesterol (HDL-C) levels. Currently, the research is being conducted in the literature
on the effect of intermittent passive exposure to normobaric hypoxia or training under
these conditions on the improvement of lipid profile. However, studies in this field have
been carried out mainly with the participation of non-athletes. There is a lack of
research on the effect of IHT training on the lipid profile in athletes with high training
adaptation.

Therefore, the first aim of the study was to analyze the effect of four-week
high-intensity interval training in normobaric hypoxia (IHT) on resting blood T, C and

GH levels, and the T/C ratio in swimmers, and to compare the observed changes with
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the effects of identical training in normoxia. Furthermore, the effect of high-intensity
interval exercise in normoxia and hypoxia on the levels of the above-mentioned
hormones was also analyzed. The second aim of the study was to analyze the effect of
IHT training on the lipid profile in swimmers.

Eighteen male swimmers participated in this study. The basic criteria for
participating in the study were a minimum of six years of training experience and at
least a six-months washout period from previous altitude training. The participants were
randomly divided into an experimental group (H; n = 9) and a control group (N; n = 9)
and underwent a 4-week training program. The athletes from group H performed the
swimming training program in normoxia, complemented with the land high-intensity
training sessions (two sessions a week) performed in normobaric hypoxia (FiO,=14.5%,
which corresponds to an altitude of 3,000 m above sea level). Group N followed an
identical training program performed entirely in normoxia. Each high-intensity interval
training session was composed of 10 to 15 minutes of general warm-up, 45 to 55
minutes of the main part, and 10 minutes of the final part. The workloads during these
training sessions were determined based on %VO,max evaluated in normoxia for group
N or in hypoxia (%VOzmax nyp) for group H. In the main part, the athletes performed the
training circuit several times, including the exercises for upper and lower limbs. Each
circuit was composed of 60 seconds of work (50 W) at a fixed cadence of 80 rpm,
followed by 30 seconds of maximum exercise (at 0.4 Nm/kg) on the rotor for upper
limbs. After a 30-second rest for changing the ergometer, the athletes continued to
exercise on the cycle ergometer. This exercise included 3 minutes at 50%
VO2max/VO2max nyp, 2 minutes at 90% VOomax/VOomax hyp, and 3 minutes at 50%
VO2max/V Ozmax nyp. FOr the first two microcycles, the training circuit was performed four
times, whereas in the third and fourth weeks, the circuit was repeated five times.

Before and immediately after the training program, two research series were
conducted: initial (S1) and final (S2) tests. In the research series, venous blood was
collected in fasting conditions to determine the resting blood hormone levels (T, C, and
GH) and the lipid profile of the participants. Furthermore, exercise tests (ramp test to
exhaustion to evaluate aerobic capacity) and swimming tests (100 m and 200 m) were
also carried out. During the first two training sessions, venous blood samples were
obtained before and immediately after the exercise to determine the level of the above-

mentioned hormones.
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The results showed a significant (p<0.05) increase in resting blood T levels
following the training in normoxia and hypoxia. The IHT training caused a significant
(p<0.05) increase in the resting T/C ratio by 32%, which was not observed after training
in normoxia. Regardless of training conditions, resting blood C and GH levels did not
change significantly. In group H, who trained in hypoxia, the improvement in T/C ratio
was accompanied by improved exercise capacity. The analysis of the swimming test
results showed that the IHT training resulted in a significant (p<0.01) improvement in
200 m swimming by 3.7%, which was not observed in the group who trained in
normoxia. Furthermore, the training program contributed to a significant increase in the
maximal workload (WRmax) during the test to exhaustion in both groups. WRpax
increased by 2.7% in group N (p<0.05) and by 5.6% in group H (p<0.001). The
improvement in WRnax was significantly (p<0,05) greater after training in hypoxia
compared to normoxia. No statistically significant changes in lipid profile were
demonstrated in any of the groups. Furthermore, the results of the study demonstrated
that the interval exercise performed during a high-intensity training session in normoxia
and hypoxia contributed to a significant (p<0.001) increase in blood T, C, and GH
levels and a decrease in T/C ratio. Exercise conditions did not differentiate the
magnitude of exercise-induced changes in T, C, T/C, and GH levels.

In conclusion, the biggest achievement of the study is to demonstrate that a
four-week high-intensity interval training (IHT) in normoxia contributes to an increase
in resting blood testosterone (T) levels and improvements in the T/C ratio, indicating
the formation of the hormonal anabolic milieu in the blood of the athletes. An identical
training program carried out in normoxia did not induce beneficial changes in the
anabolic-catabolic state in athletes' blood. Furthermore, the results of the study indicated
that IHT training does not modify the blood lipid profile in athletes with normal lipid
metabolism. The results also represent a valuable complement to previous studies on the
hormonal response to high-intensity exercise under normoxia and hypoxia. The study
showed, that with the use of the same relative load, i.e. when exercise intensity is
adjusted to the conditions of its performance, exercise-induced changes in blood
hormone levels do not differ in normoxia and hypoxia. This leads to the conclusion that
during exercise in hypoxia it is not hypoxia itself but physical exercise intensity
performed in these conditions that is the main determinant of the dynamics of hormonal

response.
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