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Objasnienie najczesciej wystepujacych skrotow w pracy

IHT — metoda treningu przerywanej hipoksji

Grupa IHT - grupa eksperymentalna poddana treningowi IHT
Grupa N — grupa kontrolna trenujgca w normoksji

S1 - pierwsza, wyj$ciowa seria badawcza

S2 — druga, koncowa seria badawcza

FiO2 — zawarto$¢ tlenu w mieszaninie oddechowe;j

VO2max — maksymalny pobor tlenu

VO2max hyp — maksymalny pobor tlenu wyznaczony w warunkach hipoksji
CK-MB - izoenzym sercowy kinazy kreatynowej

Mb - mioglobina

cTnT — sercowa troponina T

cTnl — sercowa troponina |

H-FABP — typ sercowy biatka wigzacego kwasy tluszczowe



1.  Wprowadzenie

Wysitek fizyczny jest nieodzowna czescig zycia cztowieka 1 jego rozwoju. Z
poczatku, gtownie zwigzany z chegcig przezycia, wykonywaniem okres§lonej pracy, az w
koncu ten kojarzony z dobrowolng aktywnoscia fizyczng i rywalizacja sportowa, ktora to na
przestrzeni lat zyskiwata w kulturze coraz to wickszg warto$¢. Spowodowato to naturalny
jej rozwoj 1 poszukiwanie nowych srodkoéw poprawy zdolnosci wysitkowych zawodnikow,

ktore to srodki nie zawsze okazywaly si¢ dla nich bezpieczne.

Coraz wigkszy nacisk na poprawe wynikéw sportowych doprowadzit w pewnym
momencie do wielu probleméw zdrowotnych wsrdd najlepszych zawodnikow na $wiecie,
ktorych to konsekwencje odczuwaja po dzi$ dzien (Franke i Berendonk 1997). Wtedy tez
zrodzilo si¢ wiele pytan kwestionujacych pozytywne skutki aktywnosci fizycznej, a obok
progresu wynikowego zawodnika, coraz wazniejsze stawalo si¢ jego zdrowie, ktore to czesto

narazone jest duzo bardziej niz w przypadku wiekszosci spoteczenstwa.

Jednymi z wielu obecnych chorob cywilizacyjnych sg te zwigzane z sercem - choroba
niedokrwienna serca, zawal mig$nia sercowego, miazdzyca — t0 tylko niektore z nich.
Pracujace autonomicznie i nieustannie przez cate nasze zycie, pompujace w kazdej minucie
litry krwi, serce jest najwazniejszym, zaraz obok mozgu, organem cztowieka. Jest takze
narzadem, ktory w duzej mierze decyduje o sportowych predyspozycjach, badz takze moze
warunkowac przeciwskazania do danej aktywnosci. Jego wzmozona praca przy wysitku
fizycznym, zwigzana m.in. z potrzebg dotlenienia organizmu, oprdcz pozytywnych skutkéw
wnosi takze ze sobg pewne obszary ryzyka. Juz w X1X wieku pojawito si¢ okreslenie ,,serce
sportowca”, ktorym okreslane sg patologiczne zmiany, takie jak przerost komory serca czy
bradykardia, szczegdlnie zauwazalne u o0sob uprawiajgcych sport wyczynowy (Rich i

Havens 2004).

Jako jednemu =z najwazniejszych narzadow w ludzkim organizmie, sercu
poswigconych jest wiele badan medycznych, ktére to szukaja coraz to nowych rozwigzan o
charakterze kardioprotekcyjnym. Coraz wigcej z tych badan dotyczy takze aktywnosci
fizycznej 1 wptywu konkretnych srodkow treningowych na migsien sercowy, ktore tak jak
w przypadku treningu hipoksyjnego, nie dajg jasnej odpowiedzi na ich negatywny badz
pozytywny wptyw na ten narzad.



Badania nad mi¢sniem sercowym, ewentualnymi zagrozeniami wzgledem niego, jak
i wreszcie kardioprotekcja, zdajg si¢ naturalna, niekonczaca si¢ drogg w rozwoju rywalizacji
sportowej — nie tylko ze wzglgdu na poprawe wynikow zawodnikow, ale przede wszystkim

ze wzgledu na ochrong ich zdrowia oraz niezb¢dng profilaktyke.
1.1  Wplyw aktywnosci fizycznej na migsien sercowy

Aktywno$¢ fizyczng mozemy definiowa¢ jako kazdy ruch ciata, ktory wymaga
wydatku energii. Podkategorig aktywnos$ci fizycznej sg ¢wiczenia fizyczne, ktére sg
zaplanowane i ustrukturowane oraz celowo koncentrujg si¢ na poprawie sprawnosci
fizycznej (Dasso 2019). Obecnie powszechnie przyjetym jest, ze regularna aktywno$é
fizyczna jest korzystna dla zdrowia cztowieka, w tym dla uktadu sercowo-naczyniowego.
Wsrod najwazniejszych zalet wymienia si¢ zmniejszenie ryzyka chorob sercowo-
naczyniowych, w tym nadcis$nienia te¢tniczego, miazdzycy, a w efekcie, choroby
niedokrwiennej serca. Regularna aktywnosc¢ fizyczna zwigksza poziom cholesterolu HDL,
ktory dziala miazdzycoochronnie, uczestniczac w odwrotnym transporcie cholesterolu
(Sarzynski i wsp. 2018). Ponadto zauwazono pozytywny wptyw ¢wiczen fizycznych u oséb
ze stabilng chorobg wiencowa na czynno$¢ $rodbtonka tetniczego, ktory wigzat si¢ ze
zwigkszong ekspresja calkowitej syntazy tlenku azotu $rodblonkowego, co réwniez jest
uwazane za czynnik ochrony przed miazdzyca (Hambrecht 1 wsp. 2003), jak 1 przyczynia si¢
do obnizenia ci$nienia krwi (Zago i wsp. 2010). Sam wysitek fizyczny moze by¢ takze
induktorem kardioprotekcyjnym poprzez dzialanie na otwarcie kanatow potasowych
wrazliwych na ATP (KATP), ktore wptywaja na zatrzymanie produkcji reaktywnych form
tlenu (ROS) (Kraljevic i wsp. 2015). Wcigz badany jest ponadto wptyw wysitku fizycznego

na ochrong serca poprzez zwigkszong zdolnos¢ przeciwoksydacyjna.

Mimo bardzo dobrze udokumentowanego pozytywnego wpltywu aktywnosci
fizycznej na uktad sercowo-naczyniowy, nie mozna poming¢ tego zagadnienia w odniesieniu
do sportowcéw, ktorzy poddawani sa bardzo duzym obcigzeniom treningowym przez
wieloletni okres swojej kariery sportowej. Taki wysitek fizyczny powoduje liczne zmiany
strukturalne i funkcjonalne serca (Huston i wsp. 1985, Fagard 2003, Pavlik i wsp. 2012),
ktore czesto podobne sg do chordb serca, a wsrdd najczestszych wymieniane sg te zwigzane

z lewa komorg serca — w zaleznoS$ci od specyfiki danej dyscypliny sportu — od wzrostu masy



samej komory, jej wielkosci, jak i grubosci Sciany (Sharma i wsp. 2015). Czestym
symptomem wsréd wyczynowych sportowcow jest takze bradykardia, ktora objawia si¢
spowolnionym tetnem spoczynkowym, a ktéra spowodowana moze by¢ m.in. blokiem
przedsionkowo-komorowym (Biffi i wsp. 2002). Najnowsze badania wskazujg rowniez na
zwigkszony poziom zwapnienia tetnicy wiencowej wsréd maratonczykow (Roberts 1 wsp.
2017), jak i u 0s6b o bardzo wysokim poziomie aktywnosci fizycznej (Laddu i wsp. 2017).
Wcigz trwa zywa dyskusja nad odpowiednim obcigzeniem treningowym, po ktorym

aktywno$¢ fizyczna moze powodowaé niekorzystne zmiany w migsniu sercowym.

Tak szeroki wptyw wysitku fizycznego na uktad sercowo-naczyniowy, a co za tym
idzie na sam migsien sercowy, wymoglt na badaczach znalezienie odpowiednich dowodow,
ktére pomoga w obserwacji zachodzacych zmian, nie tylko podczas ogolnej aktywnosci
fizycznej, konkretnych dyscyplin sportowych, ale nawet okre§lonych $rodkow
treningowych. Obok badan elektrokardiograficznych, tomograficznych, znalazty si¢ tutaj

rowniez te wykorzystujace markery sercowe.
1.2 Markery sercowe i ich aktywnos¢

Markerami sercowymi okresla si¢ biomarkery, ktére pomagaja w ocenie czynnosci
migénia sercowego, a w medycynie powszechnie stosowane sg Wwe wczesnym
prognozowaniu lub diagnozowaniu choroéb zwigzanych z uktadem sercowo-naczyniowym,
takich jak choroba niedokrwienna serca (Halushka i wsp. 2019). Do aktualnie najczgsciej
stosowanych markerow sercowych nalezy zaliczy¢ przede wszystkim izoenzym MB kinazy
kreatynowej (CK-MB), mioglobing (Mb), sercowe troponiny T (cTnT) i | (cTnl) oraz typ
sercowy biatka wigzacego kwasy tluszczowe (H-FABP).

Poczatkowe eksperymenty dotyczace wplywu wysitku wytrzymatosciowego na
stezenie markeréw sercowych wsrod sportowcow analizowaty gtownie wysitki dtugotrwate
(Siegel i wsp. 1981, Shave i wsp. 2002, Konig i wsp. 2003), w wigkszosci publikacji
stwierdzajagc wyzsze warto$ci badanych faktorow po zrealizowanym wysitku. Dopiero w
ostatnich latach obszar badan powigkszono rowniez 0 aktywno$¢ markerow sercowych w
trakcie i po intensywnych wysitkach krotkotrwalych. Niemniej jednak, ilos¢ publikacji
naukowych w tym zakresie jest wciaz niewielka, a wyniki niejednakowe. Niektore z badan

potwierdzaja (Nie i wsp. 2008, Wedin i Henriksson 2015, Weippert i wsp. 2016), jak i



zaprzeczaja (George i wsp. 2016, Nalcakan 2014) wzrostu aktywnosci markerow sercowych

po wysitku tego typu.

Nie w pelni znany jest jeszcze mechanizm uwalniania do krwi, po wysitku, enzymow
zwigzanych ze zmianami w obrgbie migénia sercowego. Wsérodd przewazajacych teorii
wyjasniajacych wzrost aktywnosci markeréw sercowych we krwi wymienia si¢ uszkodzenie
miesni szkieletowych (Siegel 1 wsp. 1981, Konig 1 wsp. 2003), badz tez uwalnianie enzymoéw
z cytozolu, a nie z uszkodzonych kardiomiocytow (Middleton i wsp. 2006, Tian i wsp. 2012).
W wielu przeprowadzanych badaniach, po uptywie 24h stezenie badanych enzymow
wracato do poziomu wyjsciowego. W publikacjach, w ktoérych dodatkowo zastosowano
elektrokardiografi¢ oraz techniki diagnostyki obrazowej (Scharhag i wsp. 2006, O’Hanlon i
wsp. 2010, Tian i wsp. 2012), nie zaobserwowano jednoznacznych objawoéw uszkodzenia
serca. Mozna podejrzewaé, ze uwalnianie enzymoéw sercowych, wystepujace po wysitku
fizycznym, jest reakcja fizjologiczna, ktora §wiadczy o skuteczno$ci zadanego obcigzenia
treningowego i przedstawia funkcjonalng i morfologiczng adaptacj¢ migénia sercowego do
zintensyfikowanej pracy fizycznej (Scharhag i wsp. 2005, Corsetti i wsp. 2012, Weippert i
wsp. 2016). Wiele badan skupia si¢ takze nad charakterystyka samych markeréw, zwlaszcza

pod katem ich Kinetyki, czulo$ci oraz kardiospecyficznosci.
121 Izoenzym sercowy kinazy kreatynowej (CK-MB)

Kinaza keratynowa (CK) jest enzymem w formie biatka globularnego, ktory to
odpowiedzialny jest za buforowanie stezen ATP 1 ADP poprzez katalizowanie odwracalnej
reakcji przenoszenia grupy fosforanowej z fosfokreatyny na ADP lub z ATP na kreatyng
(Stadhouders i wsp. 1994). Znajdujaca si¢ w cytoplazmie CK wystepuje w formach M
(muscle) 1 B (brain), a jej trzy izoenzymatyczne formy dimerowe notuja najwigksza

aktywnos¢ kolejno w migéniach (CK-MM), mézgu (CK-BB) oraz w sercu (CK-MB).

W diagnostyce sportowej od lat stosowany jest pomiar stezenia CK w surowicy,
ktérego znacznie podwyzszony (Hiper-CK-emia) i utrzymujacy si¢ poziom moze $wiadczy¢
o stosowaniu zbyt duzych obcigzen treningowych w przypadku sportow
wytrzymatosciowych, ktorych efektem sg uszkodzenia mig$ni obwodowych (Lazarim i wsp.
2009). Coraz czesciej jednak pomiar ten poddawany jest dyskusji, zwlaszcza w kwestii

stosowanych zakresow referencyjnych, a to ze wzgledu na wplyw osobnicznych



uwarunkowan, takich jak wiek, pte¢ czy pochodzenie etniczne, na stezenie CK w surowicy

(Morandi i wsp. 2006).

Sam izoenzym sercowy kinazy kreatynowej (CK-MB) jest rozlegle stosowany w
diagnozie urazo6w migsnia sercowego, gdzie odpowiada za nawet 40% catkowitej
aktywnos$ci CK w tym narzadzie (Alhadi i Fox 2009). Zjawisko gwaltownego wzrostu
stezenia CK-MB przy uszkodzeniu mig¢$nia sercowego doprowadzito do wykorzystania tego
biomarkera w diagnozie ostrego zawalu migsnia sercowego (AMI — acute myocardial

infarction), jak i jego potencjalnego powtorzenia.

W  sporcie pomiary stezenia CK-MB staly si¢ obiektem szczegdlnego
zainteresowania ws$rod badan nad wysitkami wytrzymato$ciowymi o dhlugim, jak i
ekstremalnie dlugim czasie trwania, ktore to zdajg si¢ by¢ jednym z najciezszych wyzwan
dla uktadu sercowo-naczyniowego, ze wzgledu na jego wielogodzinng, wzmozong pracg.
Badania wydaja si¢ spojne zar6wno w kwestii wzrostu st¢zenia CK-MB przy opisywanych
wyzej wysitkach (Son i wsp. 2015, Ali i wsp. 1982), jak i tych o wysokiej intensywnos$ci
(Wedin i Henriksson 2015), jednakze trudnym do ocenienia jest czy podwyzszone stezenie
wynika jedynie z samego uszkodzenia mig$nia sercowego, poniewaz W pomniejszym

stopniu CK-MB ulega ekspresji takze w migsniach szkieletowych, jak i mézgu.
1.2.2 Sercowe troponiny T (cTnT) il (cTnl)

Podobnie, jak w przypadku kinazy kreatynowej, tak i troponiny wystepuja w trzech
izoformach — ¢TnT, cTnl oraz cTnC, z czego tylko te dwie pierwsze wyrdznia si¢ jako
markery kardiospecyficzne w wykryciu uszkodzen migénia sercowego, a to ze wzgledu na
ich niezalezno$¢ od uszkodzenia komorek miesni szkieletowych, ktéra to zaleznos¢

wystepuje w przypadku ¢TnC.

Na przestrzeni lat testy wykrywajace troponiny widocznie ewoluowaty 1 staty sie
coraz doktadniejsze, a obecnie uzywane testy o wysokiej czutosci (HS-cTn) wskazujg
podwyzszone warto$ci troponin u wszystkich oséb badanych, ktére wykonuja ¢wiczenia
fizyczne, a w przegladzie Vilela i wsp. (2014) prawie 70% badanych os6b po wysitku
fizycznym mialo wartosci przekraczajace graniczne warto$ci przyjete przy martwicy

miegs$nia sercowego, co powoduje duze utrudnienie w rozroznieniu ich od tych z



podejrzeniem ostrego zespolu wiencowego (OZW). Dlatego tez wcigz trwaja badania i
poszukiwania doktadniejszych algorytmow, ktére pozwolg ze znacznie wickszg pewnoscig
rozroézni¢ podwyzszony poziom troponin po wysitku od tego zwigzanego z OZW (Baker i
wsp. 2019). Sam wzrost troponiny sercowej zaleze¢ moze od intensywnosci wysitku (Fu i
wsp. 2009), czasu trwania (Eijsvogels i wsp. 2010), ptci (Kong i wsp. 2017) czy wieku i
stazu treningowego (Tian i wsp. 2012). Aktualnie przyjmuje si¢, ze szczyt st¢zenia troponin
indukowanych wysitkiem przypada na pierwsze 4h po wysitku, z zaznaczeniem, ze wysitki
0 nizszej intensywnosci indukujg wzrost tropionin szybciej niz te 0 wyzszej intensywnosci
(Serrano-Ostariz 1 wsp. 2011). OZW z kolei wykazuje po6zniejszy szczyt stezenia z

jednoczesnym jego wolniejszym spadkiem w ciggu kolejnych dni.

1.2.3 Mioglobina (Mb)

Mioglobina wystgpuje w sercu oraz migsniach szkieletowych, a jej podstawowe
stezenia wahaja si¢ w granicach 200 do 300 umol kg * mokrej masy w sercu oraz 400-500
umol kg -t mokrej masy w mig$niach szkieletowych (Wittenberg JB 1 Wittenberg BA 2003).

Najnowsze badania wskazuja na mozliwy r6znoraki wptyw treningu sportowego na
aktywno$¢ Mb, w zalezno$ci od miejsca jej wystepowania. Dobrze udokumentowane
(Munjal i wsp. 1983, Roxin 1986) jest podwyzszone st¢zenie Mb w migsniach szkieletowych
po wysitku fizycznym. Jednoczesnie trening fizyczny moze wywotywaé spadek ekspresji
Mb w sercu (Nicholson i wsp. 2013), czemu towarzyszy spadek aktywnosci reduktazy
azotynowej (Calvert i wsp. 2011). Ekstremalny wysitek fizyczny moze by¢ jednym z
czynnikéw predysponujaych do wystgpienia rabdomiolizy, ktéra cechuje si¢ dziataniem
nefrotoksycznym i moze prowadzi¢ do ostrej niewydolnos$ci nerek, a to za sprawag

pojawienia si¢ we krwi wolnej Mb pochodzenia migsniowego (Kuzmanovska i wsp. 2016).
1.2.4 Sercowe bialko wiazace kwasy tluszczowe (H-FABP)

Sercowe biatko wigzace kwasy tlhuszczowe (H-FABP), wystepujace gtownie w
migs$niu sercowym, jest biatkiem cytozolowym, ktore charakteryzuje si¢, podobnie jak Mb,
matg masg (14,7 kDa), a jego gldownym zadaniem jest transport kwasow ttuszczowych w
samej komorce (Glatz i Van der Vusse 1996), jak i odgrywa wazng role w homeostazie

miocytow i sygnalizacji komorkowej (Van der Vusse i wsp. 1992).



Dzi¢ki niskiej masie, a co za tym idzie i wysokiej kinetyce, H-FABP dostrzegalny
jest juz po 20 minutach od uszkodzenia mig¢$nia sercowego, aby swoje szczytowe stezenie
osiggnac po okoto 2-3h. H-FABP jest pod tym wzgledem zblizony do Mb, uwaza si¢ jednak
H-FABP za bardziej kardiospecyficzny. W przeciwienstwie do troponin sercowych, ktore sa
zwigzane z aparatem strukturalnym miocytéw, H-FABP wystepuje w cytoplazmie jako
rozpuszczalne biatko. W zwigzku z tym uwolnienie do krazenia ogolnoustrojowego mozna
prawdopodobnie wykry¢ szybciej, nawet po niewielkim uszkodzeniu mi¢$nia sercowego

(Lida i wsp. 2007).

Wiele badan wskazuje na wzrost aktywnosci H-FABP po wysitkach zar6wno
wytrzymatosciowych (Malek i wsp. 2005), jak i w potaczeniu z treningiem sitowym (Yuan
i wsp. 2003). Niemniej jednak badacze nie sg zgodni, co do wptywu cyklu treningowego na
spoczynkowe stezenie H-FABP, wskazujac na mozliwe jego obnizenie (Sponder i wsp.
2019) lub brak istotnych zmian (Saheed i wsp. 2018).

1.3 Hipoksja i jej koncepcje w treningu sportowym

Hipoksja jest stanem niewystarczajacego utlenowania organizmu, ktéry to moze by¢
wywotany szeregiem czynnikow, odpowiadajacym klasyfikacji tego stanu na kilka
rodzajéw, m.in. hipoksje krazeniowa, hipotoksyczng, zastainowa czy wreszcie

wysokosciowa, ktora to znalazta swoje zastosowanie w treningu sportowym (Pittman 2011).

Zainteresowanie warunkami hipoksji 1 proby implementacji ich w sporcie si¢gaja
konca lat 60tych XX wieku, kiedy to odbyty si¢ Igrzyska Olimpijskie w Meksyku (1968r).
Specyficzne potozenie miasta na wysokosci ponad 2000 m n.p.m. doprowadzilo do
stabszych wynikow w konkurencjach wytrzymatosciowych i dos$¢ duzej dominacji
zawodnikow z krajow potozonych na duzej wysokos$ci (Etiopia, Kenia), co zainspirowato
naukowcoéw 1 trenerow do zainteresowania si¢ zjawiskiem hipoksji i mozliwoscig jej

wykorzystania w procesie treningowym.

Warunki hipoksyjne wywotuja niedotlenie tkanek oraz organdéw, co w efekcie
prowadzi do obnizenia mozliwosci wysitkowych organizmu w tychze warunkach (Peltonen

i wsp. 1997, Amann i wsp. 2006). Za gléwne przyczyny powyzszego zjawiska uwaza sie
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m.in. obnizenie VOzmax, ktorego pomniejszone wartosci niekorzystnie wplywaja na
kurczliwo$¢ i metabolizm migsni (Adams i Welch 1980, Hogan i wsp. 1999). Ten efekt
natomiast jest silnie skorelowany z wyczerpaniem rezerw energetycznych w miesniach
szkieletowych oraz kumulacja produktow przemiany materii (Bigland-Richte i wsp. 1986,
Cooper i wsp. 1988). W samej metodyce nalezy jednak wyraznie odrézni¢ jednorazowsq
ekspozycje na naglg hipoksje od regularnego treningu w tychze warunkach, ktory moze nie$¢

za sobg daleko idgce zmiany adaptacyjne, ktorych nastgpstwem jest wzrost formy sportowe;.
13.1 Koncepcje treningu w warunkach hipoksji

Na przestrzeni kilkudziesigciu lat wystepowania hipoksji w treningu sportowym,
wykreowanych zostato kilka koncepcji, ktore uwzgledniaja zardwno rodzaj stosowanej

hipoksji, czas ekspozycji, jak i moment ekspozycji (podczas treningu lub poza nim).

Najstarsza z opisywanych koncepcji jest trening wysokogorski w modelu Live High
— Train High (LH-TH), mieszkaj wysoko — trenuj wysoko. Metoda ta zaktada ciagly,
kilkutygodniowy pobyt i trening zawodnikéw na wysokosci, ktora oscyluje w granicach
2000 — 3000 m n.p.m. To wiasnie ten zakres wysokosci powoduje najkorzystniejsze zmiany
adaptacyjne — nizsze wartosci nie wywotuja wystarczajacego pobudzenia erytropoezy,
natomiast wyzsze w zbyt duzym stopniu ograniczaja mozliwosci wysitkowe zawodnikéw,
jednoczesnie wydtuzajgc czas potrzebny do adaptacji (Ashenden i wsp. 1999). Sama
koncepcja, niestety, pomimo poczatkowo obiecujacych wynikow badan, wskazujacych na
znaczng poprawe mozliwosci wysitkowych, z czasem znajdowata coraz wigcej sceptykow,
ktorzy to wskazywali na brak skutecznos$ci tej metody w poprawie mozliwosci wysitkowych
zawodnikow w warunkach normoksji (Gore i wsp. 1998), jak i nawet na mozliwe zrodto
pogorszenia wynikow w tychze warunkach, czego przyczyna znajdowana byla w
wymuszonej redukcji intensywnosci treningdw realizowanych na wysokosci (Wilber i wsp.
2007), jak i mogta by¢ zwigzana z indywidualnymi réznicami wsrdéd badanych zawodnikoéw
(Rusko i wsp. 1996). Za gtdéwny problem w niejednoznacznej ocenie tej koncepcji, uwaza
si¢ nieprecyzyjnie zastosowane i opisane obcigzenia treningowe (ograniczajace si¢ jedynie
do objetosci treningu czy czasu trwania), ktore, wlasciwie dostosowane, sg gwarantem
rzetelnej analizy 1 ustalenia zwigzku miedzy zastosowang metodg a koncowym wynikiem

(Mujika 2013). Brak odpowiedniej kwantyfikacji tych obcigzen i okreslonego czasu powrotu
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po hipoksyjnym okresie treningowym prowadzi do sprzecznych wynikéw (Chapman i wsp.
2014). Sama metoda jednak cieszy si¢ nadal niegasnacg popularnoscig i wcigz stosowana

jest przez wielu sportowcow i trenerow (Pugliese i wsp. 2014 , Solli i wsp. 2017).

W odpowiedzi na liczne spory w stosowaniu powyzszej metody, na poczatku lat 90,
zostal zaproponowany nowy model treningu z wykorzystaniem warunkéw hipoksji - Live
High — Train Low (LH-TL), ktéry to zaktadat wykonywanie jednostek treningowych w
warunkach normoks;ji, jednoczes$nie korzystajac z warunkoéw hipoksji w czasie wolnym od
treningu i w nocy (Levine i wsp. 1992). Wraz z rozwojem technologii metoda LH-TL zaczg¢ta
by¢ coraz bardziej przystepna z uwagi na mozliwos¢ wykorzystania urzadzen wytarzajacych
normobaryczne S$rodowisko hipoksyjne, bez konieczno$ci wyjazdu na wysokogorskie
zgrupowanie (Rusko 1996). Niektore z badan potwierdzajg wspotmierne korzysci ptynace z
treningu hipoksyjnego w warunkach normobarycznych i hipobarycznych, zwlaszcza w
procesie aklimatyzacji do zawodoéw na danej wysokosci (Carr i wsp. 2019). Jednak w wielu
publikacjach wskazano na brak znaczacej poprawy w wynikach z wykorzystaniem
symulowanych warunkéw hipoksyjnych (Siebenmann i wsp. 2012), zwtaszcza wsrod dobrze
wytrenowanych zawodownikow, jednocze$nie mocno ugruntowujac poglad moéwiacy o
wyzszosci klasycznych warunkow hipoksyjnych w srodowisku hipobarycznym (Bonetti i
wsp. 2009). Niemniej jednak, koncepcja LH-TL prowadzi do poprawy wydolnosci,
spowodowanej zmianami hematologicznymi, zardowno w zastosowaniu standardowej
koncepji LH-TL (Czuba i wsp. 2018), jak i przy zastosowaniu protokotu live high-base train
high-interval train low (HiHiLo), zaktadajacego funkcjonowanie i wykonywanie treningu o
niskiej intensywnos$ci na wysokosci, z realizacjg treningu o wysokiej intensywnosci w
warunkach normoksji (Czuba i wsp. 2014). Najnowsze badania dowodzg takze, ze ta
koncepcja moze pozytywnie wplywac na profil lipidowy wsrdd sportowcoOw, zmniejszajac
catkowity cholesterol, jego frakcje LDL, jednoczesnie zwigkszajac porzadang frakcje HDL
(Ptoszczyca i wsp. 2021).

Wezedniej wspomniany i niezmiernie trwajacy rozwoj technologiczny doprowadzit
do rozpowszechnienia trzeciej koncepcji treningowej — modelu Live Low — Train High (LL-
TH), ktorej to realizacja czesto przeprowadzana jest z pomocg urzadzen filtrujgcych tlen lub

zapewniajacych rozcienczenie stezenia tlenu azotem, w specjalnie przystosowanych
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pomieszczeniach (komorach hipoksyjnych). Jednym z najciekawszych rozwigzan koncepcji
LL-TH jest trening przerywanej hipoksji (IHT - intermittent hypoxic training), ktory zaktada
pobyt zawodnikow w warunkach normoksji w ciggu dnia i podczas snu, natomiast sama
jednostka treningowa realizowana jest w warunkach hipoksji. Taki trening moze by¢
podstawg aktywacji niektorych niehematologicznych mechanizméw adaptacyjnych (Millet
i Girard 2017). Jednoczesnie liczne badania (Czuba i wsp. 2011, 2018, Katayama i wsp.
2004) wskazuja, ze czas ekspozycji na hipoksje w koncepcji IHT jest za krotki, aby moglo

dojs¢ do pobudzenie erytropoezy i poprawy wskaznikow hematologicznych.

Jednocze$nie obserwuje si¢ korzystne zmiany przystosowawcze odpowiadajace za
poprawe mozliwosci wysitkowych. Trening IHT moze wplywaé na poprawe wydolno$ci
beztlenowej (Czuba i wsp. 2017), tlenowej (Czuba i wsp. 2018), zwigkszenie hipertrofii
migsniowej (Chycki i wsp. 2016), jak i takze poprawe celno$ci, co w potaczeniu z poprawag
wydolnosci tlenowej, jest istotne w niektorych sportach, jak np. biathlon (Czuba i wsp.
2019). Ostatnie badania dowodza, ze trening IHT wywotuje takze wigkszy stres oksydacyjny
w pordéwnaniu z takim samym treningiem w warunkach normoksji (Michalczyk i wsp.
2019).

1.4  Adaptacja organizmu do warunkéw hipoksji

Odopowiedz organizmu czlowieka na ograniczenie dostgpnosci tlenu jest
natychmiastowa 1 w zalezno$ci od diugosci ekspozycji, moze by¢ wielokierunkowa 1
powodowaé zardwno zmiany hematologiczne, jak i nichematologiczne. Jednym z gtdownych
czynnikéw warunkujacych adaptacje do hipoks;ji jest czuty na stezenie tlenu w srodowisku
komoérkowym czynnik transkrypcyjny indukowany hipoksja (ang. hypoxia inducible factor
— HIF), ktory sktada si¢ kolejno z jednej z trzech podjednostek a (HIF-1a, HIF-20 lub HIF-
3a) oraz podjednostki B, a ktore to w warunkach hipoksji dimeryzujg ze sobg (Semenza
2012). Nastepstwem tego jest ekspresja wielu gendéw, a tym samym generowanie
wieloptaszczyznowe] odpowiedzi na warunki hipoksyjne. Ta transkrypcyjna odpowiedz
zalezna i regulowana jest na osi hydroksylaz prolinowych (PHD) i biatka von Hippla-
Lindaua (pVHL) (Semenza 2012).
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Jedna z podstawowych reakcji organizmu na niedotlenienie jest wzrost wydzielania
erytropoetyny, odpowiedzialnej za proces namnazania i roznicowania czerwonych krwinek
(erytropoeza), ktorej jednym ze skutkow jest zwiekszenie pojemnosci tlenowej krwi (Ebert
I Bunn, 1999). Stymulacja wytwarzania erytropoetyny jest dwufazowa — pierwszy istotny
wzrost stezenia EPO zauwazalny jest po 6h ekspozycji na hipoksje, a nastepnie szczytowe
wartosci osiggane sg w ciggu pierwszych 3 dob, po ktorych to stezenie si¢ obniza (Czuba
2013). Istniejg przypuszczenia (Paliege i wsp. 2010, Lappin i Lee 2019), ze efekt jest
prawdopodobnie indukowany w gtownej mierze przez czynnik HIF-2a, a nie jak wcze$niej

sadzono HIF-1a.

Ponadto w warunkach hipoksji dochodzi w migéniu sercowym do preferencyjnego
zuzycia glukozy jako gléwnego zrédla energii do resyntezy ATP. Z licznych badan
(Taegtmeyer i Overturf 1988, Allard i wsp. 1994) wynika, ze taki stan moze by¢
bezposrednio polaczony z niekorzystnymi zmianami w mi¢$niu sercowym. Podejrzewa sig,
ze jest to wynik kompensacji zmian w metabolizmie lipidow, ktdre sg czestym zjawiskiem
przy niedotlenieniu kardiomiocytow (Krupp i wsp. 2002). HIF1 indukuje ekspresje
dehydrogenazy mleczanowej, ktora jednocze$nie hamuje cykl kwasoéw trikarboksylowych
(TCA) oraz sprzyja wytwarzania mleczanu, ktory nastepnie jest wydzielany i moze wspierac
metabolizm pozostaltych komoérek (Kim i wsp. 2006). Sama glukoza moze by¢ kierowana,
dzieki indukcji ekspresji dehydrogenazy fosfoglicernianowej, do szlaku syntezy seryny, w
celu zwigkszenia aktywnosci przeciwutleniajacych (Samanta i wsp. 2016), jak rowniez moze
by¢ wykorzystana na szlaku syntezy glikogenu przez nadekspresj¢ fosfoglukomutazy 1 i
syntazy glikogenu 1 (Nakazawa i wsp. 2016).

Niemniej jednak, wigkszo$¢ wyzej opisanych zjawisk zdaje si¢ by¢ mozliwym do
statego zaadaptowania przez cztowieka, czego dowodem moga by¢ liczne populacje ludzi
zyjacych od pokolen na duzych wysokosciach na calym $wiecie. Wykazano, ze w tych
populacjach rzadziej dochodzi do incydentow zwigzanych z zawatem mig$nia sercowego,
poréwnujac do popluacji z terenéw nizinnych (Ezzati i wsp. 2012). Co ciekawe, w
zalezno$ci od miejsca zamieszkania danej populacji, czy to w Andach, Tybecie czy Etiopii,
ro6znig si¢ one od siebie fizjologicznymi czynnikami adaptujacymi do hipoksji, takimi jak

stezenie hemoglobiny czy zawarto$ci tlenu we krwi tetniczej. Prawdopodobnie jest to wynik
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wielopokoleniowej przewlektej hipoks;ji, ktora doprowadzita do rekonfiguracji wielu genow
na szlaku HIF, w celu przystosowania si¢ do panujgcych warunkow (Bigham i wsp. 2014).
Jednoczesnie, chroniczna ekspozycja na hipoksje moze takze nie$¢ ze sobg liczne
konsekwencje, jak nadcisnienie ptucne (HAPH) czy przerost prawej komory serca (Leon-
Velarde i wsp. 2010).

Wedtug wielu badan, trening w warunkach hipoksji prowadzi do licznych adaptacji
do tychze warunkow, co ma pozytywny wptyw, zar6wno na sam migsien sercowy, jak i
uktad krazenia (Czuba i Langfort, 2021). Na skutek zastosowania czynnika hiposji dochodzi
do rozszerzenia naczyn krwiono$nych i wiencowych, a takze obnizenia sztywnosci tetnic,
idac dalej, zmniejszajac ryzyko miazdzycy i nadci$nienia tetniczego (Nishiwaki 2011, Park
i Lim 2017). Istnieje takze szereg badan, ktore potwierdzajg korzystny wptyw terapeutyczny
przerywanej hipoksji na m.in. poprawe perfuzji mi¢$nia sercowego (del Pilar Valle i wsp.
2006), w tym poprawg parametréw hemodynamicznych (Nowak-Lis i wsp. 2021) u o0s6b z

chorobg wiencowa.

Coraz doktadniejsze poznanie procesOw zachodzacych w organizmie cztowieka w
zwigzku z ekspozycja na niedotlenienie jest stale aktualng kwestia, czego potwierdzeniem
moze by¢ nagroda Nobla z dziedziny medycyny i fizjologii przyznana w 2019 roku
Williamowi G. Kaelinowi Jr., Sir Peteowi J. Ratcliffe'owi i Greggowi J. Semenza za
odkrycie mechanizm6éw molekularnych odpowiedzialnych za dostosowywanie si¢ komoérek

do dostepnosci tlenu.
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2. Cel badan

Wyniki dotychczasowych badan wskazuja, ze ekspozycja na hipoksj¢ lub wysitek
fizyczny wykonywany w tych warunkach, moze ogranicza¢ ryzyko wystapienia chordb
uktadu krazenia, a takze wspomaga¢ proces kardiorehabilitacji (Czuba 1 Langfort 2020).
Jednak, trening sportowy, w przeciwienstwie do treningu wykorzystywanego w celach
terapeutycznych, charakteryzuje si¢ bardzo duzymi obcigzeniami (intensywnoscia,
objetoscig, wraz z gestosciag treningu) przy jednoczesnym zastosowaniu nowatorskich metod
treningowych. Jedng z tych metod jest wykorzystanie bodZca hipoksyjnego podczas
jednostek treningowych (trening IHT) w celu intensyfikacji pozadanych zmian
adaptacyjnych w organizmie. Liczne dowody naukowe potwierdzaja skuteczno$s¢ metody
IHT w poprawie mozliwosci wysitkowych sportowcow réznych dyscyplin (Czuba i wsp.
2017, Czuba i wsp. 2011). Jednak z punktu widzenia naukowcoéw i trenerow, waznym
aspektem powinno by¢ réwniez zdrowotne bezpieczenstwo stosowania treningu IHT u
zawodnikow. Dlatego celem niniejszej pracy byta analiza wptywu wysitku interwatowego,
oraz treningu wytrzymato$ciowego o wysokiej intensywnosci w warunkach hipoksji
normobarycznej na stan fizjologiczny migénia sercowego, okreslony poprzez aktywnosé
markerow sercowych: troponiny | (cTnl) oraz T (cTnT), sercowego typu biatka wigzacego
kwasy tluszczowe (H-FABP), izoenzymu sercowego kinazy kreatynowej (CK-MB) i
mioglobiny (Mb) u ptywakow.

2.1 Pytania badawcze
Na potrzeby pracy doktorskiej zostaty sformutowane ponizsze pytania badawcze:

1. Czy wysitek interwatowy przyczynia si¢ do zmiany aktywnosci markerow
sercowych we krwi, oraz czy bodziec hipoksyczny wptywa na wielko$¢ tych zmian?
2. Czy czterotygodniowy trening wytrzymalo$ciowy o wysokiej intensywnosci
powoduje zmiany w zakresie spoczynkowego st¢zenia markerdw sercowych we

krwi, oraz czy warunki hipoksji wptywaja na wielko$¢ tych zmian?
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3. Czy czterotygodniowy trening wytrzymalo$ciowy o wysokiej intensywnosci
realizowany w warunkach normoksji 1 hipoksji jest czynnikiem modyfikujagcym

odpowiedz markerdéw sercowych na wysitek interwatowy.

2.2 Hipotezy badawcze

Rozpatrujgc zadane pytania badawcze, a takze opierajac si¢ o dostepne aktualnie

piSmiennictwo, zostaty przyjete ponizsze hipotezy badawcze:

1. Jednorazowy wysitek interwatowy przyczynia si¢ do wzrostu aktywnosci
markerow sercowych, a umiarkowana, krétkotrwata hipoksja (2500m) nie wptywa
na zwickszenie tej aktywnosci.

2. Czterotygodniowy trening wytrzymatosciowy o wysokiej intensywnosci
prowadzi do adaptacji organizmu w obrebie uktadu sercowego, zmniejszajac tym
samym spoczynkowe stezenie markerow sercowych, a dodatkowy czynnik
hipoksyjny moze te adaptacje¢ poglebic.

3. Czterotygodniowy trening wytrzymatosciowy o wysokiej intensywnosci
realizowany w normoksji 1 hipoksji przyczynia si¢ do zmniejszenia odpowiedzi

markerdéw sercowych na wysitek interwatowy.
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3. Material i metody badan

3.1 Charakterystyka badanych

Badania obejmowaty grupe 16 ptywakow posiadajacych min. II klas¢ sportowa. Za
glowne kryterium selekcji badanych przyjeto minimum 6-letni staz treningowy oraz co
najmniej potroczny okres bez treningu wysokogorskiego. Badani zostali podzieleni losowo
na grupe¢ eksperymentalng (H) (n=8; wiek 19,1 £ 1,3 lat; wysokos¢ ciata 1,83 + 0,03 m; masa
ciata 76,4 + 5,4 kg; zawarto$¢ tkanki thuszczowej 9,3 + 3,5%; zawarto$¢ beztluszczowej
masy ciata 69,1 + 2,7 kg), poddang treningowi przerywanej hipoksji (IHT) oraz grupe
kontrolng (N) (n=8; wiek 20,5 + 1,3 lat; wysokos¢ ciata 1,81 = 0,04 m; masa ciata 74,1 + 6,3
kg; zawarto$¢ tkanki thuszczowej 9,5 + 1,6%; zawarto$¢ beztluszczowej masy ciata 66,9 +
5,2 kg), realizujaca trening w warunkach normoksji. Wszyscy zawodnicy wyrazili zgode na
udzial w badaniach oraz legitymowali si¢ aktualnymi badaniami lekarskimi. Projekt
badawczy zostat zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyki ds. Badan Naukowych przy AWF

w Katowicach.
3.2  Projekt badawczy

Eksperyment dotyczyt wptywu naglej hipoksji normobarycznej oraz treningu
przerywanej hipoksji na aktywno$¢ markerow sercowych. W tym celu grupa IHT poza
treningiem ptywackim w normoksji, trzy razy w tygodniu realizowata trening ladowy o
wysokiej intensywnosci w warunkach hipoksji normobarycznej (IHT). Grupa N, identyczny
program treningowy w caloSci wykonywata w warunkach normoksji. Zostaly
przeprowadzone dwie serie badan. Pierwsza seri¢ (pomiary wyjsciowe) wykonano przed
realizacja programu treningowego, oraz podczas dwoch pierwszych treningéw ladowych, w
warunkach normoksji 1 hipoksji. Drugg seri¢ zrealizowano podczas ostatniego treningu na

ladzie, konczacego realizacje 4-tygodniowego programu treningowego.

3.3  Serie badawcze

Pierwsza seria badawcza (S1) rozpoczynata si¢ od wykonania w godzinach
porannych, w warunkach na czczo pomiaru wysokos$ci, masy oraz sktadu ciata. Kolejno, 2h

po spozyciu lekkiego positku zostal wykonany test rampowy do odmowy w celu
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wyznaczenia maksymalnego poboru tlenu (VOgamax). Test wysitkowy rozpoczynal si¢
obcigzeniem 30W, ktore wzrastato co minute o 25W. Test wykonywany byt do odmowy. W
czasie testu (jak 1 w spoczynku) monitorowano czestos¢ akcji serca (HR), czestosé
oddechow (BF), wielkos¢ poboru tlenu (VO2), wentylacje minutowa (VE), oraz ilo$¢
wydychanego dwutlenku wegla (VCO»).

Drugiego dnia testow, po 24 godzinach biernego wypoczynku, u wszystkich
badanych zostal powtérzony test rampowy w warunkach hipoksji normobarycznej
(odwzorujacych wysoko$¢ 2500m.n.p.m.) w celu ustalenie wzglednych obcigzen

(%VO2maxhyp) dla treningu przerywanej hipoksji (IHT).

Podczas S1, przed i bezposrednio po dwoch pierwszych jednostkach treningowych
(realizowanych w warunkach normoks;ji i hipoksji) pobrano krew zylng z zyty odtokciowej
w celu okreslenia wptywu wysitku interwatowego na aktywno$¢ markerow sercowych,
takich jak: troponiny T i I, mioglobina, sercowe biatko wiazace kwasy tluszczowe, oraz
izoenzym sercowy kinazy kreatynowej. Po zakonczeniu S1 badani kontynuowali realizacje
4 tygodniowego programu treningowego w warunkach hipoksji (grupa IHT) i normoksji
(grupa N). Druga seria badawcza (S2) zostata zrealizowana podczas ostatniej jednostki
treningowej w warunkach, w ktorych trenowaty poszczegolne grupy i zaktadata pobranie

krwi zylnej i oznaczenie markerow sercowych, wedtug standardow przyjetych w S1.

3.4  Przebieg badan

Na potrzeby badania stworzony zostat 4-tygodniowy program treningowy, ktorego
kolejne mikrocykle cechowaty si¢ narastajgcym obcigzeniem. W kazdym tygodniu badani
grupy H i N wykonywali 2 jednostki treningowe o charakterze interwalowym w
pomieszczeniu wyposazonym w system wytwarzania hipoksji normobarycznej (LOS-HYP-
1/3NU, Lowoxygen Systems, Niemcy). Treningi grupy H realizowane byly na symulowanej
wysokosci 2500 m n.p.m. (FiO2 = 15,5%), a grupy N w warunkach normoksji. Konkretne
obcigzenia treningowe dobierane byty na podstawie %VO2max (grupa N) lub %VO2maxhyp
(grupa IHT). Kazda jednostka treningowa poprzedzana byta indywidualng rozgrzewka, po
ktorej nastepowata czes¢é gtowna, w ktorej to badani wykonywali 4 (1-2 mikrocykl) lub 5

(3-4 mikrocykl) dwustacyjnych obwoddéw ¢wiczebnych. Pierwsza stacja, ukierunkowana na
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prace konczyn gornych i wykonywana na rotorze, zawierata 30 sekundowy wysitek z
maksymalng intensywnoscig z obcigzeniem 0,4 Nm/kg. Nastepnie praca kontynuowana byta
na cykloergonometrze wedtug nastepujgcego schematu: 3 minuty — 50% VO2max/V O2maxhyp,
2 minuty — 90% VO2max/VO2maxhyp, 3 minuty — 50% VO2max/V O2amaxhyp. Poza powyzszym
treningiem ladowym wszyscy badani wykonywali treningi w wodzie, ktére oparte byty o ten
sam program treningowy, jednak z indywidualnie dobranymi obcigzeniami. Realizowany

plan treningowy przedstawia Tabela 1.
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Tabela 1. Plan Treningowy. TL4 — trening ,, lgdowy” w laboratorium 4 obwody éwiczebne, TL5 —
trening ,,lgdowy” w laboratorium 5 obwodow éwiczebnych, TS — trening stabilizacyjny, REC —
trening regeneracyjny (do 75% HRLT), EN2 — trening wytrzymatosci tlenowej (75-85% HRLT),
EN3 —trening wytrzymatosci tlenowej (95-105% HRLT), SP1 — trening pojemnosci glikolitycznej.

Dzien Mikrocykl 1 Mikrocykl 2 Mikrocykl 3 Mikrocykl 4
Rano: 1godz. — TL4 | Rano: 1godz. — TL4 | Rano: 1:15godz. — | Rano: 1:15godz. —
+0:30godz. — REC — | +0:30godz. — REC— | TL5 + 0:45godz. — | TL5 + 0:45godz. —

1. ptywanie pltywanie REC —ptywanie | REC -ptywanie
Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. —
EN2 - ptywanie EN2 — ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie
Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS +
lgodz. — EN3 - | lgodz. - EN3- | 1godz. — EN3 —| lgodz. -  ENB3-
2. pltywanie plywanie pltywanie plywanie
Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. —
EN2 - ptywanie EN2 — ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie
Rano: 2godz. — SP1 — | Rano: 2godz. — SP1 — | Rano: 2godz. — SP1 — | Rano: 2godz. — SP1 —
3. plywanie plywanie plywanie plywanie
Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne
Rano: 1godz. — TL4 + | Rano: 1godz. — TL4 + | Rano: 1godz. — TL5 + | Rano: 1godz. — TL5 +
0:30godz. — REC - | 0:30godz. — REC - | 0:45godz. — REC - | 0:45godz. — REC -
4. pltywanie plywanie plywanie pltywanie
Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. —
EN2 - ptywanie EN2 — ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie
Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS +
lgodz. - EN3- | 1godz. - EN3- | 1godz. - EN3- | 1godz. - EN3-
5. plywanie plywanie plywanie plywanie
Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. —
EN2 - ptywanie EN2 — ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie
Rano: 2godz. — SP1 — | Rano: 2godz. — SP1 — | Rano: 2godz. — SP1 — | Rano: 2godz. — SP1 —
6. ptywanie ptywanie plywanie ptywanie
Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne
7. Dzien wolny Dzien wolny Dzien wolny Dzien wolny
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3.5 Metody Analityczne

Eksperyment wykonywany byl przy uzyciu wyspecjalizowanego sprzetu
badawczego. Warunki hipoksji normobarycznej uzyskano systemem klimatycznym LOS-
HYP-1/3NU (LOWOXYGEN SYSTEMS, Niemcy). Poziom wysycenia hemoglobiny
tlenem monitorowany byt przy uzyciu pulsoksymetrow Pulsox-3 (Minolta, Holandia). Testy
wysitkowe przeprowadzane byly z uzyciem ergometru Excalibur Sport (Lode, Holandia), a
w treningu lagdowym wykorzystano trenazer rowerowy Cyclus 2 (RBM elektronik-
automation GmbH, Niemcy). Do treningu konczyn goérnych wykorzystano ergometr
Brachumera Sport (Lode). Zmienne ukitadu krazeniowo-oddechowego, rejestrowane
podczas testow wysitkowych, uzyskiwane byty przy pomocy ergospirometrii MetaMax 3B
(Cortex, Niemcy). Dodatkowe analizy masy oraz sktadu ciata wykonywano metoda
impedancji bioelektrycznej przy uzyciu analizatora InBody 220 (Biospace, Korea), a

wysokos¢ ciata zostala zmierzona antropometrem z doktadnoscig do 0,5 cm.

Do badan biochemicznych wykorzystano czytnik ELISA ELx 800 BioTek (Swindon,
United Kingdom). Probowki z pobrang krwig zostaty poddane odwirowaniu, wyodrebniono
surowic¢ krwi, ktora nastepnie przechowywana byta do wykonania oznaczen w zamrazarce

(-80°C). Na potrzeby badan wykonano oznaczenia markerow z wykorzystaniem testow:

o sercowej troponiny T (Human Troponin T cardiac muscle firmy Wuhan
ElAab Science Co. Ltd. Wuhan Chiny. no:E1339h Intra-assay CV 4.9% inter-assay
CV 7.7 % zakres 15.6- 1000pg/ml czuto$¢ mniejsza niz 11 pg/ml)

o sercowej troponiny I (Human Troponin | cardiac muscle ELISA kit, firmy
Wuhan ElAab Science Co. Ltd. Wuhan, Chiny. no:E0478h Intra-assay CV 6.6%
inter-assay CV 8.7 % zakres 31.2-2000pg/ml czuto$¢ mniejsza niz 11 pg/ml)

o mioglobiny (Human Myoglobin firmy Wuhan ElAab Science Co. Ltd.
Wuhan Chiny. no:E0480h Intra-assay CV 6.4% inter-assay CV 8.3 % zakres 0.156-
10 ng/ml)

o izoenzymu MB kinazy kreatynowej (Test Kit BC-1121 firmy Biocheck Inc
Foster City CA, USA)

o biatka wigzacego kwasy tluszczowe — typ sercowy (Human FABP ELISA
KIT SIGMA -ALDRICH NO:RAB00657-1KT)
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Do oznaczenia troponin wykorzystana zostala metoda immunoenzymatyczna.
Oznaczenie H-FABP zostato przeprowadzone z wykorzystaniem metody kolorymetrycznej.
Dla wszystkich analizowanych biomarkerow zostaly uwzglednione powysitkowe zmiany
objetosci osocza (APV%), ktore zostaty obliczone z wykorzystaniem wzoru van Beaumont’a

(1972):

APV — ( 100 >X (100 X [Hctg, — Hctp0]>

100 — Hctyy, Hctp,
gdzie:
Hctsp — spoczynkowa warto$¢ hematokrytu

Hctpo — powysitkowa warto§¢ hematokrytu

3.6  Metody Statystyczne

W celu scharakteryzowania struktury badanych zmiennych obliczono podstawowe
statystyki opisowe: $rednig arytmetyczng (x), odchylenia standardowego (SD), mediane
(Me), oraz dolny i gorny kwartyl (Q1 1 Q3). Rozktady badanych zmiennych zweryfikowano
testem normalnosci rozktadu Shapiro-Wilka. Jednorodno$¢ wariancji sprawdzono testem
Levene’a. W celu weryfikacji istotnosci roznic pomiedzy kolejnymi pomiarami w normoksji
1 hipoksji (wysitek x warunki), oraz pomigdzy grupami (grupa x trening) zastosowano
dwuczynnikowg analiz¢ wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami. W sytuacji
stwierdzenia istotno$ci roznic, wykonano dalszg analizg testem post-hoc Tukeya. Ze
wzgledu na brak normalnos$ci rozktadu zmiennych, istotnos¢ roznic dla wielkosci zmian
(delta) aktywnosci markeréw sercowych we krwi pod wptywem wysitku interwatowego w
normoksji 1 hipoksji przed i po czterotygodniowym treningu sprawdzono testem kolejno$ci
par Wilcoxona, osobno dla grupy kontrolnej i eksperymentalnej. Dla wszystkich analiz
przyjeto poziom istotnosci statystycznej p<0,05. Dodatkowo, do okreslenia sity efektu
(effect size, ES) wykorzystano wskaznik d Cohena, a przy interpretacji wynikéw postuzono
si¢ nastgpujacymi zakresami dla ES: mate (0,20-0,60), umiarkowane (0,60-1,20), duze
(1,20-2,0), bardzo duze (2,0-4,0) lub skrajnie duze (>4,0) (Hopkins i wsp. 2009). Wszystkie
obliczenia przeprowadzono przy pomocy pakietu Statistica v.13 (StatSoft).

23



4. Wyniki badan

4.1. Wplyw wysilku interwalowego w normoksji i hipoksji na stezenie markerow

sercowych we Krwi

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazala istotny
statystycznie wptyw wysitku na stezenie troponiny T (F=30,64; p<0,001), mioglobiny
(F=35,65; p<0,001), CK-MB (F=4,18; p<0,05) i hFABP (F=17,29; p<0,001). Dalsza analiza
testem post-hoc Tukeya wykazata istotny statystycznie wzrost stgzenia troponiny T we Krwi
bezposrednio po wysitku w normoksji o 120,3% (p<0,01; ES: 1,16) i w hipoksji 0 116,5%
(p<0,01; ES: 1,11) (Rycina 1). Ste¢zenie troponiny I nie uleglo istotnym zmianom
bezposrednio po wysitku, niezaleznie od warunkéw jego realizacji (Rycina 2). Wykazano
istotny wzrost ste¢zenia mioglobiny we krwi o 112,9% (p<0,01; ES: 1,55) po wysitku w
normoksji i 0 125,0% (p<0,001; ES: 0,80) po wysitku w hipoksji (Rycina 3). St¢zenie
hFABP we krwi takze wzrosto istotnie (p<0,05) bezposrednio po wysitku, odpowiednio o
14,4% (ES: 0,64) w normoksji i 16,4% (ES: 0,62) w hipoksji (Rycina 4). Ponadto wykazano
wzrost stezenia CK-MB o 31,1% na granicy przyjgtego poziomu istotnosci (p<0,07; ES:
0,46) po wysitku w normoksji (Rycina 5). Nie wykazano istotnej statystycznie interakcji

wysitek x warunki dla st¢zen analizowanych markerow sercowych we krwi.
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Rycina 5. Stezenie CK-MB we krwi przed (sp) i bezposrednio po (max) wysitku interwalowym w normoksji i hipoksji u
plywakow. # p<0,07

4.2  Wplyw czterotygodniowego treningu w normoksji i hipoksji na

spoczynkowe stezenie markerow sercowych we krwi

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazala istotng interakcje
grupa X trening dla spoczynkowych wartosci CK-MB (F=7,98; p<0,05). Czterotygodniowy
trening IHT spowodowat istotny spadek (p<0,001; ES: 1,98) spoczynkowego stezenia CK-
MB o0 55,2%. Podobnych zmian nie zarejestrowano po treningu realizowanym w normoksji
(Rycina 6). Ponadto wykazano efekt treningu dla spoczynkowych wartosci mioglobiny
(F=6,39; p<0,05). Dalsza analiza ujawnita istotny spadek (p<0,05; ES: 1,23)
spoczynkowego Stezenia mioglobiny po treningu w normoksji o 50,0%. Spoczynkowe
stezenie troponiny I, troponiny T oraz hFABP nie ulegl istotnym zmianom pod wplywem

czterotygodniowego treningu, niezaleznie od warunkow jego realizacji (Tabela 2).
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Rycina 6. Spoczynkowy poziom CK-MB we krwi przed i po czterotygodniowym treningu w normoksji (Grupa N) i hipoksji
(Grupa IHT) u plywakow. *** p<0,001

Tabela 2. Spoczynkowe stezenie markerow sercowych przed i po treningu w hipoksji (Grupa IHT) i normoksji (Grupa N).
*** n<0,001, * p<0,05 — roznice istotne statystycznie wzgledem wartosci zarejestrowanych przed treningiem

Grupa IHT Grupa N
przed po przed po
Troponina T
44,4 +£33,6 60,8 31,5 44,8 £39,7 29,3 +£18.5
(pg/ml)
Troponina |
125,9 £85,9 159.4 £69,6 43,7 +£12,6 114,3 £67,7
(pg/ml)
Mioglobina
0,26 £0,14 0,23 +0,18 0,36 +0,18 0,18 +0,09 *
(ng/ml)
hFABP
1,17 £0,35 1,06 £0,23 1,26 +£0,24 1,08 £0,23
(ng/ml)
CK-MB
4,75 £1,70 2,13 £0,77 *** | 3,15+2,21 2,52 +1,68
(ng/ml)
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4.3 Wplyw czterotygodniowego treningu w normoksji i hipoksji na odpowiedz

markerow sercowych na wysilek interwalowy

Test kolejnosci par Wilcoxona wykazat, ze zmiana (delta) stezenia troponiny I nast¢pujaca
po wysitku interwalowym w normoksji byta istotnie wieksza (T=3,00; p<0,05; ES: 0,73) po
czterech tygodniach treningu w normoksji (Grupa N) w poréwnaniu ze zmiang
zarejestrowang przed treningiem. Podobnych zmian nie zarejestrowano po treningu w
hipoksji (Grupa IHT).Czterotygodniowy trening nie spowodowat istotnych statystycznie
zmian w odpowiedzi pozostatych analizowanych markerow sercowych na wysilek
interwatowy zarowno w grupie trenujacej w normoksji (Rycina 7), jak i w grupie realizujace;j

trening IHT. (Rycina 8).
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Rycina 7. Wielkos¢ zmian (delta) aktywnosci markeréow sercowych we krwi pod wplywem wysitku interwatowego w

normoksji przed i po czterotygodniowym treningu w Grupie N. * p<0,05
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5. Dyskusja

Aktywnos¢ fizyczna, czy to realizowana w zamierzonym treningu sportowym czy
tez nieplanowanym wysitku fizycznym, indukuje szereg proceséw zachodzacych w calym
organizmie, na czele ze zmianami adaptacyjnymi. (Hughes i wsp. 2018). Intensyfikacja
tychze procesOw poprzez stosowanie ergogennych $rodkéw, takich jak trening w
srodowisku hipoksycznym, moze nies¢ za sobg pozytywne skutki, takie jak wzrost stezenia
hemoglobiny i liczby czerwonych krwinek, a w efekcie wzrost pojemnosci tlenowej krwi
(Poszczyca 1 wsp. 2018), wzrost kapilaryzacji widkien migsniowych, poprawe pojemnosci
glikolitycznej oraz zdolnosci buforowych tkanek, czy tez wzrost aktywno$ci enzymow
oksydacyjnych i glikolitycznych (Terrados i wsp. 1990, Gore i wsp. 2001, Dufour i wsp.
2006, Zoll i wsp. 2006, Vogt i wsp. 2001), co przyczynia si¢ do zwigkszenia wydolno$ci
aerobowej (Czuba 2013) i anaerobowej (Czuba i wsp. 2017) sportowcow.

Jednymi z wazniejszych zmian adaptacyjnych pod wptywem wysitku fizycznego o
charakterze wytrzymato$ciowym sa te zachodzace w obrebie ukladu sercowo-
naczyniowego, w tym zmiany strukturalne i czynnos$ciowe, ktore zalezne sag m.in. od rodzaju
wykonywanego wysitku 1 jego intensywnos$ci. Dotychczasowe badania wykazaly zmiany
zwigzane ze wzrostem kurczliwo$ci migénia sercowego, objetosci krwi czy zwigkszeniem
pojemnosci minutowej serca, ktore jest bezposrednio zwigzane z powigkszeniem wymiarow
serca (Pelliccia i wsp. 2005, Hellsten i wsp. 2015). Przy przewazajacej ilosci wysitkow
wytrzymato$ciowych moze doj$¢ do przerostu ekscentrycznego migsnia sercowego, W
odpowiedzi na objetosciowe przecigzenie lewej komory serca, a w przypadku wysitkow
sitowych do przerostu koncentrycznego, cechujacego si¢ zwigkszeniem grubosci $cian lewej

komory, zwigzanego z wigkszym obcigzeniem cisnieniowym (Spence i wsp. 2011).

Zastosowanie ergogennego srodka w postaci treningu w przerywanej hipoksji (IHT)
ma na celu zwigkszenie mozliwosci wysitkowych poprzez zastosowanie dodatkowego
stresora hipoksyjnego. Zmiany te, w przypadku treningu IHT, nie sg zwigzane ze zmianami
hematologicznymi, a gtownie adaptacja ogdlnoustrojowa i migsniowa (Dufour i wsp. 2006,
Zoll 1 wsp. 2006). Spektrum dziatania $rodowiska hipoksyjnego jest bardzo rozlegle, a
zalezne jest w duzej mierze od nate¢zenia hipoksji, czasu trwania ekspozycji czy rodzaju

zastosowanego wysitku (Czuba 2013). Dlatego tez, wiele badan nad hipoksja
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ukierunkowanych jest nie tylko na poprawe mozliwosci wysitkowych, ale takze na szukanie
nowych rozwigzan terapeutycznych, ktoére z powodzeniem sprawdzajg si¢ w tagodzeniu 1
przeciwdziataniu chorob serca, na czele z chorobg niedokrwienng serca (Syrkin i wsp. 2017).
W odpowiedzi na czynnik hipoksyjny dochodzi do wzrostu stezenia tlenku azotu, co
posrednio przektada si¢ na obnizenia ci$nienia tetniczego (Kolar i Ostadal 2004), a sam
trening w warunkach hipoksji moze przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia ryzyka wystgpienia
zdarzen sercowo-naczyniowych, poprzez zmniejszenie miazdzycy i sztywnosci tetnic (Park
1 Lim 2017), a takze poprzez redukcje tkanki thuszczowej i poprawe profilu lipidowego krwi
(Lizamore i Hamlin 2017, Ploszczyca i wsp. 2021). Jednak dotychczas niewiele wiadomo
na temat wplywu treningu o wysokiej intensywnosci realizowanego w warunkach hipoksji
na stan fizjologiczny mig$nia sercowego u sportowcow. Wyniki niniejszej pracy dostarczaja

nowych informacji w tym zakresie.

5.1 Aktywnos¢ markerow sercowych indukowanych wysitkiem fizycznym w normoksji
I hipoksji

Wplyw wysitku fizycznego na aktywno$¢ markeréw sercowych zostal dobrze
udokumentowany na przestrzeni ostatnich kilkudziesigciu lat (Sylven i wsp. 1983, Shave i
wsp. 2007, Hohl i wsp. 2019). Wstepne badania tego zagadnienia, ze wzgledu na brak
zaawansowanych metod oznaczania stezenia markerow sercowych, przede wszystkim w
obrgbie rozrdzniania ich izoenzyméw, byly badaniami obarczonymi duzym btgdem (Adams
I Miracle 1998). Wspoélczesne metody, rowniez te zastosowane w badaniach wilasnych,
pozwalaja lepiej rozrozni¢ kardiospecyficzne frakcje markeréw od tych zwigzanych z
uszkodzeniami migs$ni szkieletowych, a tym samym w doktadniejszy sposob oceni¢ wplyw

danych $rodkow treningowych na migsien sercowy.

Aktywno$¢ markerow sercowych jest zalezna od rodzaju wykonywanego wysitku,
jego czasu, intensywnosci, a nawet dyscypliny sportowej. Rajaei i wsp. (2010) zbadali
wplyw wysitku wytrzymalo$ciowego, oporowego i kombinowanego na aktywno$¢
wybranych markeréw sercowych. Wykazano, ze tylko trening wytrzymalo$ciowy o duzej

intensywnos$ci spowodowat znaczacy wzrost zarowno stezenia cTnT, jak i CK-MB, podczas
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gdy trening oporowy i kombinowany, przyczynit si¢ jedynie do wzrostu st¢zenia CK-MB,

co moze $wiadczy¢ o udziale uszkodzenia mig$ni szkieletowych.

Trening zastosowany w badaniach wilasnych byt treningiem o charakterze
wytrzymatosciowym, w ktorym zawodnicy wykonywali trening interwatowy o wysokiej
intensywnosci. Ten rodzaj treningu jest wyjatkowo obcigzajacy dla catego organizmu, a co
za tym idzie w wigkszym stopniu aktywuje kardiospecyficzne markery (Li i wsp. 2020) i
wywoluje w migsniu sercowym wieloaspektowe adaptacje, takie jak reakcja hipertroficzna
w kardiomiocytach (Kemi i wsp. 2004), wicksza niz w przypadku treningu o $redniej

intensywnosci (Kemi i wsp. 2005).

Troponiny (cTnT i cTnl)

W badaniach wtasnych wykazano istotny wzrost aktywnosci troponiny T po wysitku
interwalowym, zarowno w hipoksji, jak 1 normoksji. Hipoksja nie byta bodzcem, ktory
wptywal na zwigkszenie aktywnosci troponiny T. Nie zanotowano istotnych zmian w
zakresie aktywnosci troponiny I po wysitku. Moze by¢ to spowodowane reakcja krzyzowa
izoform migéni szkieletowych na test cTnT, ze wzgledu na nieznaczng réznicg migdzy nimi
(Healey i wsp. 2003, Schmid i wsp. 2018), jak i r6zng kinetyka st¢zen izoform c¢Tnl i ¢cTnT
w przypadku zastosowania bodzca wysitkowego, gdzie cTnl wyraza zazwyczaj wolniejsze
uwalnianie. Potwierdzeniem tego sg badania przeprowadzone przez Li i wsp. (2016) w
ktorych wzieli udziat dobrze wytrenowani maratonczycy. Realizowali oni 90 min wysitek
interwatowy o wysokiej intensywnosci, losowo w dwoch probach: w hipoksji 1 normoksji.
Zaobserwowano wzrost cITnT w obu probach po wysitku (bez istotnej réznicy migdzy
normoksja 1 hipoksja), jednocze$nie obserwujac istotny wzrost ¢Tnl dopiero w 2 i 4h po
wysitku w probie w warunkach hipoksji. W badaniu Klinkenberg’a 1 wsp. (2016)
porownywane byly st¢zenia troponin T 1 I w kolejnych godzinach po wytrzymatosciowym
wysitku w normoksji. Troponina T wykazala szybsza kinetyke osiagajac swoj szczyt po 2h,
a troponina I dopiero po Sh. W badaniu Skadberg’a i wsp. (2018) te same izoformy osiagn¢ly
swoj szczyt kolejno natychmiast (cTnT) i po 3h (cTnl) od zakonczenia wysitku. W

badaniach wlasnych prébki pobierane byty bezposrednio po wysitkach, co ograniczylo
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mozliwo$ci dodatkowej analizy samej kinetyki stezen markeréw sercowych, jednakze

wyniki sg zgodne z wezesniejszymi badaniami.

Liczni autorzy (Mehta i wsp. 2012, Hubble i wsp. 2009, Jassal i wsp. 2019) wskazuja
na wcigz nie wyjasniony mechanizm uwalniania troponin w zwigzku z wysitkiem
fizycznym, jednoczesnie zestawiajac go z procesami zachodzacymi podczas ostrego zawatu
sercowego (AMI - acute myocardial infarction). Wzrost stezenia troponin podczas zawatu
migs$nia sercowego zwigzany jest glownie z rozpadem aparatu kurczliwego (Thygesen i wsp.
2010). W przypadku indukowania aktywnosci troponiny po wysitku fizycznym, wskazuje
si¢ na prawdopodobny jej wyciek poprzez btone kardiomiocytow (Ryc. 9), ktory moze
odbywac sie za posrednictwem pecherzykow oddzielajacych sie od niej (Hickman 1 wsp.
2010). Jednoczesnie kinetyka stezen dla r6znego rodzaju zdarzen sercowych jest odmienna
od tej wystepujacej po wysitku fizycznym — w przypadku zawatu migsnia sercowego
dochodzi do utrzymania si¢ stezenia CTNT w duzo dtuzszym okresie czasu (96h 1 wiecej) niz
w przypadku wysitku fizycznego (do 72h) (Sedaghat-Hamedani i wsp. 2016, Scherr i wsp.
2011).

miofilament

r—
SR
R

zawal migSnia sercowego

TnT

72h

¢wiczenia fizyczne

TnT

cytoplazmatyczne ¢Tn Oh 72h

Rycina 9. Schemat uwalniania troponin po wysitku fizycznym i zawale migsnia sercowego (Na podstawie Sedaghat-
Hamedani i wsp. 2016)
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Hessel i wsp. (2008) wskazuja na mozliwos¢ uwalniania cTnl po wysitku za
posrednictwem stymulacji integryn, reagujacych na rozcigganie mig¢snia sercowego, ktore to
uruchamia wewnatrzkomorkowe szlaki sygnalizacyjne zwigzane 2z mechanicznym
obcigzeniem $cian serca (Brancaccio 2006), a ktérego produktem ubocznym jest wlasnie
uwalnianie cTnl. Teoria ta jednak nie koreluje z eksperymentem Koller’a i wsp. (2008),
ktory porownywat klasyczny bieg maratonski z biegiem z gorki, cechujagcym si¢ mniejszym

obcigzeniem $ciany mig¢$nia sercowego, a jednocze$nie zblizonym st¢zeniem troponin.

W badaniach z zastosowaniem echokardiografii (Whyte i wsp. 2005, George i wsp.
2004) lub rezonansu magnetycznego (O'Hanlon i wsp. 2010) badano wptyw wysitku
maratonskiego na funkcjonalng czynnos¢ serca, a takze jej zaleznos$¢ od aktywnosci cTnT i
cTnl. W zadnych z powyzszych badan nie wykazano zwigzku miedzy ewentualnami
zmianami czynno$ciowymi a uwalnianiem tych biomarkeréw, co moze swiadczy¢ o reakcji
fizjologicznej organizmu na wysilek, a nie zwigzanej z uszkodzeniem aparatu mig¢snia
sercowego. Jednocze$nie najnowsze badania z wykorzystaniem nowoczesne;j,
echokardiograficznej techniki §ledzenia markera akustycznego, wskazuja na korelacje
mi¢dzy odksztalceniem migénia sercowego a stezeniem c¢TnT we Kkrwi, potwierdzajac

skuteczno$¢ tego markera w analizie uszkodzenia mig¢$nia sercowego (Gao 1 wsp. 2021).

Istniejg badania, ktore wskazujg na powigzanie stazu treningowego z uwalnianiem
troponin sercowych podczas cigzkiego wysitku wytrzymatosciowego (Mehta i wsp. 2012,
Nie i wsp. 2011). Zawodnicy z dluzszym stazem treningowym wykazywali w nich
zmniejszone uwalnianie troponin w poréwnaniu z zawodnikami z krétszym stazem, co
mogto mie¢ relatywny wptyw na wyniki uzyskane w badaniu wlasnym. Grupa zawodnikow
uczestniczacych w eksperymencie wlasnym cechowata si¢ wysokim poziomem sportowym
I dlugim stazem treningowym, co relatywnie mogto obnizy¢ uwalnianie ¢Tnl i ¢TnT po

wysitku na skutek wieloletniej adaptacji do wysitku.

35



Izoenzym sercowy kinazy kreatynowej (CK-MB)

Poczatkowe badania nad aktywnoscig CK-MB u sportowcow sugerowaly duzy
wplyw ¢wiczen wytrzymalo$ciowych na uszkodzenia migénia sercowego. Wysokie warto$ci
tego markera sercowego obserwowano po dlugotrwatym ptywaniu (Symanski i wsp. 1983)
i bieganiu (Siegel i wsp. 1980). Kolejne badania potwierdzaly wzrost tego markera w czasie
1 po dhugich wysitkach wytrzymatosciowych (Son 1 wsp. 2015, Nie 1 wsp. 2011), krotkich
wysitkach o duzej intensywno$ci (Nalcakan 2014, Wedin i Henriksson 2015), jak i
wysitkach oporowych (Sharifzadeh 1 wsp. 2019). Istnieja takze nieliczne badania
wskazujace na brak zmian st¢zenia CK-MB po wysitku, a nawet jego obnizenie wzgledem
spoczynkowych wartosci (Hazar i wsp. 2014), czego wyjasnieniem moze by¢ duza roznica

w badanych grupach (pte¢, wiek, stan wytrenowania).

Niemniej jednak kolejne badania (Siegel i wsp. 1983) sugeruja, ze przyczyng
podwyzszonych wartosci CK-MB po wysitku fizycznym nie jest uszkodzenie mig¢$nia
sercowego, a powstaty podczas wysitku, odwracalny stan zapalny w uktadzie szkieletowo-
migsniowym, $cisle zwigzany z aktywacja komorek satelitarnych, ktérych wyzsze stezenie
zostato takze potwierdzone wsrod np. biegaczy (Warhol i wsp. 1985). Ponadto, CK-MB w
migsniach szkieletowych wynosi zazwyczaj mniej niz 1% catkowitej wartosci CK w tkance.
Natomiast wsrod sportowcoOw wytrzymatosciowych ten wskaznik moze wzrosna¢ nawet do
8% (Apple 1 wsp. 1984). Wydaje si¢ zatem, ze wzrost aktywnosci CK-MB po wysitu

fizycznym nie moze by¢ traktowany jako faktor uszkodzenia migsnia sercowego.

W prezentowanych badaniach wzrost stezenia CK-MB zostal zaobserwowany po
wysitku w normoksji, gdzie wyniost 31,1%. Podobnego wzrostu nie zanotowano po wysitku
w hipoksji, co na pozér wydaje si¢ zastanawiajace, biorgc pod uwage stosowane jednakowe
protokoty wysitkowe i1 zastosowanie dodatkowego bodzca stresowego w postaci hipoksji.
Wytlumaczeniem tej zalezno$ci moze by¢ rdznica w stosowanym obcigzeniu, ktore
wynosito 90% VO2zmax, wyznaczonego w docelowych warunkach wysitkowych (normoksji
1 hipoksji). Taki dobdr intensywnos$ci wysitku spowodowat, ze w warunkach hipoksji badani
byli narazeni na nizsze obcigzenie mechaniczne, a tym samym prawdopodobne mniejsze
uszkodzenie miesni szkieletowych po wysitku interwatowym. Wykazano, ze wysitki o

wysokiej intensywnosci powoduja wieksze uszkodzenia migsni szkieletowych 1 wigkszy
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wzrost aktywnosci CK we krwi, niz wysitki o nizszej intensywnosci (Ertel i wsp. 2020,
Bekkelund 2020). Poniewaz izoenzym CK-MB koreluje ze zmianami catkowitej aktywnosci
CK w surowicy (Apple 1985), roéznice w odpowiedzi CK-MB na wysitek w normoksji i
hipoksji moglty wynikaé¢ z réznic w obcigzeniu mechanicznym podczas wysitku w tych
warunkach. Wartym zauwazenia sa rowniez réznice w wyjsciowym stezeniu CK-MB przed
wysitkiem w hipoksji 1 normoksji (5,33 vs. 3,12 ng/ml). Roznice te mogly mie¢ wptyw na
zakres zmian CK-MB pod wptywem wysitku (Brancaccio i wsp. 2011). Stezenie CK-MB
zarowno przed, jak 1 po wysitku w hipoksji, znajdowato si¢ w gbérnej granicy zakresu
referyncyjnego dla ostrego zawalu sercowego, niemniej jednak wartos$ci te nie odbiegaja od
warto$ci uzyskiwanych w innych badaniach nad sportowcami i sg skutkiem wysitku lub

zastosowanych obcigzen treningowych (Rahnama i wsp. 2011, Miles 1 wsp. 1993)

Sercowe biatko wigzqce kwasy ttuszczowe (H-FABP)

Badania wlasne wykazaly istotny statystycznie wzrost stezenia H-FABP zarowno po
wysitku w normoksji (wzrost o 14,4%), jak 1 hipoksji (0 16,6%), co jest zgodne z aktualnie
dostepna literaturg. Niemniej jednak liczba dotychczasowych badan dotyczacych wptywu
wysitku fizycznego na H-FABP jest ograniczona. Sorichter i wsp. (1998) wykazali wzrost
FABP (bez oznaczenia jego sercowej frakcji) po 20minutowym biegu z gorki z
intensywnos$cia 70% VO2max. Podobny wzrost zaobserwowany byt podczas 21 km biegowej
proby czasowej o submaksymalnej intensywnosci (Lippi 1 wsp. 2008). Jednocze$nie takie
zmiany H-FABP nie byly zaobserwowane w testach wysitkowych z udzialem o0séb z
chorobg wiencowa (Ari i wsp. 2011, Sharouni i wsp. 2011). Ari i wsp. (2011) wskazywali
na mozliwe wystapienie proteinurii, jako przyczyny braku zmian w stezeniu H-FABP.
Naturalnym jednak wydaje si¢ wzig¢ pod uwage takze niska intensywnos$¢ protokotu

testowego, zrozumialg ze wzgledu na charakterystyke badanej grupy.

Zadaniem H-FABP w sercu jest transport kwasoéw thuszczowych do mitochondriow
w celu B-oksydacji i dalszego uwalniania energii (Fournier i Richard 1990). Podczas
niedokrwienia serca dochodzi do zwigkszenia poziomu kwaséw tlhuszczowych w osoczu 1

tkance migsnia sercowego, €O jest szkodliwe dla mig$nia sercowego (Liedtke i wsp 1978).
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Laczac to z potwierdzonym wyciekiem H-FABP z tkanki mig$nia sercowego (Knowlton i
wsp. 1989) podczas samego niedokrwienia mozna uzna¢ rol¢ tego biatka w ochronie
komorek migsnia sercowego. Wskazuje si¢ takze na mozliwa funkcje ochronng H-FABP,

jako wymiatacza wolnych rodnikéw wystepujacych podczas niedokrwienia (Jones 1 wsp.
1990).

Mimo, ze uznaje si¢ H-FABP za kardiospecyficzny ze wzgledu na jego duze stezenie
w mies$niu sercowym (Yoshimoto i wsp. 1995) nalezy pamigtac, ze wystepuje on takze w
mniejszym stgzeniu w migs$niach szkieletowych (Alhadi i wsp. 2004). Van Nieuwenhoven i
wsp. (1995) zaproponowali rozréznienie uszkodzenia migéni szkieletowych od serca na
podstawie stosunku mioglobiny do H-FABP. Ze wzglgdu na wyzsze stgzenie mioglobiny w
migs$niach szkieletowych niz sercu (Sylvén i wsp. 1984) i co najmniej dwukrotnie wyzsze
stezenie H-FABP w sercu niz mig$niach szkieletowych (Paulussen i wsp. 1989) dowiedli
oni, ze stosunek ten wynosi 4,5 dla uszkodzenia migsnia sercowego i w graniach 20-70 dla
uszkodzenia migsni szkieletowych. Metoda ta byta stosowana w kilku kolejnych badaniach
(Delacour i wsp. 2007, Sorichter i wsp. 1998), jednakze pierwotni autorzy zwrocili uwagge,
ze bedzie ona prawdopodobnie tylko wtasciwa dla markerdéw, ktére wykaza co najmniej
podwojny wzrost, czego nie zaobserwowano w badaniu wlasnym, totez ta metoda nie zostata

uwzgledniona w wynikach.

Wecigz brakuje badan, ktore ocenialyby zmiennos¢ H-FABP pod wplywem wysitku
w warunkach hipoksji. Wyniki niniejszej pracy wykazaly wzrost aktywnosci H-FABP po
wysitku w hipoksji, jednak nie byt on inny niz w normoksji. Dodatkowo maksymalne
stezenie H-FABP nie przekroczylo zakresu wartosci prawidtowych dla oséb zdrowych
(Ishimura i wsp. 2013), co w potaczeniu z wczesniej wspomnianymi badaniami, pozwala

przypuszczac, ze wzrost ten byl spowodowany wyciekiem H-FABP z mig¢$ni szkieletowych.

Mioglobina (Mb)

Wsrdd licznych badan nad zmianami stezenia Mb pod wptywem wysitku fizycznego,
mozna znalez¢ te w ktorych wzrost Mb jest tym wiekszy, im dhuzszy jest wysitek (Munjal i

wsp. 1983), staz treningowy czy wiek badanych (Roxin 1986). Istotnym wydaje si¢ rowniez
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intensywnos¢ wykonywanego wysitku, jak i jego rodzaj. Dostgpne badania wskazujg na
wzrost Mb po interwatowych wysitkach o duzej intensywno$ci, zaréwno tych
wytrzymatosciowych (Cipryan 2017), jak i oporowych (Spada 2018). Wyniki badan
wlasnych takze potwierdzily istostny statystycznie wzrost stezenia Mb po wysitku

interwatowym realizowanym zard6wno w warunkach normoksji, jak i hipoksji.

Mechanizm stojgcy za wyciekiem Mb jest $ciS$le zwigzany z bezposrednim
uszkodzeniem sarkolemy pod wptywem wysitku, w konsekwencji prowadzac do dysfunkcji
pompy sodowo-potasowej i przedostawania si¢ do krazenia réznych metabolitow i biatek
wewnatrzkomérkowych, w tym wiasnie Mb (Scalco i wsp. 2016). W ekstremalnych

wysitkach moze prowadzi¢ to do wystapienia rabdomiolizy wysitkowej (Furman 2015).

Mb moze dziata¢ dwukierunkowo, bgdac swoistym regulatorem dostepnosci tlenu.
W stanie natlenienia Mb wychwytuje tlenek azotu (NO), chronigc serce przed jego
nadmierng iloscig (Flogel i wsp. 2001, Mammen i wsp. 2003). Jednocze$nie w stanie
niedotlenienia Mb staje si¢ producentem NO (Rassaf i wsp. 2007, Shiva i wsp. 2007), co w
przypadku ograniczenia dostepnosci tlenu w mig$niu sercowym, np. wskutek ograniczenia
przeptywu krwi w tetnicy wiencowej, moze zapewni¢ zywotno$¢ i integralno$¢ migsnia
sercowego, a samo zjawisko okreslane jest jako ,,krotkotrwata hibernacja” (ang. short-term

hibernation) (Heusch 1998).

Stan niedotlenienia moze wplywa¢ na wzrost stezenia Mb (Reynafarje 1962).
Jednakze nowsze badania wskazuja, ze aby do tego doszlo niezbednym jest dodatkowy
czynnik w postaci wysitku fizycznego, a sam okres przebywania w hipoksji musi by¢
dtuzszy niz pojedyncza ekspozycja (Kanatous 1 wsp. 2009). Shave 1 wsp. (2004) wykazali,
ze aktywno$¢ Mb nie wzrosta istotnie u triathlonistow bezposrednio po 120 min wysitku
kolarskim realizowanym z intensywnos$cia na poziomie progu anaerobowego w warunkach
normoksji i hipoksji (FiO2=15%). Natomiast w badaniach wlasnych przy zastosowaniu
bardzo zblizonego bodzca hipoksycznego (FiO2 = 15,5%, ~2500m n.p.m.) i wysitku
interwatowego o wysokiej intensywnosci (90%V O2zmax) zaobserwowano wzrost aktywnos$ci
Mb w normoksji i hipoksji. Jednoczesnie warunki realizacji wysitku nie wplywaty na
wielko$¢ obserwowanych zmian. Na podstawie uzyskanych rezultatow 1 wynikow

wczesniejszych badan (Shave 1 wsp. 2004) mozna wnioskowaé, ze gtdwnym czynnikiem
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wplywajacym na wzrost aktywnosci Mb po jednorazowym wysitku jest jego wysoka
intensywno$¢, a nie zastosowanie bodzca hipoksycznego do $rednich wysokosci (FiO2 =
15,5%, ~2500m n.p.m). Mozliwe jest rowniez, ze zastosowane natezenie hipoksji byto zbyt
niskie dla zwickszenia odpowiedzi Mb na wysitek. Dlatego potrzebne sg dalsze badania nad

powysitkowa aktywnosciag Mb z zastosowaniem hipoksji o roznym poziomie nat¢zenia.

5.2 Wplyw cyklu treningowego na spoczynkowa i powysilkowa aktywnos¢ markerow

sercowych

Liczba publikacji dotyczaca wptywu cyklu treningowego na aktywnos$¢ markerow
sercowych u ludzi jest mocno ograniczona. Chcac zawezi¢ ten zakres do badan z
wykorzystaniem warunkow hipoksji, dostepna ilos¢ badan naukowych jest jeszcze mniejsza.
Jednoczesnie zbadanie mozliwych zmian zachodzacych na przestrzeni szerszego spektrum
czasowego, biorgc pod uwage mozliwe praktyczne implikacje do procesu treningowego, jest
zasadne. Ze wzgledu na brak istotnych zrodet, ktore mogltyby stanowi¢ pole do dyskusji, w
rozdziale tym zostang wykorzystane badania realizowane nie tylko w warunkach
przerywanej hipoksji, ale takze te ktore dotyczyty ekspozycji na hipoksje hipobaryczng w

warunkach naturalnych.
Troponiny (cTnT i cTnl)

Wzmozona aktywno$¢ troponin moze by¢ uzalezniona przede wszystkim od
objetosci 1 intensywnosci wysitku fizycznego, a dopiero w drugiej kolejnosci od wielkosci
czynnika hipoksyjnego. W eksperymencie Mellor’a i wsp. (2014) badano stezenie markerow
sercowych podczas 10 dniowej wyprawy wysokogorskiej (3833m n.p.m. — 5129m n.p.m.)
w ktorej badani wykonywali dlugie wedréwki na rdznej wysokosci oddzielone dniami
odpoczynku. Wzrost stgzen cTnT zostal zauwazony podczas wysitku na najnizszej
wysokosci, jak 1 na najwyzszej, jednoczes$nie taki wzrost nie zostal zauwazony na wysokosci
posredniej. Istotnym w tym badaniu jest trudno$¢, dlugo$¢ i intensywno$¢ wysitku
wykonywanego na danej wysoko$ci, poniewaz byla ona rézna dla kazdego z etapdéw i to

wlasnie ta wykonana na najnizszej wysokosci byta najdtuzsza, a ta na najwyzszej najbardziej
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intensywna. Wedrowka wykonywana na wysoko$ci posredniej byla oceniona przez

badanych jako tatwa i nie skutkowata wzrostem stezenia cTnT.

Nie i wsp. (2018) przeprowadzili 12-tygodniowy program treningowy z udziatem
mlodych otylych kobiet, gdzie w warunkach normoksji porownywali realizacj¢ treningu
HIIT oraz treningu o stalej niskiej intensywnosci. Oba programy treningowe nie mialy
wptywu na st¢zenie spoczynkowe ¢TnT, czy zmiang w aktywnos$ci tego markera po wysitku
wzglednym. Niemniej jednak program treningowy doprowadzit do zniwelowania
powysitkowego wzrostu cTnT przy wysitku o intensywnos$ci bezwzglednej, co moze
$wiadczy¢ o podniesieniu progu aktywacji dla tego markera. Zmiany te zostaty wyjasnione
poprawg sprawnosci sercowo-oddechowej spowodowanej cyklem treningowym. W badaniu
wlasnym, w ktorym zastosowano interwalowy trening o wysokiej intensywnosci nie
zanotowano zmian w spoczynkowych warto$ciach ¢TnT zar6wno po realizacji programu
treningowego w warunkach normoksji, jak i hipoksji. Zastosowany program treningowy nie
wptynat réwniez na zmiang powysitkowej aktywnosci cTnT. Roznice pomiedzy wynikami
badan wlasnych a rezultatami uzyskanymi przez Nie i wsp. (2017) moga wynika¢ z innego
charakteru grup badawczych. U sportowcOw o wysokiej adaptacji do wysitku program
treningowy mogt nie wptywaé na poprawag sprawnosci sercowo-oddechowej w takim
stopniu, jak u otytych kobiet, stad odpowiedz cTnT na wysitek byta podobna przed i po 4

tygodniach treningu.

W badaniach wtasnych, po czterotygodniowym treningu w warunkach normoksji
(Grupa N) wzrost aktywnosci cTnl po wysitku byt wigkszy niz przed realizacja treningu. W
grupie eksperymentalnej, trenujacej w hipoksji nie zanotowano podobnych zmian. Takie
réznice moga by¢ wyjasnione mniejszym obcigzeniem bezwglednym, ktére w mniejszym
stopniu  obcigzalo badanych w grupie eksperymentalnej. Warto zauwazyé, Ze po
pojedynczym wysitku interwalowym w hipoksji, zarowno przed, jak i po programie
treningowym, widoczny jest trend spadkowy st¢zenia cTnl, podczas gdy w normoks;ji
aktywno$¢ cTnl rosnie. Mozliwe jest, Ze istnieje mechanizm, ktéry powoduje zmniejszenie
aktywnos$ci lub spowolnienie kinetyki zmian stezenia cTnl pod wplywem hipoksji, ale
zagadnienie to wymaga dalszych badan. Liczni autorzy (Middleton i wsp. 2008, Tian i wsp.

2012, Legaz-Arrese i wsp. 2015) zwracajg rowniez duzg uwage na wyrazng indywidualng

41



odpowiedz powysitkowa uwalniania troponin, ktéra byta widoczna réwniez w badaniach
wiasnych. Niemniej jednak brakuje obecnie badan, ktore wyjasniatyby fizjologiczne

czynniki tejze indywidualizacji.

Izoenzym sercowy kinazy kreatynowej (CK-MB)

Kinaza kreatynowa w komorkach sercowych wystepuje zarowno w formie
cytozolowej (CKM/CKB), jak rowniez sarkometycznej mitochondrialnej (mtCK),
zlokalizowanej w przestrzeniach migdzyblonowych (Brdiczka i wsp. 1998). Forma mtCK
moze mie¢ duze znaczenie podczas fizjologicznej hipoksji, poprzez wspieranie fosforylacji
oksydacyjnej (Saks i wsp. 1985). Niemniej jednak, badania wtasne skupione byly jedynie na
izoenzymatycznej formie kinazy kreatynowej CK-MB. Aktywno$¢ CK-MB po 4 tygodniach
treningu wykazata w grupie IHT nizsze wartosci w spoczynku w porownaniu do okresu
przedtreningowego. Wytlumaczeniem tego zjawiska moze by¢ zwigkszona, pod wptywem
treningu w hipoksji, adaptacja do zadanego treningu. Niemniej jednak, program treningowy
nie wptynat istotnie na wielko§¢ zmian aktywnosci CK-MB po wysitku interwalowym w

zadnej z grup, niezaleznie od Srodowiska realizacji treningu.

Warto zwroci¢ uwage na wyniki badan na zwierzg¢tach przeprowadzonych z
wykorzystaniem homogenizacji zamrozonej tkanki migsnia sercowego szczura (Waskova-
Arnostova i wsp. 2014). Badacze analizowali wptyw 4 tygodniowej ciagtej i przerywane;j
ekspozycji na hipoksj¢ (23 oraz 8 godzin na dobe) na stezenie roznych izoform kinazy
kreatynowej, w tym mitochondrialnej (mtCK) (Waskova-Arnostova i wsp. 2014).
Zwigkszenie catkowitej aktywnosci CK, zwlaszcza w lewej komorze, zostato przez badaczy
przypisane gtéwnie ekpresji mtCK, co moze stanowi¢ o zachodzacych zmianach
adaptacyjnych pod wplywem hipoksji — mtCK bierze udzial w fosforylacji oksydacyjnej
poprzez zwigkszenie dostepnosci ADP, co wplywa na regulacje potencjalu blonowego 1
tworzenie reaktywnych form tlenu (Kay i wsp. 2000). Pozniejsze badania w tym kierunku
zdaja si¢ potwierdza¢ wazng role mitochondrialnej izoformy, ktorej nadekspresja, jako
jedyna ze wszystkich izoform, zapewniala ochronne dziatania dla komorek serca (Zervou 1

wsp. 2017). Te doniesienia zdajg si¢ odstania¢ pewne ograniczenia w badaniu wtasnym nad
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aktywnoscia CK-MB, ze wzgledu na potencjalng mozliwo$¢ zaburzenia wynikow tej
izoformy przy metodzie immunoinhibicji, wlasnie przez rozpoznawanie przez test izoformy
mtCK, jako CK-MB (Saito i wsp. 2011). Tym samym, przyszte badania powinny skupi¢ si¢

w duzej mierze nad mitochondrialng izoformg kinazy kreatynowe;j.

Sercowe biatko wigzgce kwasy tuszczowe (H-FABP)

Wplyw treningu sportowego na stezenie H-FABP nie jest jak dotad wystarczajgco
poznany, a wyniki dotychczasowych badan sg sprzeczne (Saheed i wsp. 2018, Sponder i
wsp. 2019). Rozbieznosci te wynikajg glownie z odmiennej metodologii badan, w tym
miedzy innymi z roznej dhlugosci okresu treningowego | rdznej intensywnos$ci
zastosowanych wysitkow. Sponder i wsp. (2019) wykazali spadek spoczynkowego st¢zenia
H-FABP po 8 miesigcach treningu u zdrowych osob w wieku 30-65 lat. Spadek ten
wyjasniony zostal poprawa perfuzji migsnia sercowego, spowodowang adaptacja
treningowg, a tym samym zmniejszenia przecieku tego markera do przestrzeni
zewnatrzkomorkowej, co mogloby wskazywaé¢ na kardioprotekcyjny aspekt wysitku
fizycznego. Z kolei Saheed i wsp. (2018), w podobnej grupie badanych, nie zanotowali
zmian spoczynkowego stezenia H-FABP po zastosowaniu 12 tygodniowego okresu
treningowego. W pracy wilasnej, zarbwno w grupie H i N rowniez nie wykazano istotnych
zmian zarowno w spoczynkowej aktywnosci H-FABP, jak i w odpowiedzi tego markera na
wysitek interwalowy w normoksji i hipoksji po realizacji 4 tygodniowego programu
treningowego. Nalezy pamigtac, ze badane grupy stanowili sportowcy o wysokiej adaptacji
treningowej, realizujacy od wielu lat trening sportowy, co prawdopodobnie wptyneto na
ograniczenie potreningowych adaptacji w zakresie fizjologii mig$nia sercowego i

skutkowato brakiem zmian w aktywnosci H-FABP pod wptywem zadanego programu IHT.

Mioglobina (Mb)

Badanie wtasne wykazaty istostne statystycznie obnizenie stgzenia Mb (0 50%) w
grupie trenujacej w normoks;ji (Grupa N) w porownaniu do stgzenia wyjsciowego. Podobne

wyniki po cyklu treningpwym w normoksji znajduja swoje odzwierciedlenie W
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dotychczasowych badaniach. Jacobs i wsp. (1987) wykazali nizsze st¢zenie Mb (pobierane
w spoczynku, po 2 dniach od zakonczenia treningu) po 6-tygodniowym cyklu treningowym
0 wysokiej intensywnosci. W badaniu Terradosa i wsp. (1990) poréwnywane byty konczyny
dolne, z ktorych jedna trenowana byta w warunkach normoks;ji, a druga w hipoksji (2300m
n.p.m.). Wykazano, ze 4 tygodniowy cykl treningowy przynidst obnizenie stezenia
mioglobiony w nodze trenowanej w normoksji oraz podwyzszenie w drugiej konczynie,
trenowanej w hipoksji. Maxwell i Bloor (1981) wysuneli tez¢ o zaleznoSci stopnia
wytrenowania na odporno$¢ na rabdiomalize, przeprowadzajgc trening o r6znym stopniu
objetosci wsrod 3 grup badanych i uzyskujac najmniejsze zmiany stezenia Mb wsrod osob
po najciezszym cyklu treningowym, co moze §wiadczy¢ o wptywie stanu wytrenowania na
stezenie Mb. Jednoczesnie w badaniu nad wptywem 8-tygodniowego cyklu treningowego w
hipoksji (2500m n.p.m.) i normoksji na stezenie Mb, nie stwierdzono jej zmian w mig$niach
szkieletowych, pomimo znacznej poprawy potencjatu tlenowego badanych (Masuda i wsp.
2001).

W badaniu wlasnym wykazano, ze w grupie IHT spoczynkowe stgzenie Mb nie
uleglo zmianie pod wpltywem zastosowanego programu treningowego. Wynik ten moze
$wiadczy¢ o stymulowaniu ekspresji Mb pod wptywem hipoksji. W grupie trenujacej w
normoksji doszto bowiem do obnizenia spoczynkowego stezenia Mb. Mozna przypuszczac,
ze doszto do stymulacji ekspresji Mb wywotanej potaczeniem warunkow niedotlenienia,
stymulujagcych uwalnianie wapnia z retikulum endoplazmatycznego, z wysitkiem
fizycznym, wspomagajac tym samym szlak wapn/kalcyneuryna/NFAT, ktére znaczaco
zwigksza translokacj¢ NFAT do jadra i wzmaga ekspresj¢ Mb (Kanatous i wsp. 2009,
Wittenberg 2009).

Powysitkowy wzrost stezenia Mb, zarowno w grupie eksperymentalnej, jak i
kontrolnej, nie ulegt zmianie pod wptywem 4-tygodniowego programu treningowego.
Wynik ten stoi w opozycji do rezultatow uzyskanych przez Ritter’a i wsp. (1979), ktorzy
wykazali spadek o 47,5% w powysitkowym stezeniu Mb po 12-tygodniowym treningu
wojskowym. Roznice w rezultatach moga wynikac z zastosowania odmiennych programow

treningowych, o réznej dlugosci i specyfice, jak i1 czasu pobierania materiatu po wysitku.
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Duzym problemem i ograniczeniem w interpretacji uzyskanych rezultatow jest
trudnos¢ w zréznicowaniu zrodta Mb, ktore jest kluczowe dla oceny wptywu hipoksji na
uktad krazeniowy. Dostepne aktualnie publikacje naukowe ograniczaja si¢ do badan na
zwierzetach. W 2013 roku Nicholson i wsp. przeprowadzili badanie na szczurach, ktore
zostaly poddane 4-tygodniowemu cyklowi treningowemu z dobrowolng aktywnoS$cig
fizyczng. Spodziewane zwigkszone stezenie Mb wystgpito jedynie w mig$niach
szkieletowych, a w migsSniu sercowym zostalo zmniejszone. Zalezno$¢ ta zostala
wytlumaczona zmniejszeniem, pod wptywem treningu fizycznego, aktywnosci NFAT,
ktorego sygnalizacja na szlaku CN/NFAT reguluje ekspresj¢ Mb. Niemniej jednak wcigz
brakuje badan, ktére opisywatyby konkretne mechanizmy stojace za wplywem wysitku
fizycznego na jej regulacje. Jednoczesnie autorzy zaznaczyli, ze uzyskane wyniki moga nie
mie¢ odwzorowania wsrod wiekszych ssakéw. Badania ekspresji w sercu przeprowadzane
byly z wykorzystaniem homogenatow serc szczuréw, co dodatkowo utrudnia powtdrzenie

tej metody na ludzkim sercu.
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6. Whnioski

Badania wiasne dostarczyly wielu nowych informacji dotyczacych wptywu wysitku
realizowanego w warunkach hipoksji, oraz treningu przerywanej hipoksji (IHT) na
aktywno$¢ markeréw sercowych u sportowcoéw. Stanowig dopelnienie dotychczasowych
badan nad wplywem wysitku fizycznego na migsien sercowy, jednocze$nie uzupetniajac ten
aspekt w sferze treningu w warunkach hipoks;ji, ktory do tej pory byt wiasciwie niezbadany.
Uzyskane rezultaty wskazuja, ze zarowno jednorazowy wysilek realizowany w warunkach
umiarkowanej hipoksji (2500 m), jak i czterotygodniowy trening IHT nie zwigkszaja
aktywno$ci markerow sercowych u ptywakéw w porownaniu do zmian, ktore zachodza w
warunkach normoksji. Brak istotnych roznic w fizjologicznej odpowiedzi mig$nia
sercowego na zadany bodziec swiadczy o braku negatywnego wptywu wysitku w hipoksji

na migsien sercowy i bezpieczenstwie stosowania metody IHT u sportowcow.
W oparciu o przedstawione wczesniej wyniki sformutowano nastepujace wnioski:

1. Wiysilek interwatowy o wysokiej intensywnos$ci w warunkach normoksji i hipoksji
powoduje wzrost aktywnosci troponiny T, mioglobiny oraz sercowego biatka
wigzacego kwasy thuszczowe. Gdy intensywnos$¢ wysitku dostosowana jest do
warunkow jego realizacji, zmiany aktywno$ci markeréw sercowych pod wplywem
wysitku nie r6znig si¢ w normoksji 1 hipoksji.

2. Wzrost ste¢zenia markerow sercowych po wysitku fizycznym w hipoksji jest
fizjologiczng odpowiedzig na zadany bodziec, a nie reakcja patologiczng. Wysitek
interwatowy realizowany w warunkach hipoksji nie zwigksza fizjologicznego
obcigzenia migs$nia sercowego, przez co moze by¢ uznany za bezpieczny srodek
treningowy dla sportowcow.

3. Trening w hipoksji (IHT) nie powoduje zmian w spoczynkowych wartosciach
badanych markerow sercowych (troponin T, troponin I, sercowego biatka
wigzacego kwasy tluszczowe, mioglobiny), przez co mozna uzna¢ go za bezpieczng
metoda treningowa. Ponadto trening IHT prowadzi do obnizenia spoczynkowego
stezenia CK-MB, co wskazuje na wystgpowanie potreningowych zmian

adaptacyjnych w zakresie stanu fizjologicznego migsnia sercowego.
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4. Czterotygodniowy trening w warunkach normoksji i hipoksji nie wptywa na

zmniejszenie odpowiedzi markeréw sercowych na wysitek interwatowy.

Jednoczes$nie dalsze prace w tym temacie powinni skupié si¢ nad rozszerzeniem zakresu
badan o dtuzszy okres treningowy, a przede wszystkim wzig¢ pod uwage kinetyke
aktywnosci markerow sercowych w dhluzszej perspektywie czasu, co potencjalnie
pozwoliloby ugruntowa¢ wnioski uzyskane w niniejszej pracy. Aby jeszcze dokladniej
pozna¢ mozliwe mechanizmy zachodzace w sercu pod wplywem hipoksji, niezbedne zdaje
si¢ rowniez diagnostyczne rozszerzenie badan o dodatkowe markery krwi, takie jak peptydy
natriuretyczne czy kopeptyne, oraz o dodatkowe techniki, jak $ledzenie markera

akustycznego (ang. speckle tracking), stuzace obliczeniu odksztalcenia migénia sercowego.
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Streszczenie

Wiysitek fizyczny wywotuje w organizmie czlowicka szereg korzystnych zmian
adaptacyjnych, zwlaszcza w obrgbie uktadu sercowego, na czele ze zmniejszeniem ryzyka
chorob sercowo-naczyniowych. Niemniej, w przypadku sportu wyczynowego, gdzie
organizm poddawany jest bardzo duzym obcigzeniom, istnieje ryzyko takze negatywnych
zmian, z wyr6znieniem tych na tle strukturalnym i funkcjonalnym. Jednym z czotowych
zagadnien badawczych w tym zakresie jest okreslenie wpltywu wysitku fizycznego na stan

fizjologiczny migsnia sercowego, poprzez analiz¢ aktywnos$ci markeréw sercowych.

Od kilkudziesieciu lat znany jest takze pozytywny wplyw treningu w warunkach
hipoksji na osiggane wyniki sportowe. Dzigki rozwojowi technologii coraz popularniejszy
staje si¢ takze model treningu w przerywanej hipoksji (intermittent hypoxic training - IHT),
zakladajacy realizacje jednostki treningowej w waunkach hipoksji, przy jednoczesnym
przebywaniu w warunkach normoksji podczas reszty dnia. W zatozeniu, warunki IHT
powoduja dodatkowy stres dla organizmu, ktory wraz ze stresem wywotanym wysitkiem
fizycznym, przyczynia si¢ do zwigkszenia zmian adaptacyjnych w organizmie. Wcigz
brakuje jednak badan, ktore odpowiadatyby na pytanie, jak zwigkszony stres treningowy,
wywolany treningiem w warunkach hipoksji, wptywa na stan fizjologiczny mig$nia

Sercowego.

Dlatego celem badan byla analiza wpltywu wysitku interwatlowego, oraz
czterotygodniowego treningu wytrzymato$ciowego o wysokiej intensywnos$ci w warunkach
umiarkowanej hipoksji normobarycznej na aktywno$¢ markerow sercowych: troponiny I
(cTnl) oraz T (cTnT), sercowego typu biatka wigzacego kwasy tluszczowe (H-FABP),
izoenzymu sercowego kinazy kreatynowej (CK-MB) i mioglobiny (Mb) u ptywakow oraz
porownanie otrzymanych wynikow z efektami tego samego wysitku realizowanego w

warunkach normoksji.

W badaniach wzigto udzial 16 ptywakoéw, dobranych wedtug kryterium posiadania
co najmniej Il klasy sportowej, minimalnie 6 letniego stazu treningowego oraz poiroczne;j
karencji od realizowania treningu w warunkach hipoksji. Uczestnicy badania zostali

podzieleni losowo na grupe eksperymentalng (H) i kontrolng (N) i poddani 4 tygodniowemu
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programowi treningowemu. Grupa IHT wykonywata trening ptywacki w warunkach
normoksji oraz dodatkowo, 2 razy w tygodniu, trening o wysokiej intensywnosci na ladzie
w warunkach hipoksji normobarycznej, na symulowanej wysokosci 2500 m n.p.m. (FiO2 =
15,5%). Grupa N wykonywala identyczny program treningowy, przeprowadzany w cato$ci
w warunkach normoksji. Obcigzenia treningowe dla treningu na ladzie zostaty dobrane na
podstawie %VO2max Wyznaczonego w danych warunkach, w przypadku grupy N — w
normoksji, w grupie H—w hipoksji (%VO2maxhyp). Trening na ladzie zaktadat wykonywanie
4 krotnie (w pierwszych dwoch mikrocyklach) lub 5-krotnie (w kolejnych dwoch
mikrocyklach) dwustacyjnego obwodu ¢éwiczebnego. Pierwsza stacja, ukierunkowana na
prace konczyn gérnych i wykonywana na rotorze zawierata 30 sekundowy wysitek z
maksymalng intensywnoscia z obcigzeniem 0,4 Nm/kg. Nastepnie praca kontynuowana byta
na cykloergonometrze wedtug nastgpujacego schematu: 3 minuty — 50% VO2max/V O2maxhyp,
2 minuty — 90% VO2max/VO2maxhyp, 3 minuty — 50% VO2max/VO2maxhyp.

Podczas pierwszej serii badawczej (S1), przed i bezposrednio po dwodch pierwszych
jednostkach treningowych (realizowanych w warunkach normoksji i hipoksji) pobrano krew
zylng z zyty odlokciowej w celu okreslenia wptywu wysitku interwalowego na aktywnos$¢
markeréw sercowych (CK-MB, cTnl, ¢cTnT, H-FABP, Mb). Druga seria badawcza (S2)
zostala zrealizowana podczas ostatniej jednostki treningowej w warunkach, w ktorych
trenowaly poszczegolne grupy i zaktadata pobranie krwi zylnej i oznaczenie markerow

sercowych, wedtug standardéw przyjetych w S1.

Wyniki badan wykazaty istotny statystycznie wplyw jednorazowego wysitku na
stezenie troponiny T (F=30,64; p<0,001), mioglobiny (F=35,65; p<0,001), CK-MB (F=4,18;
p<0,05) i hFABP (F=17,29; p<0,001). Dalsza analiza wykazata istotny statystycznie wzrost
stezenia troponiny T we krwi bezposrednio po wysitku w normoksji o 120,3% (p<0,01) i w
hipoksji 0 116,5% (p<0,01). Wykazano takze wzrost st¢zenia mioglobiny we krwi o 112,9%
(p<0,01) po wysitku w normoksji 1 0 125,0% (p<0,001) po wysitku w hipoksji. Stezenie
hFABP we krwi takze wzrosto istotnie (p<0,05) bezposrednio po wysitku, odpowiednio o
14,4% w normoksji i 16,4% w hipoksji. Ponadto wykazano wzrost stezenia CK-MB 0 31,1%

na granicy przyjetego poziomu istotnosci (p<0,07) po wysitku w normoksji. Jednocze$nie
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nie wykazano istotnej statystycznie interakcji migdzy wysitkiem a warunkami jego realizacji

dla stezen analizowanych markeréw sercowych we krwi.

Czterotygodniowy trening IHT spowodowal istotny spadek (p<0,001)
spoczynkowego stezenia CK-MB 0 55,2%. Podobnych zmian nie zarejestrowano po
treningu realizowanym w normoksji. Ponadto wykazano istotny spadek (p<0,05)
spoczynkowego stgzenia mioglobiny po treningu w normoksji o 50,0%. Spoczynkowe
stezenie troponiny I, troponiny T oraz hFABP nie ulegt istotnym zmianom pod wplywem

czterotygodniowego treningu, niezaleznie od warunkow jego realizacji.

Ponadto wykazano, Ze zmiana st¢zenia troponiny I nast¢pujaca po wysitku
interwalowym w normoksji byta istotnie wigksza (T=3,00; p<0,05) po czterech tygodniach
treningu w normoksji (Grupa N) w pordwnaniu ze zmiang zarejestrowang przed treningiem.
Podobnych zmian nie zarejestrowano po treningu w hipoksji (Grupa IHT). Jednoczes$nie
podobnych zmian nie odnotowano w przypadku pozostatych analizowanych markerow

sercowych.

Podsumowujgc, naistotniejszym rezultatem pracy jest wykazanie, ze zarowno
jednorazowy wysitek realizowany w warunkach umiarkowanej hipoksji (2500 m), jak i
czterotygodniowy trening IHT nie zwigkszaja aktywno$ci markerow sercowych u ptywakow
w poréwnaniu do zmian, ktére zachodzg w warunkach normoks;ji. Brak istotnych réznic w
fizjologicznej odpowiedzi migsnia sercowego na zadany bodziec $wiadczy o braku
negatywnego wplywu wysitku w hipoksji na migsien sercowy i bezpieczenstwie stosowania

metody IHT u sportowcow.
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Summary

Physical effort causes a number of beneficial adaptive changes in the human body, especially
in the area of the cardiac system, including the reduction of the risk of cardiovascular
diseases. Nevertheless, in the case of competitive sports, where the body is subjected to very
high loads, there is also a risk of negative changes, distinguishing these against the structural
and functional background. One of the leading research issues in this field is to determine
the impact of exercise on the physiological state of the heart muscle by analyzing the activity

of cardiac markers.

For several decades, the positive effect of training under hypoxic conditions on the achieved
sports results has also been known. Thanks to the development of technology, the model of
intermittent hypoxic training (IHT) is also becoming more and more popular, assuming the
implementation of a training unit in conditions of hypoxia, while staying in normoxic
conditions during the rest of the day. The assumption is that IHT conditions cause additional
stress to the body, which, along with exercise-induced stress, contributes to an increase in
adaptive changes in the body. However, there is still a lack of research that would answer
the question of how the increased training stress caused by training under hypoxic conditions

affects the physiological state of the heart muscle.

Therefore, the aim of the study was to analyze the effect of interval exercise and a four-week
high-intensity endurance training in conditions of moderate normobaric hypoxia on the
activity of cardiac markers: troponin I (cTnl) and T (cTnT), cardiac fatty acid binding protein
(H-FABP), isoenzyme cardiac creatine kinase (CK-MB) and myoglobin (Mb) in swimmers
and the comparison of the obtained results with the effects of the same exercise carried out

under normoxic conditions.

16 swimmers participated in the study, selected according to the criterion of having at least
the 2nd sports class, at least 6 years of training experience and a six-year grace period from
carrying out training in hypoxic conditions. The participants of the study were randomized
into the experimental (H) and control (N) groups and underwent a 4-week training program.

Group H performed swimming training under normoxic conditions and additionally, twice
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a week, high-intensity training on land under normobaric hypoxia, at a simulated altitude of
2,500 m above sea level. (FiO2 = 15.5%). Group N followed an identical training program
entirely under normoxic conditions. Training loads for training on land were selected on the
basis 0f% VO2max determined in the given conditions, in the case of the N group - in
normoxia, in the H group - in hypoxia (% VO2maxhyp). Training on land involved
performing a two-stage training circuit 4 times (in the first two microcycles) or 5 times (in
the next two microcycles). The first station, focused on the work of the upper limbs and
performed on the rotor, contained 30 seconds of effort with maximum intensity with a load
of 0.4 Nm / kg. Then the work was continued on the cycloergonometer according to the
following schedule: 3 minutes - 50% VO2max / VO2maxhyp, 2 minutes - 90% VO2max /
VO2maxhyp, 3 minutes - 50% VO2max / VO2maxhyp.

During the first research series (S1), before and immediately after the first two training units
(carried out in normoxic and hypoxic conditions), venous blood was collected from the
antecubital vein in order to determine the effect of interval exercise on the activity of cardiac
markers (CK-MB, cTnl, ¢cTnT, H -FABP, Mb). The second research series (S2) was carried
out during the last training unit in the conditions in which individual groups trained and
assumed the collection of venous blood and determination of cardiac markers according to
the standards adopted in S1.

The results of the study showed a statistically significant effect of a single effort on
the concentration of troponin T (F = 30.64; p <0.001), myoglobin (F = 35.65; p <0.001),
CK-MB (F = 4.18; p <0) , 05) and hFABP (F = 17.29; p <0.001). Further analysis showed a
statistically significant increase in blood troponin T concentration immediately after exercise
in normoxia by 120.3% (p <0.01) and in hypoxia by 116.5% (p <0.01). There was also an
increase in blood myoglobin concentration by 112.9% (p <0.01) after exercise under
normoxia and by 125.0% (p <0.001) after exercise under hypoxia. The concentration of
hFABP in the blood also increased significantly (p <0.05) immediately after exercise, by
14.4% in normoxia and 16.4% in hypoxia, respectively. Moreover, an increase in the
concentration of CK-MB by 31.1% on the border of the accepted significance level (p <0.07)

was demonstrated after exercise in normoxia. At the same time, there was no statistically

67



significant interaction between exercise and the conditions of its implementation for the

concentrations of the analyzed heart markers in the blood.

The four-week IHT training resulted in a significant decrease (p <0.001) of resting
CK-MB concentration by 55.2%. Similar changes were not registered after normoxic
training. Moreover, a significant decrease (p <0.05) of resting myoglobin concentration after
training in normoxia by 50.0% was demonstrated. The resting concentration of troponin I,
troponin T and hFABP did not change significantly after the four-week training, regardless
of the conditions of its implementation.

In addition, it was shown that the change in troponin | concentration following
interval exercise in normoxia was significantly greater (T = 3.00; p <0.05) after four weeks
of training in normoxia (Group N) compared to the change recorded before training. Similar
changes were not recorded after training in hypoxia (IHT group). At the same time, no

similar changes were noted for the other analyzed heart markers.

In summary, the most important result of the study is the demonstration that both a
one-time exercise under moderate hypoxia (2500 m) and a four-week IHT training did not
increase the activity of heart markers in swimmers compared to changes that occur under
normoxic conditions. The lack of significant differences in the physiological response of the
myocardium to the given stimulus proves the lack of a negative influence of exercise in

hypoxia on the heart muscle and the safety of the IHT method in athletes.
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