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Objasnienie najczesciej wystepujacych skrotow w pracy:

IHT — metoda treningu przerywanej hipoksji

IHRT — metoda treningu oporowego przerywanej hipoksji
RM — (ang. repetition maximum), ci¢zar maksymalny

T — testosteron

C — kortyzol

T/C — wskaznik T/C — stosunek testosteronu do kortyzolu
GH — hormon wzrostu

CK — kinaza kreatynowa

LDH - dehydrogenaza mleczanowa

UA — kwas moczowy

FiO2 — zawartos¢ tlenu w mieszaninie oddechowej

SpO. — poziom utlenowania hemoglobiny

LA — stezenie mleczanu we krwi

A — przyrost/spadek danego wskaznika pod wplywem wysitku



1. Wprowadzenie

Trening wysokogorski znany jest od lat jako strategia na wykorzystanie rezerw
adaptacyjnych ~w  dyscyplinach  wytrzymatosciowych.  Fizjologia  wysitku
wytrzymatosciowego jest bardzo dobrze przebadana w warunkach hipoksji
hipobarycznej jak i normobarycznej (Rusko i wsp., 2004, Coppel i wsp., 2015, Sinex
i Chapman, 2015). Wspoélczesnie pojawia si¢ coraz wigcej obiektow oferujacych
mozliwo$¢ treningu w warunkach hipoksji normobarycznej na rynku komercyjnym.
Znajdujemy réwniez coraz wigcej dowodow potwierdzajacych, ze trening
wytrzymato$ciowy z wykorzystaniem biezni lub ergometréw w treningu przerywang
hipoksja (IHT) jest skuteczniejszy w odniesieniu do treningu w normoksji (Faiss i in.,
2013, Brocherie i wsp., 2017, Czuba i in., 2018). Naukowe przestanki o skuteczno$ci
treningu okluzyjnego opierajacego si¢ o zjawisko lokalnego niedotlenienia (hipoksji
ischemicznej) sktania naukowcow do poszukiwania metodycznych rozwigzan, ktore
moglyby przynosi¢ korzysci w treningu oporowym z zastosowania zjawiska
niedotlenienia ogolnoustrojowego W komorach hipoksyjnych (Manimmanakorn i wsp.,
2013).

Obecny stan wiedzy jest bardzo ograniczony w konteks$cie treningu oporowego
w warunkach hipoksji normobarycznej. Nie mamy naukowych rekomendacji
W stosunku do stopnia nat¢zenia hipoksji w treningu w zalezno$ci od celu. Nie znamy
optymalnych metodycznych rozwigzan w programowaniu procesu treningowego
w sportach sitowych lub w przygotowaniu motorycznym réznych dyscyplin (Scott
I wsp., 2014). Obecnie nie wiadomo w jakim stopniu trening oporowy w $rodowisku
hipoksji jest korzystniejszy w stosunku do konwencjonalnego treningu w warunkach
normoksji (Feriche i wsp., 2017). Pomimo, ze pierwsze badania nad treningiem
oporowym wykonywano juz kilkanascie lat temu wiemy nadal bardzo mato na temat
ogoblnej odpowiedzi fizjologicznej (Kon i wsp., 2010). Na ten moment opublikowano
tylko kilka prac o zblizonej tematyce pracy wlasnej rdznigcych si¢ zastosowang
wysokoscig oraz protokotem wysitku oporowego (Kon i wsp., 2010, Kon i wsp., 2012,
Ho i wsp., 2014, Yan i wsp. 2016, Filopoulos i wsp., 2017, Benavente i wsp., 2021).
Nie mamy zadnych informacji na temat hormonalnej odpowiedzi organizmu na wysitek
oporowy w s$rodowisku hipoksji u kobiet. Jedyne badania w ktorym uczestniczyly
kobiety i obejmowato wysitek oporowy skupiato si¢ na efektach procesu treningowego

— sity 1 mocy (Manimmanakorn i wsp., 2013) oraz efektow naglej ekspozycji



na hipoksje na wytrzymatos¢ sitowa i zdolnosci kognitywne (Karayigit i wsp.,
2022). Na czas pisania pracy nie opublikowano zadnej pracy z zastosowaniem

silniejszej hipoksji niz Fi02=12% ~ 4400 m (Filopoulos i wsp., 2017).

1.1 Historia treningu z zastosowaniem hipoksji

Zainteresowanie treningiem wysokogorskim siega Letnich Igrzysk Olimpijskich
w Meksyku zorganizowanych w 1968 roku, ktore po raz pierwszy w historii
rozgrywano powyzej 2000 m n.p.m. Nowe rekordy $wiata ustanowione w dyscyplinach
szybkosciowych i silowych oraz stabsze wyniki w stosunku do minionych lat
w dyscyplinach wytrzymatosciowych, sklonity naukowcow do poszukiwania
mechanizméw odpowiedzialnych za powstate roznice (Wilber, 2004).

Ustanowienie nowych rekorddow w dyscyplinach bazujacych na dynamice
1 szybkosci bylo spowodowane nizszymi oporami powietrza, ktore sg wynikiem
nizszego cisnienia atmosferycznego. Z drugiej strony obnizenie cisnienia
atmosferycznego wraz ze wzrostem wysokosci wptywalo na nizsza dostepno$¢ tlenu, co
wplywa na pogorszenie zdolnosci wysitkowych w dyscyplinach wytrzymatosciowych,
doprowadzajac do wystapienia stanu hipoksji w organizmie.

Hipoksja jest stanem, w ktorym utlenowanie tkanek niektorych organow lub
catego organizmu jest niewystarczajace, w wyniku zmniejszonej dyfuzji tlenu z ptuc
(hipoksja hipoksemiczna) lub zaburzeniami transportu tlenu przez krew do tkanek
(hipoksja ischemiczna). Podczas pobytu na znacznych wysokosciach (hipoksja
hipobaryczna) dochodzi do obnizenia cisnienia atmosferycznego, co powoduje
obnizenie cis$nienia parcjalnego tlenu we krwi i skutkuje niedotlenieniem tkanek
w organizmie cztowieka. Pomijajac jednorazowe i krotkotrwale wysitki (Bendahan
I wsp., 1998, Calbet i wsp., 2003; Perrey i wsp., 209), hipoksja przyczynia si¢ do
obnizenia mozliwosci wysitkowych (Peltonen i wsp., 1997, Amann i wsp., 2006).
W rezultacie maksymalne obcigzenia w wysitkach aerobowych i anaerobowych,
angazujacych duze grupy migsniowe (np. bieg, jazda na rowerze) s3 znacznie nizsze
w stanie hipoksji w poréwnaniu z normoksja. Bezposrednia przyczyna ograniczenia
mozliwosci wysitkowych w hipoksji jest obnizenie maksymalnego poboru tlenu
(VO2max). Badania przeprowadzone przez Dempsey i Wagner (1999) wykazaty,
ze kazde obnizenie SpPO2 o 1% ponizej 95% powoduje redukcje VO.max o 1-2%.

Redukcja VO,max w hipoksji jest spowodowana obnizeniem ci$nienia parcjalnego



tlenu we krwi tetniczej (PaO2), przyczynia si¢ do redukcji Oz do tkanek, czego
skutkiem jest zmeczenie obwodowe. Co wiecej, zmniejszone utlenowanie mozgu
spowodowane spadkiem utlenowania krwi tetniczej (Sa0z), moze powodowaé
hamowanie aktywacji korowej motoneuronéw, co Z kolei moze by¢ przyczyna
ograniczenia wydajnosci wysitkow bazujacych na metabolizmie beztlenowym (Millet i
wsp., 2012).

Obecnie, trening wysokogorski jest szeroko stosowany w sporcie wyczynowym
w wielu dyscyplinach wytrzymatosciowych, jak i w dynamicznie rozwijajacej si¢
turystyce wysokogorskiej 1 alpinizmie. Celem jest zwickszenie wydolnosci
w warunkach na poziomie morza lub aklimatyzacja do zawodoéw rozgrywanych na
wysokosci (Wilber, 2004). Przybywanie lub nagta ekspozycja ludzkiego organizmu na
warunki hipoksji uruchamia liczne mechanizmy adaptacyjne, ktére moga skutkowaé
poprawa wydolnosci fizycznej w warunkach normoksji. Mechanizmy te glownie wigza
si¢ z oddziatywaniem na zmienne hematologiczne (Levine i Stray-Gundersen, 1992), na
uktad krazeniowy (Naeije, 2010) i oddechowy (Townsend i wsp., 2016). Poza tym,
trening w warunkach hipoksji moze wptywaé na zwigkszenie pojemnosci buforowej
krwi (Gore i wsp., 2001), zwigkszenie aktywnosci enzymow oksydacyjnych (Katayama
I wsp., 2004) zwigkszenie gesto$ci kapilar w mig$niach (Vogt i wsp., 2001) oraz
koncentracji mioglobiny w mig¢$niach (Terrados i wsp., 1990, Zoll i wsp., 2006).
Oczekiwane korzy$ci moga zosta¢ osiggnigte poprzez zastosowanie jednej z kilku
szeroko opisanych koncepcji treningu wysokogorskiego m.in. mieszkaj wysoko- trenuj
wysoko (ang. live high-train high (LH-TH)), mieszkaj wysoko- trenuj nisko (ang. live
high-train low (LH-TL)) oraz mieszkaj nisko- trenuj wysoko (ang. live low-train high
(LL-TH)).

W przypadku protokolu mieszkaj nisko-trenuj wysoko (LL-TH) sportowcy
mieszkaja w warunkach normoksji i trenujg w warunkach hipoksji. Zazwyczaj trening
realizuje si¢ w sztucznych warunkach. W tym celu stosuje si¢ specjalistyczny sprzet,
ktory generuje warunki hipoksji normobarycznej poprzez metode filtracji tlenu lub
rozcienczanie stezenia tlenu azotem. Sportowcy przy uzyciu maski lub przebywaniu w
specjalnej komorze oddychaja zmodyfikowang mieszanka powietrza. W metodyce
LL-TH wyrodznia si¢ dwa rozwigzania, pierwsze dotyczy wylacznie krotkiej ekspozycji
(90-180 minut) na dzialanie hipoksji normobarycznej w spoczynku (intermittent
hypoxic exposure - IHE), natomiast drugie rozwigzanie dotyczy treningu w warunkach

hipoksji (ang. intemittient hypoxic training - IHT). Wspomniana koncepcja treningu
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wysokogorskiego, jest mniej wymagajaca logistycznie i nie wymusza redukcji obcigzen
treningowych w normoksji. Jednakze korzysci ptynace z treningu w takiej koncepcji sg
wynikiem gtownie nie-hematologicznych zmian adaptacyjnych (Girard i wsp., 2017,
Millet i Girard, 2017, Czuba i wsp. 2011 i 2018).

W rehabilitacji i sporcie rowniez wykorzystuje si¢ trening z ograniczonym
przeptywem krwi nazywanym treningiem okluzyjnym. W tym przypadku wykorzystuje
si¢ zjawisko lokalnej hipoksji (hipoksji ischemicznej), spowodowanego ograniczeniem
przeptywu krwi zewngtrznym uciskiem. Do tego celu stosuje si¢ specjalne opaski
z regulowanym ci$nieniem ucisku. Trening okluzyjny wykonywany z intensywnoscia
20-30%RM, moze przynosi¢ porownywalne korzysci do konwencjonalnego treningu
hipertroficznego (Abe i wsp., 2005a, 2005b, Madarame i wsp., 2008, Yasuda i wsp.,
2010). Réwniez odpowiednio zaprogramowany trening okluzyjny z niewielkim
obcigzeniem zewne¢trznym moze skutkowa¢ sukcesywnym zwigkszeniem sity
w konczynach przez okres 9-10 tygodni (Loenneke i wsp., 2010), co jest szczegdlnie
przydatne w przypadku rehabilitacji sportowcOw. Przypuszcza sie, ze mechanizmy
stojace za korzysciami treningu okluzyjnego to zwickszony wyrzut czynnikow wzrostu
spowodowany akumulacja metabolitow, lepsza rekrutacja widkien typu II oraz
zwigkszona synteza biatek na szlaku kinazy mTOR (Loenneke i wsp., 2012).

Niezaleznie od rodzaju hipoksji, kazdy organizm posiada ograniczone zdolnosci
adaptacyjne, pozwalajace na przystosowanie si¢ komoérek i tkanek do zaistniatych
warunkéw. Decydujaca role w mechanizmach adaptacyjnych organizmu do niskiego
stezenia tlenu, odgrywa czynnik transkrypcyjny indukowany hipoksja (ang. hypoxic
inducible factor — HIF). Zbudowany jest on z dwoch podjednostek a i B. W warunkach
normoksji, gdy utlenienie tkanek jest prawidlowe, podjednostka o w obecnos$ci biatka
VHL wigze si¢ z ubikwityng i ulega biodegradacji. Z kolei, gdy pojawia si¢
w organizmie stan hipoksji, podjednostka o tworzy dimer z podjednostka f,
W nastgpstwie czego nastgpuje aktywacja genow posiadajacych element odpowiedzi na
hipoksje (ang. hypoxia responsive element — HRE) (lvan i wsp., 2001). Badania
naukowe w tym zakresie wskazuja, ze czynnik ten moze by¢ aktywatorem ponad 200
genéw w organizmie cztowieka (Tsuchihara i wsp., 2009). W rezultacie jest on
glownym regulatorem miedzy innymi procesoOw: erytropoezy, angiogenezy, a takze
glikolizy (Tan i wsp., 1992, Bunn i wsp., 1998, Lee i wsp., 2004). To wtasnic dorobek
naukowcoéw Williama G. Kaelina Jr, Sir Petera J. Ratcliffa i Gregga L. Semenza nad

genem EPO i czynnikiem HIF-1 oraz ich powigzaniem ze szlakami sygnatowymi
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i enzymami zostal doceniony Nagroda Nobla w 2019 roku w dziedzinie fizjologii

I medycyny.

1.2 Trening przerywanej hipoksji (IHT)

Obecnie jedna z szerzej stosowanych metod treningu hipoksyjnego jest
wspomniana koncepcja treningu przerywanej hipoksji (IHT). Metoda ta znajduje coraz
wiecej metodologicznych rozwigzan, ktore skutkuja poprawa wydolnosci tlenowe;,
beztlenowej, sily, wytrzymatosci sitowej w normoksji, a nawet skuteczniejszego
treningu hipertrofii. W literaturze mozemy znalez¢ badania z realizacja treningu metoda
ciggla na ergometrze (Roels i wsp., 2007), metods interwatowg z obcigzeniem
progowym (Czuba i wsp. 2018 i 2019), metoda interwalowg z obcigzeniem
submaksymalnym (Morton i wsp., 2005, Czuba i wsp., 2013) oraz metoda
powtorzeniowa z obcigzeniem maksymalnym (Hamlin i wsp., 2017, Czuba i wsp.,
2017). W ostatnich latach badano rowniez wptyw treningu oporowego realizowanego w
warunkach IHT na site i moc (Inness i wsp., 2016), oraz hipertrofi¢ i sktad ciata
(Chycki i wsp., 2016, Yan i wsp., 2015, Kurobe i wsp., 2014) oraz obwodowego
treningu sitowego o duzej intensywnosci na wydolno$é beztlenowa (Alvarez-Herms
i wsp., 2015).

W poréwnaniu z klasyczng metoda LH-TL, IHT niesie za sobg korzysci,
z ktorych warto korzysta¢ w programowaniu nowoczesnego treningu Sportowcow.
Trening IHT nie doprowadza do pogorszenia jakosci snu (Saugy i wsp., 2016)
I odwodnienia (Michalczyk i wsp., 2016), co jest czgsto negatywnym efektem podczas
protokotu LHTL. Odpoczynek pomiedzy sesjami treningu IHT odbywa sie
w normoksji, przez co nie jest wymagana aklimatyzacja. Natomiast czas pomiedzy
treningiem IHT mozna uzupei¢ o klasyczny trening w warunkach normoksji, dlatego
nie ma potrzeby drastycznej redukcji obcigzen treningowych (Czuba i wsp., 2011,
Poprzecki i wsp., 2016). Jednakze podczas treningu metodg IHT czas ekspozycji na
hipoksje jest zbyt krétki (3-6 h na tydzien), aby rozpatrywac go jako skuteczng metode
poprawy hematologicznych parametrow i w konsekwencji pojemnosci tlenowej krwi
(Czuba i wsp., 2011, 2014, 2018, Vallier i wsp., 1996, Truijens i wsp., 2003, Emonson
i wsp., 1997).

Ostatnie lata przyniosty wiele obiecujacych wynikow badan z zastosowaniem

protokolu przerywanej hipoksji (IHT) dla sportowcow innych dyscyplin niz
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wytrzymatosciowe. W badaniach Hamlina i wsp. (2010), zaobserwowano istotng
poprawe sredniej mocy w teScie Wingate w grupie poddanej treningowi IHT.
W badaniach Czuby i wsp. (2017) rowniez zanotowanO istotng poprawe W tescie
Wingate na rgcznym ergometrze grupy pltywakdéw stosujacych trening interwalowy
w hipoksji. Hamlin i wsp. (2017) badali wptyw treningu powtarzanych sprintow
(5 sekundowych) o maksymalnej intensywno$ci na ergometrach rowerowych. 8 sesji
treningowych w warunkach hipoksji skutkowaty lepsza powtarzalnoscig sprintow
biegowych w normoksji. Najnowsze badania przeprowadzone na wytrenowanych
tenisistach potwierdzity korzystny wplyw powtarzanych sprintéw w hipoksji.
Zawodnicy po 5 jednostkach treningowych sprintow w warunkach IHT
charakteryzowali si¢ dluzszym czasem do odmowy w specyficznym tescie aerobowym
dla tej dyscypliny (Brechbuhl i wsp., 2018). Meta-analiza dotyczaca wplywu
powtarzanych sprintow w warunkach hipoksji na zdolnosci wysitkowe w normoks;ji
potwierdzita korzystne dziatanie tego typu treningu (Brocherie i wsp., 2017).

Rosngca ilo§¢ dowoddéw $wiadczacych o skutecznosci treningu oporowego
z zastosowaniem metody miejscowego niedotlenienia zwanej treningiem okluzyjnym
sktonita naukowcow do zbadania mechanizméw 1 skuteczno$ci tego zjawiska
ogllnoustrojowo z zastosowaniem metody przerywanej hipoksji. Obecnie nie
wyjasniono w petni mechanizmow, ktére w srodowisku hipoksji wptywaja na adaptacje
zwigzane z sita migsniowa, hipertrofia oraz rekrutacja witokien migsniowych oraz
mozliwych korzys$ciach osigganych w tym $rodowisku. W przegladzie literatury mozna
znalez¢ sprzeczne wyniki badan dotyczace korzystnego wpltywu treningu oporowego
w $rodowisku hipoksji na site i moc (Nishimura i wsp. 2010, Ho i wsp. 2014, Yan
I wsp., 2016, Inness i wsp., 2016,) wytrzymatos¢ sitowa (Manimmanakorn i wsp., 2013,
Kon i wsp., 2014) oraz hipertrofi¢ i sktad ciata (Nishimura i wsp., 2010, Ho i wsp.,
2014, Chycki i wsp., 2016). Jednakze wspomniane badania r6znig si¢ metodologicznie
zastosowang intensywnos$cig ¢wiczen, doborem ¢wiczen, przerwami odpoczynkowymi
oraz symulowang wysokoscia. Obecna widza dotyczaca naglych zmian
przystosowawczych i ich mechanizmow na wysitek oporowy w hipoksji jest bardzo
ograniczona. Ostatnie doniesienia dotyczace treningu oporowego w warunkach hipoksji
normobarycznej 1 hipobarycznej (w naturalnych warunkach wysokogorskich) swiadcza
o mozliwych réznicach w odpowiedzi metabolicznej przy jednakowej dostepnosci

tlenu, ale r6znym ci$nieniu atmosferycznym (Timon i wsp., 2022b).
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1.3 Trening oporowy w warunkach hipoksji (IHRT)

Trening oporowy w warunkach hipoksji nazywany w literaturze IHRT (ang.
intermittient hypoxic resistance training) jest obiecujaca strategia na zwigkszenie
efektywnosci treningu (Scott i wsp., 2014). Srodowisko hipoksji stwarza dodatkowy
bodziec, ktéry nasila mechanizmy zwigzane z adaptacja do treningu oporowego.
Przypuszcza sie, ze gtdéwny mechanizmy odpowiedzialne za skuteczno$¢ treningu
sitowego w hipoks;ji to silniejszy bodziec treningowy spowodowany wigkszym stresem
metabolicznym, wyrzutem hormonéw oraz aktywowaniem wewnatrzmig$niowych
szlakéw sygnatowych (Feriche i wsp., 2017, Jung i wsp., 2021). Wyzszy udzial
metabolizmu glikolitycznego bgdzie powodowat zwiekszong akumulacje LA, jonow
wodorowych, fosforu nieorganicznego i innych metabolitow, ktore z kolei moga
potegowa¢ wyrzut hormonéw, produkcje cytokin oraz zwigksza¢ obrzek bton
komorkowych (Rycina 1). Z kolei akumulacja H+ bedzie powodowata spadek pH krwi,
co w konsekwencji moze prowadzi¢ do rekrutacji dodatkowych jednostek
motorycznych (Scott i wsp., 2014, Freitas i wsp., 2017, Feriche i wsp., 2017).
Wymienione mechanizmy moga dziata¢ korzystnie w konteks$cie treningu
ukierunkowanego na hipertrofi¢ migsniowa. Korzysci z treningu IHRT moga by¢
wykorzystane w treningu 0sob starszych w zapobieganiu sarkopenii lub w procesie
treningowym wyczynowych sportowcow, jako intensyfikacja bodzca treningowego

(Millet i wsp., 2016, Jung i wsp., 2021).
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Metaboliczne czynniki wptywajgce na hipertrofie miesniowa
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Rycina 1. Metaboliczne czynniki wptywajace na hipertrofi¢ migdniowsa (Feriche i wsp., 2017)

Jednakze w literaturze brakuje informacji dotyczacych IHRT: doboru
symulowanej wysoko$ci, zastosowanego obcigzenia zewngtrznego oraz przerw
pomiegdzy seriami, ktdre istotnie moga wptyna¢ na efekt koncowy treningu. Wydaje si¢
mozliwe, ze rozwdj sity 1 hipertrofii dzigki pomocy treningowi IHRT jest $cisle zalezny
od wysokosci/natezenia stanu hipoksji (Scott i wsp., 2014), co znaczy, ze korzystny
wpltyw moze by¢ ostabiony przez zbyt duze natezenie hipoksji. Funkcje mi¢sni podczas
IHRT w warunkach silnej hipoksji moga by¢ uposledzone z powodu wpltywu
»centralnego zarzadcy” opisanego przez Noakes i1 wsp., (2001). Ta teoria zaklada, ze
poziom rekrutacji jednostek motorycznych przez uklad nerwowy jest zalezny od mozgu
i jego potrzeby zabezpieczenia organizmu i jego funkcji podczas trwania ¢wiczenia.
Amann i wsp. (2006) wysuneli hipoteze, ze dostgpnos¢ tlenu podczas ¢wiczenia ma
wplyw na zaangazowanie jednostek motorycznych, aby zmegczenie mig$niowe nie

przewyzszyto krytycznego progu. Odwolujac si¢ do lepiej przebadanego treningu

13



wytrzymatosciowego w warunkach hipoksji, badacze sugeruja, ze odpowiedzZ na trening
zalezna jest 0od zmiennej miedzyosobniczo (Chapman i wsp., 1998). Mozna
przypuszczaé, ze podobna zaleznosc¢ jest obecna w przypadku zastosowaniu [HRT.

Kilka ponizszych prac badato jakie warunki hipoksyjne i jaka metodyka treningu
moze przynie$¢ korzystne zmiany w sile mig$niowej oraz hipertrofii. Badania
Manimmanakorn i wsp. (2013) wykazaty pozytywny wptyw treningu IHRT przy
relatywnie niskiej intensywnosci (20% RM do odmowy), umiarkowanej hipoksji
dobranej do okreslonej saturacji (80% SpO.) i krotkim czasie przerw pomiedzy seriami
(30 s). Natomiast w badaniach Friedmann i wsp. (2003) nie wykazano pozytywnego
wpltywu IHRT przy podobnym obcigzeniu zewnetrznym (30% RM), silniejszym bodzcu
hipoksji (FiO2.=12%), jednak dtuzszym czasie przerw miedzy seriami (60 s). Z Kkolei
w badaniu Chyckiego i wsp. (2016) udowodniono korzystny wptyw 6-tygodniowego
treningu w silnej hipoksji (Fi02=12,7%) z zastosowaniem obcigzenia 8x 10x pow.
70%RM na hipertrofie i beztluszczowg mase ciata oraz odnotowano istotnie wyzsze
stezenie insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF-1) w stosunku do grupy trenujgcej
w normoksji. Réwniez w badaniach Guardado i wsp. (2020) program treningowy
trwajacy 7 tygodni, obejmujacy 5 ¢éwiczen (3x 65-80% RM do upadku migsniowego)
w hipoksji (FiO2=13%) byt skuteczniejszy w rozwoju hipertrofii przy jednoczesnej
redukcji tkanki tluszczowej, jednakze bez istotnych zmian w parametrach sity.
W badaniach dotyczacych treningu oporowego zorientowanego na sile mig$niowa
mozna znalezé wyniki $wiadczace o ergogennym wplywie warunkoéw hipoksji, jak
i przeczace temu zjawisku. Praca Inness’a 1 wsp. (2016) potwierdzita pozytywny
wpltyw hipoksji (FiO2.=14,1%) w procesie treningowym prowadzonym w okresie 7
tygodni na sile¢ migsniowa z wykorzystaniem duzych obcigzen (2 ¢w x 3-4X
3-6 RM). Z kolei w badaniach Morales-Artacho i wsp. (2018) speriodyzowany program
treningowy trwajacy 8 tygodni wykonany w warunkach hipoksji (FiO2=15,4%, ~2320
m) nie wykazal r6znic w sile i mocy migsniowej dla grupy trenujacej w hipoksji
w porownaniu do normoksji.

W badaniu Etheridge’a i wsp. (2011) z biopsjg mig$ni wykazano, ze poddanie
si¢ jednorazowej nagtej hipoksji (FiO2=12%) nie wplywa na syntez¢ biatka podczas
spoczynku, natomiast po wysitku oporowym znacznie hamuje synteze biatka.
Przedstawiono rowniez liniowy zwigzek miedzy tempem syntezy biatka, a poziomem
saturacji krwi tetniczej (Etheridge i wsp., 2011). Wykazano rowniez, ze ostra hipoksja

hamuje syntez¢ biatek migsniowych (Koumenis i wsp., 2006) gléwnie poprzez
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hamowanie mechanistycznego celu kompleksu rapamycyny 1 (mTORC1) poprzez
aktywacje kinazy bialkowej aktywowanej przez AMP (AMPK) (Liu, 2006)
I zwigkszenie ekspresja biatka REDD1 (Brugarolas i wsp., 2004).

Ostatnie badania Britto’a i wsp., (2020) w srodowisku hipoksji (Fi02=14%)
przyniosty  zaskakujace odkrycia pomocne w  wytlumaczeniu mechanizmu
odpowiadajacego za ergogenny wplyw warunkoéw hipoksji na miogeneze tkanki
mig$niowej. Po ¢wiczeniu wyprostu nogi na maszynie (8x 8x 80% RM) wykonywano
biopsje migsnia przysrodkowego prostego oraz pobierano krew. Udokumentowano
podwyzszong ekspresje mRNA genow: Myf5 (+300%), MyoD (+88%), myogenin
(+1816%) oraz MRF4 (+489%). Odnotowano réwniez istotny wzrost cytokin IL-6 oraz
INFy w osoczu na cztery godziny po wysitku oporowym. Wnioskowano, ze zwigkszona
odpowiedz uktadu immunologicznego charakteryzujaca si¢ zwigkszona produkcja
cytokin prozapalnych w grupie wystawionej na hipoksj¢, moze aktywowa¢ miogenezg
na $ciezce TNFa/NF-kb/IL-6/STAT3 (Britto i wsp., 2020).

Wczesniejsze badania tego zespotu naukowcOw z pobraniem biopsji mi¢snia
wykazaly, ze hipoksja hamuje syntez¢ biatek po wysitku oporowym, spowalnia proces
autofagii komoérek migsniowych oraz reguluje ekspresje genow odpowiedzialnych za
metabolizm glukozy. Co wigcej, wysilek oporowy w $rodowisku hipoksji powoduje
ekspresje genow odpowiedzialnych za roéznicowanie i lgczenie mioblastow, cO jest
istotne w tlumaczeniu mechanizméw odpowiedzialnych za przewage treningu

oporowego w srodowisku z niskg dostgpnoscig tlenu (Gnimassou i wsp., 2018).

1.4 Odpowiedz metaboliczna i hormonalna na trening oporowy w hipoksji

Obecnie dostepnych jest tylko kilka prac, ktore opisujg odpowiedz metaboliczng
i/lub hormonalng w nastgpstwie pojedynczego wysitku oporowego w warunkach
hipoksji lub procesu treningowego (Kon i wsp., 2010, 2012, 2014, Ho i wsp., 2014,
Kurobe i wsp., 2015, Yan i wsp., 2016, Feriche i wsp., 2019, Benavente i wsp., 2021).
Celem tych badan byta proba wyjasnienia mechanizméw odpowiedzialnych za
ergogenny wptyw hipoks;ji na site i hipertrofi¢ oraz zaproponowanie metodologicznych
rozwigzan shuzacych efektywnemu wykorzystaniu warunkéow hipoksji w planowaniu
procesu treningowego. Jak dotad nie ukazato si¢ zadne badanie dotyczace odpowiedzi

hormonalnej po wysitku oporowym w hipoksji z udziatem kobiet.
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W przypadku wysitku oporowego istnieje wiele zmiennych metodologicznych,
ktore wplywaja istotnie na odpowiedz hormonalng i metaboliczng, stad trudno
o bezposrednie porownanie wynikéw. Na odpowiedz hormonalng i metaboliczng maja
wplyw takie zmienne jak: dobdr ¢wiczen, ilo$¢ serii, powtdrzen, czas przerwy 0raz
dodatkowo wplyw natgzenie bodzca hipoksycznego. W przegladzie literatury mozna
odnalez¢ tylko dwie prace, w ktorych porownywano normoksje do wigcej niz jednej
symulowanej wysokosci (Yan i wsp., 2016, Karayigit i wsp., 2022).

Pierwsza praca dotyczaca odpowiedzi hormonalnej w nastepstwie wysitku
oporowego (5x 10x 70% RM) w hipoksji (FiO2=13%) przyniosta obiecujace wyniki,
poniewaz odnotowano istotnie wyzszy wzrost hormonu wzrostu i katecholamin
w grupie w hipoksji w stosunku do grupy w normoksji (Kon i wsp., 2010). W kolejnych
badaniach tego zespotu dla tych samych warunkéw hipoksycznych zastosowano nizsze
obcigzenie (5x 14x 50% RM) i ponownie potwierdzono t¢ zalezno$¢. Odnotowano
wyzszy powysitkowy wyrzut GH dla grupy wykonujacej wysitek w hipoksji
w porownaniu do normoksji (Kon i wsp., 2012). Co ciekawe w dalszych badaniach tego
zespotu, w bardziej rozbudowanym eksperymencie nie odnotowano wyzszego wzrostu
GH dla grupy w hipoksji w porownaniu do normoksji. W badaniu natezenie hipoksji
byto nizsze, niz w poprzednich (FiO2=14,4%), natomiast obcigzenie treningowe takie
jak w pierwszym badaniu tego zespotu (5x 10x 70% RM) (Kon i wsp., 2014).
W przegladzie literatury mozna odnalez¢é prace Kurobe i wsp. (2015), Yan i wsp.,
(2016) oraz Filopoulos i wsp., (2017), ktore rowniez potwierdzajg, ze nagla hipoksja
moze by¢ bodzcem, ktéry wzmacnia odpowiedz hormonalng GH w nastepstwie wysitku
oporowego. Z kolei w innych badaniach z zastosowaniem niskiego obcigzenia
(15x 30% RM) i umiarkowanej hipoksji (FiO2=15%) nie wykazano istotnych réznic
w wyrzucie hormonéw i LA miedzy grupami trenujagcymi w normoksji i hipoksji (Ho
I wsp., 2014). W dwoch niedawno opublikowanych badaniach przeprowadzonych na
niewielkiej wysokosci 2320 m (FiO2=15,4%) nie uzyskano roznic w odpowiedzi
hormonalnej i metabolicznej w stosunku do grupy trenujgcej w normoksji (Feriche
I wsp., 2019, Benavente i wsp., 2021). Warto doda¢, ze tylko jedno badanie dotyczace
procesu treningowego w hipoksji zostato przeprowadzone z dobraniem nat¢zenia
bodzca hipoksycznego ze wzgledu na docelowy poziom saturacji  krwi
(Manimmanakorn i wsp., 2013). Wedlug najnowszych doniesieh rdznice
mi¢dzyosobnicze dotyczace odpowiedzi organizmu na utlenowanie hemoglobiny przy

statej zadanej wysokoSci moga wplywaé na nagla reakcje organizmu i procesy
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adaptacyjne (Soo i wsp., 2020). Jednakze obecnie brakuje prac potwierdzajacych te
hipoteze w kontekscie odpowiedzi hormonalnej i metaboliczne;.

Obecny stan wiedzy dotyczacy odpowiedzi hormonalnej i metabolicznej
wskazuje, ze glownymi czynnikami wplywajacymi na zakres zmian potreningowej
odpowiedzi wplywa zastosowany protokot wysitku oporowego oraz natezenie hipoksji.
Warto zaznaczy¢, ze jak dotad w badaniach nie stosowano hipoksji odpowiadajace;j

5000 m n.p.m. (~Fi02=11,2%), jak i powyzej tej wysokosci.

1.5 Rola hormonéw w adaptacji do wysilku oporowego

Specyficzny wptyw hormonéw nalezy rozpatrywaé w kontekscie calego uktadu
hormonalnego i jego relacji z innymi uktadami fizjologicznymi, trzy hormony uwazane
sg za Kluczowe we wzroscie i naprawie komorek: testosteron (T), hormon wzrostu (GH)
i insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1). Oprocz wspomnianych anabolicznych
hormonow nalezy rowniez uwzgledni¢ glikokortykoidy, glownie kortyzol (C), ze
wzgledu na przeciwny wplyw na anabolizm ludzkich migsni szkieletowych (Kraemer
I wsp., 2020, Gharahdaghi i wsp., 2021).

Udokumentowane jest, ze wysitek oporowy prowadzi do naglej odpowiedzi
hormonalnej. Wykazano, ze hormony anaboliczne, takie jak T i grupa hormonow
wzrostu sa podwyzszone podczas 15-30 minut po wysitku oporowym, gdy zastosuje si¢
odpowiedni bodziec treningowy. Protokoty o duzej objetosci oraz o umiarkowanej
1 wysokiej intensywnosci, przy uzyciu krotkich przerwy miedzy seriami oraz doborze
¢wiczen obcigzajacych duze grupy mig$niowe powoduja najwiekszy powysitkowy
wzrost stezenia hormondow (Kraemer i Ratamess, 2005). Niemniej jednak,
potreningowy, przejsciowy wyrzut hormonow nie jest dobrze zrozumiany (Schroeder
I wsp., 2013, Gharahdaghi i wsp., 2020). Sugeruje si¢, ze wzrost koncentracji
hormonéw zwigksza prawdopodobienstwo interakcji hormon-receptor, a tym samym
zwigksza prawdopodobienstwo reakcji fizjologicznych 1 uruchamiania pozadanych
proceséOw adaptacyjnych (Kraemer i wsp., 1990, Ahtiainen i wsp., 2003, Kraemer
I Ratamess, 2005). Jednoczesnie sa doniesienia, ze mechanizm hipertrofii wywotany
wysitkiem oporowym moze by¢ wewnetrznym procesem, na ktory przejsciowy wyrzut
hormonow nie ma istotnego wptywu (West i wsp., 2009, 2010a, 2010b, 2012, Mitchell i
wsp., 2013).
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Testosteron wplywa na komorki migs$niowe, wiazac si¢
z wewnatrzkomorkowym receptorem androgenéw (ang. androgen receptor, AR).
T petni funkcje ergogenne, anaboliczne, antykataboliczne w mig$niach szkieletowych
oraz tkance nerwowe] prowadzace do zwickszania sity mig$niowej, mocy,
wytrzymatosci oraz hipertrofii w zaleznosci od zastosowanego bodZca (Kraemer i wsp.,
2020). Nadal nie wyjasniono doktadnego mechanizmu oddzialywania T na metabolizm
miegs$ni (Gharahdaghi 1 wsp., 2021). Wiadomo, ze aktywowany receptor androgenowy
petni funkcje czynnika transkrypcyjnego, ktory wywiera wptyw na ekspresje ponad 90
gendéw, z ktorych kilka jest zaangazowanych w regulacj¢ struktury migsni
szkieletowych, metabolizmu i transkrypcji. OdpowiedZ komorki na sygnat testosteron-
receptor androgenowy moze dotyczy¢ zahamowania ekspresji miostatyny, ktéra jest
negatywnym regulatorem proliferacji komorek satelitowych i inhibitorem hipertrofii
migéni. Badania pokazuja, Zze androgeny zwickszaja tempo syntezy bialek oraz
zmniejszaja katabolizm biatek i autofagie (Rossetti i wsp., 2017). Zaobserwowano
takze, ze T reguluje stosunek liczby wiokien szybko- (FT) do wolnokurczliwych (ST),
w zaleznos$ci od czgsci ciata. Moze by¢ to zwigzane z r6zng gestoscig AR w komorkach
macierzystych migsni (Husak i Irschik, 2009). Przejsciowy wyrzut T bezposrednio po
¢wiczeniu oporowym nalezy rozpatrywa¢ w kontek$cie wielorakich szlakéw
sygnatowych prowadzacych do adaptacji mi¢sni szkieletowych, jak rdwniez interakcji
miedzy szlakami sygnalizacyjnymi T oraz innych hormondéw angazujacych izoformy
GH, IGF-I, mechanicznego czynnika wzrostu, insuliny, oraz C (Kraemer i wsp., 2020).

W migs$niach szkieletowych C pelni fundamentalng rola w regulacji homeostazy
i metabolizmu. Podczas wysitku C zwigksza dostgpnos¢ substratow energetycznych,
zabezpiecza przed nadmierng aktywno$cig komoérek ukladu immunologicznego oraz
utrzymuje ciggtos¢ naczyniowa (Duclos i wsp., 2003). Ponadto, podj¢cie intensywnego
wysitku powoduje aktywacje osi HPA i1 wzrost C, ktory z kolei bierze udziat
w procesach przystosowawczych i przygotowujacych organizm na kolejny intensywny
wysitek oporowy lub interwatowy. Dlatego tez jego podwyzszone stezenie utrzymuje
si¢ przez kilkadziesigt minut zanim wroci do poziomu bazowego (Kraemer i wsp.,
2020). Najwigkszy wyrzut C jest obserwowany, gdy catosciowe obcigzenie treningowe
jest duze (wysoka intensywnos$¢ i/lub objetos¢ treningowa). Po intensywnych
treningach dochodzi do adaptacji zwigzanej ze zwigkszong wrazliwoscig tkanek na

glikokortykosteroidy, ktore przeciwdziatajg stanowi zapalnemu migéni, obnizajg
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synteze cytokin prozapalnych i w konsekwencji przeciwdziatajg uszkodzeniom migsni
(Duclos i wsp., 2003).

Hormon wzrostu jest kluczowym hormonem anabolicznym, ktory stanowi
glowny czynnik pobudzajacy wzrost organizmu. Polipeptyd GH wystgpuje w ludzkim
organizmie w roznych jego izoformach, najczes$ciej badang molekutg jest 22kD
sktadajagca si¢ z 191 aminokwasow. Uwalnianie GH nastepuje z komorek
somatotropowych z przysadki moézgowej. Metaboliczna 1 anaboliczna odpowiedz
zwigzana z hormonem wzrostu posredniczy poprzez odziatywanie GH na receptor-GH
bezposrednio poprzez aktywacj¢ kinazy tyrozynowej oraz posrednio poprzez
wywotanie wyrzutu insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF-1) (Brooks i Waters,
2010). Pomimo licznych badan skupiajgcych si¢ nad charakterystykg wyrzutu GH po
wysitku oporowym, nadal nieznane sa mechanizmy jakie peini podwyzszony GH
w kontekscie adaptacji treningowych. Niedawne badania zespotu Gonzalez i wsp.,
(2015) dowiodty, ze tylko trening o duzej intensywnos$ci i wysokim powysitkowym
wzroscie GH i koryzolu spowodowal zwigkszong fosforylacje IGF1R, jednak bez
istotnej aktywacji szlakow mTORCI1, p70S6k i RPS6, ktore sg kluczowe
w mechanizmie hipertrofii. Wysitek oporowy powoduje nagly, przejsciowy wyrzut
hormonu wzrostu trwajacy okoto 30-60 min. Zakres zmian GH zalezny jest od wielu
zmiennych metodologicznych treningu, jak i od przewlektej adaptacji organizmu do
wysitku oporowego (Taylor i wsp., 2000, Kraemer i Ratamess, 2005, Goto i wsp.,
2008).
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2. Cel badan

Pomimo rozwijajacej si¢ infrastruktury normobarycznych komoér hipoksyjnych
istnieje niewiele naukowych przestanek, ktore moga by¢ pomocne w programowaniu
treningu oporowego zorientowanego na hipertrofi¢, jak i sile migsniowa. Hormony
stanowig istotny czynnik decydujacy o przebiegu adaptacji wysitkowych
i treningowych, jednak dotychczasowe badania dotyczace naglej odpowiedzi
hormonalnej 1 metabolicznej na wysilek oporowy w hipoksji ograniczaty si¢ do jedne;j
lub dwoch symulowanych wysokosci. Ponadto w literaturze brakuje badan dotyczacych
treningu oporowego w warunkach hipoksji realizowanego z udziatem kobiet.

Dlatego celem tego badania jest analiza zmian stezenia testosteronu (T),
kortyzolu (C), hormonu wzrostu (GH) oraz wybranych markerow metabolicznych,
takich jak: mleczan (LA), kinaza kreatynowa (CK), dehydrogenaza mleczanowa (LDH)
I kwas moczowy (UA) pod wptywem wysitku oporowego w warunkach normoksji
i hipoksji normobarycznej o réznym natgzeniu 3000 m (FiO2=14,4%), 4000 m
(Fi02=12,7%) i 5000 m (FiO2=11,2%) u kobiet i me¢zczyzn aktywnych fizycznie.

2.1. Pytaniai hipotezy badawcze

Dla realizacji powyzszych celow postawiono nastepujace pytania badawcze:

1. Czy ro6zne natezenie hipoksji powoduje ograniczenie zdolnosci wysitkowych podczas
wysitku oporowego o wysokiej intensywno$ci u mezczyzn i kobiet?

2. Czy poziom natgzenia hipoksji wptywa na zakres zmian markerow metabolicznych
u mezczyzn 1 kobiet?

3. Czy wysitek oporowy o wysokiej intensywnosci powoduje zmian¢ stezenia
testosteronu (T), kortyzolu (C) i hormonu wzrostu (GH) we krwi u mezczyzn i kobiet,
oraz czy poziom natg¢zenia hipoksji réznicuje odpowiedz hormonalng na zadany

wysitek?
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Rozwazajac powyzsze pytania, na podstawie przegladu pisSmiennictwa, przyjeto

nastepujace hipotezy badawcze:

1. Hipoksja wplywa na ograniczenie zdolnosci wysitkowych podczas wysitku
oporowego u mezczyzn i kobiet.

2. Wysitek oporowy przyczynia si¢ do znacznego obcigzenia metabolicznego, a Wzrost
natezenia bodzca hipoksycznego nasila te zmiany.

3. Wysilek oporowy o wysokiej intensywnosci przyczynia si¢ do wzrostu stezenia
testosteronu (T), kortyzolu (C) i hormonu wzrostu (GH) we krwi, a wzrost natgezenia

bodzca hipoksycznego zwigksza wielkos¢ tych zmian.

3. Material i metody badan

3.1. Charakterystyka badanych

W badaniach wzi¢to udzial 8 mezczyzn (wiek 24,1 +£0,6 lat; wysokos$¢ ciata
177,0 £4,4 cm; masa ciala 79,4 £9,7 kg; procentowa zawarto$¢ tkanki thuszczowej,
%FAT 11,9 +2,6%; beztluszczowa masa ciata, FFM 69,9 +7,6 kg) oraz 8 kobiet (wiek
24,5 £0,9 lat; wysokos¢ ciata 164,3 +£2,2 cm; masa ciata 62,8 +8,8 kg; procentowa
zawarto$¢ tkanki thuszczowej, %FAT 26,2 +4,2%; beztluszczowa masa ciata, FFM 46,0
+3,8 kg). Uczestnicy badan rekreacyjnie wykonywali trening oporowy przez minimum
2 lata przed rozpoczeciem badan oraz nie byli wystawiani na dziatanie hipoksji przez
ostatnie 6 miesiecy. Wszyscy badani zadeklarowali, ze nie stosowali §rodkow z listy
substancji zakazanych WADA. Kobiety w ankiecie zadeklarowaly, ze regularnie
miesigczkuja oraz nie stosuja hormonalnych $rodkoéw antykoncepcyjnych. Badani
posiadali aktualne badania lekarskie, potwierdzajace dobry stan zdrowia 1 zdolno$¢ do
wykonywania intensywnych wysitkéw fizycznych.

Przed przystgpieniem do badan wszyscy uczestnicy zostali poinformowani
o celu 1 przebiegu badan oraz udzielili pisemnej zgody na udziat w badaniach. Badani
zostali takze poinformowani o mozliwosci rezygnacji z dalszego udzialu
w eksperymencie na dowolnym etapie jego trwania, bez podania przyczyny. Projekt

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

Wychowania Fizycznego w Katowicach.

3.2. Przebieg badan

Praca badawcza trwata 4 tygodnie oraz obejmowata 5 wizyt uczestnikow
w laboratorium. Pierwsza wizyta obejmowata wyznaczanie 1RM w warunkach
normoksji. Po uptywie 3 dni badani wykonywali pierwsza sesj¢ wysitku oporowego.
Badanie zostato przeprowadzone metoda krzyzowa ze §lepa proba (Rycina 2). Warunki
w ktorych wykonywali wysitek oporowy byly dobierane losowo. Doboru kolejnosci
warunkow testowych dla poszczegdlnych uczestnikéw dokonano z wykorzystaniem
generatora liczb losowych (Urbaniak i Plous, 2013). Tydzien po tygodniu, w odstepie 7
dni zrealizowano 4 sesj¢ w warunkach normoksji i hipoksji normobarycznej na
wysokosci 3000 m (Fi02=14,4%), 4000 m (FiO2=12,7%) i 5000 m (FiO>=11,2%).
Badania rozpoczynaty si¢ o godzinie 9:00, a badani przystgpowali do prob zawsze w
okreslonej wczesniej kolejnosci, aby unikna¢ wptywu pory dnia na stgzenia hormonow.

Wyznaczenie IRM dla przysiadu ze sztangg rozpoczynato si¢ od serii
rozgrzewkowych szacowanych na 50% i 70%RM dla 5-10 powtorzen. Nastepnie badani
wykonywali 4-5 prob ze zwigkszanym ciezarem oraz przerwg 3 min miedzy kolejnymi
probami. Celem byto wykonanie 3-5 powtdrzenia z cigzarem maksymalnym. Badani
byli poinstruowani, aby wykonywaé ¢wiczenie w komfortowym tempie, a powtorzenie
bylo zaliczane, jesli przysiad byt wykonany ze zgieciem 90" w stawie kolanowym.
Pomiegdzy kolejnymi probami zachowywano 3 min przerwy. Ciezar IRM byt obliczany
wg wzoru opracowanego przez Brzyckiego (1993).

3.2.1. Przebieg sesji badawczych

Badani spozywali $niadanie do 3 h przed przystgpieniem do badan (Rycina 2).
Positek byl kontrolowany, o charakterze mieszanym we wszystkich sesjach. Kazda
sesja badawcza rozpoczynala si¢ od pobrania krwi zylnej (10 ml) z zyly odtokciowej po
15 min spoczynku w warunkach normoksji lub hipoksji w celu oznaczenia: testosteronu
(T), kortyzolu (C), hormonu wzrostu (GH), kinazy kreatynowej (CK), dehydrogenazy
mleczanowej (LDH) oraz kwasu moczowego (UA). Ponadto pobierano krew kapilarng
w celu oznaczenia stezenie mleczanu (LA). Nastgpnie badani przystapili do wykonania

wysitku oporowego. Protokdt wysitku oporowego obejmowat 10 serii po 12 powtorzen
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Z intensywnoscia 70% 1RM dla przysiadu ze sztangg. Przerwa migdzy seriami wynosita
3 min. Protokot poprzedzata 10 minutowa rozgrzewka. Jesli badani nie byli w stanie
wykona¢ zadanej liczby powtorzen przerywali seri¢ i po przerwie regeneracyjnej
kontynuowali ¢wiczenie do wykonanych 10 serii.

Bezposrednio po zakonczonej ostatniej serii przysiadow oraz 60 min od
zakonczonego wysitku ponownie pobierano krew zylng i kapilarng. Czas od
zakonczenia ostatniej serii do ostatniego pobrania probek (60 min), badani spedzali

w laboratorium w warunkach w jakich realizowany byt wysitek.

4 dzien 11 dzien 18 dzien 25 dzien
1dzien wysitek oporowy wysitek operowy wysitek oparowy wysitek oparowy
test 1RM ‘ wwarunkach - wwarunkach - wwarunkach - wwarunkach
normoksji, normoksji, normoksji, normoksji,
hipoksji na 3000 m, hipoksji na 3000 m, hipoksji na 3000 m, hipoksji na 3000 m,
4000 m lub 5000 m 4000 m lub 5000 m 4000 m lub 5000 m 4000m lub 5000 m

N
s A

g
&
pobor krwi pobor krwi pobor krwi
| | |
| 180 min 15min | wysitek oporowy | 60 min
positek

warunki normoksji lub symulowanej hipoksji

Rycina 2. Schemat przebiegu badan.

3.3. Metody analityczne

Analiz¢ masy oraz skladu ciala badanych wykonano metoda impedancji
bioelektrycznej z wykorzystaniem urzadzenia InBody 570 (Biospace, Korea). Do
wytworzenia warunkéw hipoksji normobarycznej podczas badan postuzono si¢
systemem klimatycznym LOS-HYP-1/3NU (Lowoxygen Systems, Niemcy).

Oznaczenia stezenia T i1 C we krwi wykonano testem firmy Roche, metoda
elektrochemilumensencji, na aparacie Cobas. Okreslenie stezenie GH zostato wykonane
metodg radioimmunologiczng zestawem DSL-1900 IRMA (Diagnostic System
Laboratories, Webster, TX, USA). Oznaczenia st¢zenia LA we krwi wykonano
analizatorem Biosen C-line Clinic (EKF-diagnostic GmbH, Niemcy). Oznaczenia CK,

LDH i kwasu moczowego oznaczono analizatorem biochemicznym Piccolo Xpress
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(Abaxis, USA). Aby uwzgledni¢ zmiany objetosci osocza oznaczano réwniez warto$é
hematokrytu.

We wszystkich zmiennych biochemicznych analizowanych po wysitku zostaly
uwzglednione zmiany objgtosci osocza (APV%). Do obliczenia APV% wykorzystano

wzOr zaproponowany przez van Beaumont’a (1972):

gdzie:
Hctsp- spoczynkowa wartosci hematokrytu,

Hctpo- powysitkowa wartosci hematokrytu.

3.4. Metody statystyczne

Liczebno$¢ proby okreslono na podstawie statystycznej analizy mocy testu
(G*Power 3.1). Analiza wykazala, ze dla n=8, przy zachowaniu akceptowalnej mocy
testu (1-f = 0,80) i a = 0,05 mozliwe begdzie wykrycie wielkosci efektu na poziomie
>0,50.

W celu scharakteryzowania struktury badanych zmiennych obliczono
podstawowe statystyki opisowe: $rednig arytmetyczng (x), odchylenia standardowego
(SD), mediang (Me), oraz dolny i gérny kwartyl (Ql i Q3). Rozklady badanych
zmiennych zweryfikowano testem normalnosci rozktadu Shapiro-Wilka. Jednorodnos¢
wariancji sprawdzono testem Levene’a, sferyczno$ci wariancji analizowano testem
Mauchley’a.

Analizg przeprowadzono osobno dla grupy mezczyzn i grupy kobiet. Istotno$é
réznic pomiedzy kolejnymi punktami pomiarowymi (efekt czasu) oraz pomiedzy
wysokosciami (efekt wysokosci) oceniono analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi
pomiarami, w przypadku trzech punktow pomiarowych (sp, max i lh po) i czterech
wysokosci (normoksja, oraz hipoksja: 3000 m, 4000 m, 5000 m) lub testem t-Studenta
dla prob zaleznych, w przypadku dwoch punktow pomiarowych (sp, max). W sytuacji

gdy ANOVA wykazata istotnosci roznic, wykonano dalsza analiz¢ testem post-hoc
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Tukeya. W przypadku braku normalnosci rozktadu zmiennych, do weryfikacji hipotez
zastosowano testy nieparametryczne - analize¢ wariancji (ANOVA) Friedmana z testem
post-hoc. Dla wszystkich analiz przyjeto poziom istotnosci statystycznej p<0,05.

Wszystkie obliczenia przeprowadzono przy pomocy pakietu Statistica v.13 (StatSoft).

4. Wyniki

4.1. Obciazenia podczas préb badawczych

Srednie  obcigzenie bezwzgledne podczas  jednostek  treningowych
realizowanych w normoksji i hipoksji wynosito 88,1 +14,4 kg u m¢zczyzn i 50,6 £10,1
kg u kobiet. Srednie obcigzenie wzgledne, w przeliczeniu na mase ciala, wyniosto
1,11 £0,11 u m¢zczyzn i 0,82 +0,18 u kobiet.

Wykazano istotny statystycznie efekt wysokosci dla catkowitej liczby
powtérzen wykonanych podczas sesji treningowej u mezczyzn (F=3,28; p<0,05).
Dalsza analiza testem post-hoc Tukeya nie wykazala istotnych statystycznie roznic,
jednak zarejestrowano zmiany na granicy przyjetego poziomu istotnosci. Catkowita
liczba powtorzen w hipoksji na wysokosci 5000 m u mezczyzn byta mniejsza (p<0,09)
niz w normoksji (Rycina 3). U kobiet wysoko$¢ nie wptywata na catkowitg liczbe

powtorzen wykonanych podczas jednostki treningowej (Rycina 4).
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Mezczyzni

124
122 +

120 +

118 ¢
16l 115,4

’\ 114,3
114 t

12} T

110 ¢ 4

Catkowita liczba powtorzen

108 | | 1080 | 1078

106

104 |

102 ¢

100

normoksja 3000 4000 5000
wysokosé

Rycina 3. Catkowita liczba powtérzen ¢wiczenia wykonanych podczas jednostki treningowej w
normoksji i hipoksji u mezczyzn. # p<0,09
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Rycina 4. Catkowita liczba powtérzen ¢wiczenia wykonanych podczas jednostki treningowej w
normoksji i hipoksji u kobiet.
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4.2.1. Mezczyzni

4.2.1.1. Testosteron (T)

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazala istotny
statystycznie efekt czasu dla stezenia testosteronu (T) w normoksji (F=21,08; p<0,001)
oraz na symulowanych wysoko$ciach: 3000 m (F=27,07; p<0,001), 4000 m (F=5,04;
p<0,05) i 5000 m (F=4,85; p<0,05). Dalsza analiza testem post-hoc Tukeya wykazata
istotny wzrost stezenia T bezposrednio po wysitku w normoksji 0 12,5% (p<0,05) i na
3000 m o 14,8% (p<0,01). W warunkach normoksji i na 3000 m zanotowano rowniez
istotny spadek (p<0,001) stezenia T 1h po wysitku. Rownoczes$nie stezenie T byt
istotnie nizszy od wartosci spoczynkowych (odpowiednio: o 14,4%, p<0,05 dla
normoksji i 0 13,3%, p<0,01 dla 3000 m) (Rycina 5A i 5B). Na wysokosci 4000 m oraz
5000 m nie wykazano istotnego statystycznie wzrostu st¢zenia T bezposrednio po
wysitku. 1h po wysitku stezenie T spadt istotnie (p<0,05) w odniesieniu do wartosci
maksymalnych, jednak nie réznit si¢ od wartosci spoczynkowych (Rycina 5C i 5D).

Wysoko$¢ nie wptywala na wielko$¢ zmian stgzenia T (delta T) pod wptywem

wysitku oporowego (Tabela 1).
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Rycina 5. Stezenie testosteronu (T) we krwi przed (sp), bezposrednio po (max) i lh po wysitku
oporowym w normoksji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u m¢zezyzn. *
p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001.

Tabela 1. Wielko§¢ zmian stezenia T (delta T) pod wplywem wysitku oporowego
w normoksji 1 hipoksji u mezczyzn.

Hipoksja Hipoksja Hipoksja

Normoksja 3000 m 4000 m 5000 m

Delta TSp—max 1,90 +1,05 1,55 +0,95 1,53 +3,61 1,15 +1,67

(nmol/l)

Delta Tmax - 1h po 411 £2,06 2,95 +1,28 -3,71 +3,62 -1,66 +1,66
(nmol/l)

Delta Tsp - 1n po 2214175 -1,39+1,14 -2,19 +2 66 -0,51 +0,86
(nmol/l)

T — testosteron, sp-max — réznica pomi¢dzy warto$ciami spoczynkowymi a warto$ciami bezposrednio po
wysitku; max-1h po — roznica pomiedzy wartosciami bezposrednio po wysitku a warto$ciami 1h po
wysitku; sp-1h po — rdéznica pomiedzy warto$ciami spoczynkowymi a warto$ciami 1h po wysitku.

4.2.1.2. Kortyzol (C)

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny
statystycznie efekt czasu dla stezenia C w hipoksji na wysokosci 4000 m (F=29,50;
p<0,001) i 5000 m (F=13,04; p<0,001). Dalsza analiza testem post-hoc Tukeya
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wykazala istotny wzrost stgzenia C bezposrednio po wysitku w warunkach hipoksji na
wysokosci 4000 m o 67,7% (p<0,001) oraz na wysokosci 5000 m 0 44,7% (p<0,01). Na
wysokosci 4000 m nastgpit istotny spadek (p<0,01) stezenia C lh po wysitku
w odniesieniu do warto$ci maksymalnych, jednak stezenie C nadal pozostawat istotnie
wyzszy (p<0,01) od wartosci spoczynkowych o 33,9% (Rycina 6C). Roéwniez na
wysokosci 5000 m stezenie C pozostat istotnie wyzszy (p<0,01) 1h po wysitku
w poréwnaniu z warto$ciami spoczynkowymi o 39,5% (Rycina 6D). Nie wykazano
istotnych statystycznie zmian stgzenia C pod wplywem wysitku oporowego
realizowanego w normoks;ji i na wysokosci 3000 m (Rycina 6A i 6B).

Wysoko$¢ roznicowata wielkos¢ zmian stezenia C pod wpltywem wysitku.
Wykazano istotne statystycznie roznice dla zmian stezenia C bezposrednio po wysitku
(delta Csp-max; F=2,97; p<0,05), oraz 1h po wysitku (delta Cmax-1n po; F=5,71; p<0,01).
Wazrost stezenia C bezposrednio po wysitku (delta Csp-max) byt istotnie wyzszy (p<0,05)
na wysokosci 4000 m niz na 3000 m. Na 4000 m zanotowano rowniez istotnie wigkszy
spadek stezenia C 1h po wysitku (delta Cmax-th po) W poréwnaniu ze spadkiem
obserwowanym na 3000 m (p<0,05) i na 5000 m (p<0,01) (Tabela 2).
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Rycina 6. Stezenie kortyzolu (C) we krwi przed (sp), bezpo$rednio po (max) i 1h po wysitku oporowym
w normoksji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u m¢zczyzn. ** p<0,01;
*** n<0,001.
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Tabela 2. Wielkos¢ zmian st¢zenia C (delta C) pod wptywem wysitku oporowego
w normoksji 1 hipoksji u me¢zczyzn.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja
Normoksja 3000 m 4000 m 5000 m
Delta Csp - max 152,2 118,2 328,3 * 201,2
(nmol/) +186,7 +169,7 +121,0 +107,6
Delta Cmax - 1n po -86,2 -53,3 -163,8 *\» -23,2
(nmol/l) +72,9 +88,2 +83,7 +72,7
Delta Csp—1hpo 66,0 64,9 164,5 178,0
(nmol/l) +226,2 +161,2 +148,9 +148,9

* p<0,05 — réznice istotne statystycznie wzgledem 3000 m; " - p<0,05 — rdéznice istotne
statystycznie wzgledem 5000 m; C — Kortyzol, sp-max — roznica pomiedzy warto§ciami
spoczynkowymi, a warto$ciami bezposrednio po wysitku; max-1h po — rdéznica pomiedzy
wartosciami bezposrednio po wysitku a warto§ciami 1h po wysitku; sp-1h po — réznica pomigdzy
warto$ciami spoczynkowymi a wartosciami 1h po wysitku.

4.2.1.3. Wskaznik T/C

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazala istotny
statystycznie efekt czasu dla wartosci wskaznika T/C w warunkach hipoksji na
wysokosci 4000 m (F=12,25; p<0,001) i 5000 m (F=4,05; p<0,05). Dalsza analiza
testem post-hoc Tukeya wykazata istotny spadek (p<0,01) wskaznika T/C o 36,4%
bezposrednio po wysitku na wysokosci 4000 m. 1h po wysitku wskaznik T/C pozostat
istotnie nizszy (p<0,01) od wartosci spoczynkowych o 35.8%. Ponadto na wysokos$ci
5000 m zanotowano spadek st¢zenia T/C na granicy przyjetego poziomu istotnosci
(p<0,06) 1h po wysitku w odniesieniu do warto$ci spoczynkowych. W warunkach
normoksji i na 3000 m nie wykazano istotnych statystycznie zmian wskaznika T/C pod
wplywem wysitku (Rycina 7).

Wysoko$¢ roznicowata wielko§¢ zmian wskaznika T/C pod wptywem wysitku.
Wykazano istotne statystycznie rdéznice dla zmian T/C bezposrednio po wysitku (delta
T/Csp-max; F=4,23; p<0,05). Zmiana wartosci wskaznika T/C pod wplywem wysitku
oporowego istotnie (p<0,05) rdéznila si¢ pomiedzy wysokosciag 3000 m a 4000 m
(Tabela 3).
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Rycina 7. Warto$¢ wskaznika testosteron/kortyzol (T/C) przed (sp), bezposrednio po (max) i 1h po
wysitku oporowym w normoks;ji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u
mezezyzn. * p<0,05; ## p<0,06.

Tabela 3. Wielkos¢ zmian wskaznika T/C (delta T/C) pod wpltywem wysitku
oporowego W normoksji i hipoksji u mezczyzn.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja

Normoksja 3000 m 4000 m 5000 m

Delta T/Csp - max -0,0049 0,0001 -0,0118 -0,0054
(nmol/l) +0,0095 +0,0073 +0,0066 +0,0075
Delta T/Crmax - 1h po -0,0016 -0,0043 0,0001 * -0,0010
(nmol/l) +0,0076 +0,0051 +0,0057 +0,0018
Delta T/Csp - 1h po -0,0066 -0,0042 -0,0117 -0,0064
(nmol/l) +0,0128 +0,0067 +0,0102 +0,0080

* p<0,05 — roznice istotne statystycznie wzgledem 3000 m; T/C — testosteron/kortyzol, sp-max — r6znica
pomigdzy warto$ciami spoczynkowymi a wartosciami bezposrednio po wysitku; max-1h po — réznica
pomiedzy warto§ciami bezposrednio po wysitku a wartociami 1h po wysitku; sp-lh po — réznica
pomi¢dzy wartosciami spoczynkowymi a warto$ciami 1h po wysitku.

4.2.2. Kobiety

4.2.2.1 Testosteron (T)
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Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny
statystycznie efekt czasu dla stezenia T w normoksji (F=3,94; p<0,05) oraz na
wysokosci 4000 m (F=5,15; p<0,05) i 5000 m (F=12,43; p<0,01). Dalsza analiza testem
post-hoc Tukeya wykazata istotny wzrost (p<0,05) stezenia T bezposrednio po wysitku
na wysokosci 4000 m i 5000 m, odpowiednio o 16,7% i 14,5%. Stgzenie testosteronu
pozostawal istotnie wyzszy od wartosci spoczynkowych 1h po wysitku na wysokosci
4000 m (p<0,05) i 5000 m (p<0,01) (Rycina 8C i 8D). W normoksji i na 3000 m nie
zanotowano istotnych statystycznie zmian stg¢zenia T (Rycina 8A i 8B).

Wysoko$¢ réznicowata wielko$¢ zmian stezenia T pod wplywem wysitku.
Wykazano istotne statystycznie roznice dla zmian ste¢zenia T bezposrednio po wysitku
(F=6,64; p<0,01) oraz 1h po wysitku (Delta Tsp-1h po; F=6,06; p<0,01). Delta Tsp-max Oraz
Delta Tsp-1h po W hipoksji na wysokosci 3000 m istotnie réznila si¢ w porownaniu ze
zmianami zarejestrowanym po wysitku w hipoksji na 4000 m (p<0,01) i 5000 m

(p<0,05) (Tabela 4).
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Rycina 8. Stezenie testosteronu (T) we krwi przed (sp), bezposrednio po (max) i 1h po wysitku
oporowym w normoksji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C)
i 5000 m (D) u kobiet. * p<0,05; ** p<0,01.
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Tabela 4. Wielko$¢ zmian st¢zenia T (delta T) pod

w normoksji i hipoksji u kobiet.

wptywem wysitku oporowego

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja
Normoksja 3(?00 an 4(?00 njw 5opoo r:1
Delta Tsp- max 0,17 -0,01 0,24 ** 0,18 *
(nmol/l) +0,21 +0,11 +0,25 +0,16
Delta Tmax - 1h po -0,02 -0,01 -0,02 0,13
(nmol/l) +0,15 +0,18 +0,08 +0,14
Delta Tsp - 1h po 0,15 -0,02 0,22 ** 0,30 **
(nmol/l) +0,15 +0,24 +0,31 +0,18

* p<0,05; ** p<0,01 — rdéznice istotne statystycznie wzglegdem 3000 m; T — testosteron, sp-max — roéznica
pomigdzy warto$ciami spoczynkowymi a wartoSciami bezposrednio po wysitku; max-1h po — réznica
pomiedzy warto§ciami bezposrednio po wysitku a wartosciami 1h po wysitku; sp-lh po — réznica
pomi¢dzy wartosciami spoczynkowymi a warto$ciami 1h po wysitku.

4.2.2.2. Kortyzol (C)

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny
statystycznie efekt czasu dla stezenia C w normoksji (F=7,11; p<0,01). Ponadto
wykazano efekt czasu na granicy przyjetego poziomu istotnosci dla stezenia C na
wysokosci 4000 m (F=3,46; p<0,07). Dalsza analiza testem post-hoc Tukeya wykazata
wzrost (na granicy przyjetego poziomu istotnosci) stgzenia C bezposrednio po wysitku
w normoksji (p<0,07) i na 4000 m (p<0,06). Wzrost stezenia C wyniost odpowiednio
26,8% 1 34,6% (Rycina 9A i 9C). Ponadto w normoksji wykazano istotny spadek
(p<0,01) stezenia C 1h po wysitku w porownaniu z warto$ciami maksymalnymi, jednak
stezenie C nie roznil sie¢ od wartosci spoczynkowych. Nie wykazano istotnych
statystycznie zmian stezenia C pod wplywem wysitku na wysokosci 3000 m i 5000 m
(Rycina 9B i 9D).

Wysoko$¢ nie wplywata na wielko$¢ zmian st¢zenia C (delta C) pod wptywem

wysitku oporowego (Tabela 5).
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Rycina 9. Stezenie kortyzolu (C) we krwi przed (sp), bezposrednio po (max) i 1h po wysitku oporowym
w normoksji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u kobiet. ** p<0,01; #
p<0,07; ## p<0,06.

Tabela 5. Wielko§¢ zmian stgzenia kortyzolu (delta C) pod wplywem wysitku
oporowego w normoksji i hipoksji u kobiet.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja
Normoksja 3000 m 4000 m 5000 m
Delta Csp - max 85,7+121,5 | 33,8+194,5 | 1572+153,5 | 76,9 £156,0
(nmol/l)
Delta Cmax—lh po -125,8 :|:32,2 _108’6 :|:44'6 _95’8 :|:134’1 -83,1 :|:95,2
(nmol/l)
Delta Csp—lh po _40’1 :i:92,8 -74.8 :l:207,0 61,4 :l:2]_312 -6,2 :|:165,8
(nmol/l)

C — kortyzol, sp-max — roznica pomi¢dzy wartosciami spoczynkowymi a warto$ciami bezposrednio po
wysitku; max-1h po — rdéznica pomigdzy wartosciami bezposrednio po wysitku a wartosciami 1h po
wysitku; sp-1h po — rdéznica pomiedzy warto$ciami spoczynkowymi a warto$ciami 1h po wysitku.

4.2.2.3. Wskaznik T/C

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny
statystycznie efekt czasu dla wartosci wskaznika T/C w warunkach hipoksji na
wysokosci 5000 m (F=4,82; p<0,05). Dalsza analiza testem post-hoc Tukeya wykazata
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istotny wzrost (p<0,05) wskaznika T/C 0 32,1% 1h po wysitku w odniesieniu do

warto$ci zarejestrowanych bezposrednio po wysitku (Rycina 10D). Nie wykazano

istotnych statystycznie zmian wskaznika T/C pod wptywem wysitku w normoksji oraz

na wysokosci 3000 m i 4000 m (Rycina 10A, 10B i 10C).

Wysoko$¢ roznicowata wielko§¢ zmian wskaznika T/C pod wptywem wysitku.

Wykazano istotne statystycznie roznice dla zmian T/C 1h po wysitku (delta T/Cmax-1h po;

F=6,24; p<0,01). Wzrost wartosci wskaznika T/C 1h po wysitku w normoksji byt

istotnie wigkszy w poroOwnaniu ze wzrostem zarejestrowanym po wysitku w hipoksji na

wysokosci 3000 m (p<0,01), 4000 m (p<0,01) i 5000 m (p<0,05) (Tabela 6).
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Rycina 10. Wartos¢ wskaznika testosteron/kortyzol (T/C) przed (sp), bezposrednio po (max) i 1h po
wysitku oporowym w normoksji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u
kobiet. * p<0,05.
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Tabela 6. Wielkos¢ zmian wskaznika testosteron/kortyzol (delta T/C) pod wptywem
wysitku oporowego w normoksji 1 hipoksji u kobiet.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja

Normoksja 3000 m 4000 m 5000 m

Delta T/Csp - max -0,0013 -0,0001 -0,0003 -0,0001
(nmol/l) +0,0028 +0,0009 +0,0005 +0,0009
Delta T/Cmax - 1h po 0,0020 0,0006 ** 0,0006 ** 0,0009 *
(nmol/l) +0,0008 +0,0003 +0,0006 +0,0004
Delta T/Csp - 1h po 0,0007 0,0005 0,0002 0,0008
(nmol/l) +0,0027 +0,0010 +0,0008 +0,0011

* p<0,05; ** p<0,01 roznice istotne statystycznie w odniesieniu do normoks;ji; T/C - testosteron/kortyzol,
Sp-max — réznica pomigdzy warto§ciami spoczynkowymi a warto$ciami bezposrednio po wysitku; max-
1h po — réznica pomigdzy warto$ciami bezposrednio po wysitku a warto§ciami 1h po wysitku; sp-1h po —
roznica pomigdzy wartoSciami spoczynkowymi a warto$ciami 1h po wysitku.

4.3. Hormonu wzrostu (GH)

4.3.1. Mezczyzni

ANOVA Friedmana wykazata istotne roéznice w stgzeniu GH w kolejnych
punktach pomiarowych (sp, max, 1h po) w normoksji (Chi?=14,25; p<0,001) oraz w
hipoksji na wysokosci 3000 m (Chi?>=16,00; p<0,001), 4000 m (Chi?=16,00; p<0,001)
i 5000 m (Chi?=14,00; p<0,001). Dalsza analiza testem post-hoc Friedmana wykazata
istotny wzrost (p<0,05) stezenia GH we krwi bezposrednio po wysitku oporowym w
normoksji oraz na wysokosci 3000 m, 4000 m i 5000 m (Rycina 11).

Wysokos$¢ istotnie réznicowata wielko$¢ zmian stezenia GH 1h po wysitku
(delta GHmax-1h po; Chi?=9,78; p<0,05). Dalsza analiza testem post-hoc wykazata,
ze spadek stezenia GH 1h po wysitku oporowym na wysokosci 4000 m byt istotnie
wigkszy (p<0,05) niz na 5000 m (Rycina 12).
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Rycina 11. Stgzenie hormonu wzrostu we krwi przed (sp), bezposrednio po (max) i lh po wysitku
oporowym w normoksji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u mezczyzn.
*

p<0,05
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Rycina 12. Wielko$¢ zmian stgzenia hormonu wzrostu (delta GH) pod wptywem wysitku oporowego w
normoksji i hipoksji u mezczyzn. (A) sp-max — roznica pomigdzy warto$ciami spoczynkowymi
a warto$ciami bezposrednio po wysitku; (B) max-1h po — réznica pomig¢dzy wartosciami bezposrednio po
wysitku a wartosciami 1h po wysitku; (C) sp-1h po — réznica pomigdzy warto$ciami spoczynkowymi,
a warto$ciami 1h po wysitku. * p<0,05
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4.3.2. Kobiety

ANOVA Friedmana wykazala istotne rdéznice w st¢zeniu GH w kolejnych
punktach pomiarowych (sp, max, 1h po) w normoksji (Chi?>=11,14; p<0,01) oraz
w hipoksji na wysokosci 3000 m (Chi®=7,75; p<0,05), 4000 m (Chi%=7,00; p<0,05)
i 5000 m (Chi®=11,14; p<0,01). Dalsza analiza testem post-hoc Friedmana wykazata
istotny wzrost (p<0,05) st¢zenia GH we krwi bezposrednio po wysitku oporowym
w normoksji, na wysokosci 3000 m, 4000 m i 5000 m (Rycina 13). Na wysokosci
5000 m stgzenie GH spadt istotnie (p<0,05) 1h po wysitku w poréwnaniu do wartos$ci
zarejestrowanych bezposrednio po wysitku, lecz nie rdéznit si¢ od wartosci
spoczynkowych (Rycina 13D). Natomiast 1h po wysitku w normoksji st¢zenie GH
pozostawal na istotnie wyzszym (p<0,05) poziomie w poréwnaniu z wartosciami
spoczynkowymi (Rycina 13A).

Wysoko$¢ istotnie roznicowala wielkos¢ zmian stg¢zenia GH bezposrednio po
wysitku (delta GHsp-max; Chi=13,60; p<0,01) oraz 1h po wysitku (delta GHmax-1h po;
Chi?=13,60; p<0,01). Dalsza analiza testem post-hoc wykazata, ze wzrost stezenia GH
bezposrednio po wysitku oporowym na wysokosci 5000 m byt istotnie wiekszy
(p<0,05) niz na 3000 m. Ponadto zanotowano istotnie wigkszy spadek st¢zenia GH 1h
po wysitku (delta GHmax-1h po) na wysokosci 5000 m niz na 3000 m (p<0,05) (Rycina
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Rycina 13. Stezenie hormonu wzrostu we krwi przed (sp), bezposrednio po (max) i lh po wysitku
oporowym w normoksji (A) i hipoksji na wysokosci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u kobiet. *
p<0,05
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Rycina 14. Wielko$¢ zmian stezenia hormonu wzrostu (delta GH) pod wpltywem wysitku oporowego w
normoksji i hipoksji u kobiet. (A) sp-max — roéznica pomigdzy wartosciami spoczynkowymi,
a warto$ciami bezposrednio po wysitku; (B) max-1h po — r6znica pomigdzy warto$ciami bezposrednio po
wysitku a warto$ciami 1h po wysitku; (C) sp-1h po — réznica pomiedzy warto$ciami spoczynkowymi,
a warto$ciami 1h po wysitku. * p<0,05

40



4.4. Stezenie metabolitow i aktywno$¢ enzymow

4.4.1. Mezczyzni

4.4.1.1. Mleczan (LA)

Test t dla prob zaleznych wykazat istotny statystycznie wzrost stezenia LA pod

wplywem wysitku oporowego w normoksji (t=-16,41; p<0,001) oraz w hipoksji na

wysokosci 3000 m (t=-11,49; p<0,001), 4000 m

(t=-15,45; p<0,001) i 5000 m

(t=-12,13; p<0,001) (Tabela 7). Wysokos¢ istotnie roznicowata wielko$¢ zmian stezenia

LA pod wplywem wysitku oporowego (F=5,19; p<0,01). Wzrost stezenia LA byt

istotnie mniejszy na 5000 m niz na 3000 m (p<0,01) i 4000 m (p<0,05) (Rycina 15).

Tabela 7. Stezenie LA w spoczynku (sp) i bezposrednio po wysitku oporowym (max)

w normoksji 1 hipoksji u mezczyzn.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja
Normoksja 3000 m 4000 5000
sp 1,89 1,80 1,52 1,22
LA +0,53 +0,48 +0,47 +0,14
(mmol/l) max 12,08 *** 13,38 *** 11,95 *** 9,47 ***
+1,98 +2,51 +2,14 +1,91

**k%k

p<0,001 - réznice istotne statystycznie wzgledem wartosci spoczynkowych, LA — stezenie mleczanu,
Sp- wartos$¢ spoczynkowa, max- warto$¢ bezposrednio po wysitku

Delta LA, ., [mmol/l]

16

15

14

13

12

11

10

10,19

11,58

10,43

8,25

3000
wysokos¢

4000

5000

Rycina 15. Wielko$¢ zmian stezenia mleczanu we krwi (delta LA) pod wptywem wysitku oporowego w
normoksji i hipoksji u me¢zezyzn. * p<0,05; ** p<0,01
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4.4.1.2. Kinaza kreatynowa (CK), dehydrogenaza mleczanowa (LDH) i kwas
moczowy (UA)

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazala, ze
wysoko$¢ réznicowata wielko$¢ zmian aktywnosci CK pod wpltywem wysitku.
Wykazano istotne statystycznie roznice dla zmian CK bezposrednio po wysitku
(F=4,10; p<0,05) oraz 1h po wysitku (delta CKsp-1n po: F=3,77; p<0,05 oraz delta CKmax-
1h: F=4,64; p<0,05). Wzrost aktywnosci CK bezposrednio po wysitku oraz 1h po
wysitku byl istotnie mniejszy na 5000 m niz na 3000 m. Ponadto zmiana aktywnosci
CK 1h po wysitku (delta CKmax-1n) rdznita si¢ istotnie (p<0,05) pomiedzy normoksja
i 4000 m (Tabela 9).

Wysoko$¢ nie wptywatla na wielko$¢ zmian stezenia LDH i kwasu moczowego

pod wptywem wysitku oporowego (Tabela 8).

Tabela 8. Wielko$¢ zmian aktywno$¢ kinazy kreatynowej (delta CK) i dehydrogenazy
mleczanowej (delta LDH) oraz st¢zenia kwasu moczowego (delta UA) we krwi pod

wpltywem wysitku oporowym w normoksji 1 hipoksji u u mezczyzn.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja

Normoksja | 5500 4000 m 5000 m

p — max 177,0 172,8 109,4 739 #

+154.8 +88.9 +71.4 +39.8
DeltaCK | 43,8 92 35,9 * 241
(u/n +86,2 +47,1 +55,0 +19,3
sp—1h 133,3 163,6 1453 98,0 #

+73,7 +77.9 +44.6 +52.5
b — max 19.9 27.8 21,1 131
Delta +10,8 +5,3 +15.3 +8.6
CoH | mex— 1h 6,8 136 15,3 147
i +10,8 +13.2 +37.0 26,5
sp_1h 13,1 141 36,4 27.8

+75 +13 4 1252 +31.6
p — max 0,02 0,04 0,26 -0,03

+0,35 +0,16 +0,63 +0,23
Delta UA I 1,64 2,08 221 172
(mg/dl) | M~ +0,57 +1,03 +1,09 +1,05
sp—1h 1,66 213 247 1,69

+0,74 +1,08 +1,11 +1,04

* p<0,05 roznice istotne statystycznie w odniesieniu do normoksji; # p<0,05 réznice istotne statystycznie

w odniesieniu do 3000 m; CK — kianaza kreatynowa, LDH — dehydrogenza mleczanowa, UA — kwas
moczowy, sp-max — réznica pomiedzy wartosciami spoczynkowymi a wartosciami bezposrednio po

wysitku; max-1h po — réznica pomig¢dzy warto$ciami bezposrednio po wysitku, a warto§ciami 1h po

wysitku; sp-1h po — rdéznica pomiedzy wartosciami spoczynkowymi a warto$ciami 1h po wysitku.




4.4.2. Kobiety

4.2.1. Mleczan (LA)

Test t dla prob zaleznych wykazat istotny statystycznie wzrost stezenia LA pod
wplywem wysitku oporowego w normoksji (t=-7,81; p<0,001) oraz w hipoksji na
wysokosci 3000 m (t=-8,82; p<0,001), 4000 m (t=-12,66; p<0,001) i 5000 m
(t=-6,05; p<0,001) (Tabela 10). Wysokos¢ istotnie roznicowata wielko$¢ zmian stezenia
LA pod wplywem wysitku oporowego (F=39,83; p<0,001). Wzrost stezenia LA byl
istotnie wigkszy na 3000 m niz w normoksji (p<0,001), 4000 m (p<0,01) i 5000 m
(p<0,001). Ponadto wzrost stezenia LA po wysitku w hipoksji na 4000 m i 5000 m byt
istotnie (p<0,001) wigkszy niz w normoksji (Rycina 16).

Tabela 9. Stezenie LA w spoczynku (sp) i bezposrednio po wysitku oporowym (max)
w normoksji i hipoksji u kobiet.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja
Normoksja 3000 m 4000 m 5000
sp 1,52 1,36 1,27 1,43
LA +0,21 +0,28 +0,22 +0,37
(mmol/l) max 5,23 *kk 8,71 kK 7,30 *kk 6,82 *kk
+1,25 +2,25 +1,36 +2,41

*k*k

p<0,001 - réznice istotne statystycznie wzgledem wartosci spoczynkowych, LA — stezenie mleczanu,
Sp- wartos¢ spoczynkowa, max- warto$¢ bezposrednio po wysitku
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Rycina 16. Wielko$¢ zmian stgzenia mleczanu we krwi (delta LA) pod wptywem wysitku oporowego w
normoksji i hipoksji u kobiet. ** p<0,01; *** p<0,001

4.4.2.2. Kinaza kreatynowa (CK), dehydrogenaza mleczanowa (LDH) i kwas

moczowy (UA)

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazata, ze
wysoko$¢ rdéznicowala wielkos¢ zmian aktywnosci CK pod wplywem wysitku.
Wykazano istotne statystycznie roznice dla zmian CK 1h po wysitku (F=4,57; p<0,05).
Wazrost aktywno$ci CK 1h po wysitku (delta CKmax-1h po) byt istotnie wigkszy (p<0,05)
W hipoksji na 3000 m 1 4000 m niz w normoks;ji (Tabela 10).

Wysokos$¢ roznicowala rowniez wielkos¢ zmian aktywnosci LDH pod
wptywem wysitku. Wykazano istotne statystycznie réznice dla zmian LDH
bezposrednio po wysitku (F=14,99; p<0,001) oraz 1h po wysitku (F=5,25; p<0,05).
Wzrost aktywnosci LDH bezposrednio po wysitku (delta LDHsp-max) byt istotnie
wiekszy na 5000 m niz w normoksji (p<0,001), na 3000 m (p<0,05) i na 4000 m
(p<0,001). Ponadto roéznica pomiedzy aktywnoscig LDH w spoczynku i 1h po wysitku
(delta LDHsp-1h po) byta istotnie wigksza (p<0,05) na 5000 m niz w normoksji i na
3000 m (Tabela 10).

Wysokos$¢ nie wplywata na wielko§¢ zmian stezenia UA pod wplywem

wysitku oporowego (Tabela 10).
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Tabela 10. Wielko$¢ zmian aktywnos$¢ kinazy kreatynowej (delta CK) i dehydrogenazy
mleczanowej (delta LDH) oraz stezenia kwasu moczowego (delta UA) we krwi pod
wpltywem wysitku oporowym w normoksji i hipoksji u kobiet.

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja
Normoksja | gion'y 200 5000 M
b max 221 29,3 17.4 15,0
+153 +20,5 +6,9 +5,1
Delta CK 56 19,6 * 214 * 19,0
wny | M= oh0 25,6 +17,1 +13,6
o 277 489 388 341
+14,9 +44 4 +16,4 +14.4
b max 7.9 16,0 6.4 20,7 i xxk A
Delta T B Y- - e et
I(_l?/:_; max-1h| 3% 159 1133 16,8
o 1h 27 75 12,1 182 * A
+2.1 +7.9 +8,3 +14,1
so_max | 009 20,01 0,05 20,14
+0,13 +0,12 +0,28 +0,07
DeltaUA | . 0,27 0,34 0,49 0,50
(mg/dl) +0,20 +0,29 +0,41 +0,17
il 0.18 033 054 0,36
+0,30 +0,30 +0,48 +0,18

* p<0,05; *** p<0,001 — roznice istotne statystycznie w odniesieniu do normoksji; * p<0,05 — ro6znice
istotne statystycznie wzgledem 3000 m; # p<0,05; ## - p<0,01; ### p<0,001 — rdznice istotne
statystycznie wzgledem 4000 m; sp-max — réznica pomi¢dzy warto§ciami spoczynkowymi a wartosciami
bezposrednio po wysitku; max-1lh po — réznica pomigdzy wartoSciami bezposrednio po wysitku a
warto$ciami 1h po wysitku; sp-1h po — réznica pomigdzy warto$ciami spoczynkowymi a warto§ciami 1h
po wysitku.

5. Dyskusja

5.1. Zdolnosci wysitkowe podczas wysitku oporowego w warunkach hipoksji

Protok6t badan wlasnych charakteryzowatl si¢ wysoka intensywnoscia
1 objetoscig wysitku oraz angazowal duze grupy migsniowe. W badaniu wiasnym
zdecydowano si¢ zastosowaé przysiad ze sztanga (10x 12 pow. 70% 1RM) oraz przerwe
odpoczynkowa wynoszaca 3 minuty. Powyzszy protokot ze wzgledu na duze obcigzenie
metaboliczne powinien wywota¢ zauwazalne zmiany w stezeniu anabolicznych
1 katabolicznych hormonéw (Kraemer i wsp., 2005). Badani wykonywali proby
w $rodowisku normoksji oraz w warunkach hipoksji 0 trzech stopniach nate¢zeniach
(3000 m ~FiO2=14,4%, 4000 m ~Fi0,=12,7%, 5000 m ~FiO.=11,2%). Ponadto jedna

z grup badawczych stanowily kobiety. Oba te aspekty metodologiczne moga §wiadczy¢
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o nowatorskim charakterze badan, poniewaz w dotychczasowe;j literaturze brakuje prac
0 podobnej specyfice. Istnicje tylko jedna praca w ktorej porownywano odpowiedz
hormonalng na dwodch wysokosciach (Fi02=16% i FiO»2=12,6%) do warunkéw
normoksji (Yan i wsp., 2016). Jedna praca dotyczaca odpowiedzi hormonalnej kobiet
w  warunkach hipoksji zostala przeprowadzona =z zastosowaniem wysitku
wytrzymato$ciowego (Sandoval i Matt, 2002). Niedawno przeprowadzono rowniez
pierwsze badania dotyczace wysitku oporowego z udzialem kobiet w Srodowisku
hipoksji (Karayigit i wsp., 2022).

Dotychczasowe wyniki badan wskazuja, Ze nagla hipoksja nie wplywa
negatywnie na krotki, jednorazowy, maksymalny wysitek (Bendahan i wsp. 1998,
Degens i wsp., 2006, Calbet i wsp., 2006), a co wiecej, istniejg doniesienia, ze nagta
hipoksja moze poprawia¢ przewodnictwo nerwowe i zwigksza¢ moc jednorazowego
skurczu migéni (Bendahan i wsp. 1998, Feriche i wsp., 2014). Wiadomo, ze nagta
ekspozycja na niedotlenienie indukuje ogolnoustrojowa deoksygenacje | Wwzrost
aktywnosci uktadu wspoéiczulnego, jednak wpltyw niedotlenienia na funkcje nerwowo-
migéniowg w warunkach zmeczenia pozostaje sprzeczny (Fulco i wsp, 1996).
W literaturze nie ma jednoznacznych wnioskow dotyczacych wplywu wysokosci na
zdolnosci wysitkowe w warunkach hipoksji podczas powtarzanych wysitkow
oporowych, plyometrcznych oraz interwatlowych o maksymalnej lub supra-
maksymalnej intensywnosci (Brosnan i wsp., 2000, Bowtell i wsp., 2014, Alvarez-
Herms i wsp., 2015, Scott i wsp., 2017a, 2017b, 2018, Ramos-Campo i wsp., 2017a,
2017b, Martinez-Guardado i wsp., 2019, Girard i wsp., 2021). Ze wzgledu na
réznorakie rozwigzania metodologiczne zwigzane z przeprowadzeniem treningu
oporowego mozemy odnalez¢ wyniki $wiadczace o spadku zdolnosci wysitkowych
spowodowanym ekspozycja na hipoksje, jak rowniez wyniki przeczace temu zjawisku.

W badaniach wtasnych w grupie me¢zczyzn wraz z narastajagcym nat¢zeniem
hipoksji obserwowano tendencj¢ spadkowa catkowitej liczby wykonanych powtorzen.
Najmniejszg liczbe powtdrzen zarejestrowano w hipoksji w probie na 5000 m. Wyniki
badan, w ktorych hipoksja negatywnie oddzialywata na site lub moc w kolejnych
seriach ¢wiczen uzyskali Katayama i wsp., (2010), Ramos-Campo i wsp., (20173,
2017b). Z kolei brak rdéznic w wykonanym protokole testowym w warunkach
niedotlenia uzyskali Martinez-Guardado i wsp., (2019), Jenkins i wsp., (2021), Scott
1 wsp., (2015). Rozbieznosci w wynikach badan dotyczacych wptywu hipoksji na

zdolnosci wysitkowe moga wynikaé z natgzenia koncentracji metabolitow, a te z kolei
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z zastosowania roznego obcigzenia, przerw mie¢dzy seriami, doboru ¢wiczen oraz
natezenia hipoksji (Feriche 1 wsp., 2017).

Warto zaznaczy¢, ze w badaniach przeprowadzonych przez Martinez-Guardado
1 wsp., (2019) oraz przez Jenkins i wsp., (2021) badani wykonywali wysilek oporowy
do odmowy w dwoch 1 trzech seriach oraz angazowali wylacznie konczyny gorne, co
swiadczy o niewielkiej objetosci treningowej 1 zaangazowaniu malych grup
migsniowych. Przy takim protokole wysitkowym, hipoksja o nat¢zeniu Fi0,=13% oraz
FiO>=15% nie wplywata negatywnie na zdolnosci wysitkowe. W badaniach Ramos-
Campo i wsp., (2017a) zastosowano serie tgczone trzech ¢wiczen z duzym obcigzeniem
(6x 6 RM), angazujac duze grupy mig$niowe oraz badanych poddano dziataniu silnej
hipoksji (FiO2=13%), co spowodowato spadek maksymalnej mocy i sity migsniowe;.
W najnowszej pracy Girard i wsp. (2021) wykazali, ze podczas ¢wiczen oporowych
konczyn gérnych wykonywanych do odmowy, ekspozycja na hipoksje (~3800 m)
negatywnie wptywala na mozliwosci wysitkowe (liczb¢ wykonanych powtorzen) tylko
przy niewielkiej (30% 1RM), ale nie umiarkowanej (70% 1RM) intensywnosci.
Autorzy zasugerowali rOwniez, ze obcigzenie fizjologiczne podczas ¢wiczen oporowych
zalezy w wigkszym stopniu od doboru obcigzenia zewnetrznego niz samej ekspozycji
na hipoksje. Jednak w pracy nie analizowano wpltywu rdéznego poziomu bodZca
hipoksycznego. Jak wskazujg wyniki badan wtasnych, natgzenie hipoksji jest istotnym
czynnikiem decydujacy o mozliwosciach wysitkowych podczas ¢wiczen oporowych
z intensywno$cig 70% 1 RM. W grupie me¢zczyzn zaobserwowano istotng redukcje
sumy powtdrzen wykonanych w 10 seriach na 5000 m w stosunku do warunkow
normoksji, w grupie kobiet roznice byty nieistotne.

Protokét badan wiasnych obejmowat ¢wiczenia na konczyny dolne, angazowat
duze grupy migsniowe i bazowal na obcigzeniu, ktéore powoduje duze obcigzenie
glikolityczne. Obcigzenie i zadana liczba powtérzen zastosowane w pracy wilasnej
powoduje duze nagromadzenie metabolitow wysitku beztlenowego juz w warunkach
normoksji (Gorostiaga 1 wsp., 2014). Hipoksja jest czynnikiem, ktéry zwigksza udziat
glikolizy podczas wysitku na poziomie molekularnym poprzez regulacje biatkiem
czynnika transkrypcyjnego indukowanego hipoksja la — HIF-1a (Kierans i Taylor,
2021). Nizsza dostgpnos¢ tlenu w warunkach hipoksji podczas przerw regeneracyjnych
powoduje utrudniong odbudowe zasoboéw PCr oraz zwigkszone uzaleznienie od
metabolizmu beztlenowego, aby zrekompensowaé ograniczenie tlenowej produkcji

ATP (Calbet i wsp. 2003). Potwierdza to praca Katayama i wsp., (2010), w ktorej
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badani wykonali krotszy wysitek powtarzanych izometrycznych wyprostow nogi do
odmowy (5s pracy na 60% MVC, 5 s odpoczynku) tylko w warunkach hipoksji.
Ponadto wzrost szybkosci hydrolizy PCr powoduje wigkszy wzrost Pi (Katayama
1 wsp., 2010). Co wigcej, zwigkszona aktywno$¢ procesow komorkowych, takich jak
pompa jonowa, ktora dazy do przywrocenia homeostazy podczas przerw
regeneracyjnych, wymaga ATP, ktorego znaczna cz¢$¢ pochodzi z glikolizy tlenowe;j
(Colliander 1 wsp. 1988). Brak rownowagi w elektrolitach komorkowych ogranicza
rowniez wydajno$¢ w warunkach hipoksji w poréwnaniu z normoksja. W konsekwencji
nagromadzenie produktow przemiany materii 1 zaburzenia rdéwnowagi jonowej
negatywnie wptywajg na prace migsni powodujac zmeczenie lokalne 1 ograniczenie
zdolnosci wysitkowych (nizsza moc maksymalna lub ograniczona liczba powtorzen).
Potwierdza to wzrost subiektywnego odczucia wysitku w hipoksji w stosunku do tego
samego wysitku wykonanego w normoksji (Filopoulos i wsp., 2017, Ramos-Campo
I wsp., 2017a, 2017b). Niemniej jednak, wydaje si¢, ze aby powyzsze zmiany byty
potegowane przez hipoksje to nalezy zastosowa¢ wysoka intensywno$¢ ¢wiczen bliskg
wyczerpania migsniowego i/lub duza objetos¢ treningowa oraz wystawi¢ badanach na
silny bodziec hipoksyjny (>FiO2=13% ~3750 m), co potwierdzily wyniki badan
whasnych.

Oprécz dowodow swiadczacych o potegowaniu zmegczenia obwodowego przez
warunki niedotleniania istnieja rowniez doniesienia $wiadczace, ze hipoksja moze mieé
wplyw na zmeczenie osrodkowe. Badania z wykorzystaniem zaawansowanych technik
takich jak NIRS (technika wizualizacji aktywnosci mozgu), przedczaszkowa
ultrasonografia dopplerowska, spektroskopia magnetycznego rezonansu jgdrowego
sprawdzaty wptyw hipoksji na utlenowanie mézgu i zmiany aktywacji jego obszaréw
podczas podejmowanego wysitku (Rasmussen i wsp., 1995, Peltonen i wsp., 2009,
Raoch i wsp., 2009, Goodall i wsp., 2010,). W jednej z prac badano zdolnosci
wysitkowe podczas skurczu izometrycznego i dowiedziono, ze zmniejszone
utlenowanie mézgu spowodowane spadkiem utlenowania krwi tetniczej (SaO2), moze
powodowa¢ hamowanie aktywacji korowej motoneuronéw, co z kolei moze by¢
przyczyna ograniczenia zdolnosci wysitkowych (Millet i wsp., 2012).

W badaniach wtasnych spadek catkowitej liczby powtorzen na skutek
narastajagcego bodzca hipoksyjnego zaobserwowano tylko w grupie mezczyzn.
W grupie kobiet, niezaleznie od zastosowanej wysokosci, liczba wykonanych

powtdrzen byta podobna jak w normoksji. Powodem takich réznic moze by¢ relatywnie
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mniejsze obcigzenie zewnetrzne w stosunku do masy ciata zaobserwowane u kobiet
(Kraemer i wsp., 1991). W wynikach niniejszej pracy, pomimo zastosowania tego
samego obcigzenia zewngtrznego (70% RM), S$rednie obcigzenie u kobiet
w przeliczeniu na mase¢ ciata wynosito 0,82+0,18, natomiast u me¢zczyzn 1,11+0,11.

Warto si¢ odnie$¢ do aktualnych i1 jedynych badan przeprowadzonych w hipoksji
z udzialem kobiet, w ktorych okreslano wptyw niedotlenienia na wytrzymatos¢ sitowg
(Karayigit 1 wsp., 2022). Zaobserwowano spadek wytrzymatosci sitowej (3x 60% 1RM
wykonywane do odmowy) wylacznie w warunkach silnej hipoksji (FiO2=12%), ale nie
umiarkowanej (FiO2=16%) i tylko dla drugiego w kolejnosci ¢wiczenia — wyciskania
lezgc. Zmiany zaobserwowano dla obu pici. Badacze argumentowali, ze byta potrzebna
dhuzsza ekspozycja na warunki Silnej hipoksji i wst¢pne nagromadzenie metabolitow
spowodowane pierwszym ¢wiczeniem — przysiadem ze sztanga, aby uzyskac istotny
spadek w odniesieniu do warunkéw w normoksji. W jedynym badaniu okreslajagcym
zdolno$ci wysitkowe ¢wiczen oporowych w hipoksji nie uzyskano réznic miedzy
ptciami, co jest w opozycji do wynikdw pracy wiasne;.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w badaniach wlasnych, uczestnicy byli osobami
aktywnymi, ale nie trenujagcymi wyczynowo sportéw sitowych. W przypadku kobiet
moze by¢ to powodem zachowawczego wykonania testu 1RM i w konsekwencji
niedoszacowania realnego obcigzenia 70% RM. W badaniach Benton’a i wsp. (2013) na
nietrenujacych sitowo me¢zczyznach i kobietach w ¢wiczeniu na dolne grupy migsniowe
pierwsza proba wyznaczania 1RM data wynik istotnie nizszy $rednio o 9,1 kg
w poréwnaniu do trzeciej proby wylacznie w grupie kobiet. W sytuacji gdy realne
obciazenie zewnetrzne byto nizsze niz 70% RM moglo by¢ niewystarczajagcym
bodzcem, aby ujawni¢ narastajgce zmeczenie spotggowane przez warunki hipoksji.

Wséréd potencjalnych powoddéw zaobserwowanych rdéznic mozna réwniez
wymieni¢ wyzsza odporno$¢ na zmeczenie u kobiet (Hunter i wsp., 2009) oraz
odmienne zaangazowanie systemu glikolitycznego u kobiet i m¢zczyzn (Russ 1 wsp.,
2005). Istnieje wiele dowodow potwierdzajacych wigksza pojemnos¢ anaerobowa
i tempo oksydacji u mezczyzn w porownaniu do kobiet (Green i wsp., 1984, Jacobs
I wsp. 1983, Russ i wsp. 2005). Wyzszy udziat glikolizy bedzie przyczyng wyzszego
stezenia LA oraz ubocznych produktéw przemiany materii powodujacych spadek pH
(Jacobs, 1983). Ponadto metabolity glikolizy beztlenowe; s3 molekutami
sygnalizacyjnymi dla uktadu hormonalnego (Kraemer i wsp., 2020), co z kolei moze

wplynaé na odmienng reakcje uktadu hormonalnego dla obu pici (Schoenfeld, 2013).

49



OdpowiedZz hormonalna kobiet i mezczyzn na wysilek oporowy rdézni si¢ ze
wzgledu na roznice w funkcjonowaniu osi podwzgorze -przysadka -gonady (HPG)
(Sokoloff i wsp., 2016) oraz osi GH- IGF-1 (Kraemer i wsp. 1991 Pierce i wsp., 2020).
Powyzsze rdznice oraz niewielka liczebno$¢ badanych grup (n=8 i n=8) stanowily silny
argument, aby nie porownywac statystycznie odpowiedzi hormonalnej i metabolicznej

dla grup kobiet i m¢zczyzn w badaniu wiasnym.

5.2. Odpowiedz metaboliczna na wysilek oporowy w warunkach normoksji i
hipoksji

Wyzszy wzrost stezenia LA podczas wysitku oporowego w warunkach hipoksji
w porownaniu do wysitku o tej samej intensywno$ci w normoksji jest charakterystyczng
reakcja dla niedotlenienia miejscowego (trening okluzyjny) (Takarada i wsp., 2000),
jak  wystawieniem na warunki hipoksji normobarycznej (Feriche i wsp., 2017).
Powodem takiej reakcji jest opisany wyzej wzrost aktywnosci glikolizy. Jednakze, nie
wszystkie dotychczasowe badania wskazuja, by hipoksja zastosowana podczas wysitku
oporowego przyczyniata si¢ do wiekszego wzrostu stezenia LA w poréwnaniu do zmian
zarejestrowanych w normoksji (Ho i wsp., 2013, Kurobe i wsp. 2014, Yan i wsp., 2016,
Feriche 1 wsp., 2019). Rozbieznosci w uzyskanych rezultatach moga wynika¢ z bardzo
zréznicowanych metodologicznie protokotéw wysitku oporowego, zastosowanego
bodzca hipoksycznego oraz z powodu braku proby krzyzowej (Yan i wsp., 2016).
Protokoty badan, w ktérych srodowisko hipoksji roznicowato wyniki maksymalnego
stezenia LA charakteryzowaly si¢ przede wszystkim krotkimi przerwami miedzy
seriami (do 60 s) oraz umiarkowang (FiO2=16%) lub silng hipoksja (FiO2=13%)
(Ramos-Campo 2017a, Scott i wsp., 2017a, Martinez-Guardado i wsp., 2019, Kon
i wsp., 2010). Kon i wsp. (2010) wykazali, ze tylko silna hipoksja (Fi02=13%),
réznicowata zmiany LA migdzy grupami, natomiast umiarkowana (Fi02=16%) nie
wplywala istotnie na wymiar zmian LA migdzy grupami trenujagcymi w hipoksji
I normoksji.

W badaniach wlasnych w grupie mezczyzn odnotowano istotny wzrost stezenia
LA w kazdej z wykonanych prob (FiO2=14,4%, FiO»=12,7%, FiO.=11,2%) w stosunku
do wartosci spoczynkowych. Maksymalne wartosci LA w normoksji osiggaty typowe
wartosci, jakie odnotowuje si¢ po treningu oporowym ukierunkowanym na hipertrofi¢
migéniowa (10 mmol/l) (Martorelli i wsp., 2020). Wielko$¢ zmian stezenia LA pod
wpltywem wysitku (ALA) na wysokosci 5000 m byta mniejsza niz na 3000 1 4000 m.
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Roéznice te mozna tlumaczy¢ mniejsza liczba wykonanych powtorzen ¢wiczenia
obserwowang na wyzszych wysokosciach. Wzrost udziatu glikolizy mégt spowodowac
nagle nagromadzenie si¢ metabolitow (Pi, H+) i w konsekwencji zmgczenie lokalne
moglo ogranicza¢ mozliwosci wykonania tej samej liczby powtdrzen. Protokdt badan
wlasnych charakteryzowat si¢ duza intensywnoscig i objetoscia oraz angazowat duze
grupy migsniowe, dlatego tez maksymalne stezenie LA mogto by¢ osiggane przed
wykonaniem ostatniej serii przysiadow. Takie zmiany zaobserwowano w odpowiedzi na
trening powtarzanych sprintéw, ktory rowniez w gtdéwnej mierze opiera si¢ na produkcji
energii z PCr i przemianach beztlenowych (Goods i wsp., 2015). We wspomnianych
badaniach maksymalne st¢zenie LA miato tendencje wzrastajgcg wraz z zastosowang
hipoksja na 2000 m (14,3 + 2,4 mmol), 3000 m (16,2 + 1,6 mmol) i 4000 m (19,0 £ 1,9
mmol) w porownaniu do normoksji (11,7 £ 2,7 mmol) po drugiej serii sprintow.
Jednakze 3 seria sprintow byla istotnie stabsza, a maksymalne stezenia LA byly nizsze
jedynie w probach na wysokosci. W badaniach wtasnych nie badano st¢zenia LA po
kazdej serii ¢wiczen, stad trudno o jednoznaczne wnioski.

W przypadku grupy kobiet rowniez odnotowano istotnie (p<0,05) wyzsze
wartosci stezenia LA w kazdej z wykonanych prob w stosunku do wartosci
spoczynkowych. Kobiety osiggaty $rednie stgzenie LA ~5 mmol/l po wysitku w probie
w normoksji, co jest warto$cig niska jak na zadang objeto$¢ i intensywnos¢ sesji
testowej (10x 12RM, przysiad ze sztangg). W literaturze, mozna odnalez¢ badania,
gdzie kobiety osiggaly podobng warto$§¢ przy nizszej intensywnosci i objetosci,
w izolowanym ¢wiczeniu. Ponad to, réznice Srednich wartosci LA nie byly tak znaczne,
jak w wynikach niniejszej pracy (Hékkinen i wsp., 2000). Moze to oznaczaé
zachowawcze wykonanie protokotu testowego 1 w konsekwencji niedoszacowanie
obcigzenia w protokotach testowych w normoks;ji i hipoksji.

W badaniach witasnych w grupie kobiet wzrost st¢zenia LA po wysitku byt
istotnie wyzszy w warunkach hipoksji w kazdej z prob w stosunku do normoksji.
Najwyzszy przyrost stgzenia LA zaobserwowano dla wysokosci 3000 m. Zgodnie
z oczekiwaniami hipoksja powodowata wzrost udzialu glikolizy beztlenowej, czego
efektem jest osiggane wyzsze stgzenie LA w warunkach hipoksji. Osiagnigte réznice
statystyczne w stezeniu LA dowodza o zwiekszeniu obcigzenia metabolicznego w
¢wcezeniu oporowym w warunkach hipoksji w grupie kobiet 1 m¢zczyzn.

Intensywny trening oporowy prowadzi do wzrostu st¢zenia metabolitow wysitku

beztlenowego (H+, Pi, amoniak, mocznik, kwas moczowy) oraz wzrostu aktywnos$ci
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enzymoOw takich jak CK i LDH. Kinaza kreatynowa i dehydrogenaza mleczanowa, sa
fragmentami ci¢zkiego tancucha miozyny (troponiny I i mioglobiny) i sg zwigzane
z uszkodzeniem migé$ni, poniewaz czasteczki te sg cytoplazmatyczne i nie maja
zdolnosci do przekraczania sarkoplazmy (Brown i wsp., 1997, Willoughby i wsp.,
2003). Z kolei LDH katalizuje wzajemna konwersj¢ pirogronianu i LA, ktoére sa
kluczowymi metabolitami energetycznymi migsni szkieletowych, szczegdlnie podczas
intensywnego wysitku. Z tego powodu okreslanie aktywnosci enzyméw CK 1 LDH w
surowicy jest wykorzystywane jako wskaznik uszkodzenia btony mig¢$niowej i innych
struktur tkankowych (Brancaccio i wsp., 2007, Callegari i wsp., 2017). Kwas moczowy
jest koncowym produktem metabolizmu puryn podczas intensywnego wysitku. Uwaza
sie, ze stezenie UA we krwi jest biomarkerem silnego obcigzenia metabolicznego.
Zauwazalny wzrost stezenia UA notuje si¢ po wysitkach typowo beztlenowych,
angazujacych duze grupy mig¢sniowe (Gorostiaga i wsp., 2012). Jego najwigksze
stezenie odnotowuje si¢ po 60-120 min od zakonczonego wysitku 1 moze utrzymywac
si¢ ponad 24h (Westing i wsp., 1989, Degoutte, (2003).

W badaniach wtasnych w grupie me¢zczyzn hipoksja o duzym natezeniu (5000 m
- FiO2=14,4%) wptyn¢ta na ograniczenie odpowiedzi CK na wysitek bezposrednio po
wysitku oraz godzing po, czego nie obserwowano u kobiet. Mozna przypuszczaé, ze
podobnie jak w przypadku LA, bylo to efektem mniejszej liczby powtdrzen
wykonanych na wysokosci 5000 m i w efekcie krotszym czasem pracy migsniowej,
ktory jest jednym z czynnikdw wptywajacych na aktywnos¢ CK (Wilk i wsp., 2018).

Warto takze zauwazy¢, ze u kobiet w warunkach hipoksji 1h od zakonczenia
wysitku obserwowano dalszy wzrost aktywnosci CK. Wzrost ten byt istotnie wigkszy
w warunkach hipoksji na 3000 m i 4000 m niz w warunkach normoks;ji.
Prawdopodobnie byt to efekt opdznionego wzrostu aktywnosci CK w warunkach
niedotlenienia. Inng mozliwos$cig jest wzrost liczby wolnych rodnikéw w warunkach
hipoksji, ktore spowodowaty uszkodzenia btony komorkowej czego w konsekwencji
wynikiem jest wzrost aktywnosci CK w osoczu (Koch i wsp., 2014). Podwyzszone CK
na skutek wysitku oporowego notuje najwicksza warto$¢ zazwyczaj 24 -48 h od
wysitku i utrzymuje si¢ do 72 h i dtuzej (Brancaccio i wsp., 2007, Baird i wsp., 2012).
Wigkszy wzrost aktywnosci CK pod wptywem wysitku w hipoksji, w potaczeniu z
wigkszym wzrostem st¢zenia LA w tych warunkach wskazuje, ze u kobiet bodziec
hipoksyczny wplywa na zwigkszenie obcigzenia metabolicznego podczas ¢Ewiczen

oporowych.
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W grupie kobiet hipoksja wptywata takze na istotnie wyzsza aktywnos¢ LDH
bezposrednio po wysitku oporowym, jak i 1 h po w probie na 5000 m. Warto
zaznaczy¢, ze w przypadku kobiet w probie na 5000 m hipoksja nie wplynela na ilos¢
wykonanych powtérzen. Oznacza to, ze obcigzenie mechaniczne nie uleglo redukcji,
a silny bodziec hipoksji mogt wptyna¢ na zwigkszenie obcigzenia metabolicznego.
W badaniach (Linag i wsp., 2016) odnotowano zwigkszong ekspresje konkretnego
izoenzymu LDH-b w negatywnej korelacji do wewnatrzmig$éniowego pH. Ponadto,
faktem jest, ze kobiety lepiej toleruja zmeczenie nerwowo-mig$niowe i szybciej
regeneruja si¢ pomiedzy seriami (Fulco i wsp., 1999). Moze to oznaczaé, ze kobiety
lepiej radzity sobie z zaburzeniem homeostazy, ktore dodatkowo nasilal stan hipoksji
doprowadzajac do wigkszego wzrostu catosciowego LDH we krwi. Warto doda¢, ze
istnieja przestanki, ze wrazliwo$§¢ markera LDH na wysitlek oporowy jest Scisle
zwigzany z przebiegajacymi adaptacjami w procesie treningowym (Fernandez-Gonzalo
I wsp., 2014). Oznacza, to ze w czasie prowadzonego procesu treningowego w sportach
sitowych odpowiedz LDH na wysitek oporowy ulega znacznej redukcji zaréwno
u kobiet, jak i u mezczyzn. W grupie mezczyzn mozna zaobserwowaé tendencje
wzrostu aktywnosci LDH po godzinie od zakonczonego wysitku w zalezno$ci od sity
zastosowanego bodzca hipoksji od proby na 3000 m do 4000 m jednak bez istotnych
statystycznie  roznic. Podobng tendencj¢ mozna  zaobserwowa¢  godzing
po zakonczonym wysitku dla kwasu moczowego u obu pfci.

Reasumujac, w przypadku mezczyzn hipoksja spowodowata wyzszy udziat
glikolizy czego efektem jest wigkszy wzrost st¢zenia LA bezposrednio po wysitku dla
kazdej z proéb na wysokosci. Jednakze wzrost obcigzenia metabolicznego nie wplynat
bezposrednio na markery CK, LDH i UA. Wigkszy wzrost obcigzenia metabolicznego
przyczynil si¢ do ograniczenia zdolnosci wysitkowych na 5000 m. Wyniki pracy
wlasnej wskazuja, ze warunki hipoksyczne od 3000 do 4000 m sa dobrze tolerowane
przez me¢zczyzn, nie uposledzaja zdolnosci wysitkowych 1 jednocze$nie podwyzszaja
stres metaboliczny, co moze by¢ Kkorzystne, jesli trening ukierunkowany jest na
hipertrofie mig¢éniowg (Schoenfeld, 2013). W przypadku kobiet trening oporowy
w hipoksji (4000 -5000 m) powodowat wigksze obciazenie metaboliczne w poréwnaniu
do normoksji. Dla kobiet uzyskanie wysokiego obcigzenia mechanicznego niezbednego
do wywotlania zmian hipertroficznych jest utrudnione w poréwnaniu do mezczyzn,
ktorzy z natury dysponuja wigksza sita i masg mie$niowa (Miller i wsp., 1993). Dlatego

tez trening w warunkach hipoksji dla kobiet wydaje si¢ korzystnym rozwigzaniem
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w kontekscie poprawy hipertrofii migsniowej. Trening w warunkach niedotlenienia
bedzie kompensowal stosunkowo nizszy stres mechaniczny w odniesieniu do mezczyzn
(Feriche i wsp., 2017), powodujac wyzsze obcigzenie metaboliczne, ktore demonstruje

wyzszy wzrost LA, LDH przy jednoczesnym utrzymaniu zdolno$ci wysitkowych.

5.3 Zmiany stezenia hormonoéw po wysitku oporowym

W trakcie i po wysitku fizycznym hormony petnig kluczowa role¢ w regulacji
metabolizmu komoérkowego, umozliwiajac adaptacje organizmu w stosunku do
zadanego bodzca (Hackney i Lane 2015). Wysitek oporowy powoduje nagly wyrzut
hormonoéw anabolicznych takich jak: testosteron (T), hormon wzrostu (GH),
insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1), jak réwniez katabolicznych jak kortyzol (C)
(Kraemer i wsp., 2020). Dobierajac obcigzenie dla wysitku oporowego mozna wptywac
na wielko$¢ zmian odpowiedzi hormonalnej. Trening ukierunkowany na hipertrofie
mig$niowg z cigzarem zewngtrznym 70-85% RM, przerwa odpoczynkowa trwajaca
3 min i obejmujacym duze grupy migsniowe powoduje znaczne obcigzenie
metaboliczne 1 w konsekwencji silng odpowiedZ hormonalng (Kraemer i Ratamess,
2005). Roéwniez hipoksja, jako czynnik $rodowiskowy wpltywa na metaboliczng
1 hormonalng odpowiedz organizmu na wysitek oporowy, czego dowodza réwniez
wyniki niniejszej poracy (Feriche i wsp., 2017). Silniejszy stres metaboliczny, jak
I zjawisko miejscowego niedotlenia moze wpltywa¢ na sposob rekrutacji wiokien
migsniowych 1 w konsekwencji wptywa¢ na adaptacje w kierunku sily i hipertrofii
migsniowej (Schoenfeld, 2013).

Trening okluzyjny jest dobrze przebadany po katem skutecznosci, jak
I odpowiedzi hormonalnej przy stosunkowo niskim obcigzaniu zewngtrznym. Glowna
réznica w odpowiedzi hormonalnej treningu z r¢kawami uciskowymi jest znacznie
wyrazniejsza odpowiedz GH przy zastosowaniu niewielkiego obcigzenia (30% RM)
zewnetrznego dla konczyn gornych i dolnych. W badaniach Takarada i wsp. (2000)
wzrost stezenia GH byt 290 razy wyzszy w stosunku do st¢zenia spoczynkowego,
natomiast Reeves i wsp. (2006) uzyskali 41 krotny wzrost stezenia tego hormonu. We
wspomnianych badaniach grupa ¢wiczaca bez okluzji uzyskata zblizong odpowiedz GH
do grupy kontrolnej z zatozonym rgkawem, ale bez ¢wiczen, co §wiadczy o potencjale
mechanizmu ischemii. Z kolei w badaniach z udziatem kobiet nie odnotowano istotne;j

r6znicy w wyrzucie GH w treningu z okluzja (Kim i wsp., 2014). Réznica w wyrzucie
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pozostatych hormonow takich jak T, C, noradrenalina nie jest juz tak wyrazna i zalezna
od zaangazowania dolnych lub goérnych konczyn (Madarame i wsp., 2010, Manini
i wsp., 2012, Kim i wsp., 2014, Sharif i wsp., 2020).

Pomimo, ze istniejg dowody iz miejscowe niedotlenienie wystepujace na skutek
okluzji prowadzi do nasilenia wielko$ci powysitkowych zmian hormonalnych (Reeves
1 wsp., 2006), dotychczas niewiele jest badan dotyczacych wptywu ogoélnoustrojowe;
hipoksji o ré6znym natgzeniu na odpowiedZz metaboliczng 1 hormonalng na wysitek
oporowy. Ostatnie badania dotyczace wysitku oporowego w warunkach hipoksji
wskazuja, ze warunki hipoksji hipobarycznej moga powodowacé gwalttowniejszg
odpowiedZ metaboliczng, ale nie hormonalng - w stosunku do srodowiska hipoksji
normobarycznej (Timon i wsp. 2022b).

Badania wlasne s3 unikalne ze wzgledu na analiz¢ odpowiedzi organizmu na
wysitek oporowy na trzech roznych wysokosciach oraz zwerbowaniu do badan kobiet
1 mezczyzn. Jak dotad nie badano odpowiedzi na wysitek oporowy w bardzo silnej
hipoksji na 5000 m oraz nie analizowano odpowiedzi hormonalnej kobiet na wysitek
oporowy. Jedynie badania, ktore dotyczyly odpowiedzi hormonalnej kobiet
w warunkach wysokogorskich dotyczyly wysitku aerobowego (Sandoval i Matt,
2002). Wyniki niniejszej pracy dostarczajg nowych danych w tym zakresie.

Testosteron (T)

Wzrost stezenia testosteronu (T) w odpowiedzi na wysitek oporowy, zalezny jest
od obcigzenia zewngtrznego, ilosci serii, czasu trwania przerw mi¢dzy seriami, a takze
od doboru ¢wiczen (Kraemer 1 wsp., 1991). Ponadto pte¢, wiek osdb ¢wiczacych,
doswiadczenie treningowe, poziom tkanki thuszczowej, odzywienie oraz powysitkowa
suplementacja moga wptywaé na zakres zmian wspomnianego hormonu (Kraemer
i wsp., 1998, Riachy i wsp., 2020). Protokét treningowy zastosowany
w prezentowanych badaniach (10x 12 pow. 70% RM, 3 min przerwy) przyczynit si¢ do
istotnego wzrostu stezenia T we krwi po wysitku oporowym w normoksji o 12,47%,
oraz na wysokosci 3000 m o 14,78% u mezczyzn. Podobnych zmian nie
zaobserwowano na wysokosci 4000 i 5000 m. Wyniki te sg spojne z rezultatami
dotychczasowych badan, (przysiad 10x 10 pow. 70% RM, przerwa 3 min) na wysoko
wytrenowanych sportowcach (Hakkinen i Pakarinen, 1993). Rowniez trening o wigkszej
objetosci (8 ¢wiczen po 3 serie 75-85% RM) przyczyniat si¢ do istotnego wzrostu T po
wysitku  w normoksji (Kraemer 1 wsp. 1991). W kilku badaniach, w ktérych
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zastosowano  §rodowisko  hipoksyczne jako dodatkowy bodziec stresowy
zaobserwowano wzrost st¢zenia T po wysitku oporowym w normoksji, jak i hipoksji
FiO2=15% ~ 2750 m (Ho i wsp., 2014), FiO>.=13% =~ 3750 m, (Kon i wsp., 2010, Kon
1 wsp., 2012). Jednak zaréwno w badaniach wiasnych, jak i w powyzszych pracach,
srodowisko (dostepnos¢ tlenu) nie roznicowato wielkosci zmian stezenia T po wysitku.
W jedynych badaniach, gdzie pordwnywano wiecej niz jedng wysokos¢ do warunkow
w normoksji uzyskano istotne zmiany stezenia T we krwi bezposrednio po wysitku dla
FiO2=16% (= 2250 m) oraz dla FiO>=12,6% (= 4000 m), jak i w normoksji (Yan i wsp.,
2016). W opozycji do przedstawionych badan, Feriche i wsp., (2019) oraz Benavente
1 wsp., (2021) nie odnotowali istotnych zmian st¢zenia T w normoksji, jak 1 hipoksji
na 2320 m.

Warto zauwazy¢, ze w badaniach Benavente i wsp. (2021) zaobserwowano
niewielki efekt tlumigcy hipoksji na powysitkowa odpowiedz T, co potwierdzaja
rezultaty badan wlasnych, gdzie na 4000 m i1 5000 m nie odnotowano istotnych zmian
stezenia T w stosunku do poziomu wyjsciowego. Mozna podejrzewac, ze thumigcy efekt
hipoksji na wyrzut T jest zalezny od znacznego wzrostu stezenia C, ktory odnotowano
bezposrednio po wysitku w probie na 4000 m 5000 m. Supresyjny efekt powysitkowego
wzrostu C na T zostal udokumentowany w badaniach Brownlee i wsp., (2005). Autorzy
wykazali negatywng korelacje miedzy st¢zeniem T, a C w odpowiedzi na intensywny,
jednostajny wysitek. W konteks$cie naturalnego wyrzutu T po wysitku oporowym
u me¢zczyzn, krotkotrwata  hipoksja nie wplywa bezposrednio na odpowiedz T.
Jednakze przewlekla ekspozycja na umiarkowang hipoksje wykazuje na zmiany w tym
zakresie. W lepiej przebadanym treningu sportowcOw wytrzymatosciowych
zastosowanie protokotu LH-TL powodowalo korzystne zmiany stezenia T 1 wskaznika
T/C od pierwszego tygodnia ekspozycji, jednakze trening z zastosowanie protokotu IHT
nie powodowat takiego efektu (Czuba 1 wsp. 2022).

W przypadku kobiet, spoczynkowe st¢zenia catkowitego testosteronu jest okoto
dziesigciokrotnie nizsze w poroéwnaniu do mezczyzn (Harridge, 2007). Dlatego tez
wplyw anaboliczny testosteronu jest odpowiednio nizszy. W badaniach wilasnych
wykazano, ze wysitek oporowy nie wplynat na zmiany st¢zenia T we krwi u kobiet po
wysitku w normoksji. W odniesieniu do proby wysitkowej realizowanej w normoksji
w literaturze mozna znalez¢ wyniki wskazujgce na istotny wzrost testosteronu
catkowitego 1 wolnego u kobiet po protokole wysitkowym zblizonym do badan

wlasnych (Nindl i wsp. 2001), a takze wzrost wylacznie w grupie mtodszych kobiet
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(Héakkinen i Pakarinen, 1995). Istnieja réwniez wyniki zgodne z praca wtasng, gdzie w
przypadku protokolu do upadku mig$niowego odnotowano brak zmian T (Pullinen
1 wsp., 2002). Obecny stan wiedzy dotyczacy przejsciowego wzrostu T po wysitku
oporowym i w konsekwencji wywotanych adaptacji treningowych u kobiet w normoksji
wymaga dalszych badan (Gharahdaghi 1 wsp., 2021).

Zgodnie z posiadang wiedzg jest to pierwsze badanie dotyczace odpowiedzi
hormonalne; na wysilek oporowy w warunkach hipoksji zrealizowane z udzialem
kobiet. W badaniach wlasnych odnotowano istotny wzrost stgzenia T u Kobiet
bezposrednio po wysitku w hipoksji na 4000 m i 5000 m. Podobnych zmian nie
zaobserwowano w warunkach normoksji i na 3000 m. W $wietle dotychczasowych
badan trudno jest wyjasni¢ mechanizm tych zmian. Jednak warto zauwazy¢, ze
w przypadku kobiet wysitek w warunkach hipoksji powodowat znaczny wzrost stezenia
LA, co wskazuje na zwigkszenie obcigzenia metabolicznego w poréwnaniu do
normoksji. Wyzszy stres metaboliczny byl prawdopodobnie zwigzany z utrzymaniem
obcigzenia treningowego (ta sama liczba wykonanych powtorzen) przy dziataniu
dodatkowego bodzca stresowego w postaci hipoksji. Jednakze mechanizm ten nie
wyjasnia w pelni r6znic w odpowiedzi T na rézny poziom nate¢zenia hipoksji. Wzrost
stezenia T po wysitku na wysokosci 4000 m 1 5000 m byt istotnie wiekszy niz na
wysokosci 3000 m. W kontek$cie zastosowania $rodowiska hipoksji w procesie
treningowym wzrost T jest pozadany i moze korzystnie wplywaé na zmiany
adaptacyjne w kierunku sity i hipertrofii, tym bardziej, ze kobiety dysponuja duzo
nizszym spoczynkowym stezeniem T niz mezczyzni.

Ograniczeniem badan wlasnych z udzialem kobiet byt brak kontroli cyklu
menstruacyjnego. W dotychczasowych badaniach wykazano, ze stgzenie testosteronu
jest na wzglednie stalym poziomie u regularnie miesigczkujacych kobiet, ktore nie
przyjmuja $rodkoéw antykoncepcyjnych (Schijf 1 wsp., 1993, Nakamura 1 wsp., 2011,
2017). Nakamura i wsp. (2011) zaobserwowali, ze powysitkowy wzrost T i DHEA
w odpowiedzi na wysitek oporowy podejmowany przez kobiety nie roznit si¢ istotnie
we wczesnej fazie folikularnej jak i lutealnej. Réznice w wyrzucie hormonéw osi HPG
W odpowiedzi na wysilek oporowy byly widoczne wylacznie u kobiet, ktore
doswiadczaty zaburzen miesigczkowania (Nakamura i wsp., 2011). We wspomnianych
badaniach, tak jak w pracy wiasnej, kobiety nie stosowaly antykoncepcji hormonalne;.

Na podstawie powyzszych doniesien mozna przypuszczaé, ze faza cyklu nie miala
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istotnego wplywu na wielko$¢ wzrostu stg¢zenia T pod wptywem zaaplikowanego
wysitku oporowego.

Testosteron jest pochodna cholesterolu, u m¢zczyzn syntezowany jest gtdéwnie
w komorkach Leydiga w jadrach i podlega kontroli osi podwzgorze -przysadka -gonady
(o8 HPG). gdzie gonadoliberyna stymuluje uwalnianie hormonu luteinizujacego (LH) z
gonadotropin. Powysitkowy wyrzut testosteronu badany jest od lat, jednak mechanizm
jego wyrzutu nie jest doktadnie poznany (Sgro, 2019, Gharahdaghi i wsp., 2021).
Weczesniejsze badania nad odpowiedzig hormonalng na wysitek oporowy wykazywaty
istotny wzrost testosteronu, jednakze nie wykazywaly rownoleglego wyrzutu LH
(Hiakkinen 1 wsp., 1988). Powodem braku zauwazalnego wzrostu LH moze by¢
pulsacyjny charakter jego wydzielania i w konsekwencji utrudniona diagnostyka jego
stezenia (Roelfsema 1 wsp., 2017). Gtéwne mechanizmy jakimi tlumaczono
powysitkowy wzrost T u mezczyzn to zwigkszony przeptyw krwi przez jadra,
usprawniona praca komorek Leydiga oraz zredukowany klirens testosteronu
(Sgro, 2019), jak rowniez pobudzenie uktadu wspoétczulnego oraz wptyw osi HPA na o$
HPG (Jezova i Vigas, 1981). Niedawno przeprowadzono dopracowane metodologicznie
badania, na duzej grupie w ktoérych pobierano probki krwi z 10 minutowym interwatem
przez okres 6 h. Wyniki wspomnianych badan dowiodly, ze powysitkowy wyrzut
testosteronu jest efektem dzialania LH (Roelfsema i wsp., 2017). Nalezy rowniez
zaznaczyC€, ze na wymiar powysitkowej odpowiedzi T wplywa dzienny rytm uwalniania
LH jak i pora dnia, w ktérej wykonywano trening (Bird i Tarpenning, 2004).

Zwiagzek miedzy odpowiedzig T na wysitek oporowy, a stresem metabolicznym
nie jest do konca poznany 1 wcigz nie wykazano bezposredniej korelacji pomiedzy tymi
zmiennymi (Durand i wsp., 2003). W badaniach na szczurach, infuzja LA spowodowata
wzrost stezenia testosteronu, prawdopodobnie z powodu zwigkszonej produkcji cAMP
przez jadra (Lu i wsp., 1979). Z kolei Fujita i wsp. (2007) przedstawili w badaniach
brak istotnych zmian T oraz znaczny wzrost stresu metabolicznego po wysitku
oporowym w warunkach miejscowego niedotlenienia. W badaniach wiasnych
najwyzsze wartosci LA bezposrednio po wysitku zarejestrowano w normoksji i na 3000
m u kobiet i mezczyzn. Ponadto zaobserwowano, ze wzrost st¢zenia LA oraz
aktywnosci CK po wysitku byl wyraznie sttumiony na wysokosci 5000 m u me¢zezyzn
w odniesieniu do zmian na wysokosci 3000 m. Zatem mniejszym zmianom stezenia

T towarzyszyt mniejszy stres metaboliczny, co moze wskazywa¢é, ze odpowiedz T na
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wysitek oporowy zwigzana jest posrednio z wielko$cia reakcji metabolicznej na ten
wysitek (Riachy 1 wsp., 2020).

Wozrost stezenia T w osoczu pelni wazng role na etapie restytucji po wysitku
oporowym. Testosteron reguluje synteze bialek i hamuje ich rozpad w migéniach
szkieletowych. Oprocz tego sprzyja uzupetnieniu utraconych rezerw energetycznych
oraz stymulacji erytropoezy (Shahani i wsp. 2009, Wahl i wsp., 2014). Testosteron
moze rowniez dziata¢ anabolicznie na migsnie szkieletowe poprzez stymulowanie
innych hormonow anabolicznych, mi¢dzy innymi GH i IGF-1 (Crewther i wsp. 2006).

Dotychczasowe badania na grupie m¢zczyzn wykazaly, ze w okresie restytucji
stezenie T we krwi ulega stopniowemu spadkowi wracajac do wartosci wyjsciowych po
okoto 30 — 60 min od zakonczenia wysitku (Roelfsema 1 wsp., 2017, Taipale 1 wsp.,
2018). Obserwacje te znalazty potwierdzenie w wynikach niniejszych badan. 1 h od
zakonczenia wysitku zard6wno w normoksji, jak 1 na wszystkich analizowanych
wysokosciach zanotowano spadek stezenia T. Na wysokosci 4000 i 5000 m stezenie
T osiggneto poziom wyjsciowy, natomiast w normoksji 1 na 3000 m st¢zenie T spadto
ponizej wartosci sprzed wysitku w grupie mezczyzn. Wyniki te s3 zgodne
z wczesniejszymi obserwacjami innych autorow. Hakkinen i Pakarinen, (1993)
wykazali, ze dla zblizonego protokotu do badan w wtasnych, warto$¢ T po 60 min od
zakonczenia wysitku spadfa ponizej warto$ci wyjsciowej, natomiast Ahtiainen 1 wsp.,
(2003) wykazali powrdt do warto$ci wyjsciowej po 30 min restytucji. Co wiecej,
tendencje spadkowa T odnotowano juz podczas ostatnich serii ¢wiczen. Jednoczes$nie
T wolny (aktywny biologicznie) notowat tendencja wzrostowa do ostatniej serii
¢wiczen. W badaniach realizowanych w warunkach hipoksji Ho i wsp. (2014)
wykazali, ze po wysitku oporowym stezenie T osiggnat wartos¢ spoczynkowa juz po 15
min. Z kolei w badaniach Kon i wsp. (2010 i 2012), stezenie T osiaggngto wartos¢
spoczynkowa po 30 min, natomiast po 60 min po wysitku w hipoksji warto$¢ byta juz
nizsza niz wyjSciowa. Sugeruje si¢, ze spadek T w okresie restytucji moze by¢
powodem ostabionej odpowiedzi LH 1 wptywu na produkcje T w jadrach w zwigzku
z nagtym powysitkowym wzrostem T (Ahtiainen 1 wsp., 2003).

Dotychczasowe badania oraz wyniki wtasne wskazuja, ze nagta hipoksja nie jest
czynnikiem, ktéry moze zwigkszy¢ odpowiedz T na wysitek oporowy u mezczyzn.
Jednak zbyt wysoki bodziec hipoksyczny (4000 1 5000 m) prowadzi do stlumienia
powysitkowego wzrostu T. Z kolei, u kobiet silny bodziec hipoksyczny wydaje si¢

stymulowa¢ produkcje T, co sugeruje, ze w kontekécie zmian anabolicznych
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zastosowanie hipoksji o duzym nat¢zeniu (>3000 m) moze by¢ korzystne w przypadku

realizacji treningu oporowego u kobiet.

Kortyzol (C)

Udowodniono, ze intensywny wysilek oporowy prowadzi do wyrzutu C
w wyniku aktywacji autonomicznego uktadu nerwowego i osi podwzgorze -przysadka
-nadnercza  (HPA) (Wittert, 2000). Woydzielanie C stymuluje hormon
adrenokortykotropowy, produkowany przez kore nadnerczy, ktorego wzrost jest
zauwazalny po wysitku oporowym (Raastad 1 wsp., 2000). Przyjmuje si¢, ze warunkiem
znacznego wzrostu stezenia C po wysitku oporowym jest wysokie obcigzenie
metaboliczne (Kraemer 1 Ratamess, 2005). Wysoka objetos¢, umiarkowane obcigzenie,
krétkie przerwy oraz ¢wiczenia angazujace duze grupy miesniowe powoduja znaczny
wzrost stezenia C (Kraemer i wsp., 1987, Hakkinen i Pakarinen, 1993). W badaniach
wlasnych powyzsze warunki zostaty spelnione, jednak wysitek w normoksji oraz na
wysokosci 3000 m nie byt wystarczajacym bodzcem, aby wywotaé istotny wzrost
stezenia C we krwi u mezczyzn.

Istotny wzrost stezenia C u mezczyzn zaobserwowano po wysitku na 4000 m
1 5000 m. Zblizone wyniki z badaniami wlasnymi uzyskali Kon 1 wsp. (2010), gdzie
obcigzenie 1 nat¢zenie hipoksji Fi02=13% (= 3750 m) bylo porownywalne do badan
wlasnych, odnotowano istotny wzrost C z niewielkim opo6znieniem od zakonczenia
wysitku. Istotny wzrost C zaobserwowano wlacznie w grupie trenujacej w hipoksji
w 15 i 30 minucie restytucji. Warto zauwazy¢, ze w kolejnych badaniach Kon’a i wsp.
(2012) na tej samej wysokosci zastosowano mniejsze obcigzenie (14x 50% RM) i nie
uzyskano istotnego wzrostu C przy zblizonym maksymalnym st¢zeniu LA ~8 mmol/l
do badan poprzednich.

W grupie kobiet zaobserwowano wyrazng tendencj¢ wzrostowg (na granicy
przyjetego poziomu istotnosci statystycznej) w stezeniu C we krwi bezposrednio po
wysitku w warunkach normoks;ji i na wysokosci 4000 m. W badaniach Kramera i wsp.,
(1998) na grupie kobiet w normoksji nie odnotowano znaczacych zmian C po
pierwszym treningu, natomiast po 6 i 8 tygodniach procesu treningowego powysitkowy
wzrost C byl istotny, co jest zgodne z badaniami wiasnymi gdyz badane kobiety
uczestniczyly w rekreacyjnym treningu sitowym przed badaniami. Z kolei, w badaniach
Nakamura i wsp., (2011) pomimo wymagajacego protokotu (5 ¢wiczen, 10 powtdrzen

3x 75-80 %RM, 1 min przerwy) odnotowano spadek C. Ponadto w normoksji 1h od
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zakonczonego wysitku stezenie C odnotowat istotny spadek wzgledem wartosci
uzyskanej bezposrednio po wysitku, co w literaturze mozna zaobserwowac¢ w badaniach
na kobietach przy mniej wymagajacych protokotach (Hékkinen i Pakarinen, 1995).
Odwotujac sie do wartosci maksymalnego stezenia LA to proba w normoksji byta
istotnie najmniej wymagajaca metabolicznie, stad tez mozliwy szybki spadek migdzy
warto$cig maksymalng a godzing po wysitku. Ponadto nalezy rozwazy¢, ze kobiety
lepiej toleruja silng hipoksja (>4000 m) od mezczyzn (Fatouros i wsp., 2010) oraz
stosowaly relatywnie nizsze obcigzenie w stosunku do masy ciata w poroéwnaniu do
mezezyzn, co moglto by¢é powodem braku wyraznego wzrostu C w probach na
wysokosci. Brak kontroli fazy cyklu jest pewnym ograniczaniem badan wtasnych,
jednakze istnieja dowody, ze faza cyklu menstruacyjnego nie wpltywa na zakres
wyrzutu C u kobiet, ktéore nie przyjmuja antykoncepcji hormonalnej
(Nakamura i wsp., 2011, Boisseau i wsp., 2013, Draper i wsp., 2018).

Analizujac powyzsze badania mozna wysuna¢ wniosek, ze nalezy spehic szereg
wymagan, aby po wysitku oporowym w hipoksji zmiany stezen C roznicowato
srodowisko hipoksyczne. Potwierdzaja to badania Ho i wsp. (2014) gdzie dla treningu
z matym obcigzeniem zewngetrznym (30% RM) odnotowano spadek C bezposrednio po
wysitku oraz w nastgpnych 15 min w grupie trenujacej w normoksji, jak i w hipoksji
(FiO2=15% ~ 2750 m). Rowniez w badaniach Kurobe i wsp., (2014) stosunkowo silny
bodziec hipoksji (FiO2=12,7% = 4000 m) i trening oporowy angazujacy konczyny
gorne nie powodowal znaczacych zmian w stezeniu C. Z kolei w badaniach Benavente
I wsp., (2021) wykazano wzrost st¢zenia C dla grupy trenujacej w normoksji, jak i na
wysokosci 2320 m (= Fi02=15,5%), jednakze umiarkowana wysokos$¢ nie roznicowata
wynikow.

Powyzsze wyniki potwierdzaja wczesniejsze sugestie Kraemera i Ratamessa
(2005), ze niskie obcigzenie zewnetrzne i/lub niska objgtos¢ nie powoduja istotnego
wyrzutu C we Krwi. Przy zastosowaniu niskiego obcigzenia zewngtrznego podczas
wysitku oporowego dodatkowy bodziec hipoksji nie jest wystarczajacy by wptynaé na
zwigkszong produkcje C. Jednakze, jak wynika z przytoczonych badan oraz rezultatow
niniejszej pracy, gdy obcigzenie zewngtrzne podczas wysitku jest odpowiednio wysokie
(10-12 pow. 70-75% RM), hipoksja, zwtaszcza o duzym nasileniu (>4000m) stanowi
dodatkowy bodziec stresowy, prowadzac do zwickszenia odpowiedzi C na wysitek.
Warto rowniez zwrdci¢ uwage, ze w niniejszej pracy najwigkszy wzrost st¢zenia C po

wysitku zaobserwowano na wysokos$ci 4000 m u me¢zczyzn. Wzrost ten byt istotnie
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wigkszy niz na wysokosci 3000 m, pomimo, ze na 4000 m badani wykonali mniejsza
liczbe powtdrzen ¢wiczenia, a stres metaboliczny (stezenie LA, aktywno$¢ CK) byt
mniejszy niz na 3000 m (nie wykazano istotnosci statystycznej, prawdopodobnie ze
wzgledu na zbyt matg liczbe badanych). Stgzenie C we krwi istotnie (p<0,05) wzrastato
réwniez po wysitku oporowym na wysokosci 5000 m mimo, ze byt juz istotnie nizszy
niz na 3000 m. Jednoczesnie na 5000 m zaobserwowano stabsza odpowiedz C na
wysitek w poréwnaniu ze zmianami rejestrowanymi na 4000 m. Obserwacje te
nasuwaja wniosek, ze wielko$¢ wzrostu stgzenia C po wysitku w hipoksji jest zalezna
od skumulowania stresu metabolicznego 1 wptywu S$rodowiska hipoksycznego
w odpowiedniej dawce. Uzyskane w niniejszej pracy wyniki wskazuja, ze u aktywnych
fizycznie mezczyzn przy treningu oporowym ukierunkowanym na hipertrofie (10 x 12
pow. 70% RM) najwigkszego wzrostu stezenia C po wysitku mozna oczekiwa¢ na
wysokosci 4000 m.

Cytokiny prozapalne silnie stymulujag o§ HPA (Mastorakos i Pavlatou, 2005).
Podczas odpowiedzi na wysitek oporowy, miedzy innymi, noradrenalina aktywuje
produkcje prostaglandyn i cytokin prozapalnych (Elenkov i Chrousos, 2006). Kortyzol
wydzielany po stymulacji osi HPA wywotanej przez cytokiny prozapalne hamuje te
dziatania (Mastorakos i Pavlatou, 2005). W ten sposob aktywuje si¢ obwodowo-
centralna immunohormonalna regulacyjna petla sprzezenia zwrotnego (Fatouros i wsp.
2010). Zgodnie z badaniami Kon (2010), gdzie wysoko$¢ réznicowala wyrzut
katecholamin i zanotowano istotny wzrost C jedynie w probie w warunkach hipoksji.
Z kolei Britto i wsp. (2020) potwierdzili, ze wysilek oporowy w hipoksji prowadzi do
wzrostu TNFa oraz IL-6 mMRNA, jak i IL-6 w osoczu i uruchamia prozapalng $ciezke
TNFa/NF-kb/IL-6/STAT3. Znaczacy wyrzut C w hipoksji w badaniach wlasnych
u mezezyzn moze by¢ reakcja wtdrng sprzezenia zwrotnego na wyrzut katecholamin,
ktore z kolei uruchamiaty produkcje cytokin prozapalnych.

Pomimo tego, ze C jest hormonem katabolicznym, to jego przejsciowy wyrzut
W nastepstwie intensywnego wysitku petni wazng funkcje w okresie restytucji.
W migsniach szkieletowych C peilni fundamentalng role w regulowaniu homeostazy
1 metabolizmu (Munck i wsp., 1984). Podczas wysitku, C zwicksza dostepnos¢
substratow energetycznych (gtéwnie glukozy), zabezpiecza przed nadmierng
aktywno$cig komoérek uktadu immunologicznego oraz utrzymuje integralno$¢
naczyniowg (Duclos i wsp. 2003). Ponadto C bierze udziat w adaptacjach wysitkowych

przygotowujacych organizm na kolejny wysilek oporowy lub interwatowy, dlatego jego
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podwyzszony stgzenie utrzymuje si¢ przez kilkadziesigt minut zanim wroci do poziomu
bazowego (Kraemer i wsp. 2020). Wyniki badan wilasnych wykazaly, ze godzing po
wysitku oporowym na wysokosci 4000 i 5000 m stezenie C we krwi pozostawatl wyzszy
od wartosci wyjsciowych u me¢zczyzn. Podobnie w badaniach Kurobe i wsp., (2014) po
wysitku w $rodowisku silnej hipoksji Fi02=12,7% = 4000 m gdzie jedyna znaczaca
roznice w stezeniu C miedzy grupami odnotowano wylacznie w 60 minucie od
zakonczenia wysitku. Ekspozycja na hipoksje w czasie restytucji powysitkowe;]
powodowaty utrzymywanie podwyzszonego stezenia C.

Co ciekawe, w badaniach West i1 Phillips (2012) zaobserwowano pozytywna,
aczkolwiek stabg korelacje miedzy powysitkowym wyrzutem C, a wzrostem przekroju
poprzecznego wiokien typu II. Nalezy takze zauwazy¢, ze wzrost stezenia C jest
powigzany z wyrzutem hormonu wzrostu, ktéry z kolei moze wzmacnia¢ adaptacje
treningowe w kierunku silty i hipertrofii (Hayes, i wsp., 2010, Kraemer i Ratamess,
2005). Z tego powodu, krotki, przejSciowy, wyrzut C mozna rozpatrywac jako reakcje
pozadang, natomiast przewlekle utrzymywanie si¢ podwyzszonego stezenia tego
hormonu jest kataboliczne 1 negatywnie wptywa na synteze¢ biatek (Hayes 1 wsp., 2010).
W nastgpstwie intensywnego wysitku wystepuje wzmozona wrazliwos¢ tkanek na
glukokortykoidy, ktora stuzy przeciwdziataniu stanom zapalnym, syntezie cytokin

1 uszkodzeniom mig$ni szkieletowych (Kraemer i wsp., 2020).

T/IC

Stosunek T do C jest proponowany jako wskaznik statusu anaboliczno
-katabolicznego organizmu (Aldercreutz i wsp., 1986, Hakkinen, 1989). W badaniach
whasnych obliczano wskaznik T/C dla spoczynku, wartosci bezposrednio po wysitku
oraz po godzinnej restytucji. W badaniach witasnych stosunek T/C notowat tendencje
znizkowa bezposrednio po wysitku jak i 1h po w stosunku do warto$ci wyjsSciowe;j
w grupie me¢zczyzn. Wymagajacy protokot testowy byt silnym bodZzcem stresowym,
ktory nasilato srodowisko hipoksji. Na wysokosci 4000 m zaobserwowano istotny
spadek wartosci T/C u mezczyzn, ktory byt przede wszystkim efektem wyraznego
wzrostu C po wysitku na tej wysokosci. Po godzinnej restytucji T/C nadal pozostawata
na poziomie nizszym od wyjsciowego. Nalezy jednak podkresli¢, ze badani przebywali
w tym okresiec w warunkach hipoksji, co powodowalo utrzymanie si¢ wysokiego
stezenia C we krwi. W potaczeniu z obnizeniem stezenia T we Krwi, wyjasnia to

obnizenie wartosci T/C godzing po wysitku. Podobng tendencj¢ zauwazono w hipoksji
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w badaniach Kon i wsp. (2010), jednak nie wykazano tam istotnych réznic migdzy
hipoksja, a normoksja.

W przypadku kobiet, ze wzgledu na 10- krotnie nizsze st¢zenie testosteronu
w stosunku do me¢zczyzn, wskaznik T/C jest znacznie bardziej zalezny od zmian
wartosci C. Wyniki wskazuja, Ze niezaleznie od nasilenia bodZca hipoksyjnego, wysitek
oporowy nie powodowal zmian wartosci T/C bezposrednio po wysitku u kobiet.
literaturze istnieja wylacznie doniesienia z udzialem kobiet w wysitku oporowym
w normoksji. W badaniach Uchida i wsp. (2004) wysitek oporowy z obcigzaniem 10x
10 RM nie wywolal zmian bezposrednio po wysitku po pierwszym treningu, natomiast
po 8 tygodniowym treningu wskaznik T/C ulegl poprawie bezposrednio po wysitku
wzgledem wartosci spoczynkowe;j. Istniejg réwniez dowody, ze pora dnia wykonywania
treningu moze mie¢ wplyw na istotno$¢ zmian wskaznika T/C (Bird i Tarpenning,
2004). W grupie kobiet wzrost wartosci T/C po godzinie od zakonczenia wysitku byt
mniejszy na 3000 m, 4000 m i 5000 m niz w normoksji. Ekspozycja badanych kobiet na
nagla hipoksje podczas wysitku oraz okres restytucji spedzony w warunkach hipoksji
mogt by¢ powodem wolniejszego powrét C do wartosci  spoczynkowych
i w konsekwencji wptywal na mniejszy wzrost wskaznika T/C u kobiet godzing po
wysitku. Aby wysuwa¢ dalsze wnioski czy hipoksja potaczona z wysitkiem oporowym
wplywa pozytywnie na stan anabolizmu, potrzebne sg dalsze badania hormonéw T i C
uwzglednione w procesie treningowym.

Warto zwroci¢ uwage, ze w ostatnich latach wskaznik T/C jest kwestionowany,
jako zbyt duze uproszczenie dotyczgce statusu anaboliczno-katabolicznego organizmu
(Kraemer 1 Ratamess, 2005), tym bardziej ze oba hormony podlegaja dziennemu

rytmowi wyrzutu (Bird i Tarpenning, 2004, Hayes i wsp., 2010).

Hormon wzrostu

Hormon wzrostu (GH) jest waznym anabolicznym hormonem, ktory
posredniczy w procesie hipertrofii (Kraemer i Ratamess, 2005). Zakres zmian GH
w normoksji zalezny jest od doboru ¢wiczen, angazowanych grup mig$niowych,
rodzaju skurczu mig$nia, intensywnos$ci, tempa wykonywanych ¢wiczen, objetosci,
czasu przerwy miedzy seriami, doswiadczania treningowego, sumarycznej pracy
wykonanej na treningu (Kraemer i Ratamess, 2005, Goto i wsp., 2008). Najnowsze
badania zespotu Pierce i wsp. (2020) obejmujace wysitek oporowy i zmiany stezenia

GH wykazuja odmienng odpowiedz dla kobiet i m¢zczyzn. Naukowcy przypuszczaja,

64



ze to wlasnie wyzszy wyrzut GH w hipoksji moze by¢ posrednio odpowiedzialny za jej
ergogeniczny wptyw na hipertrofi¢ i site¢ migsniowa (Feriche i wsp. 2017).

W badaniach wtasnych, w grupie mezczyzn uzyskano ponad trzydziestokrotny,
a w grupie kobiet prawie 18 krotny wzrost stezenia GH bezposrednio po wysitku
oporowym w normoksji. Ze wzgledu na wymagajacy metabolicznie protokot testowy,
angazujacy duze grupy migsniowe, charakteryzujacy sie duza objgtoscig treningows
(10x 12 pow. 70% RM) wynik nie jest zaskoczeniem i jest w zgodzie
z dotychczasowymi badaniami dotyczacymi mezczyzn (Kraemer i wsp., 1993,
Ahtiainen i wsp., 2003) i kobiet (Taylor i wsp., 2000). Wzrost stezenia GH nastgpito
rowniez po wysitku realizowanym w hipoksji na wszystkich analizowanych
wysokosciach, jednak poziom bodzca hipoksyjnego nie réznicowal obserwowanych
zZmian w grupie mezczyzn.

Jak dotad nie opublikowano jeszcze zadnych badan dotyczacych wplywu
wysitku oporowego w warunkach hipoksji na odpowiedz GH u kobiet. W badaniach
wiasnych zaobserwowano, ze bezposrednio po wysitku nastgpit istotny wzrost st¢zenia
GH w warunkach hipoksji na wszystkich analizowanych wysoko$ciach. Na 5000 m
wzrost ten byl najwigkszy — stezenie GH wzrodst pigédziesigciokrotnie w stosunku do
wartosci spoczynkowych. Wzrost ten byl istotnie wigkszy w stosunku do zmian
zanotowanych po wysitku w hipoksji o nizszym natgzeniu — 3000 m. Na obecny stan
wiedzy, wiadomo, ze dynamike wyrzutu GH w normoksji istotnie roznicuje pte¢ (Pierce
1 wsp., 2020). Jak wspomniano wczesniej, istnieje rowniez silna zalezno$¢ miedzy
powysitkowym wzrostem GH, a stezeniem LA oraz spadkiem pH krwi. Jednakze,
w badaniach wilasnych wzrost stezenia LA po wysitku na 5000 m bylo wyzszy niz
w normoksji oraz jednocze$nie nizsze niz na 3000 m, dlatego zmiany LA nie thumacza
r6znic w odpowiedzi GH pomigdzy 5000 m a 3000 m u kobiet. Wzrost stezenia LA nie
zawsze jest bezposrednio zwigzany z proporcjonalnie wyzszym wzrostem GH. Reeves
I wsp. (2006), pokazali, ze dla znaczacego wzrostu GH podczas treningu z okluzja nie
odnotowano rownoczesnie istotnie wyzszego stezenia LA. Niemniej jednak, §rodowisko
hipoksyczne na 5000 m bylo wymagajacym bodzcem metabolicznym, poniewaz na tej
wysokosci odnotowano najwyzszy wzrost aktywnosci LDH bezposrednio po wysitku.
Doktadny mechanizm odpowiadajacy za wzrost GH podczas wysitku oporowego nie
jest do konca poznany, jednak przypuszcza si¢, ze jest wynikiem bezposredniej
stymulacji przysadki moézgowej w czasie ktorej posrednicza katecholaminy oraz

metabolity wysitku beztlenowego (Godfrey i1 wsp., 2003). Dlatego tez mozna
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przypuszczaé, ze S$rodowisko hipoksyczne stymulowalo wymagania wysitku
oporowego, co skutkowato znacznym wyrzutem GH w probie na 5000 m u kobiet
w celach adaptacyjnych.

Wigkszo$¢ autoréw, badajac wptyw nagtej hipoksji na odpowiedZ hormonalng
1 metaboliczng oznaczato st¢zenie GH w zwigzku z znaczagcym wyrzutem tego hormonu
w warunkach miejscowego niedotlenienia, jakim jest trening okluzyjny (Manin i wsp.,
2012). Wyzszy wyrzut GH bezposrednio po wysitku 1 w kolejnych kilkudziesigciu
minutach jest reakcja specyficzng w odpowiedzi na wysilek oporowy w warunkach
hipoksji. W jedynych jak dotad badaniach z réZznym natgzeniem hipoksji
zaobserwowano zalezno$¢ w wyzszej odpowiedzi GH w stosunku do wyzszej
symulowanej wysokosci (Yan 1 wsp., 2016). W wiekszosci badan nad odpowiedzig
hormonalng na wysitek oporowy, srodowisko hipoksji (2250 m - 4500 m) réznicowato
zmiany st¢zenia GH uzyskane po wysitku oporowym (Kon i wsp., 2010
i 2014, Kurobe i wsp., 2014,Yan i wsp., 2016, Filopoulos i wsp., 2017). Ponadto,
w badaniach Yan i wsp., (2016) 5-tygodniowy proces treningowy spowodowal stabszg
odpowiedzia GH dla wysitku w warunkach nizszego nate¢zenia hipoksji FiO2=16%
(= 2250 m), co potwierdza konkluzj¢ z innych badan, ze odpowiedz GH jest glownie
zalezna od poziomu wytrenowania (Taylor i wsp., 2000).

W badaniach Kon i wsp., (2012) FiO>=13% (= 3750 m) odnotowano znaczny
powysitkowy wzrost GH wytacznie dla grupy trenujacej w hipoksji, jednakze hipoksja
nie réznicowata tych zmian. Z kolei Feriche i wsp. (2020) odnotowali wzrost GH po
wysitku dla normoksji i hipoksji (2320 m = FiO02=16%) i tak jak w wynikach niniejszej
pracy srodowisko nie wptywato istotnie na wyniki.

Dotychczasowe wyniki badan sugerowaty, ze mozna byto spodziewal si¢
wyzszego wzrostu GH dla wysitkéw realizowanych w $rodowisku hipoksji zwtaszcza
w grupie me¢zczyzn. Cho¢ zauwazalny jest wigkszy wzrost stezenia GH po wysitku na
wysokosci 3000 i 4000 m w poréwnaniu z normoksja, zmiany te nie osiagnety
istotnosci  statystycznej. Najwyzszy wzrost st¢zenia GH indukowany byt
prawdopodobnie  wysokim  wzrostem LA i obcigzeniem  metabolicznym
zarejestrowanym na tych wysokos$ciach (Hikkinen i Pakarinen, 1993). Brak istotnych
statystycznie roznic w wyrzucie GH pomig¢dzy normoksja a hipoksja mozna tlumaczy¢
niewielkg liczbg badanych oraz duzym zrdéznicowaniem migdzyosobniczym badanych.
Ograniczona ilo§¢ pobieranych probek po wysitku moglta mie¢ réwniez wplyw na

precyzje w oznaczeniu maksymalnego stgzenia GH, ktorego pulsacyjna charakterystyka
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wydzielania utrudnia precyzyjna diagnostyke (Pierce i wsp., 2020). W odniesieniu do
badan wlasnych warto zauwazy¢, ze w badaniach Korube i wsp. (2014) oraz Kon i wsp.
(2010, 2014) istotng roznice miedzy wysitkiem w hipoksji, a normoksji odnotowano
dopiero po 15 1 30 min od zakonczonego wysitku, natomiast bezposrednio po wysitku
oraz 60 min po roznice nie byly istotne. Podobnie do wynikéw wtasnych, brak istotnych
roznic miedzy grupami odnotowali Ho 1 wsp. (2014) oraz Benavente i wsp. (2021).
W przypadku pierwszych badan zastosowano niewielkie obcigzenie podczas ¢wiczen
(5x 15 30% RM) oraz umiarkowane natezenie bodzca hipoksycznego (FiO2=15% ~
2500 m), w drugim przypadku obcigzenie bylo wysokie (3x 10RM), natomiast
natezenie hipoksji byto rowniez umiarkowane (2320 m).

Zarowno w normoksji, jak 1 w hipoksji, godzing po zakonczeniu wysitku
stezenie GH we krwi wrocito do wartosci wyjSciowych. Najwyzsze obnizenie stezenia
GH (AGH) godzing po wysitku w grupie mezczyzn zaobserwowano na 4000 m, jednak
wynikatl on prawdopodobnie z najwyzszego wzrostu stezenia GH bezposrednio po
wysitku na tej wysokosci. Podobng zalezno$¢ zachodzi w grupie kobiet, gdzie
najwyzszy istotnie statystyczny spadek AGH zaobserwowano na 5000 m w stosunku do
3000 m, gdzie powysitkowy wzrost GH byt najwyzszy bezposrednio po wysitku.

W badaniach wlasnych mozna zauwazy¢ duze zrdéznicowanie mi¢dzyosobnicze
dla zmian st¢zenia GH pod wplywem wysitku w hipoksji dla obu plci, co obrazujg
wartos$ci skrajne na rycinie 12 i 14. Wysoka zmiennos¢ odpowiedzi GH na intensywny
wysitek oporowy w normoksji przedstawia praca Raastad 1 wsp. (2000). Duzych r6znic
w indywidualnej odpowiedzi hormonalnej nie wyjasnialo stezenie LA, ktére bylo
wysokie nawet wsrod badanach, ktorych odpowiedz GH byta staba dla wysitku
oporowego o wysokiej i umiarkowanej intensywnosci. Z kolei w badaniach Yan i wsp.,
(2016) podobnie jak w badaniach wtasnych odnotowano duza zmienno$¢ w odpowiedzi
GH dla Fi02=12,6% ~ 4000 m. Duze zr6znicowanie w odpowiedzi GH na wysitek
oporowy ttumaczona jest przede wszystkim odmiennym tempem reakcji osi GH- IGF-1
na bodziec treningowy, co wptywa na rozbiezny moment wystgpowania szczytowych
wartosci GH w osoczu u poszczeg6lnych osob (Stokes 1 wsp., 2002).

Cho¢ doktadny mechanizm powysitkowego wzrostu GH nie jest w pehni
poznany, uwaza si¢, ze intensywny wysilek oporowy przyczynia si¢ do wyrzutu GH
poprzez stymulowanie przysadki za posrednictwem krazacych katecholamin, LA,
tlenku azotu i zmian w rownowadze kwasowo-zasadowej krwi (Godfrey i wsp., 2003).

W zwiazku z powyzszym, duze obcigzenie metaboliczne spotegowane przez
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srodowisko hipoksji powoduje spadek pH i moze by¢ jednym z czynnikow zwigkszonej
produkcji GH przez przysadke mozgowa (Gordon 1 wsp., 1994). W literaturze mozna
znalez¢ doniesienia dotyczace istnienia korelacji pomiedzy stezeniem GH oraz
stezeniem LA (Hakkinen i Pakarinen, 1993). W badaniach wlasnych nie obliczano
korelacji ze wzglgdu na ograniczong liczebno$¢ grupy badawczej. Jednakze, jak
wspomniano wczesniej, u mezczyzn po wysitku na wysokosci 3000 m i 4000 m
odnotowano zaro6wno najwyzsza zmiang stezenia GH, jak rdwniez zmiang¢ st¢zenia LA,
co czgsciowo potwierdza role obcigzenia metabolicznego w stymulacji produkcji GH.

Ograniczeniem badan wlasnych jest niekontrolowana faza cyklu
menstruacyjnego, podczas ktorej dochodzi do wahania st¢zenia estrogendéw, z kolei
wyrzut GH moze by¢ w pewnym stopniu zalezny od spoczynkowego stezenia
estrogendéw (Leung 1 wsp., 2004, Nakamura i wsp., 2011). Wptyw stezenia estrogenu
moze wynika¢ z polaczenia zmniejszenia inhibicji somatostatyny, wzmocnienia
endogennego poziomu somatoliberyny lub jego dzialania przysadkowego oraz
aktywacji dodatkowych mechanizméw: np. estrogen stymuluje wydzielanie GH poprzez
zmniejszanie watrobowego wydzielania IGF-1, co powoduje stymulacj¢ przysadki do
syntezy i wydzielania GH (Cook, 2004, Nakamura and Aizawa, 2017). Jednak
w badaniach Nakamury i wsp. (2011) nie odnotowano roznic w wyrzucie GH po
wysitku oporowym migdzy kobietami we wczesnej fazie folikularnej w porownaniu do
kobiet w fazie lutealnej.

Jak pokazuja ostatnie badania powysitkowa warto$¢ diagnostyczna hormonu
wzrostu ze wzgledu na wystepowanie w wielu izoformach oraz pulsacyjne wydzielanie
przez przysadke mozgowa jest skomplikowana, nalezy rowniez bra¢ pod uwage,
ze odpowiedz osi GH-IGF-1 na wysitek oporowy rozni si¢ miedzy plciami (Pierce
i wsp., 2020). Warto rowniez zaznaczy¢, ze wzrost stezenia GH prowadzi do sekrecji
IGF-1 w migéniach szkieletowych i1 watrobie (Goldspink, 1999). W niedawnych
badaniach wplywu nagtej hipoksji na wysitek oporowy z biopsja migsnia wykazano
wzrost IGF-1 mRNA w mig$niach, jednoczesnie bez istotnych zmian w osoczu (Britto
1 wsp. 2020). Chycki 1 wsp. (2016) wykazali, ze 6 tygodniowy trening na wysokosci
4000 m skutkowat wigkszym wzrostem beztluszczowej masy ciata niz trening
w normoksji oraz wykazano istotny wzrost IGF-1 w spoczynku tylko u grupy trenujace;
w warunkach hipoksji. Autorzy twierdzili, ze wysoko$¢ wzmagata zmiany adaptacyjne

na szlaku IGF-1/PI3K/Akt/p70S6K. Sugeruje si¢, aby w przysztych badaniach oznaczaé
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rowniez IGF-1, ktorego wzrost moze by¢ nastepstwem wyrzutu GH, a jego oznaczenie

jest bardziej precyzyjne.

6. Whnioski

W oparciu o uzyskane wyniki sformutowano nastepujace wnioski:

1. Hipoksja o wysokim natezeniu (5000 m, FiO.=11,2%) ogranicza zdolno$ci
wysitkowych podczas wysitku oporowego u me¢zczyzn. U kobiet srodowisko
hipoksyczne nie ogranicza zdolnosci wysitkowych, niezaleznie od stopnia
natezenia hipoksji (3000 — 5000 m), co zwigzane jest prawdopodobnie
Z mniejszym obcigzeniem zewngtrznym W stosunku do masy ciata, ktore
zaobserwowano u kobiet w odniesieniu do me¢zczyzn.

2. Wysitek oporowy w hipoksji (3000 — 5000 m) wptywa na istotnie wigkszy
wzrost stezenia LA, wyzszg aktywnos¢ CK (3000 — 4000 m) oraz LDH (5000
m) u kobiet w porownaniu do normoksji, co wskazuje na zwiekszong odpowiedz
metaboliczng na wysitek realizowany w srodowisku hipoksycznym. U mezczyzn
silna hipoksja (5000 m) wplywa na nizszy wzrost LA 1 mniejszg aktywnos¢ CK
w odniesieniu do proby realizowanej na umiarkowanej wysokosci (3000 m), na
skutek ograniczenia zdolnosci wysitkowych pod wptywem silnego bodzca
hipoksycznego.

3. U mezczyzn, Wwysitek oporowy o wysokiej intensywno$ci realizowany
w warunkach normoksji wptywa istotnie na wzrost stezenia T i GH we Krwi.
Hipoksja (3000 — 4000 m) wplywa na silniejszg odpowiedz C oraz sttumiong
odpowiedZ T u m¢zczyzn, ponadto nieznacznie wptywa na wyzszy wyrzut GH.
Dalszy wzrost wysokosci nie poteguje zmian z powodu ograniczenia zdolnosci
wysitkowych. Hipoksja 0 umiarkowanym nate¢zeniu (3000 — 4000 m) podczas
wysitku oporowego o wysokiej intensywnosci moze wzmacnia¢ odpowiedz
hormonalng 1 metaboliczng na bodziec treningowy przy jednoczesnym
utrzymaniu zdolno$ci wysitkowych prezentowanych w normoksji. U kobiet,
wysitek oporowy o wysokiej intensywnosci realizowany w warunkach
normoksji wptywa istotnie na wzrost C i GH. Hipoksja o duzym nate¢zeniu
(4000 — 5000 m) wptywa na silniejsza odpowiedz T oraz GH w poréwnaniu

z hipoksja o umiarkowanym nat¢zeniu (3000 m), jednoczes$nie nie powodujac

69



wigkszych zmian stezenia C. Zastosowanie hipoksji o duzym nat¢zeniu podczas
wysitku oporowego u kobiet wydaje si¢ korzystne w celu intensyfikacji bodzca
treningowego i nasilenia korzystnych zmian adaptacyjnych na skutek

pobudzenia proceséw anabolicznych w organizmie.

Podsumowujac, wyzsze obcigzenie metaboliczne wywotane hipoksja, ktore
posrednio wptywa na zakres wywotanych zmian hormonalnych pod wptywem treningu
oporowego W hipoksji jest obiecujaca strategia na zwigkszanie skutecznosci treningu
oporowego. Takie rozwigzania sg pozadane zwlaszcza u osob, dla ktorych duze
obcigzenie mechaniczne nie jest wskazane, czyli dla osob starszych lub sportowcoéw
powracajacych do regularnego treningu po przebytych kontuzjach. Zwtlaszcza u oso6b
starszych wyzsze obcigzenie metaboliczne podczas treningu oporowego, moze by¢
korzystne w punktu widzenia zapobiegania sarkopenii (Jung i wsp., 2021, Timon i wsp.,
2021, 2022a). Wyniki z powyzej pracy $wiadczg, ze trening oporowy w Srodowisku
silnej hipoksji moze by¢ korzystny dla kobiet, ktore z natury dysponuja nizszym
potencjatem anabolicznym. Wyzszy wyrzut hormonéw anabolicznych T i GH u kobiet
moze nasila¢ zmiany adaptacyjne w kierunku hipertrofii. Jednak, aby wysuwaé dalsze
wnioski potrzeba dalszych badan obejmujacych proces treningowy zrealizowany
w warunkach hipoksji w oparciu o wnioski wynikajace z niniejszej pracy. W kolejnych
badaniach warto uwzgledni¢ obie plcie, poniewaz jak wynika z pracy wiasnej, kobiety
mogg inaczej odpowiada¢ na wysitek oporowy w warunkach hipoksji i lepiej tolerowaé

znaczne niedotlenienie.
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Streszczenie

Koncepcja treningu przerywanej hipoksji (ang. Intermittent Hypoxic Training,
IHT) jest dobrze przebadang metoda treningowa polegajaca na ekspozycji na hipoksja
podczas sesji treningowej w warunkach normobarycznych. Skuteczno$¢ tej metody
opiera si¢ na zalozeniu, ze stres treningowy jest potegowany przez Srodowisko
hipoksyczne, co prowadzi do wigkszych zmian adaptacyjnych. Trening IHT skutecznie
mozna zaimplementowa¢ w rdéznych dyscyplinach sportowych od typowo
szybkos$ciowych po dyscypliny wytrzymato$ciowe, w zaleznosci od zadanego bodzca
treningowego.

Skutecznos$¢ treningu przerywanej hipoksji oraz rosngce dowody o pozytywnym
dziataniu treningu okluzyjnego sktonity badaczy do zainteresowania si¢ tematem
zastosowania hipoksji ogolnoustrojowej podczas wysitku oporowego. Obecnie nie ma
wielu prac badajacych skutecznos$¢ treningu oporowego w Srodowisku hipoksji. W
literaturze jest rowniez niewiele prac, ktore opisuja mechanizmy adaptacyjne, ktoére
moga faworyzowa¢ trening w hipoksji normobarczynej w stosunku do
konwencjonalnego treningu oporowego w normoksji. Brakuje metodologicznych
zalecen dotyczacych programowania treningu, zalecanej intensywnoS$ci, przerw
odpoczynkowych oraz stopnia natezenia hipoksji. Dopiero ostatnie miesigce przyniosty
pierwsze informacje dotyczace reakcji kobiet na wysilek oporowy w $rodowisku
hipoksji.

Celem niniejszego badania jest analiza zmian st¢zenia testosteronu (T),
kortyzolu (C), hormonu wzrostu (GH) oraz wybranych markeréw metabolicznych,
takich jak mleczan (LA), kinaza kreatynowa (CK), dehydrogenaza mleczanowa (LDH) i
kwas moczowy (UA) pod wpltywem wysitku oporowego w warunkach normoksji i
hipoksji normobarycznej o réznym nat¢zeniu 3000 m (FiO2=14,4%), 4000 m
(FiO2=12,7%) i 5000 m (FiO>=11,2%) u kobiet i me¢zczyzn aktywnych fizycznie..
Nowatorskim aspektem badan jest zastosowanie trzech roéznych symulowanych
wysokosci (3000 m, 4000 m 1 5000 m) w celu okreslenia wptywu sity bodzca
hipoksycznego na metaboliczng i hormonalng odpowiedz na wysilek oporowy. Moze to
pomoc w sformutowaniu wskazoéwek metodologicznych dla realizacji treningu

oporowego w warunkach niedotlenienia u kobiet i m¢zczyzn..
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W badaniach wzigto udzial 8 mezczyzn (wiek 24,1 £0,6 lat; wysokos¢ ciata
177,0 £4,4 cm; masa ciata 79,4 £9,7 kg) oraz 8 kobiet (wiek 24,5 +0,9 lat; wysoko$¢
ciata 164,3 +2,2 cm; masa ciata 62,8 +8,8 kg). Uczestnicy badan rekreacyjnie
wykonywali trening oporowy przez minimum 2 lata przed rozpoczgciem badan oraz nie
byli wystawiani na dziatanie hipoksji przez ostatnie 6 miesigcy. Kobiety zadeklarowaty,
ze miesigczkujg regularnie i nie stosujg antykoncepcji hormonalnej. Praca badawcza
trwala 4 tygodnie oraz obejmowata 5 wizyt uczestnikow w laboratorium. Pierwsza
wizyta obejmowata wyznaczanie 1 RM w warunkach normoksji. Po uplywie 3 dni
badani wykonywali pierwszg seri¢ testowa. Badanie zostato przeprowadzone metoda
krzyzowa ze $lepa proba. Warunki w ktorych wykonywali wysilek oporowy byty
dobierane losowo. Tydzien po tygodniu, W odstepie 7 dni zrealizowano 4 serie w
warunkach normoksji oraz hipoksji normobarycznej na wysokosci 3000 m
(FiO2=14,4%), 4000 m (FiO2=12,7%) i 5000 m (FiO2=11,2%). Krew pobierano po 15
min spoczynku w warunkach normoksji lub hipoksji, bezposrednio po zakonczonej
ostatniej serii przysiadow oraz 60 min od zakonczonego wysitku. Protokol testowy
wysitku oporowego obejmowat 10 serii po 12 powtodrzen z intensywnoscia 70% 1 RM
dla przysiadu ze sztanga. Przerwa miedzy seriami wynosita 3 min. Jesli badani nie byli
w stanie wykona¢ zadanej liczby powtdrzen przerywali serie 1 po przerwie
regeneracyjnej kontynuowali ¢wiczenie do wykonanych 10 serii.

Wyniki badan wykazaty, ze u mezczyzn catkowita liczba wykonanych
powtdrzen podczas wysitku oporowego w hipoksji na wysokosci 5000 m byta mniejsza
(na granicy przyjetego poziomu istotnosci, p<0,09) niz w normoksji. W grupie kobiet
nie zauwazono istotnych réznic w liczbie wykonanych powtdrzen, niezaleznie od
warunkow realizacji wysitku.

Wykazano istotny statystycznie wzrost stgzenia LA pod wpltywem wysitku
oporowego W normoksji i dla kazdej z prob w hipoksji u kobiet i me¢zczyzn. Wzrost
stezenia LA byt istotnie nizszy na 5000 m niz na 3000 m (p<0,01) 1 4000 m (p<0,05) w
grupie mezczyzn. Wzrost stezenia LA byt istotnie wigkszy na 3000 m (p<0,001), 4000
m (p<0,01) i 5000 m (p<0,001) niz w normoksji W grupie kobiet. Ponadto w grupie
me¢zczyzn Wzrost aktywnosci CK bezposrednio po wysitku oraz 1h po wysitku byt
istotnie nizszy na 5000 m niz na 3000 m. W grupie kobiet wykazano, ze wzrost
aktywnosci CK 1h po wysitku byt istotnie wiekszy (p<0,05) w hipoksji na 3000 m i
4000 m niz w normoksji, z kolei r6znica pomiedzy aktywnosciag LDH w spoczynku i 1h

po wysitku byla istotnie wigksza (p<0,05) na 5000 m niz w normoksji i na 3000 m.
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W grupie me¢zczyzn uzyskano istotny wzrost T po wysitku oporowym w
stosunku do spoczynku w warunkach normoksji i na 3000 m, jednak wysoko$¢ nie
réznicowata tych zmian. Stezenie C wzrosto istotnie bezposrednio po wysitku na 4000
(p<0,001) i 5000 m (p<0,01) oraz istotnie obnizyto si¢ 1 h po wysitku ponizej poziomu
wyjsciowego na 4000 m (p<0,01), zmiany te réznicowata wysokos¢, ale tylko na 4000
m. Rowniez na 4000 m odnotowano istotny spadek wskaznika T/C i1 zmiany te
réznicowaly warunki hipoksji. Istotny wzrost stezenia GH w grupie mezczyzn
bezposrednio po wysitku oporowym odnotowano w kazej z przeprowadzonych prob,
jednak wysoko$¢ nie roznicowata tych zmian.

W grupie kobiet uzyskano istotny wzrost T bezposrednio po wysitku oporowym
oraz 1 h po w probie na 4000 m 1 5000 m, wysoko$¢ rdéznicowata te zmiany. Stezenie C
wzrosto istotnie bezposrednio po wysitku w probie w warunkach normoksji (p<0,01)
oraz na 4000 (p<0,07) oraz istotnie obnizyto si¢ 1 h po wysitku ponizej poziomu
wyjsciowego w wylacznie w warunkach normoksji (p<0,01). Istotny wzrost st¢zenia
GH w grupie kobiet bezposrednio po wysitku oporowym odnotowano w kazej z
przeprowadzonych prob. W probie na 5000 m wzrost stezenia bezposrednio po wysitku
byt istotnie wyzszy niz na 3000 m.

Podsumowujac, wyniki pracy wilasnej wykazaty, ze hipoksja o wysokim
natezeniu (5000 m) wplywa na ograniczenie zdolnosci wysitkowych podczas wysitku
oporowego u mezczyzn. Z Kolei u kobiet srodowisko hipoksyczne nie ogranicza
zdolnosci wysitkowych, niezaleznie od stopnia nat¢zenia hipoksji (3000 — 5000 m), co
zwigzane jest prawdopodobnie z mniejszym obcigzeniem zewngtrznym w stosunku do
masy ciata zaobserwowanym u kobiet w odniesieniu do mezczyzn. .

U mezczyzn, wysitlek oporowy o wysokiej intensywnosci realizowany w
warunkach normoksji wptywa istotnie na wzrost stezenia T 1 GH. Hipoksja (3000 —
4000 m) wptywa na silniejsza odpowiedz C oraz sttumiong odpowiedZz T u me¢zczyzn,
ponadto nieznacznie wptywa na wyzszy wyrzut GH. Dalszy wzrost wysokosci nie
poteguje zmian z powodu ograniczenia zdolnosci wysitkowych i wplywa na
ograniczenie odpowiedzi metabolicznej. Hipoksja o umiarkowanym natezeniu (3000 —
4000 m) podczas wysitku oporowego o wysokiej intensywno$ci moze wzmacniaé
odpowiedZ hormonalng i1 metaboliczng na bodziec treningowy przy jednoczesnym
utrzymaniu zdolnosci wysitkowych prezentowanych w normoksji.

U kobiet, wysitek oporowy o wysokiej intensywnosci realizowany w warunkach

normoksji wplywa istotnie na wzrost C i GH. Hipoksja o duzym natezeniu (4000 — 5000
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m) wplywa na silniejsza odpowiedz T oraz GH w pordwnaniu z hipoksja o
umiarkowanym natezeniu (3000 m), jednocze$nie nie powodujac wigkszych zmian
stezenia C. Ponad to wysitek oporowy w hipoks;ji (3000 — 5000 m) wptywa na istotnie
wigkszy wzrost LA, wyzszg aktywno$¢ CK (3000 — 4000 m) oraz LDH (5000 m) w
poréwnaniu do normoksji. Zastosowanie hipoksji o duzym nate¢zeniu podczas wysitku
oporowego u kobiet wydaje si¢ korzystne w celu intensyfikacji bodzca treningowego 1
nasilenia korzystnych zmian adaptacyjnych na skutek pobudzenia procesoOw

anabolicznych w organizmie.
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Summary

The concept of Intermittent Hypoxic Training (IHT) is a well-studied training
method involving exposure to hypoxia during a normobaric training session. The
effectiveness of this method is based on the premise that training stress is compounded
by the hypoxic environment, leading to greater adaptive changes. IHT training can be
effectively implemented in a variety of sports from typical speed to endurance

disciplines, depending on the training stimulus set.

The effectiveness of intermittent hypoxia training and the growing evidence of
the positive effects of occlusion training have led researchers to become interested in
the topic of using systemic hypoxia during resistance exercise. Currently, there are not
many papers examining the effectiveness of resistance training in a hypoxic
environment. There are also few papers in the literature that describe the adaptive
mechanisms that may favor training in normobaric hypoxia over conventional resistance
training in normoxia. There is a lack of methodological recommendations on training
programming, recommended loads, rest intervals, and there is very little work that
focuses on the intensity of the set stimulus in the form of hypoxia intensity. Only the
last few months have brought the first information on the hormonal and metabolic

response of women to resistance exercise in a hypoxic environment.

The aim of the present study is to analyze changes in testosterone (T), cortisol
(C), growth hormone (GH) and selected metabolic markers such as lactate (LA), creatin
kinase (CK), lactate dehydrogenase (LDH) and uric acid (UA) after resistance exercise
in normoxia and normobaric hypoxia at different intensities of 3000 m (Fi02=14.4%),
4000 m (FiO2=12.7%) and 5000 m (FiO.=11.2%) in physically active men and women.
A novel aspect of the study is the use of three different simulated altitudes (3000 m,
4000 m and 5000 m) to determine the effect of the strength of the hypoxic stimulus on
the metabolic and hormonal response to resistance exercise. This may help to provide
methodological guidelines for the implementation of resistance training under hypoxic

conditions in men and women.

Eight men (age 24.1 £0.6 years; body height 177.0 +4.4 cm; body weight 79.4
+9.7 kg) and eight women (age 24.5 £0.9 years; body height 164.3 £2.2 cm; body
weight 62.8 +8.8 kg) participated in the study. The study participants had recreationally

performed resistance training for a minimum of 2 years before the start of the study and

87



had not been exposed to hypoxia for the past 6 months. The women declared that they
were menstruating regularly and were not using hormonal contraception. The study
work lasted 4 weeks and included 5 visits by the participants to the laboratory. The first
visit included the determination of 1 RM under normoxia. After 3 days, the subjects
performed the first test series. The study was conducted using a blinded crossover
method. The conditions under which they performed the resistance exercise were
randomized. Week after week, every 7 days, 4 series were completed under normoxia
and normobaric hypoxia conditions at 3000 m (Fi02=14.4%), 4000 m (Fi02=12.7%)
and 5000 m (Fi02=11.2%). Blood was collected after 15 min of rest in normoxia or
hypoxia, immediately after completion of the last series of squats, and 60 min after the
completed exercise. The resistance exercise testing protocol included 10 series of 12
repetitions with a load of 70% 1 RM for the barbell squat. The interval between series
was 3 min. If the subjects were unable to complete the set number of repetitions they
stopped the series and, after a recovery break, continued the exercise to the 10 series

completed.

The results of the study showed that in men, the total number of repetitions
performed during resistance exercise in hypoxia at an altitude of 5000 m was lower (at
the limit of the accepted level of significance, p<0.09) than in normoxia. In the women's
group, no significant differences were noted in the number of repetitions performed,
regardless of the conditions of exercise execution. There was a statistically significant
increase in LA concentration under resistance exercise in normoxia and for each trial in
hypoxia in men and women. The increase in LA concentration was significantly lower
at 5000 m than at 3000 m (p<0.01) and 4000 m (p<0.05) in the male group. The
increase in LA concentration was significantly higher at 3000 m (p<0.001), 4000 m
(p<0.01) and 5000 m (p<0.001) than in normoxia in the women's group. Moreover, in
the men's group, the increase in CK activity immediately after exercise and 1h after
exercise was significantly lower at 5000m than at 3000m. The women's group showed
that the increase in CK activity 1h after exercise was significantly greater (p<0.05) in
hypoxia at 3000 m and 4000 m than in normoxia, while the difference between LDH
activity at rest and 1h after exercise was significantly greater (p<0.05) at 5000 m than in
normoxia and at 3000m.

In the men's group, there was a significant increase in T after resistance exercise

compared to rest in normoxia and at 3000 m, but altitude did not differentiate these
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changes. C concentration increased significantly immediately after exercise at 4000
(p<0.001) and 5000 m (p<0.01) and significantly decreased 1 h after exercise below
baseline at 4000 m (p<0.01), these changes were differentiated by altitude, but only at
4000 m. Also at 4000m, there was a significant decrease in T/C ratio and these changes
differentiated hypoxia conditions. A significant increase in GH concentration in the
men's group immediately after resistance exercise was recorded in each of the trials, but

altitude did not differentiate these changes.

In the women's group, a significant increase in T was observed immediately after
the resistance exercise and 1 hr after in the 4000m and 5000m trials, altitude
differentiated these changes. C concentration increased significantly immediately after
exercise in the normoxia trial (p<0.01) and at 4000 (p<0.07) and significantly decreased
1 h after exercise below baseline in the normoxia trial only (p<0.01). Significant
increases in GH concentrations in the women's group immediately after resistance
exercise were recorded in each of the trials. In the 5000m trial, the increase in

concentration immediately after exercise was significantly higher than at 3000m.

In conclusion, the results of our own work showed that high-intensity hypoxia
(5,000m) has a limiting effect on muscular performance during resistance exercise in
men. In contrast, in women, the hypoxic environment does not limit muscular
performance, regardless of the degree of hypoxia intensity (3000 - 5000 m), which is
probably related to the lower external load relative to body weight observed in women

relative to men.

In men, high-intensity resistance exercise performed under normoxia
significantly increases T and GH concentrations. Hypoxia (3,000 - 4,000 m) affects a
stronger C response and a suppressed T response in men, in addition, it slightly affects
higher GH output. Further increases in altitude do not potentiate the changes due to a
reduction in muscular performance and affect a reduced metabolic response. Moderate-
intensity hypoxia (3000 - 4000 m) during high-intensity resistance exercise can enhance
the hormonal and metabolic response to the training stimuli while maintaining the

resistance performance presented in normoxia.

In women, high-intensity resistance exercise performed under normoxia
significantly affects C and GH increases. High-intensity hypoxia (4,000 - 5,000 m)

affects a stronger T and GH response compared to moderate-intensity hypoxia (3,000
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m), while causing little change in C concentration. In addition, resistance exercise in
hypoxia (3000 - 5000 m) affects a significantly greater increase in LA, higher CK
activity (3000 - 4000 m) and LDH (5000 m) compared to normoxia. The use of high-
intensity hypoxia during resistance exercise in women seems beneficial to intensify the
training stimuli and enhance beneficial adaptive changes due to the stimulation of

anabolic processes in the body.
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