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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), ciezar 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 oddechowe;j

SpO: — poziom utlenowania hemoglobiny

LA — stezenie mleczanu we krwi

A — przyrost/spadek danego wskaznika pod wptywem 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).
Wspotczesnie pojawia si¢ coraz wigcej obiektow oferujagcych mozliwo$¢ treningu w
warunkach hipoksji normobarycznej na rynku komercyjnym. Znajdujemy rowniez coraz
wiecej dowoddéw potwierdzajacych, ze trening wytrzymatoSciowy z wykorzystaniem
biezni lub ergometrow w treningu przerywang hipoksja (IHT) jest skuteczniejszy w
odniesieniu do treningu w normoksji (Brocherie i wsp., 2017, Czuba i wsp., 2018).
Naukowe przestanki o skutecznos$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 kontekscie treningu oporowego
w warunkach hipoksji normobarycznej. Nie mamy naukowych rekomendacji
w stosunku do stopnia natezenia hipoksji w treningu w zaleznosci 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 $rodowisku
hipoksji jest korzystniejszy w stosunku do konwencjonalnego treningu w warunkach
normoksji (Feriche i wsp., 2017). Pomimo, ze pierwsze badania nad treningiem
oporowym wykonywano juz kilkanascie lat temu wiemy nadal bardzo malo na temat
ogoblnej odpowiedzi fizjologicznej (Kon i wsp., 2010). Na ten moment opublikowano
tylko kilka prac o zblizonej tematyce pracy wlasnej réznigcych si¢ zastosowang
wysokos$cig 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 srodowisku hipoksji u kobiet. Jedyne badania w ktérym uczestniczyly
kobiety i obejmowato wysitek oporowy skupiato si¢ na efektach procesu treningowego

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



na hipoksj¢ na sit¢, wytrzymatos¢ sitowa oraz 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).

1.2 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, ktory nasila mechanizmy zwigzane z adaptacja do treningu oporowego.
Przypuszcza sie, ze gtdéwny mechanizmy odpowiedzialne za skuteczno$¢ treningu
sitowego w hipoks;ji to silniejszy bodziec treningowy spowodowany wigkszym stresem
metabolicznym, wyrzutem hormonoéw oraz aktywowaniem wewnatrzmie$niowych
szlakow sygnatowych (Feriche i wsp., 2017, Jung i wsp., 2021). Wyzszy udzial
metabolizmu glikolitycznego bg¢dzie powodowat zwiekszong akumulacje LA, jonow
wodorowych, fosforu nieorganicznego i innych metabolitow, ktore z kolei moga
potegowac wyrzut hormondéw, produkcje¢ cytokin oraz zwigksza¢ obrzgk komodrkowy.
Z kolei akumulacja H+ begdzie 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 mogg dziata¢
korzystnie w kontekscie treningu ukierunkowanego na hipertrofi¢ migsniowa. Korzysci
z treningu IHRT moga by¢ wykorzystane w treningu osob starszych w zapobieganiu
sarkopenii lub w procesie treningowym wyczynowych sportowcow, jako intensyfikacja
bodzca treningowego (Millet i wsp., 2016, Jung i wsp., 2021).

Jednakze w literaturze brakuje informacji dotyczacych IHRT: doboru
symulowanej wysoko$ci, zastosowanego obcigzenia zewnetrznego oraz przerw
pomiedzy seriami, ktdre istotnie moga wptyna¢ na efekt koncowy treningu. Wydaje si¢
mozliwe, ze rozwoj sity 1 hipertrofii dzigki pomocy treningowi IHRT jest $cisle zalezny
od wysokosci/natezenia stanu hipoksji (Scott i wsp., 2014), co znaczy, ze korzystny
wplyw moze by¢ ostabiony przez zbyt duze nate¢zenie hipoksji. Funkcje migsni podczas
IHRT w warunkach silnej hipoksji moga by¢ uposledzone z powodu wpltywu
,centralnego zarzadcy” opisanego przez Noakes’a i wsp., (2001). Teoria ta zaktada, ze
poziom rekrutacji jednostek motorycznych przez uktad nerwowy jest zalezny od mézgu

I jego potrzeby zabezpieczenia organizmu i jego funkcji podczas trwania ¢wiczenia.



Amann i wsp. (2006) wysuneli hipotezg, ze dostgpnos¢ tlenu podczas ¢wiczenia ma
wplyw na zaangazowanie jednostek motorycznych, aby zmeczenie migéniowe nie
przewyzszyto krytycznego progu. Odwotujac si¢ do lepiej przebadanego treningu
wytrzymato$ciowego w warunkach hipoksji, badacze sugeruja, ze odpowiedz na trening
zalezna jest od zmiennej mig¢dzyosobniczo (Chapman i wsp., 1998). Mozna

przypuszczaé, ze podobna zaleznos¢ jest obecna w przypadku zastosowaniu IHRT.

1.3 Odpowiedz metaboliczna i hormonalna na trening oporowy w hipoksji

Obecnie dostepnych jest tylko kilka prac, ktore opisuja odpowiedz metaboliczng
i/lub hormonalng w nast¢pstwie 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., 2020, Benavente i wsp., 2021).
Celem tych badan byta proba wyjasnienia mechanizméw odpowiedzialnych za
ergogenny wplyw hipoksji na sit¢ i hipertrofi¢ oraz zaproponowanie metodologicznych
rozwigzan shuzacych efektywnemu wykorzystaniu warunkéw hipoksji w planowaniu
procesu treningowego.

W przypadku wysitku oporowego istnieje wiele zmiennych metodologicznych,
ktore wptywaja istotnie na odpowiedZz hormonalng i metaboliczng, stad trudno
o bezposrednie poréwnanie wynikéw. Na odpowiedZz hormonalng 1 metaboliczng majg
wplyw takie zmienne jak: dobdr ¢wiczen, ilo§¢ serii, powtdrzen, czas przerwy 0raz
dodatkowo wplyw natgzenia bodzca hipoksycznego. W przegladzie literatury mozna
odnalez¢ tylko dwie prace, w ktorych porownywano wysitek oporowy w normoksji do
wigcej niz jednej symulowanej wysokosci (Yan i wsp., 2016, Karayigit i wsp., 2022).

Pierwsza praca dotyczaca odpowiedzi hormonalnej w nastgpstwie 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  hipoks;ji
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 poréwnaniu do normoksji. W badaniu natgzenie 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), ktére rowniez potwierdzaja, ze nagta 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 w
warunkach hipoksji hipobarycznej - 2320 m (FiO2=15,4%) nie uzyskano réznic w
odpowiedzi hormonalnej i metabolicznej w stosunku do grupy trenujacej w normoksji
(Feriche i wsp., 2019, Benavente i wsp., 2021). Warto doda¢, ze tylko jedno badanie
dotyczace procesu treningowego w hipoksji zostalo przeprowadzone z dobraniem
nat¢zenia bodzca hipoksycznego ze wzgledu na docelowy poziom saturacji krwi
(Manimmanakorn i wsp., 2013). Wedlug najnowszych doniesieh rdznice
mig¢dzyosobnicze dotyczace odpowiedzi organizmu na utlenowanie hemoglobiny przy
statej zadanej wysokoSci moga wplywaé na nagla reakcje organizmu i procesy
adaptacyjne (Soo i wsp., 2020). Jednakze obecnie brakuje prac potwierdzajacych te
hipoteze w kontek$cie odpowiedzi hormonalnej i metabolicznej.

Obecny stan wiedzy dotyczacy odpowiedzi hormonalnej i metabolicznej
wskazuje, ze glownymi czynnikami wplywajacymi na zakres zmian potreningowej

odpowiedzi wplywa zastosowany protokot wysitku oporowego oraz nat¢zenie hipoksji.

1.4 Rola hormonow w adaptacji do wysilku oporowego

Specyficzny wptyw hormondéw nalezy rozpatrywa¢ w konteks$cie catego 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
hormonéw nalezy rowniez uwzgledni¢ glikokortykoidy, glownie kortyzol (C), ze
wzgledu na przeciwny wplyw na anabolizm ludzkich migéni szkieletowych (Kraemer
i wsp., 2020, Gharahdaghi i wsp., 2021).

Udokumentowane jest, ze wysilek 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 migsniowe powoduja najwiekszy powysitkowy
wzrost stezenia hormonow (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 i1 uruchamiania pozadanych
proceséw adaptacyjnych (Ahtiainen i wsp., 2003, Kraemer i Ratamess, 2005).
Jednoczesnie mozna odnalez¢ doniesienia, ze mechanizm hipertrofii wywotany
wysitkiem oporowym moze by¢ wewnetrznym procesem, na ktory przejsciowy wyrzut

hormonow nie ma istotnego wptywu (West i wsp., 2009, Mitchell i wsp., 2013).

2. Cel badan

Pomimo rozwijajacej si¢ infrastruktury normobarycznych komor 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
1 treningowych, jednak dotychczasowe badania dotyczace naglej odpowiedzi
hormonalnej 1 metabolicznej na wysitek oporowy w hipoksji ograniczaty si¢ do jednej
lub dwodch 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 wplywem 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 m¢zczyzn aktywnych fizycznie.
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2.1. Pytania i hipotezy badawcze

Dla realizacji powyzszych celéw postawiono nastepujace pytania badawcze:

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

2. Czy poziom natgzenia hipoksji wplywa na zakres zmian markeréw metabolicznych
u mezcezyzn 1 kobiet?

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

wysitek?

Rozwazajac powyzsze pytania, na podstawie przegladu pismiennictwa, przyj¢to

nastgpujace hipotezy badawcze:

1. Hipoksja wplywa na ograniczenie zdolno$ci wysitkowych podczas wysitku
oporowego u mezczyzn i kobiet.

2. Wysilek 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 natg¢zenia

bodzca hipoksycznego zwigksza wielkos¢ tych zmian.

3. Material i metody badan

3.1. Charakterystyka badanych

W badaniach wzieto udzial 8 mezczyzn (wiek 24,1 +0,6 lat; wysokos$¢ ciata
177,0 +4,4 cm; masa ciata 79,4 £9,7 kg; procentowa zawartos¢ tkanki tluszczowe;,
%FAT 11,9 £2,6%; beztluszczowa masa ciala, FFM 69,9 £7,6 kg) oraz 8 kobiet (wiek
24,5 £0,9 lat; wysokos¢ ciata 164,3 £2,2 cm; masa ciata 62,8 +8,8 kg; procentowa
zawarto$¢ tkanki ttuszczowej, %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 rozpoczgciem badan oraz nie byli wystawiani na dziatanie hipoksji przez

ostatnie 6 miesigcy. Wszyscy badani zadeklarowali, Zze nie stosowali srodkéw z listy
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substancji zakazanych WADA (ang. World Anti Doping Agency- Swiatowa Agencja
Antydopingowa). Kobiety w ankiecie zadeklarowatly, ze regularnie miesigczkujg oraz
nie stosuja hormonalnych $rodkow antykoncepcyjnych. Badani posiadali aktualne
badania lekarskie, potwierdzajace dobry stan zdrowia i zdolno$¢ do wykonywania
intensywnych wysitkow fizycznych.

Przed przystapieniem do badan wszyscy uczestnicy zostali poinformowani
o celu 1 przebiegu badan oraz udzielili pisemnej zgody na udzial w badaniach. Badani
zostali takze poinformowani o mozliwosci rezygnacji z dalszego udziatu
w eksperymencie na dowolnym etapie jego trwania, bez podania przyczyny. Projekt
badawczy zostal zrealizowany w ramach grantu N RSA3 04153N i zostat
zaakceptowany przez Komisje Bioetyki ds. Badan Naukowych przy Akademii
Wychowania Fizycznego w Katowicach.

3.2. Przebieg badan

Praca badawcza trwala 4 tygodnie oraz obejmowata 5 wizyt uczestnikow
w laboratorium. Pierwsza wizyta obejmowala wyznaczanie 1RM w warunkach
normoksji. Po uptywie 3 dni badani wykonywali pierwsza sesje wysitku oporowego.
Badanie zostalo przeprowadzone metodg krzyzowa ze $lepg proba (Rycina 2). Warunki
w ktorych wykonywali wysilek oporowy byty dobierane losowo. Doboru kolejnosci
warunkow testowych dla poszczegdlnych uczestnikow 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 (FiO2=14,4%), 4000 m (FiO2=12,7%) i 5000 m (FiO.=11,2%). Do
wytworzenia warunkéw hipoksji normobarycznej podczas badan postuzono sie¢
systemem klimatycznym LOS-HYP-1/3NU (Lowoxygen Systems, Niemcy). Badania
rozpoczynaly si¢ o godzinie 9:00, a badani przystgpowali do prob zawsze w okreslonej
wczesniej kolejnosci, aby unikng¢ wptywu pory dnia na stezenia hormonow.

Wyznaczenie 1RM dla przysiadu ze sztangg rozpoczynalo si¢ od serii
rozgrzewkowych szacowanych na 50% i 70%RM dla 5-10 powtoérzen. Nastepnie badani
wykonywali 4-5 prob ze zwigkszanym cigzarem oraz przerwa 3 min migdzy 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.
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Pomigdzy kolejnymi probami zachowywano 3 min przerwy. Cigzar 1RM 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
Z intensywnoscig 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 spgdzali

w laboratorium w warunkach w jakich realizowany byt wysitek.

4 dzien 11 dzien 18 dzien 25 dzien
1 dzien wysitek oporowy wysitek oporowy wysitek oporowy wysitek oparowy
test 1RM - wwarunkach wwarunkach - wwarunkach - wwarunkach
normoksii, normoksji, normoksii, normoksii,
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

R
ﬁﬁ
pobor krwi pobor krwi pobor krwi
| | |
| 180 min 15min | wysitek oporowy | 60 min
positek

warunki normoks;ji lub symulowanej hipoksji

Rycina 2. Schemat przebiegu badan.
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3.3. Metody analityczne

Analize masy oraz sktadu ciala badanych wykonano metoda impedancji
bioelektrycznej z wykorzystaniem urzadzenia InBody 570 (Biospace, Korea).

Oznaczenia stezenia frakcji catkowitej T i C we krwi wykonano testem firmy
Roche, metodg elektrochemilumensencji, na aparacie Cobas. Okreslenie stezenie GH
zostalo wykonane metoda radioimmunologiczng zestawem DSL-1900 IRMA
(Diagnostic System Laboratories, Webster, TX, USA). Oznaczenia stezenia LA z Krwi
kapilarnej wykonano analizatorem Biosen C-line Clinic (EKF-diagnostic GmbH,
Niemcy) stosujac metode enzymatyczno-amperometryczng. Oznaczenia CK, LDH i
kwasu moczowego oznaczono analizatorem biochemicznym Piccolo Xpress (Abaxis,
USA) metodg spektrofotometrii, zmienne morfologii za pomocg analizatora Advia 120
(Siemens, Munich, Germany) metoda cytometrii przeptywowej.

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

wzOr zaproponowany przez van Beaumont’a (1972):

0 —

gdzie:
Hctsp- spoczynkowa warto$ci hematokrytu,

Hctpo- powysitkowa wartosci hematokrytu.

3.4. Metody statystyczne

Liczebnos$¢ proby okreslono na podstawie statystycznej analizy mocy testu
(G*Power 3.1). Analiza wykazata, ze dla n=8, przy zachowaniu akceptowalnej mocy
testu (1-p = 0,80) 1 a = 0,05 mozliwe bedzie wykrycie wielkosci efektu na poziomie
>0,50. W celu scharakteryzowania struktury badanych zmiennych obliczono
podstawowe statystyki opisowe: $rednig arytmetyczng (x), odchylenia standardowego
(SD), mediane (Me), oraz dolny i goérny kwartyl (Ql 1 Q3). Rozklady badanych

zmiennych zweryfikowano testem normalnosci rozktadu Shapiro-Wilka. Jednorodno$é
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wariancji sprawdzono testem Levene’a, sferycznosci wariancji analizowano testem
Mauchley’a.

Analizg przeprowadzono osobno dla grupy mezczyzn i grupy kobiet. Istotnos¢
réznic pomiedzy kolejnymi punktami pomiarowymi (efekt czasu) oraz pomig¢dzy
wysokosciami (efekt wysoko$ci) oceniono analizag wariancji (ANOVA) z powtarzanymi
pomiarami, w przypadku trzech punktow pomiarowych (sp, max i lh po) i czterech
wysokosci (normoksja, oraz hipoksja: 3000 m, 4000 m, 5000 m) lub testem t-Studenta
dla préb zaleznych, w przypadku dwoch punktow pomiarowych (sp, max). W sytuacji
gdy ANOVA wykazata istotnoéci réznic, wykonano dalszg analize¢ testem post-hoc
Tukeya. W przypadku braku normalnos$ci rozktadu zmiennych, do weryfikacji hipotez
zastosowano testy nieparametryczne - analiz¢ 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 me¢zczyzn i 50,6 £10,1
kg u kobiet. Srednie obciazenie wzgledne, w przeliczeniu na mase ciala, wyniosto
1,11 £0,11 u me¢zczyzn i 0,82 +£0,18 u kobiet.

Wykazano istotny statystycznie efekt wysokosci dla catkowitej liczby
powtorzen 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 catkowita liczbe

powtorzen wykonanych podczas jednostki treningowej (Rycina 4).
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Mezczyzni
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118 ¢
16l 115,4
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110 ¢ 4

Catkowita liczba powtorzen

108 | | 1080 | 1078
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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

Kobiety
124

123 |
122}
121}

120 ¢
119,3

nor 118.4

118 \ 17,5

117 + 117,6

Catkowita liczba powtdrzen

16 |

15+

114 +

113 . . : .
normoksja 3000 4000 5000

wysokosé

Rycina 4. Calkowita liczba powtdérzen ¢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 r6znit 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 wartosci 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 wiekszy
spadek stezenia C 1h po wysitku (delta Cmax-1h po) W porownaniu ze spadkiem
obserwowanym na 3000 m (p<0,05) i na 5000 m (p<0,01) (Tabela 2).
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650 | | —

— |es1s
600 | ‘

550 |

Kortyzol [nmolfl]
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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 me¢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 wartosci 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) réznila si¢ pomiedzy wysokoscig 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$ciami spoczynkowymi a wartoSciami bezposrednio po wysitku; max-1h po — réznica
pomiedzy warto§ciami bezposrednio po wysitku a wartosciami 1h po wysitku; sp-lh po — réznica
pomi¢dzy wartosciami spoczynkowymi a warto$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 przyjgtego poziomu istotnosci) stgzenia C bezposrednio po wysitku
w normoksji (p<0,07) i na 4000 m (p<0,06). Wzrost st¢zenia C wyniost odpowiednio
26,8% i 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 si¢ od wartosci spoczynkowych. Nie wykazano istotnych
statystycznie zmian st¢zenia C pod wptywem wysitku na wysokosci 3000 m i 5000 m
(Rycina 9B i 9D).

Wysoko$¢ nie wplywata na wielko$¢ zmian stezenia 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 o0 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 wielkos¢ 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).

A Normoksja
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o .
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TIC

D

TIC
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0,0032
0,0027
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TIC sp T/C max T/C 1h
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*
1
0,0037
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sp max 1h po

Rycina 10. Wartos¢ 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
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 roznicowata 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$¢ istotnie roznicowala wielkos¢ zmian stg¢zenia GH bezposrednio po
wysitku (delta GHsp-max; Chi=13,60; p<0,01) oraz 1h po wysitku (delta GHmax-1h po;
Chi?=13,60; p<0,01). Dalsza analiza testem post-hoc wykazata, ze wzrost stezenia GH
bezposrednio po wysitku oporowym na wysokosci 5000 m byt istotnie wiekszy
(p<0,05) niz na 3000 m. Ponadto zanotowano istotnie wigkszy spadek st¢zenia GH 1h
po wysitku (delta GHmax-1h po) na wysokosci 5000 m niz na 3000 m (p<0,05) (Rycina
14).
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Rycina 13. Stezenie hormonu wzrostu we krwi przed (sp), bezposrednio po (max) i 1h po wysitku
oporowym w normoksji (A) i hipoksji na wysokoséci 3000 m (B), 4000 m (C) i 5000 m (D) u kobiet. *
p<0,05
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Rycina 14. Wielko$¢ zmian stezenia hormonu wzrostu (delta GH) pod wplywem wysitku oporowego w
normoksji i hipoksji u kobiet. (A) sp-max — roznica 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 wartosciami lh po wysitku. * p<0,05
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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 1 2000 5000 1
LA sp 1,89 1,80 1,52 1,22
(mm +0,53 +0,48 +0,47 +0,14
ol/l) Mmax 12,08 *** 13,38 *** 11,95 *** 9,47 ***
+1,98 +2.51 +2.14 +1,91

*** p<0,001 - roznice istotne statystycznie wzgledem wartosci spoczynkowych, LA — ste¢zenie mleczanu,

Sp- wartos$¢ spoczynkowa, max- warto$¢ bezposrednio po wysitku

16

15

14
13 es

12 11,58

11
10,43

10,19
10 +

Delta LA, ., [mmol/l]

8,25

0 3000 4000
wysokos¢

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 stgzenia 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
(mm0|/|) max 5,23 *kk 8,71 kK 7,30 *kk 6,82 *kk
+1,25 +2,25 +1,36 +2,41

*k*k

Sp- wartos¢ spoczynkowa, max- warto$¢ bezposrednio po wysitku

Delta LA, ., [mmol/l]

*k%k

3,71

7,35

6,03

5,39

normoksja

3000

wysokos¢

4000

5000

p<0,001 - réznice istotne statystycznie wzgledem wartosci spoczynkowych, LA — stezenie mleczanu,

Rycina 16. Wielko$¢ zmian stezenia mleczanu we krwi (delta LA) pod wptywem wysitku oporowego w
normoksji i hipoksji u kobiet. ** p<0,01; *** p<0,001

33



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

moczowy (UA)

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

Wysoko$¢ réznicowala rowniez wielkos¢ zmian aktywnosci LDH pod
istotne

wplywem  wysitku. statystycznie réznice dla zmian LDH

bezposrednio po wysitku (F=14,99; p<0,001) oraz 1h po wysitku (F=5,25; p<0,05).

Wykazano

Wazrost aktywnosci LDH bezposrednio po wysitku (delta LDHgsp-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 réznica pomig¢dzy aktywnoscia LDH w spoczynku i 1h po wysitku
(delta LDHsp-1n po) byta istotnie wicksza (p<0,05) na 5000 m niz w normoksji i na
3000 m (Tabela 10).

Wysoko$¢ nie wptywata na wielko§¢ zmian stgzenia UA pod wplywem

wysitku oporowego (Tabela 10).

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

. Hipoksja Hipoksja Hipoksja
Normoksia | gion 4000 5000
o_max | 221 20,3 174 15.0
1153 1205 6.9 151
DeltaCK | 5.6 10,6 * 214 * 19,0
un +20,0 +25,6 +17,1 +13,6
I 27.7 48,9 38,8 34,1
1149 44 4 1164 1144
b max 7.9 16,0 6.4 22,7 Howx A
Delta N B - =t S e
'(-S/'I; max-1h| g 152 1133 1168
o 1h 27 75 121 182 * A
121 479 183 +14,1
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sp — max -0,09 -0,01 0,05 -0,14

+0,13 +0,12 +0,28 +0,07

Delta UA max — 1h 0,27 0,34 0,49 0,50
(mg/dl) +0,20 +0,29 +0,41 +0,17
sp— 1h 0,18 0,33 0,54 0,36

+0,30 +0,30 +0,48 +0,18

* p<0,05; *** p<0,001 — rdznice istotne statystycznie w odniesieniu do normoksji; * p<0,05 — roznice
istotne statystycznie wzglgdem 3000 m; # p<0,05; ## - p<0,01, ### p<0,001 — roéznice istotne
statystycznie wzgledem 4000 m; sp-max — rdznica pomiedzy wartociami spoczynkowymi a warto$ciami
bezposrednio po wysitku; max-1lh po — réznica pomigdzy wartosciami bezposrednio po wysitku a
warto$ciami 1h po wysitku; sp-1h po — réznica pomigdzy warto$ciami spoczynkowymi a warto§ciami 1h

po wysitku.

5. Whioski

W oparciu o uzyskane wyniki sformutowano nastepujace wnioski:

1. Hipoksja o wysokim natgzeniu (5000 m, FiO»=11,2%) ogranicza zdolnosci

wysitkowych podczas wysitku oporowego u mezczyzn. 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 mezczyzn.

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 zwigkszong odpowiedz
metaboliczng na wysitek realizowany w §rodowisku hipoksycznym. U mezczyzn
silna hipoksja (5000 m) wplywa na nizszy wzrost LA 1 mniejsza aktywno$¢ CK
w odniesieniu do proby realizowanej na umiarkowanej wysokosci (3000 m), na
skutek ograniczenia zdolnosci wysitkowych pod wptywem silnego bodzca
hipoksycznego.

U megzezyzn, wysitek 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 potgguje zmian z powodu ograniczenia zdolnosci

wysitkowych. Hipoksja o umiarkowanym nate¢zeniu (3000 — 4000 m) podczas
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wysitku oporowego o wysokiej intensywnosci moze wzmacnia¢ odpowiedz
hormonalng i metaboliczng na bodziec treningowy przy jednoczesnym
utrzymaniu zdolnosci 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), jednoczesnie nie powodujac
wiekszych zmian stezenia C. Zastosowanie hipoksji o duzym natezeniu podczas
wysitku oporowego u kobiet wydaje si¢ korzystne w celu intensyfikacji bodzca
treningowego i nasilenia korzystnych zmian adaptacyjnych na skutek

pobudzenia procesoOw anabolicznych w organizmie.

Podsumowujac, wyzsze obcigzenie metaboliczne wywolane hipoksja, ktore
posrednio wptywa na zakres wywotlanych zmian hormonalnych pod wptywem treningu
oporowego W hipoksji jest obiecujgcg strategig na zwickszanie skutecznosci treningu
oporowego. Takie rozwigzania s3 pozadane zwlaszcza u oséb, dla ktéorych duze
obcigzenie mechaniczne nie jest wskazane, czyli dla osob starszych lub sportowcow
powracajacych do regularnego treningu po przebytych kontuzjach. U osob starszych
wyzsze obcigzenie metaboliczne podczas treningu oporowego, moze by¢ korzystne w
punktu widzenia zapobiegania sarkopenii (Jung i wsp., 2021, Timon i wsp., 2021,
2022a). 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 moga inaczej odpowiada¢ na wysilek oporowy w

warunkach hipoks;ji i lepiej tolerowaé znaczne niedotlenienie.
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