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Objasnienie najczesciej wystepujacych skrotow w pracy

IHT — metoda treningu przerywanej hipoksji

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

S1 - pierwsza, wyjsciowa seria badawcza

S2 — druga, koncowa seria badawcza

FiO, — zawarto$¢ tlenu w mieszaninie oddechowej

VO;max — maksymalny pobor tlenu

VOsmax hyp — maksymalny poboér tlenu wyznaczony w warunkach hipoksji
CK-MB - izoenzym sercowy kinazy kreatynowej

Mb - mioglobina

cTnT — sercowa troponina T

cTnl — sercowa troponina |

H-FABP — typ sercowy biatka wigzacego kwasy tluszczowe



1.  Wprowadzenie

1.1  Wplyw aktywnosci fizycznej na miesien sercowy

Aktywnos¢ fizyczng mozemy definiowaé jako kazdy ruch ciata, ktéory wymaga
wydatku energii. Podkategoriag aktywnos$ci fizycznej sa ¢wiczenia fizyczne, ktore sa
zaplanowane i ustrukturowane oraz celowo koncentrujg si¢ na poprawie sprawnosci
fizycznej (Dasso 2019). Obecnie powszechnie przyjetym jest, ze regularna aktywno$¢
fizyczna jest korzystna dla zdrowia cztowieka, w tym dla uktadu sercowo-naczyniowego.
Wséréd najwazniejszych zalet wymienia si¢ zmniejszenie ryzyka choréb sercowo-
naczyniowych, w tym nadci$nienia tetniczego, miazdzycy, a w efekcie, choroby
niedokrwiennej serca. Regularna aktywnos¢ fizyczna zwigksza poziom cholesterolu HDL,
ktory dziala miazdzycoochronnie, uczestniczac w odwrotnym transporcie cholesterolu
(Sarzynski i wsp. 2018). Ponadto zauwazono pozytywny wplyw ¢éwiczen fizycznych u
0s0b ze stabilng chorobg wiencowg na czynno$¢ srodblonka tetniczego, ktory wigzat si¢ ze
zwickszong ekspresjg calkowitej syntazy tlenku azotu $rodblonkowego, co rowniez jest
uwazane za czynnik ochrony przed miazdzyca (Hambrecht i wsp. 2003), jak i przyczynia
si¢ do obnizenia ci$nienia krwi (Zago 1 wsp. 2010). Sam wysitek fizyczny moze by¢ takze
induktorem kardioprotekcyjnym poprzez dzialanie na otwarcie kanatow potasowych
wrazliwych na ATP (KATP), ktore wptywaja na zatrzymanie produkcji reaktywnych form
tlenu (ROS) (Kraljevic i wsp. 2015). Wcigz badany jest ponadto wptyw wysitku

fizycznego na ochrong serca poprzez zwigkszong zdolno$¢ przeciwoksydacyjna.

Mimo bardzo dobrze udokumentowanego pozytywnego wplywu aktywnosci
fizycznej na uktad sercowo-naczyniowy, nie mozna poming¢ tego zagadnienia w
odniesieniu do sportowcow, ktorzy poddawani sa bardzo duzym obcigzeniom
treningowym przez wieloletni okres swojej kariery sportowej. Taki wysitek fizyczny
powoduje liczne zmiany strukturalne i funkcjonalne serca (Huston i wsp. 1985, Fagard
2003, Pavlik i wsp. 2012), ktore czesto podobne sg do chordb serca, a wérdd najczestszych
wymieniane s3 te zwigzane z lewa komorg serca — w zalezno$ci od specyfiki danej
dyscypliny sportu — od wzrostu masy samej komory, jej wielkosci, jak i grubo$ci Sciany
(Sharma i wsp. 2015). Czestym symptomem wsrod wyczynowych sportowcow jest takze
bradykardia, ktora objawia si¢ spowolnionym t¢tnem spoczynkowym, a ktora

spowodowana moze by¢ m.in. blokiem przedsionkowo-komorowym (Biffi i wsp. 2002).



Najnowsze badania wskazuja rowniez na zwickszony poziom zwapnienia tetnicy
wiencowej wsrod maratonczykéw (Roberts 1 wsp. 2017), jak 1 u 0s6b o bardzo wysokim
poziomie aktywnos$ci fizycznej (Laddu i wsp. 2017). Wcigz trwa zywa dyskusja nad
odpowiednim obcigzeniem treningowym, po ktorym aktywno$¢ fizyczna moze

powodowac niekorzystne zmiany w mig¢$niu sercowym.

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

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

Markerami sercowymi okresla si¢ biomarkery, ktére pomagaja w ocenie czynno$ci
migénia sercowego, a w medycynie powszechnie stosowane s3 Wwe wczesnym
prognozowaniu lub diagnozowaniu chordb zwigzanych z uktadem sercowo-naczyniowym,
takich jak choroba niedokrwienna serca (Halushka i wsp. 2019). Do aktualnie najczgsciej
stosowanych markerow sercowych nalezy zaliczy¢ przede wszystkim izoenzym MB
kinazy kreatynowej (CK-MB), mioglobing (Mb), sercowe troponiny T (cTnT) i I (cTnl)
oraz typ sercowy biatka wigzacego kwasy tluszczowe (H-FABP).

Poczatkowe eksperymenty dotyczace wplywu wysitku wytrzymatosciowego na
stezenie markeréow sercowych wsréd sportowcow analizowaly gltownie wysitki
dhugotrwate (Siegel i wsp. 1981, Shave i wsp. 2002, Konig i wsp. 2003), w wiekszosci
publikacji stwierdzajac wyzsze wartosci badanych faktorow po zrealizowanym wysitku.
Dopiero w ostatnich latach obszar badan powigkszono réwniez 0 aktywno$¢ markerow
sercowych w trakcie i po intensywnych wysitkach krotkotrwatych. Niemniej jednak, ilos¢
publikacji naukowych w tym zakresie jest wciaz niewielka, a wyniki niejednakowe.
Niektore z badan potwierdzajg (Nie i wsp. 2008, Wedin i Henriksson 2015, Weippert i
wsp. 2016), jak i zaprzeczaja (George i wsp. 2016, Nalcakan 2014) wzrostu aktywnosci

markeré6w sercowych po wysitku tego typu.

Nie w pelni znany jest jeszcze mechanizm uwalniania do krwi, po wysitku,

enzymow zwigzanych ze zmianami w obrgbie migsnia sercowego. Wsrdd przewazajacych



teorii wyjasniajacych wzrost aktywnosci markerow sercowych we krwi wymienia si¢
uszkodzenie migsni szkieletowych (Siegel 1 wsp. 1981, Koénig i wsp. 2003), badz tez
uwalnianie enzymow z cytozolu, a nie z uszkodzonych kardiomiocytow (Middleton i wsp.
2006, Tian i wsp. 2012). W wielu przeprowadzanych badaniach, po uptywie 24h stezenie
badanych enzymow wracato do poziomu wyjsciowego. W publikacjach, w ktérych
dodatkowo zastosowano elektrokardiografie oraz techniki diagnostyki obrazowej
(Scharhag i wsp. 2006, O’Hanlon i wsp. 2010, Tian i wsp. 2012), nie zaobserwowano
jednoznacznych objawow uszkodzenia serca. Mozna podejrzewac, ze uwalnianie enzymow
sercowych, wystepujace po wysitku fizycznym, jest reakcja fizjologiczng, ktora swiadczy
o skutecznos$ci zadanego obcigzenia treningowego |1 przedstawia funkcjonalng i
morfologiczng adaptacje migénia sercowego do zintensyfikowanej pracy fizycznej
(Scharhag i wsp. 2005, Corsetti i wsp. 2012, Weippert i wsp. 2016). Wiele badan skupia
si¢ takze nad charakterystykag samych markeréw, zwlaszcza pod katem ich Kinetyki,

czutosci oraz kardiospecyficznosci.
1.2.1 Izoenzym sercowy kinazy kreatynowej (CK-MB)

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

aktywnosc¢ kolejno w migéniach (CK-MM), mozgu (CK-BB) oraz w sercu (CK-MB).

W diagnostyce sportowej od lat stosowany jest pomiar stezenia CK w surowicy,
ktorego znacznie podwyzszony (Hiper-CK-emia) i utrzymujacy si¢ poziom moze
Swiadczy¢ o stosowaniu zbyt duzych obcigzen treningowych w przypadku sportéw
wytrzymato$ciowych, ktorych efektem sa uszkodzenia migsni obwodowych (Lazarim i
wsp. 2009). Coraz czgsciej jednak pomiar ten poddawany jest dyskusji, zwlaszcza w
kwestii stosowanych zakresow referencyjnych, a to ze wzgledu na wptyw osobnicznych
uwarunkowan, takich jak wiek, pte¢ czy pochodzenie etniczne, na stezenie CK w surowicy
(Morandi i wsp. 2006).

Sam izoenzym sercowy kinazy kreatynowej (CK-MB) jest rozlegle stosowany w

diagnozie urazéw migsnia sercowego, gdzie odpowiada za nawet 40% catkowite]



aktywnosci CK w tym narzadzie (Alhadi i Fox 2009). Zjawisko gwaltownego wzrostu
stezenia CK-MB przy uszkodzeniu migsnia sercowego doprowadzito do wykorzystania
tego biomarkera w diagnozie ostrego zawatu migsnia sercowego (AMI — acute myocardial

infarction), jak i jego potencjalnego powtorzenia.

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

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

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

wystepuje w przypadku ¢TnC.

Na przestrzeni lat testy wykrywajace troponiny widocznie ewoluowaty 1 staty sie
coraz doktadniejsze, a obecnie uzywane testy o wysokiej czulosci (HS-cTn) wskazuja
podwyzszone warto$ci troponin u wszystkich oséb badanych, ktére wykonuja éwiczenia
fizyczne, a w przegladzie Vilela i wsp. (2014) prawie 70% badanych os6b po wysitku
fizycznym mialo warto$ci przekraczajgce graniczne wartoSci przyjete przy martwicy
mieg$nia sercowego, co powoduje duze utrudnienie w rozroznieniu ich od tych z
podejrzeniem ostrego zespolu wiencowego (OZW). Dlatego tez wcigz trwaja badania i
poszukiwania doktadniejszych algorytmow, ktore pozwola ze znacznie wigkszg pewnoscia
rozroézni¢ podwyzszony poziom troponin po wysitku od tego zwigzanego z OZW (Baker i
wsp. 2019). Sam wzrost troponiny sercowej zaleze¢ moze od intensywnosci wysitku (Fu i
wsp. 2009), czasu trwania (Eijsvogels i wsp. 2010), pici (Kong i wsp. 2017) czy wieku i

stazu treningowego (Tian i wsp. 2012). Aktualnie przyjmuje si¢, ze szczyt st¢zenia



troponin indukowanych wysitkiem przypada na pierwsze 4h po wysitku, z zaznaczeniem,
ze wysitki o nizszej intensywnosci indukuja wzrost tropionin szybciej niz te o wyzszej
intensywnos$ci (Serrano-Ostariz i wsp. 2011). OZW z kolei wykazuje pozniejszy szczyt

stezenia z jednoczesnym jego wolniejszym spadkiem w ciggu kolejnych dni.
1.2.3 Mioglobina (Mb)

Mioglobina wystepuje w sercu oraz migsniach szkieletowych, a jej podstawowe
stezenia wahajg sie w granicach 200 do 300 umol kg * mokrej masy w sercu oraz 400-500
umol kg ! mokrej masy w miesniach szkieletowych (Wittenberg JB i Wittenberg BA
2003).

Najnowsze badania wskazuja na mozliwy réznoraki wptyw treningu sportowego na
aktywnos¢ Mb, w zaleznoéci od miejsca jej wystepowania. Dobrze udokumentowane
(Munjal i wsp. 1983, Roxin 1986) jest podwyzszone st¢zenie Mb w migs$niach
szkieletowych po wysitku fizycznym. Jednoczesnie trening fizyczny moze wywotywaé
spadek ekspresji Mb w sercu (Nicholson i wsp. 2013), czemu towarzyszy spadek
aktywnosci reduktazy azotynowej (Calvert i wsp. 2011). Ekstremalny wysitek fizyczny
moze by¢ jednym z czynnikow predysponujaych do wystgpienia rabdomiolizy, ktéra
cechuje sie dzialaniem nefrotoksycznym i moze prowadzi¢ do ostrej niewydolnosci nerek,
a to za sprawa pojawienia si¢ we krwi wolnej Mb pochodzenia mig$niowego

(Kuzmanovska i wsp. 2016).
1.2.4 Sercowe bialko wiazace kwasy tluszczowe (H-FABP)

Sercowe biatko wigzace kwasy thuszczowe (H-FABP), wystepujace gtownie w
migsniu sercowym, jest biatkiem cytozolowym, ktore charakteryzuje sie, podobnie jak Mb,
matg masg (14,7 kDa), a jego gldownym zadaniem jest transport kwasow ttuszczowych w
samej komorce (Glatz i Van der Vusse 1996), jak i odgrywa wazng role¢ w homeostazie
miocytow i sygnalizacji komorkowej (Van der Vusse i wsp. 1992).

Dzigki niskiej masie, a co za tym idzie i wysokiej kinetyce, H-FABP dostrzegalny
jest juz po 20 minutach od uszkodzenia migénia sercowego, aby swoje szczytowe stezenie
osiggna¢ po okoto 2-3h. H-FABP jest pod tym wzgledem zblizony do Mb, uwaza si¢
jednak H-FABP za bardziej kardiospecyficzny. W przeciwienstwie do troponin sercowych,

ktore s zwigzane z aparatem strukturalnym miocytéw, H-FABP wystepuje w cytoplazmie



jako rozpuszczalne biatko. W zwigzku z tym uwolnienie do krazenia ogoélnoustrojowego
mozna prawdopodobnie wykry¢ szybciej, nawet po niewielkim uszkodzeniu mig$nia

sercowego (Lida i wsp. 2007).

Wiele badan wskazuje na wzrost aktywnos$ci H-FABP po wysitkach zarowno
wytrzymatosciowych (Malek i wsp. 2005), jak i w potaczeniu z treningiem sitowym (Yuan
I wsp. 2003). Niemniej jednak badacze nie sg zgodni, co do wplywu cyklu treningowego
na spoczynkowe st¢zenie H-FABP, wskazujgc na mozliwe jego obnizenie (Sponder i wsp.
2019) lub brak istotnych zmian (Saheed i wsp. 2018).

1.3 Hipoksja i jej koncepcje w treningu sportowym

Hipoksja jest stanem niewystarczajacego utlenowania organizmu, ktéry to moze
by¢ wywotany szeregiem czynnikéw, odpowiadajacym klasyfikacji tego stanu na kilka
rodzajow, m.in. hipoksje krazeniowa, hipotoksyczng, =zastOinowg czy wreszcie
wysokosciowa, ktéra to znalazla swoje zastosowanie w treningu sportowym (Pittman
2011).

Warunki hipoksyjne wywotuja niedotlenie tkanek oraz organow, co w efekcie
prowadzi do obnizenia mozliwosci wysitkowych organizmu w tychze warunkach
(Peltonen i wsp. 1997, Amann i wsp. 2006). Za glowne przyczyny powyzszego zjawiska
uwaza si¢ m.in. obnizenie VOzmax, ktdrego pomniejszone wartosci niekorzystnie wplywaja
na kurczliwo$¢ i metabolizm migéni (Adams i Welch 1980, Hogan i wsp. 1999). Ten efekt
natomiast jest silnie skorelowany z wyczerpaniem rezerw energetycznych w mig$niach
szkieletowych oraz kumulacja produktow przemiany materii (Bigland-Richte i wsp. 1986,
Cooper i wsp. 1988). W samej metodyce nalezy jednak wyraznie odr6zni¢ jednorazows
ekspozycje na nagla hipoksj¢ od regularnego treningu w tychze warunkach, ktory moze
nie$¢ za soba daleko idace zmiany adaptacyjne, ktorych nastgpstwem jest wzrost formy
sportowej. Na przestrzeni kilkudziesigciu lat wystgpowania hipoksji w treningu
sportowym, wykreowanych zostato kilka koncepcji, ktore uwzgledniaja zar6wno rodzaj
stosowanej hipoksji, czas ekspozycji, jak i moment ekspozycji (podczas treningu lub poza

nim).

Najstarszg z opisywanych koncepcji jest trening wysokogorski w modelu Live High
— Train High (LH-TH), mieszkaj wysoko — trenuj wysoko. Metoda ta zaktada ciagly,



kilkutygodniowy pobyt i trening zawodnikéw na wysokosci, ktora oscyluje w granicach
2000 — 3000 m n.p.m. To wlasnie ten zakres wysokosci powoduje najkorzystniejsze
zmiany adaptacyjne — nizsze warto$ci nie wywolujg wystarczajgcego pobudzenia procesu
erytropoezy, natomiast wyzsze w zbyt duzym stopniu ograniczajg mozliwosci wysitkowe
zawodnikow, jednoczesnie wydtuzajac czas potrzebny do adaptacji (Ashenden i wsp.
1999). Sama koncepcja, niestety, pomimo poczatkowo obiecujacych wynikow badan,
wskazujacych na znaczng poprawe mozliwosci wysitkowych, z czasem znajdowata coraz
wiecej sceptykow, ktorzy to wskazywali na brak skutecznosSci tej metody w poprawie
mozliwosci wysitkowych zawodnikow w warunkach normoksji (Gore i wsp. 1998), jak i
nawet na mozliwe zrédlo pogorszenia wynikow w tychze warunkach, czego przyczyna
znajdowana byla w wymuszonej redukcji intensywnosci treningdw realizowanych na
wysokosci (Wilber i wsp. 2007), jak i mogta by¢ zwigzana z indywidualnymi réznicami
wsérod  badanych zawodnikow (Rusko 1 wsp. 1996). Za gléwny problem w
niejednoznacznej ocenie tej koncepcji, uwaza si¢ nieprecyzyjnie zastosowane i opisane
obcigzenia treningowe (ograniczajace si¢ jedynie do objetosci treningu czy czasu trwania),
ktore, wlasciwie dostosowane, sa gwarantem rzetelnej analizy i ustalenia zwigzku migedzy
zastosowang metodg a koncowym wynikiem (Mujika 2013). Brak odpowiedniej
kwantyfikacji tych obcigzen i okreslonego czasu powrotu po hipoksyjnym okresie
treningowym prowadzi do sprzecznych wynikow (Chapman i wsp. 2014). Sama metoda
jednak cieszy si¢ nadal niegasngca popularnoscig i wcigz stosowana jest przez wielu

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

W odpowiedzi na liczne spory w stosowaniu powyzszej metody, na poczatku lat 90,
zostat zaproponowany nowy model treningu z wykorzystaniem warunkow hipoksji - Live
High — Train Low (LH-TL), ktory to zaktadal wykonywanie jednostek treningowych w
warunkach normoksji, jednoczesnie korzystajac z warunkow hipoksji w czasie wolnym od
treningu i w nocy (Levine i wsp. 1992). Wraz z rozwojem technologii metoda LH-TL
zaczeta by¢ coraz bardziej przystepna z uwagi na mozliwos¢ wykorzystania urzadzen
wytarzajagcych normobaryczne $rodowisko hipoksyjne, bez konieczno$ci wyjazdu na
wysokogorskie zgrupowanie (Rusko 1996). Niektore z badan potwierdzaja wspotmierne
korzysci ptynace z treningu hipoksyjnego w warunkach normobarycznych 1
hipobarycznych, zwlaszcza w procesie aklimatyzacji do zawodow na danej wysokosci

(Carr i wsp. 2019). Jednak w wielu publikacjach wskazano na brak znaczacej poprawy w
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wynikach z wykorzystaniem symulowanych warunkow hipoksyjnych (Siebenmann i wsp.
2012), zwlaszcza wsrod dobrze wytrenowanych zawodownikéw, jednoczesnie mocno
ugruntowujgc poglad mowigcy o wyzszosci klasycznych warunkow hipoksyjnych w
srodowisku hipobarycznym (Bonetti i wsp. 2009). Niemniej jednak, koncepcja LH-TL
prowadzi do poprawy wydolnosci, spowodowanej zmianami hematologicznymi, zar6wno
w zastosowaniu standardowej koncepji LH-TL (Czuba i wsp. 2018), jak i przy
zastosowaniu protokotu live high-base train high-interval train low (HiHiLo),
zaktadajagcego funkcjonowanie i1 wykonywanie treningu o niskiej intensywno$ci na
wysokosci, z realizacjg treningu o wysokiej intensywno$ci w warunkach normoksji (Czuba
I wsp. 2014). Najnowsze badania dowodzg takze, ze ta koncepcja moze pozytywnie
wptywac na profil lipidowy wsrod sportowcdw, zmniejszajac catkowity cholesterol, jego

frakcje LDL, jednoczes$nie zwigkszajac porzadang frakcje HDL (Ptoszczyca i wsp. 2021).

Wezesniej wspomniany i niezmiernie trwajacy rozwoj technologiczny doprowadzit
do rozpowszechnienia trzeciej koncepcji treningowej — modelu Live Low — Train High
(LL-TH), ktorej to realizacja czesto przeprowadzana jest z pomoca urzadzen filtrujacych
tlen lub zapewniajacych rozcienczenie stezenia tlenu azotem, w Specjalnie
przystosowanych pomieszczeniach (komorach hipoksyjnych). Jednym z najciekawszych
rozwigzan koncepcji LL-TH jest trening przerywanej hipoksji (IHT - intermittent hypoxic
training), ktory zaktada pobyt zawodnikéw w warunkach normoksji w ciggu dnia i podczas
snu, natomiast sama jednostka treningowa realizowana jest w warunkach hipoksji. Taki
trening moze by¢ podstawag aktywacji niektorych niehematologicznych mechanizmow
adaptacyjnych (Millet i Girard 2017). Jednoczesnie liczne badania (Czuba i
wsp. 2011, 2018, Katayama i wsp. 2004) wskazuja, ze czas ekspozycji na hipoksje W
koncepcji IHT jest za krotki, aby moglo dojs¢ do pobudzenia procesu erytropoezy i

poprawy wskaznikow hematologicznych.

Jednoczesnie obserwuje si¢ korzystne zmiany przystosowawcze odpowiadajace za
popraw¢ mozliwosci wysitkowych. Trening IHT moze wptywaé na poprawe wydolno$ci
beztlenowej (Czuba i wsp. 2017), tlenowej (Czuba i wsp. 2018), zwigkszenie hipertrofii
miesniowej (Chycki i wsp. 2016), jak i takze poprawe celno$ci, co w potaczeniu z poprawa
wydolnos$ci tlenowej, jest istotne w niektdrych sportach, jak np. biathlon (Czuba 1 wsp.

2019). Ostatnie badania dowodza, ze trening IHT wywoluje takze wigkszy stres
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oksydacyjny w porownaniu z takim samym treningiem w warunkach normoksji

(Michalczyk i wsp. 2019).

1.4  Adaptacja organizmu do warunkéw hipoksji

Odopowiedz organizmu czlowieka na ograniczenie dostgpnosci tlenu jest
natychmiastowa 1 w zalezno$ci od dtugosci ekspozycji, moze by¢ wielokierunkowa i
powodowaé¢ zarowno zmiany hematologiczne, jak i nichematologiczne. Jednym z
gléwnych czynnikéw warunkujacych adaptacje do hipoksji jest czuly na st¢zenie tlenu w
srodowisku komoérkowym czynnik transkrypcyjny indukowany hipoksja (ang. hypoxia
inducible factor — HIF), ktory sktada si¢ kolejno z jednej z trzech podjednostek a (HIF-1a,
HIF-20 lub HIF-3a) oraz podjednostki B, a ktore to w warunkach hipoksji dimeryzuja ze
sobg (Semenza 2012). Nastgpstwem tego jest ekspresja wielu gendéw, a tym samym
generowanie wieloplaszczyznowej odpowiedzi na warunki hipoksyjne. Ta transkrypcyjna
odpowiedzZ zalezna i regulowana jest na osi hydroksylaz prolinowych (PHD) i biatka von
Hippla-Lindaua (pVHL) (Semenza 2012).

Jedng z podstawowych reakcji organizmu na niedotlenienie jest wzrost wydzielania
erytropoetyny, odpowiedzialnej za proces namnazania i r6znicowania czerwonych krwinek
(erytropoeza), ktorej jednym ze skutkow jest zwiekszenie pojemnosci tlenowej krwi (Ebert
i Bunn, 1999). Stymulacja wytwarzania erytropoetyny jest dwufazowa — pierwszy istotny
wzrost stezenia EPO zauwazalny jest po 6h ekspozycji na hipoksje¢, a nastepnie szczytowe
warto$ci osiggane sg w ciggu pierwszych 3 dob, po ktorych to stezenie si¢ obniza (Czuba
2013). Istniejg przypuszczenia (Paliege i wsp. 2010, Lappin i Lee 2019), ze efekt jest
prawdopodobnie indukowany w gtdéwnej mierze przez czynnik HIF-2o, a nie jak wczesniej

sadzono HIF-1a.

Ponadto w warunkach hipoksji dochodzi w mig¢éniu sercowym do preferencyjnego
zuzycia glukozy jako gléwnego Zrodla energii do resyntezy ATP. Z licznych badan
(Taegtmeyer i Overturf 1988, Allard 1 wsp. 1994) wynika, Ze taki stan moze by¢
bezposrednio potaczony z niekorzystnymi zmianami w mig$niu sercowym. Podejrzewa sig,
ze jest to wynik kompensacji zmian w metabolizmie lipidow, ktdre sa czestym zjawiskiem

przy niedotlenieniu kardiomiocytow (Krupp 1 wsp. 2002). HIF1 indukuje ekspresje
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dehydrogenazy mleczanowej, ktora jednoczes$nie hamuje cykl kwasow trikarboksylowych
(TCA) oraz sprzyja wytwarzania mleczanu, ktory nastgpnie jest wydzielany i moze
wspiera¢ metabolizm pozostatych komorek (Kim i wsp. 2006). Sama glukoza moze by¢
kierowana, dzigki indukcji ekspresji dehydrogenazy fosfoglicernianowej, do szlaku
syntezy seryny, w celu zwickszenia aktywnosci przeciwutleniajgcych (Samanta i wsp.
2016), jak roéwniez moze by¢ wykorzystana na szlaku syntezy glikogenu przez

nadekspresje fosfoglukomutazy 1 i syntazy glikogenu 1 (Nakazawa i wsp. 2016).

Niemniej jednak, wickszo$¢ wyzej opisanych zjawisk zdaje si¢ by¢ mozliwym do
statego zaadaptowania przez cztowieka, czego dowodem mogg by¢ liczne populacje ludzi
zyjacych od pokolen na duzych wysokosciach na catym $wiecie. Wykazano, ze w tych
populacjach rzadziej dochodzi do incydentéw zwigzanych z zawatem mig$nia sercowego,
porownujac do popluacji z terendow nizinnych (Ezzati i wsp. 2012). Co ciekawe, w
zalezno$ci od miejsca zamieszkania danej populacji, czy to w Andach, Tybecie czy Etiopii,
r6znig si¢ one od siebie fizjologicznymi czynnikami adaptujagcymi do hipoksji, takimi jak
stezenie hemoglobiny czy zawarto$ci tlenu we krwi tetniczej. Prawdopodobnie jest to
wynik wielopokoleniowej przewlektej hipoksji, ktéra doprowadzita do rekonfiguracji
wielu genow na szlaku HIF, w celu przystosowania si¢ do panujacych warunkéw (Bigham
I wsp. 2014). Jednoczes$nie, chroniczna ekspozycja na hipoksje moze takze nies¢ ze sobg
liczne konsekwencje, jak nadcisnienie ptucne (HAPH) czy przerost prawej komory serca
(Leon-Velarde i wsp. 2010).

Wedhug wielu badan, trening w warunkach hipoksji prowadzi do licznych adaptacji
do tychze warunkoéw, co ma pozytywny wptyw, zar6wno na sam migsien sercowy, jak 1
uktad krazenia (Czuba i Langfort, 2021). Na skutek zastosowania czynnika hiposji
dochodzi do rozszerzenia naczyn krwionosnych i wiencowych, a takze obnizenia
sztywnosci tetnic, idac dalej, zmniejszajac ryzyko miazdzycy i nadci$nienia tgtniczego
(Nishiwaki 2011, Park i Lim 2017). Istnieje takze szereg badan, ktdre potwierdzaja
korzystny wptyw terapeutyczny przerywanej hipoksji na m.in. poprawe perfuzji miesnia
sercowego (del Pilar Valle 1 wsp. 2006), w tym poprawe parametrow hemodynamicznych

(Nowak-Lis i wsp. 2021) u 0s6b z chorobg wiencows.
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2. Cel badan

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

mioglobiny (Mb) u ptywakow.

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

1. Czy wysitek interwatowy przyczynia si¢ do zmiany aktywnosci markerow
sercowych we krwi, oraz czy bodziec hipoksyczny wplywa na wielkos¢ tych
zmian?

2. Czy czterotygodniowy trening wytrzymalo$ciowy o wysokiej intensywnosci
powoduje zmiany w zakresie spoczynkowego stezenia markero6w sercowych we
krwi, oraz czy warunki hipoksji wptywaja na wielkos¢ tych zmian?

3. Czy czterotygodniowy trening wytrzymatosciowy o wysokiej intensywnosci
realizowany w warunkach normoks;ji i hipoksji jest czynnikiem modyfikujacym

odpowiedz markeréw sercowych na wysitek interwalowy.
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2.2  Hipotezy badawcze

Rozpatrujac zadane pytania badawcze, a takze opierajac si¢ o dostgpne aktualnie

piSmiennictwo, zostaty przyjete ponizsze hipotezy badawcze:

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

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

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

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

3.1 Charakterystyka badanych

Badania obejmowaty grupe 16 ptywakow posiadajacych min. II klas¢ sportowa. Za
glowne kryterium selekcji badanych przyjeto minimum 6-letni staz treningowy oraz co
najmniej potroczny okres bez treningu wysokogorskiego. Badani zostali podzieleni losowo
na grupe eksperymentalng (H) (n=8; wiek 19,1 £ 1,3 lat; wysokos$¢ ciata 1,83 + 0,03 m;
masa ciata 76,4 + 54 kg; zawarto$¢ tkanki thuszczowej 9,3 + 3,5%; zawartos$¢
beztluszczowej masy ciata 69,1 + 2,7 kg), poddang treningowi przerywanej hipoksji (IHT)
oraz grupe kontrolng (N) (n=8; wiek 20,5 = 1,3 lat; wysoko$¢ ciata 1,81 + 0,04 m; masa
ciata 74,1 + 6,3 kg; zawarto$¢ tkanki tluszczowej 9,5 £ 1,6%; zawarto$¢ bezttuszczowej
masy ciala 66,9 + 5,2 kg), realizujaca trening w warunkach normoksji. Wszyscy
zawodnicy wyrazili zgod¢ na udzial w badaniach oraz legitymowali si¢ aktualnymi
badaniami lekarskimi. Projekt badawczy zostat zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyki ds.
Badan Naukowych przy AWF w Katowicach.

3.2  Projekt badawczy

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

na ladzie, konczacego realizacj¢ 4-tygodniowego programu treningowego.
3.3  Serie badawcze

Pierwsza seria badawcza (S1) rozpoczynata si¢ od wykonania w godzinach
porannych, w warunkach na czczo pomiaru wysokos$ci, masy oraz skladu ciata. Kolejno,
2h po spozyciu lekkiego positku zostal wykonany test rampowy do odmowy w celu
wyznaczenia maksymalnego poboru tlenu (VOzmax). Test wysitkowy rozpoczynat sig

obcigzeniem 30W, ktére wzrastato co minute o 25W. Test wykonywany byt do odmowy.
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W czasie testu (jak i w spoczynku) monitorowano czestos¢ akcji serca (HR), czgstosc
oddechow (BF), wielkos¢ poboru tlenu (VO,), wentylacje minutowa (VE), oraz ilo$¢

wydychanego dwutlenku wegla (VCO,).

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

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

Podczas S1, przed i bezposrednio po dwodch pierwszych jednostkach treningowych
(realizowanych w warunkach normoks;ji 1 hipoksji) pobrano krew zylng z zyly odtokciowe;j
w celu okreslenia wptywu wysitku interwatowego na aktywno$¢ markerow sercowych,
takich jak: troponiny T i I, mioglobina, sercowe biatko wigzace kwasy thuszczowe, oraz
izoenzym sercowy kinazy kreatynowej. Po zakonczeniu S1 badani kontynuowali realizacje
4 tygodniowego programu treningowego w warunkach hipoksji (grupa IHT) i normoksji
(grupa N). Druga seria badawcza (S2) zostata zrealizowana podczas ostatniej jednostki
treningowej w warunkach, w ktorych trenowaty poszczeg6élne grupy i zaktadata pobranie

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

3.4  Przebieg badan

Na potrzeby badania stworzony zostat 4-tygodniowy program treningowy, ktorego
kolejne mikrocykle cechowaly si¢ narastajacym obciazeniem. W kazdym tygodniu badani
grupy H i N wykonywali 2 jednostki treningowe o charakterze interwalowym w
pomieszczeniu wyposazonym w system wytwarzania hipoksji normobarycznej (LOS-
HYP-1/3NU, Lowoxygen Systems, Niemcy). Treningi grupy H realizowane byly na
symulowanej wysokosci 2500 m n.p.m. (FiO, = 155%), a grupy N w warunkach
normoksji. Konkretne obcigzenia treningowe dobierane byly na podstawie %VO2max
(grupa N) lub %VO,mahyp (grupa IHT). Kazda jednostka treningowa poprzedzana byta
indywidualng rozgrzewka, po ktorej nastepowata czes¢ glowna, w ktorej to badani
wykonywali 4 (1-2 mikrocykl) lub 5 (3-4 mikrocykl) dwustacyjnych obwodow
¢wiczebnych. Pierwsza stacja, ukierunkowana na prace konczyn gornych i wykonywana na
rotorze, zawierata 30 sekundowy wysilek z maksymalng intensywnoscia z obcigzeniem 0,4
Nm/kg. Nastepnie praca kontynuowana byta na cykloergonometrze wedtug nastepujacego
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minuty — 50% VO;max/VO2maxhyp. Poza powyzszym treningiem ladowym wszyscy badani

wykonywali treningi w wodzie, ktore oparte byly o ten sam program treningowy, jednak z

indywidualnie dobranymi obcigzeniami. Realizowany plan treningowy przedstawia

Tabela 1.

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

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

1. ptywanie ptywanie ptywanie ptywanie
Popotudniu:  2godz. — | Popotudniu:  2godz.  — | Popoludniu: 2godz. — | Popotudniu: 2godz. —
EN2 - ptywanie EN2 — ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie
Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS +
lgodz. - EN3 - | 1godz. — ENS3- plywanie | 1godz. — EN3 — ptywanie | 1godz. — EN3- ptywanie
ptywanie Popotudniu: 2godz. — EN2 | Popotudniu: 2godz. - | Popotudniu: 2godz. —
2 Popotudniu:  2godz. - | — plywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie
' EN2 - ptywanie
Rano: 2godz. — SP1 - | Rano: 2godz. — SP1 - | Rano: 2godz. — SP1 - | Rano: 2godz. — SP1 —
3. ptywanie pltywanie pltywanie pltywanie
Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne
Rano: 1godz. — TL4 + | Rano: 1godz. — TL4 + | Rano: lgodz. — TL5 + | Rano: 1godz. — TL5 +
0:30godz. — REC - | 0:30godz. — REC -ptywanie | 0:45godz. - REC - | 0:45godz. - REC -
4. ptywanie Popotudniu: 2godz. — EN2 | plywanie ptywanie
Popotudniu:  2godz. - | —plywanie Popotudniu:  2godz. - | Popotudniu: 2godz. -
ENZ2 - ptywanie ENZ2 - ptywanie EN2 - ptywanie
Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS + | Rano: 1godz. — TS +
1lgodz. - EN3- | 1godz. - EN3- | 1godz. - EN3- | 1godz. - EN3-
5. ptywanie pltywanie pltywanie pltywanie
Popotudniu:  2godz. — | Popoludniu: 2godz. — EN2 | Popotudniu: 2godz. - | Popotudniu: 2godz. -
EN2 - ptywanie — ptywanie EN2 - ptywanie EN2 - ptywanie
Rano: 2godz. — SP1 - | Rano: 2godz. - SP1 - | Rano: 2godz. — SP1 — | Rano: 2godz. — SP1 —
6. ptywanie pltywanie pltywanie plywanie
Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne Popotudniu: Wolne
7. Dzien wolny Dzien wolny Dzien wolny Dzien wolny
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3.5 Metody Analityczne

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

a wysoko$¢ ciata zostata zmierzona antropometrem z doktadno$cig do 0,5 cm.

Do badan biochemicznych wykorzystano czytnik ELISA ELx 800 BioTek
(Swindon, United Kingdom). Probowki z pobrang krwig zostaty poddane odwirowaniu,
wyodrebniono surowice krwi, ktora nastgpnie przechowywana byta do wykonania
oznaczeh w zamrazarce (-80°C). Na potrzeby badan wykonano oznaczenia markeréw z

wykorzystaniem testow:

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

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

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

o izoenzymu MB kinazy kreatynowej (Test Kit BC-1121 firmy Biocheck Inc
Foster City CA, USA)
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. biatka wigzacego kwasy tluszczowe — typ sercowy (Human FABP ELISA
KIT SIGMA -ALDRICH NO:RAB00657-1KT)

Do oznaczenia troponin wykorzystana zostata metoda immunoenzymatyczna.
Oznaczenie H-FABP  zostalo  przeprowadzone z  wykorzystaniem  metody
kolorymetrycznej. Dla wszystkich analizowanych biomarkeréow zostaly uwzglednione
powysitkowe zmiany objetosci osocza (APV%), ktore zostaly obliczone z wykorzystaniem

wzoru van Beaumont’a (1972):

100 > (100 x [Hctgy — Hctpo]>
X

APVY% =
& <100—Hctsp Hct

po
gdzie:
Hcts, — spoczynkowa warto$¢ hematokrytu

Hctpo — powysitkowa warto$¢ hematokrytu

3.6  Metody Statystyczne

W celu scharakteryzowania struktury badanych zmiennych obliczono podstawowe
statystyki opisowe: $rednig arytmetyczng (x), odchylenia standardowego (SD), mediane
(Me), oraz dolny 1 gorny kwartyl (Q1 1 Q3). Rozkltady badanych zmiennych
zweryfikowano testem normalnoséci rozkladu Shapiro-Wilka. Jednorodno$é wariancji
sprawdzono testem Levene’a. W celu weryfikacji istotnosci réznic pomigdzy kolejnymi
pomiarami w normoksji 1 hipoksji (wysitek x warunki), oraz pomig¢dzy grupami (grupa x
trening) zastosowano dwuczynnikowa analize wariancji (ANOVA) z powtarzanymi
pomiarami. W sytuacji stwierdzenia istotnosci roznic, wykonano dalsza analiz¢ testem
post-hoc Tukeya. Ze wzgledu na brak normalnosci rozktadu zmiennych, istotno$¢ réznic
dla wielkosci zmian (delta) aktywnosci markerow sercowych we krwi pod wplywem
wysitku interwatowego w normoksji 1 hipoksji przed i po czterotygodniowym treningu
sprawdzono testem kolejnosci par Wilcoxona, osobno dla grupy kontrolnej i
eksperymentalnej. Dla wszystkich analiz przyj¢to poziom istotnosSci statystycznej p<0,05.
Liczebnos$¢ proby okreslono na podstawie statystycznej analizy mocy testu (GPower 3.1).
Analiza wykazata, ze dla n=16, przy zachowaniu akceptowalnej mocy testu (1-f = 0,80) i

a =0,05, mozliwe bedzie wykrycie wielkosci efektu na poziomie >0,40. Dodatkowo, do
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okreslenia sily efektu (effect size, ES) wykorzystano wskaznik d Cohena, a przy
interpretacji wynikéw postuzono si¢ nastepujacymi zakresami dla ES: mate (0,20-0,60),
umiarkowane (0,60-1,20), duze (1,20-2,0), bardzo duze (2,0-4,0) lub skrajnie duze (>4,0)
(Hopkins i wsp. 2009). Wszystkie obliczenia przeprowadzono przy pomocy pakietu
Statistica v.13 (StatSoft).

4. Wyniki badan

4.1. Wplyw wysilku interwalowego w normoksji i hipoksji na stezenie

markerow sercowych we krwi

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

we krwi.
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Rycina 2. Stezenie troponiny I we krwi przed (sp) i bezposrednio po (max) wysitku interwatowym w normoksji i hipoksji u

phwakow.
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Wplyw czterotygodniowego treningu w normoksji i hipoksji na

Analiza wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami wykazala istotng

interakcje grupa x trening dla spoczynkowych wartosci CK-MB (F=7,98; p<0,05).

Czterotygodniowy trening IHT spowodowal istotny spadek (p<0,001;

ES: 1,98)

spoczynkowego stezenia CK-MB 0 55,2%. Podobnych zmian nie zarejestrowano po

treningu realizowanym w normoksji (Rycina 6). Ponadto wykazano efekt treningu dla

spoczynkowych wartosci mioglobiny (F=6,39; p<0,05). Dalsza analiza ujawnita istotny

spadek (p<0,05; ES: 1,23) spoczynkowego st¢zenia mioglobiny po treningu w normoksji o

50,0%. Spoczynkowe stezenie troponiny I, troponiny T oraz hFABP nie ulegt istotnym

zmianom pod wplywem czterotygodniowego treningu, niezaleznie od warunkow jego

realizacji (Tabela 2).

24



CK-MB [ng/ml]

* %%k

| 252

—$— Grupa IHT
“Hr- GrupaN

0

przed treningiem

po treningu

Rycina 6. Spoczynkowy poziom CK-MB we krwi przed i po czterotygodniowym treningu w normoksji (Grupa N) i hipoksji
(Grupa IHT) u plywakow. *** p<0,001

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

Grupa IHT Grupa N
przed po przed po
Troponina T
44,4 +£33,6 60,8 £31,5 44,8 £39,7 29,3 +£18,5
(pg/ml)
Troponina |
125,9 +85,9 159,4 £69,6 43,7 £12,6 114,3 £67,7
(pg/ml)
Mioglobina
0,26 0,14 0,23 +0,18 0,36 +0,18 0,18 +0,09 *
(ng/ml)
hFABP
1,17 £0,35 1,06 £0,23 1,26 +£0,24 1,08 +£0,23
(ng/ml)
CK-MB
4,75 £1,70 2,13 +£0,77 *** | 3,15+2,21 2,52 +1,68
(ng/ml)
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4.3 Wplyw czterotygodniowego treningu w normoksji i hipoksji na odpowiedz

markerow sercowych na wysilek interwalowy

Test kolejnosci par Wilcoxona wykazal, ze zmiana (delta) stezenia troponiny I nast¢pujaca
po wysiltku interwalowym w normoksji bylta istotnie wigksza (T=3,00; p<0,05; ES: 0,73)
po czterech tygodniach treningu w normoksji (Grupa N) w poréwnaniu ze zmiang
zarejestrowang przed treningiem. Podobnych zmian nie zarejestrowano po treningu w
hipoksji (Grupa IHT).Czterotygodniowy trening nie spowodowal istotnych statystycznie
zmian w odpowiedzi pozostatych analizowanych markerow sercowych na wysitek
interwalowy zarowno w grupie trenujgcej w normoksji (Rycina 7), jak i w grupie

realizujacej trening IHT. (Rycina 8).

26



Grupa N

30 04 10
- 09
25 0.3 { |
= 08
= - 023 £ [
20 02 |}
) S 2o
k= i
15 01 g oo
m o - a
E T g 510,04 8 05 T
f [=
S 1o o 087 L o0 - E 04 —
© © " o 0,30
T 05 050 o L T 04 & 03 | a
o hel o)
I T 02 I
0,0 0.2 -
01
05 0.3 0,0
przed po przed po przed po
45 140
*
40
120
= 3 T =
E E 100
= 30 &
=)
g & T
= 25 = 80
T
S 2 T
= o 16,47 = 60 53,38
g ® g g 46,79
3 12,06 © =3 | ™
g 10 0 . g 40
& ©
= 5 8
2 £ 2 1 o Mediana
© 0 el 0 0/
l o 25%-75%
5 T Min-Maks
-10 20
przed po przed po

Rycina 7. Wielkos¢ zmian (delta) aktywnosci markeréw sercowych we krwi pod wplywem wysitku interwatowego w

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

Grupa IHT
30 06 1.2
0.5
20 I T = 10
%, o f' 0,4 E
‘ [=2]
_g, o 073 s o R
= = @
0,0 c
o © 023 g o 02 0,18 T £
2 I B i 5 o
5 o o ol o 0,07 g
3 8 o0 E o4
T 20 ] £ 0,28
04 3 e g 024
30 02
02 - n
40 03 00 -
przed po przed po przed po
80 350
60 300
? 40 E 250
£
2 2
= 20 - 200
2 T .
e =4
g o S 150
13 -1536 o =3 T o Mediana
o a0 ' o -19,53 & 100
= = 7634 L 7990 25%-75%
T 0 £ 5 T Min-maks
] 3 8
- l 1 0
-80 50
przed po przed po

Rycina 8. Wielkos¢ zmian (delta) aktywnosci markerow sercowych we krwi pod wplywem wysilku interwatowego w

hipoksji przed i po czterotygodniowym treningu w Grupie IHT.



5. WhioskKi

Badania wtasne dostarczyly wielu nowych informacji dotyczacych wptywu wysitku
realizowanego w warunkach hipoksji, oraz treningu przerywanej hipoksji (IHT) na
aktywno$¢ markeréw sercowych u sportowcoéw. Stanowig dopelnienie dotychczasowych
badan nad wptywem wysitku fizycznego na migsien sercowy, jednoczesnie uzupetniajac
ten aspekt w sferze treningu w warunkach hipoksji, ktory do tej pory byl wilasciwie
niezbadany. Uzyskane rezultaty wskazujg, ze zarowno jednorazowy wysitek realizowany
w warunkach umiarkowanej hipoksji (2500 m), jak i czterotygodniowy trening IHT nie
zwigkszaja aktywnosci markerow sercowych u ptywakéw w poréwnaniu do zmian, ktore
zachodza w warunkach normoksji. Brak istotnych roéznic w fizjologicznej odpowiedzi
migsnia sercowego na zadany bodziec §wiadczy o braku negatywnego wpltywu wysitku w

hipoksji na migsien sercowy i bezpieczenstwie stosowania metody IHT u sportowcow.
W oparciu o przedstawione wcze$niej wyniki sformutowano nast¢pujace wnioski:

1. Wiysilek interwatowy o wysokiej intensywnosci w warunkach normoksji i hipoksji
powoduje wzrost aktywnosci troponiny T, mioglobiny oraz sercowego biatka
wigzacego kwasy tlhuszczowe. Gdy intensywno$¢ wysitku dostosowana jest do
warunkow jego realizacji, zmiany aktywnosci markerow sercowych pod wptywem
wysitku nie r6znig si¢ w normoksji 1 hipoksji.

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

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

4. Czterotygodniowy trening w warunkach normoksji 1 hipoksji nie wptywa na

zmniejszenie odpowiedzi markeréw sercowych na wysitek interwatowy.
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Jednoczes$nie dalsze prace w tym temacie powinni skupi¢ si¢ nad rozszerzeniem
zakresu badan o dtuzszy okres treningowy, a przede wszystkim wzig¢ pod uwagg kinetyke
aktywnos$ci markerow sercowych w dtuzszej perspektywie czasu, co potencjalnie
pozwolitoby ugruntowac¢ wnioski uzyskane w niniejszej pracy. Aby jeszcze doktadniej
pozna¢ mozliwe mechanizmy zachodzace w sercu pod wptywem hipoksji, niezbedne zdaje
si¢ rowniez diagnostyczne rozszerzenie badan o dodatkowe markery krwi, takie jak
peptydy natriuretyczne czy kopeptyne, oraz o dodatkowe techniki, jak Sledzenie markera

akustycznego (ang. speckle tracking), stuzace obliczeniu odksztalcenia mig$nia sercowego.
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