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1. Wstep

1.1 Rola aktywnoSci fizycznej i treningu w zachowaniu zdrowia

Aktywnos¢ fizyczna korzystnie wptywa na utrzymanie dobrego stanu zdrowia,
miedzy innymi poprzez zmniejszenie ryzyka wystapienia wielu chordéb cywilizacyjnych
(Haskell i wsp. 2007). Wedlug najnowszych danych Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) w populacji europejskiej juz niemal 60% oséb dorostych zmaga sie z problemem
nadwagi i otytosci. Dane CBOS-u z 2019 roku pokazuja, ze w Polsce problem nadwagi
dotyczy prawie 59% 0s6b, natomiast z otyloscia zmaga sie¢ 21% dorostych (Rutkowska,
2019). Wskazniki te systematycznie rosna, w odroznieniu od tendencji spadkowej
odsetka 0sob z prawidtowa masa ciala. Problem w wigkszym stopniu dotyczy mezczyzn,
u ktdérych problem z utrzymaniem prawidlowej masy ciata pojawia si¢ wczesniej niz u
kobiet. Dodatkowo wedlug badant Banacha i wsp. (2021) okoto 20 miIn Polakéw ma
podwyzszone stezenie cholesterolu we krwi Pomimo iz w ostatnich latach notuje sie¢
spowolnienie wzrostu otylosci wsréod osob dorostych w krajach rozwinietych, to
rownoczesnie zauwazalny jest niepokojacy wzrost odsetka dzieci i mtodziezy z nadwaga
lub otyloscia (okoto 23% w Polsce) (Suligowska i Buczny, 2022).

Wedtug Olimpijskiej Deklaracji Zywienia i Kondycji Fizycznej istotna role w
ksztattowaniu zdrowia czlowieka poza aktywnoscia fizyczng maja: podtoze genetyczne
i sposdb odzywiania si¢. Ponadto na zdrowie ogdlne wpltywaja czynniki takie jak wiek,
cechy dziedziczne, styl zycia, warunki socjo-ekonomiczne oraz relacje zawodowe i
rodzinne (Kolanowski, 1997). To wtlasnie styl Zzycia, pod ktérym mozna rozumiec
prawidlowe postepowanie zywieniowe, regularne uprawianie aktywnosci fizycznej,
niepalenie tytoniu i papieroséw elektronicznych czy abstynencja alkoholowa w duzym
stopniu determinuje zadowalajacy/poprawny stan zdrowia i zmniejsza tym samym
ryzyko wystapienia wielu choroéb, na ktore cztowiek bezposrednio ma wptyw.

Raporty dotyczace podejmowania regularnej aktywnosci fizycznej wskazuja, ze
wielu Europejczykéw nie podejmuje jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej w ciagu
tygodnia (Cavill i wsp. 2006). Polacy znajduja si¢ w tym gronie na miejscu 13 z 30%

wskaznikiem braku aktywnosci ruchowej. Wyniki te moga wskazywad, ze prowadzone
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kampanie promujace zdrowy styl Zycia, nie trafiaja skutecznie do adresatéw. Szereg
dziatan prowadzonych przez miedzynarodowe instytucje wilacznie z WHO, Unia
Europejska i rzadami poszczegdlnych krajow rozwinietych i rozwijajacych sie maja na
celu propagowanie aktywnosci fizycznej w zachowaniu sprawnosci fizycznej. Niedawne
badania australijskich naukowcow oparte o przeglad systematyczny baz naukowych
wykazaly ponadto, iz aktywnos¢ fizyczna moze by¢ skuteczniejsza od farmakoterapii nie
tylko w leczeniu chordb somatycznych, ale réwniez dotyczacych sfery mentalnej, takich
jak depresja czy stany lekowe (Singh i wsp. 2023). Na podstawie danych z 2018 roku w
ktorych zbadano implementacje zalecenn polityki prozdrowotnej UE uwzgledniajaca
promocje wysitku fizycznego HEPA (Health Enhacing Physical Activity) (Martin i wsp.
2006) w krajach Unii Europejskiej stwierdzono ze zdecydowana wigkszos¢ (22 kraje na
27) wdrozyta zalecenia oparte o 10-20 wskaznikoéw aktywnosci fizycznej, natomiast tylko
jeden kraj wdrozyt wszystkie 23 wskazniki w monitorowaniu populacji. Polska z
wynikiem w grupie pomiedzy 11-15 wskaznikdéw, znalazla si¢ posrodku stawki krajow
europejskich co réwnoznaczne jest z dalsza koniecznoscia wdrazania kolejnych
wskaznikéw aktywnosci zwigzanych z réznymi aspektami Zycia spotecznego (Breda i
wsp. 2018). Réwnoczesnie powstaja zlozone projekty z udziatem réznych osrodkow
naukowych takie jak projekt PASTA (Physical Activity through Sustainable Transport
Approaches), ktéry ma na celu opracowanie koncepdji integracji aktywnosci fizycznej z
roznymi wariantami komunikacji w ramach transportu publicznego w najwigkszych
miastach, gdzie ludzie przemieszczaja si¢ czesto na duze odlegltosci w drodze do pracy
(Dons i wsp., 2015). Wszystkie te dzialania nakierunkowane sa na utatwianie ludziom
dostepu do podejmowania wysitku/aktywnosci i tym samym spetnienia minimalnych

zalecenn w tym zakresie.

Korzystna rola aktywnosci fizycznej znana jest od wielu dekad. Optymalna ilos¢
wysitku fizycznego prowadzi do wystapienia pozadanych efektéw zdrowotnych.
Niedostateczny wysitek nie wplynie korzystnie na osiagniecie zmian fizjologicznych
natomiast zbyt duzy moze spowodowac przeciagzenie organizmu (Schnohr i wsp. 2006).
Systematyczny trening wptywa na wzrost wydolnosci ukladu sercowo-naczyniowego,
poprawe sily miesniowej, sprezystosci i elastycznosci sciegien oraz elementow

okolostawowych, regulacje czynnosci hormonalnej a takze wzrost glebokosci
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oddychania i pojemnosci pluc. Pozytywny wpltyw aktywnosci ruchowej zostat
gruntowanie udowodniony zaréwno w profilaktyce choréb wukiadu sercowo-
naczyniowego  krazenia, = oddechowego, kostno-miesniowego czy  chordb
nowotworowych jak i w prewencji wtérnej schorzen obejmujacych poszczegdlne
narzady. Szczegdlnie prozdrowotny wplyw wysitku obserwowany jest jako
niefarmakologiczny sposéb leczenia chorob uktadu krazenia (Eckel i wsp. 2013; Piepoli i
wsp. 2010).

Powszechnie uznaje si¢ ze regularny wysilek fizyczny zmniejsza ryzyko

wystapienia ponad 30 chordéb cywilizacyjnych do ktérych naleza m.in.:

e cukrzyca

e choroby nowotworowe uktadu pokarmowego i oddechowego
e osteroporoza

e insulinoopornos¢

e choroba wienicowa serca

e dyslipidemia

e otylosc¢

e astma

Aktualne rekomendacje najwiekszych amerykanskich towarzystw naukowych
zalecaja regularng aktywnos¢ o umiarkowanej intensywnosci i czasie trwania 150-300
minut lub 75-150 minut o energicznej, cigezkiej intensywnosci (Piercy i Troiano, 2018). W
zaleznosci od przyjetych zalecen poszczegolnych towarzystw medycyny sportowej lub
towarzystw kardiologicznych wielko$¢ zalecanego czasu i intensywnosci aktywnosci
fizycznej moze si¢ nieznacznie rézni¢. Réwniez autorzy innych badan podkreslaja ze
nawet niewielka ilo$¢ ruchu jest lepsza niz jego brak, natomiast wraz ze wzrostem
czestotliwosci podejmowania wysitkow wzrastaja rowniez korzysci ptynace z niego
(Powell i wsp. 2011). W celu zmniejszenia ryzyka chorob sercowo-naczyniowych zaleca
si¢ okolo 60 minut aktywnos$ci podejmowanej trzy razy w tygodniu o umiarkowanej
intensywnosci (Lee, 2007). Systematyczny trening o charakterze aerobowym pozwoli na

zwiekszenie ilosci naczyn wokot wiokien miesniowych utatwiajac dotlenowanie migsni
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i ich optymalna wydolnos¢ (Laughlin i Roseguini, 2008).

Aby zacheci¢ spoleczenstwo do podejmowania aktywnosci fizycznej, wciaz
opracowywane sg nowe metody treningowe. Amatorzy czesto korzystaja z form
treningu opracowywanych dla profesjonalnych sportowcéw, tak aby mniejszym
poniesionym wysitkiem, odnies¢ wigksze korzysci. Obecnie wzrasta m.in
zainteresowanie treningiem w warunkach obnizonego stezenia tlenu lub sama
ekspozycja na hipoksje. Rozw¢j technologii pozwala na przeprowadzenie treningu w
warunkach symulujacych wysitek w warunkach wysokogorskich bez koniecznosci
wyjazdu, a jedynie poprzez korzystanie ze specjalnych urzadzen symulujacych hipoksje
lub centrow treningowych wyposazonych w aparature zapewniajaca odpowiednie

warunki srodowiskowe (Alvarez-Herms i wsp. 2015).

1.2. Trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej i wplyw na

wskazniki fizjologiczne

Szacuje sie ze na swiecie okolo 140-150 milionéw o0s6b mieszka w miejscach
potozonych na duzych wysoko$ciach wzgledem poziomu morza (Pham i wsp. 2017). Co
roku takie miejsca wizytuje kolejne 35 milionéw ludzi co sprawia, Ze zainteresowanie
badaczy reakcja organizmu na obnizony poziom tlenu w powietrzu jest stale
obserwowane. Wczesniej bo w latach 60. XX wieku to zainteresowanie podjeto w
kontekscie poprawy mozliwosci wysitkowych u zawodowych sportowcow a
bezposrednim pretekstem byly Igrzyska w Meksyku w 1968 roku, w ktoérych stabe
wyniki  uzyskali reprezentanci  krajow  europejskich w  konkurencjach
wytrzymalo$ciowych, natomiast rekordy pobijano w dyscyplinach szybkosciowych.

Hipoksja jest stanem organizmu, w ktérym dochodzi do niewystarczajacego
zaopatrzenia tkanki w tlen wzgledem ich aktualnego zapotrzebowania. Do takiego stanu
moga doprowadzi¢ zaburzenia zwigzane z nieprawidlowa praca pluc lub serca
natomiast fizjologicznie hipoksje tkankowa mozna osiagnac¢ poprzez przebywanie w
srodowisku o obnizonym cisnieniu parcjalnym tlenu (Flueck, 2010). Przykladem tego
moze by¢ pobyt na duzych wysokosciach nad poziomem morza co skutkuje rowniez

obnizonym cisnieniem powietrza atmosferycznego i odniesieniu do takiego stanu uzywa
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si¢ terminu hipoksja hipobaryczna. Hipoksja normobaryczna polega na obnizeniu
zawartosci tlenu w mieszance oddechowej jednakze przy utrzymaniu statego ci$nienia
atmosferycznego. W wyniku hipoksji nastepuje spadek preznosci tlenu we krwi tetniczej
(PaO2) jak rowniez obnizenie wysycenia tlenem hemoglobiny (SpO2). Stanowi to
wyzwanie dla utrzymania przez organizm stalego zaopatrzenia tlenu tkanek
docelowych. W mechanizmie erytropoezy wywotanej spadkiem preznosci tlenu we krwi
bierze udzial czynnik transkrypcyjny HIF-1 (ang. Hypoxia Inducible Factor- czynnik
indukowany hipoksjq). Biatko to reguluje ekspresje ponad 350 gendéw, w tym genow
kodujacych procesy o zasiggu lokalnym (komoérkowym) oraz globalnym (ustrojowym)
(Tsuchihara i wsp. 2009). Podjednostka czynnika HIF (tj. HIF1-a) w warunkach
normoksji ulega hydroksylacji na prolinie 402 i 564 (Pro402 i Pro564) co ostatecznie
prowadzi do ciagtej degradacji biatka na drodze ubikwintynacji. Sprawia to, ze czynnik
HIF jest nieaktywny gdy stezenie tlenu w $rodowisku jest na fizjologicznym poziomie
(Epstein i wsp. 2001; Semenza, 1999). W warunkach hipoksji nastepuje zahamowanie
hydroksylacji HIF-1a i jego akumulacja w cytozolu a nastepnie translokacja do jadra
komorkowego i dimeryzacja wraz z podjednostka HIF1-B. Kompleks ten (HIF-1a/B)
faczy sie z elementami genow, ktore sa moga by¢ aktywowane w zaleznosci od stezenia
tlenu (HRE; ang. Hypoxia Regulatory Elements). Gen EPO kodujacy produkcje
erytropoetyny jest regulowany przez czynnik HIF. W warunkach niedotlenienia
produkcja tego biatka peptydowego moze wzrasta¢ kilkadziesiat razy (Samaja, 2001;
Ebert i Bunn, 1999).

Rozw¢j mnauki i poszukiwanie nowych koncepcji przyczynily sie do
wyodrebnienia kilku modeli treningu wysokosciowego (LH-TH: ang. Live High- Train
High, , Mieszkaj wysoko- trenuj wysoko”; LH-TL- ang. Live High- Train Low ,,Mieszkaj
wysoko-trenuj nisko”; LL-TH - ang. Live Low- Train High ,Mieszkaj nisko-trenuj
wysoko”) (Wilber i wsp. 2007). W metodzie LL-TH wykorzystuje sie¢ najczesciej hipoksje
normobaryczna polegajaca na oddychaniu mieszaning oddechowgq o nizszej zawartosci
tlenu. W metodzie Mieszkaj nisko- Trenuj wysoko mozna wyrdzni¢ dwa warianty: IHE
(Intermittent Hypoxia Exposure) polegajacy wylacznie na okresowej ekspozycji na
powietrze o zmniejszonej zawartosci tlenu oraz IHT (Intermittent Hypoxia Training), w

ktéorym wykonywany jest trening w warunkach hipoksji. W obu tych wariantach
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przewazajaca wiekszo$¢ czasu spedzana jest w warunkach normoksji. Trening mozna
realizowa¢ w sztucznych warunkach z wykorzystaniem specjalnych generatorow
(hipoksja normobaryczna) lub w warunkach naturalnych (hipoksja hipobaryczna).
Przewaga treningu fizycznego w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej nad
treningiem wysokogérskim (w metodzie LL-TH) jest zmniejszenie ryzyka wystapienia
wielu niekorzystnych efektow zwiazanych z nadmierna ekspozycjq na promieniowanie
UV, generacja wolnych rodnikéw, autooksydacja katecholoamin, zmniejszonym
potencjalem antyoksydacyjnym, odwodnieniem, zaburzeniem procesdw poznawczych
czy wystapieniem ostrej choroby wysokosciowej (AMS) (Hackett i Roach 2012; Oresajo i
wsp. 2012; Askew, 2002). Ponadto taki trening redukuje koszty zwiazane z podroza i
ogranicza niedogodnosci zwigzane z normalnym Zyciem sportowca. Istniejg rowniez
roznice w odpowiedzi fizjologicznej i wydolnosci w zaleznosci od ekspozycji na hipoksje
normobaryczna lub hipobaryczna. Hipoksja hipobaryczna powoduje wigkszy spadek
mozliwosci wysitkowych oraz zaburzenia gospodarki wodnej niz zastosowanie hipoksji
normobarycznej (Saugy i wsp. 2016; Millet i wsp. 2012; Richard i Koehle, 2012; Loeppky
i wsp. 2005). Uwaza sig, ze ci$nienie barometryczne moze stanowic niezalezny wobec
zawartosci tlenu w mieszance powietrznej czynnik regulujacy wiele reakcji
fizjologicznych (Richalet, 2020).

Optymalne stezenie tlenu w protokole IHT powinno odpowiada¢ wysokosci
pomiedzy 2000 a 3000 m n.p.m. (tj. ~14 a 18% O2). Wykazano, iz trening IHT przyczynia
sie do zwiekszenia dlugosci wysitku submaksymalnego poprzez poprawe wskaznika
VOumax (maksymalnego poboru tlenu) jak réwniez intensywnosci na progach
metabolicznych (w tym VT2) (Dufour i wsp. 2006). Na skutek treningu w normoksji oraz
hipoksji obserwuje si¢ wzrost stezenia hemoglobiny (Hgb) oraz 2,3-BPG
(bisfosfoglicerynianu), petniacego kluczowa role w powinowactwie Hgb do tlenu
(Haase, 2013; Braumann i wsp. 1982). Wynika to z faktu uwolnienia mtodych krwinek do
krwioobiegu, ktore posiadaja wigksza zawartos¢ 2,3-BPG, a to w praktyce powoduje
fatwiejsze oddawania tlenu na poziomie tkanek (Mairbaurl i wsp. 1990). Ponadto uwaza
sig, ze liczba retikulocytow jest stosunkowo czulym markerem wystapienia hipoksji
tkankowej (Takagi i wsp. 2017). Trening przerywanej hipoksji moze rowniez wzmagac
produkcje erytropoetyny w nerkach (Knaupp i wsp. 1992; Eckardt i wsp. 1989) w
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podobnym lub zwigekszonym zakresie jak trening w warunkach normoksji (Schmidt i
wsp. 1988). Trening lub ekspozycja na przerywana hipoksje zastosowane przez osoby
nietrenujace prowadzi¢ moze do adaptacji miesniowych w postaci wzrostu aktywnosci
syntazy cytrynianowej, gestosci mitochondriow, kapilaryzacji wldkien miesniowych
oraz zwigkszenia produkcji mitochondriéw i enzymdw zaangazowanych w metabolizm
weglowodanow czy lipidow (Katayama i wsp. 2004; Terrados i wsp. 1988). Oprocz
poprawy parametréw hematologicznych, istotnych w sportach wytrzymatosciowych na
skutek treningu IHT dochodzi do zmian adaptacyjnych niehematologicznych obecnych
na poziomie tkanki miesniowej takich jak wzrost pojemnosci buforujacej miesni,
aktywacji ukfadu immunologicznego, wzmocnienie obrony antyoksydacyjnej czy
zwigkszenie objetosci zyciowej ptuc (Blegen i wsp. 2008; Gore i wsp. 2001). Najnowsze
doniesienia  prezentuja ~wykorzystanie modelu treningu w hipoksji jako
niefarmakologiczny sposdb leczenia roznych chordb (Girard i wsp. 2020).

Wiele badan potwierdza wpltyw treningu w hipoksji na poprawe mozliwosci
wysitkowych i wydolnosci zaréwno tlenowej jak i beztlenowej (Ambrozy i wsp. 2020
Park i wsp. 2018; Chapman i wsp. 2010; Gore i wsp. 2007; Hendriksen i Meeuwsen, 2003).
Istnieja jednakze réwnolegle doniesienia o braku dodatkowych korzysci w postaci
wigkszego przyrostu wskaznika VO:max/ VOzpeak na skutek treningu przerywanej
hipoksji w poréwnaniu do treningu realizowanego w warunkach normoksji (Campo i
wsp. 2015; Rodriguez i wsp. 2007; Roels i wsp. 2007; Katayama i wsp. 2004; Ramos-;
Ventura i wsp. 2003) lub braku poprawy wskaznikow wydolno$ci mierzonych czasem
niezbednym do wykonania okreslonej wielkosci pracy (time trial) w warunkach hipoksji
(Beidleman i wsp. 2009). Pomimo mocno dyskusyjnego zagadnienia w obliczu wielu prac
i wynikow badan nalezy wspomnie¢ o wielu rozbieznosciach w metodologii badawczej,
czasie ekspozycji na czynnik hipoksyjny, grup osoéb wiaczonych do badan, wczedniejszej
aktywnosci badanych i warunkéw w jakich pomiary wydolnosci sa dokonywane.
Wszystkie te aspekty musza by¢ ujednolicone chcac maksymalnie doktadnie okresli¢
wplyw samego czynnika hipoksji na okreslone parametry fizjologiczne i biochemiczne.

McLean i wsp. 2014 po analizie literatury i wigczeniu 31 badan wyrdznili 4 rodzaje
treningu w modelu LL-TH tj. trening ciaggly (ang. CHT- continuous low-intensity training

in hypoxia- trening ciagly o umiarkowanej intensywnosci), trening interwatowy (ang.
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IHIT- interval training in hypoxia), powtarzany trening sprintu w hipoksji (ang. RSH-
repeated sprint training in hypoxia) oraz trening oporowy w hipoksji (ang. RTH-
resistance training in hypoxia). Tylko 9 z cytowanych artykuléw wykazato przewage
treningu hipoksyjnego nad normoksyjnym na wskazniki okreslajace wydolnosc.
Pomimo braku konsensusu co do wptywu treningu przerywanej hipoksji na mozliwosci
wysitkowe mierzone w normoksji dowody z badan naukowych sugeruja na wzrost
wskaznikéw wydolnosci mierzonych w warunkach hipoksji (Vogt i wsp. 2010; Terrados
i wsp. 1988).

Obecnie rozwdj technologii umozliwia korzystanie z symulowanych warunkow
wysokogorskich wsrdd osob nie zajmujacych sie profesjonalnym uprawianiem sportu.
Rozwdj klubow sportowych i centrow treningowych oferujacych mozliwosc
skorzystania z symulowanych warunkow wysokogdrskich moze w przysziosci
doprowadzi¢ do =znacznej popularyzacji tej metody wsréd oséb rekreacyjnie

uprawiajacych sport (Alvarez-Herms i wsp. 2015).

1.3 Wlasciwosci morfologiczne i hemoreologiczne krwi

Badanie wskaznikow morfologicznych krwi obwodowej jest podstawowym i
rutynowym sposobem wykrywania pierwszych symptomow nieprawidlowosci
zachodzacych w organizmie. Podstawowe wskazniki morfologiczne krwi obejmuja
zawarto$¢ biatych krwinek (leukocytow) w tym ich poszczegdlnych podtypdédw tj.
neutrofili, eozynofili, bazofili, monocytoéw oraz limfocytow a takze czerwonych krwinek

(erytrocytow) oraz plytek krwi (trombocytow)(Hoffman i wsp. 2018).

Zmiany wywolane treningiem fizycznym w globalnym obrazie ukladu
czerwonokrwinkowego nie zawsze moga by¢ zauwazalne od razu (Brinkmann i wsp.
2016). Wsroéd wskaznikow majacych znaczenie wyszczegolnia sie liczbe RBC,
hematokryt, srednie stezenie hemoglobiny w krwince (MCHC), $rednia mase
hemoglobiny w krwince (MCH), czy $rednia objetos¢ krwinki (MCV). W nastepstwie
treningu fizycznego dochodzi do zmian adaptacyjnych zwigzanych ze zwigkszong praca
miesniowaq i pokonywaniem obcigzenn zewnetrznych oraz = zwigekszonym

zapotrzebowaniem na tlen (Mairbaurl, 2013). Erytrocyty, pelniac pierwszorzedowa role
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w transporcie tlenu oraz dwutlenku wegla, wraz z objetoscia krwi krazacej oraz masa
hemoglobiny wysoce koreluja z maksymalnym minutowym poborem tlenu VO2max
(Schmidt i wsp. 2010; Martino i wsp. 2002; Eastwood i wsp. 2012). Wzrost ilosci
erytrocytéw oraz stezenia hemoglobiny przyczynia sie¢ do wzrostu pojemnosci tlenowej
krwi oraz wzrostu wydolnosci fizycznej organizmu (Basset i Howley, 2000; Banfi i wsp.
2009). Jednakze réwnolegle obserwowane jest zjawisko paradoksu hematokrytowego
polegajace na odwrotnej zaleznosci pomiedzy wydolnoscia fizyczng a wartoscia
hematokrytu uzyskiwang wskutek normalnego procesu treningowego u sportowcow
(Boning i wsp. 2011, Brun i wsp. 2000,). Domniemana przyczyna tego zjawiska jest wzrost
lepkosci krwi, zaburzenia gospodarki zelaza, wigksze opory przeptywu krwi przez uktad
sercowo-naczyniowy czy nawet przetrenowanie (Brun i wsp. 2000).

W obliczu danych literaturowych, szczegdlnie w badaniach nad wplywem
wieloletniego treningu wsrdd wyczynowych sportowcow obserwuje sie stosunkowo
czesto zjawisko anemii sportowej (Damian i wsp. 2021; Mairbaurl, 2013; Weight 1993;
Weight i wsp. 1991; Yoshimura, 1970). NajczeSciej jednak anemia ta wynika z
potreningowego wzrostu objetosci osocza (autohemodylucja) i zmian aktywnosci osi
renina-angiotensyna-aldosteron oraz wzrostu stezenia tego ostatniego hormonu (Sawka
i wsp. 2000; Milledge i wsp. 1982). Odbywa si¢ to pod warunkiem prawidlowego
nawadniania i uzupelniania ptynéw po kazdym z treningéw (Baker i Jeukendrup, 2014).
W rzeczywisto$ci wiec wiekszos¢ z takich sytuacji nie powoduje zagrozenia
zdrowotnego czy pogorszenia mozliwosci wysitkowych i jest okreslana mianem
niedokrwisto$ci rzekomej (false anemia, pseudoanemia) lub niedokrwistoscia z
rozcienczenia (Szygutaiwsp. 1991; Bartsch i wsp. 1998). Wiele badan przedstawia wplyw
diugotrwatego procesu treningowego na spadek wartosci hematologicznych zaréwno
wsrod trenujacych jak i nietrenujacych wezesniej osob (Dang, 2001; Weight i wsp. 1992;
Green i wsp.1991; Convertino, 1991; Spodaryk, 1985) Praca z 2020 roku wskazuje na
zalezno$¢ pomiedzy spadkiem ilosci erytrocytow oraz hematokrytu, ktdry koreluje z
czestotliwoscia treningu i wielkoscia wykonywanej pracy fizycznej mierzonej
pokonywanym dystansem w ciagu roku na rowerze (Lippi i Sanchis-Gomar, 2020).
Warto podkresli¢, Zze istnieja rdwniez doniesienia o wplywie treningu na ilosciowy
wzrost kluczowych elementéw morfotycznych (Chou i wsp. 2016; Mairbaurl, 2013).
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Rozbieznos¢ w wynikach dotyczacych ilosci erytrocytéw, hemoglobiny, czy
hematokrytu wsrod sportowcow wynika z wielu niezaleznych czynnikéw jak chociazby
okresu pobrania krwi, schematu zywieniowego czy uprawianej dyscypliny. Sztuczne
podwyzszenie wartosci morfologicznych, szczegolnie ilosci erytrocytéw i wartosci
hematokrytu mozna osiagnac poprzez podanie EPO lub autotransfuzje krwi (zabronione
metody wg kodeksu WADA wsrdd sportowcow) lecz poza wzrostem wydolnosci
spowoduje to wzrost lepkosci krwi i obcigzenia pracy serca (Boning i wsp. 2011).

Jak wykazano w badaniach trening wytrzymato$ciowy moze prowadzi¢ do
poprawy wskaznikow reologicznych krwi (Bizjak i wsp. 2020; Zhao i wsp. 2013; Smith i
wsp. 1999). Zostala stwierdzona rowniez pozytywna korelacja pomiedzy poziomem
krazacej erytropoetyny a wskaznikiem maksymalnej elongacji czerwonych krwinek
(Zhao i wsp. 2013). Regularny trening przyczynia si¢ do wzrostu ekspresji mRNA dla
erytropoetyny a takze dla receptora w szpiku kostnym (EpoR) (Suzyki, 2015; Zhao i wsp.
2013; Hu i Lin, 2012). Gruntownie udowodnione jest réwniez, iz wytrenowane osoby
charakteryzuja sie wieksza objetoscia catkowitej krwi i wyzsza masa caltkowita
hemoglobiny niz osoby nietrenujace (Kjellberg i wsp. 1949; Gore i wsp. 1997; Heinicke i
wsp. 2001). Zalezno$¢ ta jest szczegdlnie wysoka w stosunku do sportowcéw dyscyplin
wytrzymatosciowych.

Hemoreologia jest nauka obejmujaca zagadnienia zwiazane z przeptywem krwi
przez system naczyniowy (Baskurt, 2003). Badania w obrebie tej dziedziny dotycza
czynnikow powiazanych z przeptywem krwi petnej, osocza i elementéw morfotycznych
posrod ktérych ocenia si¢ gldwnie najliczniejsza frakcje morfotyczna krwi, ktoérg
stanowia czerwone komorki krwi (Shiga i wsp. 1990). Z uwagi na ich duza ilos¢ oraz
objetos¢ w uktadzie naczyniowym ich wlasciwosci reologiczne warunkuja w znacznym
stopniu wlasciwosci hemoreologiczne krwi pelnej (Erill, 1969).

Erytrocyty sa komorkami krwi pozbawionymi jadra komdrkowego a takze wielu
organelli wystepujacych w komodrkach eukariotycznych natomiast zawieraja
hemoglobing (okoto 95% masy krwinki), liczne enzymy, zwiazki biochemiczne oraz jony
i wode (De Oliviera i Saldanha, 2010). Pomimo braku mozliwos$ci regeneracji w
przypadku uszkodzenia, komorki te dzieki wlasciwosciom fizykochemicznym zdolne sa

do przezycia w uktadzie krwiono$snym nawet 120 dni (Kuhn i wsp. 2017). Tak dtugi okres
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zycia (ang.-, lifespan”) komorki warunkuje kilka czynnikéw, do ktérych naleza obecno$¢
biatkowego cytoszkieletu, licznych biatek nos$nikowych w blonie komodrkowej
umozliwiajacych wymiane substancji ze sSrodowiskiem pozakomérkowym oraz
stosunkowo prosty metabolizm oparty gléwnie na procesach glikolitycznych (Arese i
wsp. 2005). Erytrocyty podczas wielokrotnego pokonywania catego ukladu krazenia
(przybywaja dystans okoto 400 km dziennie, 190 tysiecy kilometréw w ciagu swojego
zycia) musza sprawnie pelni¢ swoja podstawowaq funkcje ktora jest transport gazow
oddechowych tj. tlenu oraz dwutlenku wegla (Badior i Casey, 2018). Aby tego dokona¢
w najmniejszych naczyniach tworzacych sie¢ kapilarna o $rednicy naczynia 1-3 pum
musza cechowac si¢ odpowiednia elastycznoscia nazywana w reologii odksztatcalnoscia.
Specyficzna budowa erytrocytu zapewnia im okolo czterdziestoprocentowy nadmiar
powierzchni wzgledem ich objetosci umozliwiajacy wielokrotne odksztatcenia i powrot
do ksztaltu wyjsciowego (Cluitmans i wsp. 2014). Gléwnymi determinantami
odksztalcalnosci jest ksztatt komorki (stosunek pola powierzchni do objetosci), lepkosc¢
wewnetrzna oraz elastycznos$¢ blony komorkowej. Czynniki chemiczne, starzenie sie
krwinek czerwonych czy tez stres oksydacyjny moga prowadzi¢ w konsekwencji do
sztywnienia blony komorkowej i tym samym do zmniejszenia odksztatcalnosci
erytrocytow. Proces zblizony do procesu apoptozy, w odniesieniu do erytrocytéw
nazywany eryptoza kojarzony jest rowniez ze zmniejszona odksztalcalnoscig (Pretorius,
2018). Nasilone zjawiska eryptozy obserwowane jest w niedoborach zelaza,
nowotworach, zespole metabolicznym, anemii hemolitycznej, przewleklej chorobie
nerek czy hipoksji (Brun i wsp. 2022).

Oprocz funkgji transportowej gazéw oddechowych czerwone krwinki zawieraja
hemoglobing, ktdra taczac sie z jonami H* tworzy bufor hemoglobinowy odpowiadajacy
czesciowo za utrzymanie rownowagi kwasowo-zasadowej krwi (Thomas i Lumb, 2012)
a takze moga one regulowac stopien przeptywu krwi w warunkach niedotleniania
poprzez wydzielanie ATP oraz tlenku azotu (NO) umozliwiajac rozszerzenie naczyn
krwionosnych i latwiejsze oddawanie atomoéw tlenu (Grygorczyk i Orlov, 2017;
Mozzarelli i Bettati, 2011). Funkcja ta ma istotne znaczenie w wysitku fizycznym gdzie
znaczaco wzrasta zapotrzebowanie komorek migsniowych na tlen przez co moze

dochodzi¢ réwniez lokalnie do hipoksji tkanek (Laughin i wsp. 2012). Wilasciwosci
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hemoreologiczne krwi obejmuja oprocz odksztatcalnosci rowniez agregacje erytrocytéw,
lepkos¢ osocza i krwi pelnej a takze stezenie fibrynogenu (Baskurt i Meiselman, 2013).

W odréznieniu od innych komoérek krwi (np. leukocytoéw, ktore zyja przecietnie
od kilku do kilkunastu dni), mozna mowic¢ o heterogenicznosci erytrocytow wzgledem
swojego wieku (Franco, 2009). W podziale na subpopulacje mlodych, srednich i starych
krwinek wykazano ich odpowiedni udziat procentowy: 8% 76% oraz 16% (Bizjak i wsp.
2015). Istnieje kilka metod pozwalajacych dokonac¢ rozdziatu erytrocytéw na rdzne
wiekowo frakcje, do najczesciej stosowanych nalezy rozdziat w izoosmotycznym
gradiencie gestosci cieczy. Im starsze erytrocyty tym wieksza gestoscia sie charakteryzuja
stad tez pod wplywem wirowania w probowce mozna zaobserwowac ich opadanie w
kierunku dna naczynia (Maurer i wsp. 2022).

Agregacja krwinek czerwonych to zjawisko wystepujace w momencie gdy krew
poddana jest niewielkim warto$ciom naprezenia $cinajacego (shear stress). Dzieje sie tak
przewaznie w sytuacjach patologicznych i ma miejsce najczesciej w najmniejszych
naczyniach, gdzie przeptyw krwi jest powolny i umozliwia tworzenie si¢ elastycznych
rulonéw przypominajacych stos monet (fr. rouleaux). Z prawa Poiseuille'a wynika, ze
opdr przeptywu krwi ro$nie wraz ze zmniejszaniem si¢ przekroju naczynia oraz jego
spadkiem jego dlugosci uwzgledniajac lepkos¢ cieczy. Wobec czego nalezy rozumie¢, ze
najwieksze opory przeptywu krwi beda wystepowaty w pojedynczych najmniejszych
naczyniach kapilarnych, ktore stanowia bezposredni kontakt krwi z tkanka otaczajaca.
W prawidlowych warunkach przeptyw krwi pozwala na rozproszenie agregatéw
krwinek natomiast w warunkach patologicznych powstaja oporne na rozpad krwinkowe
rulony (Baskurt, 2003). Zjawisko to jest dynamicznym procesem, ktore zalezy réwniez
od poziomu biatek osoczowych krwi (w szczegolnosci fibrynogenu) ale rowniez od
wlasciwosci samego erytrocytu. Obecno$¢ biatka immunoglobuliny typu M (IgM)
sprzyja tworzeniu si¢ mostkow pomiedzy sasiadujacymi erytrocytami utatwiajac ich
zlepianie sie¢ (Martinez i wsp. 1998). Ponadto zwigkszone stezenie biatka zapalnego CRP
zwiazane jest z nasilong agregacja co ma miejsce w ostrych fazach chordb
cywilizacyjnych (Fusman i wsp. 2002). Konsekwencja nadmiernej agregacji jest ich
rulonizacja i migracja osiowa skupisk krwinek z dala od scian naczyn krwionosnych co

teoretycznie pozytywnie wplywa na zmniejszanie oporu w duzych naczyniach, jednak
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tym samym pozbawia mozliwo$¢ sprawnego przedostania si¢ wielu krwinek do systemu
mikronaczyn (Baskurt i Meiselman, 2013). Wsréd zdrowych osob globalny stopien
agregacji jest niewielki lub umiarkowany (Moon i wsp. 2016). Cechy erytrocytu
determinujace stopien agregacji to przede wszystkim ksztalt, wielko$¢ oraz
odksztalcalnos$¢ erytrocytéw a takze wlasciwosci blony erytrocytarnej (Chien i wsp.
1975).

Badania wlasciwosci reologicznych krwi ludzkiej prowadzono w wielu aspektach
obejmujacych wptyw wysitku/ treningu (Simmonds i wsp. 2013; Bizjak i wsp. 2018 ,
wibroterapii (Gattner i wsp. 2023), elektrostymulacji miesni EMS (Filipovic i wsp. 2019),
przyjmowania positku (Bilski i wsp. 2014), hiperoksji (Freitag i wsp. 2020) czy
gwaltownej utraty masy ciata (Yang i wsp. 2015) - na zmiany poszczegdlnych
wskaznikéw takich jak odksztalcalnos$¢, agregacja czy lepkos¢ osocza.

Wysilek fizyczny moze prowadzié¢ do zaburzen odksztatcalnosci erytrocytow, na
skutek zmian mu towarzyszacych. W trakcie wysitku dochodzi do wzrostu sit
Scinajacych, hipertermii, nasilenia konsumpgji glukozy, spadku stezenia ATP, wzrostu
stezenia amin katecholowych czy glukagonu (Brun i wsp. 1998). Czynniki te moga
zaburzac¢ zdolnos$¢ do odksztatcent (Smith, 1995; Dern i wsp. 1967) Krétkotrwate wysitki
powoduja zjawisko hemokoncentracji, ktore wskutek przejscia wody z osocza do
przestrzeni pozanaczyniowej moze rowniez prowadzi¢ do zaburzent hemoreologicznych
krwi, w tym wzrostu lepkosci i hematokrytu (Matomaki i wsp. 2018; Harrison, 1985;
Costill i wsp. 1974). Skutkiem pojedynczego wysitku najczesciej jest spadek indeksu
elongacji (Nemkov i wsp. 2021; Smith i wsp. 2015; Yalcin i wsp. 2000; Bouix i wsp. 1998).
Istnieja rowniez badania, ktére pokazuja wzrost odksztatcalnosci (Suhr i wsp. 2012;
Nader i wsp. 2020; Freitag i wsp. 2020; Gurcan i wsp. 1998; Wahl i wsp. 2012) lub brak jej
zmian (Findikoglu i wsp. 2014; Simmonds i wsp. 2013; Kayatekin i wsp. 2010) pod
wplywem jednorazowego wysitku. Intensywnos¢ wysitku i czas trwania moga
determinowac zmiany w odksztatcalnosci krwinek. Obecnie wsrod gtéwnych przyczyn
spadku odksztatcalnos$ci upatruje si¢ stres mechaniczny, osmotyczny oraz oksydacyjny i
powstajace w wyniku tego ostatniego reaktywne formy tlenu (RFT). Molekuly te
prowadza do zmiany przepuszczalnosci blony plazmatycznej, ktorej czasteczki

budulcowe moga ulegac¢ nasilonym reakcjom utlenienia. Z drugiej strony przypuszcza
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sig, iz za przyczyne wzrostu odksztalcalnosci po wysitku moze by¢ odpowiedzialna
wczesna rehydratacja i wzrost objetosci krwinek oraz spadek $redniego stezenia
hemoglobiny w krwince (Nader i wsp. 2020; von Tempelhoff i wsp. 2016).

Odksztatcalnos¢ moze réwniez zaleze¢ od stezenia mleczanu, ktéry jest
produktem koncowym glikolizy beztlenowej w wysitkach o przewazajacym udziale
reakcji anaerobowych. Wykazano zaleznos¢ poziomu regularnej aktywnosci fizycznej i
odmiennego wptywu mleczanu na ten reologiczny wskaznik. Eksperymenty in vitro krwi
pobranej od 0s6b wytrenowanych i od o0séb nietrenujacych pokazaly, ze mleczan
powodowat wzrost odksztatcalnosci RBC pierwszej grupy natomiast spadek
odksztatcalnosci krwinek pobranych od 0sob z grupy nie trenujacej (Connes i wsp. 2004).
Ten zaskakujacy fakt tlumaczy sie wigksza sprawnoscia transporteréow
monokarboksylowych w blonie erytrocytu wsrdd oséb o wysokim statusie
wytrenowania (Connes i wsp. 2004). Stwierdzono roéwniez, ze erytrocyty osob
trenujacych gtdéwnie w sposdb wytrzymatosciowy przez minimum 2 lata oraz co najmniej
8 godzin tygodniowo, maja wyzsza zdolnos¢ do odksztalcenn niz komorki oséb o
mniejszej aktywnosci fizycznej (Tomshi i wsp. 2018)

Wplyw jednorazowego wysitku na zjawisko agregacji erytrocytéw najczesciej
zwigzany jest z brakiem zmian lub wzrostem tego wskaznika (Connes i wsp. 2007;
Connes i wsp. 2004). Po wykonaniu maksymalnego wysitku w warunkach normoksji nie
stwierdzono zwiekszonej agregacji oraz korelacji ze stezeniem mleczanu wsrod
wytrenowanych sportowcéw (Connes i wsp. 2007). Brak zmian uzyskano rowniez w
badaniach in vitro (Connes i wsp. 2007). Odmienne wyniki uzyskano w badaniach wsrod
wytrenowanych kolarzy i triathlonistow, w ktorych co prawda wzrost mleczanu rowniez
nie korelowal ze stopniem agregacji erytrocytow jednak wzrost agregacji na skutek
intensywnego wysitku dowodzil na wystepowanie zmian hemoreologicznych
zwiazanych raczej ze zjawiskiem hemokoncentracji (Simmonds i wsp. 2013). Podobne
wyniki uzyskano w badaniach, w ktérych pod wptywem submaksymalnego 30
minutowego wysitku o intensywnosci 10% powyzej progu VI1 u wytrenowanych
kolarzy odnotowano szereg zmian w budowie i kompozydji lipidéw btony komodrkowej
oraz wzrost stopnia agregacji erytrocytow (Nemkov i wsp. 2021).

Wzrost agregacji i spadek odksztalcalnosci przyczyniaja si¢ do wzrostu lepkosci
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krwi, zakldcajac jej przeptyw i ograniczajac wydolno$¢ fizyczna (Waltz i wsp. 2015;
Charlot i wsp. 2015). Wysitkowa hiperagregacja moze by¢ takze zwigzana ze zjawiskiem
odwodnienia i przesuniecia plynéw pomiedzy fizjologicznymi przestrzeniami
wplywajac tym samym na obnizenie sily migsniowej czy wytrzymatosci (Saltin, 1964).
Nasilenie agregacji ponadto wpltywa na funkcjonowanie innych komdrek, w tym sprzyja
aktywacji komorek srodbtonka naczyniowego i zapewnia interakcje trombocytow i
leukocytow ze Srodbtonkiem (Pearson i Lipowsky, 2000). Gdy predkos¢ przeptywu krwi
wzrasta krwinki sa ulegaja procesowi dezagregacji i rozproszeniu do pojedynczych

komoérek (Baskurt i Meiselman, 2013).

Jedna z nowszych meta-analiz obejmujaca 11 badan ze 175 osobami pokazuje, ze
regularny trening znaczaco obniza lepkos¢ krwi i agregacje krwinek. Korzysci te zostaly
uwidocznione zaréwno wsrdd zdrowych osob jak i tych z zaburzeniami metabolicznymi
czy kardiologicznymi (zespdt metaboliczny, cukrzyca typu 2, choroba niedokrwienna
serca- Romain i wsp. 2011). Badania $wiatowych ekspertow w dziedzinie hemoreologii
dowodza rowniez na wysoka zalezno$¢ pomiedzy wydolnoscia aerobowa a statusem
hemoreologicznym obejmujacym odksztatcalnos¢, agregacje i lepkos¢ osocza wsrdd osob
zdrowych oraz u tych z chorobami o podtozu kardiologicznym i metabolicznym (Connes
i wsp. 2013).

Niewiele wiadomo o wplywie treningu w hipoksji na wlasciwosci reologiczne
krwi. Ekspozycja na ostra hipoksje nie wplyneta na odksztatcalnos¢ erytrocytow ani na
pozostate wskazniki na osoby w grupie badanych w pracy Reinhart’a (Reinhert i wsp.
1991). Poréwnanie mieszkancow Tybetu mieszkajacych na réznych wysokosciach
wykazalo, Zze mieszkancy wyzszych terenéw cechuja si¢ znacznie wyzszym
hematokrytem, stezeniem hemoglobiny oraz lepkoscia natomiast maja mniejsza
opornos¢ osmotyczng oraz cechuja si¢ wyzszym poziomem hemolizy (Zhang i wsp.
2015). Obserwowane sa réwniez réznice w zaleznosci od rodzaju i schematu ekspozycji
na hipoksje. Trening przerywanej hipoksji moze przynosi¢ korzystne efekty jednakze
cigglte przebywanie w tych samym warunkach lub gdy dawka czynnika hipoksycznego
jest zbyt duza, moze narazi¢ organizm na zaburzenia hemoreologiczne, szczegdlnie

wsrdd starszych oséb (Raberin i wsp. 2022).
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1.4 Stres oksydacyjny

Konsekwencja przemian energetycznych w wyniku metabolizmu komoérkowego jest
produkcja znacznych ilosci reaktywnych form tlenu. Formy te powstaja zaréwno w
wyniku metabolizmu tlenowego i reakcjach katalizowanych przez oksydoreduktazy w
wewnetrznej btonie mitochondrialnej jak tez w warunkach beztlenowego pozyskiwania
energii. Pomimo, iz pewna ilos¢ RFT jest niezbedna dla przebiegu wielu procesow
biochemicznych, to ich nadmiar moze przyczynia¢ si¢ do zmian degeneracyjnych
komorek i czagstek ich budujacych stanowiac czynnik patogenny dla organizmu (Valko i
wsp. 2007, Bailey i wsp. 2000). Warunkiem utrzymania rownowagi prooksydacyjno-
antyoksydacyjnej jest zapewnienie odpowiednego balansu pomiedzy reaktywnymi
formami tlenu i azotu (RFT i RFA) a obrong antyoksydacyjna, ktora tworza gtoéwnie trzy
enzymy antyoksydacyjne (SOD, GPx, CAT) a takze liczne przeciwutleniacze
nieenzymatyczne, do ktérych mozna zaliczy¢ glutation, witaminy A, C, E, koenzym Q10,
flawonoidy, zwiazki polifenolowe czy albuminy (Banafsheh i Sirous, 2016; Witztum,
1994;). Nadmierna produkcja RFT i RFA przy niewystarczajacych mozliwosciach obrony
antyoksydacyjnej prowadzi do powstania zjawiska okreslonego mianem stresu
oksydacyjnego (Sies, 1985). To z kolei moze si¢ przyczynia¢ w dtuzszej perspektywie do
rozwoju szeregu procesdOw chorobowych oraz indukowac apoptoze, immunosupresje
czy obnizenie ogolnej sprawnosci organizmu (Lambert i Yang, 2003; Alessio, 2000).

Wrysitek fizyczny skutkuje wytworzeniem RFT i RFA (Nikolaidis i wsp. 2008). Sa
one wytwarzane przez komorki $rédblonka naczyn, komdrki immunologiczne,
erytrocyty (Bartosz, 2008; Davies i wsp. 1982) a takze przez pracujace komorki migsniowe
(miocyty). W komoérkach nerwowych i migsniowych za nasilenie produkgji RFT uwaza
si¢ lokalne niedotlenienie tkanek, ktore w momencie ich reoksygenacji powoduje
znaczny wzrost produkgji wolnych rodnikéw w tym anionorodnika ponadtlenkowego,
nadtlenku wodoru czy rodnika hydroksylowego (Eleftheriadis i wsp. 2021; Powers i
Jackson, 2008). Erytrocyty, bogate w hemoglobine posiadajaca w swojej budowie atom

zelaza na réznym stopniu utlenienia sa rowniez znaczacym zrddtem reaktywnych form
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tlenu (Bilska i wsp. 2007). Kazdego dnia 3-4% hemoglobiny ulega procesowi utleniania
do methemoglobiny, uwalniajac przy tym duze ilosci anionorodnika ponadtlenkowego
oraz innych rodnikéw (Carell i wsp. 1975), ktore dodatkowo moga nasila¢ proces
autooksydacji hemoglobiny (Weaver i wsp. 1973). Produkcja duzej ilosci
methemoglobiny wiaze si¢ ze zmiang stopnia utlenienia Zzelaza z Fe** na Fe*, a w dalszej
kolejnosci indukuje przemiane do ferrylohemoglobiny (ferrylHb) oraz jej denaturacje
(Kanias i Acker, 2010). CzeSciowo krwinki zabezpieczone sa przed tym zjawiskiem
poprzez kieszen hemowa w centralnej czesci, ktora utrzymuje srodowisko hydrofobowe
i chroni przed autoutlenieniem Zelaza (Kanias i Acker, 2010).

Erytrocyty jak na swoja stosunkowo prosta budowe posiadaja dos¢ dobrze
rozbudowana lini¢ obrony przed reaktywnymi formami tlenu. Jednym z mechanizméw
jest wysoka zawartos¢ glutationu, trojpeptydu zlozonego z reszt aminokwasowych
kwasu glutaminowego, cysteiny oraz glicyny. Glutation wystepuje we wszystkich
komorkach eukariotycznych oraz prokariotycznych, jego stezenie wynosi od 5 do 10 mM.
Wriasciwosci biologiczne w tym potencjal antyoksydacyjny glutationu wynikaja z
obecnosci grupy tiolowej (-SH). Jednoelektronowe utlenianie grupy tiolowej generuje
rodnik tiolowy, ktéry daje poczatek réznorodnym produktom utleniania, w tym S-
nitrozotiolom (S-NO) i persiarczanom (S-SH) (Poole, 2015). Te stabilne rodniki moga by¢
naprawiane przez inne antyoksydanty takie jak moczan, kwas askorbinowy i tokoferol.
GSH moze zosta¢ uzyty do redukcji DHA do kwasu askorbinowego, ktéry moze
redukowac¢ rodnik moczanowy oraz rodnik «-tokoferolowy z powrotem do ich
zredukowanych form (Moller i wsp. 2022). Dziatanie glutationu minimalizuje
peroksydacje lipidow bton i innych potencjalnych celow wolnych rodnikéw w komorce
prowadzac do zmniejszenia stresu oksydacyjnego (Kerksick i Willoughby, 2005).

Konsekwencja stresu oksydacyjnego w krwinkach czerwonych sg uszkodzenia
biatek i lipidéw wchodzacych w skiad struktury btony komdrkowej. Skutkiem
dtugotrwalego narazenia komorki na stres oksydacyjny jest fragmentacja biatek,
tworzenie makrokompleksow biatkowych, uszkodzenie glikoprotein powierzchniowych
oraz zaburzenie transportu btonowego (Bartosz, 2008). Czynniki te wptywaja znaczaco
na obnizenie funkcjonalnosci krwinki w tym zdolnosci do mechanicznego odksztatcania

sie. Dzigki enzymom antyoksydacyjnym (SOD, CAT, GPx), glutationowi oraz
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witaminom E i C reaktywne formy tlenu moga by¢ skutecznie zwalczane (Sureda i wsp.
2005; Tauler i wsp. 2003, Ristow i wsp. ).

Wplyw stresu oksydacyjnego na wtasciwosci reologiczne erytrocytéw zostat
gruntownie udowodniony w badaniach in vitro polegajacych na ekspozycji tych komoérek
na liczne zwiazki o charakterze silnie utleniajacym (Kim i wsp. 2008). Pod wptywem
utleniaczy dochodzito do zmniejszenia odksztalcalnosci krwinek. Podobny efekt
wywotuja wysitki o wysokiej intensywnosci, w trakcie ktérych moze dochodzi¢ do
wzrostu sztywnosci blony komdrkowej na skutek peroksydacji lipidéw, jednego z
gléwnych skutkow stresu oksydacyjnego (Ajmani i wsp. 2003). Co ciekawe, rdwniez
warunki wysokogorskie i pobyt cztowieka przez dtuzszy okres moze indukowac stres
oksydacyjny. Niedotlenienie tkanek i towarzyszace mu niekorzystne przemiany
metaboliczne moga prowadzi¢ do niepeilnej redukgji tlenu co ostatecznie powoduje
przyrost RFT (Moller i wsp. 2001; Bailey i wsp. 2000) i moze nasila¢ uszkodzenia biatek,
lipidéw i DNA. Stres oksydacyjny przyczynia sie rowniez do wzrostu agregacji krwinek
i zwigkszenia ich wzajemnej sily przyciggania (Baskurt i wsp. 1998). Regularna
aktywno$¢ fizyczna poprzez wzrost produkgji reaktywnych form tlenu oraz aktywacje
systemu obrony antyoksydacyjnej odgrywa gtoéwna role w adaptacji treningowej na
poziomie molekularnym i umozliwia zwigkszenie zdolnosci do endogennej obrony i
przeciwdziatania destrukcyjnym skutkom dziatalnosci tych molekut (Ristow i wsp. 2009;
Lewis i wsp. 2015). Ponadto w oparciu o zjawisko hormezy panuje przekonanie, iz state
narazanie organizmu na dziatanie RFT/RFA jest najlepsza strategia obrony
antyoksydacyjnej, umozliwiajac adaptacje do stresu oksydacyjnego (Finkel i Holbrook,
2000). Z kolei nadmierne stosowanie suplementow o charakterze antyoksydacyjnym
szczegoOlnie przez sportowcow moze uniemozliwia¢ adaptacje do stresu oksydacyjnego
a tym samym hamowa¢ naturalne mechanizmy produkci biatek i enzymow
antyoksydacyjnych (Strobel i wsp. 2011; Lamprecht i wsp. 2009).

Wykazano, ze czynniki takie jak eskpozycja na zimno czy regularny trening moga
powodowac¢ zmiany rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej wystepujace w
erytrocytach. W badaniach Lubkowska i wsp. (2011) wykazno wzrost aktywnosci SOD,
stosunku SOD: CAT jak rowniez spadek aktywnosci GPx w erytrocytach pod wptywem

serii 20 zabiegdw krioterapii ogolnoustrojowej u zdrowych mezczyzn (Lubkowska i wsp.
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2011). Z kolei pod wplywem 12 tygodniowego treningu odnotowano mniejsze
powysitkowe wzrosty TBARS lecz nie mialo to wplywu na karbonylacje bialek,
natomiast 10 tygodniowy trening podnosil aktywno$¢ katalazy oraz reduktazy
glutationowej w erytrocytach pomimo braku zmian w stezeniu GSH (Ohno i wsp. 1988).
Z kolei zastosowanie diety restrykcyjnej w przebiegu ktdrej doszto do 3-krotnego
zmniejszenia podazy antyoksydantdw w przyjmowanym pokarmie spowodowalo
zwigkszenie stezenia F2-izoprostanu w osoczu oraz zmniejszenie statusu
antyoksydacyjnego (TAC) pod wptywem wysitku (Watson i wsp. 2005). Ponadto
wysilek submaksymalny i maksymalny generuje wieksza aktywno$é wskaznikow reakgcji
oksydacji czastek Dbiologicznych takich jak MDA czy AOPP ws$rédd osob
niewytrenowanych (Park i Kwak, 2016). U tych osob moze by¢ obserwowany rowniez
wyzszy poziom spoczynkowy produktow utleniania lipidow niz wsrdd oséb trenujacych
wyczynowo lub podejmujacych regularng aktywnosc¢ rekreacyjna (Niess i wsp. 1996). W
badaniu obejmujacym 131 kobiet i mezczyzn, sposrdd ktdrych 96 oséb okreslono jako
osoby trenujace nie uzyskano istotnych réznic w zakresie karbonylacji biatek (PC)
wzgledem treningu lub plci. Wykazano jednak, ze osoby z grup wczesniej trenujacych
(bez podziatu na pte¢) charakteryzowaly sie nizszym poziomem wskaznika PC (Bloomer
i Fisher-Wellman, 2008). Wysoki poziom karbonylacji bialek towarzyszy starzeniu sie
organizmu oraz wystepuje w trakcie rozwoju chorob neurodegeneracyjnych (Thornalley,
2005). Podobnie nizszy poziom MDA w osoczu wystepowal wskutek wytrenowania niz
u osob prowadzacych siedzacy tryb zycia, natomiast nie zaobserwowano zmian
wzgledem stopnia wytrenowania ani pici dla markeru oksydacyjnego uszkodzenia DNA
(8-hydroksy-2-deoksyguanozyny)(Bloomer i Fisher-Wellman, 2008).

Zarowno wsrod osdb w starszym wieku jak i miodych wskazniki pojemnosci
antyoksydacyjnej krwi (enzymy antyoksydacyjne) charakteryzuja sie wyzsza
aktywnoscig w grupie osoéb trenujacych w poréwnaniu do 0so6b nieaktywnych fizycznie
(Evelo i wsp. 1992). Wykazano Ze wzrost obiektywnego wskaznika VO2max na skutek
treningu wytrzymatosciowego koreluje dodatnio z podniesiona wartoscia obrony
antyoksydacyjnej enzymatycznej (Jenkins i wsp. 1984). Badania Garcia-Lopez wykazaty,
ze wérdd osob wcezesniej nietrenujacych pod wptywem 21 tygodniowego programu

treningowego obejmujacego 2 treningi wytrzymalosciowe tygodniowo ulega zmianie
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poziom ekspresji genéw mierzonych poziomem mRNA dla Mn-SOD oraz GPx w
leukocytach bez zmiany w ich enzymatycznej aktywnosci (Garcia-Lopez i wsp. 2007).
Podobne wyniki uzyskano pod katem aktywnosci enzymow oznaczonych w miesniu
czworoglowym uda na grupie mlodych mezczyzn podejmujacych trening aerobowy
przez okres 8 tygodni. Wykazano brak zmian w aktywnosci SOD, CAT, GPx i «a-
tokoferolu pomimo wzrostu aktywnosci syntazy cytrynianowej i VO2max (Tiidus i wsp.
1996). W przeciwienstwie do powyzszych rezultatéw trening oporowy z wzrastajacym
obciazeniem o takiej samej diugosci 8 tygodni spowodowal cze$ciowe zmiany
rownowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej. Aktywnos¢ dysmutazy (SOD) w
erytrocytach ulegla zwigkszeniu natomiast stezenie MDA spadlo, nie odnotowano
poprawy statusu antyoksydacyjnego (TAC) ani wzrostu aktywnosci peroksydazy
glutationowej w erytrocytach (Azizbeigi i wsp. 2013). Niewielkie zmiany wykazano w
badaniach Turgay i wsp. (2000), w ktorych sportowcy trenujacy aerobowo (biegacze
dtugodystansowi) mieli podwyzszona aktywnos¢ peroksydazy glutationowej (GPx) w
erytrocytach wzgledem trenujacych gléwnie anaerobowo zapasnikow oraz grupy
kontrolnej (Selamoglu i wsp. 2000). Nie stwierdzono przy tym zmian w aktywnosci
dysmutazy ponadtlenkowej wzgledem grup (Selamoglu i wsp. 2000)

Zaburzenie statusu prooksydacyjno-antyoksydacyjnego i ewentualne wystapienie
stresu oksydacyjnego w krwinkach czerwonych zalezy od wielu czynnikow w tym
ditugosci i intensywnosci wysitku, adaptacji treningowej, poziomu spozywanych
antyoksydantéw w diecie. Lutostawska i wsp. (1999) wykazata, Ze pod wptywem 30
minutowego wysitku przeprowadzonego wsrod dwdéch grup charakteryzujacych sie
réoznym poziomem aktywnosci fizycznej oraz wydolnosci nie dochodzi do oznak
wystgpienia stresu oksydacyjnego. Poziom GSH oraz aktywnos¢ GPx zwigekszone tylko
w grupie wioslarzy swiadczy¢ moze jedynie o wzroscie potencjatu do obrony przed

atakami reaktywnych form tlenu (Lutostawska i wsp. 1999).
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1.5 Kwasy tluszczowe lipidow blony erytrocytarnej

Btony biologiczne oddzielajac wnetrze komdrki od srodowiska zewnetrznego
zapewniaja prawidlowe funkcjonowanie komdrek. Struktury te cechujg sie duza
przepuszczalnoscia dla wody, ptynnoscia, polaryzacja lecz ich najwazniejsza cecha to
selektywna przepuszczalnos¢, ktdra bezposrednio wptywa na jej funkcje. Plynnos¢ btony
zalezy m.in. od dtugosci taricuchéw lipiddéw, obecnosci biatek integralnych, zawartosci
cholesterolu oraz nasycenia kwasow tluszczowych. Dwuwarstwa lipidowa, ktora
charakteryzuje sie asymetria wynikajaca m.in. z réznego sktadu fosfolipidéw umozliwia
swobodne przenikanie jedynie wybranych substancji, natomiast inne gczac si¢ z
biatkami nosnikowymi moga przenika¢ w mechanizmie transportu aktywnego lub
dyfuzji ulatwionej (Cooper, 2000). Dla zapewnienia odpowiedniej stabilnosci
termodynamicznej dwuwarstwy lipidowej niezbedna jest obecnos$¢ lipidéow o
charakterze amfipatycznym (gr. amphi- po obu stronach). Czasteczka lipidowa a
wlasciwie jej jeden koniec tworzy tzw. gtowe, ktéra ma charakter hydrofilowy, natomiast
pozostala cze$¢ wystepuje w postaci tzw. ,ogonka” o charakterze hydrofobowym.
Ksztatt erytrocytow warunkowany jest zewnatrzkomoérkowym i
wewnatrzkomdérkowym stosunkiem powierzchni obu czeéci dwuwarstwy lipidowej.

W skladzie lipidow blon erytrocytéw znajduja sie fosfolipidy (60%),
niezestryfikowany cholesterol (30%) oraz glikolipidy (<10%)(de Oliveira i Saldahna,
2010) a takze w mniejszej iloSci wolne nienasycone kwasy tluszczowe (NNKT),
trojglicerydy i estry cholesterolu. Fosfolipidy nalezace do grupy lipidéow ztozonych sa
pochodnymi kwasu fosfatydylowego. Rdzeniem kwasu fosfatydylowego jest czasteczka
glicerolu zestryfikowana dwoma kwasami ttuszczowymi a takze dodatkowo czasteczka
alkoholu. Do fosfolipidow zalicza sie:

a) fosfatydylocholina (PC)

b) fosfatydyloetanoloamina (FE)
c) sfingomielina (SM)

d) fosfatydyloseryna (PS)

e) fosfatydyloinozytol

f) kwas fosfatydowy
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Fostatydyloseryna, fosfatydyloetanoloamina oraz fosfatydyloinozytol wystepuja
gléwnie w warstwie wewnetrznej bfony erytrocytarnej natomiast fosfolipidy cholinowe
(fosfatydylocholina) oraz sfingomielina w warstwie zewnetrznej. Ponadto wystepuje
znamiennie rozna ich zawarto$¢ w odniesieniu do monowarstw (np. 80% catej puli
sfingomieliny wystepuje w warstwie zewnetrznej erytrocytu podczas gdy niemal 100%
fosfatydyloseryny obecne jest w warstwie wewnetrznej btony).

Cholesterol jest typowym sterolem wystepujacym w komdrkach zwierzecych.
Jego gltdéwna rola jest stabilizacja membrany oraz blokowanie przepuszczalnosci dla
matych czasteczek rozpuszczalnych w wodzie (Koumanov i wsp. 2004). W obu
monowarstwach erytrocytu czasteczki cholesterolu roztozone sa rOwnomiernie i moga
sie pomiedzy nimi swobodnie przemieszczac¢ (Pretini i wsp. 2019). Zmiana stosunku
fosfolipidéw do cholesterolu moze prowadzi¢ do zmiany ksztattu erytrocytu i przejscia
w postaé echinocytu (postac¢ kolczasta z wypustkami) lub stomatocytu (dwuwkleste
dyski z podtuznym przejasnieniem)(Spychalska, 2012). Ponadto znaczne zwigkszenie
stosunku cholesterolu do fosfolipidéw hamuje eksternalizacje fosfatydyloseryny, ktorej
wyplyw do zewnetrznej warstwy jest rtOwnoznaczny z sygnalem do usuniecia krwinki z
krwioobiegu na drodze fagocytozy (van Zwieten i wsp. 2012).

Glikolipidy znajdujace si¢ w warstwie zewnetrznej blony plazmatycznej chronia
czerwone krwinki przed urazami mechanicznymi, natomiast ich reszty cukrowe
tworzace glikokaliks stuza do kontaktu i oddzialywan ze $rodowiskiem
zewnatrzkomorkowym (Feix i Butterfield, 1980). Warstwa glikokaliksu w erytrocytach
moze ulega¢ uszkodzeniu wskutek stresu oksydacyjnego (podobnie jak glikokaliks
$rodblonka) badz w trakcie procesu starzenia sie krwinek (Neu i wsp. 2003).

W  blonie erytrocytu zarowno stosunek bialek do lipidéw na poziomie
makroczasteczkowym jak rowniez fosfolipiddow do cholesterolu gdy dotyczy
pochodnych lipidéw jest zblizony i wynosi ~1:1 (De Oliviera i Saldahna; Yawata, 2003).
Wyzsza zawarto$¢ cholesterolu wystepuje w miodych erytrocytach w stosunku do
dojrzatych komorek co czeSciowo moze sprzyja¢ usztywnieniu btony komorkowej
(Prankerd, 1958). Ponadto, zaobserwowano ze wzrost zawartosci cholesterolu w
membranie komdrkowej obniza ptynnosc¢ gléwnie monowarstwy zewnetrznej, natomiast

jego obnizenie zwigksza ptynnos¢ wewnetrznej (Chabanel i wsp. 1983).
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W skiadzie lipidow stanowiacych istotny komponent blony plazmatycznej obecne
sa kwasy tluszczowe z duza liczba grup metylenowych (-CHz). Kwasy ttuszczowe
zbudowane sa z jednej grupy karboksylowej oraz nierozgatezionego tancucha
weglowodorowego majacego zazwyczaj parzysta liczbe atomdéw wegla (do 24 atomdéw
wegla u ssakow). Kwasy tluszczowe w zaleznosci od liczby atomow wegla dziela sie na
krotkotancuchowe (2C- 4C), sredniotancuchowe (6C- 12C) oraz dtugotaricuchowe (12C-
22C) (Bruss, 2008). W warstwie lipidowo-biatkowej blony swoja reprezentacje posiadaja
wszystkie rodziny kwasoéw ttuszczowych obecnych w organizmie. W btonie lipidowej
erytrocytow wystepuja najczesciej kwasy o dtugosci od 12 do 24 atoméw wegla. Ich
kompozycja stanowi wypadkowa czynnikow genetycznych, metabolicznych oraz
zywieniowych  (Ferreri, 2012; Jauregibeitia, 2020). Z uwagi na obecnos¢
wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych (PUFA), posiadajacych w swojej budowie
wiazania podwdjne oddzielone grupa metylenowa, moga one ulega¢ destrukcyjnemu
dziataniu reaktywnych form tlenu powstajacych w trakcie tworzenia nadtlenkow tych
kwasow (Halliwell i Gutteridge, 2015). W konsekwencji moze to prowadzi¢ do utlenienia
btony komoérkowej i przyczyni¢ sie do wzrostu produktow peroksydacji lipidow, w
szczegoOlnosci dialdehydu malonowego, 4-hydroksynonenalu czy akroleiny. Do
przeciwutleniaczy, ktore przerywaja proces taricuchowy reakcji peroksydacji sa m.in.
dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), moczan oraz witamina E. Ponadto wzrost NNKT
ulatwia przechodzenie wody przez btone ktéra prowadzi do wyrdwnania ciSnienia
osmotycznego. Z kolei nasycone kwasy tluszczowe zmniejszaja ptynnos¢ btony tym
samym zwiekszajac jej sztywnos$¢. Stanowig jednakze niezwykle wazny sktadnik bton bo
nadaja odpornos¢ krwince na uszkodzenia oksydacyjne (Denomme, 2004). Kazda zmiana
w skladzie kwaséw tluszczowych moze zaburzac transport substancji w obrebie
komorki, jak rowniez moze nasila¢ agregacje erytrocytéw przyczyniajac si¢ do wzrostu
opordéw przeptywu krwi (Novgorodtseva i wsp. 2011). Zawartos¢ kwasow ttuszczowych
bton erytrocytéw jest rowniez dobrym markerem epidemiologicznym rozwoju choréb
cywilizacyjnych o podtozu metabolicznym (np. w cukrzycy) (Patel i wsp. 2010). Wzrost
nasyconych kwasow tluszczowych moze odzwierciedla¢ zaburzenia w poziomie
lipidogramu, w szczegdlnosci lipoprotein o niskiej gestosci (LDL). Uwaza sig, ze kwasy

laurynowy (C12:0), mirystynowy (C14:0) oraz palmitynowy (C16:0) wplywaja silnie
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negatywnie na profil lipidowy krwi (Vallim i Salter, 2010).

Badania dotyczace sktadu kwaséw tluszczowych prowadzono jak dotad gléwnie
w zakresie obszaru zainteresowan dietetyki i wplywu rdéznego rodzaju diet czy
suplementacji na zmiany zawartosci poszczegolnych kwasow w btonach erytrocytéw ale
takze w osoczu krwi (Calder, 2013). Szczegdlna rola poswigcona jest wielonienasyconym
kwasom omega i ich wplywu na wiele reakcji zachodzacych w organizmie obejmujacych
stan zapalny, chemotaksje leukocytéw czy interakcje elementow morfotycznych ze
$rédbtonkiem  (Calder, 2013). Stwierdzono, ze suplementacja kwasem
dokoheksaenowym (DHA) prowadzi do pojedynczych zmian kwasdéw blon erytrocytow
ale takze zwigkszenia mozliwosci obrony antyoksydacyjnej w erytrocytach i
zmniejszenia stresu nitrozo-oksydacyjnego (Martorell i wsp. 2015; Helge i wsp. 2001).
Podobnie, suplementacja olejem rybim przez 6 tygodni w dawce 6 g dziennie (MaxEPA)
wplywa na podwyzszenie kwaséw tluszczowych omega-3 w blonach erytrocytow
(Guezennec i wsp. 1989). Z kolei juz po 3 tygodniach stosowania w mniejszej dawce 3 g
kwasow omega-3 nastepuje ich istotne wbudowanie w fosfatydylocholing, jednego z
gléwnych fosfolipidow obecnych w btonie krwinek (Cartwright i wsp. 1985). Z drugiej
jednak strony zbyt duzy udzial dilugolancuchowych wielonienasyconych kwaséw
ttuszczowych w diecie (w tym omega-3) moze powodowac obnizenie funkcjonalnosci
erytrocytéw w tym spadek odksztalcalnosci, wzrost peroksydacji lipidéw bion oraz
krotszy czas przezyciowy tzw. lifespan (Kim i wsp. 2023). Kwasy omega 3 stosowane w
umiarkowanej dawce odgrywaja role w utrzymaniu integralnosci blony erytrocytow
oraz ich prawidlowej odksztalcalnosci co jest jednym z czynnikow warunkujacych
odpowiednie krazenie krwi i dotlenowanie tkanki miesniowej, szczegdlnie podczas
dtugotrwatych wysitkéw (Helge i wsp. 2001). Wykazano réwniez, ze zmniejszona ilos¢
wielonienasyconych kwasow ttuszczowych (PUFA) wystepuje w przebiegu rozwoju

chorob takich jak nadci$nienie czy cukrzyca (Zamaria, 2004).
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2. Cel badan i pytania badawcze

Celem pracy jest ocena zmian spoczynkowych oraz powysitkowych we wlasciwosciach
reologicznych krwi, poziomie wskaznikow stresu oksydacyjnego w erytrocytach oraz w
zawartosci kwasow ttuszczowych bton erytrocytéw u mezczyzn poddanych 4
tygodniowemu treningowi w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej na tle

innych grup badanych.

Pytania badawcze

Czy 4 tygodniowy trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej wptywa
na wydolnos¢ fizyczng charakteryzowang wskaznikiem VO:2max u 0s6b nietrenujacych
?

Czy 4 tygodniowy trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej wptywa
na parametry morfologii krwi oraz profil lipidowy?

Czy 4 tygodniowy trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej wptywa
na spoczynkowe i powysitkowe wlasciwosci reologiczne krwi?

Czy 4 tygodniowy trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej wptywa
na zmiane poziomu wskaznikdw stresu oksydacyjnego oraz aktywnosci enzymoéw
antyoksydacyjnych ?

Czy 4 tygodniowy trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej wptywa
na zmiany udziatu kwaséw ttuszczowych w blonach erytrocytow?

Hipotezy badawcze

Trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej zwigksza maksymalny
minutowy pobor tlenu (VO2max) wsrdd osob nietrenujacych wczesniej wyczynowo.
Trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej poprawia parametry
morfologiczne krwi oraz profil lipidowy krwi.
Trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej powoduje wzrost
odksztalcalnosci erytrocytow oraz spadek ich agregaciji.
Trening w warunkach hipoksji normobarycznej powoduje zmniejszenie poziomu
wskaznikow stresu oksydacyjnego oraz zwigkszenie aktywnosci enzymow
antyoksydacyjnych.
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5)

Trening w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej powoduje wzrost udziatu
nienasyconych i spadek udzialu nasyconych kwasow tluszczowych w blonach
erytrocytow.

3. Material i metoda badan

Przed rozpoczeciem badan przystapiono do rekrutacji chetnych uczestnikdéw
przedstawiajac podstawowe kryteria doboru do grup badanych. Uczestnicy wstepnie
zrekrutowani wykonali EKG wysitkowe na biezni z opisem wykonanym przez lekarza
kardiologa. W badaniach wstepnie zrekrutowano 41 osob, natomiast po weryfikacji
kryteriow do udziatu zakwalifikowano 38 uczestnikow, 2 w trakcie przerwato badania z
uwagi na przyczyny osobiste a 1 nie zostal dopuszczony przez lekarza. Badania

ukonczylto 35 osdb.

Skonstruowano 4 grupy badane:

» TR-HYP- Grupa trenujaca w hipoksji, n=10: mezczyzni w wieku 18-28 lat,
uprawiajacy wysilek na cykloergometrze, 3 razy w tygodniu, czas trwania 60
minut, w warunkach hipoksji normobarycznej (Fi O2: 14,5 %), symulowana
wysokos¢: ~2800 m n.p.m.

» TR-NOR- Grupa trenujaca w normoksji, n=8: mezczyzni w wieku 18-28 lat,
uprawiajacy wysilek na cykloergometrze, 3 razy w tygodniu, czas trwania 60
minut, w warunkach normoksji (Fi O2: 21%)

» NTR-HYP- Grupa nietrenujaca, przebywajaca w hipoksji, n=7: mezczyzni w wieku
18-28 lat, przebywajacy w komorze hipoksyjnej, 3 razy w tygodniu, czas trwania
60 minut, w warunkach hipoksji normobarycznej (Fi O2: 14,5 %), symulowana
wysokos¢: ~2800 m n.p.m.

» NTR-NOR- Grupa nietrenujaca, kontrolna, n=10: mezczyzni, w wieku 18-28 lat,
nie poddani ekspozycji na hipoksje, nie wykonujacy zadnej aktywnosci fizycznej

w trakcie okresu badawczego
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Nabor do grup badanych odbywat sie za pomoca ogloszenia posréd grup studentow
pierwszych lat Akademii Wychowania Fizycznego w Krakowie. Dobdr do grup

badanych odbywat si¢ losowo.

Pomimo losowego przydziatu do grup, jednoczynnikowa analiza wariancji dla wartosci

wyjsciowych parametrow fizjologicznych wykazata roéznice we wskaznikach
wyjsciowych pomiedzy grupami. W przypadku istotnych roznic (p<0,05) danej zmiennej
wykonano analize post-hoc testem Tukey’a dla nierownych licznosci. W tescie post-hoc
wykazano nastepujace réznice: :

- w poziomie wskaznika VO2max (I/min) pomiedzy grupa TR-NOR a NTR-CON
(p=0,041)

- w dlugosci trwania testu pulapowego pomiedzy grupami TR-NOR a NTR-CON
(p=0,045) oraz NTR-HYP a NTR-CON (p=0,018).

- w wielkosci mocy maksymalnej (koncowej) (WRmax) pomiedzy grupami NTR-HYP a
NTR-CON (p=0,029)

Dla wskaznikow VOozmax (ml/kg/min) oraz VE (I/min) (ml/kg/min) nie stwierdzono
istotnych roznic pomiedzy grupami.

Tabela 1. Charakterystyka badanych grup na poczatku eksperymentu (Srednia +
odchylenie standardowe).

NTR-CON TR-NOR NTR-HYP TR-HYP Analiza
Wskaznik wariancji
x = SD x = SD x = SD x = SD ANOVA
BM (kg) 76,33 8,75 | 75,53 +12,88 71,59 +£5,18 | 75,13+ 10,35 0,789
BMI 23,88 + 2,41 24,73 + 3,03 22,89 + 1,66 23,38 + 3,42 0,604
% PBF 19,67 £ 5,32 19,01 +4,84 17,27 + 3,60 17,53 £4,91 0,674
PBF (kg) 15,26 + 5,55 14,60 + 5,10 12,43 + 2,85 13,64 + 5,81 0,703
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LBM (kg) 61,08 + 5,61 60,24 + 8,46 59,16 + 4,35 61,49 + 5,03 0,869
1013,40 + 1179,25 + 1214,71 =
T testu (s) 1106,20 = 92 0,005
105,20 80,76 137,24
WR max (W) 240 +27,9 276 +19,2 289 +41,4 259 +32,8 0,016
VO2 max
3,07 0,29 3,63+0,32 3,52 +0,54 3,29 +0,43 0,029
(I/min)
VO2max
40,9 +4,91 49,25 + 8,28 49,29 + 6,92 44,50 + 7,53 0,045
(ml/kg/min)
134,30 + 164,12 + 149,86 + 141,50 +
VE max 0,047
21,99 16,14 26,20 22,86
HR max 193+7,9 192 + 7,85 195+5,4 189 + 7,48 0,358
WR v12 153 +22,1 166 + 32,92 177 +34 159 + 20 0,320
HR vr2 161 +12 156 + 10,1 162 +10,9 158 + 11 0,660

Pomiary somatyczne

Pomiary wskaznikow budowy i masy ciata badanych zostaly dokonane przy uzyciu 8-
elektrodowego wieloczestotliwosciowego analizatora Jawon Medical (model 101 353,
Korea) metoda bioelektrycznej impedancji. Badani przebywali boso na platformie
pomiarowej ubrani jedynie w krotkie spodenki. Pomiar wykonywany byt w dniu testu

wysitkowego na okoto 20 minut przed jego wykonaniem.
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Uzyskano nastepujace pomiary:

e masa ciala (BM)

e wskaznik masy ciata Queteleta II (BMI)
e beztluszczowa masa ciata (LBM)

e masa tkanki ttuszczowej (PBF- kg)

e zawartosc¢ tkanki ttuszczowej (PBEF- %)

Testy wysitkowe

Badanie wydolnosciowe zostalo wykonane w Pracowni Fizjologicznych Podstaw
Adaptacji Centralnego Laboratorium Naukowo Badawczego (CLNB) Akademii
Wychowania Fizycznego w Krakowie. Test wysitkowy stopniowany do odmowy
przeprowadzono na cykloergometrze (Monark, Szwecja). Gtéwnym celem testu byto

okreslenie:

e wielkosci maksymalnego minutowego poboru tlenu (VO2max)
e drugiego progu wentylacyjnego (VTz)

e maksymalnej czestosci skurczow serca (HRmax)

Przed przystapieniem do testu badani zostali poinstruowani o sposobie
przeprowadzenia testu i mozliwosci jego rezygnacji w momencie wyczerpania.
Rejestracji skurczow serca dokonywano za pomoca monitoréw tetna (Polar, Finlandia) z

zatozonym paskiem pomiarowym na klatce piersiowej badanych.

W spoczynku oraz podczas trwania wysitku, przy pomocy analizatora gazowego
(MetaLyzer 3B, Cortex, Niemcy), metoda z oddechu na oddech (breath-by-breath),

dokonano rejestracji nastepujacych wskaznikdw wymiany oddechowej:
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e minutowy pobor tlenu (VO2),

e minutowgq produkcje dwutlenku wegla (VCO?2),

e procentowq zawartosc tlenu w powietrzu wydychanym (tO2),

e procentowq zawartos¢ dwutlenku wegla w powietrzu wydychanym (tCO2),
e wentylacje minutowa ptuc (VE),

e iloraz oddechowy (RER),

e rownowaznik oddechowy dla tlenu (VE-VO:)

e rownowaznik oddechowy dla dwutlenku wegla (VE-CO:™)

Zarejestrowane dane zostaly zapisane w 30 sekundowych interwatach obejmujacych
srednie wartosci wymienionych wskaznikow w tym czasie. Badanie rozpoczynano 2-
minutowa rejestracja wyjsciowych wielkosci wskaznikdw krazeniowo-oddechowych (w
pozydji siedzacej na cykloergometrze). Test rozpoczeto od obciazenia 70W. ObciaZzenie
wzrastato stopniowo o 30 W co dwie minuty. Test kontynuowany byt do odmowy przez
badanego lub gdy nie byt on w stanie utrzymac¢ minimalnej kadencji 60 obr/min. Kryteria

uzyskania VO2max:

e plateau w VOzmax pomimo wzrostu obcigzenia (Kusy i wsp. 2012)

e iloraz oddechowy RER >1.1

Po pierwszym tescie wysitkowym dokonano wyznaczenia wielkosci progu
wentylacyjnego VT2 (ang. Second Ventillatory Threshold) w oparciu o kryteria dostepne
we wczesniejszych publikacjach (Bhambhani i Singh, 1985; Cempla 1993; Jakovljevic i
wsp. 2011). Za podstawowe kryterium osiggniecia progu VT2 uznano: 1) maksymalny
odsetek wydychanego dwutlenku wegla w powietrzu oraz 2) minimalng wartosc

rownowaznika wartos¢ rownowaznika oddechowego dla CO2 (VE/VCO2). W oparciu o

zapis w/w wskaznikow zarejestrowano progowe obciazenia (WRvr2 wyrazone w

Watach) oraz czestosci skurczéw serca (HRvr2 wyrazone w skurczach na minute).

W oparciu o przyjete zalozenia zarejestrowano progowe wartosci (przy drugim progu

wentylacyjnym) obciazenia (WRvr2) i czestosci skurczow serca (HR vr2) oraz
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intensywnosci pracy wyrazonej wzgledem VO2 max (%VO2max) oraz HR max (%HR

max).

Schemat procedury badawczej w kazdym z obu dni testow wysitkowych:

PRZED WYSKKIEM PO WYSIKU
i n T i
Morfologia, Lipidogram ‘ M ) Stres oksydacyijny
i mF Wskazniki «
Stres oksydacyijny — - \ "
Wskazniki biochemiczne Wskazniki cas biochemiczne
antropometryczne
./
N ‘/‘:
-‘ -
/ -
o O N || = Test stopniowany do odmowy na
" cykloergometrze
(EI, Al / E (pomiar HR, VO2, VE..) (8, Al
T1/2, ANMF) | v T1/2, AMP)
GC/MS

Rycina 1. Schemat przebiegu badan (modyfikacja wiasna).

Pobranie krwi

Krew pobierana byta przez wykwalifikowana pielegniarke, pod nadzorem lekarza,
zgodnie z obowigzujacymi standardami w Centralnym Laboratorium Naukowo-
Badawczym AWF w Krakowie. Krew od badanych w ilosci okoto 25 ml kazdorazowo
pobrano czterokrotnie (dwa razy na poczatku okresu badawczego i dwa razy po

zakonczeniu). W kazdym z obu dni testéw wysitkowych krew byla pobrana z zyly
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fokciowej przed przystapieniem do testu wysitkowego (pomiedzy godzing 8:00 a 10:30)

oraz po jego zakonczeniu. Punkty czasowe pobran:

e T1 (Pre)- pobranie krwi okoto 10 minut przed testem wysitkowym przed okresem
badawczym

e T2 (Pre)- pobranie krwi 3 minuty po teScie wysitkowym przed okresem
badawczym

e T3 (Post)- pobranie krwi okoto 10 minut przed testem wysitkowym po okresie
badawczym

e T4 (Post)- pobranie krwi 3 minuty po tescie wysitkowym po okresie badawczym

W celu zachowania podobnych godzin pobran krwi kazdy z badanych przychodzit na ta

sama godzine w dniu pobran. Krew zebrano do probdéwek prézniowych (Vacuette, USA):

e z K3 EDTA - do analizy hematologicznej krwi petnej oraz do analizy osocza - jako
antykoagulant uzywana byta s6l wersenianu potasowego K3

e zaktywatorem wykrzepiania- do badania surowicy- gtowny skladnik aktywatora
to tlenek krzemu

e z heparyna litowa— do separacji frakcji erytrocytéw o réznej gestosci w oparciu o

wczesniejsze publikacje (Bizjak i wsp. 2015)

Oznaczenia wskaznikoéw krwi zostaly wykonane w Pracowni Fizjologii Krwi, Pracowni
Biochemii i Biologii Molekularnej CLNB Akademii Wychowania Fizycznego w
Krakowie, w Zakladzie Analityki i Biochemii Klinicznej Centrum Onkologii w Instytucie
im. Marii Sklodowskiej-Curie Oddzial w Krakowie a takze Instytucie Radioligandow

Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego w Krakowie.

Pomiary morfologii krwi obwodowej, profilu lipidowego krwi, skltadu kwaséw
ttuszczowych bton erytrocytow oraz stezenia fibrynogenu byly dokonane jedynie w
warunkach spoczynkowych (punkty czasowe T1 oraz T3), natomiast pomiary

wlasciwosci reologicznych krwi, wskaznikow stresu oksydacyjnego w erytrocytach oraz
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stezenia mleczanu odbyly sie zaréwno w warunkach spoczynkowych jak i po

wysitkowych (punkty czasowe T1, T2, T3 oraz T4).

Pomiary wskazniké4w morfologicznych i biochemicznych krwi

Morfologia krwi obwodowej z rozmazem zostala wykonana z wykorzystaniem
analizatora hematologicznego Advia 2120 (Siemens Healthineers, Erlangen, Germany).

Zostaty uzyskane nastepujace wskazniki:

e WBC [10° /1] - liczba bialych krwinek

e NEUT [%; 10°1] - procentowa oraz liczbowa zawartos¢ granulocytow
obojetnochtonnych

e EOZ [%; 10°1] - procentowa oraz liczbowa zawartos¢ granulocytow
kwasochtonnych

e BAZ [%; 10°/1] - procentowa oraz liczcbowa zawartos¢ granulocytow
zasadochtonnych

e LIMF [%; 10%/1] — procentowa oraz liczbowa zawartos¢ limfocytéw

e MONO [%; 10°/1] - procentowa oraz liczbowa zawartos¢ monocytow
e RBC[10%/1] - liczba czerwonych krwinek

e HGB [g/dl] - hemoglobina

e HCT [%] - hematokryt

e MCH [pg] - wskaznik sredniej masy hemoglobiny w krwince czerwonej
e MCV [fl] - wskaznik $redniej objetosci krwinki czerwonej

e MCHC [g/d]] - Srednie stezenie hemoglobiny w krwince czerwonej

e RET [%] — procentowa zawartos¢ retikulocytow

e PLT[10°/1] - liczba ptytek krwi

e MPV [fl] - $rednia objetos¢ ptytek krwi

e PCT [%] — hematokryt ptytkowy

Lipidogram
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Badania profilu lipidowego krwi, poziomu elektrolitow zostaly wykonane na
analizatorze Cobas C501 (Roche Diagnostics AG, Szwajcaria). W zakresie lipidogramu

wyszczegolniono:

e Cholesterol catkowity (mmol/l)
e Cholesterol HDL (mmol/1)
e Cholesterol LDL (mmol/l)
o Tréjglicerydy TG (mmol/l)

Odksztaltcalnos¢ erytrocytéw

Pomiaru odksztalcalnosci i agregacji erytrocytow dokonano na urzadzeniu LORRCA
(Laser-Optical Rotational Cell Analyser, RR Mechatronics, Niderlandy). W celu pomiaru
indeksu elongagji erytrocytow pobrano krew zylna (3 ml) do probdéwki z heparyna litowa
(Vacuette, USA). Utworzono cztery bufory o roznym wspodtczynniku gestosci. W sktad
plynu separujacego wchodzit Percoll o oryginalnej gestosci 1,130 g/ml (Cytiva,
Buckinghamshire, Wielka Brytania) oraz dwa roztwory soli fizjologicznej 1,5 M NaCl
oraz 0,15 M NaCl (Chempur, Piekary Slaskie, Polska). Za pomoca wzoru z instrukcji
producenta utworzono izoosmotyczny plyn separujacy o réznych gestosciach: 1,096
g/ml, 1,082 g/ml, 1,072 g/ml oraz 1,060 g/ml. W polipropylenowych probéwkach
utworzono warstwy z plynu separujacego (kazda o objetosci okoto 1000 ul) zaczynajac
od tego o najwyzszej gestosci. Nastepnie 500 pl wymieszanej pelnej krwi z
antykoagulantem heparyna litowa delikatnie umieszczono w opisanych probowkach.
Probowki zostaly zwirowane w wiréwce MPW (Polska) z predkoscig wirowania 3500 g,
w temperaturze 21 stopni i w czasie 20 minut z wylaczona opcja hamowania. W efekcie
po odwirowaniu uzyskano trzy warstwy: mtodych krwinek (1,060-1,072 g/ml), Srednich
krwinek (1,072- 1,082 g/ml) oraz starych krwinek (>1,082 g/ml). Z kazdej z trzech
utworzonych w gradiencie gestosci warstw erytrocytow pobrano delikatnie niewielka
ilos¢ krwi pipeta Pasteura zaczynajac od najwyzszej. Krew umieszczono w eppendorfach
oraz dodano 0,5 ml zbuforowanego roztworu soli fizjologicznej (PBS), a nastepnie
odwirowano w czasie 3 minut z predkoscia 8000 rpm (Wiréwka MPW) w celu
oczyszczenia z ptynu separujacego. Odwirowane krwinki z eppendorfow w ilosci 6 ul

umieszczono w pojemnikach z gotowym roztworem 0,14 mM PVP (ang.
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polivinyloprolidone) dostarczonym przez producenta urzadzenia LORRCA (Hardeman i
wsp. 2001) Badang probke krwi umieszczono w dolnym cylindrze, ktéry w momencie
rozpoczecia pomiaru zostal wprowadzony w ruch obrotowy. Z gérnego nieruchomego
cylindra wychodzaca wiazka lasera, przechodzac przez roztwor krwinek w PVP ulegata
ugieciu dajac tzw. obraz dysfrakcyjny na tarczy projekcyjnej urzadzenia. Wraz z
uplywem czasu pomiaru wartosc sil scinania (ang. Shear Stress) wyrazona w Pascalach

wzrastata od 0,30 Pa do 60,00 Pa. Indeks Elongacji (EI) zostal obliczony z wzoru:

El

a+b
gdzie

a- dlugosc erytrocytu

b- szerokosc¢ erytrocytu

Stopien rozcienczenia krwi w roztworze PVP wynosit 1:200. Lepko$¢ roztworu PVP
wynosita 31,6 mPa. Pomiaru dokonywano w temperaturze 37,0 stopni Celsjusza zgodnie
z wytycznymi Hardeman i wsp. (1994). Maksymalny Indeks Elongacji zostatl obliczony z
uzyciem nie-liniowej regresji. Elmax oznacza najwigksza teoretyczng wartosc

odksztalcenia przy nieskonczonej sile Scinania.
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1 frakcja

2 frakcja

3 frakcja

Ryec. 2 Erytrocyty w gradiencie gestosci (2rddfo wtasne).

Agregacia erytrocytow

Przed oznaczeniem wskaznikow agregacji erytrocytow napowietrzono krew przez 5
minut poprzez ruch obrotowy zlewki z krwig. Krew w ilosci 1 ml wprowadzono do
cylindra obrotowego urzadzenia LORRCA. Cylinder zostat wprawiony w ruch obrotowy
o szybkosci scinania 400 s' co spowodowato dezintegracje krwinek. Po 10 sekundach
wirowanie zostalo gwaltowanie zatrzymane co spowodowalo rozpoczecie agregacji
krwinek. Wynik w postaci sylektogramu tj. wykresu obrazujacego zaleznos¢ swiatta
rozproszonego od szybkosci $cinania zostal wyswietlony w programie urzadzenia
LORRCA. Dane, ktore zostaly obliczone w wyniku analizy komputerowej obejmowaty

kinetyke agregacji erytrocytow:
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Amp [au]- (ang. Total Extend of Aggregation)- catkowity stopien agregacji
Al [%]- (ang. Aggregation Index)- indeks agregacji

t Y2 [s]- (ang. Half Time Kinetics of Aggregation)- potowiczny czas agregacji erytrocytéw

Stezenie fibrynogenu

W celu oznaczenia stezenia fibrynogenu do 100 pl tromboplastyny z chlorkiem wapnia
dodano 50 pl osocza. Podstawa wyniku jest pomiar czasu od dodania odczynnika do
czasu utworzenia skrzepu, ktéry nastepnie przeliczono na jednostke miary g/l
Oznaczenia wykonano przy uzyciu Bio-Ksel, Chrom - 7 camera (Grudziadz, Polska) -

metoda spektrofotometryczna. Stezenie fibrynogenu wyrazono w g/l.

Pomiar aktywno$ci erytrocytarnych enzymow antyoksydacyjnych

W erytrocytach oznaczono aktywnos$¢ trzech gtéwnych enzymow antyoksydacyjnych:
SOD, CAT oraz GPx. Aktywno$¢ enzymatyczna zostala wyznaczona
spektrofotometrycznie za pomoca gotowych zestawdéw do oznaczania: SOD (nr kat.
706002), CAT (nr kat. 707002) oraz GPx (nr kat. 703102) (Cayman Chemical Company,
Ann Arbor, MI, USA). Do wyizolowanych erytrocytow dodano zimna wode
destylowang i odwirowano z predkoscia 8000 x g przez 15 minut w celu uzyskania ich
lizatéw. Probki nastepnie zostaly rozciericzone wediug instrukcji producenta a po
wykonaniu procedur testowych zmierzono absorbancje przy réznych dtugosciach fali
(dla SOD 450 nm, dla GPx 340 nm, dla CAT 540 nm). Odczytu absorbancji dokonano przy
wykorzystaniu urzadzenia TECAN (Infinite M200 PRO TECAN, Grodig, Austria).

Pomiar markerdow stresu oksydacyjnego w ervtrocytach

Dokonano pomiaru wskaznikow TBARS metoda fluorymetryczna z wykorzystaniem
gotowego kitu do oznaczen (Cayman Chemical Company, Ann Arbor, MI, USA). Pomiar

grup tiolowych bialek wykonano z wykorzystaniem zmodyfikowanej metody wg
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Grassetti'ego i Murray’a (1967). Erytrocyty o znanym stezeniu hemoglobiny i
rozcienczone do 1% hematokrytu zostaty zmieszane z buforem fosforanowym oraz
roztworem SDS (siarczanem dodecylu) Odczytano absorbancje przy diugosci fali 324 nm
jako absorbancje kontrolng (Ao). Nastepnie, do probki badanej zostat dodany wczesdniej
rozpuszczony wodny roztwor 4,4’-ditiopirydyny (3 mM). Probke inkubowano w
temperaturze 37 stopni Celsjusza przez 15 minut. Dokonano ponownego odczytu (Au).
Réznica w absorbancji (AAi-Ao) oznaczata miare zawartosci grup tiolowych. Wyniki

podano w nmol/mg Hb po przeksztatceniu réwnania ekstynkcji e =1.56 x 10° M cm™.

Skiad kwasow tluszczowvych blon erytrocytéw

Erytrocyty w prébowce z EDTA K3 zwirowano w czasie 10 minut i predkosci 6000 x g
oraz oddzielono osocze do osobnych eppendorféw. Blony erytrocytéw izolowano
poprzez hemolize hipotoniczng w 4°C w 10 mmol Tris o pH 7,4 i odwirowanie (10 000 x
g, 15 min, 4°C) (Graham i wsp. 2006). Ekstrakcje lipidow catkowitych prowadzono przy
uzyciu roztworu chloroform — metanol 2:1 v/v wedlug metody Folch i wsp. (1957).
Synteza estréw metylowych kwasow ttuszczowych (FAME) prowadzona byta w 10%
roztworze BF 3 w metanolu (Morrison i Smith, 1964). Rozdziat FAME wykonano
chromatografem gazowym Agilent 6890N z detektorem plomieniowo-jonizacyjnym
(FID) i kolumna kapilarng DB-23 o dtugosci 15 m oraz $rednicy wewnetrznej 0,25 mm.
Warunki pracy chromatografu byly nastepujace. Detektor FID 260°C, piec 80°C przez 5
minut, przyrost temperatury o 4°C/min do 190°C. 190°C przez 5 min. Wzrost o 10°C/min
do temperatury 240°C, 240°C przez 5 min. Gazem nosnym byt He o przeplywie przez
kolumne 1,4 mL/min. Iniekcja probki 1uL. W celu identyfikacji i okreslenia profilu
kwaséw ttuszczowych uzyto roztwory wzorcowe (Sigma-Aldrich, Supelco). Wyniki

opracowano przy uzyciu oprogramowania ChemStation i podano w [%].
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Pomiar mleczanu

Stezenie mleczanu zostalo oznaczone z wykorzystaniem spektrofotometru UV/Vis
Evolution 201 Thermo Scientific Spectrofotometer (Milwaukee, Wisconsin, USA). Krew
pobierana podczas badan zostala zwirowana a nastgepnie osocze zostato zamrozone do
czasu pomiaru. Do oznaczenia zostaty wykorzystane zestawy do enzymatycznej analizy

L-Lactate firmy Randox (Randox, Wielka Brytania).

Kwestionariusz aktywnosci fizycznej

Przed przystapieniem do badan chetni uczestnicy wypehnili ankiete Miedzynarodowy
Kwestionariusz Aktywnosci Fizycznej (IPAQ) w celu oceny poziomu aktywnosci
fizycznej. Kwestionariusz skladal si¢ z 5 czeSci w ktorych uczestnicy odpowiadali na
pytania zwigzane z r6znymi aspektami wysitku fizycznego w zyciu codziennym (Craig

1 wsp. 2003; Biernat i wsp. 2007).

Treningi lub ekspozycja na hipoksje

Treningi w obu grupach (TR-HYP oraz TR-NOR) odbywaty sie 3 razy w tygodniu po 60
minut z indywidualnym obcigzeniem wynoszacym 85% z progu wentylacyjnego
drugiego (VT2). Obcigzenie zostalo ustawione w Watach na rowerku magnetycznym
Wattbike umozliwiajacym zapis osiaganej mocy i kadencji pedatowania. Badani mieli za
zadanie utrzymywac kadencje wynoszaca 70 obrotdw na minute. Pierwszy oraz ostatni
trening odbywata sie z zapisem tetna (HR) oraz saturacji (SpO2) w odstepach 10
minutowych. Po zakoniczeniu badani zostali poproszeni o subiektywna ocene ciezkosci
wysitku (RPE) wyrazona w punktach w 15- stopniowej skali Borga (Borg, 1982). Grupa
nietrenujaca przebywajaca w hipoksji (NTR-HYP) wchodzita 3 razy w tygodniu do
komory na okres 60 minut. Pierwszy i ostatni pobyt odbywaty si¢ z zapisem tetna (HR)
oraz saturacji (S5pO2) w odstepach 10 minutowych podobnie jak w grupach trenujacych.

45



Grupa kontrolna nietrenujaca (nie byla poddana Zzadnemu czynnikowi w okresie 4

tygodni a jedynie wykonata dwukrotnie test wysitkowy do odmowy.

Analiza statystyczna

Do wykonania analizy statystycznej wykorzystano arkusz programu Microsoft Office
(Excel 2016) oraz program Statistica 14.1. Wyniki zostaly przedstawione w postaci
$rednich (x) oraz odchylen standardowych (SD). Analize normalnosci rozkladow
badanych zmiennych wykonano z wykorzystaniem testu Shapiro Wilka. Dla porownania
efektow warunkow (hipoksja lub normoksja) oraz treningu (trenujacy lub nietrenujacy)
a takze efektu czasu (pomiedzy pomiarami Pre oraz Post) wykorzystano
wieloczynnikowqa analize wariangji z powtarzanymi pomiarami. W sytuacji kiedy
stwierdzono istotny wpltyw czynnikéw gltéwnych przeprowadzono test post-hoc NIR
Fishera. W przypadku gdy efekt interakcji czasu, warunkow i treningu okazat sie istotny
wynik analizy post-hoc umieszczono w ostatniej kolumnie kazdej z tabel. W sytuagji
stwierdzenia istotnosci wplywu efektu czasu, treningu lub warunkéw oraz
nastepujacych interakcji: warunkow i treningu, czasu i treningu oraz czasu i warunkéw
wyniki analizy post-hoc przedstawiono stownie. Za poziom istotnosci przyjeto wartos¢

p<0,05.

4.  Wyniki
4.1 Analiza poziomu aktywnosci fizycznej

Wyniki analizy poziomu aktywnosci uzyskane za pomoca kwestionariuszy, zostaly
przedstawione w Tabeli 2. Zostaly one podzielone ze wzgledu na poziom intensywnosci
wysitku na: chodzenie, wykonywanie umiarkowanego wysitku oraz intensywnego
wysitku oraz ich suma. Wartosci zostaly przedstawione jako ilos¢ MET-min/ tydzien

(Biernat i wsp. 2007).

Tabela 2. Analiza poziomu aktywnosci fizycznej
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TR-HYP TR-NOR NTR-HYP NTR-CON
Pomiar
X £SD x = SD x = SD x = SD
MET-min/
tydz
. 372 +£593 780 *+ 665 937 + 757 354 + 284
intensywny
wysitek
MET-min/tydz
umiarkowany 2044 + 1599 1907 £ 798 2505 + 2543 1070 £ 461
wysitek
MET-min/tydz 2483 + 1548 2423 + 1463 1954 + 1201 2734 + 656
chodzenie
MEt-;_g;m/ 4899 + 3414 5110+ 1918 5396 + 2535 4234 + 645

Jednoczynnikowa analiza wariancji nie wykazata r6znic pomiedzy grupami w wielkosci

ekwiwalentu metabolicznego wydatku energetycznego na aktywnosc¢ fizyczna, zaréwno

na sumaryczna (F=0,32; p=0,81), jak i dla wysitkéw o wysokiej intensywnosci (F=1,82;

p=0,16), umiarkowanego intensywnosci (F=1,18;p=0,34) jak i zuzytemu na chodzenie

(F=0,47; p=0,70).

4.2 Zmiany masy i skladu ciala

Analiza wariangji z powtoérzonymi pomiarami nie wykazata zadnych istotnych zmian we

wskaznikach budowy ciata w Zadnej grupie pod wplywem interwengji (Tabela 3).

Tabela 3. Wskazniki masy i sktadu ciala na poczatku i na konicu eksperymentu

Wskaznik

TR-HYP TR-NOR NTR-HYP NTR-CON
PRE POST PRE POST PRE POST PRE POST
X £SD X £SD X £SD X £SD X £SD x £SD X £SD X £SD

47



BM (kg) 75,13+ 74,53+ 75,53 £ 75,96+ | 71,59+ | 72,09+ | 76,33+ | 76,84+
& 10,35 10,33 12,88 12,67 5,18 5,36 8,75 8,72

BMI 23,38+ 23,20 £ 24,73 + 24,88+ | 22,89+ | 23,06+ | 23,88+ | 24,00+
3,42 3,42 3,03 2,86 1,66 1,72 2,41 2,23

PBF (%) 17,53 17,24 + 19,01 19,89+ | 17,27+ | 16,93+ | 19,67+ | 20,01+
? 4,91 4,75 4,84 4,77 3,60 3,36 5,32 5,72
PBF (kg) 13,64 13,23 £ 14,60 * 15,33+ | 12,43+ | 12,26+ | 15,26 15,72
& 5,81 5,48 5,10 5,18 2,85 2,80 5,55 +5,75

LBM (kg) 61,49 + 60,98 + 60,24 + 60,63+ | 59,16+ | 59,83+ | 61,08+ | 61,12+
g 5,03 5,40 8,46 9,28 4,35 4,20 5,61 5,55

BM- masa ciata; BMI- wskaznik masy ciata; % PBF- procent tkanki ttuszczowej; PBF kg- masa

tkanki ttuszczowej; LBM (kg) masa tkanki bezttuszczowej
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43 Zmiany fizjologicznych wskaznikéw wydolnosci tlenowej i parametrow
ukladu krazeniowo-oddechowego

Zmiany w czasie (pomiar PRE i POST) dotyczace poziomu wskaznikow
fizjologicznych w tescie stopniowanym do odmowy w czterech grupach (NTR-CON,
NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP) przedstawiono w Tabeli 4.

Analiza wariancji z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny statystycznie
wplyw efektu czasu (F-12,58; p=0,001) oraz nastepujacych interakcji: warunkéw i
treningu (F=6,85; p=0,01), czasu i treningu (F=6,14; p=0,02) oraz czasu, treningu i
warunkow (F=4,44; p=0,04) dla t catkowitego testu putapowego. Dalsza analiza post-hoc
wykazala istotne wydluzenie czasu trwania testu w obu grupach trenujacych: TR-NOR
(p=0,05) oraz TR-HYP (p<0,001).

Ponadto zaobserwowano wzrost wartosci mocy maksymalnej w trakcie

powtorzonego testu stopniowanego w kazdej grupie. Analiza wariangji z powtarzanymi
pomiarami wykazata istotny statystycznie wptyw efektu czasu (F=9,04; p=0,005) dla
$redniej wielko$ci mocy maksymalnej.
Zaobserwowano wplyw w treningu (F-5,00; p=0,03) oraz jego interakcji z warunkami
treningowymi (F=6,13; p=0,02) oraz interakcje na poziom $redniej wielkosci wentylacji
minutowej pluc. Analiza post-hoc nie wykazata istotnych zmian w Zadnej z grup
(p>0,05).

Wielkos¢ sredniej wielkosci mocy osiaganej przy drugim progu wentylacyjnym
(VT2) zmienita si¢ w sposob zalezny od czasu i rodzaju treningu, zaréwno powtdrzenie
testu (F=13,67; p<0,001) jak i rodzaj treningu powodowaly wzrost mocy, ale w grupach
trenujacych byt on wyraznie wiekszy (F=5,41; p=0,03).

Zaobserwowano wplyw powtdrzenia testu i treningu na czestotliwos¢ akgcji serca
przy drugim progu wentylacyjnym (F=4,29; p=0,05). W grupach ktore nie trenowaty
zaobserwowano obnizenie tetna, a w grupach trenujacych pozostato ono bez zmian.

Obserwowany poziom sredniej wartosci maksymalnego minutowego poboru
tlenu wyrazonego w ml/kg/min (VO2max) zmienial si¢ wraz z powtorzeniem testu

(F=6,69; p=0,01), we wszystkich grupach zaobserwowano jego wzrost. Ponadto

49



zaobserwowano efekt interakcji: warunkéw i treningu (F=4,14; p=0,05), nie
zaobserwowano jednak dla niego istotnych statystycznie r6zni¢ pomiedzy grupami.
Powtdrzenie testu spowodowalo zwigkszenie (F=6,69; p=0,007) sredniej wartosci
maksymalnego minutowego poboru tlenu wyrazonego w I/min (VO2max) we
wszystkich grupach (w tescie post-hoc p=0,004). Jego wartos¢ rosta w sposob zalezny od
treningu (bardziej w grupach trenujacych) (F=4,44; p=0,04). W tescie post-hoc wykazano
istotha zmiane pomiedzy grupami trenujacymi a nietrenujacymi (p=0,03).

Zaobserwowano réwniez interakcje warunkow i treningu (F=4,89; p=0,03).
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Tabela 4. Analiza zmian wskaznikéw fizjologicznych w tescie stopniowanym do odmowy na poczatku (Pre) i po zakoniczeniu badan (Post) u
wszystkich grup bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP)

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki  Post-hoc
Warunki Trening x Trening Efekt: czas Warunki Trening x Trening Pre vs. Post
Zmienna Grupa Pre Post F F F F F F F p
P P P P P P P
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2
NTR-NOR 1013 + 105 1052 + 136 NS
ttestu  TR-NOR 1179 +81 1227 + 82 éi‘; gzg gﬁi (1)2631; ggi g'(l)i é";i 0,05
VO2max _ ’ ’ i i ’ r r
© NTR-HYP 1182 +117 1168 +117 0,05 0,12 0,19 0,30 0,001 0,17 0,13 NS
TR-HYP 1106 + 92 1198 £ 126 <0,001
NTR-NOR 240 + 28 247 + 38 -
TR-NOR 276 + 19 288 + 21 1,10 4,17 4,05 9,04 0,09 1,19 0,17 _
WRmax (W) NTR-HYP 270 < 31 275 5 23 0,30 0,05 0,05 0,005 0,92 0,28 0,68
_ - - 0,04 0,13 0,12 0,24 0,003 0,04 0,005 -
TR-HYP 266 = 27 280 + 30 -
NTR-NOR 193 +8 191+ 10 -
HRmax TR-NOR 197238 19128 0,09 0,97 0,50 3,43 0,09 0,87 0,03 -
(ud/min) NTR-HYP 19525 192+ 10 0,77 0,33 0,49 0,07 0,78 0,36 0,86 i
_ = = 0,002 0,03 0,02 0,10 0,002 0,03 0,001
TR-HYP 189 +7 188 +7 -
NTR-NOR  134,3+21,9 135,5+28,9 -
VEmax  TR-NOR 1641161  1753+17,1 L1 5,00 6,13 2,37 0,37 1,22 0,39 i
(L/min) ~ NTR-HYP 1498+ 26,2  152,2+26,8 02 0,03 0,02 013 0,55 028 054
_ - e 0,03 0,14 0,17 0,07 0,01 0,04 0,02
TR-HYP 141,5+22,8 145,6 +22,7 -
NTR-NOR 153 £ 22 157 + 24 -
Ry RNOR_lees  WB o p g gl g os om 0w -
7 4 4 < 7 4 4 4
NTR-HYP 170231 175+ 25 0,02 0,03 0,05 0,31 0,005 0,15 0,002 °
TR-HYP 159 £ 20 181 +25 -




NTR-NOR 16112 155+ 17 )
RV TRNOR 6210 el 0,16 0,20 <0,001 3,14 0,12 4,29 0,01 -
(ud/min)  NTR-HYP 163 £ 11 156 + 11 0,70 0,66 099 0,09 073 0,05 091 -
s 0,005 0,006 <0,001 0,09 0,004 0,13 <0,001
- 158 + 11 158 11 )
NTR-NOR 40,9 +4,9 41,452 )
VOsmax  TR-INOR  484%87 50395 043 145 414 6,69 0,001 0,80 0,59 i
l/kafmin) NTREYP 880266 YT 0,52 0,24 0,05 0,01 0,97 0,38 0,45
¢ R I_{YP a1 et 0,01 0,05 0,12 0,18 <0,001 0,03 0,02
- 448+8, 478+79 )
NTR-NOR  3,09+029 3,170,440 _
0,04 4,44 4,89 8,30 0,03 0,98 0,20
TR-NOR  361£027 3774025 ' , . : : : : )
VLC;m'laX TR P(I)YP 341+046  3,47+034 0,54 0.0% 0% o o o o
(L/min) ~_NTR- 2120, 2720, 0,001 0,13 0,14 0,22 <0,001 0,03 0,006 -
TR-HYP
- 334+045  3,53+0,50 -

Wyniki podane jako wartosci Sredniej arytmetycznej + z odchyleniem standardowym (SD); WRmax- obcigZenie maksymalne (koticowe); VO2max-

maksymalny minutowy pobor tlenu; VEmax- maksymalna wentylacja minutowa;, HRmax- maksymalna czestos¢ skurczow serca; WRVT2- moc przy

drugim progu wentylacyjnym; HRVT2- tetno przy drugim progu wentylacyjnym
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44  Zmiany wlasciwosci morfologicznych krwi obwodowej

Zmiany w czasie (pomiar Pre i Post) dotyczace poziomu wybranych
wskaznikdw morfologicznych krwi w czterech grupach (NTR-CON, NTR-HYP, TR-
NOR, TR-HYP) przedstawiono w Tabeli 5.

Analiza wariancji z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny statystycznie
wplyw efektu czasu (F=7,81; p=0,008) dla $redniej catkowitej liczby leukocytéw.
Powtoérzenie pomiaréw po uptywie czterech tygodni spowodowat spadek catkowitej
liczby leukocytow (p=0,01).

Analiza sredniej objetosci krwinki czerwonej wykazata istotny statystycznie
wplyw interakgji czasu, treningu i warunkéw (F=6,11; p=0,02). Analiza post-hoc
wykazala wzrost sredniej objetosci krwinki o 1,3% w grupie NTR-NOR (p=0,03) w
stosunku do warto$ci wyjsciowych w pierwszym pobraniu krwi (Pre).

Badajac ilos¢ retikulocytéw zaobserwowano istotny statystycznie efekt efektu
czasu (F=10,21; p=0,003) oraz interakcji czasu, treningu oraz warunkow (F=7,27;
p=0,01) dla $redniej zawartosci retikulocytéw. Analiza post-hoc wykazata wzrost
zawartosci retikulocytéw w grupie TR-HYP (p<0,001) o 36,4% w stosunku do wartosci
wyjsciowych (Pre). Wyniki przedstawiono na rycinie 3.

Dla pozostatych wskaznikéw uktadu czerwonokrwinkowego nie wykazano
statystycznie istotnego wplywu czasu, treningu oraz warunkéw ani interakgji

pomiedzy nimi.
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Rycina 3. Zmiany zawartosci retikulocytow pomiedzy dwoma pomiarami; **p<0,001-

2,4

2,3t

2,2}

2,1+t

20t

19+

1.8+

1,7 ¢

16+

15¢t

14+t

13+

12

T1 (Pre) T3 (Post)

Normoksja

T1 (Pre) T3 (Post)

Hipoksja

—4— NTR
—4— TR

istotna zmiana wzgledem pomiaru T1 (Pre); NS- nieistotna zmiana wzgledem pomiaru T1

(Pre)

54



Tabela 5. Analiza zmian wskaznikdw morfologicznych krwi na poczatku (Pre) i po zakoniczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat w
badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP)

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki  Post-hoc
T1 T3 Warunki Trening x Trening Efekt: Czas Warunki Trening x Trening Pre vs. Post
Zmienna Grupa (Pre) (Post) F F F F F F F p
P P P P P P P
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2
NTR-NOR 6,09+1,12 6,11+1,44 -
Mok oo swope 1 W twoomooamoomen
WBC (106/L) _ 4 4 4 4 4 4 7 _
NTR-HYP 6,45+1,80 2,63 +1,26 0,02 <0,001 0,03 0,20 0,05 0,03 0,01
TR-HYP 6,90+1,77 592+1,72 -
NTR-NOR 5,02 £0,22 4,97 £ 0,27 -
TR-NOR 108+ 0,33 5,03+ 0,37 0,52 0,07 0,05 0,10 0,03 0,04 1,76 -
RBC (10%2/L) NTR.LYD = 03 2.0.30 506 2021 0,47 0,79 0,82 0,75 0,87 0,84 0,19
_ A A 0,02 0,002 0,002 0,003 <0,001 0,001 0,05
TR-HYP 512+ 0,36 5,07 £ 0,34 -
NTR-NOR  15,11+0,49 15,04 + 0,61 -
TR-NOR 1474+ 0,81 14,89 = 0,87 1,26 1,00 4,14 0,34 0,03 0,42 0,23 _
HGB (g/dL) NTRIIYP 14812042 1487 049 0,27 0,32 0,05 0,57 0,87 0,52 0,64
_ 7 - 0,04 0,03 0,11 0,01 <0,001 0,01 0,007
TR-HYP 15,57 £1,19 15,66 + 0,98 -
NTR-NOR  42,96+1,16 42,81 +1,82 -
TR-NOR 4250223 42.29+2.28 1,33 0,44 2,04 1,04 0,17 0,31 0,20 -
HCT (L/L) NTRIYD 42772181 12611 148 0,26 0,51 0,16 0,32 0,68 0,58 0,66
_ L A 0,04 0,01 0,06 0,03 0,005 0,009 0,006
TR-HYP 44,42 +2,79 43,69 +2,38 -
NTR-NOR  8520+2,77 86,29 +2,92 0,03
TR-NOR  8558+485 84,76 +3,68 0,01 0,26 116 0,20 1,00 L71 6,11 NS
MCV (fl) NTRHYDP 85092294 G1432004 0,92 0,62 0,29 0,66 0,33 0,20 0,02 NS
. = = <0,001 0,008 0,04 0,006 0,03 0,05 0,16
TR-HYP 86,39 + 1,59 86,32 +2,63 NS
MCH (pg) NTR-NOR 30,13 +1,06 30,30 £ 1,05 0,10 0,82 2,57 1,64 1,05 0,64 0,05 -




TR-NOR  2971+210 30,15+ 151 0,76 0,37 0,12 0,21 0,31 0,43 0,83 ]
NTR-HYP 29,46 +1,28 29,41 + 0,79 0,003 0,03 0,08 0,05 0,03 0,02 0,001 -
TR-HYP  3040:098  30,51+0,93 3
NTR-NOR  3533+073 3512+ 047 3
TR-NOR  3466+075  3513+0,89 0,09 0,16 3,24 2,02 0,14 1,51 2,39 i
MCHC (g/dl)— oo e 0,77 0,69 0,08 0,17 0,71 0,23 0,13
- + + -
60£0, 8620, 0,002 0,005 0,09 0,06 0,004 0,05 0,07
TR-HYP  3516:112  3534+0,82 ]
NTR-NOR  1,73£035 199+ 0,45 NS
TRNOR 1862085 1852070 0,31 0,08 0,05 10,21 1,53 0,84 727 NS
RET (%) —ro e oot 050 127 1009 0,58 0,78 0,82 0,003 0,22 0,37 0,01 RE
- 7120, 77%0, 0,009 0,002 0,002 0,25 0,05 0,03 0,19
TR-HYP  154:024 2104039 <0,001
NTR-NOR  231+52 230 + 43 3
TRNOR S 719222 1,04 0,43 201 0,36 <0,001 0,06 0,45 )
PLT (10°/L) 0,31 0,52 017 0,55 1,00 0,81 0,51
NTR-HYP ~ 230+45 222 +52 0,03 0,01 0,06 0,01 <0,001 0,001 0,01 -
TR-HYP 251 + 39 253 + 34 ]

Wyniki podane jako wartosci Sredniej arytmetycznej + z odchyleniem standardowym (SD); WBC- liczba leukocytéw; RBC- liczba erytrocytéw; HGB- zawartosé

hemoglobiny; HCT- hematokryt; MCV- $rednia objetos¢ krwinki; MCH- $rednia masa hemoglobiny w krwince; MCHC- $Srednie stezenie hemoglobiny w krwince;
RET- zawartos¢ retikulocytéw; PLT- ptytki krwi
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4.5 Zmiany profilu lipidowego krwi

Zmiany w czasie (pomiar Pre i Post) dotyczace poziomu wskaznikow profilu
lipidowego krwi w czterech grupach (NTR-CON, NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP)
przedstawiono w Tabeli 6.

Analiza wariancji z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny statystycznie
wplyw interakgji czasu, treningu oraz warunkow (F=7,44; p=0,01) dla sredniej wartosci
catkowitego stezenia cholesterolu. Analiza post-hoc wykazata wzrost stezenia
cholesterolu catkowitego o 8,9% w grupie NTR-HYP (p=0,04). Ponadto w grupie TR-
NOR odnotowano wzrost o 7,2% przy poziomie istotnosci wynoszacym p=0,06, a w
grupie TR-HYP nastapit spadek o 5,7% stezenia cholesterolu catkowitego (p=0,06).

Badajac stezenie frakgji lipoprotein o niskiej gestosci zaobserwowano istotny
statystycznie wplyw interakgji czasu i treningu (F=5,97; p=0,02) oraz czasu, treningu i
warunkow (F=5,98; p=0,02).Analiza post-hoc wykazata (p=0,006)spadek stezenia frakcji
lipoprotein niskiej gestosci w grupie TR-HYP o 15,8% wzgledem pierwszego pomiaru.
Test post-hoc dla interakcji czasu i treningu wykazal wzrost tego wskaznika w
grupach nietrenujacych pomiedzy pomiarami Pre oraz Post (p=0,01) oraz roznice
pomiedzy grupami nietrenujgcymi a trenujgcymi w drugim pomiarze (Post)(p=0,02).

Dla sredniego stezenia trdjglicerydow (TG)zaobserwowano istotny
statystycznie efekt interakcji warunkéw i treningu (F=4,25; p=0,05). Analiza post-hoc
wykazata réznice pomiedzy poziomem TG w grupach NTR-NOR i TR-NOR (p=0,03).
Réznica ta mogta wynikac z nizszego stezenia trojglicerydéw w pomiarze pierwszym
(Pre) w grupie TR-NOR wzgledem innych grup, jednakze wszystkie wartosci miescity
sie w granicach norm referencyjnych.

Dla stezenia frakcji lipoprotein duzej gestosci (HDL) nie wykazano
statystycznie istotnego wplywu czasu, treningu oraz warunkéw ani interakcji

pomiedzy nimi.



Tabela 6. Analiza zmian profilu lipidowego krwi na poczatku (Pre) i po zakoniczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udzial w badaniach
(NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP)

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki  Post-hoc
T1 T3 Warunki Trening x Trening Efekt: Czas Warunki Trening x Trening Pre vs. Post
Zmienna Grupa (Pre) (Post) F F F F F F F p
P P P P P P P
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2
NTR-NOR  454+0,71 4,63 +0,69 NS
Cholesterol ~ TR-NOR 374050  4,01+0,40 égi’ (1)2? 3’31 é?g (1)2; é?i Zféi 0,06
catkowity _ 4 , s , , , )
ol NTR-HYP  371+0,65  4,04+0,51 0,03 0,03 013 0,09 0,03 0,06 0.1 0,04
TR-HYP 4,24 +0,87 4,00+ 0,85 0,07
NTR-NOR 1,47 £0,21 1,44 +0,22 -
HDL TR-NOR 1334015  1,38+0,13 0,53 0,24 0.77 1,02 0,50 0,37 0,27 i
0,47 0,63 0,39 0,32 0,48 0,55 0,60
(mmolfl) - NTR-HYP 141028 147036 0,02 0,007 0,02 0,03 0,02 0,02 0,008 i
TR-HYP  144:021 150034 ' ' ’ ’ ' ' ’ -
NTR-NOR 2,69+0,73 2,90 £ 0,56 NS
g i - oL LN B R AN R—
(mmol/1) _ , 4 , ’ 5 5 ;
NTR-HYP 2,20+ 0,56 2,49+0,49 0,12 0,06 0,001 0,05 0,10 0.16 0.16 NS
TR-HYP 2,28 +0,80 1,92 £0,68 0,006
NTR-NOR 1,40 +0,39 1,61+1,12 -
TR-NOR 0,84 + 0,45 1,09 + 0,24 0,51 1,06 4,25 0,47 1,24 0,10 0,04 _
TG (mmol/1) NTR.LIYP 108209 0962019 0,48 0,31 0,05 0,50 0,27 0,75 0,85
_ —— e 0,02 0,03 0,12 0,01 0,04 0,003 0,001
TR-HYP 1,20+ 0,37 1,21+ 0,58 -

Wyniki podane jako wartodci sredniej arytmetycznej + z odchyleniem standardowym (SD); HDL- frakcja lipoprotein wysokiej gestosci; LDL- frakcja lipoprotein o

niskiej gestosci; TG- trojglicerydy



4.6 Zmiany skladu kwasow tluszczowych blony erytrocytarnej

Zmiany w czasie (pomiar Pre i Post) dotyczace procentowego udziatu
gléwnych grup kwasow tluszczowych w blonie erytrocytarnej w czterech grupach
(NTR-CON, NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP) przedstawiono w Tabeli 7.

Analiza wariancji z powtarzanymi pomiarami wykazata istotny statystycznie
efekt czasu (F=5,70; p=0,03) dla $redniej sumy zawartosci kwaséw ttuszczowych
omega-6. Po przeprowadzeniu testu post-hoc zaobserwowano spadek ich udziatu \ w
drugim badaniu wzgledem wartosci z pierwszego badania dla wszystkich grup
(p=0,02). Pomimo braku wplywu interakcji treningu oraz warunkéw mozna
zaobserwowac najwyzszy lecz nieistotny spadek udziatu kwaséw omega-6 w grupie
TR-HYP 0 28,7%.

Zaobserwowano istotny statystycznie efekt interakcji warunkéw i treningu
(F=5,64; p=0,03) dla sredniej sumy zawartosci kwasoéw ttuszczowych omega-3. Po
przeprowadzeniu testu post-hoc nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic
pomiedzy grupami (p>0,05).

Nie zaobserwowano zmian w poziomie jednonienasyconych kwasow

ttuszczowych w blonie erytrocytarne;j.



Tabela 7. Analiza zmian udziatu kwaséw tluszczowych blon erytrocytow na poczatku (Pre) i po zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup

bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki Post-hoc
Warunki Trening x Trening Efekt: Czas Warunki Trening x Trening Pre vs. Post
Zmienna Grupa T1 (Pre) T3 (Post) F F F F F F F p
P P P P P P P

n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2

NTR-NOR 481 +10,4 47,0+9,3 -

TR-NOR 484440 50,0 2.9 0,62 1,76 0,48 0,50 0,39 0,20 <0,001 )

¥ SFA (%) NTRIYD 65277 91253 0,44 0,21 0,50 0,49 0,54 0,67 0,99 -

xS, el 0,04 0,11 0,03 0,03 0,03 0,01 <0,001

TR-HYP 50,4 + 8,6 55,9 +10,9 -

NTR-NOR 28,3+4,2 298+7,1 -

TR-NOR 26,0 3,6 254+07 1,25 3,81 0,23 0,16 0,03 0,05 0,13 )
> MUFA (%) NTR.LYD 262253 280251 0,28 0,07 0,64 0,69 0,86 0,83 0,73

_ o o 0,08 0,21 0,02 0,01 0,002 0,003 0,009

TR-HYP 23,4+3,9 249 +11,7 -

NTR-NOR 18,6 + 10,2 17,0+8,8 -

Y n-6 PUFA  TR-NOR 229432 219417 0,14 0,03 2,03 5,70 1,24 1,18 1,91 -
(%) NTR-HYP Azl 203225 0,71 0,86 0,17 0,03 0,28 0,29 0,19
_ e Al 0,009 0,002 0,12 0,28 0,08 0,07 0,11

TR-HYP 20,2+6,7 144 +45 -

NTR-NOR 48+32 53+3,2 -
2,15 0,14 5,64 0,23 0,18 0,07 0,47

-3PUFA TR-NOR 2,6+1,2 2,1+0,2 ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’ -
Ln ?O/)U NTR-HYD 16225 31221 0,16 0,71 0,03 0,63 0,68 0,79 0,51
? _ Ao o 0,13 0,009 0,29 0,02 0,01 0,005 0,03

TR-HYP 52+1,7 49+21 -

Wyniki podane jako wartosci Sredniej arytmetycznej + z odchyleniem standardowym (SD); SFA- nasycone kwasy ttuszczowe; MUFA- jednonienascyone kwasy ttuszczowe;
n-6 PUFA- wielonienascyone kwasy tuszczowe omega-6; n-3 PUF A- wielonienascyone kwasy ttuszczowe omega-3



4.7 Zmiany spoczynkowych wlasciwosci hemoreologicznych krwi

Zmiany spoczynkowych wskaznikow [pomiar T1 (Pre) vs T3 (Post)] dotyczace
wskaznikow hemoreologicznych krwi w czterech grupach (NTR-CON, NTR-HYP,
TR-NOR, TR-HYP) przedstawiono w Tabeli 8.

Analiza wariancji z powtarzanymi pomiarami wykazala istotng statystycznie
interakcje warunkéw i treningu (F=4,36; p=0,05) dla sredniego czasu polowiczej
agregacji krwinek czerwonych. Po przeprowadzeniu testu post-hoc nie
zaobserwowano istotnych statystycznie réznic pomiedzy grupami (p>0,05).

Podobnie dla sredniej wartosci maksymalnego indeksu elongacji w I frakcji
krwinek czerwonych istotng statystycznie interakcje warunkéw i treningu (F=4,9;
p=0,03).Analiza Po post-hoc nie wykazala statystycznie istotnych réznic pomiedzy
grupami (p>0,05).

W III frakcji krwinek zaobserwowano efekt czasu (F=6,92; p=0,02) dla stosunku
warto$ci naprezenia Scinajacego wywoltujacego potowe maksymalnej odksztatcalnosci
do wartosci maksymalnej odksztatcalnosci krwinek (SS %2/ Elmax). Powtorzony pomiar
po okresie czterech tygodni spowodowat istotne obnizenie badanego wskaznika we
wszystkich grupach (p=0,02).

Pomimo, ze efekt treningu byl na granicy istotnosci (F=2,67; p=0,11) dla sredniej
wartosci indeksu maksymalnej elongacji zaobserwowano, ze u 0so6b z obu grup
trenujacych podwyzszeniu ulegt wskaznik maksymalnej elongacji krwinek
czerwonych w III frakcji krwinek czerwonych. Réwniez na granicy istotnosci
odnotowano interakcje czasu i treningu (F=2,72; p=0,10). Analiza post-hoc wykazata
istotng zmiane w grupach trenujacych pomiedzy pierwszym pomiarem (T1-Pre) a
drugim pomiarem (T3-Post)(p=0,02), natomiast w grupach nietrenujacych zmiana nie
byta istotna (p=0,67).Wyniki zaprezentowano dodatkowo na rycinie 4.

Dla pozostatych wskaznikéw hemoreologicznych nie wykazano statystycznie

istotnego wpltywu czasu, treningu oraz warunkow ani interakcji pomiedzy nimi.
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Tabela 8. Analiza spoczynkowych zmian wskaznikéw hemoreologicznych krwi na poczatku (Pre) i po zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup

bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki Post-hoc
T1 T3 Warunki Trening x Trening Efekt: Czas Warunki Trening x Trening Pre vs. Post
Zmienna Grupa (Pre) (Post) F F F F F F F P
p p p |y p p |y
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2

NTR-NOR 50,70 +9,08 51,19 +9,38 -

TR-NOR 58791682 55612683 <0,001 0,86 2,25 0,43 0,21 0,09 1,46 -
Al (%) NTREYP 55’53 : 9’71 54’20 : 8’18 0,98 0,36 0,14 0,52 0,65 0,76 0,24
- I_{YP ettt et <0,001 0,03 0,07 0,01 0,006 0,002 0,04

- 52,95+849  53,82+7,46 -

NTR-NOR 4,14 +1,38 4,06 + 40 _

TR-NOR 579 2071 3212099 0,28 0,49 4,36 0,26 0,05 0,25 0,31 i
T1/2 (s) NTR.EYD 3’45 ; 1’64 3’53 ; 1’10 0,60 0,49 0,05 0,61 0,82 0,62 0,58
= ;{YP it et 0,009 0,02 0,12 0,008 0,002 0,007 0,01

- 401+1,58 4,06+ 1,46 -

NTR-NOR 0,663 +0,006 0,663+ 0,005 -

Elmax]  TR-NOR  0,665+0,006 0,667 « 0,007 1,00 0,0 4,9 33 19 1,6 03 i
frakcja NTR-HYP 0,664+0,004 0,666+ 0,005 0,32 0,85 0,04 0,08 0,18 0,22 0,57
9 _ il i 0,04 0,001 0,16 0,10 0,06 0,05 0,01

TR-HYP 0,659 +£0,007 0,665 + 0,008 -

NTR-NOR 0,663 +£0,005 0,661 + 0,006 -

Elmax1l  TR-NOR  0,662+0,004 0,668 + 0,004 0,07 249 1,57 514 0,82 1,69 0,79 -
frakcja NTR-HYP 0,660 0,003 0,664 + 0,007 0,79 013 0,22 0,03 0,37 0,20 0,38

g _ it kil 0,002 0,08 0,06 0,16 0,03 0,06 0,03 -

TR-HYP  0,660+0,003 0,666 % 0,003 -

NTR-NOR  0487+0,04 0,493 +0,06 -

ElmaxII  TR-NOR  0517+0,05 0,563« 0,05 0,06 2,67 0,86 4,30 0,02 2,72 0,06 ]
trakcia NTREYP 04995003 05022002 0,81 0,11 0,37 0,05 0,90 0,10 0,81
9 = I-{YP il il 0,003 0,13 0,05 0,19 0,000 0,13 0,003

- 0,481 +0,08 0,535+ 0,04 -

SS1/2(Pa) NTR-NOR 1,66 +0,37 2,00 £0,21 0,27 2,66 2,24 3,58 0,14 2,55 0,001 -




Ifrakqa  TR-NOR  1,61+026  1,68+0,36 0,61 0,11 0,15 0,07 0,72 0,12 0,98 i
NTR-HYP 1,64 +0,18 1,92 + 0,33 0,009 0,09 0,07 0,11 0,004 0,08 <0,001 -
TR-HYP  1,77+024  184+037 ;
NTR-NOR  1,78+027  2,10+0,27 ;
SS1/2(Pa) TR-NOR  163+023 173027 0,03 174 3,28 4,06 1,01 1,74 0,02 i
Liakcs NTREYP 191021 Ty, 0,87 0,20 0,08 0,05 0,33 0,20 0,89
akaga - A7 20, 2020, 0,001 0,06 0,11 0,13 0,04 0,06 <0,001 -
TR-HYP 1804033  1,85+0,28 -
NTR-NOR  402+125  3,53+0,81 i
ss1/2(Pa)y TR-NOR  329+072 255072 0,24 1,68 1,40 8,46 0,68 0,03 0,58 i
M fraken NTREYD 3852108 2815009 0,63 0,21 0,25 0,009 0,42 0,87 0,46
9 - Sl o120, 0,01 0,09 0,07 0,32 0,04 0,001 0,03 -
TR-HYP  362+112  283+0,54 -
NTR-NOR 2514059  3,02+0,33 -
0,30 238 253 2,97 0,17 2,50 0,003
TR-NOR 2424040  253+0,57 , , , . : : 4 -
Ssi/ é /a Ezax NTREND 2071095 285:0a1 0,59 0,13 0,12 0,10 0,68 0,12 0,96
) - 4720, 0520, 0,01 0,08 0,08 0,09 0,006 0,08 <0,001 -
TR-HYP  2,69+036  277+0,59 -
NTR-NOR  2,68+043  3,17+0,43 -
0,03 1,88 3,30 3,36 0,99 1,81 0,008
TR-NOR  246+036 2,59 +0,42 s ' % : : : : ]
SS%I/ ir/a E?;ax NTREND 356109 2951078 0,87 0,18 0,08 0,08 0,33 0,19 0,93
) - 2620, 2 £0, 0,001 0,06 0,11 0,11 0,04 0,06 <0,001
TR-HYP 2724049  277+0,43 i
NTR-NOR  853+351  7,36+2,49 ;
0,42 0,57 254 6,92 0,42 0,06 0,23
TR-NOR  656+218  464+169 , : , v : : : -
5511142&/ aih.r;ax NTREND 728  Solila 0,53 0,46 0,13 0,02 0,52 0,80 0,64
9 - 22t 2l 0,02 0,03 0,12 0,28 0,02 0,003 0,01 -
TR-HYP 7964349  548+137 ;

Wyniki podane jako wartosci Sredniej arytmetycznej + z odchyleniem standardowym (SD); AI(%)- indeks agregacji wyrazony (w procentach); T1/2- czas polowiczej
agregacji erytrocytow (w sekundach); EImax- teoretyczna warto$¢ maksymalnego indeksu elongacji przy nieskoniczonej sile scinania: dla LII oraz III frakcji
erytrocytéw; SSYs- naprezenie Scinajgce wywotujgce potowe maksymalnej odksztatcalnosci krwinek: dla LII oraz 111 frakcji erytrocytow; SSY2 /Elmax — stosunek
naprezenia Scinajgcego wywotujgcego potowe maksymalnej odksztatcalnosci krwinek do wartosci maksymalnej odksztatcalnosci krwinek: dla LII oraz III frakcji
erytrocytow
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4.8 Zmiany spoczynkowych wskaznikéw stresu oksydacyjnego i enzymow
antyoksydacyjnych

Zmiany spoczynkowych wskaznikéw [pomiar T1 (Pre) i T3 (Post)] dotyczace
wskaznikow stresu oksydacyjnego i enzymow antyoksydacyjnych w erytrocytach w
czterech grupach (NTR-CON, NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP) zebrano w Tabeli 9

Analiza wariancji z powtarzanymi pomiarami wykazala istotng statystycznie
interakcje czasu, hipoksji oraz treningu (F=4,49; p=0,04) dla sredniej wartosci
aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD). Na granicy istotno$ci uzyskany zostat
wynik testu post-hoc w grupie TR-NOR pomigdzy pomiarami Pre oraz Post (p=0,07).

Ponadto zaobserwowano istotny statystycznie efekt treningu (F=5,11; p=0,03)
oraz efekt czasu (F=4,43; p=0,04) dla sredniej zawartosci grup tiolowych biatek.
Analiza post-hoc dla efektu treningu wykazata istotne zmiany pomiedzy grupami
trenujacymi a nietrenujacymi (p=0,02) oraz istotne zmiany pomiedzy powtdrzonymi
pomiarami Pre oraz Post dla wszystkich grup (p=0,03).

Dla pozostatych spoczynkowych wskaznikéw stresu oksydacyjnego oraz
enzymow antyoksydacyjnych w erytrocytach nie wykazano statystycznie istotnego

wplywu czasu, treningu oraz warunkow ani interakcji pomiedzy nimi.



Tabela 9. Analiza spoczynkowych zmian wskaznikow statusu prooksydacyjno-antyoksydacyjnego i wskaznikéw stresu oksydacyjnego w
erytrocytach na poczatku (Pre) i po zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-

HYP).
Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki Post-hoc
. T1 T3 Warunki Trening x Trening Efekt: Czas Warunki Trening x Trening Pre vs. Post
Zmienna Grupa (Pre) (Post) F F F F F F F p
p p p P p p P
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2
NTR-NOR 4,32 +2,81 5,02 +1,61 NS
TR-NOR 3,88+ 1,08 5,50 +173 0,004 1,13 0,61 3,68 0,13 0,45 4,49 NS
DI TNTRHYP  299:09%  48:310 o0 gu om  on oot o o3 NS
TR-HYP  544%279  490+2,97 ' ' ' ' ' ' ’ NS
NTR-NOR 33,53 +32,18 26,02+ 14,56 -
rjming —IRNOR _ 361121670 312752053 1o o5 o 0% or 0w 78 -
ml) NTR-HYP 30781741 31,91+ 19,56 0,02 0,06 <0,001 0,01 0,06 0,06 0,003 i
TR-HYP 38,47 £26,88 54,18 + 42,63 -
NTR-NOR 1039,1+£166,6 989,5+179.8 -
(rmot/minjm—IRNOR _ 012+ 07895001222 g0 om 0w 0w om0 o -
1) NTR-HYP 10110+ 1156 9546+ 13738 <0,001 0,04 0,04 0,03 0,07 <0,001 0,02 -
TR-HYP 1034,6 + 151,1  930,0 + 328,3 -
NTR-NOR 2,32+ 1,03 2,87 £ 0,65 -
TR-NOR 265+ 127 3174091 0,07 0,05 0,91 0,23 2,60 2,41 1,33 )
MDA (uM , ,82 , , ,12 ,1 ,2
W TNTR Y 2me 19 a7=150 0(308002 0(30801 ggg 0?06037 8,08 g,og 8,02 i
TR-HYP 3,03+1,04 2,18 £0,73 -
NTR-NOR 52,68+20,18 36,62 +4,90 -
molimg —IKNOR _ 528+ 1809 @239 £1041 o o oz om om oo e -
Hb) NTR-HYP 56,70+11,65 51,54+11.39 0,03 0,15 0,05 0,14 0,000 0,11 0,12 -
TR-HYP 60,93 +16,51 55,82+11,96 -




49  Zmiany wysilkowych réznic wskaznikow hemoreologicznych krwi

Zmiany wysitkowych roznic wskaznikow hemoreologicznych krwi [AT2-T1
(Pre) i AT4-T3 (Post)] w czterech grupach (NTR-CON, NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP)
przedstawiono w Tabeli 10.

Analiza wariangji z powtarzanymi pomiarami wykazatla istotny statystycznie
efekt treningu (F=10,64; p=0,003) dla wartosci zmiany réznicy indeksu agregacji. Po
przeprowadzeniu testu post-hoc wykazano istotng zmiane pomiedzy grupami
nietrenujacymi a trenujacymi (p=0,002). Pomimo braku istotnej interakcji czasu,
warunkow oraz treningu (F=1,21; p=0,28) zaobserwowany zostal odwrotny trend w
roznicy powysitkowej indeksu agregacji w grupie TR-HYP po okresie czterech
tygodni w pomiarze Post wzgledem pozostatych grup. Powysitkowy przyrost stopnia
agregacji w pomiarze Post zostal zmniejszony w grupie TR-HYP w przeciwienstwie
do pozostatych grup gdzie odnotowano wzrost przyrostu agregacji.

Analiza wariangji z powtarzanymi pomiarami wykazala istotny statystycznie
efekt treningu (F=20,00; p=<0,001) dla $redniej wartosci réznicy w czasie polowiczej
agregacji. Test post-hoc wykazal istotng rdznice badanego wskaznika pomiedzy
grupami nietrenujacymi a trenujacymi (p<0,001). Na granicy istotnosci uzyskany
zostal rowniez wynik analizy wariangji dla interakgcji czasu i treningu (F=3,71; p=0,06).
Ponadto pomimo braku istotnej interakcji czasu, warunkéw oraz treningu (F=2,09;
p=0,16) zaobserwowano odmienne kierunek zmian w réznicy powysitkowej czasu
potowiczej agregacji w grupie TR-HYP w pomiarze Post wzgledem pozostatych grup.
W grupie TR-HYP zaobserwowano powysitkowe wydluzenie czasu potowicznej
agregacji w pomiarze post, a w pozostatych grupach parametr ten ulegt skroceniu.

Dla  pozostalych  wysitkowych  réznic  pozioméw  wskaznikow
hemoreologicznych krwi w pomiarze Pre oraz Post nie wykazano statystycznie

istotnego wplywu czasu, treningu oraz warunkow ani interakcji pomiedzy nimi.



dAl (%)

12

NS

~
I
9]

T2-T1 (Pre) T2-T1 (Pre)
T4-T3 (Post) T4-T3 (Post)

Normoksja Hipoksja

—4— NTR
—4— TR

Rycina 5. Zmiana réznicy powysitkowej indeksu agregacji (dAI %) pomiedzy dwoma

pomiarami Pre oraz Post; NS- nieistotna zmiana wzgledem pomiaru Pre
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dT1/2 (s)

T2-T1 (Pre) T2-T1 (Pre)
T4-T3 (Post) T4-T3 (Post)

—4— NTR

Normoksja Hipoksja - TR
Rycina 6. Zmiana réznicy powysitkowej czasu polowicznej agregacji (d T1/2 s)

pomiedzy dwoma pomiarami Pre oraz Post ; NS- nieistotna zmiana wzgledem
pomiaru Pre

69



Tabela 10. Analiza wysitkowych réznic zmian wskaznikéw hemoreologicznych krwi na poczatku (Pre) i po zakoniczeniu badan (Post) u wszystkich
grup bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki Post-hoc
_— Cruos AT2-T1 AT4-T3 Wali:unkl Tre;nng X Tr(;mng EfektI:: Czas War:nkl Tre;ung X Tr;mng T;;T;:;e vts.
P (Pre) (Post) 1o ros

P P P P P P P P
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2

NTR-NOR 6,99 + 4,95 9,49 £5,11 -

TR-NOR 3,962 2.95 5122295 0,13 10,64 0,06 0,13 2,25 3,15 1,21 -
Al (%) NTRYP 6722259 452596 0,72 0,003 0,80 0,71 0,14 0,08 0,28

- ’ J ’ J 0,04 0,26 0,002 0,004 0,07 0,09 0,04 -

TR-HYP 6,40 + 4,07 2,46 + 3,63 -

NTR-NOR  -1,21+0,82 -1,43 + 0,84 -

T1/2 (s) IR-NOR 0422022 090,53 8’28 2002)0001 8@; 8/22 8’4512 g’gé glgi -

S 7 < 7 14 7 4 7 7

NTR-HYP  0,98+0,76 -1,40£0,97 0,001 0,39 0,006 0,001 0,02 0,11 0,06 -

TR-HYP -0,79 + 0,51 -0,20 + 0,39 -

NTR-NOR  -0,001+0,01  -0,005+ 0,01 -

El max 1 TR-NOR 20,012 0,01 0,02 20,03 0,83 1,48 2,95 0,51 0,04 0,12 0,28 i
frakeia NTRHYP  0.0042001 0,007 0,01 0,37 0,23 0,09 0,48 0,84 0,74 0,60

g _ Bt Bt 0,03 0,06 0,11 0,02 0,001 0,004 0,01 -

TR-HYP -0,003+0,01  -0,003 +0,01 -

NTR-NOR -0,003 + 0,007 -0,007 + 0,009 -

ElmaxI  TR-NOR  -0,007£0005 -0,01+0,01 0609029 éﬁﬁ 8;1 éi‘g gzg 8;‘11 ggi i

f . _ N N 7 4 7 7 7 7 7 _
rakca  NTR-HYP  -0,002+0,01 -0,008 +0,006 <0,001 0,12 0,004 0,07 0,01 0,006 0,01

TR-HYP -0,01+0,01  -0,008 + 0,02 _

NTR-NOR  -0,03 +0,03 0,01 +0,07 -

ElmaxIlI  TR-NOR  -0,007+0,06 0,02+ 0,05 0,39 0,03 <0,001 1,26 0,08 0,002 4,01 )
frakeia NTR.HYP 0012008 0012004 0,54 0,88 0,99 0,28 0,78 0,96 0,07

9 _ el it 0,02 0,001 <0,001 0,08 0,005 <0,001 0,22 -

TR-HYP -0,05 + 0,02 0,03 + 0,05 -




410 Zmiany wysilkowych roznic wskaznikéow stresu oksydacyjnego oraz
enzymoOw antyoksydacyjnych

Zmiany wysitkowych réznic wskaznikdw stresu oksydacyjnego oraz enzymow
antyoksydacyjnych w erytrocytach [AT2-T1 (Pre) i AT4-T3 (Post)] w czterech grupach
(NTR-CON, NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP) przedstawiono w Tabeli 11.

Nie wykazano statystycznie istotnego wptywu czasu, treningu oraz warunkéw
ani interakcji pomiedzy nimi dla réznic wysitkowych wskutek testu putapowego we
wskaznikach stresu oksydacyjnego oraz enzymow antyoksydacyjnych w pomiarach

Pre oraz Post.



Tabela 11. Analiza wysitkowych réznic zmian wskaznikéw hemoreologicznych krwi na poczatku (Pre) i po zakoniczeniu badan (Post) u wszystkich
grup bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki  Post-hoc:
AT2-T1 AT4-T3 Warunki Trening x Trening Efekt: Czas Warunki Trening x Trening T2-T1 Pre vs.
Zmienna Grupa F F F F F F F T4-T3 Post
(Pre) (Post)
P p P p P P p p
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2

NTR-NOR 1,65 +2,35 -0,14+2,78 _

TR-NOR 047 %276 YIYURT. 0,11 0,25 1,68 0,15 0,94 1,30 1,67 i

SOD (U/ml) - : . 0,74 0,62 0,21 0,70 0,34 0,26 0,21 -
NTR-HYP 210155  124+297 0,003 0,008 0,05 0,005 0,03 0,04 0,05

TR-HYP 0,93 + 3,75 0,16 + 2,08 -

NTR-NOR  28,86+41,79 14,10 +25,03 -

CAT TRINOR  373+1056 0522421 0,36 0,75 1,90 6,07 0,17 0,89 2,95 -
(nmol/min/ NTR.HYP 7’83 N 11’60 3 (’)1 N 14’90 0,55 0,39 0,18 0,02 0,68 0,35 0,10
ml) - . ’ . ’ 0,01 0,03 0,06 0,17 0,005 0,03 0,09

TR-HYP  14,42+3345 -3,68+38,36 -

NTR-NOR  -35,05+210,6 1,62 +269,77 -

GPx TRINOR 4230+ 16278 3630 < 92.60 2,42 0,006 1,23 1,99 1,19 0,75 0,17 -
(nmol/min/m NTR.EYP 49’ o ;8 212’50 N 27’2 - 0,13 0,93 0,28 0,17 0,28 0,39 0,69
1) _ ’ d d J 0,08 <0,001 0,04 0,06 0,04 0,03 0,005

TR-HYP  38,02+174,50 90,82+ 216,99 -

NTR-NOR 0,42+ 1,02 0,51+ 1,21 -

TRNOR 004 <100 0.8520.99 4,06 0,40 0,43 0,87 1,10 3,19 0,007 -
MDA (uM) NTR.EYD 0 01 1’ " 0’54 N 1’ > 0,05 0,53 0,52 0,36 0,30 0,08 0,93
- — d ’ ’ 0,12 0,01 0,01 0,03 0,04 0,10 0,000

TR-HYP 0,14 £ 0,76 0,25+0,78 -

NTR-NOR  -8,19+23,90 0,67 +2,80 -

TIOLE TRINOR 11122200 92242046 0,01 1,46 0,81 1,11 0,93 0,007 2,75 i
(nmol/mg NTRAEYD 1 513 ;6 N ’14 T ’92 0,91 0,24 0,38 0,30 0,34 0,93 0,10
Hb) _ — ' ’ ’ 0,000 0,05 0,03 0,04 0,03 0,000 0,09

TR-HYP  -17,50+26,57 -1,23+20,32 -




4.11 Zmiana stezenia fibrynogenu
Zmiany stezenia fibrynogenu w osoczu krwi (T1 Pre i T3 Post) w czterech
grupach (NTR-CON, NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP) przedstawiono w Tabeli 12.
Analiza wariancji z powtdrzonymi pomiarami wykazata interakcje czasu i
warunkow (F=6,42; p=0,02). Test post-hoc nie wykazat zmian pomiedzy grupami

hipoksyjna oraz normoksyjng pomiedzy pomiarami Pre oraz Post (p>0,05).



Tabela 12. Analiza zmian stezenia fibrynogenu w osoczu krwi na poczatku (Pre) i po zakonczeniu okresu badawczego (Post) w czterech grupach

(NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki  Post-hoc:
T1 T3 Warunki Trening x Trening Efekt: Czas Warunki trening x Trening Pre vs. Post

i F F

Zmienna Grupa (Pre) (Post) F F F F F p
P P P P P P P
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2

NTR-NOR 454 +0,71 4,63 +0,69 -

e To _srewe s 0% U 02 wmoemoamo e

(g/L) _ y y y 7 y y / _

NTR-HYP  371£065  4,04+051 0,002 0,03 0,003 <0,001 0,17 0,03 0,002
TR-HYP 4,24 +0,87 4,00+0,86 -




412 Zmiany roéznic wysitkowych stezenia mleczanu
Zmiany wysitkowych réznic mleczanu [AT2-T1 (Pre) i AT4-T3 (Post)] )] w
czterech grupach (NTR-CON, NTR-HYP, TR-NOR, TR-HYP) zebrano w Tabeli 13.

Nie wykazano statystycznie istotnego wptywu czasu, treningu oraz warunkéw
ani interakcji pomiedzy nimi dla réznic wysitkowych stezenia mleczanu wskutek testu

putapowego w pomiarach Pre oraz Post.



Tabela 13. Analiza wysitkowych zmian stezenia mleczanu na poczatku (Pre) i po zakoniczeniu okresu badawczego (Post) w czterech grupach (NTR-

NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Efekt: Efekt: Warunki Czas x Czas x Czas x Warunki ~ Post-hoc:
o Cruna AT2-T1 AT4-T3 Wal;.lnkl Tre;ung X Tr;mng Efektl:: Czas War;mkl Tre;ung X Tr;mng Pre vs. Post
P (Pre) (Post) P
p p p p p p p
n2 n2 n2 n2 n2 n2 n2
NTR-NOR  10,72+0,92 10,46 1,23 -
o mwoR _ieciw osets M0 16 0%t e moow
(mmol/l) _ 7 7 7 7 7 7 7 _
NTR-HYP 10,12 0,91 10,53 +0,95 0,08 0,008 0,02 0,001 0,10 0,009 0,01

TR-HYP 10,03 £ 1,81 10,48 + 0,78 -




4.13 Zmiany wskaznikdéw fizjologicznych podczas pierwszego i dwunastego
treningu.

Zmiany wskaznikoéw fizjologicznych (tetno, saturacja, ocena zmeczenia) w
dwéch grupach trenujacych (TR-NOR, TR-HYP) przedstawiono w Tabeli 14.

Analiza wariancji z powtorzonymi pomiarami wykazata istotny efekt grupy
(F=6,64; p<0,02) oraz wptyw czasu (F=23,87; p<0,001) dla Sredniej wartosci tetna.
Analiza post- hoc wykazata istotna wzrost $redniego tetha w grupie TR-HYP
wzgledem grupy TR-NOR (p=0,02). Ponadto test post hoc dla efektu czasu wykazat
obnizenie $redniego tetna w 12 treningu w stosunku do pierwszego w obu grupach
trenujacych (p<0,001).

Analizujac  wielko$¢ odczuwanego zmeczenia mierzonego za pomoca skali
punktowej Borga zaobserwowano efekt czasu(F=46,83; p<0,001). Test post-hoc wykazat
spadek odczuwanego zmeczenia po 12 treningu w porownaniu do 1 w obu grupach
badanych (p<0,001).

Analiza wariancji wykazata istotny efekt grupy (F=761,2; p<0,001), czasu (F=4,7;
p=0,04) oraz istotna interakcje grupy i czasu (F=4,7; p=0,04) dla sredniego wskaznika
saturacji podczas pierwszego i dwunastego treningu. Zaobserwowano obnizenie
poziomu saturacji w grupie TR-HYP w poréwnaniu do TR-NOR w obu pomiarach
(p<0,001). Ponadto odnotowano istotny wzrost wskaznika w grupie TR-HYP w 12

treningu w stosunku do pierwszego (p=0,004).



Tabela 14. Analiza zmian wskaznikéw fizjologicznych podczas pierwszego i

dwunastego (ostatniego) treningu w dwoch grupach trenujacych

Efekt: Efekt: Grupax ziha1-12
Grupa Czas Czas trening:
Zmienna Grupa 1 trening 12 trening F r F post hoc
p p p P
Srednie  TR-HYP 157+ 6 151+6 6,64 23,87 2,31 -
tetno
[ud/min]  TR-NOR 148 + 11 140+ 8 0,02 <0,001 0,15 -
Skala TR-HYP 13,8 +1 124 +1,1 3,96 46,83 1,42 -
Borga
[pkt] TR-NOR 12,2 £1,5 11,1 £2,0 0,06 <0,001 0,25 -
Srednia TR-HYP 87,2+0,6 88,0+ 1,1 761,2 4,7 4,7 0,004
saturacja
[%] TR-NOR  965+08  964x06 001 0,04 0,04 0,98
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5.  Dyskusja

5.1 Wplyw hipoksji oraz treningu przerywanej hipoksji na wskazniki fizjologiczne

Wplyw treningu w warunkach hipoksji na wskazniki charakteryzujace
wydolnos¢ aerobowa wydaje si¢ by¢ stosunkowo dobrze opisany w literaturze, cho¢
nadal nie ma konsensusu naukowego. Opublikowano wiele badan, w ktoérych efekt
przerywanego treningu w hipoksji jest zblizony do efektu treningu w normoks;ji,
przewyzsza efekt treningu w normoksji lub zadna z tych interwencji nie przynosi
istotnej zmiany we wskaznikach okreslajacych wydolnos¢, szczegolnie aerobowa.
Efektywnos$¢ treningu przerywanej hipoksji potwierdzono w badaniach Roels i wsp.
2005; Czuba i wsp. 2018; Zoll i wsp. 2006; McLean i wsp. 2014, Yu i wsp. 2023. Badania
Geiser i wsp. (2001) przeprowadzone wsrdd osob wczesniej nietrenujacych wykazaly,
ze nie ma istotnych zmian w wielkosci VO2max obserwowanych podczas treningu w
normoksji czy hipoksji, jednak osoby z grupy hipoksyjnej charakteryzowaty sie
wyzszymi wskaznikami wydolnosci mierzonymi w warunkach hipoksji, wigeksza
intensywnoscia proceséw fosforylacyjnych zachodzacych w mitochondriach i wyzsza
masa miesni prostownikéw stawu kolanowego (Geiser i wsp. 2001). Dufour z
zespolem wykazal dodatkowa korzys¢ w postaci wzrostu wydolnosci tlenowej pod
wplywem dodatkowych 2 jednostek treningowych w tygodniu w warunkach hipoksji
(FiO2= 14,5%) u biegaczy wytrzymalosciowych (Dufour i wsp. 2006). Podobnie
implementacja dodatkowych dwodch treningéw w tygodniu prowadzonych w
warunkach hipoksji spowodowata znaczacy przyrost VO:max (o 9,2%) w grupie
biegaczy diugodystansowych. Odnotowano rownolegle spadek o 3,8% VO:max w
grupie trenujacej przez ten okres w normoksji (Nakamoto i wsp. 2016). Zgodne z tym
sa takze badania Pialoux i wsp. (2006), w ktorych wykazano wzrost VO:max u
wyczynowych biegaczy pod wplywem dodatkowych jednostek treningowych
wykonywanych w hipoksji oraz brak zmian w grupie z treningiem prowadzonym
wylacznie w normoksji (Pialoux i wsp. 2006). Z kolei pigcioprocentowy wzrost
VO2max i o$mioprocentowy wzrost VO2 na progu wentylacyjnym drugim (VT2)

uzyskano przez wzbogacenia planu treningowego przez dwie dodatkowe jednostki
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treningowe w tygodniu w warunkach hipoksji. Intensywno$¢ z jaka sportowcy
wykonywali wysilek na poziomie VT2 jest zblizona do intensywnosci wysitku w
zastosowanym protokole (Ponsot i wsp. 2006). 3 tygodniowy trening wsrdd kolarzy o
wysokim poziomie sportowym ($rednia VO2max: 67,7 ml/kg/min) wplynal na wzrost
tego wskaznika jedynie wsrod grupy, ktéra w standardowym planie treningowym
odbywata treningi w warunkach hipoksji normobarycznej (Czuba i wsp. 2011).

Podobny wplyw treningu w obu rodzajach warunkow stwierdzono w
badaniach Gaiser i wsp. 2001, Emonson i wsp. 1997). Inne badania potwierdzaja
wplyw treningu w hipoksji u wytrenowanych sportowcow na lepsza adaptacje
wskaznikow fizjologicznych takich jak tetno czy minutowy pobdr tlenu na poziomie
wysitku submaksymalnego (Holliss i wsp. 2014; Park i wsp. 2018). Donoszono réwniez
o zwigkszeniu si¢ wskaznika oksygenacji tkanek pod wplywem tego rodzaju
interwencji (Park i wsp. 2018). Badania Katayama, w trakcie ktérych mezczyzni
wykonywali 30 minutowe treningi w komorze hipobarycznej codzienne przez okres 6
dni, zwigkszyly poziom VO2max o 7%. Intensywnos¢ dwoch wysitkow 15
minutowych wynosita jedynie 40% VO2max, a i tak doprowadzilo do znaczacy
wzrostu wartosci VO2max. Brak pordéwnania z grupa trenujaca w normoksji
uniemozliwia petne wnioskowanie o przyczynach takiej zmiany, jednak kluczowy
moze by¢ wplyw samej hipobarii (obnizonego ci$nienia powietrza) na zmiany w
wydolnosci i towarzyszace temu reakcje fizjologiczne (po i wsp. 2003; Katayama i wsp.
1998; Millet i wsp. 2012). Wzrost wielkosci wskaznika VO2max po 4 tygodniowym
treningu odnotowano rowniez w grupie kolarzy terenowych, jednak uzyskany zostat
tylko podczas treningu w warunkach przerywanej hipoksji (IHT) oraz treningu w
metodzie LH-TL. Natomiast w grupie trenujacej w warunkach normoksji nie
odnotowano przyrostu wartosci tego wskaznika (Czuba i wsp. 2018). W jednym z
najnowszych opracowan stwierdzono poréwnywalny przyrost wielkosci VO:2max
pomiedzy grupa trenujacq w hipoksji i normoksji, w grupie hipoksyjnej odnotowano
ponadto wzrost mocy na progu wentylacyjnym drugim (VT2) oraz wzrost mocy
maksymalnej (Maciejczyk i wsp. 2023). Podobng sytuacje odnotowano w przypadku
badan srednio i dlugodystansowych biegaczy, ktorzy wykonywali 90 minutowy

trening 3 razy w tygodniu przez okres 6 tygodni. Jung z zespolem zauwazyli
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nieistotng réznice w przyroscie VO:max pomiedzy grupa trenujaca w normoksji a
hipoksji (1,5% vs 6,3%)(Jung i wsp. 2020). Réznica, ale istotna statystycznie zostata
réwniez zauwazona przez zespol Mao, 5 tygodniowy trening w warunkach hipoksji i
normoksji wywotat wzrost poziomu VO:max w obu grupach, jednak koncowa
wielkos¢ badanego parametru roznila si¢ pomiedzy grupami na korzys¢ trenujacych
w hipoksji (Mao i wsp. 2011). Plywacy trenujacy przez 6 tygodni w warunkach
hipoksji hipobarycznej (3000 m n.p.m.) uzyskali istotnie wyzszy poziom VO:max niz
ich koledzy z grupy kontrolnej, u ktérych nie zaobserwowano zmian widocznych w
tym okresie treningowym (Park i wsp. 2018).

W odniesieniu do wymienionych rezultatow badan wydaje si¢, ze sam juz
trening dla osob nietrenujacych wyczynowo, moze by¢ istotny nawet w stosunkowo
krotkim okresie jak 4 tygodnie. W niniejszej pracy nie zaobserwowano istotnie
statystycznego wzrostu maksymalnego minutowego poboru tlenu w zadnej z grup.
Stwierdzono natomiast istotny wplyw treningu w obu grupach wzgledem grup
nietrenujacych na poziom maksymalnego minutowego poboru tlenu (VO2max)
wyrazonego w L/min. Nie wykazano dodatkowego wplywu obnizZenia poziomu tlenu
podczas treningu na poziom VO2max. W tym aspekcie nalezy nadmienic iz drugi test
wysitkowy (Post) oraz pobrania krwi odbyty sie¢ 4-5 dni po ostatnim 12 treningu. Z
doniesien literaturowych wynika, ze by¢ moze czas od zakonczenia treningéw do
przeprowadzenia testu byt zbyt krétki, aby zaobserwowac efekt fizjologiczny, wedtug
doniesien literaturowych nastepuja po okresie 7-10 dni od zakonczenia treningdw.

Zaobserwowano natomiast istotna roznice w wartosci mocy osiaganej przy
drugim progu wentylacyjnym pomiedzy grupami trenujacymi i nietrenujacymi.
Warunki treningu w hipoksji jednakze nie réoznicowaty zmian wzgledem treningu w
normoksji. Potwierdzeniem tego jest porownywalny wzrost mocy wykonywania
wysitku osiaganej przy drugim progu wentylacyjnym w obu grupach trenujacych.
Jest to korzystny efekt treningu, poniewaz oznacza lepsza zdolnos¢ (poprzez wzrost
mocy przy VT2) do tolerowania rozwijajacej si¢ wysitkowej kwasicy metaboliczne;j.

Analiza masy i skladu ciata nie wykazata istotnosci zadnego z czynnikow
gltéwnych w pracy wlasnej. Podejmowana interwencja w zadnej z trzech grup ani w

grupie kontrolnej nie spowodowata istotnych zmian w sktadzie masy ciata. Wyniki te
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stoja w zgodzie z innymi doniesieniami w literaturze, ktére potwierdzaja brak
wplywu treningu IHT na zmiany podstawowych wskaznikéw sktadu ciata (Ventura i

wsp. 2003; Maciejczyk i wsp. 2023).

5.2 Wplyw hipoksji oraz treningu przerywanej hipoksji na wskazniki

morfologiczne, reologiczne oraz biochemiczne krwi

W wyniku przeprowadzonej analizy wykazano istotny efekt pomiedzy oboma
pomiarami na przestrzeni ponad 4 tygodniowego okresu badawczego dla ilosci
leukocytow w wynikach morfologii krwi obwodowej. Pomimo braku istotnosci
wynikdw zaobserwowa¢ mozna tendencje spadkowa w trzech grupach =z
przeprowadzong interwencja natomiast wartos¢ tego wskaznika nie zmienita sie¢ w
grupie kontrolnej. O ile spadek w obu grupach trenujacych mozna tlumaczy¢
adaptacja do wysitkdéw fizycznych oraz rozwinigciem innych systemow obrony przez
patogenami (np. poprzez wzrost globulin osoczowych) (Nieman i Nehlsen-Canarella,
1991) o tyle trudno wymieni¢ przyczyny obnizenia si¢ liczby leukocytéw w grupie
przebywajacej jedynie w hipoksji. Wéréd innych potencjalnych przyczyn spadku
wartosci WBC moze by¢ zmniejszenie aktywnosci szpiku kostnego, przesuniecie
neutrofili (dominujacych komorek wsrod leukocytow) z puli krazacej do puli brzeznej
lub destrukcji obwodowej. Badania Horn i wsp. przeprowadzone na duzej grupie
wsrod przedstawicieli 16 dyscyplin sportowych wykazaly, ze na skutek treningu
dochodzi do zmniejszenia ilosci leukocytéw (Horn i wsp. 2010). Podobne wyniki
uzyskano w grupie wioslarzy poddanych 3 tygodniowemu treningowi w warunkach
przerywanej hipoksji normobarycznej (Telegléw i wsp. 2022). Nalezy podkresli¢ ze
reakcje te moga sie réznic pomiedzy wyczynowymi sportowcami a osobami
podejmujacymi trening o umiarkowanym obciazeniu, wsréd ktorych ryzyko
przetrenowania i uposledzenia funkcji immunologicznej jest nizsze (Gleeson, 2013). Z
kolei wzrost ilo$ci leukocytow wiaze sie czesto z podniesionym stezeniem kortyzolu i
amin katecholowych co moze wystepowac w nastepstwie przetrenowania (McCarthy
i wsp. 1991). Zauwazono réwniez ujemna korelacje pomiedzy sprawnoscia fizyczna i
liczba biatych krwinek oraz dodatnia miedzy stopniem otluszczenia a liczba WBC
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(Church i wsp. 2002; Johannsen i wsp 2010).

Proces erytropoezy przebiega szybciej w warunkach ekspozycji organizmu na
srodowisko o obnizonym ci$nieniu parcjalnym tlenu. Dzienna produkcja erytrocytow
wynosi ~ 200 bilionéw (okoto 20 ml objetosci krwi), tyle samo wynosi w przyblizeniu
ich dobowa utylizacja co sprzyja zachowaniu ich wzglednie stalego poziomu
okotodobowego, z wylaczeniem kobiet miesigczkujacych, u ktérych roznice moga by¢
zauwazalne (Muckenthaler i wsp. 2017). Cata pula krazacych krwinek czerwonych to
okoto 30 trylionoéw komorek. Tak duzy i stosunkowo szybki obrdt sprawia, ze komodrki
te sa heterogeniczne i mozna je podzieli¢ wzgledem wieku w poszczegdlne
subpopulacje (Bogdanova i wsp. 2020). Poszczegdlne subpopulacje mozna wyrdznic
poprzez ich gestos$¢ czy tez srednia objetos¢ krwinki. Erytrocyty w réznym wieku
dojrzatosci  charakteryzuja sie = zmienna  odksztalcalnoscia,  zawartoscia
fosfatydyloseryny (PS) na powierzchni blony czy stezeniem wewnatrzkomorkowego
wapnia. Proces starzenia si¢ erytrocytow obejmuje zmiany morfologiczne,
metaboliczne oraz fizykochemiczne (Lutz i Bogdanova, 2013). Wraz z intensyfikacja
wysitku, wzrostem przeplywu krwi oraz naprezenia S$cinajacego, erytrocyty o
najstabszej budowie (najczesciej najstarsze) ulegaja przyspieszonej destrukcji. Badania
z wykorzystaniem erytrocytow znakowanych izotopem chromu (°'Cr)
przeprowadzone wsrod maratonczykow wykazaly, ze sredni czas przezycia krwinek
byl mniejszy okoto 40 % niZ u oséb nietrenujacych (Weight i wsp. 1991).

Jak juz wspomniano wielokrotnie, skutkiem dtugotrwatego treningu moga by¢
zmiany maladaptacyjne prowadzace do spadku wartosci hematologicznych
wynikajacych najczesciej z potreningowego wzrostu objetosci osocza. Wykorzystanie
modelu, ktérym jest juz sama ekspozycja na hipoksje IHE (ang. Intermittent Hypoxia
Exposure), daje mozliwos¢ przeciwdziatania spadkom kluczowych wskaznikéw takich
jak stezenie hemoglobiny czy liczby erytrocytéw (Weng i wsp. 2021a). W innych
badaniach tego samego autora dostrzezono istotny wzrost ilosci erytrocytow i
retikulocytow oraz hematokrytu i stezenia hemoglobiny, pod wplywem godzinnej
ekspozycji na hipoksje (3000 m n.p.m.) stosowanej 5 razy w tygodniu przez okres 4
tygodni wsréd ptywakéw (Weng i wsp. 2021b). Pomimo, iz w tym okresie nie

odnotowano istotnego wzrostu erytropoetyny to znaczaco zwigkszyt si¢ poziom
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testosteronu, ktdry réwniez nasila proces erytropoezy (Bachman i wsp. 2014). Wyniki
uzyskane w badaniu, stoja w zgodzie z innymi danymi dotyczacymi wptywu treningu
przerywanej hipoksji na liczebnos¢ populacji krwinek czerwonych i retikulocytow
(Terrados i wsp. 1988; Hendriksen i Meeuwsen, 2003; Hamlin i Hellemans, 2007).
Zaréwno ekspozycja na hipoksje jak i trening w obu warunkach nie spowodowaty
wzrostu wzglednej ilosci erytrocytow, natomiast w grupie trenujacej w hipoksji
odnotowano istotny wzrost retikulocytow. Zauwazalny wzrost ilosci retikulocytow
Swiadczy o przyspieszeniu procesu erytropoezy, jednak brak zmian w liczbie
erytrocytow moze wskazywac na potreningowy wzrost objetosci osocza lub nasilona
hemolize krwinek. Ponad 50-cio procentowy wzrost ilosci retikulocytéw zostat
zaobserwowany u kolarzy, pod wplywem dodatkowych jednostek treningowych
wykonywanych w warunkach hipoksji. Podobny wzrost odnotowano réwniez w
grupie normoksyjnej, co moze oznaczac¢ brak wptywu czynnika hipoksyjnego na ten
wskaznik, a jego wzrost indukowany jest samym procesem treningowym (Ventura i
wsp. 2003). W badaniach Lin i wsp. (2021) pod wptywem podobnej interwencji w
grupie mezczyzn trenujacej 5 razy w tygodniu w IHT odnotowano wzrost liczebno$ci
retikulocytow przy nieistotnym spadku liczby erytrocytéw oraz wzroscie stezenia
erytropoetyny z 16.9 do 22.2 mIU/mL. Ponadto zaobserwowano spadek ekspresji
biatka CD47 na powierzchni erytrocytow co wskazuje na przyspieszone dojrzewanie
krwinek i aktywacje sygnatu dla komorek fagocytujacych w celu eliminacji
najstarszych komorek (Lin i wsp. 2021; Mao i wsp. 2011). Rowniez u triathlonistow
zaobserwowano wzrost stezenia hemoglobiny oraz liczby erytrocytow na skutek
treningu IHT (Ramos-Campo i wsp. 2015). Przeciwne wyniki dotyczace liczby
retikulocytéw uzyskano w innych badaniach (Czuba i wsp. 2018, Julian i wsp. 2004).
Podsumowujac ten aspekt, wydaje si¢ ze zmiennos$¢ wskaznikéw hematologicznych
(w szczegoOlnosci liczby retikulocytéw) moze zaleze¢ w duzym stopniu od
predyspozycji genetycznych jednostek w danej grupie. Udowodniono bowiem ze
czes¢ 0sOb reaguje na czynnik zwiazany treningiem wysokosciowym i obnizona
zawartoscia tlenu (responders), natomiast u innych takiej reakcji nie odnotowuje sie
(non-responders) podobnie jak w przypadku treningu aerobowego (Chapman i wsp.

1998, Nummela i wsp. 2021; Mattioni Maturana i wsp. 2021). Ponadto czas od
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zakoniczenia danej interwencji do momentu pobrania krwi w celu wykonania
oznaczen laboratoryjnych réwniez moze wptywaé na iloSciowe wyniki danych

elementow morfotycznych.

Wplyw przerywanego treningu w hipoksji na wtasciwosci hemoreologiczne
krwi jest wcigz mato poznany. Nieliczne, najnowsze badania opisujg wystapienie
zmian w odksztatcalnosci i agregacji erytrocytow pod wptywem wysitku czy treningu
przerywanej hipoksji (Lin i wsp. 2021; Park i wsp. 2022; Telegtéw i wsp. 2022). Wzrost
agregacji uzyskano na skutek wykonania testu wysitkowego wykonywanego
jednakze w warunkach hipoksji (12% tlenu w powietrzu) zaréwno przed 6
tygodniowym treningiem jak i po, we wszystkich badanych grupach (Lin i wsp. 2021).
W innych badaniach dotyczacych wptywu pojedynczego wysitku o intensywnosci
70% tetna maksymalnego wykonywanego w warunkach hipoksji wykazano, ze
warto$¢ odksztatcalnosci zmniejszyta sie, dopiero przy 11,2% tlenu w Srodowisku (co
odpowiada wysokosci okoto 4000 m n.p.m.), natomiast agregacja pozostawata bez
zmian pomimo istotnie wyzszego poziomu mleczanu (Moon i wsp. 2016). Wyniki te
sugeruja, ze ekspozycja na jednorazowy wysilek w warunkach najczesciej
wykorzystywanych w trakcie treningu IHT (stezenie tlenu ~14% co odpowiada
wysokosci okoto ~3000 m n.p.m.) nie wptywajq na chwilowe zmiany odksztatcalnosci
i agregadji erytrocytow. Guezennec i wsp. (1989) wykazali na spadek odksztalcalnosci
0 53% mierzony za pomoca techniki filtracji w grupie mezczyzn pod wpltywem 1
godzinnego wysitku o intensywnosci 70% VO2max w warunkach hipoksji (3000 m
n.p.m.) w przeciwienstwie do braku zmian obserwowanych w normoksji. Interesujace
i cze$ciowo przeciwstawne do wynikow Moon i wsp. (2016) dostarczyly badania
zespolu niemieckich naukowcéw z 2016 roku, w ktérych badano wptyw hipoksji na
wskazniki hemoreologiczne. Badani poddani jednorazowemu pobytowi w
warunkach hipoksji normobarycznej wykazywali si¢ mniejsza odksztalcalnoscia
erytrocytow jednak tylko w przypadku umiarkowanej hipoksji odpowiadajacej 16,2%
oraz 12,35% tlenu w powietrzu, natomiast w miare dalszego spadku zawartosci tlenu
(do 10%) odksztalcalno$¢ zaczeta rosna¢ w kierunku wartoéci wyjsciowych i to
pomimo braku zmiany $redniej objetosci erytrocytu (MCV) (Grau i wsp. 2016).

Zmiany te byly zwiagzane z produkcja i regulacjg poziomu tlenku azotu, przez obecng
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w erytrocytach syntaze NO (NOS)(Kleinbongard i wsp. 2006; Grau i wsp. 2013). W
srodowisku o najmniejszej zawartosci tlenu (10%) wzrastala odksztalcalnos¢
erytrocytow oraz produkcja tlenku azotu w mechanizmie nieenzymatycznym.
Pomimo obnizenia enzymatycznego szlaku produkgji tlenku azotu (RBC-NOS) w
warunkach hipoksji, zauwazono wzrost procesu S-nitrozylacji biatek cytoszkieletu
gléwnie spektryn. Przyczyna tego zjawiska mogla by¢ obecnos¢ duzej ilosci
odtlenowanej hemoglobiny, ktéra poprzez zdolnos$¢ redukcji azotyndw do tlenku
azotu wplywa na wzrost odksztatcalnosci RBC (Moriyama i wsp. 1993; Cosby i wsp.
2003). Wykazano réwniez, ze proces S-nitrozylacji zalezny od syntazy tlenku azotu
moze zwiekszac¢ odksztatcalnos¢ erytrocytow i chronié biatka przez uszkodzeniami
oksydacyjnymi (Grau i wsp. 2013). Ponadto udowodniono, ze pojedynczy
umiarkowany godzinny wysilek nasila aktywacje syntazy tlenku azotu poprzez
indukowana wzrostem naprezenia scinajacego fosforylacje reszty 1177 seryny (Suhr i
wsp. 2012). Fosforylacja Ser''” bezposrednio wplywa na aktywacje szlaku
fosfatydyloinozytolowego 3 kinazy Akt, ktéry posredniczy w regulagji

odksztalcalnosci oraz produkgji tlenku azotu (Horobin i wsp. 2021).

Wysitki submaksymalne oraz maksymalne wplywaja na obraz zmian
hemoreologicznych krwi. W badaniach dotyczacych wptywu wysitku o intensywnosci
70% tetna maksymalnego wykonywanego w hipoksji wykazano ze wartosc
odksztalcalno$ci zmniejszata si¢ liniowo ze spadkiem preznosci tlenu w srodowisku,
natomiast agregacja pozostawata bez zmian pomimo istotnie wyzszego poziomu
mleczanu (Moon i wsp. 2016). Spadek odksztatcalnosci oraz wzrost mleczanu w
warunkach hipoksji stanowi jeden z czynnikéw limitujacych wydolno$¢ fizyczna
(Ajmani i wsp. 2003; Connes i wsp. 2010). Zmiany obserwowane w trakcie wysitku
oraz bezposrednio po jego zakonczeniu moga rowniez obejmowac obnizenie saturacji
hemoglobiny (SpO2%) na skutek wzrostu proceséw anaerobowych i spadku perfuzji
w obrebie pecherzykéw plucnych. W badaniach na modelach zwierzecych, z
zastosowaniem przerywanej hipoksji hipobarycznej, wykazano iz 5 tygodniowy
eksperyment podwyzszyt lepkos¢ krwi i osocza, a takze spowodowat wzrost stezenia
fibrynogenu i poziomu hematokrytu, natomiast zmianom nie ulegla sztywnos¢ btony

erytrocytu oraz wskaznik dostarczania tlenu (Yelmen i wsp. 2011). Wptyw  treningu
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w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej na spoczynkowy wskaznik
odksztatcalnosci erytrocytow jest niejednoznaczny. Wsrod badan prowadzonych na
modelach zwierzecych nie zaobserwowano zmian odksztatcalnosci (Yelmen i wsp.
2011) lub zaobserwowano jej wzrost pod wplywem powtarzanych sesji w warunkach
hipoksji i aklimatyzacji (Nie i wsp. 2011). Za potencjalna przyczyne wzrostu
odksztatcalnosci autorzy uwazaja zmiany aktywnosci trzech typow Dbiatek
enzymatycznych skramblazy, translokazy aminofosfolipidowej oraz ATP-zaleznej
flopazy (Nie i wsp. 2011). Subtelng zmiane zaobserwowali Bor-Kucukatay i wsp.
(2014) pod wpltywem 4 tygodniowego pobytu w warunkach hipoksji, w dwoch
grupach szczuréw: przebywajacej wysoko (LH) oraz przebywajacej wysoko wraz z
treningiem (LH-TH) jednak tylko przy nizszych wartosciach naprezenia scinajacego
(0,53-1,69 Pa). Nie odnotowano przy tym zmian w agregacji w zadnej z
eksperymentalnych 6 grup badanych zwierzat, w ktorych rézne modele zwiazane z
ekspozycja na hipoksje i normoksje byly zastosowane (Bor-Kucukatay i wsp. 2014). W
badaniach prowadzonych wsrod ludzi spadek wielkosci EI (Elongation Index) przy
naprezeniu scinajacym 3 Pa zostal wykazany w grupie mezczyzn trenujacych 5 dni w
tygodniu w warunkach hipoksji. W porownywanej grupie normoksyjnej nie
zaobserwowano zadnych zmian (Mao i wsp. 2011). Autorzy sugeruja uposledzenie
aktywnosci kanalu Gardosa-K*, ktore prowadzi réwniez do deregulacji objetosci
erytrocytbw pod wplywem stresu osmotycznego. Na wielkos¢ spadku
odksztatcalno$ci wpltyw mialo tez obnizenie zawarto$ci spektryny i aktyny
stanowiacych gléwne biatka cytoszkieletu erytrocytow (Mao i wsp. 2011). Z kolei
przeciwstawne wyniki uzyskano w badaniach na matej grupie wioslarzy
poddawanych 3 tygodniowemu treningowi w warunkach przerywanej hipoksji
normobarycznej lub normoksji. Zwigekszona odksztalcalno$¢ odnotowana zostata
jednak w obu grupach treningowych, co wigcej w grupie hipoksyjnej sposréd 10
jednostek treningowych tygodniowo tylko 3 byly wykonywane w warunkach hipoksji
natomiast pozostale w warunkach standardowych (Telegtow i wsp. 2022). Inne wyniki
pokazuja iz 5 tygodniowy trening metoda ciagla oraz interwalowa stosowany w
warunkach normoksji zmniejsza wysitkowa agregacje krwinek oraz zwigksza

odksztalcalnos$¢ po przeprowadzeniu testu i pomiaréw w warunkach hipoksji (FiO2=
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12%) w poréwnaniu do grupy nietrenujacej, w ktorej nie zaobserwowano zadnych
efektow. Dodatkowo trening interwalowy zmniejsza spoczynkowa agregacje,
zwieksza spoczynkowa odksztatcalno$¢ mierzona wartoscia SS1/2 w pomiarach
dokonywanych w normoks;ji a takze obniza formacje sferycznych erytrocytow, ktore
zwykle skutkuja obnizong funkcjonalnoscia. Dochodzi rowniez do aktywacji pasma 3
erytrocytéw, ktére w duzym stopniu odpowiada za wymiane anionowa krwinek
(Chou i wsp. 2016). W badaniach Ostenburga zaobserwowano podobny efekt. Istotny
spadek elongacji pod wpltywem kilkunastominutowego wysitku o duzej
intensywnos$ci odnotowano przy niskiej wartosci naprezenia scinajacego wynoszacej
3,0 Pa (Oostenbrug i wsp. 1997). Wyniki zespotu Yalcin wykazaty z kolei spadek
odksztalcalnosci o ~ 7% przy SS wynoszacej 1,58 Pa, jednak wysitek w tym przypadku
trwat zaledwie 30 sekund (Yalcin i wsp. 2003). Dla wielkosci odksztatcalnosci krwinek
znaczenie moze mie¢ rowniez zjawisko wysycenia hemoglobiny tlenem. U
sportowcow wykazano, ze brak zmian w wysyceniu hemoglobiny tlenem pod
wplywem maksymalnego wysitku zmniejsza sztywnos¢ blon erytrocytow natomiast
nie obserwuje si¢ zmian dla tego wskaznika u osob, u ktérych wystapita wysitkowa
deoksydacja hemoglobiny (Connes i wsp. 2004). Nieco inne wyniki zaobserwowano u
wytrenowanych osob, u ktérych wystapienie tetniczej hipoksemii powysitkowej na
skutek wysitku maksymalnego (ASaO2= - 8,25%) nie zmienialo odksztalcalnosci
krwinek w przeciwienstwie do sportowcdéw bez epizodu hipoksemii oraz osob
nietrenujacych, u ktérych doszto do spadku indeksu elongacji pod wptywem wysitku
(Alis i wsp. 2015; Grau i wsp. 2016).

W otrzymanych wynikach nie wykazano istotnych zmian w odksztatcalnosci
erytrocytéw pod wptywem wysitku, natomiast mozna zaobserwowac raczej tendencje
do zmian zwiazanych ze zmniejszeniem wartosci indeksu elongacji Elmax. Wydaje sig,
ze sredni czas trwania wysitku stopniowanego (testu do odmowy) wsrod badanych
(18-20 minut) jest za krétki dla wystapienia zmian odksztalcalnosci ktora rowniez
moze zaleze¢ od wielu czynnikdéw i proceséw biochemicznych (Simmonds i wsp. 2013;
Senturk i wsp. 2005).

Brakuje przekonujacych dowoddéw swiadczacych o jednokierunkowych
zmianach stopnia agregacji erytrocytow pod wplywem treningu w hipoksji. Pod
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wplywem 6 tygodniowego treningu w réznych warunkach (hipoksja i normoksja)
wykonywanego 5 razy w tygodniu, czasie trwania 30 minut kazdorazowo oraz o
intensywnosci 60%, catkowita spoczynkowa agregacja wzrosta jedynie w grupie
wykonujacej trening w hipoksji w poréwnaniu do grupy trenujacej w normoks;ji oraz
grupy kontrolnej bez treningu (Lin i wsp. 2021). Przeciwstawne wyniki uzyskano w
badaniach prowadzonych wsrdod grup kobiet. Wyniki zespotu Park i wsp. (2022)
donosza o zmniejszonej agregacji pod wplywem 6 tygodniowego treningu
interwalowego wykonywanego zaréwno w warunkach hipoksji jak i normoksji.
Podobny efekt na wskazniki agregacji uzyskano pod wplywem 12 tygodniowego
treningu w grupie otylych kobiet ¢wiczacych metoda Pilates w warunkach hipoksji
(Jung i wsp. 2020). Pomimo skromnej ilosci publikacji mozna podejrzewad, ze
wystepuje odmienny efekt treningu w hipoksji ws$rdod kobiet i mezczyzn.
Prezentowane w niniejszej pracy wyniki wykazujg podobienstwo z wynikami badan
przeprowadzonych na grupie mezczyzn (Lin i wsp. 2021) i sprzeczne z wynikami
otrzymanymi w badaniach Park i wsp. (2022) oraz Jung i wsp. (2020). Chociaz nie
udato sie zaobserwowac wzrostu spoczynkowej agregacji pod wpltywem treningu IHT
to tendencje taka mozna zaobserwowac¢ w grupie TR-HYP. Ponadto widoczny jest
odwrotny trend w réznicy powysitkowej w grupie TR-HYP wzgledem pozostatych
grup. Pomimo wzrostu agregacji pod wplywem maksymalnego wysitku w badaniu
po okresie treningu mozna zaobserwowac spadek przyrostu agregacji w grupie z
treningiem IHT (TR-HYP) co jest ciekawym zjawiskiem z punktu widzenia
hemoreologii. Powyzsza zmiana moze dowodzi¢ na wczesna rehydratacje krwi lub
mniejsze nasilenie zjawiska hemokoncentracji powysitkowej. Wyniki te stanowia pole
do dalszych rozwazann na temat nieokreslonych czynnikéw determinujacych
odmienne zachowanie si¢ tych wskaznikdw w zaleznosci od pici.

Wyniki analizy profilu lipidowego krwi pod wptywem treningu w warunkach
przerywanej hipoksji $wiadcza o umiarkowanej modyfikacji jego wskaznikow.
Poziom cholesterolu catkowitego podwyzszyt sie istotnie w grupie NTR-HYP
natomiast zmiany na granicy istotnosci odnotowane zostaly w grupie TR-NOR
(p=0,06) oraz TR-HYP (p=0,07). W grupie TR-NOR réwniez nastapit wzrost natomiast

w grupie TR-HYP spadek stezenia catkowitego cholesterolu. Chociaz nie wiele
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wynikow przedstawia wptyw hipoksji na wskazniki profilu lipidowego krwi w wielu
publikacjach notuje si¢ spadek stezenia poziomu cholesterolu oraz frakcji LDL pod
wplywem wypraw wysokogorskich i dlugotrwatego pobytu w warunkach
przewleklej hipoksji (Debevec i wsp. 2014, O’Brien i wsp. 2019). W badaniach
Debevec’a i wsp. 2014, stwierdzono spadek stezenia cholesterolu catkowitego pod
plywem treningu na wysokosci 4000 m n.p.m i ciagltego pobytu w tych warunkach
przez 10 dni (Debevec i wsp. 2014).

Zbiezne z wynikami niniejszej obserwacji sa wyniki Bailey’a i wsp. (2000), w
ktorych pod wplywem treningu IHT (Fi O2=16%) odnotowano obnizenie poziomu
catkowitego cholesterolu oraz frakcji LDL cho¢ w badaniach tego autora nie wykazano
dodatkowych korzysci z zastosowania czynnika hipoksycznego. W pracy
przegladowej dokonanej przez Lizamore’a i Hamlin’a (2007) wykazano, iz trening
przerywanej hipoksji cho¢ moze by¢ skuteczny w poprawie gospodarki lipidowej u
nietrenujacych wczesniej 0osob to jednak jego efekty moga by¢ krotkotrwate (Lizamore
i Hamlin, 2007). Z kolei w wielu innych badaniach nie potwierdzono zadnych
korzystnych efektéw z zastosowania treningu IHT (Wiesner i wsp. 2010; Morishima i
wsp. 2014; Netzer i wsp.2008).

Podsumowujac wyniki wptywu treningu IHT na wskazniki profilu lipidwego
krwi wydaje sie, ze poprzez wprowadzenie dodatkowego bodzca w postaci hipoksji
mozna osiagna¢ poprawe wskaznikow metabolizmu lipidéw wsrdéd wczesniej nie
trenujacych oséb. Ponadto sam trening w normoksji nie wywotuje zmian czego
przyczynami moze by¢ zbyt krotki okres treningu u osob z prawidtowym profilem

lipidowym krwi.
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5.3 Wplyw hipoksji oraz treningu przerywanej hipoksji na wskazniki stresu

oksydacyjnego oraz enzymow antyoksydacyjnych w erytrocytach

Trening IHT moze wplywa¢ na parametry rownowagi prooksydacyjno-
antyoksydacyjnej organizmu. Jak wspomniano we wstepie, erytrocyty sa narazone w
duzym stopniu na dziatanie reaktywnych form tlenu w zwigzku z pelniona przez nie
funkcja. Pomimo faktu, iz krwinki czerwone w wiekszym stopniu narazone sa na
dziatanie reaktywnych form tlenu i azotu, nie tylko w przebiegu chordb
cywilizacyjnych takich jak cukrzyca (Dincer i wsp. 2002) czy u pacjentow z
wrodzonymi zaburzeniami syntezy hemoglobiny (talasemie i hemoglobinopatie) ale
dotyczy one réwniez osob zdrowych. Stopien zmian réwnowagi prooksydacyjno-
antyoksydacyjnej zachodzacych w erytrocytach mozna zmierzy¢ badajac ich zdolnosci
antyoksydacyjne, i moze swiadczy¢ o zdolnosciach do obrony antyoksydacyjnej
calego organizmu. W badaniach tureckich naukowcow wykazano zwigzek pomiedzy
wystepujacym stresem oksydacyjnym a wewnatrznaczyniowa hemoliza na skutek
pojedynczego wysitku o maksymalnej intensywnosci (Sentiirk i wsp. 2005). Pomimo
braku istotnych rdéznic w spoczynkowej odksztatcalnosci erytrocytéw mierzonych
warto$cia SS¥2 (Pa) to stezenie hemoglobiny w osoczu oraz produktéw peroksydacji
lipidow TBARS pod wplywem maksymalnego wysitku zwigkszylo sie jedynie w
grupie osob charakteryzujacych sie siedzacym trybem zycia. Wedlug autorow w tej
grupie doszlo do znaczacego uszkodzenia krwinek. Aktywnos¢ dysmutazy
ponadtlenkowej oraz peroksydazy glutationowej nie r6znity si¢ pomiedzy grupami,
natomiast istotnie wyzsza okazata si¢ aktywnos$¢ katalazy w grupie osob aktywnych
fizycznie. Suplementacja witaminami A,C,E wplyneta na ich zwigkszone stezenie we
krwi, jednak nie przyczynita si¢ do zmian w aktywnosci enzymow antyoksydacyjnych
w erytrocytach ani zmian w ich odksztalcalnosci (Sentiirk i wsp. 2005). CzeSciowo z
tym sprzeczne sg wyniki Alexsandrova i wsp. 2019, w ktorych zawodnicy wrestlingu
pod wplywem wysitkku o maksymalnej intensywnosci charakteryzowali sie
zwiekszonym stopniem hemolizy krwinek oraz zwigkszeniem aktywnosci
erytrocytarnej GPx bez zmian w SOD i CAT oraz poziomu catkowitego glutationu

(GSH). Nieznaczny efekt zmian wskaznikow réwnowagi prooksdydacyjno-
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antyoksydacyjnej mdgt by¢ spowodowany wigksza odpornoscig na stres oksydacyjny
krwinek u tych badanych a zarazem bardziej efektywnym usuwaniem najstarszych i
prawdopodobnie zmodyfikowanych oksydacyjnie krwinek =z krwioobiegu
(Alexsandrova i wsp. 2019). W innych badaniach z wykorzystaniem metody
oksymetrycznej nie wykazano réwniez wzrostu stezenia methemoglobiny we krwi
jako produktu stresu oksydacyjnego. Jednakze jak zaznaczajq autorzy kroétki czas
wykonywanego wysitku nawet o duzej intensywnosci mogt w peilni nie
odzwierciedla¢ faktycznych reakcji zwiazanych ze stresem oksydacyjnym, ponadto
krew pobrana byta w trakcie ostatniej minuty wysitku co réwniez mogto mie¢ istotne
znaczenie dla prawidltowego wnioskowania (Simmonds i wsp. 2013; Simmonds i wsp.
2011).

W grupie pitkarzy noznych poddawanych suplementacji kwasem DHA jak
rowniez w grupie placebo przez okres 8 tygodni stwierdzono 1,5-krotny wzrost
malonylodialdehydu (MDA) w stosunku do wartosci wyjsciowych. U tych samych
badanych sam jednokrotny wysilek nie spowodowal zmian tego wskaznika.
Aktywno$¢ katalazy wzrosta réwniez w obu grupach, natomiast wzrost aktywnosci
SOD zaobserwowano jedynie w grupie eksperymentalnej (Martorell i wsp. 2015). Fakt
ten moze by¢ taczony z eliminacja anionorodnika ponadtlenkowego przez SOD i
brakiem wplywu na wzrost nitrotyrozyny jedynie w grupie eksperymentalnej.
Ponadto pomiar stezenia SOD metoda Western blot wykazal, Zze zmiany w poziomie
obrony antyoksydacyjnej nie sa zwigzane z poziomem bialek antyoksydacyjnych lecz
z ich aktywnoscig katalityczng (Martorell i wsp. 2015).

Analiza wynikdw badania pozwolita na zaobserwowanie efektow podobnych
do pojedynczego wysitku, dwugodzinnego treningu pitkarskiego, nie
zaobserwowano zmiany aktywnosci enzymoéw SOD, CAT i GRd (reduktazy
glutationowej) lecz jedynie wplynat na spadek aktywnosci GPx (Martorell i wsp. 2015).
Spadek aktywnosci SOD po wysitku odnotowano u biegaczy narciarskich (Hubner-
Wozniak i wsp. 1994) a w badaniach prowadzonych przez inne zespoly nie
odnotowano zmian w aktywnosci dysmutazy po ukonczeniu dwuboju (Tauler i wsp.
1999). Wioslarze i kajakarze trenujacy przez okres niemal 3 tygodni w warunkach

umiarkowanej hipoksji (2000 m n.p.m.) wykazywali si¢ wyzsza aktywnoscia
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erytrocytarnej SOD (o 38%) w stosunku do wartosci wyjsciowych sprzed treningu
wysokogorskiego (Wozniak i wsp. 2001). Skutkiem pojedynczego treningu w tych
warunkach byl wzrost SOD i CAT, natomiast spoczynkowe wartosci katalazy malaty
z kazdym kolejnym dniem pomiarowym (Wozniak i wsp. 2001). Wzrost produktéw
peroksydagji lipidow TBARS zarowno w erytrocytach jak i osoczu obserwowany na
poczatku pobytu w 4 dniu szybko ulegt zmniejszeniu i w ostatnim dniu pomiarowym
jego wartos¢ byla niemal dwukrotnie nizsza (Wozniak i wsp. 2001). Zmiany
obserwowane podczas pobytu i treningu dowodza na zwigkszong produkcje RFT i w
nastepstwie odpowiedz ze strony enzymow antyoksydacyjnych lecz syntezowanych
w komorkach innych niz erytrocyty (Ohno i wsp. 1988). Diugotrwaly pobyt juz na
umiarkowanych wysokosciach indukuje wystgpienie zmian w mechanizmach
prooksydacyjno-antyoksydacyjnych w surowicy. Nasilone zjawisko peroksydacji
lipidéw, ktorego wczesnym symptomem jest wzrost diendw oraz wzrost TRAP pod
wplywem wysitku w hipoksji hipobarycznej sugeruje na wzrost mechanizmow
obronnych w nastepstwie zwigkszonego stresu oksydacyjnego (Vasankari i wsp.
1997). Wsérdéd plywakow trenujacych w mieszanym modelu LH/ TH-TL (Live high-
Train High and Low) wykazano wzrost aktywnosci GPx przez caly 4 tygodniowy
pobyt w stosunku do pozostatych grup natomiast u wszystkich grup z wlaczonym
pobytem/ treningiem w warunkach naturalnej hipoksji zaobserwowano zwigkszona
peroksydacje lipidow czego nie odnotowano w grupie trenujacej na poziomie 690 m
n.p.m. (Leén-Lopez i wsp. 2018). Wprowadzenie wysitku podczas 10 dniowego
symulowanego pobytu w warunkach hipoksji normobarycznej (4000 m n.p.m.)
doprowadzito do istotnego wzrostu aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej i
katalazy. U badanych z grupy przebywajacej w tych samych warunkach lecz bez
dodatkowego bodzca treningowego stwierdzono wzrost zaawansowanych
produktéw utleniania biatek oraz nitrotyrozyny. Wyniki te wskazuja na korzystna role
wysitku wykonywanego w hipoksji na zmiany markeréw stresu oksydacyjnego po
zakonczeniu interwengji (Debevec i wsp. 2014).

Wyniki w zakresie stezenia MDA w erytrocytach oraz wptywu wysitku na jego
warto$¢ sugeruja, iz nie doszto do znaczacych zmian stopnia peroksydacji lipidow.

Wzrost MDA pod wplywem testu wysitkowego po okresie 4 tygodni zaobserwowano
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w trzech z czterech grup jednak w zadnym z tych przypadkow nie byl on istotny
statystycznie podobnie do wynikéw Dudek i wsp. (1994), w ktérych niemalze
identyczny wysitek spowodowat nieistotny wzrost TBARS w erytrocytach w grupie
zdrowych lecz nie trenujacych oséb (Dudek i wsp. 1994). Zwigkszyla sie istotnie
natomiast aktywnos¢ enzymow erytrocytarnych SOD i GPx. Nie wykazano réwniez
zmian w stezeniu MDA osoczowego pod wplywem wysitku maksymalnego (testu
stopniowanego) w warunkach normoksji, natomiast ten sam test wykonany w hipoks;ji
spowodowat istotny 56% wzrost jego stezenia (Pialoux i wsp. 2006). Inkubacja in vitro
osocza z siarczanem zelaza i askorbinianem przyczynita sie do wzrostu wskaznika
peroksydowalnosci jedynie po tescie w warunkach normoksji (Pialoux i wsp. 2006).
Peroksydowalnos¢ swiadczy o zdolnosci do utleniania lipidow pod wplywem
ekspozycji na utleniacze, w tym przypadku wzrost tego wskaznika mogt by¢
powiazany ze wzrostem stezenie triacylogliceroli i cholesterolu po tescie w normoksji.
Réwniez intensywne ptywanie nie spowodowato wzrostu poziomu erytrocytarnego
malonylodialdehydu (Koz i wsp. 1992; Kayatekin i wsp. 2010). W innych badaniach
zaobserwowano wzrost peroksydacji blonowych lipidéw dopiero 24 h po zakoriczeniu
wysitku, natomiast bezposrednio po wysitkku odnotowano znaczny spadek
odksztalcalnosci (Yalcin i wsp. 2000) co moze oznacza¢ brak korelacji pomiedzy
peroksydacja lipidow a zdolnoscig krwinek do odksztatcen.

Zmniejszona odksztatcalnos¢ RBC oraz wzrost wrazliwosci osmotycznej
prowadzi do szybszej hemolizy krwinek (Yalcin i wsp. 2000, Szygula 1990). Trening o
charakterze wytrzymalosciowym wptywa stymulujaco na aktywno$é syntetazy
gamma-glutamylocysteinowej co moze prowadzi¢ do wzrostu spoczynkowego
stezenia GSH w erytrocytach. W badaniach Gwozdzinskiego zaobserwowano ze w
najstarszej frakcji erytrocytow jego poziom jest podwyzszony zaréwno przed,
bezposrednio po jak i godzine po zakonczeniu wysitku maksymalnego (Gwozdzinski
i wsp. 2017). Podobne wyniki zaobserwowano w przypadku wskaznikow zwigzanych
z utlenieniem lipidéw (TBARS) w tych samych oraz innych badaniach (Gwozdzinski
i wsp. 2017; Miyazaki i wsp. 2001). W badaniu nie zaobserwowano bezposrednich
zmian powysitkowych aktywnosci enzymow SOD, CAT, GPx, co jest zgodny z czescia
wczesniejszych publikacji (Duthie i wsp. 1990; Miyazaki i wsp. 2001; Ohno i wsp.
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1986), jednakze sa rowniez przedstawiajace odmienne wyniki (Bouzid i wsp. 2014).
Niektorzy autorzy zastrzegaja, ze wielkos¢ zmian w systemie antyoksydacyjnym jest
zalezna od ilo$ci czasu i stazu treningowego i nawet dtugi ciezki wysitek niekoniecznie
prowadzi do wystapienia stresu oksydacyjnego (Margaritas i wsp. 1997). Ponadto nie
ma idealnego momentu, w ktérym nalezatoby pobra¢ material biologiczny do analizy
podstawowych markerdéw biologicznych stresu oksydacyjnego. Przyjmuje sie, ze dla
0soOb nietrenujacych aktywnos¢ katalazy nalezy oznaczac bezposrednio po wysitku,
stezenie TBARS godzine po, natomiast catkowita pojemnos¢ antyoksydacyjna oraz
stezenie glutationu 2 godziny po zakonczeniu wysitku (Michailidis i wsp. 2007).
Niewiele badan analizuje wplyw treningu przerywanej hipoksji na
mechanizmy obrony antyoksydacyjnej. W badaniach grup kolarzy pod wptywem 3
tygodniowego treningu IHT nie doszlo do istotnych zmian w stezeniach nie-
enzymatycznych antyoksydantéw mierzonych w warunkach spoczynkowych (GSH,
UA, TAS) (Michalczyk i wsp. 2019). Wysitkowe zmiany wskaznikow
antyoksydacyjnych w tescie wykonanym po okresie treningu obejmowaty spadek
aktywnosci SOD oraz CAT w grupie hipoksyjnej natomiast oraz spadek SOD w grupie
normoksyjnej. Powysitkowe obnizenie aktywnosci SOD moze tlumaczy¢ jej
inaktywacja spowodowana duzym nagromadzeniem si¢ reaktywnych form tlenu w
trakcie procesu treningowego w warunkach hipoksji (Michalczyk i wsp. 2019).
Zaobserwowany brak zmian w aktywnosci SOD, CAT i GPx pojawiat sie¢ rOwniez w
badaniach innych autoréw (Poprzecki i wsp. 2016). Na brak istotnych statystycznie
zmian w aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej moze wptyna¢ na zbyt krotki czas
stosowania przerywanej hipoksji, niewystarczajacy do wzrostu produkcji RFT a
szczegOlnie anionorodnika ponadtlenkowego. W badaniach Pialoux (Pialoux i wsp.
2006) 6 tygodniowy trening wykonywany przy intensywnosci drugiego progu
wentylacyjnego (VT2) w normoksji oraz przerywanej hipoksji zmniejszyt osoczowe
stezenie malonylodialdehydu, natomiast nie zaobserwowano zmian w poziomie
markera zawansowanych produktéw oksydacji biatek (AOPP). Zmniejszenie sily
redukujacej FRAP uzyskane w grupie hipoksyjnej oraz stosunku tokoferolu do
trojglicerydow (-24%) dowodzi na spadek pojemnosci antyoksydacyjnej w tej grupie
badanych. Ponadto wysitek wykonywany w warunkach hipoksji zwigkszy? stezenie
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MDA i AOPP (Pialoux i wsp. 2006). W niniejszej pracy zaobserwowano interakcje
czynnikéw gléwnych dla aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) jednak

analiza post-hoc nie wykazata zadnych istotnych zmian pomiedzy grupami.

5.4 Wplyw hipoksji oraz treningu przerywanej hipoksji na sklad kwasow

tluszczowych blon erytrocytow

Wplyw samego treningu fizycznego w kontekscie zmian skladu kwasow
ttuszczowych blon erytrocytow nie byt jak dotad licznie badany w publikacjach.
Telegtow i wsp. (2011) zaobserwowali, ze wysitek fizyczny u szczurow ptywajacych
w temperaturze wody 4 stopni Celsjusza powodowal 7-krotny spadek zawartosci
wielonienasyconych kwasow omega-6 (w-6) oraz 3-krotny wzrost zawartosci
wielonienasyconych kwasow tluszczowych omega-3 (w-3), natomiast wzrost
nasyconych kwasow tluszczowych zauwazono jedynie gdy szczury wczesniej
plywaly w temperaturze 25 stopni (Telegtow i wsp. 2011). Zmianom w skladzie
kwasow ttuszczowych w blonach erytrocytéw towarzyszyl rowniez wzrost lepkosci
osocza przy immersji w 4 stopniach Celsjusza co w efekcie moglto powodowacd
pogorszenie ptynnosci blony oraz wlasciwosci reologicznych erytrocytow.

Nie ma publikacji opisujacych wpltyw przerywanego treningu w hipoksji na
strukture udzialu poszczegdélnych grup kwasoéw tluszczowych w erytrocytach.
Pomimo braku uzyskania istotnosci dla efektow gléwnych lub interakcji pomiedzy
nimi wydaje si¢ istnie¢ tendencja spadkowa zawartosci kwaséw ttuszczowych omega-
6 grupie treningu przerywanej hipoksji (TR-HYP). Prawdopodobnie sg to pierwsze
badania, w ktorych mozna zaobserwowac¢ zmiany tego wskaznika pod wplywem
treningu IHT. Hipoksja co podkreslono w badaniach Gangwar i wsp. (2020) moze
modulowac lipidomike zwiazkéw organicznych obecnych w btonach lub ptynach
ustrojowych cztowieka.

Wplyw wysokosci i aklimatyzacji wysokogdrskiej na obecnos¢ poszczegdlnych
kwasow ttuszczowych przedstawit w swoich wynikach Magalheas i wsp. (2005). 6

zawodowych wspinaczy spedzito 3 tygodnie na wysokosciach oscylujacych w
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granicach 5250- 7161 m n.p.m. Ekspozycja na takiego rzedu wysokosci spowodowata
nadkrwistos¢ (policytemie) ze wzrostem ilosci RBC o 5,26%, hemoglobiny 4,83% oraz
hematokrytu o0 6,26%. Wérdd zmian antyoksydacyjnych wykazano wzrost produktow
reakcji kwasu tiobarbiturowego (TBARS) w osoczu oraz peroksydazy i reduktazy
glultationowej w erytrocytach natomiast spadek wartosci nastapit w przypadku grup
tiolowych (SH), statusu antyoksydacyjnego (TAS) w osoczu i stosunku SOD/Gpx w
erytrocytach. Co ciekawe, pomimo braku zmian stosunku kwaséw nasyconych do
nienasyconych odnotowano wzrost ilosci kwaséw wielonienasyconych (PUFA) i
spadek kwaséw typu trans co mogto wptynac na wzrost ptynnosci btony (Halliwell i
Gutteridge, 2015). Opisane zmiany wskazuja, ze skutkiem ekspedycji wysokogodrskiej
byt wzrost globalnego poziomu stresu oksydacyjnego z modyfikacjami profilu
antyoksydacyjnego erytrocytdw, co mogto uchroni¢ krwinki przed powazniejszymi
nastepstwami dziatalnosci RFT (Magalheas i wsp. 2005). W badaniach taczacych
interwencja zywieniowa z wysitkiem wykonywanym w warunkach normoksji i
hipoksji stwierdzono, iz suplementacja olejem rybim przez 6 tygodni wplyneta na
podwyzszenie ilosci kwasow ttuszczowych omega-3 w btonach erytrocytéw. Ponadto
wysilek w grupie suplementujacej preparat nie spowodowat zmian odksztatcalnosci
pod wplywem godzinnego treningu w warunkach hipoksji hipobarycznej w
przeciwienstwie do grupy placebo w ktorej odnotowano istotny spadek (Guezennec i
wsp. 1989). Z kolei przeciwstawne dane uzyskal Martorell i wsp. (2015) gdzie
suplementacja kwasem DHA nie przyczynila si¢ do zmian udzialu nasyconych,
jednonienasyconych i wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych lecz jedynie
zaobserwowano zmiang pojedynczych KT (Martorell i wsp. 2015). Pod wptywem 12
zabiegow  krioterapii ogdlnoustrojowej zaobserwowano spadek zawartoSci
jednonienasyconych kwasow ttuszczowych w btonie oraz wzrost stosunku kwaséw

omega-3 do omega-6 (Kepinska i wsp.2017).

5.5 Wplyw treningu w r6znych warunkach na wskazniki fizjologiczne
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Pomiary wskaznikow fizjologicznych przeprowadzone podczas 11 12 treningu
w obu grupach trenujacych wykazaly zmniejszenie stopnia odczuwania zmeczenia
pod wptywem pojedynczego treningu mierzonych wartoscia punktowa wedtug skali
Borga. Wielkos$¢ sredniego tetna ulegla zmniejszeniu w grupie TR-NOR (p<0,02),
natomiast srednia saturacja z treningu ulegta zwigkszeniu jedynie w grupie TR-HYP
(p<0,05). Wyniki te sa podobne do uzyskanych wynikow w badaniach Czuby gdzie
stwierdzono stopniowy wzrost porannej spoczynkowej saturacji pod wplywem
kolejnych treningow wedlug metody LH-TL (Czuba i wsp. 2018). W badaniach
wlasnych stwierdzono zmniejszenie wptywu odczuwania zmeczenia w obu grupach
trenujacych wzgledem pierwszego treningu. Brak poprawy odczuwania zmeczenia
uzyskano w badaniach kolarzy, w ktorych 10 minutowy time trial wykonywany w
hipoksji po okresie treningu IHT nie spowodowat zadnych zmian mierzonych za

pomoca skali Borga (Ventura i wsp. 2003).

Limitacje badan

Krew pobrana byla dwukrotnie podczas kazdego z testéw wysitkowych jednakze
wskazniki statusu antyoksydacyjnego (SOD, CAT, GPx) w swietle doniesien
naukowych wykazuja pierwsze zmiany okoto 20 minuty po wysitku. W przypadku
niniejszych badan krew byta pobrana okoto 3 minuty po wysitku co moze nie oddawac
faktycznych wartosci wskaznikow antyoksydacyjnych mierzonych w erytrocytach

(Farney i wsp. 2012).
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6. Wnioski

II.

II1.

IV.

VL

Trening IHT powoduje wzrost ilosci retikulocytow w krwi
obwodowe;j.

Trening IHT wywoluje korzystne zmiany w profilu
lipidowym krwi poprzez obnizenie frakgji lipoprotein o
matej gestosci (LDL).

Trening przerywanej hipoksji nie zmienia spoczynkowych
wskaznikéw agregacji krwinek czerwonych.

Zarowno trening w normoksji jak i IHT prowadza w
kierunku  wzrostu  odksztalcalnoSci  najstarszych
erytrocytow (III frakcji krwinek).

Trening IHT zmniejsza powysitkowe wskazniki agregacji
erytrocytow  zwigzane z  wykonaniem  wysitku
maksymalnego.

Trening IHT nie zmienia skladu kwaséw ttuszczowych

bton erytrocytéw.
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STRESZCZENIE

Wplyw treningu w warunkach przerywanej hipoksji normobarycznej na wybrane
wskaznki reologiczne i biochemiczne krwi, stres oksydacyjny oraz sklad kwaséw
tluszczowych blon erytrocytow u nietrenujacych mezczyzn

Wstep

Trening przerywanej hipoksji (IHT) zyskuje na popularnosci w ostatnich latach ze
wzgledu na mozliwosci wytworzenia symulowanych warunkéw wysokogorskich
zwiazanych z hipoksja w niemalze dowolnym miejscu. Pomimo licznych publikacji
naukowych i stosunkowo duzej wiedzy na temat mechanizmoéw fizjologicznych oraz
biochemicznych w reakcji na trening IHT malo danych nawiazuje do zmian
wskaznikow  hemoreologicznych oraz wskaZznikow zaburzen réwnowagi
prooksydacyjno- antyoksydacyjnej i skladu kwaséw tluszczowych bton erytrocytow.
Rozw¢j technologii, ktéry umozliwia metode treningowa dotychczas celowana i
stosowang gltownie przez sportowcOw wymusza zbadanie efektow jej stosowanie
przez osoby nietrenujace zadnego sportu w sposdb wyczynowy.

Celem badan byta ocena wptywu 4 tygodniowego treningu przerywanej hipoksji na
tle innych grup na zmiany wlasciwosci biochemicznych i reologicznych krwi, stres
oksydacyjny oraz skitad kwaséw tluszczowych blon erytrocytow wsrod
nietrenujacych mezczyzn.

Metody badawcze

Zrekrutowanych badanych podzielono na cztery grupy badawcze, w tym trzy grupy
z wprowadzong interwencja. Grupa trenujagca w hipoksji (TR-HYP) liczyta 10
badanych, grupa trenujaca w normoksji 8 badanych (TR-NOR), grupa przebywajaca
w hipoksji 7 badanych (NTR-HYP) oraz grupa kontrolna 10 0oséb (NTR-NOR). Na
poczatku okresu badawczego i pod koniec badani ze wszystkich grup wykonali test
stopniowany do odmowy w celu oceny zmian wskaznikéw fizjologicznych a takze
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wyznaczenia obcigzen treningowych dla os6b z grup trenujacych (na poczatku).
Grupy trenujace wykonywaly 60 miunutowy trening z indywidualnie dobranym
obciazeniem 3 razy w tygodniu w warunkach hipoksji (TR-HYP) lub normoksji (TR-
NOR) natomiast grupa przebywajaca w hipoksji wykonywata 3 razy w tygodniu
wejscie do komory hipoksyjnej réwniez na okres 60 minut (NTR-HYP). Grupa
nietrenujaca, kontrolna nie miata przeprowadzonej zadnej interwencji (NTR-NOR).

Przed przystapieniem do projektu badani mieli wykonane EKG wysitkowe oraz
zostali zbadani i zakwalifikowani przez lekarza. Pobrania krwi zostaly wykonane
czterokrotnie: dwukrotnie na poczatku okresu badawczego i dwukrotnie pod koniec.

Analiza obejmowata wskazniki morfologiczne, biochemiczne i reologiczne krwi,
poziom wskaznikdw stresu oksydacyjnego i enzymoéw antyoksydacyjnych a takze
sktad kwasow ttuszczowych blon erytrocytow.

Wyniki

Grupy badawcze nie réznity sie w sposob istotny poziomem aktywnosci fizycznej
jedakze grupa nietrenujaca, kontrolna (NTR-NOR) miata najnizszy wskaznik
aktywnosci fizycznej wyrazony w MET-min/ tydzien co bylo zbiezne =z
obserwowanym najnizszym wskaznikiem VO:max na poczatku badan.

Nie wykazano istotnych zmian dotyczacych wskaznikéw wydolnosci tlenowej
(VO2max) pod wptywem zadnej interwencji. Wykazano jednak wzrost dtugosci testu
w grupach trenujacych w hipoksji oraz normoksji (TR-HYP oraz TR-NOR).

Powtorzenie badan krwi po okresie 4 tygodni wykazalo istotny wzrost retikulocytéw
w grupie trenujacej w hipoksji (TR-HYP). W tej samej grupie zaobserwowano réwniez
poprawe profilu lipidowego krwi poprzez spadek stezenia frakgji lipoprotein LDL w
surowicy krwi.

Zaobserwowano rowniez wyrazna tendencje wzrostowa indeksu elongacji najstarsze;j
frakcgji krwinek w obu grupach trenujacych (TR-HYP oraz TR-NOR). Ponadto
wykazano, malejacy trend w roznicy powysitkowej indeksu agregacji w grupie
trenujacej w hipoksji po okresie treningu (TR-HYP).

Nie zaobserwowano zmian w spoczynkowych ani w réznicach powysitkowych
stezenia wskaznikow stresu oksydacyjnego oraz enzymow antyoksydacyjnych.

Nie ujawniono réwniez zmian w skladzie kwasow ttuszczowych bton erytrocytow w
zadnej z grup pod wpltywem interwencji.

Whnioski
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Trening przerywanej hipoksji w niewielkim stopniu wplywa na fizjologiczne
wskazniki wydolnosci aerobowej (VO2max). Pod wplywem treningu IHT dochodzi do
zmian wlasciwosci morfologicznych krwi (wzrost RET), profilu lipidowego (spadek
frakcji LDL). Zastosowana interwencja w postaci treningu przerywanej hipoksji
normobarycznej prowadzi do poprawy adaptacji reologicznej krwi czego dowodem
jest nizszy przyrost agregacji wzgledem pozostatych grup podczas drugiego pomiaru
(Post). Brak zmian wskaznikow stresu oksydacyjnego w erytrocytach oraz enzymow
antyoksydacyjnych $wiadczy o braku wptywu réznych interwencji na uszkodzenia
oksydacyjne erytrocytéw. Trening IHT nie wplywa rowniez znaczaco na sklad
kwaséw thuszczowych bton erytrocytow.
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SUMMARY

Effect Of Intermittent Hypoxia Training On Selected Rheological and Biochemical
Indicators of Blood, Oxidative Stress and Fatty Acid Composition of Erythrocyte
Membranes in Non-Trained Men

Introduction

Intermittent hypoxia training (IHT) has been gaining popularity in recent years due
to its ability to create simulated high-altitude conditions associated with hypoxia in
almost any location. Despite numerous scientific publications and relatively extensive
knowledge about physiological and biochemical mechanisms in response to IHT
training, little data refers to changes in haemorrhological indices and indicators of pro-
oxidative-antioxidant imbalances and fatty acid composition of erythrocyte
membranes. The development of technology, which enables a training method
previously targeted and used mainly by athletes, forces us to study the impact among
people who have not previously trained any sport in a competitive way.

The aim of the study was to evaluate the effect of 4-week intermittent hypoxia training
compared to other groups on changes in blood biochemical and rheological properties,
oxidative stress and fatty acid composition of erythrocyte membranes among non-
training men.

Research methods

Four research groups were constructed, including three groups with the intervention
introduced. The hypoxic training group (TR-HYP) consisted of 10 subjects, the
normoxia training group consisted of 8 subjects (TR-NOR), the hypoxic group of 7
subjects (NTR-HYP) and the control group of 10 subjects (NTR-NOR). At the
beginning of the study period and at the end of the study period, subjects from all
groups performed an exercise test in order to assess changes in physiological
indicators, as well as to determine training loads for people from the training groups.
The training groups performed a 60-minute workout with an individually selected
load 3 times a week in hypoxic (TR-HYP) or normoxic (TR-NOR) conditions, while the
hypoxic group performed a 60-minute entry into the hypoxic chamber 3 times a week
also for a period of 60 minutes (NTR-HYP). The non-training, control group did not
have any intervention (NTR-NOR).

Before joining the project, the subjects underwent a medical examination and an
exercise ECG. Blood draws were performed four times: twice at the beginning of the
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study period and twice at the end. The analysis included morphological, biochemical
and rheological indicators of blood, the level of oxidative stress indices and
antioxidant enzymes, as well as the fatty acid composition of erythrocyte membranes.

Results

The study groups did not differ significantly in the level of physical activity, but the
non-training control group (NTR-NOR) had the lowest physical activity index
expressed in MET-min/week, which was consistent with the observed lowest VO2max
index at the beginning of the study. There were no significant changes in aerobic
titness (VO2max) with any intervention. However, an increase in the length of the test
was shown in the hypoxic and normoxia training groups (TR-HYP and TR-NOR).
Repeat blood tests after a period of 4 weeks showed a significant increase in
reticulocytes in the hypoxic training group (TR-HYP). In the same group, an
improvement in the blood lipid profile was also observed through a decrease in the
concentration of LDL lipoprotein fraction in the blood serum. A clear upward trend
was also observed in the elongation index of the oldest fraction of blood cells in both
training groups (TR-HYP and TR-NOR).

In addition, a decreasing trend in the difference in the post-workout aggregation index
in the hypoxic training group (TR-HYP) was shown. No changes were observed in
resting or post-exercise differences in the concentrations of oxidative stress indices and
antioxidant enzymes. There were also no changes in the fatty acid composition of
erythrocyte membranes in any of the groups under the influence of the intervention.

Conclusions

Intermittent hypoxia training has little effect on physiological indicators of aerobic
fitness (VO2max). Under the influence of IHT training, there are changes in the
morphological properties of the blood (increase in RET) and lipid profile (decrease in
LDL fraction). The intervention in the form of intermittent normobaric hypoxia
training leads to an improvement in the rheological adaptation of the blood, as
evidenced by a lower increase in aggregation compared to the other groups during
the second measurement (Post). The absence of changes in erythrocyte oxidative stress
indices and antioxidant enzymes indicates that various interventions do not affect
erythrocyte oxidative damage. IHT training also does not significantly affect the fatty
acid composition of erythrocyte membranes.
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Start temperature (oC): 37,0

End temperature (oC): 37,0

Deformability curve

Measurement parameters:

0,65

0.60

0,55

0,50

0,45

0,40

0,35

0,30

0,25

0,20

0,15

0,10

0,05

0,00~}
0.30

§S1/2 (Pa) 1,39

Start
14:20:37
14:20:49
14:21:01
14:21:13
14:21:25
14:21:37
14:21:48
14:22:01
14:22:13

NV ® N OV As WN R R

1,00

End
14:20:38
14:20:50
14:21:02
14:21:14
14:21:26
14:21:38
14:21:50
14:22:02
14:22:14

10,00

Shear stress (Pa)

Elmax 0,668

Shr stress (Pa)
0,30

0,58

1,13

2,19

4,24

8,23

15,95

30,94

60,00

m

Crd cnt
360
360
360
360
360
360
360
360
360

0,72617

A (pixels)
1284+10
137315
1544 +1.9
171.8+1.1
1939+10
2144 +11
230,8 £+ 0,6
2470+ 0,5
266,7 £ 0,7

1
60,00

B (pixels)
114,6 + 0,5
1054 £ 0,9

963+14
87,6 +0,7
78,9 £+ 0,7
72,5+09
68,0+0,5
644+05
61,9+06

If more data points are available, they can be obtained using result files.

Bob radius (mm): 15,650
Cup radius (mm): 16,020
Bob temperature (0C): 37,0
Shear stress for camera adjustment (Pa): 30,00
Camera gain level: 234

First shear stress (Pa): 0,30

Last shear stress (Pa): 60,00

Initial image stabilization time (ms): 30000
Intermediate image stabilization time (ms): 10000
Determinations per shear stress: 50

El
0,057 + 0,005
0,131 + 0,009
0,232 + 0,009
0,325 + 0,004
0,421 + 0,003
0,494 + 0,005
0,545 + 0,003
0,586 + 0,003
0,623 + 0,004

Eof (pixels)
25+0.2
20x0.2
1,8+0,1
1,6+0,1
14+01
14+01
1,2+01
1,1+01
11+01

#Tries #Valid
53 50
50 50
56 50
60 50
59 50
53 50
67 50
61 50
51 50
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Raport danych pomiaru elongacji dla II frakcji

krwinek czerwonych badanego

oznaczonego numerem 50 (pomiar w punkcie czasowym T1 Pre)

Lorrca Maxsis: Deformability report

Date (Y-M-D): Tue 2023-05-23 Time: 14:24
Measurement ID: 50 112

Donation time: Unknown

Remarks: No remarks

Medium viscosity (mPa*s): 31,60

Start temperature (oC): 37,0

End temperature (oC): 37,0

Deformability curve

0,65

0.60

0,55

0,50

0.45

0.40

0.35

0,30

0.25

0,20

0,15

0,10

0,05

0,007, ' ' 1
0,30 1,00 10,00 60,00
Shear stress (Pa)

If more data points are available, they can be obtained using result files.

Measurement parameters:

Bob radius (mm): 15,650

Cup radius (mm): 16,020

Bob temperature (oC): 37,0

Shear stress for camera adjustment (Pa): 30,00
Camera gain level: 234

First shear stress (Pa): 0,30

Last shear stress (Pa): 60,00

Initial image stabilization time (ms): 30000
Intermediate image stabilization time (ms): 10000
Determinations per shear stress: 50

$S1/2 (Pa) 2,01 Elmax 0,646 m 0,74626

# Start End Shrstress (Pa) Crd cnt A (pixels) B (pixels) El Eof (pixels) #Tries #Valid
1  14:25:03 14:25:04 0,30 360 1155+15 1004+ 0,8 0,070 + 0,006 22+0.2 52 50
2 14:25:15 14:25:16 0,58 360 1209 +1.8 940+08 0,125 + 0,011 20+0,2 50 50
3  14:25:26 14:25:28 1,13 360 133115 870+10 0,209 + 0,005 1,7+0,1 63 50
4 14:25:39 14:25:40 219 360 1471 +10 79.4+0,6 0,299 + 0,004 15+01 69 50
5 14:25:51 14:25:53 4,24 360 163,2+0,8 71,9 +06 0,388 + 0,004 15+01 67 50
6 14:26:03 14:26:05 8,23 360 178,7 £ 0,7 66,2+07 0,460 + 0,005 16+£01 57 50
7 14:26:15 14:26:17 15,95 360 192,7 £ 0,6 61,706 0,515 + 0,004 1601 64 50
8 14:26:27 14:26:29 30,94 360 207,4£0,7 58,7+0,7 0,559 + 0,005 1,601 57 50
9 14:26:39 14:26:41 60,00 360 2228+11 56,0+08 0,598 + 0,006 15202 50 50
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Raport danych pomiaru elongacji dla III frakcji krwinek czerwonych

badanego

oznaczonego numerem 50 (pomiar w punkcie czasowym T1 Pre)

Lorrca Maxsis: Deformability report

Date (Y-M-D): Tue 2023-05-23 Time: 14:28
Measurement ID: 50 113

Donation time: Unknown

Remarks: No remarks

Medium viscosity (mPa*s): 31,60

Start temperature (oC): 37,0

End temperature (oC): 37,0

Deformability curve

0,65-

0,60

0,55

0,50

0,45

0,40

0,35

0,30

0,25

0,20

0,15

0,10

0,05

0,007 | |
0,30 1,00
Shear stress (Pa)

10,00

60,00

SS1/2 (Pa) 2,99 Elmax 0,414 m 0,65206

# Start End  Shrstress (Pa) Crd cnt A (pixels)
1 14:29:22 14:29:23 0,30 360 127,3+08
2 14:29:34 14:29:35 0,58 360 1314+13
3 14:29:45 14:29:47 1,13 360 137,0 +11
4 14:29:57 14:29:59 2,19 360 1453 +0,9
5 14:30:09 14:30:11 4,24 360 155,7+0,8
6 14:30:21 14:30:23 8,23 360 163,1+0,9
7 14:30:33 14:30:35 1595 360 170,5+0,6
8 14:30:45 14:30:47 30,94 360 181,9 + 0,6
9 14:30:57 14:30:58 60,00 360 191,5+0,5

Measurement parameters:

Bob radius (mm): 15,650

Cup radius (mm): 16,020

Bob temperature (oC): 37,0

Shear stress for camera adjustment (Pa): 30,00
Camera gain level: 234

First shear stress (Pa): 0,30

Last shear stress (Pa): 60,00

Initial image stabilization time (ms): 30000
Intermediate image stabilization time (ms): 10000
Determinations per shear stress: 50

B (pixels) El Eof (pixels) #Tries #Valid
111,1+04 0,068 + 0,003 29+02 53 50
110,1+0.8 0,088 + 0,006 2,402 51 50
106,5+1,0 0,125 + 0,005 20+0,1 54 50
101,0+ 0,8 0,180 + 0,003 20+01 61 50

96,2+10 0,236 + 0,004 25+01 54 50
94,4 +0,9 0,267 + 0,004 40+0,1 51 50
928+08 0,295 + 0,003 6,3+0,1 53 50
90,4 £ 0,9 0,336 + 0,003 6,5+0,1 53 50
88,9+0,6 0,366 + 0,002 78+0,1 54 50

If more data points are available, they can be obtained using result files.
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MIEDZYNARODOWY KWESTIONARIUSZ AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ

DO WYPELNIANIA WE WELASNYM ZAKRESIE
WERSJA OBSZERNA, DOTYCZY OSTATNIEGO TYGODNIA (7 DNI)

PRZEZNACZONY DLA OSOB MLODYCH | DOROSLYCH W WIEKU 15 - 69 LAT

UWAGA: PRZYKEADY WYSILKU FIZYCZNEGO (AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ) MOGA BYC
ZASTAPIONE INNYMI, DOSTOSOWANYMI DO MIEJSCOWYCH WARUNKOW, O TAKIM SAMYM
POZIOMIE INTENSYW- NOSCI WYSILKU (W JEDNOSTKACH MET; POR. AINSWORTH et al.,
2000).

MIEDZYNARODOWY KWESTIONARIUSZ AKTYWNOSCI FIZYCZNEJ

Interesujg nas informacje o rodzajach ludzkiej aktywnosci fizycznej, bedacej sktadnikiem codziennego
zycia. Stanowi to fragment badan prowadzonych w wielu krajach na catym swiecie. Panstwa odpowiedzi
pomogg nam zdac sobie sprawe z poziomu naszej aktywnosci w poréwnywaniu z mieszkancami innych
krajow.

Kwestionariusze dotyczg czasu poswieconego na wysitek fizyczny (aktywnos¢ fizyczng) w ciggu ostatnieqo
tygodnia (7 dni). Zawierajg one pytania o Panstwa wysitek fizyczny (aktywnosé) w ramach czynnosci
wykonywanych w pracy zawodowej, w domu i w jego otoczeniu, w przemieszczaniu sie z miejsca na
miejsce oraz w czasie wolnym poswieconym rekreacji, ¢wiczeniom lub sportowi.

Panstwa odpowiedzi sg bardzo cenne.

Prosze odpowiada¢ na kazde pytanie, nawet jesli nie uwaza sie Pan/Pani za osobe aktywna fizycznie.

DZIEKUJEMY ZA UCZESTNICTWO W BADANIACH.

W pytaniach uzyto nizej wymienionych okreslen:

e Intensywna aktywnos$¢ fizyczna oznacza cigzki wysitek, zmuszajacy do silnie
wzmozonego oddychania (i przyspieszonej akcji serca);

e Umiarkowana aktywnos¢ fizyczna oznacza wysitek przecietny z nieco wzmozonym
oddychaniem (i nieco przyspieszong akcjg serca).

|CZESC 1: WYSILEK FIZYCZNY (AKTYWNOSC FIZYCZNA) ZWIAZANY Z PRACA ZAWODOWA \

Pierwsza czesc¢ pytan dotyczy Panstwa pracy zawodowej. Zawarte tu sg pytania z zakresu wysitku
fizycznego (aktywnosci fizycznej) w Panstwa pracy zawodowej, w rolnictwie, nauce, pracy spotecznej i
kazdej innej nieptatnej pracy, ktérg wykonujg Panstwo poza domem. Prosze pie bra¢ pod uwage
czynnosci, ktére wykonujg Panstwo wokét domu, np. prac domowych, pracy w ogrédku, ogdéinych prac
porzadkowych oraz opieki nad rodzing. Tematyke te obejmuje czes$¢ 3.

Prosze wzig¢ pod uwage tylko taki wysitek, ktéry jednorazowo trwat co najmniej 10 minut.

la. Prosze podac czy aktualnie pracuje Pan/Pani zawodowo, uczy sie lub wykonuje prace bez
wynagrodzenia poza domem.

Tak
Nie — prosze przej$é do czeséci 2: WYSILEK FIZYCZNY (AKTYWNOSC FIZYCZNA) ZWIAZANY Z
PRZEMIESZCZANIEM SIE
Nastepne pytania dotyczg wszelkiego wysitku fizycznego wykonywanego w ciggu ostatniego
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1b. Prosz¢ poda¢ liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat Pan/Pani
intensywny wysitek fizyczny, taki jak podnoszenie ci¢zkich rzeczy, kopanie, prace budowlane,
chodzenie po schodach — w ramach pracy zawodowe;j.

dni w tygodniu;
I:I Nie wykonywatam/em takiej czynnosci— prosze przej$é¢ do pytania 1d

1c. Prosze poda¢ ile czasu tacznie w jednym z tych dni poswigca Pan/Pani zwykle na intensywny
wysitek fizyczny w ramach pracy.

godzin minut DZIENNIE
1d. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktorych wykonywat Pan/Pani

umiarkowany wysitek fizyczny, np. przenoszenie lekkich rzeczy, jazda na rowerze w normalnym
tempie, w ramach pracy zawodowej. Prosze pnie braé pod uwage chodzenia.

dni w tygodniu;
DNie wykonywatam/em takiej czynnosci — prosze przejsé do pytania 1f

1e. Prosz¢ podac ile czasu tacznie w jednym z takich dni poswieca Pan/Pani zwykle na umiarkowany
wysitek fizyczny wykonywany w ramach pracy zawodowe;j.

godzin minut DZIENNIE

1f. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktorych chodzit Pan/Pani co
najmniej 10 minut w czasie pracy zawodowej. Prosze¢ nie wlicza¢ do tego czasu dojscia do pracy i z
powrotem.

dni w tygodniu;

Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejs¢ do cze$ci 2: WYSHEKFIZYCZNY
(AKTYWNOSC) ZWIAZANY Z PRZEMIESZCZANIEM SIE

1g. Prosze¢ podac ile czasu tacznie poswieca Pan/Pani na chodzenie w jednym z tych dni w ramach pracy
zawodowej.
godzin minut DZIENNIE

|CZESC 2: WYSILEK FIZYCZNY (AKTYWNOSC FIZYCZNA) ZWIAZANY Z PRZEMIESZCZANIEM SIE |

Pytania te dotycza Sposobu przemieszczania si¢ z miejsca na miejsce, wlaczajac w to prace, zakupy, rozrywki
itp. Prosze wzig¢ pod uwage tylko taki wysitek, ktory jednorazowo trwat co najmniej 10 minut.

2a. Prosze poda¢ liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktorych jeZdzif Pan/Pani
pojazdem takim jak samochod, autobus, pociag, tramwaj lub inny pojazd.

dni w tygodniu;
|:| Nie wykonywatam/em takiej czynnos$ci. — prosze przej$é do pytania 2c

2b. Prosz¢ podac ile czasu tacznie spedza Pan/Pani podczas jednego z tych dni, jezdzac samochodem
autobusem, pociagiem, tramwajem lub innym pojazdem.

godzin minut DZIENNIE
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2d. Prosze podac ile czasu tacznie jezdzi Pan/Pani rowerem podczas jednego z tych dni.
godzin minut DZIENNIE

2e. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktorych chodzit Pan/Pani co
najmniej 10 minut jednorazowo.
dni w tygodniu;

|:|Nie wykonywatam/em takiej czynno$ci. — prosze przejéé do czeséci 3: PRACE DOMOWE, OGOLNE
PRACE PORZADKOWE | OPIEKA NAD RODZINA
2f. Prosze podac ile czasu tacznie chodzi Pan/Pani w jednym z tych dni.
godzin minut DZIENNIE

|CZES$C 3: PRACE DOMOWE, OGOLNE PRACE PORZADKOWE | OPIEKA NAD RODZINA

Ta czg$¢ kwestionariusza dotyczy niektorych rodzajow wysitku fizycznego (aktywnosci) w ciagu
ostatniego tygodnia (7 dni),ktore wykonywat Pan/Pani w domu i wokoét domu, np.: prace domowe,
uprawa ogrodka, ogolne prace porzadkowe oraz opieka nad rodzing.

Prosze wzia¢ pod uwage tylko taki wysitek fizyczny, ktory zajmuje jednorazowo co najmniej 10 minut.

3a. Prosze poda¢ liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat Pan/Pani intensywny
wysitek fizyczny, np. przenoszenie cigzkich rzeczy, rgbanie drzewa, odsniezanie lub kopanie w ogrédku.
dni w tygodniu;

I:I Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejsé do pytania 3c

3b. Prosze podac¢ ile czasu tacznie poswigca Pan/Pani zwykle w jednym z tych dni naintensywny
wysitek fizyczny w ogrodku lub wokoét domu.

godzin minut DZIENNIE

3c. Prosze podac liczbe dni, w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat Pan/Pani umiarkowany
wysitek fizyczny, np. przenoszenie lekkich rzeczy, zamiatanie, mycie okien, lub grabienie ogrédka i sprzgtanie
wokot domu.

dni w tygodniu;

I:l Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przej$¢ do pytania 3e

3d. Prosze podac ile czasu tacznie poswigca Pan/Pani zwykle w jednym z tych dni na umiarkowany
wysitek fizyczny w przydomowym ogrédku lub wokét domu.

godzin minut DZIENNIE

3e. Prosze podac¢ liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat Pan/Pani umiarkowany
wysitek fizyczny, np. przenoszenie lekkich rzeczy, mycie okien, mycie podtdg, oraz sprzatanie w domu.

dni w tygodniu;

|:| Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejs¢ do czesci 4: REKREACJA, SPORT |
AKTYWNOSC FIZYCZNA W CZASIE WOLNYM

3f. Proszg poda¢ ile czasu facznie poswigca Pan/Pani w jednym z tych dni na umiarkowany wysitek
fizyczny
w domu.

godzin minut DZIENNIE
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zawodowej, zZwigzanego z przemieszczaniem sie z miejsca na miejsce, z pracami domowymi, ogélnymi pracami
porzadkowymi i opiekg nad rodzing). Tematyke te obejmuje czg$¢ 1,2 3.
Prosze wzig¢ pod uwage tylko aktywnos$¢ fizyczng, ktéra trwata jednorazowo co najmniej 10 minut.

4a. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych chodzit Pan/Pani jednorazowo co
najmniej 10 minut w czasie wolnym.
Nie nalezy bra¢ pod uwage zadnego chodzenia, o0 ktérym byta mowa dotychczas.

dni w tygodniu;
I:l Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejs¢ do pytania 4c

4b. Prosze podac¢ ile czasu tgcznie przeznaczyt Pan/Pani w jednym z tych dni na chodzenie w czasie wolnym.
godzin minut DZIENNIE

4c. Prosze podac liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych uprawiat Pan/Pani intensywna
aktywnosé¢ fizyczng, np. aerobik, biegi, szybka jazda rowerem, szybkie ptywanie w czasie wolnym.

dni w tygodniu;
I:I Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejs¢ do pytania 4e

4d. Prosze podac ile czasu fgcznie zwykle poswigca Pan/Pani w jednym z tych dni na intensywng aktywnosc fizyczng
w czasie wolnym.

godzin minut DZIENNIE

4e. Prosze podac¢ liczbe dni w ciggu ostatniego tygodnia (7 dni), w ktérych wykonywat Pan/Pani umiarkowana
aktywnos¢ fizyczng w czasie wolnym. (np. jazda rowerem w regularnym tempie, ptywanie w regularnym tempie,
gra w siatkdwke)

dni w tygodniu;
I:I Nie wykonywatam/em takiej czynnosci. — prosze przejsé do czesci5: CZAS SPEDZONY SIEDZAC

4f. Prosze podac ile czasu tgcznie zwykle spedza Pan/Pani w jednym z takich dni na umiarkowang aktywnosé
fizyczng w czasie wolnym.
godzin minut DZIENNIE

[CZESC 5: CZAS SPEDZONY SIEDZAC

Ostatnie pytania dotyczg czasu, ktory spedza Pan/Pani siedzgc w pracy, w domu, podczas nauki i w czasie
wolnym. Moze to obejmowac czas spedzony siedzgc przy biurku, z wizytg u przyjaciot, podczas czytania, ogladania
telewizji lezac lub siedzgc. Prosze nie bra¢ pod uwage czasu spedzonego siedzac w pojezdzie mechanicznym, bo o tym
juz byta mowa.

5a. Prosze podacd ile czasu DZIENNIE spedzit Pan/Pani siedzac w dniach powszednich ostatniego tygodnia
(7 dni).

godzin minut DZIENNIE

5b. Prosze podac ile czasu DZIENNIE spedzit Pan/Pani siedzgc w dniach wolnych od pracy ostatniego tygodnia
(7 dni).

godzin minut DZIENNIE

Dziekujemy za wypetnienie kwestionariusza.

o] 0
wyksztatcenie: podstawowe I:I Srednie wyzsze

wykonywany zawéd:
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Komisja Bioetyczna
przy Okregowej Izbie Lekarskie|
w Krakowie

Nr 1 /KBL/OIL/2023 z dnia 27 stycznia 2023 r.

Na posiedzeniu w dniu 27 stycznia 2023 r. Komisja zapoznata sig z wnioskiem
(dokumentacja w zalaczeniu) ziozonym przez :
Koordynator Badania: mgr Mateusz Mardyta

Akademia Wychowania Fizycznego, Al. Jana Pawda Il 78, 31-571 Krakow

Tytut badania: ,,Wplyw 4-tygodniowego treningu w warunkach hipoksji
normobarycznej na wybrane wskazniki reologiczne i biochemiczne krwi, stres

oksydacyjny oraz kompozycj¢ kwaséw tluszczowych w blonie erytrocytarnej u
nietrenujacych mezczyzn"

Do wniosku dotaczono:

« Whiosek w sprawie wyrazenia zgody na przeprowadzenie eksperymentu
medycznego

« Protokot badania

« Streszczenie protokotu

« Zyciorys gltbwnego badacza

« Informacja dla Pacjenta

« Formularz Swiadomej Zgody Pacjenta z klauzulg o ,Ochronie Danych
Osobowych"”

+ Kserokopia polisy ubezpieczeniowej OC lekarza nadzorujgcego badanie

« Kserokopia polisy ubezpieczeniowej Osrodka, w ktérym bedzie realizowane
badanie

Komisja wyraza zgode na przeprowadzenia badania na warunkach
przedstawionych we wniosku.

Zgoda Komisji dla Osrodka jest wazna do dnia waznosci Polisy Ubezpieczeniowej
Skiad i dziatanie Komisji zgodne z zasadami Dobrej Praktyki Klinicznej (GCP) oraz
wymogami lokalnymi

Lista czionkdw Komisji biorgeych udziat w posiedzeniu stanowi zalgeznik do
niniejszego dokumentu,

Pouczenie: W ciggu 14 dni od otrzymania niniejsze] opinii Wnioskodawcy przysiuguje
prawo odwolania do Komisji Odwotawczej za poérednictwem Komisji Bioetycznej
przy OIL w Krakowie

Krakéw, dnia 06.02.2023 r. Przewodniczacy Komisji Bioetycznej
przy Ol ie
Dr Mari ki
UL Kupnicza 11 & 31-123 Meakaw | Bostycre

tel 12691712

sl akrwezddihiporaesay 04550 1171 0000 545 3957
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WYKAZ TABEL

Tabela 1. Charakterystyka badanych grup (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP)
na poczatku eksperymentu

Tabela 2. Analiza poziomu aktywnosci fizycznej badanych grup (NTR-NOR, TR-NOR,
NTR-HYP, TR-HYP) w okresie przed przystapieniem do projektu badawczego

Tabela 3. Wskazniki masy i sktadu ciata na poczatku i na konicu eksperymentu

Tabela 4. Analiza zmian wskaznikow fizjologicznych w tescie stopniowanym do
odmowy na poczatku (Pre) i po zakonczeniu badan (Post) we wszystkich grupach
bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-NOR, TR-HYP)

Tabela 5. Analiza zmian wskaznikéw morfologicznych krwi na poczatku (Pre) i po
zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat w badaniach (NTR-
NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP)

Tabela 6. Analiza zmian profilu lipidowego krwi na poczatku (Pre) i po zakoniczeniu
badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR,
NTR-HYP, TR-HYP)

Tabela 7. Analiza zmian udziatu kwaséw ttuszczowych bton erytrocytow na
poczatku (Pre) i po zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat w
badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Tabela 8. Analiza spoczynkowych zmian wskaznikéw hemoreologicznych krwi na
poczatku (Pre) i po zakoniczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat w
badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Tabela 9. Analiza spoczynkowych zmian wskaznikow statusu prooksydacyjno-
antyoksydacyjnego i wskaznikow stresu oksydacyjnego w erytrocytach na poczatku
(Pre) i po zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat w badaniach
(NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Tabela 10. Analiza wysitkowych réznic zmian wskaznikéw hemoreologicznych krwi
na poczatku (Pre) i po zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat
w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Tabela 11. Analiza wysitkowych réznic zmian wskaznikow hemoreologicznych krwi
na poczatku (Pre) i po zakonczeniu badan (Post) u wszystkich grup bioracych udziat
w badaniach (NTR-NOR, TR-NOR, NTR-HYP, TR-HYP).

Tabela 12. Analiza zmian stezenia fibrynogenu w osoczu krwi na poczatku (Pre) i po
zakonczeniu okresu badawczego (Post) w czterech grupach (NTR-NOR, TR-NOR,
NTR-HYP, TR-HYP).
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Tabela 13. Analiza wysitkowych zmian stezenia mleczanu na poczatku (Pre) i po
zakonczeniu okresu badawczego (Post) w czterech grupach (NTR-NOR, TR-NOR,
NTR-HYP, TR-HYP).

Tabela 14. Analiza zmian wskaznikéw fizjologicznych podczas pierwszego i
dwunastego (ostatniego) treningu w dwoch grupach trenujacych (TR-NOR, TR-HYP)

WYKAZ RYCIN
Rycina 1. Schemat przebiegu badan
Rycina 2. Erytrocyty w gradiencie gestosci (zrodto wilasne)

Rycina 3. Zmiany zawartosci retikulocytow (RET%o) pomiedzy dwoma pomiarami
Pre oraz Post

Rycina 4. Zmiana spoczynkowego indeksu maksymalnej elongacji (Elmax) dla III
frakcji erytrocytéw pomiedzy dwoma pomiarami Pre oraz Post

Rycina 5. Zmiana roznicy powysitkowej indeksu agregacji (dAl %) pomiedzy
dwoma pomiarami Pre oraz Post

Rycina 6. Zmiana réznicy powysitkowej czasu potowicznej agregacji (d T1/2 s)
pomiedzy dwoma pomiarami Pre oraz Post

Raport danych pomiaru elongagji dla I frakcji krwinek czerwonych badanego
oznaczonego numerem 50 (pomiar w punkcie czasowym T1 Pre)

Raport danych pomiaru elongagji dla II frakcji krwinek czerwonych badanego

oznaczonego numerem 50 (pomiar w punkcie czasowym T1 Pre)

Raport danych pomiaru elongacji dla III frakcji krwinek czerwonych badanego
oznaczonego numerem 50 (pomiar w punkcie czasowym T1 Pre)
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