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Гипоксическое кондиционирование (ГК) в режиме интервальных пассивных ги-
поксических тренировок оказывает терапевтические и профилактические эф-
фекты, в реализации которых большое значение имеют активные формы кисло-
рода (АФК). Дискуссионным является вопрос о степени выраженности оксида-
тивного стресса при различных режимах ГК. С применением фотометрической
установки FRAS-5 у 24 здоровых мужчин оценили концентрацию АФК (показа-
тель d-ROM), антиоксидантную активность в плазме крови (РАТ) и рассчитали
оксидативный стресс-индекс (OSI) до и после однократно проведенных проце-
дур: интервальных гипоксически-нормоксической (ИГНТ) и гипоксически-ги-
пероксической (ИГГТ) тренировок. Схема тренировки: эпизод дыхания гипокси-
ческой смесью (10% О2) 4–6 мин, затем атмосферный воздух или гипероксическая
смесь (35% О2) 1.5–2 мин; всего – 40–45 мин. Не зарегистрировано достоверных
среднегрупповых изменений исследуемых показателей после обеих процедур ГК
при существенной индивидуальной вариабельности “ответов”. У большинства
обследуемых значения показателей оставались в диапазонах нормальных или по-
граничных величин. Установлены значимая прямая связь между степенью деса-
турации крови кислородом (Delta SaO2) и повышением РАТ, отрицательная
связь между значениями Delta SaO2 и степенью прироста OSI после проведения
ИГГТ, но не ИГНТ. Сделан вывод, что однократные ИГНТ и ИГГТ не вызывают
развития выраженного оксидативного стресса у большинства здоровых добро-
вольцев, но изменяют продукцию АФК и степень антиоксидантной защиты.
У субъектов, более устойчивых к гипоксии, ИГГТ приводит к более значительному
повышению антиоксидантного потенциала и снижению интегративного показате-
ля оксидативного стресса. Полученные результаты подтверждают безопасность
применения ИГНТ и ИГГТ. Контроль про-/антиоксидантного статуса на основе
показателей, получаемых с применением FRAS-5, может быть информативным
для индивидуального подбора процедур адаптации к интервальной гипоксии.
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Гипоксическое кондиционирование (ГК), или адаптация к интервальной гипо-
ксии в последние десятилетия становится все более применимым и обоснованным
подходом немедикаментозной профилактики и реабилитации пациентов с различ-
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ными заболеваниями, технологией повышения работоспособности профессио-
нальных спортсменов [1–6]. Экспериментально и клинически доказано, что по-
вторяющиеся эпизоды гипоксии активируют каскад прямых и перекрестных адап-
тационных эффектов, повышая устойчивость организма как к гипоксическим
состояниям, так и другим стрессорам. Это происходит посредством запуска гема-
тологических (увеличение содержания эритропоэтина, гемоглобина, кислородной
емкости крови) и негематологических (ангиогенез, активация гликолитической ак-
тивности, утилизации липидов, систем антиоксидантной защиты, ингибирование
апоптоза, повышение буферной емкости мышц, их толерантности к повышению
концентрации лактата, биоэнергетической эффективности митохондриальной ды-
хательной цепи, транспорта глюкозы в мышцах, хеморецепторной чувствительности,
снижение симпатико-адреналовой реактивности и др.) механизмов [2, 4, 6–11].

Развитие адаптации к гипоксии и повышение общей неспецифической рези-
стентности организма существенно ускоряются в том случае, когда гипоксическое
воздействие разделяется на несколько отдельных повторных эпизодов, сменяемых
периодами реоксигенации, а его интенсивность ограничивается той физиологиче-
ской нормой, при которой еще возможны эффективная компенсация происходя-
щих функциональных сдвигов и быстрое восстановление в нормоксическую паузу
[4, 6, 12, 13].

В период нормоксической реоксигенации увеличивается образование активных
форм кислорода (АФК), которые включены в протективные механизмы ГК: спо-
собствуют экспрессии гипоксией индуцированного фактора HIF1α (hypoxia-in-
ducible factor) и препятствуют его деградации [14], препятствуют апоптозу и ауто-
фагии за счет активации транскрипционных факторов, например NFkB и CREB,
Atg3 и Atg7 [15, 16]. В умеренных концентрациях АФК стимулируют NO-зависи-
мую вазодилатацию при гипоксии [8]. Таким образом, продукция АФК в каждую
фазу реоксигенации дополняет эффект собственно гипоксической стимуляции.

ГК в интервальном режиме, получившее название интервальных гипоксических
нормобарических тренировок, успешно применяется в различных областях клини-
ческой и профилактической медицины [2, 4, 6]. Разработаны и проходят сопоста-
вительный анализ эффективности и безопасности разные протоколы ГК, различа-
ющиеся как интенсивностью и длительностью гипоксических эпизодов, так и ко-
личеством их повторов в одной процедуре, кратностью тренировок в курсе и пр. [4,
6, 17, 18].

Для повышения эффективности ГК нами предложена новая технология адапта-
ции к гипоксии – метод интервальных гипоксически-гипероксических трениро-
вок (ИГГТ), где нормоксические паузы между дыханием гипоксической газовой
смесью (11–14% О2) заменяются дыханием гипероксической смесью (30–40% О2).
В периоды создаваемой гипероксии происходит быстрое восстановление сатура-
ции крови кислородом и более выраженная, чем при нормоксической реоксигена-
ции, индукция АФК, необходимых для запуска каскада редокс-сигнального пути
[13]. Метод ИГГТ апробирован в исследованиях у пациентов с метаболическим
синдромом, ИБС, реабилитационных программах для пожилых людей, а также для
квалифицированных спортсменов с синдромом перетренированности [1, 3, 5, 12].

Несмотря на накопленный позитивный опыт применения ГК, у некоторых кли-
ницистов остается определенный скепсис в отношении оправданности гипоксиче-
ской адаптации из-за возможности чрезмерной стимуляции продукции АФК и
провоцирования ряда осложнений у пациентов с кардиоваскулярной патологией, у
пожилых и пр. Действительно, в литературе есть данные, подтверждающие увели-
чение образования АФК после гипоксического воздействия [18–20]. Однако непо-
нятно, является ли такое повышение проявлением оксидативного стресса, влеку-
щего за собой негативные последствия. В то же время отмечено отсутствие увели-
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чения и даже снижение концентрации АФК как после серии процедур ГК, так и
после нескольких сессий гипероксии [13, 21–23]. Таким образом, вопрос о степени
развития оксидативного стресса, активации антиоксидантных механизмов и их
выраженности после процедур ГК в режиме интервальной гипоксически-нормок-
сической тренировки (ИГНТ) или ИГГТ (где экспериментально показана более
высокая степень редокс-сигнальной активации) пока остается открытым.

Цель настоящей работы — проследить изменения баланса “про-оксидант-
ный/антиоксидантный статус” после однократно выполненной процедуры ИГНТ
или ИГГТ у здоровых добровольцев.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование выполнено с участием 24 здоровых добровольцев, студентов ме-
дицинского университета, средний возраст которых 20.2  ±  2.4 лет, индекс массы
тела 24.02  ±  4.38 кг/м2. Протокол исследований был сформирован в соответствии
с положениями “Биоэтических правил проведения исследований на человеке” и
одобрен биоэтической комиссией Университета. От всех пациентов до начала ра-
боты было получено письменное информированное согласие.

В исследовании использовали нормобарическую установку для получения гипо-
ксических и гипероксических газовых смесей на основе биообратной связи Re-Oxy
Cardio (S.A. Aimediq, Люксембург).

На первом этапе исследования у всех испытуемых определяли индивидуальную
чувствительность к гипоксии путем проведения 10-минутного гипоксического те-
ста – дыхание через ротоносовую маску газовой смесью с 11%-ным содержанием О2,
с ежеминутным мониторированием значений ЧСС и насыщения артериальной
крови кислородом (SaO2). До и после гипоксического теста измеряли значения
ЧСС, систолического и диастолического артериального давления (САД и ДАД).

Далее все участники исследования проходили по одной процедуре ИГНТ и
ИГГТ в случайном порядке с интервалом 2–4 дня. Обследуемые не были информи-
рованы о различиях в структуре проводимых процедур, им было рекомендовано не
менять сложившийся режим жизни, накануне прохождения процедур не выпол-
нять тяжелых физических упражнений. Все исследования и процедуры проводи-
лись в утренние часы (10-00–12-00 ч), через 1.5–2 ч после приема пищи. Одна про-
цедура длилась 40–45 мин. Время каждого гипоксического периода составляло в
среднем 4–6 мин, концентрация кислорода во вдыхаемой газовой смеси – 10%;
нормоксического (дыхание атмосферным воздухом) или гипероксического (кон-
центрация кислорода во вдыхаемой смеси – 35%) периода – около 1.5–2 мин, в за-
висимости от скорости восстановления SaO2 до исходного уровня [12]. После каж-
дой процедуры фиксировали субъективные самоотчеты обследуемых о переноси-
мости процедуры, жалобах, изменениях состояния во время тренировки.

До и сразу после проведения процедуры ИГНТ или ИГГТ проводили забор ка-
пиллярной крови. Для оценки оксидативного/антиоксидантного статуса исполь-
зовали фотометрическую аналитическую систему Free Radical Analytical System
(FRAS-5) (“Diacron International”, H&D, Парма, Италия), которая включает в себя
термостатированную центрифугу и фотометр. Концентрацию АФК определяли по
показателю d-ROM (Reactive Oxygen Metabolites). Принцип метода заключается в
том, что присутствующие в небольшом количестве в плазме крови гидроперекиси
взаимодействуют с переходными металлами, в частности с железом, высвобождаю-
щимися в кислой среде из белков. Образующиеся при этом свободные радикалы
окисляют хромоген (N,N диэтил-пара-фенил-диамин), который изменяет окрас-
ку. Для проведения теста капиллярную кровь смешивали с буфером рН 4.8 и хро-
могеном, центрифугировали в течение 90 с. Фотометрическую оценку осуществля-
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ли при длине волны 505 нм. Температура центрифугирования и считывания 37°С.
Показатель d-ROM измеряется в условных единицах U Carr (Carratelli Units).
1 U Carr соответствует концентрации 0.8 мг H2O2 в 1 литре. В исследованиях с уча-
стием более 5000 относительно здоровых добровольцев установлено, что норма-
тивными значениями d-ROM могут считаться 250–300 U Carr, а значения 300–
320 U Carr являются пограничными [24, 25].

Для оценки общего антиоксидантного потенциала крови использовали тест РАТ
(Plasma Antioxidant Test). Метод основан на способности компонентов плазмы, об-
ладающих антиоксидантной активностью, восстанавливать ионы Fe3+ в присут-
ствии хромогенного субстрата (раствор тиоцианата) до Fe2+. Капиллярную кровь,
смешанную с буфером, раствором хлорида железа и хромогеном, центрифугирова-
ли, инкубировали в течение 1 мин. Оценку проводили на фотометре при длине
волны 505 нм. Прибор был откалиброван с использованием антиоксидантного
препарата – аскорбиновой кислоты. Единица измерения уровня антиоксидантно-
го потенциала 1 U Cor соответствует 1.4 мкМ аскорбиновой кислоты. Норматив-
ными значениями PAT считаются величины в диапазоне 2200–2800 U Cor, а сни-
жение до 2000 – пограничными с нормой [24].

Рассчитывали OSI (Oxidative Stress Index) – оксидативный стресс-индекс, кото-
рый интегрирует предыдущие показатели, отражая баланс между антиоксидантны-
ми и прооксидантными системами, что облегчает интерпретацию данных [25]. OSI
определяли отношением стандартизированных переменных d-ROM и РАТ, ис-
пользуя программу производителя FRAS-5. В норме величина индекса не должна
превышать 40, пограничными считают значения 41-65, OSI выше 65 свидетель-
ствует о выраженном оксидативном стрессе.

Анализ данных проводили с помощью программы Statistica 11.0. Данные в работе
представлены как среднее и стандартное отклонение M  ±  SD. Проверка нормаль-
ности распределения проведена с применением критерия Колмогорова–Смирно-
ва, корреляции между показателями и их значимость оценены непараметрическим
ранговым коэффициентом корреляции Спирмена, достоверность различий – те-
стом Уилкоксона для связанных выборок.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

При оценке индивидуальной чувствительности к гипоксии путем проведения
гипоксического теста обнаружены статистически значимые изменения: снижение
SaO2 и САД, повышение ЧСС (табл. 1). Такие изменения соответствуют ранее по-
лученным нами данным при кратковременных гипоксических воздействиях у здо-
ровых субъектов в аналогичных режимах [26], а также результатам других авторов
[17, 27]. При анализе персональных данных обследуемых (несмотря на относитель-
ную однородность тестируемой выборки) выявлена существенная вариабельность
гипоксической устойчивости по степени снижения SaO2 до 87–81% и прироста
ЧСС – до 78–118 уд./мин.

Исходные средние групповые значения показателей оксидативного статуса (d-ROM) и
уровня антиоксидантной защиты (PAT) плазмы крови, а также интегрального по-
казателя OSI находились в диапазоне нормальных или пограничных величин
(табл. 2). Сразу после проведения процедур ГК в режимах ИГНТ и ИГГТ не зареги-
стрировано каких-либо достоверных сдвигов среднегрупповых значений показате-
лей d-ROM и PAT (табл. 2), при высокой средней (по модулю) вариабельности ве-
личин сдвигов (коэффициент вариации 15–50%).

При анализе индивидуальных показателей в сопоставлении с нормативными
данными выявлена существенная вариабельность как исходных значений, так и их
“ответов” на процедуры ГК. Так, перед процедурой ИГНТ у 7, а перед процедурой
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ИГГТ у 8 обследуемых были зарегистрированы значения d-ROM в диапазонах уме-
ренного и выраженного повышения, при этом значения PAT у них находились в
диапазоне нормальных величин. На процедуру ГК эти обследуемые реагировали
неоднозначно – как повышением, так и снижением показателей про-антиокси-
дантного статуса в пределах 10–25% от исходных значений, причем если после
процедуры ИГНТ отмечалось повышение (либо понижение) значений d-ROM или
PAT, то в ответ на воздействие ИГГТ изменения были противоположными (а ино-
гда – аналогичными).

При анализе индивидуальных “траекторий” индекса OSI можно отметить, что у
большинства участников исследования (17 из 24) значения OSI находились в диа-
пазоне 35–55 без существенных сдвигов под влиянием процедур ИГНТ или ИГГТ.
Лишь у 7 обследованных значения OSI исходно были выше 65, но на процедуры
ИГНТ и ИГГТ они либо понижались, либо несколько увеличивались без выявле-
ния какой-либо закономерности связей с различиями в структуре процедуры ГК – ИГНТ
или ИГГТ.

При оценке размаха изменений величины d-ROM у каждого отдельного испыту-
емого оказалось, что он был примерно одинаков после разных режимов гипокси-
ческих тренировок. Средние значения модуля амплитуды изменений d-ROM со-
ставили после ИГНТ 84.9  ±  38.7 U Carr, а после ИГГТ – 74.7  ±  37.9 U Carr, т.е. 30
и 29.4% относительно исходных значений соответственно. Следовательно, проце-
дуры ГК были стимулами, достаточными для активации системы прооксидан-
ты/антиоксиданты. Среднее значение модуля амплитуды изменений РАТ после
ИГНТ составило 446.3  ±  345.3 U Cor, т.е. 24% от величины показателя, зареги-
стрированного до процедуры, а после ИГГТ – 490.4  ±  326.2 U Cor, т.е. 20%. Это
означает, что происходили изменения активности антиоксидантных систем, на-
правленные на поддержание оксидативного баланса. Сохранение баланса подтвер-
ждает OSI (табл. 2). Как до, так и после процедур ИНГТ или ИГГТ средние значе-

Таблица 1. Показатели системной гемодинамики и насыщения артериальной крови кисло-
родом у испытуемых в гипоксическом тесте, M  ±  SD

Примечание. Представлены усредненные максимальные значения ЧСС и минимальные значения SаO2,
зарегистрированные у каждого обследуемого в ГТ; р – уровень значимости различий между группами.

Показатели До гипоксического теста После гипоксического теста p

ЧСС, уд. мин. 75.5 ± 10.7 95.5 ± 11.6 0.001

САД, мм рт. ст. 124.7 ± 11.1 118.6 ± 11.0 0.04

ДАД, мм рт. ст. 77.9 ± 12.4 77.0 ± 7.6 0.9

SаO2, % 98.2 ±  1.4 84.0 ± 1.5 0.008

Таблица 2. Показатели оксидативно-антиоксидантного статуса при проведении процедур ГК,
M  ±  SD

Показатель
Процедура ИГНТ Процедура ИГГТ

до после р до после р

d-RОМ, U Carr 281.8 ± 81.3 272.4 ± 90.1 0.17 285.6 ± 88.0 275.4 ± 83.3 0.20

PAT, U Cor 2335 ± 466 2475 ± 397 0.50 2608 ± 536 2464 ± 528 0.24

OSI 48.6 ± 28.9 54.2 ± 27.7 0.60 59.8 ± 25.5 53.9 ± 32.6 0.87
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ния этого интегративного показателя находились в зоне пограничных (незначи-
тельно повышенных) величин.

При проведении корреляционного анализа показателей гипоксической устой-
чивости в ГТ и значений проксидантного/антиоксидантного статуса на процедуры
ГК (амплитуды их сдвигов), установлена статистически значимая прямая связь
между степенью десатурации крови кислородом в ГТ (Delta SaO2) и повышением
РАТ при проведении процедуры ИГГТ, а также отрицательная связь между значе-
ниями Delta SaO2 и степенью прироста OSI после процедуры ИГГТ (см. рисунок 1).
Достоверных связей каких-либо параметров при ИГНТ не обнаружено. Следова-
тельно, чем выше была устойчивость обследованных добровольцев к гипоксии, тем
сравнительно в большей степени происходили активация антиоксидантного по-
тенциала и снижение значения интегративного показателя оксидативного стресса
при ИГГТ.

Рис. 1. Зависимость между степенью снижения насыщения крови кислородом (Delta SaO2) в ГТ и сте-
пенью: А) прироста антиоксидантного потенциала (Delta РАТ);
Б) изменений значений оксидативного стресс-индекса (Delta OSI) при проведении процедуры ИГГТ.
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Полученные данные свидетельствуют, что однократные ИГНТ и ИГГТ не вызы-
вают развития выраженного оксидативного стресса у большинства здоровых доб-
ровольцев, но сопровождаются изменением продукции АФК и степени антиокси-
дантной защиты, что может косвенно свидетельствовать об активации редокс-сиг-
нальных механизмов. Такие выводы согласуются с результатами проведенных
ранее экспериментов [2, 22, 23]. В то же время ряд авторов [7, 11, 18–20] показали
нарушение оксидативного баланса после воздействия гипобарической и нормоба-
рической гипоксии, выраженность которого коррелировала с десатурацией крови.
Однако при продолжении процедур ГК исследователи отмечают увеличение ак-
тивности антиоксидантных ферментов [11, 18, 21], повышение резистентности
клеточных мембран при отсутствии стимуляции свободнорадикальных процессов
[7, 13, 19]. Большинство авторов считают, что развитие умеренного оксидативного
стресса является проявлением оптимизации АФК-опосредованной сигнальной
трансдукции. Противоречия в полученных результатах, скорее всего, связаны с
разными способами и условиями применения ГК и оценки оксидативного статуса.
Механизмы разнонаправленных изменений могут быть обусловлены динамикой
экспрессии и влияния специфических факторов защиты, НIF-1 и HIF-2. НIF-1 иг-
рает ведущую роль в процессах срочной адаптации к гипоксии [7, 11, 28]. Он акти-
вирует экспрессию эритропоэтина, VEGF (фактор роста эндотелия сосудов), инду-
цибельной нитрооксидсинтазы, трансферрина, гемоксигеназы-1, белков-перенос-
чиков глюкозы, гликолитиченских ферментов [28], препятствует апоптозу,
стимулирует ангиогенез [9, 10, 29]. Целью этих изменений является предотвраще-
ние избыточного образования АФК [28]. Показано, что фазы экспрессии HIF-1α
совпадали с развитием устойчивости к гипоксии [7]. Однако этот фактор может уве-
личивать активность NАDРН-оксидазы [28]. Фактор HIF-2 повышает экспрессию
фермента супероксиддисмутазы, но тяжелая гипоксия понижала уровень HIF-2 [30].
Противоположные эффекты НIF и двойственная роль АФК-сигнализации объяс-
няет осторожное отношение к ГК и важность поиска безопасного, но эффективно-
го режима воздействия. Направленность процессов, инициированных гипоксией с
последующей нормоксической или гипероксической реоксигенацией, их адаптив-
ное значение зависят в первую очередь от выбранной стратегии ГК [4, 6, 17].

Степень снижения насыщения крови кислородом у испытуемых во время гипо-
ксического теста отражает степень устойчивости к гипоксии, и, вероятно, связана
со степенью активации защитных механизмов при гипоксии/реоксигенации [26,
27]. Так, в тканях животных, устойчивых к гипоксии, экспрессия HIF-1 и VEGF
значительно выше [29], но ниже уровень свободнорадикального окисления белков,
являющийся маркером повреждения тканей [19]. Обратная зависимость между
снижением сатурации и приростом антиоксидантной активности плазмы при
ИГГТ, обнаруженная нами, также может быть связана с различиями в активации
транскрипционных факторов. Важным является сохранение баланса про- и анти-
оксидантных систем после ИГГТ у высокоустойчивых субъектов, судя по показате-
лю OSI. Можно предположить, что такая особенность могла быть проявлением пе-
рекрестной адаптации к другим факторам, например, физической нагрузке. Получен-
ные в последнее время доказательства эпигенетических механизмов долговременной
адаптации подтверждают наше предположение. Так, в экспериментах на животных
показано метилирование генов, кодирующих ферменты антиоксидантной защиты,
после 30-дневного воздействия интермиттирующей гипоксии, что сопровождалось
изменением продукции АФК и HIF1α, чувствительности каротидных хеморецеп-
торов [31].
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Связи между изменениями показателей сатурации и РАТ обнаружены нами
только после ИГГТ. Гипероксические экспозиции являются самостоятельным
кондиционирующим фактором, дополняющим влияния ГК [3, 26]. Повторные
тренировки к гипоксии-гипероксии нормализуют функцию ферментов антиокси-
дантной защиты, что способствует коррекции митохондриальной дисфункции [21],
компенсируют стресс-индуцируемые сдвиги в оксидативном статусе [13]. Полу-
ченные результаты подтверждают эффективность и безопасность такого режима.

Необходимо отметить, что приведенные данные получены на здоровых молодых
субъектах после однократных воздействий. Для сбора расширенной доказательной
базы и надежного обоснования безопасности применения в практике восстанови-
тельной медицины необходима оценка влияния предложенных режимов ГК на ок-
сидативный статус пожилых людей и пациентов с сердечно-сосудистой, бронхо-
легочной патологией, а также изучение динамики показателей при повторяющих-
ся ИГНТ/ИГГТ. Дальнейшие исследования будут способствовать расширению
перспектив использования ГК в области персонифицированной профилактиче-
ской медицины.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение двух предложенных режимов гипоксического кондиционирования –
ИГНТ и ИГГТ сопровождается перестройками в активности прооксидантных/ан-
тиоксидантных механизмов, но не приводит к развитию выраженного оксидатив-
ного стресса у здоровых добровольцев, что обосновывает безопасность их приме-
нения. При этом у добровольцев, более устойчивых к гипоксии, гипероксическая
реоксигенация при ИГГТ приводит к более выраженной активации антиоксидант-
ного потенциала.

Оценка баланса про- и антиоксидантных систем с помощью обобщающих пока-
зателей D-ROM и PAT, реализованных в фотометрической аналитической системе
Free Radical Analytical System (FRAS-5) может быть одним из информативных под-
ходов контроля степени индукции АФК-сигнализации при ГК и методом индиви-
дуального подбора процедур адаптации к интервальной гипоксии.
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Hypoxic Conditioning Procedures Do Not Lead to Excessive Activation of Oxidative Stress 
in Healthy Subjects

S. Yu. Kryzhanovskayaa, *, E. N. Dudnika, M. A. Zaparaa,
V. G. Samarzevaa, O. S. Glazacheva

aSechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia
*e-mail: svetlanakry@mail.ru

Abstract—Hypoxic conditioning (HC) in the mode of interval hypoxic training has ther-
apeutic and prophylactic effects. Reactive oxygen species (ROS) play an important role
in the realization of these effects. However, the impacts of different HC protocols on the
induction of oxidative stress are still under discussion. Using the FRAS-5 photometric
system, 24 healthy men have been assessed for ROS concentration (d-ROM index),
plasma antioxidants test (PAT), and the oxidative stress index (OSI) before and after
each of two following procedures: interval hypoxic-normoxic (IHNT) and interval hy-
poxic-hyperoxic (IHHT) training. HC protocol: breathing through the facial mask with
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a hypoxic gas mixture (10% O2) for 4–6 minutes, then breathing atmospheric air
(IHNT) or by hyperoxic mixture (35% O2 – IHHT) for 1.5–2 minutes; total single pro-
cedure’s duration – 40–45 minutes. No reliable average group changes in the parame-
ters of d-ROM and PAT were registered after both HC protocols. But in each case, a sig-
nificant inter- and intra-individual variability was observed. Most of the examined pa-
rameters after HC remained in the ranges of normal or boundary values. A significant
positive correlation was registered between the degree of individual hypoxic resistance,
measured as blood desaturation (Delta SaO2), and the increase in PAT. Also, a negative
relationship was found between Delta SaO2 and the degree of OSI increase. Both of
these correlations were registered after IHHT, but not after IHNT. Conclusion: single
IHNT and IHHT do not induce pronounced oxidative stress in most of the healthy vol-
unteers; however, HC treatments were accompanied by changes in d-ROM and PAT,
which may reflect the activation of redox signaling pathways. In subjects who are more
resistant to hypoxia, IHHT leads to a more significant increase in antioxidant potential
and a decrease of OSI. The results confirm the safety of IHNT and IHHT applications.
Monitoring of pro-/antioxidant status based on FRAS-5 markers may be informative for
individual selection of adaptation protocols to interval hypoxia.

Keywords: hypoxic conditioning, interval hypoxia training, hyperoxia, reactive oxygen
species, oxidative stress
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