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LISTA SKROTOW

%FAT- procentowa zawartos¢ tkanki thuszczowej

ADP - adenosynodifosforan

AMP - adenozynomonofosoran

ARDSYv - (added respiratory dead space volume) dodatkowa obje¢tos¢ oddechowe;j
przestrzeni martwej

ATP - adenozynotrifosforan

CA - (carbonic anhydrases) anhydraza weglanowa

CAMP - cykliczny adenozynomonofosforan

COrw — szacowana szczytowa pojemnos¢ minutowa serca po tescie Wingate
FEV1 - natgzona objetos¢ wydechowa pierwszo-sekundowa

FEV;-FVC™ — wskaznik Tiffeneau

FI — indeks spadku mocy

Flis — indeks spadku mocy w | serii SIE

Fls — indeks spadku mocy w Il serii SIE

Fltw — indeks spadku mocy w tescie Wingate

FT — (Fast Twich) — szybkokurczliwe widkna migsniowe

FVC — natezona pojemno$¢ zyciowa pluc

FVT — (force velocity test) test predkosé-sita

H" — stezenie jonéw wodoru

H™ 1w — stezenie jondw wodoru po tescie Wingate

HCO3 1w —stgzenie wodorowegglanow po tescie Wingate

Hct — hematokryt

HGB — st¢zenie hemoglobiny

HIIT - (high intensity interval training) trening interwatowy o wysokiej intensywnosci
HR - czgstos¢ skurczow serca

HRmax — maksymalna czg¢sto$¢ skurczow serca

HRmean — $rednia czestos¢ skurczow serca

HRpeak — szczytowa czgsto$¢ skurczow serca

HRRgps wu — restytucja czestosci skurczow serca w 60 sekundzie po rozgrzewce w SIT

HRRgs.1s - restytucja czestosci skurczow serca w 60 sekundzie po pierwszej serii SIT



HRRgos 115 - restytucja czgstosci skurczow serca w 60 sekundzie po drugiej serii SIT
HRRtw — restytucja czestosci skurczow serca w 60 sekundzie po tescie Wingate
HRtw — szczytowa warto$¢ czestosci skurczow serca w tescie Winagte

LA - kwas mlekowy

La — stezenie mleczanu we krwi,

La’js - stezenie mleczanu we krwi po pierwszej serii SIT

La’jis — stezenie mleczanu we krwi po drugiej serii SIT

La'peak — szczytowe stezenie mleczanu we krwi w poszczegdlnych sesjach SIE
La’rw— st¢zenie mleczanu we krwi po tescie Winagte

Lawu - stezenie mleczanu we krwi po rozgrzewce

LBM - beztluszczowa masa ciata

LDH - enzym dehydrogenazy mleczanowej

MAP - (maximal aerobic power) maksymalna moc tlenowa uzyskana w tescie
progresywnym

MC — masa ciala

MCT - (monocarboxylate transporter) monotransporter mleczanu

MFAT — masa tkanki thuszczowe;j

pCO; — ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla

pPCO,1w — ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla po tescie Winagte

PCr — fosfokreatyna

PE - (prolonged exhalation) ¢wiczen o przedtuzonym wydechu

PEF — szczytowy przeptyw wydechowy

PGC-1a - biatko koordynujace biogenez¢ mitochondriow

pH — wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej (ujemny logarytm dziesietny stezenia H")
PIF — szczytowy przeptyw wdechowy

pO, — ci$nienie parcjalne tlenu

pO,tw — cisnienie parcjalne tlenu po tescie Wingate

PPO - (peak power output) szczytowa moc

PPOg T — szczytowa moc w poszczegolnych sesjach interwalowych SIT
PPOmw— szczytowa moc uzyskana w tescie Wingate

RBC - liczba czerwonych krwinek



RER - wspotczynnik wymiany oddechowej

RERpeak — szczytowy wspotczynnik oddechowy

Rfmax — maksymalna czestotliwo$¢ oddechu

Rfpeak — szczytowa czestotliwos¢ oddychania

RPE — subiektywna ocena zmgczenia na podstawie skali Borga

RPETw — subiektywna ocena zmegczenia po tescie Wingate

Rpm — czestotliwos¢ obrotow

Rpmst — czgstotliwos$¢ obrotow w poszczegdlnych sesjach interwatowych
rPPO — wzgledna szczytowa moc

rPPOg 1 - wzgledna szczytowa moc w poszczegolnych sesjach interwatowych
rPPOTw — wzgledna szczytowa moc w tescie Winagte

SID - (strong ion difference) roznice st¢zen pomiedzy jonami

SIEjg9, - wysitek interwatowy z obcigzeniem 10% masy ciata

SIE7 50, — wysilek interwatowy z obcigzeniem 7.5% masy ciata

SIT - (sprint interval training) sprinterski trening interwatowy

SIT 1 — pierwsza jednostka treningowa

SIT 4 — czwarta jednostka treningowa

SIT 8 — 6sma jednostka treningowa

SIT 12 — dwunasta jednostka treningowa

ST - (Slow Twich) wtokna migéniowe wolnokurczliwe

SVtw — szczytowa objeto$¢ wyrzutowa serca w tescie Wingate

T — temperatura ciata

T.ut.PPO — czas utrzymania mocy szczytowej w poszczeg6lnych sesjach SIT
T.uz.PPO — czas uzyskania szczytowej mocy w poszczegdlnych sesjach SIT
T.uz.PPOys — czas uzyskania PPO w Il serii

T.uz.PPO,s —czas uzyskania PPO w | serii

T.uz.PPOrw — czas uzyskania szczytowej mocy w tescie Wingate

VE - wentylacja minutowa phuc

VEmax — maksymalna wentylacja minutowa ptuc

VEmean — $rednia minutowa wentylacja ptuc

VEpeak - szczytowa wentylacja minutowa ptuc



VO, - pobor tlenu

VO;max — maksymalny pobor tlenu uzyskany w tescie progresywnym
VO;mean — $redni pobor tlenu

VO,peak — szczytowy pobor tlenu

VT, — drugi préb wentylacyjny

VT - objetos¢ oddechowa

VTmax — maksymalna objeto$¢ oddechowa uzyskana w te$cie progresywnym
VTmean — $rednia objetos¢ oddechowa

VTpeak — szczytowa objetosé oddechowa

WHBM - (Wim Hof breathing metod) metoda oddechowa Wima Hof’a

WSR — wskaznik skuteczno$ci restytucji

WSRwu — wskaznik skutecznosci restytucji po rozgrzewce

WSR|s - wskaznik skutecznos$ci restytucji po I serii SIT

WSR|s - wskaznik skutecznosci restytucji po II serii SIT

Witot - $rednia suma pracy wykonana w I 1 II serii SIE

Witots - srednia suma pracy wykonana w | serii SIE

Wtot) s - §rednia suma pracy wykonana w II serii SIE

Wrtotg T - $rednia suma pracy wykonana w 1 i II serii w poszczegodlnych sesjach SIT

Wtotrw — wykonana praca w tescie Wingate.



I WSTEP

Trening fizyczny jest procesem dynamicznym, wymagajacym indywidualnego
podejscia do organizmu trenujacego, w celu rozwoju wydolnosci fizycznej. Wydolnosci,
rozumianej jako zdolnosci do wykonywania cigzkiej pracy fizycznej, warunkujacej rozwdj
adaptacji homeostatycznych na skutek glebszych zmian $rodowiska wewnetrznego
organizmu przy zachowaniu efektywnej restytucji. Szereg badan wskazalo, ze zmiany
adaptacyjne zachodza na poziomie molekularnym, a takze strukturalnym komorki,
prowadzac do efektywniejszego wykorzystania i odbudowy substratéw energetycznych.
Dlatego, w rozwoju pozadanych cech adaptacyjnych, warunkiem jest dobér wiasciwych
metod i1 skutecznych §rodkow treningowych wzmacniajacych jego ergonomiczne dziatania.
Powszechnie uwazanym za jedng z bardziej skutecznych metod treningowych,
przynoszacych wiele korzysci w rozwoju og6lnej sprawnosci i wydolnosci fizycznej jest

trening interwatowy.

1.1. Znaczenie sprinterskiego treningu interwalowego w rozwoju wydolnoSci
beztlenowej

Trening interwalowy charakteryzuje si¢ powtarzaniem intensywnych zestawow
¢wiczen przeplatanych aktywna przerwa o niskiej intensywnosci lub biernym
odpoczynkiem (Billat 2001). Najczgsciej stosowane formy treningu interwatowego
to trening interwatowy o wysokiej intensywnosci (HIIT - high intensity interval training)
oraz sprinterski trening interwatowy (SIT — sprint interwal training). HIIT zdefiniowano
jako powtarzajace si¢ ¢wiczenia z intensywnoscig submaksymalng migdzy drugim progiem
wentylacyjnym a maksymalnym zuzyciem tlenu (VT,— VO,max) przeplatane aktywnymi
przerwami prowadzacymi do niepelnej regeneracji (Rosenblat i wsp. 2020, Gibala i wsp.
2014). Gtowne zmiany fizjologiczne wywotywane przez HIIT obejmujg poprawe
maksymalnego poboru tlenu (VO.max), poprawe funkcji transportowej tlenu (Tjenna
i wsp. 2013, Little i wsp. 2011) oraz ostre odpowiedzi hormonalne i metaboliczne (Wabhl
1 wsp. 2013). HIIT najczesciej wykorzystywany jest w formie biegowej, ptywaniu,
wiostowaniu czy jezdzie na rowerze zardOwno wsrdd osob trenujacych jak 1 nietrenujgcych
(Sousa i1 wsp. 2018, Esfarjani i wsp. 2007). Natomiast SIT charakteryzuje si¢

wykonywaniem ¢wiczen o mocy maksymalnej i supramaksymalnej lub z moca powyzej



uzyskania VO,max, o czasie trwania kazdego powtérzenia od 10 do 30 sekund (Rosenblat
i wsp. 2020, Sloth 2013). Przerwa pomig¢dzy powtOrzeniami jest bierna lub aktywna
z wykorzystywaniem wysitku o niskiej intensywnosci. SIT jest wykonywany najczescie]
na ergometrze rowerowym w celu osiggania Szczytowej mocy, czyli najwyzszej mozliwej
intensywnos$ci wysitku. Sesja sprinterskiego treningu interwalowego sktada si¢ zwykle
z 2 do 6 maksymalnych wysitkow ,,all-out”, a jego tradycyjna forma zostata oparta na tzw.
protokole Wingate (4-6x30-sekund z aktywng przerwa trwajaca 4-minuty) (Vollaard
i Metcalfe 2017, Gist i wsp. 2014). Jednak zastosowane 30 sekundowe maksymalne
wysitki zostaly skrytykowane z powodu negatywnych reakcji afektywnych i niechgci
podejmowania kolejnych sesji interwatowych, mimo korzysci jakie przynoszg w ogdlnej
poprawie zdrowia (Hardcastle i wsp. 2016, Biddle i Batterham 2015). Proponowanie tego
typu ¢wiczeh do osOb nieaktywnych fizycznie stanowi podwdjne wyzwanie,
gdyz podejmowanie jakiejkolwiek aktywnos$ci fizycznej wymaga wysokiej motywacji.
Dodatkowa krytyka, ze powtarzane 30-sekundowe wysitki moga nie by¢ strategia
efektywng czasowo (Jones i wsp 2017, Hazell i wsp. 2010) mimo szeregu korzysci
adaptacyjnych wskazujacych na zwigkszona biogenez¢ mitochondriow, enzymow
mitochondrialnych oraz kapilaryzacj¢ migsni szkieletowych (Burgomaster i wsp. 2005),
zwickszyla zainteresowanie interwatami o krotszym czasie trwania, w celu rozwoju
VO;max i poprawie wydolnosci beztlenowej. Badania Bogdanis i wsp. (1998, 1996) oraz
Sousa i wsp. (2017) udokumentowaty, ze zaréwno w wysitkach o czasie trwania od 10-ciu
do 30-sekund udziat fosfokreatyny (PCr) i glikolizy beztlenowej w produkcji ATP
(adenozynotrifosforan) jest podobny pod wzgledem osiggnigcia maksymalnego tempa tych
reakcji, co prowadzi do stalego wzrostu szczytowej i $redniej mocy. Dodatkowo
w badaniach Bogdanis 1 wsp. (1996), wykazano, ze okolo 45% pracy wykonywane jest
w pierwszych 10 sekundach  maksymalnego 30-sekundowego wysitku, postulujac
ze silniejszym bodZcem sygnalizacji komorkowe] jest generowanie maksymalnej mocy
(PPO-peak power output), niz czas jej utrzymania. Jednakze, jak podaje Forbes i wsp.
(2008) zdolnos¢ utrzymania PPO w kolejnych powtarzanych wysitkach beztlenowych,
wskazuje na wigksza odporno$¢ na zmeczenie. Jest to zalezne od poprawy metabolizmu
tlenowego, na co wskazuje wigkszy zasob tlenowej resyntezy ATP, co sugeruje si¢

na podstawie wyzszego poboru tlenu przed rozpoczgciem kolejnych powtorzen
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interwatowych (Fiorenza i wsp. 2019). Moze to prowadzi¢ do zwigkszonej ekspresji
PGC-1a - biatka koordynujacego biogeneze mitochondriow (Taylor i wsp. 2016, Litlle
i wsp. 2011). Chociaz poprawa PPO w kolejnych powtdérzeniach SIT moze zaleze¢
od metabolizmu tlenowego, wielko$¢ tej zmiany zalezy gltownie od metabolizmu
beztlenowego. Potwierdzaja to liczne badania wykazujace szereg adaptacji
enzymatycznych do SIT, w tym m.in. zwigkszong aktywno$¢ kinazy kreatynowej
i kluczowych enzymoéw glikolitycznych, takich jak fosfofruktokinaza, dehydrogenaza
mleczanowa, fosforylaza glikogenowa i aldoza (Bullosa i wsp. 2022, Nuiiez i wsp. 2020,
Fiorenza i wsp.2019, Buchheit i Laursen 2013, Bishop i wsp. 2008, Cairns 2006,
Burgomaster i wsp. 2005, LeBlanc i wsp. 2002, Parra i wsp. 2000, Linossier i wsp. 1997,
Gaitanos i wsp. 1993, Shroubridge i Radda 1987, Hermansen i Vaage 1979). Powyzsze
reakcje anaerobowe przewazajg, gdy procesy tlenowe nie sa w stanie dostarczy¢
odpowiedniej ilosci ATP by kontynuowa¢ wysitek z zachowaniem zalozonej
intensywnosci (Bishop i wsp. 2008, LeBlanc i wsp. 2002). Fosfokreatyna i glikogen
sg glownym zZrodlem pozyskiwania energii podczas wysitkow interwatowych
0 maksymalnej i supramaksymalnej intensywnosci (Cairns 2006, Hollidge-Horvat i wsp.
2000). W poczatkowych sekundach maksymalnego wysitku do odbudowy ATP
wykorzystywana jest PCr w skali 80-90% pod wptywem reakcji kinazy keratynowe;j,
pehiac rolg tymczasowego bufora energetycznego (Shroubridge i Radda 1987). Niewielka
ilos¢ ATP powstaje w wyniku rekacji kinazy adenylanowe;j, ktéra mimo niskiej wydajnosci
wytwarza czasteczke AMP (adenozynomonofosoranu) bedaca silnym aktywatorem
glikolizy (Hermansen i Vaage 1979). Obie reakcje tworza system beztlenowo-
niemleczanowy (fosfagenowy). Natomiast, w kolejnym etapie pozyskiwania energii
zaczyna dominowaé glikoliza beztlenowa, czyli zredukowanie glukozy zmagazynowanej
w glikogenie migsniowym, do pirogronianu, a nast¢pnie przeksztalceniu w mleczan pod
wplywem enzymu dehydrogenazy mleczanowej (LDH). Reakcja ta, mimo aktywacji przy
rozpoczeciu  wysitku  fizycznego, osigga maksymlane tempo migdzy dziesiata,
a dwudziestg sekundg (Nevill i Greenhaff 1999). Walter i wsp. (1999) poréwnujac ilos$¢
wytwarzanego ATP w reakcji kinazy keratynowej i glikolizy beztlenowej, wykazal, ze ta
pierwsza jest dwukrotnie wydajniejsza, i potwierdzit aktywacje obu reakcji od pierwszych

sekund maksymalnego wysitku, wykazujac spadek PCr i wzrost kwasu mlekowego (LA).



11

Kwas mlekowy jako produkt uboczny glikolizy beztlenowej moze wptywaé na wyzwalang
site skurczu migéni, rozumianej jako wytworzenie maksymalnej mocy. Maksymalna moc
mieg$niowa jest jednym z wazniejszych wskaznikow wydolnosci beztlenowej. Wielkos¢ jej
zmiany zalezy od rodzaju witokien migsniowych wolnokurczliwych (ST- Slow Twich, typu
1), czy szybkokurczliwych (FT-Fast Twich, typu Il i IIxX) aktywujacych rézne szlaki
enzymatyczne podczas wykonywanego wysitku (Cairns 2006). Mata ilos¢ witokien FT,
ktore charakteryzujg si¢ wigksza aktywnos$cig enzymoéw anaerobowych (dehydrogenaza
fosforanowa, alfa glicerol) w poroéwnaniu do wtokien wolnokurczliwych, moze obnizaé
maksymalne tempo glikolizy beztlenowej i w mniejszym stopniu zaburza¢ rownowage
kwasowo-zasadowa (pH) (Lanza i wsp. 2005). Duza zawarto$¢ wildkien
szybkokurczliwych typu Il oraz I1x predysponuje do generowania wysokich warto$ci mocy
maksymalnej i tym samym prowokacji wigkszego zaburzenia pH organizmu.

Wedlug koncepcji Petera Stewarta (SID — strong ion difference) zaburzenie
rownowagi kwasowo-zasadowej odnosi si¢ do zmian stezenia jonéw wodoru oraz jonow
wodoroweglanowych (HCO3) — glownej zasady buforujacej, ktore sa determinowane
przez: a) zmiany ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla (pCO,), b) SID - roznice stezen
pomiedzy suma jondéw potasu (K*) oraz jonow sodu (Na*) a suma jonow elektorujemnych
chlorku (CI') i mleczanu La’, ¢) sume stezen albumin i fosforanow (PO4) (Gladden i wsp.
2004). Krotkotrwaly wysilek o maksymalnej intensywnosci powoduje zwigkszenie
albumin i fosoranow oraz pCO, przy obnizaniu SID (Lindinger 1995). Wedtug Duffin
i wsp. (2021, 2005) zakwaszenie $rodowiska wewnatrzkomorkowego (zwigkszenie H")
powinno charakteryzowa¢ si¢ zwigkszeniem jondw sodu i potasu we krwi, poniewaz
aktywno$¢ komorek migsniowych jest determinowana przez naptyw do komorki jonow
sodu i wyptyw jonu potasu. Natomiast aktywacja pompy sodowo-potasowej prowadzi
do spadku stgzenia ATP, a takze wzrostu ADP (adenosynodifosforan) oraz AMP
(adenozynomonofosforan). Dodatkowo, wysoka akumulacja K™ zmniejsza pobudliwo$é
i kurczliwo$¢ widkien migsniowych, co wynika z wysokiej wrazliwosci kanatow
bramkowanych napieciem dla potasu na stezenie jonow H' (Nielsen i de Paoli 2007,
Street i wsp. 2005). Obnizenie pH wigze si¢ roOwniez ze wzrostem stezenia jonow
mleczanu, ktory w procesie glukoneogenezy moze sta¢ si¢ substratem dla pracujacych

migsni czy mozgu (Messonnier i wsp. 2007, Cairns 2006, Gladden 2004). Swiadczy to
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o tym, ze dla pracy migsni bardziej szkodliwe sg jony wodoru (niz st¢zenie La),
ktore mogg ostabia¢ nie tylko procesy kurczliwosci miesni, ale réwniez procesy
metaboliczne, odpowiednio: hamowanie szybkosci i1 sity skurczu migs$ni, obnizenie
maksymalnego napigcia mie$ni, hamowanie aktywnosci ATP-azy, hamowanie wigzan
jonéw wapnia (Ca*") z troponing C, hamownanie tempa glikolizy oraz aktywnosci
enzymow fosfofruktokinazy 1 fosforylazy glikogenowej, obnizenie tempa cAMP
(cyklicznego adenozynomonofosforanu). Na wielko$¢ zmian tych reakcji wptywa rowniez
temperatura wewnatrzmi¢$niowa. Temfemo i wsp. (2011) wykazali, ze zwigkszenie
temperatury mie$ni o 3-4°C, zwigksza szybko$¢ skracania si¢ widkien migsniowych
i generuje wzrost mocy maksymalnej az o 10-15%, determinujgc tym stopien zaburzenia
rownowagi kwasowo-zasadowej organizmu (pH).

Podczas wysitku o maksymalnej intensywnosci pH krwi z warto$ci 7.4 moze obnizy¢
si¢ do wartosci 7.0-6.9. Najnizsze wartosci pH krwi obserwuje si¢ w pierwszych minutach
po zakonczeniu krotkotrwatego - maksymalnego wysitku (Street i wsp. 2001). Moze by¢
to determinowane uwalnianiem jonéw wodoru (H") podczas resyntezy fosfokreatyny.
Regulacja stezenia jondw wodorowych oraz La jest zalezna od dostgpnosci
monotransporterow biatkowych MCT, ktérych dostgpnos¢ zwieksza si¢ pod wptywem
intensywnego treningu (Bishop i wsp. 2008). Zwigkszenie ich zasobow w btonach
komorkowych powoduje sprawniejsze przenoszenie i usuwanie jonow mleczanu z wiokien
migsniowych do krwi, co §wiadczy o poprawie pojemnosci buforowej (Bishop 1 wsp. 2008,
Burgomaster i wsp. 2006, Thomas i wsp. 2004). Siegler i wsp. (2008) podaja,
ze zastosowanie aktywnej przerwy po wysitku o maksymalnej intensywnosci zwigksza
szybko$é usuwania H' efektywniej niz bierny wypoczynek. Akumulacja H* oraz La na
skutek dysocjacji kwasu mlekowego (LA) podczas maksymalnego wysitku interwatowego
wykazuje liniowg zaleznos$¢ ze spadkiem sity skurczu migsni (Cairns 2006). Obnizenie pH
migsnia do wartosci 6.8-6.7 powoduje obnizenie sity mig$nia 0 10-15%. Ponizej wartosci
6.6 sita skurczu mig¢énia spada o 45% a przy pH 6.5, sita skurczu mig¢énia zmniejsza si¢
az 0 70%. Tak samo zmienia si¢ moc maksymalna wzgledem zmian pH (Cairns 2006).
Dodatkowo, Cairns (2006) zaobserwowal dodatnig korelacje pomiedzy poziomem
zasobow ATP 1 PCr, a sitg skurczu mieg$ni podczas wykonywania wysitku beztlenowego

o maksymalnej intensywnosci.



13

Jak podaja McNaughton i wsp. (2008), Burgomaster i wsp. (2006), Boisseau i wsp.
(2000), regularny trening interwatowy - glikolityczny moze powodowaé zwiekszenie
zasobow ATP, PCr i glikogenu mig$niowego oraz szybkosci ich odbudowy. Zaroéwno
zmiany pH jak i stezenia mleczanu we krwi moga by¢ stosowane jako narz¢dzie w kontroli
zmian wydolnos$ci tlenowej 1 beztlenowej, wskazujac na zaangazowanie poszczegolnych
zrodet energetycznych, dostepnosci substratoéw energetycznych oraz zdolnosci do ich
transportu. Analiza powyzszych zmian musi odbywac si¢ w polgczeniu m.in.z parametrami
fizycznymi, tj, osiggang mocg szczytowa, czasem jej uzyskania i utrzymania oraz iloScig
wykonanej pracy (Hawley i wsp. 2001). Jak pokazujg liczne badania rozwoj wydolno$ci
beztlenowej po zastosowaniu SIT mozna przypisa¢ zaréwno poprawie metabolizmu
beztlenowego, jak i tlenowego, jednak procentowy udzial tych przemian zalezy
od zastosowanych modulacji (programu) sesji interwatowej (Fiorenza i wsp. 2019).

Odpowiedni dobor sesji interwalowej jest procesem zlozonym i wymaga manipulacji
kilkoma zmiennymi jak m.in. intensywno$cia powtdrzen interwatowych, czasem ich
trwania, intensywno$cig 1 czasem przerwy, modalno$ciag ¢wiczen (m.in. ¢wiczenia
biegowe, rowerowe), liczbg powtorzen, liczbg serii, czasem i intensywnoscig przerwy
pomiedzy seriami (Buchheit i Laursen 2013). W celu poznania reakcji fizjologicznych
1 percepcyjnych na rézne programy interwalowe, jako kluczowych elementéw tworzenia
cyklu treningowego, przeprowadzono badania weryfikujace wspomniane modyfikacje
w pojedynczej sesji interwatowej (Benitez-Flores i wsp.2018, Islam i wsp. 2016).
Benitez-Flores i wsp. (2018) weryfikujac reakcje fizjologiczne, mechaniczne i percepcyjne
na zastosowanie dwodch sesji interwalowych SITs (16x5-sekundowych powtorzen
z 24- sekundowa przerwa) 1 SITy (4x20-sekundowych powtérzen z 120- sekundowa
przerwa) wykonywanych w losowej kolejnosci na cykloergometrze wykazali, Ze krotsze
przerwy prowadzg do wigkszej amplitudy zmian czynnosci uktadu krazenia 1 prowokuja
wyzszy pobor tlenu oraz osigganie wyzszej Szczytowej mocy i sumy wykonanej pracy.
W przeciwienstwie do tego, wspolczynnik wymiany oddechowej (RER), wskaznik
zmeczenia |1 procentowa zmiana stgzenia mleczanu we krwi (diff La’) byly wigksze
W SlTy, co wskazuje, ze sesja SIT z krotkimi sprintami zwigzana byla z wyzsza
aktywnoscia oksydacyjng. Natomiast, Fiorenza i wsp. (2019) modyfikujac zaréwno czas

trwania powtoérzenia, jak i przerwy, weryfikowali poziom zmgczenia nerwowo-
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mig$niowego wraz ze zmianami w metabolizmie mig¢$niowym pomiedzy dwoma
jednostkami SIT (krdotkiego 1 dlugiego czasu trwania). Wsréd szeregu zaburzen
metabolicznych i zwigzanych z tym zmian w réwnowadze kwasowo-zasadowej,
akumulacja mleczanu, wykorzystanie fosfokreatyny oraz glikogenu mogty przyczyni¢ si¢
do glebszego zmeczenia obwodowego wywotanego SIT dluzszego czasu trwania
(6x20-sekundowych powtdrzen z 120- sekundowg przerwa) w porownaniu z SIT krotkiego
czasu trwania (18x5-sekundowych powtdrzen z 30-sekundowa przerwa). Danek i wsp.
(2020b) porownali dwa protokoly sesji interwalowej przy zachowaniu jednakowej
objetosci pracy i przerw: 1) dwie serie przedzielone 15-minutowa aktywna przerwa,
ztozone z trzech 10-sekundowych powtorzen z 30-sekundowg rowniez aktywng przerwa,
w odniesieniu do 2) szesciu 10-sekundowego powtorzen z 4-minutowa aktywng przerwa.
Wykazali wyzszy pobor tlenu oraz czesto$¢ skurczow serca (HR) z nizszym subiektywnym
odczuciem zmeczenia (RPE) po sesji interwatowej podzielonej na serie.

We wczesniejszych badaniach Hazell i wsp. (2010) rowniez zweryfikowali powyzsze
watpliwosci  kompilujac  dwutygodniowy trening interwatowy (SIT) wykonywany
w 4 grupach wg programu sesji interwatowej: 1) 6x 30 sekund wysitku z 4 minutowa
aktywng przerwa, 2) 6x 10 sekund wysitku z 4 minutowa aktywna przerwa; 3) 6x 10
sekund wysitku z 2 minutowa aktywna przerwa oraz 4) grupa kontrolna. Wykazali
efektywno$¢ treningu interwatowego ztozonego z 6x10-sekundowych powtorzen
Z 4-minutowg przerwa, jako strategi¢ rownie efektywna co interwaty oparte na protokole
Wingate w rozwoju wydolnosci tlenowej, jak i beztlenowej. Natomiast, Olek i wsp.
(2018), porownujac 1-minutowg przerwe¢ miedzy 6x10-sekundowymi powtorzeniami
Z 4-minutowg przerwa wykazali wigksza efektywnos¢ przy zastosowaniu krotszej przerwy.
Testowano rowniez krotszy czas przerwy w sesji interwatowej. Kavaliauskas i wsp. (2015)
zastosowali 30-sekundowe przerwy miedzy 6x10-sekundowymi powtorzeniami i wykazali
po 2-tygodniowym treningu poprawe proby wytrzymatosciowej na dystansie 3km
w wigkszym stopniu, niz gdy przerwy wynosity 80- lub 120-sekund.

Mozliwe sg rowniez inne modyfikacje protokotow interwatowych obejmujacych dobor
obcigzenia podczas powtarzanych sprintow. Najczesciej dobierane obcigzenie bylo oparte
na tescie Wingate, ktore wynosito 7.5% masy ciata badanego (Sloth 1 wsp. 2013).

Modyfikacja tradycyjnego protokotu SIT poprzez skrocenie czasu trwania powtorzenia
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do 10 sekund spowodowata wykorzystanie wyzszego obcigzenia w celu zwickszenia
bodzca fizycznego i zintensyfikowania reakcji fizjologicznej (Hazell i wps. 2010,
Ortenblad i wsp. 2000). Broatch i wsp. (2017) mimo wykorzystania klasycznego protokotu
SIT réwniez modyfikowali dobor obciazenia i zastosowali progresje w 6-tygodniowym
procesie treningowym od 7.5% do 9.5% masy ciata. Gldéwnym celem ¢wiczen z wigkszym
oporem jest wytworzenie dodatkowego obcigzenia w zaangazowanych migs$niach,
poniewaz uwaza si¢, ze to dodatkowe obcigzenie powoduje aktywacje neuronalng
i wickszg rekrutacje szybkich jednostek motorycznych (Bachero-Mena i Gonzalez-Badillo
2014, Donati 1996). Jednak do tej pory optymalne obcigzenie w treningu sprinterskim nie
zostalo jeszcze ustalone, mimo hipotez zmian mechaniki ruchu wptywajacej m.in. na czas
uzyskania szczytowej mocy (PPO) czy wyzszej czgstotliwosci obrotow kota zamachowego
w cykloergometrze.

Uwzgledniajagc powyzsze rozwazania, W doborze odpowiedniego programu SIT przed
eksperymentem wlasciwym W niniejszej pracy, przeprowadzono badania pilotazowe
dotyczace weryfikacji reakcji fizjologicznej na zastosowanie obciazenia 7.5% oraz 10%
masy ciata badanego w pojedynczej sesji interwatowej (dwie serie ztozone z trzech
10-sekundowych maksymalnych powtérzen przedzielonych 30-sekundowa aktywna

przerwa).

1.2. Wplyw roznych wersji rozgrzewki i jej modyfikacji na zdolnos$¢ wysitkowa

Biorgc pod uwage fakt, ze SIT charakteryzuje si¢ krotkimi, powtarzanymi
¢wiczeniami o maksymalnej intensywnos$ci, zaleca si¢ stosowanie rozgrzewki,
aby zapobiec wystgpowaniu kontuzji rownoczesnie zapewniajac osiagnigcie oczekiwanej
wydajnosci podczas glownej czgsci sesji ¢wiczen (Woods i wsp. 2007).

Zar6wno bierna, jak i aktywna procedura rozgrzewkowa ma na celu zoptymalizowanie
reakcji metabolicznych, neurologicznych i psychologicznych. Efektem rozgrzewki jest
zwigkszenie wentylacji minutowej pluc (VE), czestosci skurczow serca (HR), zwigkszenie
przeptywu krwi m.in. poprzez rozszerzanie naczyn krwiono$nych (Neiva i wsp. 2014)
oraz transportu tlenu do pracujacych migsni i szybsza deoksygenacja hemoglobiny (Bishop
2003). Proces rozgrzewania podnosi wyjsciowy pobor tlenu (VO;) (Burnley i wsp. 2011),

poprawia predkos¢ przewodzenia nerwowego (Pearce i wsp. 2012) oraz zmniejsza
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opornos¢ stawow (Neiva 1 wsp. 2017). Skutkuje to, optymalizacjg reakcji metabolicznych,
szczegoblnie systemu fosfagenowego i glikolitycznego, a tym samym poprawa wydajnosci
migs$ni podczas dynamicznych ¢wiczen (Febbraio i wsp. 2017). Wszystkie opisane efekty
przypisuje si¢ gléwnie wzrostowi temperatury ciata, w tym mig$ni (Bishop 2003).
Jak podajg Racinais i Oksa (2010) oraz Sargeant i wsp. (1987) wzrost temperatury migéni
o 1°C prowadzi do uzyskania wyzszej mocy od 2 do 5%. Wielko$¢ tej zmiany jest zalezna
od rodzaju wiokien mig¢sniowych zaangazowanych w prace i1 predkosci ich skurczu.
Przy wysokiej kadencji (160-180 obrmin™) podniesienie temperatury widkien
szybkokurczliwych skutkuje wigkszym wykorzystaniem PCr i ATP oraz uzyskaniem
wyzszej szczytowej mocy w porownaniu do innych typoéw wiokien migsniowych (Gray
i wsp. 2018). Kluczowym elementem aktywnej rozgrzewki, jest odpowiedni dobor
intensywnosci oraz czasu jej trwania w celu zwigkszenia temperatury migsni, utrzymania
zapasu fosfagenow (Hirvonen i wsp. 1987) i poprawy wydajnosci W czesci gldwnej
wysitku (Bishop 2003). Uwaza si¢ jednak, ze wymienione mechanizmy nie powinny
powodowa¢ nadmiernego zmeczenia, tylko przygotowaé organizm do osiggnigcia
mozliwie najlepszej wydajnosci wysitkowe;j.

Wiele badan dotyczyto rozgrzewek i ich wplywu na wydajnos¢ podczas wysitkow
krotkotrwatych (0-30 s), o $rednim (do 5 min) Iub dlugim czasem trwania (dtuzsze niz
5 min) (Taylor i wsp. 2013, Bishop 2003, Sargeant i wsp.1987). Tomaras i Maclntosh
(2011) oraz Munro i wsp. (2017) badali wptyw rozgrzewki na wydajnos¢ sprintu
1 generowanie mocy podczas maksymlanych wysitkow trwajacych od 6 do 60s. Tomaras
I Macintosh (2011) wykazali, ze skrocenie czasu trwania rozgrzewkowego wysitku
areobowego z 20 do 15 minut oraz wplecenie kilku maksymalnych sprintow
aktywacyjnych skutkowalo wyzsza moca szczytowa uzyskang podczas testu Wingate.
Munro i wsp. (2017) zaproponowali wykonanie 6-sekundowych przyspieszen w trakcie
15-minutowej rozgrzewki o intensywnosci 60-70% maksymalnej czestosci skurczow serca.
Spowodowato to, skrocenie czasu uzyskania maksymalnej predkosci 1 uzyskania wyzszej
szczytowej mocy podczas kolejnych 6-sekundowych sprintow. Wittekind i wsp. (2012,
2011) zbadali trzy strategie aktywnej rozgrzewki skltadajacej sie z S5-minutowej jazdy
na rowerze z intensywnoscig 40% maksymalanej mocy tlenowej (MAP — maximal aerobic

power) oraz 60-sekundowym wysitkiem z intensywnoscig odpowiednio: 1) 40%MAP,
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2) 80%MAP oraz 3) 110%MAP. Po kazdej procedurze rozgrzewkowej nastepowala
10 minutowa faza przejéciowa przed wykonaniem testu Wingate (Wittekind i wsp. 2012)
lub 60-sekundowym sprintem maksymalnym (Wittekind i wsp. 2011). W obu badaniach
stezenie La bylo zwigkszone przez aktywne rozgrzewki i utrzymywato si¢ do czasu
rozpoczecia proby czasowej po strategii 110%MAP (4 mmoll™) w poréwnaniu
z 80%MAP (2 mmoll™?) i 40%MAP (1 mmoll™). Chociaz nie bylo réznicy w mocy
wyjéciowej podczas 60-sekundowego wysitku (Wittekind i wsp. 2001), moc szczytowa
podczas 30-sekundowego sprintu byta najwyzsza po rozgrzewce z obcigzeniem 40%MAP
W poroéwnaniu z warunkami 80- i 110%MAP (Wittekind i wps. 2012). Sugeruje to,
ze poziom kwasicy metabolicznej po rozgrzewce ma wplyw na wydajnos¢ podczas
maksymalnych wysitkach beztlenowych. Im nizszy poziom mleczanu po rozgrzewce tym
wigksza wydajno$¢ podczas krotszych (tj. 30-sekundowych) maksymalnych wysitkach
beztlenowych. Taylor i wsp. (2013) wykazali, ze stosowanie specyficznej rozgrzewki
trwajacej okoto 10 minut, zawierajacej rowniez ¢wiczenia specjalistyczne (przygotowujace
do czesci glownej wysitku), byto tak samo skuteczne jak stosowanie rozgrzewki trwajace;j
20 minut, ktéra obejmowata faze rozciagania statycznego lub dynamicznego,
w efektywnosci powtarzanych sprintdw. Na tej podstawie zasugerowali, ze skrocenie czasu
trwania rozgrzewki z zastosowaniem specjalistycznych ¢wiczen o wysokiej intensywnosci,
przygotowujacych do czgsci gtdéwnej wysitku, jest strategia bardziej skuteczng i efektywna
czasowo w poprawie wydajnosci wysitku gtownego. Frikha 1 wsp. (2016) zwrocili rowniez
uwage na czas przerwy pomiedzy rozgrzewka a wysitkiem gldéwnym. Na podstawie
powszechnie stosowanej, wystandaryzowanej 5-minutowej rozgrzewki przed testem
Wingate (Bar-Or 1987) sprawdzili dtuzsza interwencje rozgrzewkowsa z zastosowaniem
S5-minutowej biernej przerwy. Wykazali, ze 15-minutowa rozgrzewka o intensywnos$ci
50%MAP zwicksza szczytowa i Srednig moc testu Wingate, jesli wykonanie testu zostanie
poprzedzone 5-minutowg bierng przerwa. Poprzecki 1 wsp. (2007), wykazali, ze bierna
przerwa (5 lub 15 min) odpoczynku oddzielajaca rozgrzewke od rozpoczecia ¢wiczen nie
wplywata znaczgco ani na moc beztlenowa, ani na zmienne kwasowo-zasadowe. Jednak,
Alikhajeh i wsp. (2012) stwierdzili, ze 5-minutowy bierny odpoczynek po 10-minutowej
dynamicznej rozgrzewce jest lepszy niz 15-minutowy, w poprawie wynikow powtarzanych

sprintdéw u miodych pitkarzy.
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Aby poprawi¢ potencjalne efekty rozgrzewkowe (prowokowane zmiany
czynno$ciowe) stosuje si¢ roznego rodzaju manipulacje oddychaniem. Woorons i wsp.
(2021, 2007) zastosowali cykl bezdechow podczas submaksymalnego wysitku w celu
wywotlania hipoksemii, prowadzacej do op6znienia kwasicy metabolicznej i zwickszenia
wydajnosci wysitkowej. Cwiczenia wykonywane W hipoksji maja na celu wytworzenie
kompensacyjnego rozszerzenia naczyn krwiono$nych z indukowanym, zaleznym od tlenku
azotu, wzrostem przeptywu krwi w migsniach (Casey i1 Joyner 2012). Idac tym tropem,
Lemaitre i wsp. (2010) zaproponowali cykl bezdechéw jako nowa metode/forme
rozgrzewki (przygotowania do wysitku) wywotujaca tolerowang hipoksje. Zaobserwowali,
ze ta odpowiedz wystepuje w polaczeniu z hiperkapnia, zmniejszong saturacja krwi,
zwigkszong kwasicag oddechowa, bradykardia oraz skurczem $ledziony wskutek m.in.
hipoksemii podczas poczatkowej fazy bezdechu (Bakowi¢ i wsp. 2003). Prowadzi to,
do zwigkszenia liczby krazacych erytrocytow, co sugeruje potencjalng metode
gwaltownego zwigkszenia zdolnosci organizmu do transportu tlenu. Natomiast Citherlet
i wsp. (2021) oraz Bahensky i wsp. (2020) testowali ¢wiczenia oddechowe oparte na
metodzie Wima Hofa (WHBM — Wim Hof breathing method), ktéra jest polaczeniem
glebokiego oddychania i wstrzymywania oddechu, zwigkszajac tym stezenie dwutlenku
wegla we krwi tetniczej, co rowniez skutkuje wywotaniem hiperkapnii. Rowniez podobne
reakcje organizmu zaobserwowali Danek 1 wsp. (2022) stosujac urzadzenie zwigkszajace
dodatkowa objetos¢ oddechowej przestrzeni martwej (ARDSv — added respiratory dead
space volume) podczas rozgrzewki przed pojedyncza sesjg interwalowa, wykazujac
zwigkszenie prezno$¢ dwutlenku wegla powyzej >45mmHg. Efektem zastosowania maski
ARDSv byto zwigkszenie temperatury ciata, zwigkszenie pojemnosci buforowej krwi,
redukcja kosztu fizjologicznego i wykonanie wigkszej pracy podczas cze$ci glownej

wysitku SIE.

1.3. Znaczenie dodatkowej objetosci oddechowej przestrzeni martwej (ARDSV)
Anatomiczng przestrzen martwg tworza struktury doprowadzajace (i odprowadzajace)

powietrze do/z ptuc, nie biorgce udzialu w wymianie gazowej, czyli jama nosowa, gardto,

krtan, tchawica, oskrzela i oskrzeliki. Szacuje si¢, ze spoczynkowa objeto$¢ wynosi 0koto

150 ml), ktorej celem jest ogrzanie, nawilzenie oraz oczyszczenie powietrza wdechowego.
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Zwigkszenie objetosci anatomicznej przestrzeni martwej stosowano w celu nasilenia
reakcji fizjologicznych i probie okreslenia wielkosci tych zmian. By zwigkszy¢ ARDSv
najczesciej wykorzystywano maski oddechowe, szczelnie obejmujace nos i usta (Zaton
I wsp. 2002). Stosowano réwniez inne urzadzenia takie jak ,,tuby oddechowe” (Koppers
I wsp. 2006), natomiast w badaniach z udzialem nurkéw, czy ptywakow stosowano fajki
ptywackie (Toklu i wsp. 2003) lub specjalnie dopasowana ARDSv umozliwiajaca
oddychanie tylko przez usta (Szczepan i wsp. 2021). Oddychanie przez dodatkowsg
objetos¢ przestrzeni martwe] prowadzi do zwigkszenia ilo$ci powietrza wzbogaconego
w dwutlenek wegla, zalegajacego w strukturach oddechowych. Zwigkszona preznosé
dwutlenku wegla jest efektem mieszania si¢ objetosci powietrza wdechowego
z nieusunigtym powietrzem wydechowym, a zakres zmian jest zalezny od zastosowanej
objetosci dodatkowej przestrzeni martwej (Danek i wsp. 2022, Smotka i wsp. 2014, Zaton
I wsp. 2011, Zaton i wsp. 2008, Koppers i wsp. 2006). Zwigkszona retencja CO;
w uktadzie oddechowym, obniza gradient st¢zen tego gazu migdzy pecherzykami
plucnymi a krwig, co skutkuje wzrostem ci$nienia parcjalnego CO, we krwi, prowokujac

stan hiperkapnii (Koppers i wsp. 2006, Toklu i wsp. 2003).

1.4. Hiperkapnia, jej wplyw na zdolno$¢ wysilkowa oraz biezace reakcje
organizmu
Hiperkapnig okre$lamy stan, gdy cisnienie parcjalne dwutlenku wegla (pCO-) we Krwi
arterializowanej osigga warto$¢ powyzej 45 mm Hg (Schneider i wsp. 2013, Hill i Flack
1908). Podobnie okreslana jest jako kwasica hiperkapniczna lub kwasica oddechowa,
gdyz zwigkszonej preznosci CO, towarzyszy wzrost stezenia kwasu weglowego (H2CO3)
oraz obnizenie pH (wzrost stezenia jonow wodoru) (Spector i McKhann 1948).
Kwas weglowy powstaje w wyniku reakcji CO, z woda (H20), ktory pod wptywem
anhydrazy weglanowej (CA — carbonic anhydrases) dysocjuje odwracalnie na H*
oraz HCOg3'.
Dwutlenek wegla jest permanentnie produkowany w reakcjach kwasow
trikarboksylowych (cykl Krebsa), stanowigc gtowny produkt metabolizmu tlenowego.
W organizmie jest transportowany przez krew w trzech postaciach: w 80%

jako wodoroweglan, 5-10% jest fizycznie rozpuszczony w osoczu, natomiast w 10-15%
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w postaci karbominohemoglobiny (Teboul i Scheeren 2017). Zawartos¢ dwutlenku wegla

wydalanego przez pluca stanowi 5% 1 jest kilkaset razy wyzsza w pordwnaniu

do zawarto$ci tego gazu w powietrzu wdechowym ~0,03% (Cummins i wsp. 2014).

W symulowanych warunkach podwyzszone pCO;, we krwi moze zosta¢ wywotlane:

>

dodatkowa objetoscia oddechowej przestrzeni martwej (Danek i wsp. 2022, Danek
i wsp. 2020a, Hebisz i wsp. 2015, Smotka i wsp. 2014, Hebisz i wsp. 2013, Zaton
i wsp. 2010, Zaton i wsp. 2008, Koppers i wsp. 2006, Zaton i wsp. 2002),
hipowentylacja (Woorons i wsp. 2021, Woorons i wsp. 2011, Lemaitre i wsp. 2010,
Woorons i wsp. 2010, Woorons i wsp. 2007),

sterowaniem sktadem powietrza wdechowego za pomocg m.in. spirometru (we frakcji
wdechowej dwutlenku wegla — FiCO, >2% ) (Frydrychowski i wsp. 2012, Knudsen
i wsp. 2011, Kato i wsp. 2005, Ogoh i wsp. 2009, Howden i wsp. 2004, Mador i wsp.
1997, McLellan 1991, Ehrasm i wsp. 1982, Graham i wsp. 1982),

dddychaniem metoda Wima Hofa (polaczenie glebokiego oddychania
i wstrzymywania oddechu (Citherlet i wsp. 2021, Bahensky i wsp. 2020).

Wyniki powyzszych badan dostarczajg szeregu informacji dotyczacych wptywu

zwigkszonej preznosci dwutlenku wegla we krwi na funkcje:

» uktadu oddechowego i krgzenia (Danek i wsp. 2022, Bahensky i wsp. 2020, Danek

i wsp. 2020a, Fergie i wsp. 2019, Hermand i wsp. 2017, Hebisz i wsp. 2015, Hebisz
I wsp. 2013, Frydrychowski i wsp. 2012, Zaton i Smotka 2011, Woorons i wsp, 2010,
Ogoh i wsp. 2009, Woorons i wsp. 2007, Kato i wsp. 2005, Howden i wsp. 2004,
Zaton i wsp. 2002, McLellan i wsp. 1991, Knudsen i wsp. 2011, Ehrasm i wsp. 1982,
Graham i wsp. 1982),

rownowage kwasowo-zasadowg (Danek i wsp. 2022, Danek i wsp. 2020a, Hebisz
i wsp. 2015, Ostergaard i wsp. 2012, Zaton i wsp. 2010, Zaton i wsp. 2008, Kato
i wsp. 2005),

parametry mechaniczne skurczu migs$ni (Hatano 1 wsp. 2018, Kato i wsp. 2005,

Jonville i wsp. 2002, Mador i wsp. 1997, McLellan i wsp. 1991).
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Indukcja hiperkapnii wywoluje reakcje wspolczulng, prowadzaca do zwigkszenia
wentylacji minutowej ptuc (VE), modulujac jej sktadowe: objetos¢ oddechowag (VT)
oraz czestotliwos¢ oddychania (Rf). OdpowiedZz wentylacyjna jest determinowana
przez centralne i obwodowe chemoreceptory wrazliwe na zmiany pCO, oraz H'.
Zwickszajace si¢ ciSnienie parcjalne dwutlenku wegla jest wykrywane przez
chemoreceptory obwodowe zlokalizowane w tetnicach szyjnych i1 tuku aorty, natomiast
chemoreceptory osrodkowe (centralne), zlokalizowane m.in. w pniu mozgu, sg réwniez
wrazliwe na zmiang¢ st¢zenia jonow wodoru (Bruce i White 2015, Nattie 1999).
Wrazliwo$¢ osrodkowa ro$nie wraz ze wzrostem temperatury (Greiner i wsp. 2010),
a jak podaje McGurk i wsp. (1995) jest jednak, w glownej mierze, determinowana
genetycznie. Wielu badaczy wskazuje, ze odpowiedZ wentylacyjna na zmiany st¢zenia
CO, moze warunkowa¢ poziom wydolnosci fizycznej badanych (Shigemura i wsp. 2020,
McGurk i wsp. 1995). Ohkuwa i wsp. (1980) zaobserwowali wyzsze odpowiedzi
wentylacyjne na zmiany CO; u sprinterow w poréwnaniu do plywakow
wytrzymato$ciowych. Pod wplywem treningu wrazliwo$¢ chemorecepcyjna na zmiany
pCO, ulega obnizeniu, co $wiadczy o zaistniatych procesach adaptacyjnych (Miyamoto
I wsp. 2012).

Dwutlenek wegla jako gléwny czynnik zmieniajacy wrazliwo§¢ chemorecepcyjna,
determinuje interakcje naczyniowe organizmu, wptywajac m.in. na prace mechaniczng
serca. W badaniach Kato i wsp. (2005) wskutek oddychania powietrzem z zawarto$cia 6%
stezenia dwutlenku wegla podczas testu progresywnego, uzyskano istotnie statystycznie
wyzszg czgsto$¢ skurczoéw serca w restytucji w porownaniu do warunkow standardowych.
Rowniez w eksperymencie, w ktérym oddychano powietrzem z 5% st¢zeniem CO;
podczas wysitku cigglego z intensywnoscig 30% i 60%VO,max zaobserwowany wyzsze
wartosci HR (Ehrasm 1 wsp. 1982), natomiast w badaniach Jones’a 1 wsp. (1977)
nie zaobserwowano roznic w czestosci skurczoOw serca podczas wysitkow ciagltych
o intensywnosci 33%, 66% oraz 95%VO;max w warunkach ze zmienng zawarto$cig CO».
Liczne badania wskazuja, ze zwigkszone stezenie CO, prowadzi do rozszerzania naczyn
krwiono$nych oraz wzrostu szybkos$ci przeptywu krwi przez tetnice srodkows, co skutkuje
zwigkszonym ukrwieniem moézgu (Frydrychowski 1 wsp. 2012, Greiner 1 wsp. 2010,

Ogoh i wsp. 2009, Howden i wsp. 2004).
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Regulacja ci$nien parcjalnych tlenu i dwutlenku wegla wymaga aktywnosci
wentylacyjnej ptuc sterowanej tak, aby przystosowac ja do zmieniajgcych sie warunkow
wysitkowych i utrzymywaé pCO, na tolerowanym przez organizm poziomie (Wood i wsp.
2008). Dodatkowo, regulacja odpowiedzi oddechowej stuzy zapobieganiu kwasicy lub
alkalozie oddechowej (Kumar i Prabhakar 2012, Wood i wsp. 2008, Kumar i wsp. 2007).
Zwigkszenie VE jest proporcjonalne do dodatkowej obje¢tosci oddechowej przestrzeni
martwej (Zaton i Smotka 2011, Wood i wsp, 2008, Koppers i wsp. 2006). Przyrost VE pod
wptywem aplikacji urzadzen zwickszajacych przestrzen martwa moze zaleze¢ zarowno
od wzrostu objetosci oddechowej (VT), jak rowniez czestotliwosci oddychania (Rf).
W badaniach McParland i wsp. (1991) zastosowanie 940ml dodatkowej objetosci
oddechowej przestrzeni martwej podczas testu progresywnego, zmienito proporcje VE
na poziomie 120 I'min™ z VT réwnej 2.9 1 na 3.3 oraz Rf z 41 na 36 oddechéw na minute,
w poroéwnaniu do warunkéw bez utrudnien oddechowych. Natomiast w badaniach
wlasnych (Danek i wsp. 2020a), w ktorych zastosowalismy ARDSv o objetosci 1200ml
podczas wysitku interwatowego zaobserwowaliSmy wzrost obu parametrow. Roéznice
te moga wynika¢ zaréwno z charakterystyki wysitku, jak réwniez objetosci dodatkowe;j
przestrzeni martwej. Jednakze w obu przypadkach objetos¢ oddechowa ulegta
zwigkszeniu, co moze by¢ mechanizmem kompensujagcym zmiany oporu oddechowego
(Poon 1992). Gdyz zastosowanie urzadzen ARDSv wydluza drogg przeptywu powietrza
do ptuc powodujac zwigkszenie sily tarcia i oporu powietrza wdechowego (Goodarzi-
Ardakani i wsp. 2016). W efekcie regularnych ¢wiczen z urzadzeniem zwigkszajagcym opor
zaobserwowano zwigkszenie sity mig$ni oddechowych (McEntire 1 wsp. 2016).

Jednym z bardziej znaczacych kierunkéw oddziatywan zwigkszonej preznosci CO,
jest wplyw na zmiang pH krwi. Stan zaburzenia pH warunkuje szereg reakcji
metabolicznych migsni m.in. glikogenolize czy glikolize, oraz wplywa na produkcje kwasu
mlekowego, ktory dysocjuje na jony wodoru i jony mleczanu. Prawidtowe funkcjonowanie
monotransporteréw mleczanu (MCT1, MCT4) przez blone komoédrkowa migsnia rowniez
jest determinowane zmianami rownowagi kwasowo-zasadowej organizmu (Ostergaard
I wsp. 2012, Kato i wsp. 2005, Graham i wsp. 1986, Ehrasm i wsp. 1982, Graham i wsp.
1982). Obnizenie pH w wyniku zwickszonej akumulacjo pCO; nosi nazwe kwasicy

oddechowej (QOstergard i wsp. 2012, Kato i wsp. 2005, McLellan i wsp. 1991). Stopien
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retencji CO; jest liniowo zalezny od objetosci oddechowej przestrzeni martwej (Zaton
1 Smotka 2011, Zaton i wsp. 2002) oraz posrednio zalezny od rodzaju, intensywnosci
1 czasu trwania wysitku (QOstergard 1 wsp. 2012, Kato 1 wsp. 2005) bedacy determinanta
zmian pH. Kwasica oddechowa moze blokowaé glikolize i zmniejsza¢ akumulacje
mleczanu we krwi. Pona (2001) w swojej pracy zweryfikowal zmiany réwnowagi
kwasowo-zasadowej, u tych samych osob, podczas 10-minutowego wysitku o statej
intensywnos$ci 150W, wykonywanego z powigkszong objetoscia oddechowej przestrzeni
martwej odpowiednio o 1000ml, 1500ml oraz 2000ml. W kazdym z analizowanych
warunkéw zaobserwowano spadek pH krwi oraz obnizong akumulacje mleczanu
w porownaniu do wysitku wykonywanego bez utrudnien oddechowych. Kato i wsp. (2005)
podczas oddychania powietrzem o zwigkszonej procentowej zawarto$ci dwutlenku wegla
(6%) podczas testu progresywnego, w poroéwnaniu do standardowych warunkow
oddechowych, wykazali spadek pH krwi z 7.18 do 7.12 oraz stgzenia mleczanu z wartoSci
18 do 12 mmoll™. Zastosowana modyfikacja sktadu powietrza nie byta zabiegiem
ergonomicznym poniewaz osoby badane wykonaty o 2 minuty i 20 sekund krétszy
wysitek. Natomiast, Zaton i Smotka (2011) podczas 10-minutowego wysitku ciaglego
0 intensywnosci 100W z zastosowaniem 1600ml dodatkowej objetosci przestrzeni martwe;j
zaobserwowali tylko obnizenie pH krwi z wartosci 7.41 do 7.33, bez istotnych zmian
stezenia mleczanu. Podobne obserwacje wykazali Danek i wsp. (2020a) podczas
pojedynczej sesji interwatowej (6x10-sekundowe sprint z 4 minutowa aktywna przerwa
pomiedzy) wykonywanej z ARDSvV o objgtosci 1200ml. Rowniez, zastosowanie tego
samego urzadzenia utrudniajacego oddychanie tylko w trakcie 10-minutowej rozgrzewki
z intensywnosciag 60%MAP przed tozsama sesja interwatowa doprowadzito do obnizenia
stezenia mleczanu (4.39 do 3.5 mmol'I™) oraz istotnego statystycznie spadku pH krwi (7.40
do 7.37) (Danek i wsp. 2022). Fenomen obnizenia stezenia mleczanu we Kkrwi przy
istotnym spadku jej pH, moze wynika¢ ze zmniejszonej szybkosci wyplywu tego
metabolitu z mig¢sni do krwi (Graham i wsp. 1986). Transport mleczanu przez btone
komorkowa jest w okoto 80% zalezny od kompleksu MCT (monocarboxylate transporter)
I warunkowany st¢zeniem jonow wodoru oraz HCO3™ po obu stronach btony komorkowe;j,
natomiast w okoto 20% mleczan migruje przez bton¢ komorkowa zgodnie z gradientem

stezen (Hollidge-Horvat i wsp. 2000, Hirche i wsp. 1975). Graham i wsp. (1986) wskazuja
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na mozliwe wyjasnienie obnizenia stgzenia mleczanu, w warunkach kwasicy, w wyniku
wzrostu tempa glukoneogenezy. Natomiast wedlug badan Hollidge-Horvat i wsp. (2000),
zwigkszajace si¢ stezenie jonéw wodoru wptywa hamujaco na tempo glikolizy (redukujac
szybkos¢ m.in. dehydrogenazy pirogronianowej) oraz reakcje glikogenolizy (spadek
zuzycia glikogenu), co moze determinowac obnizenie produkcji jonow mleczanu.
Zwigkszone ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla (pCO,) w organizmie z kolei zwigksza
retencj¢ wodoroweglanéw we krwi (Oppersma i wsp. 2018, Woorons i wsp. 2010,
Woorons i wsp. 2007). Moze to mie¢ wptyw na zdolno$¢ buforowania i by¢ korzystne dla
regulacji pH oraz dziala¢ stymulujaco na sprawnos$¢ metabolizmu beztlenowego,
szczegblnie podczas intensywnego wysitku.

Zwigkszona akumulacja jonéw wodoru w wyniku kwasicy zardwno oddechowe;j,
jak i metabolicznej zaburza prawidtowa mechanike skurczu migéni (Woodward i Debold
2018, Debold i wsp. 2008, Westerblad i wsp. 1997). Do przyczyn wystapienia tego
zjawiska nalezg m.in. zburzenie SID i uposledzenie dziatania pompy sodowo-potasowej
zaleznej od ATP. Wysoka akumulacja jondw potasu zmniejsza pobudliwo$¢ 1 kurczliwos¢
wiokien miesniowych ze wzgledu na wysoka wrazliwo$é kanatéw K na zmiane stezenia
H* (Street i wsp. 2005). Jon wodoru rywalizuje na poziomie molekularnym z jonem
wapnia 0 miejsce wigzania z troponing C, zaburzajac prawidtowa funkcje sarkomerow
(Allen i wsp. 2009, @rtenblad i wsp. 2000). Wysokie stezenie H' moze uposledzaé wyrzut
jonow Ca®" i prowokowa¢ szybsze narastanie zmeczenia oraz skrocenie czasu i mocy
wykonywanego wysitku (Allen i wsp. 2009, Satoru i wsp. 2002). Kato i wsp. (2005)
w swoich badaniach podczas wykonywania testu progresywnego w warunkach hiperkapnii
wykazali, ze czas pracy obnizyt si¢ o 2 minuty 20 sekund z wartosci 14:08 (min:s)
osiggajac 11:48 w porownaniu do warunkow standardowych. Natomiast McLellan i wsp.
(1991) oraz Graham i wsp. (1982) stosujac 4% zawarto$s¢ dwutlenku wegla w powietrzu
wdechowym podczas testu progresywnego, zaobserwowali brak rdéznic w czasie trwania
testu, w porownaniu do warunkéw standardowych. Mador i wsp. (1997) wykazali,
ze oddychanie przez 20 minut w warunkach hiperkapnii (8% CO;) obnizyto pH krwi
do 7.27 obnizajac kurczliwos¢ migsni konczyny gornej bez znaczacych zmian kurczliwosci
przepony. Podobnie Danek i wsp. (2020a) podczas sesji interwatlowej w warunkach

podwyzszonego pCO; nie wykazali zmian w sile mig$ni oddechowych, natomiast



25

odnotowali wyzsze warto$ci mocy szczytowej w poroOwnaniu do wysitku interwatowego
bez utrudnien oddechowych. Zatem, wysitki w warunkach hiperkapnii w mniejszym
stopniu wplywajg na site skurczu miesni oddechowych, co moze wynika¢ z wigkszej
dystrybucji krwi (gtownie przez przepong), w poréwnaniu do miegéni konczyn (Harms
I wsp. 1997).

1.5. Cel, hipotezy i pytania badawcze

Przeprowadzone wieloaspektowe analizy dotyczace oddzialywania kwasicy
oddechowej na organizm, moga sugerowaé, ze retencja dwutlenku wegla w zakresie
tolerowanej hiperkapnii, prowokujac wzrost stgzenia jondw wodoru, moze dziataé
hamujaco na reakcje enzymatyczne, spowalniajgc m.in. tempo glikolizy. Natomiast
wysitek interwatowy stosuje si¢ w celu rozwoju maksymalnych zdolnosci glikolitycznych,
aplikujac skrajnie tolerowane obcigzenia treningowe wymagajace modyfikacji m.in. czasu
trwania czy intensywnosci wysitku. Dlatego niniejsza praca zostata przeprowadzona
dwuetapowo. Pierwszy etap obejmowat badania pilotazowe, W ktorych poréwnano
wielko$¢ obcigzenia 7.5% oraz 10% masy ciata badanego, podczas sesji interwalowej,
w celu okreslenia mocniejszego bodzca glikolitycznego. Drugim etapem byly badania

wilasciwe sktadajace si¢ z 12 jednostek treningowych.

Celem przeprowadzonych badan bylo wustalenie wplywu rozgrzewki
hiperkapnicznej na zmiany wybranych parametréw fizycznych i czynnosciowych
(fizjologicznych) u o0séb poddawanych wysitkom beztlenowym, typowym dla

sprinterskiego treningu interwalowego.
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Hipotezy badawcze:

1.

Zastosowanie 1200ml dodatkowej objetosci oddechowej przestrzeni martwej
(ARDSV) doprowadzi do podwyzszenia pCO, krwi powyzej 45SmmHg prowokujac

stan tolerowanej hiperkapnii.

. Obnizenie st¢zenia mleczanu i zwigkszenie stezenia wodoroweglanow w wyniku

rozgrzewki hiperkapnicznej wplynie na uzyskanie wyzszej mocy i wykonania
wiegkszej pracy w kolejnych jednostkach SIT.

W efekcie 6-tygodniowego eksperymentu z zastosowaniem  rozgrzewki
hiperkapnicznej w SIT dojdzie do wyraznego rozwoju poziomu wydolnoSci
beztlenowej. Przejawem tego bedzie wykonanie wiekszej pracy oraz uzyskanie

wyzszej mocy w tescie Wingate.

Postawiono nastepujace pytania badawcze:

Czy zastosowane obcigzenia wynoszacego 10% masy ciata badanego podczas
pojedynczej jednostki interwatowej wptynie na uzyskanie wyzszej mocy, czasu jej
utrzymania oraz powysitkowe zwigkszenie st¢zenia mleczanu?

Czy podwyzszone pCO, w rozgrzewce wplynie na zmniejszenie st¢zenia mleczanu
we krwi podczas SIT, co bedzie posrednim dowodem obnizenia intensywnosci
glikolizy beztlenowej?

Czy rozgrzewka z zastosowaniem ARDSvV zwigkszy poziom generowanej mocy
podczas kolejnych jednostek wysitkowych SIT?

Czy czas uzyskania PPO ulegnie skroceniu podczas kolejnych wysitkow SIT
poprzedzonych rozgrzewka hiperkapniczng?

Czy podczas testu Wingate po 6-tygodniowej interwencji SIT z rozgrzewka
hiperkapniczng zwigkszy si¢ moc maksymalna, czas jej utrzymania oraz wykonana
praca?

Jakie beda zmiany stezenia mleczanu i rownowagi kwasowo-zasadowej po tescie
Wingate w efekcie stosowania 6-tygodniowej interwencji SIT z rozgrzewka

hiperkapniczng?
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Il OSOBY BADANE I METODY BADAN

2.1. Badania pilotazowe

Uczestnicy — osoby badane

W badaniach pilotazowych udziat wzieto 12 zdrowych, aktywnych fizycznie
mezezyzn, ktorzy zgtosili si¢ do udziatu na ochotnika. Kazdy z nich deklarowal minimum
5 godzin tygodniowo ¢wiczen fizycznych (zajgcia sportowe na uczelni, silownia,
siatkdwka, pitka nozna, bieganie). Zaden nie uprawiat sportu na poziomie profesjonalnym
oraz nie zostat zakwalifikowany do grupy ryzyka chordb uktadu oddechowego, krazenia
1 choréb metabolicznych. Nie bylo wsrod nich palacych tyton. Wszyscy zostali zapoznani
z procedurg badania oraz udzielili pisemnej, §wiadomej zgody na udzial w nich. Badanie
zostalo zatwierdzone przez Komitet Etyki Badan Naukowych (1/2019) i1 zostato
przeprowadzone zgodnie z Deklaracjg Helsinskag w Pracowni Badan Wysitkowych AWF
Wroctaw (certyfikat PN-EN ISO 9001: 2001). Szczegdtowa charakterystyke badanych
przedstawiono w tabeli 1.

Przebieg badan pilotazowych

Badania obejmowaty cztery wizyty w laboratorium w odstgpie minimum 72
godzin, podczas ktorych przeprowadzono sesje ¢wiczen na cykloergometrze. Wszystkie
sesje byly prowadzone przez tych samych badaczy i wykonywane rano, co najmniej dwie
godziny po $niadaniu. W trakcie tych badan uczestnicy utrzymywali dotychczasowg
aktywnos¢ fizyczng oraz mieli za zadanie wstrzymac si¢ od intensywnych ¢wiczen, picia
alkoholu i kofeiny przez 24 godziny przed kazda sesja w laboratorium. Podczas pierwszej
wizyty zmierzono mas¢ (kg) i wysoko$¢ ciata (cm) za pomoca wagi medycznej WPT 200
(RADWAG, Radom, Poland), spoczynkowe cisnienie tg¢tnicze krwi aneroidowym
sfigmomanometrem (Riester, Jungingen, Germany), wykonano probe spirometryczng oraz
test progresywny na cykloergometrze, w celu okreslenia wydolnosci uktadu krazenia
I oddychania. Druga wizyta obejmowata familaryzacj¢ z protokotem sprinterskiego
wysitku interwatowego (SIE). Podczas trzeciej i czwartej wizyty przeprowadzono
pojedyncze sesje SIE metoda cross-over, podczas ktérych, w losowej kolejnosci
wykonywano SIE z obcigzeniem 7.5% masy ciala badanego (SIE7.s54)

oraz z zastosowaniem 10% obcigzenia (SIE1sp,).
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Tabela 1. Wartosci wybranych parametrow charakteryzujacych badanych (x + SD)
oraz 95% przedziaty utnosci (95% CI).

Zmienna (x £ SD) 95 %Cl
Wiek (lata) 249+4.1 22.3-27.5
Wysokos¢ ciala (cm) 181+ 8 176 - 186
Masa ciala (kg) 779 £10.6 71.1-84.6
Aktywnos$¢ fizyczna (h-tydzien™) 7.8+ 1.6 6.7-8.8
Spoczynkowe ci$nienie skurczowe (mm Hg) 123 £10 117 - 130
Spoczynkowe ciSnienie rozkurczowe (mm Hg) | 70 + 7 65-75
FVC (I) 69+1.0 6.2-75
FEV1(I) 51+0.9 45-5.6
FEV-FVC™ (%) 73.9+9.5 68 - 80.0
PIF (I-s™h) 31+14 2.2-4.0
PEF (Iss™) 9.4+1.7 8.4-105
RBC (10°mm?) 51+0.5 48-5.4
HGB (gl-dl™) 152+0.8 14.7-15.7
Hct (%) 442 +3.1 42.3 -46.2
MAP (W) 341.0+41.4 | 314.6- 367.3
VO,max(ml-kgmin™) 52.4+7.8 47.4-57.4
VEmax (I'min™) 148.7+21.1 |1353-162.1
VTmax (1) 34+0.5 3.1-37
RFmax (oddech-min™) 50.8+7.6 46.0 - 55.6
HRmax (skurcz-min™) 193 £7 189 - 198
pH 7.2+0.1 72-73
La (mmol1™) 128+ 1.8 11.6 - 13.9

FVC — natezona pojemno$¢ zyciowa ptuc, FEV; - nat¢zona objetos¢ wydechowa pierwszo-sekundowa,
FEV,-FVC™' — wskaznik Tiffeneau, PIF — szczytowy przeplyw wdechowy, PEF — szczytowy przeptyw
wydechowy, RBC — liczba czerwonych krwinek, HGB — stezenie hemoglobiny, Het — hematokryt, MAP —
moc maksymalna uzyskana w tescie progresywnym, VO,max— maksymalny pobor tlenu, VEmax —
maksymalna minutowa wentylacja pluc, VImax- maksymalna objeto$§¢ wdechowa, Rfmax — maksymalna
czestotliwo$¢ oddechu, HRmax — maksymalna czgstos¢ skurczow serca, pH — wskznik réwnowagi kwasowo-

zasadowej, La” — stezenie mleczanu we krwi
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Pomiar parametrow krwi

Krew wlosniczkowa pobierano z opuszki palca reki przed testem progresywnym,
w spoczynku, w celu oznaczenia parametréw morfotycznych: liczby erytrocytow (RBC),
stezenia hemoglobiny (HGB) oraz hematokrytu (Hct) za pomocg aparatu ABX Micros
OT.16 (Horiba Medical, Japonia) oraz rownowagi kwasowo-zasadowej: pH krwi
za pomocg analizatora RapidLab 348 (Bayer, Niemcy). W trzeciej minucie po zakonczeniu
testu oznaczano rowniez réwnowage kwasowo-zasadowg oraz stezenie mleczanu (La)

na fotometrze (LP 400 Dr Lange, Niemcy).

Test progresywny

Test przeprowadzono na cykloergometrze Excalibur Sport (Lode BV,
The Netherlands) wg protokotu RAMP o liniowym wzroscie obcigzenia. Rozpoczynat si¢
on od obcigzenia OW, ktore wzrastalo w kazdej sekundzie o kolejne ~0.278W (odpowiada
to 50W-3min™) zgodnie z protokotem Michalik i wsp. (2019). Minimalna kadencja
wynosita 60 obrotow na minute (rpm). Wysitek kontynuowano do odmowy. Rejestracja
parametréw oddechowych rozpoczynata si¢ na 3 minuty przed wysitkiem i konczyla 5
minut po jego zakonczeniu. Badany oddychat przez maske, a powietrze wydechowe byto
analizowane za pomoca urzadzenia Quark b? (Cosmed, Milan, Italy). Aparat kalibrowany
byt (przed rozpoczgciem pomiardéw) powietrzem atmosferycznym i mieszaning gazow
0 sktadzie: 5%CO2, 16%0, i 79%N,. Rejestracja parametrow oddechowych odbywata si¢
w kazdym oddechu. Mierzono wentylacje ptuc (VE), czgstos¢ oddychania (Rf), objetos¢
oddechowa (VT), pobor tlenu (VO2), a wyniki usredniono co 30 sekund i przeliczano
na warto$ci minutowe. Pomiar czestosci skurczéw serca (HR) prowadzony byt za pomoca
sport-testera S810 (Polar Electro, Kempele, Finland) i rejestrowany przez oprogramowanie
analizatora Quark b VO,max zarejestrowano jako najwicksza 30-sekundowa $rednia
warto$¢ przy plateau VO, ustabilizowanym na tym samym poziomie lub <1.35
ml-kg min~" pomimo rosnacego obciazenia lub gdy zostaty spemione minimum dwa
kryteria: 1) wolicjonalne wyczerpanie, 2) przewidywane HRmax > 95% (220 — wiek),
3) wspoélczynnik oddechowy > 1.10. Moc maksymalng (MAP) obliczono jako iloczyn

czasu trwania testu (s) i wspotezynnika przyrostu obciazenia 0.278W-s™.
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Spirometria

Probe spirometryczng wykonano za pomocg ergospirometru Quark b? (Cosmed,
Milan, Italy), bezposrednio przed testem progresywnym. Polegata ona na wykonaniu
wdechu o maksymalnej objgtosci poprzedzonego dwoma-trzema spokojnymi oddechami
| zakonczonego natgzonym  wydechem o maksymalnym przeptywie powietrza
prowadzacym do minimalnej objetosci powietrza zalegajacego. W trakcie wykonywania
proby oddechowej rejestrowane byly: szczytowy przeptyw wydechowy (PEF), szczytowy
przeptyw wdechowy (PIF), nat¢zona pojemnos¢ zyciowa ptuc (FVC) oraz natezona
objetos¢ wydechowa pierwszosekundowa (FEV;). Kazdy badany wykonat trzy proby.
Pierwsza proba miata charakter zapoznawczy. Program obliczal wskaznik Tiffeneau
(FEV-FVCHh.

Sprinterski wysilek interwalowy (SIE)

Obie sesje przeprowadzono na ergometrze rowerowym (Ergomedic Monark 894,
Vansbro, Szwecja) wg protokotu opisanego przez Danek i wsp. (2020b) i przedstawionego
na rycinie 1. Przed SIE zastosowano 10-minutowg rozgrzewke z intensywnoscig 60%
maksymalnej mocy tlenowej uzyskanej w tescie progresywnym, podczas ktoérej wykonano
dwa 5-sekundowe ,,all-out” przyspieszenia w trzeciej i szdéstej minucie. PO rozgrzewce
nastepowato pie¢ minut biernego odpoczynku w pozycji siedzacej. W czgsci gltownej
uczestnicy wykonali dwie serie ztozone z 3 wysitkow maksymalnych 10-sekundowych
z 30-sekundowa aktywna przerwa pomiedzy sprintami. Przerwa pomiedzy seriami byta
aktywna i wynosita 15 minut, natomiast 5-minutowa restytucja po zakonczeniu II serii SIE
miata charakter bierny. W celu uniknigcia kolapsu ortostatycznego przerwy pomigdzy
sprintami oraz seriami przeprowadzono z obcigzeniem 50W i czgstotliwoscig obrotow 50
rpm. Badani wykonywali 10 — sekundowe sprinty z indywidualnie dobranym obcigzeniem:

a) 7.5% masy ciata w warunku kontrolnym (SIE7 5¢)
b) 10% masy ciata w warunku eksperymentalnym (SIE;q)
Badani byli zachecani stowna motywacja do wykonania jak najwigkszego wysitku

podczas 10-sekundowych sprintéow. Schemat przedstawiono na rycinie 1.
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Rycina 1. Schemat sprinterskiego wysitku interwatowego (SIE).

Za pomoca Quark b? (Cosmed, Milan, Italy) mierzono gazy oddechowe analogicznie
jak podczas testu progresywnego. Czgsto$¢ skurczow serca (HR) rejestrowano podczas
calej sesji za pomocg sport-testera S810 (Polar Electro, Kempele, Finland).
Wyniki usredniono w 30-sekundowych odstgpach i przeliczano na minute.

Krew wlosniczkowa pobierano z opuszki palca reki do heparynizowanych kapilar
w trzeciej minucie po zakonczeniu I i II serii, w celu oznaczenia: rownowagi kwasowo-
zasadowej oraz st¢zenia mleczanu (La’) zgodnie z procedurg opisang powyzej.

Temperature ciata (T) mierzono na skroni. Miejsce skroniowe wybrano ze wzgledu na
powierzchowng sie¢ naczyn krwiono$nych w okolicy tetnicy skroniowej (Hebisz 1 wsp.
2019, Marano i wsp. 1985). Pomiar wykonano w spoczynku oraz bezposrednio

po zakonczeniu SIE za pomoca termometru bezdotykowego (VisioFocus Smart, Italy).

Skala subiektywnego odczuwania wysitku (RPE)

RPE jest narzgdziem do subiektywnej oceny odczucia intensywno$ci wysitku,
czyli stopnia zmeczenia (Borg 1982). Skala ta pozwala powigza¢ stopien zmeczenia
podczas treningu ze zmeczeniem odczuwanym podczas codziennych czynno$ci. Ogodlnie
wynik >18 wskazuje, ze wykonano maksymalny wysitek, a wartosci >15-16 wskazuja na
przekroczenie progu beztlenowego. Oceny na tej skali odnoszg si¢ do czgstosci skurczow
serca. Zasada skali jest dzielenie przewidywanego HR dla danego wysitku przez 10, stad
wysitek powodujacy wzrost czestosci skurczow serca do 190 uderzenmin * otrzymuje 19
punktow, a catkowity odpoczynek, w ktérym HR oscyluje migdzy 60-70 uderzen min *—6—
7 punktéw. Pomiar RPE wykonywany byt bezposrednio po rozgrzewce oraz po kazdym

powtdrzeniu SIE.
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Obliczenia

Uzyskane podczas obu SIE wyniki analizowano pod katem szczytowej mocy
wyjéciowej (wzgledem masy ciata - rPPO i bezwzglednej - PPO), catkowitej pracy (Wtot),
pracy wykonanej w pierwszej serii (Wtot,s) i w drugiej serii (Wtot;s) oraz czasu uzyskania
PPO, odpowiednio w | (T.uz.PPO;s) i Il serii (T.uz.PPOys) obliczonej za pomoca
oprogramowania MCE 2.0 (MCE, Wroctaw, Poland) dla sze$ciu powtorzen. Oszacowano
poziom zmeczenia, obliczajgc indeks spadku mocy (FI) dla I i Il serii, wedlug wzoru:
FI = (100 - (suma PPO - najwyisza PPO™)) — 100, gdzie: suma PPO = suma mocy
wszystkich sprintéw; najwyzsza PPO = liczba sprintow (n)x najwyzsza PPO.
Ta formula zostata uznana za najbardziej aktualng i niezawodng metode oceny zmeczenia

w testach wielokrotnego sprintu (Glaister i wsp. 2008).

2.2. Badania wlasciwe
2.2.1. Osoby badane

W eksperymencie wzigto udzial dwudziestu (n=20) aktywnych fizycznie me¢zczyzn
(studentow AWF Wroctaw), ktorzy zglosili si¢ jako ochotnicy. Wszyscy uczestnicy zostali
zapoznani z procedurg badania i pisemnie udzielili §wiadomej zgody na udziat w nich.
Podziat na réwnoliczne grupy kontrolng (K) oraz eksperymentalng (E) nastgpit
na podstawie uszeregowania wedlug maksymalnej mocy tlenowej uzyskanej w tescie
progresywnym. Codruga osoba byla kwalifikowana do grupy E (ng,ns,ns...)
oraz K (nz,na,ne,...). W tabeli 2. zamieszczono zmienne charakteryzujace grupy za pomoca
wieku, wysokosci i masy ciata, deklarowanej tygodniowej aktywnosci fizycznej

oraz maksymalnego poboru tlenu. Wymienione cechy nie r6znily si¢ istotnie statystycznie.

2.2.2. Przebieg eksperymentu  wlasciwego

Projekt eksperymentu zostat pozytywnie zaopiniowany przez Komisje¢ ds. Etyki Badan
Naukowych przy Akademii Wychowania Fizycznego we Wroctawiu (1/2019).
Eksperyment zaplanowano na 10 tygodni (badania wstgpne 3 tygodnie, 6-tygodniowy
eksperyment oraz badania koncowe 1 tydzien). Badania prowadzono w Pracowni Badan
Wysitkowych Akademii Wychowania Fizycznego we Wroctawiu (Certyfikat PN — EN ISO
9001:2001) zgodnie z Deklaracja Helsinska.
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Tabela 2. Wartosci wybranych parametréw charakteryzujacych me¢zczyzn przydzielonych
do grup E i K, przed rozpoczgciem 6-tygodniowego eksperymentu SIT (X + SD).

Zmienna Grupa K Grupa E
Wiek (lata) 228+2.5 22.8+£2.0
Wysokos$¢ ciata (cm) 179 +£7 178 £7
mC (kg) 78.5+ 8.6 78.2+9.8
Ci$nienie skurczowe (mm Hg) 127+ 11 124 +7
CiSnienie rozkurczowe (mm Hg) 72+9 69+ 6
Czas aktywnoSci (h * tydz.™) 77 £1.4 7.6 £2.1
MAP (W) 322.5+£32.7 316.0+£41.2
VO, max(ml-kg™-min™) 49.9+6.1 50.0 £ 5.7
mC- masa ciatam, MAP (W) — moc maksymalna uzyskana w teScie progresywnym,

VO,max — maksymalny pobor tlenu.

2.2.3. Badania wstepne
Badania wstepne trwaty trzy tygodnie. W pierwszym wykonano oceng wydolnosci
beztlenowej testem Wingate (TW), wdrugim i trzecim tygodniu, ocen¢ wydolnosci

tlenowe;j testem progresywnym (TP). Przerwa pomig¢dzy testami wynosita minimum 7 dni.

Analiza sktadu ciata

Przed testem Wingate kazdy badany zostal zmierzony i zwazony na wadze lekarskiej
WPT 200 (RADWAG, Polska) w celu okreslenia odpowiednio: wysokosci (cm) i masy
ciala (kg). Dodatkowo zostaly wykonane pomiary sktadu ciala za pomocag analizatora
FUTREX, w celu okreslenia indeksu masy ciata — BMI (kg'm'z), mas¢ tkanki thuszczowej -
mFAT (kg) oraz jej procentowa zawartos¢ - %FAT (%).

Ocena wydolnosci beztlenowej

Test Wingate przeprowadzono na cykloergometrze Ergomedic E894 (Monark,
Szwecja) ze staltym obcigzeniem 7.5% masy ciata badanego. W procedurze testowej
wykonywano wystandaryzowang S-minutowg rozgrzewke (Bar Or 1987). Nastgpnie
badani przez pi¢¢ minut pozostawali w pozycji siedzacej na cykloergometrze. Wysitek
trwal trzydziesci sekund, a zadaniem badanego bylo wykonywa¢ prace z maksymalng
(mozliwa) czgstotliwoscig obrotow, aby jak najszybciej osiggna¢ maksymalng moc oraz
utrzymaé¢ ja jak najdtuzej. Badani byli stownie motywowani w celu wykonania jak

najwickszego wysitku. Po tescie badany pozostawat na cykloergometrze przez pi¢¢ minut
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w celu okreslenia restytucji HR. Za pomocg oprogramowania MCE v.2.3 (MCE, Polska),

obliczono: prac¢ calkowitg - Wtotryw (kJ), moc maksymalng - PPOtw (W), moc

maksymalna w przeliczeniu na kilogram masy ciala - rPPOmy (W-kg?), czas uzyskania

mocy maksymalnej - T.uz.PPOmy (S), czas utrzymania mocy maksymalnej - T.ut.PPOmw

(s) oraz indeks spadku mocy - Flrw (%). Pomiar czgstosci skurczow serca — HRtw

(skurcz'min™) prowadzono za pomoca sport-testera \/ 800 (Polar Electro, Finlandia).

Krew arterializowang pobierano z opuszki palca reki (przed testem - w spoczynku

oraz w trzeciej minucie po jego zakonczeniu) w celu oznaczenia:

a) rownowagi kwasowo - zasadowej zapomoca analizatora RapidLab 348 (Bayer,
Niemcy). Wyniki zawierajg dane dotyczace: pHw Krwi, ci$nienia parcjalnego tlenu -
pO2rw (MMHQ) oraz dwutlenku wegla - pCO,mw (MmHg).

b) stezenia mleczanu — La'tw (mmol-I™*) na fotomerze (LP 400 Dr Lange).

Ocena wydolnosci tlenowej
Test progresywny (TP) zostal przeprowadzone analogicznie, jak podczas badan

pilotazowych. Metodologia prob zostata szczegdtowo opisana na stronie 28.

2.2.4. Wzorowane na sprinterskim treningu interwalowym wysilki beztlenowe
stosowane w eksperymencie

Sktadal si¢ z 12-tu jednostek wykonywanych dwa razy w tygodniu przez sze$é
kolejnych tygodni. Jednostki treningowe odbywaty si¢ w statych godzinach wybranych dni
z zastosowaniem 72-godzinnej przerwy pomigdzy nimi. Jednostki treningowe
wykonywano na cykloergometrze Ergomedic E894 (Monark, Szwecja). Kazda jednostka
SIT poprzedzona zostala 10 minutowg rozgrzewka o intensywnosci 60%MAP przy
indywidualnie dobranej czgstotliwosci obrotow. W trzeciej i szostej minucie rozgrzewki
wykonano 5-sekundowe przyspieszenie all-out z obcigzeniem 10% masy ciata badanego.
Po rozgrzewce zastosowano pie¢ minut biernej przerwy w pozycji siedzacej. Czes¢ gtowna
jednostki SIT sktadata sie¢ z dwoch serii wysitkow 3x10-sekund ,,all-out” z obcigzeniem
10% masy ciala badanego. Przerwa pomiedzy powtdrzeniami wynosita 30sekund,

natomiast miedzy seriami 15 minut. Przerwy wykonywano w rytmie 50 obrotow'min™
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z obcigzeniem 50 W. Badany pozostawat jeszcze przez pig¢ minut w pozycji siedzacej
w celu pomiaru restytucji czgsto$ci skurczoéw serca. Schemat jednostki treningowej
przedstawia rysunek 2.
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Rysunek 2. Schemat jednostki treningowej SIT.

Rozgrzewka hiperkapniczna

Jedyng zmienng réznicujaca grupe eksperymentalng od kontrolnej bylo zastosowanie
specjalnego urzadzenia zwickszajacego objetos¢ oddechowej przestrzeni martwej (ARDSvV
— added respiratory dead space volume) w rozgrzewce. ARDSV to jednozaworowa maska
typu ambu z przymocowang rurg o $rednicy 2.5 centymetrow, dopasowana tak,
aby catkowita objeto$¢ wynosita 1200 ml, zgodnie z poprzednimi eksperymentami (Danek
I wsp. 2022, Danek i wsp. 2020a, Smotka i wsp. 2014). ARDSv zaktadano osobom
w grupie eksperymentalnej na dwie minuty przed rozpoczgciem rozgrzewki i $ciggano
w trzeciej minucie po jej zakonczeniu, tak by catkowita ekspozycja wynosita 15 minut.
Czes¢ gtowng SIT wykonywano bez utrudnien oddechowych, 5 minut po zakonczeniu

rozgrzewki w grupie K i 2 minuty po $ciggnieciu maski w grupie eksperymentalne;.
Ocena bieigcych reakcji organizmu w kolejnych monitorowanych jednostkach SIT

Podczas pierwszej (SIT 1), czwartej (SIT 4) 6smej (SIT 8) oraz dwunastej (SIT 12)
jednostki treningowej wykonano nast¢pujace pomiary:
a) roéwnowagi kwasowo — zasadowej Krwi
- w spoczynku,
- W trzeciej minucie po rozgrzewce (oznaczenia z indeksem dolnym: wuy)
- w 3-minucie po zakonczeniu pierwszej serii (0znaczenia z indeksem dolnym s)
- dwie minuty przed II seria (oznaczenia z indeksem dolnym: przeqiis)
- W trzeciej minucie po drugiej serii (uzyto indeksu dolnego odpowiednio: yis)
b)  stezenia mleczanu we krwi

- W trzeciej minucie po rozgrzewce (La'wu)
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- w trzeciej minucie po zakonczeniu pierwszej serii (La’is)

- W 3-minucie po zakonczeniu drugiej serii (La’s)
parametrow fizycznych dotyczacych wzglednej 1 bezwzglednej mocy szczytowej
(PPOgit; rPPOg7), pracy (Wtotsr), czasu uzyskania mocy (T.uz.PPOgy),
czasu utrzymania mocy (T.ut.PPOsr), czgstotliwosci obrotow (Rpmgt) oraz indeksu

spadku mocy (Flst).

2.2.5. Badania koncowe

W pierwszym tygodniu po zakonczeniu 12 jednostki treningowej wykonano test

Wingate w celu okreslenia utrwalonych zmian wydolno$ci beztlenowe;.

1)

2)

3)

4)

5)

6)

2.3. Metody opracowania danych

Rejestracja parametrow oddechowych (czestosci oddychania, objetosci oddechowej,
wentylacji minutowej ptuc oraz poboru tlenu) odbywata si¢ w kazdym oddechu.
Do analizy danych wykorzystano wyniki u$rednione co 30 sekund w przeliczeniu
na minut¢. Restytucje HR, VT, VE, VO, przedstawiono jako warto$¢ danego
parametru w 60-sekundzie po zakonczeniu SIE.

Wykorzystujac formute (H")= 10P" obliczono stezenie jonéw wodoru (HY)
na podstawie skali pH krwi.

Oszacowano poziom zmgczenia, obliczajac indeks spadku mocy (FI) wedtug wzoru:

FI = (100 (suma PPOst/najwyzsza PPOs 7)) — 100, analogicznie jak podczas badan
pilotazowych.

Obliczono objetos¢ wyrzutowg serca (SV) za pomocg wzoru Starra (1954):

SV = 101 + (0.5 - ciSnienie skurczowe) — (1.09 - ciSnienie rozkurczowe) — (0.61 -
wiek)

Dodatkowo obliczono maksymalng pojemno$¢ minutowg serca (CO = SV - HRmax)
Obliczono wskaznik skutecznosci restytucji zgodnie z formuta Klonowicza (1970):
WSR = (HRpeak ~-HRR) (HRpeak-HR)™ x100,

gdzie: HRpeak — szczytowa czestosci skurczow serca, HRR — czestos¢ skurczow serca

w 5 minucie restytucji, HR — czgstos$¢ skurczoéw serca w spoczynku.

Model predykcji maksymalnej mocy aerobowej obliczono z rGwnana regresji:
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Y =wyraz wolny + bix; + box + ...... + bnXn,
gdzie: Y — zmienna zalezna (przewidywana warto$¢ maksymalnej mocy
aerobowej), by, by, bp- wspodtczynnik determinacji wybranych zmiennych, X1, X2, Xn

— wybrane zmienne niezalezne.

2.4. Analiza statystyczna

Liczebno$¢ grupy badawczej ustalono a priori za pomoca oprogramowania G*Power
3.1 (v3.1.9.2, Niemcy) (Faul i wsp. 2007), tak aby wielko$¢ efektu (ES) osiggnat poziom
(f Cohena) 0,85, a moc 0,8 (Cohen 1988). Minimalna liczebno$¢ grupy to 10 uczestnikow.

Do badan pilotazowych ostatecznie zrekrutowano 12 oséb. Srednie wartosci poboru
tlenu (VO,mean), minutowej wentylacji ptuc (VEmean), objetosci oddechowej (VTmean)
oraz cze¢sto$ci skurczow serca (HRmean) obliczono dla 23 minut (1 min pracy, 17 min
aktywnego i 5 min biernego odpoczynku) w obu protokotach SIE. Dodatkowo obliczono
srednie powyzszych parametrow dla pierwszej i drugiej serii SIE (3x10-sekundowe
powtorzenia i 3x30-sekundowe przerwy aktywnego odpoczynku) oraz 60-sekundowg
bierng restytucj¢ po zakonczeniu ostatniego powtorzenia w serii. W badaniach wtasciwych
udzial wzieto 20 0sdb z podziatlem na dwie grupy (K=10 oraz E=10).

Do opracowania statystycznego danych uzyto programu Statistica 13.3 (StatSoft,
USA). Wybrane zmienne przedstawiono w postaci $redniej arytmetycznej (X) oraz
odchylenia standardowego (SD). Test Shapiro - Wilka uzyto do oceny normalno$ci
rozktadu badanych cech, a jednorodnos¢ wariancji oceniono testem Levene'a. W ocenie
roznic wybranych zmiennych pomiedzy protokotami SIE oraz pomiedzy testami Wingate,
odpowiednio
w grupie K i E, zastosowano test t-Studenta dla prob zaleznych. Test U Manna-Whitneya
wykonano w celu oceny roznic wybranych zmiennych migdzy grupami przed
rozpoczgciem SIT. W analizie zmian wybranych zmiennych wywotanych 6-tygodniowa
interwencjg SIT oraz efektow miedzygrupowych wykorzystano dwuczynnikowg analizg
wariancji (ANOVA) z powtarzanymi pomiarami. Gdy uzyskano istotng warto$¢ F
wykonano test post-hoc Bonferroniego. Wielkos¢ efektu (ES) d Cohen (Cohen 2013)

zostata obliczona w celu wykazania efektu praktycznego, przy zastosowaniu nastepujacych
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kryteriow (maty = 0.2, umiarkowany = 0.5, $redni = 0.5, duzy = 0.8). Poziom p<0.05
przyjeto za istotny statystycznie, wskazano rowniez bardziej radykalne roznice
na poziomie p<0.01.

Wspotczynnik korelacji liniowej r Pearsona obliczono mi¢dzy moca maksymalng
uzyskang w teScie progresywnym a wybranymi parametrami uzyskanymi w pierwszej
i ostatniej jednostce treningowej SIT. Za istotny statystycznie uznano poziom p<0.05.
W celu okreslenia sity zwigzku, zastosowano nast¢pujace kryterium: 0— 0.3 bardzo staba
korelacja; 0.31 — 0.5 korelacja w stopniu umiarkowanym; 0.51 — 0.7 korelacja silna;
0.71 — 1 korelacja bardzo silna. Przeprowadzono rowniez analiz¢ regresji wielokrotnej
pomigdzy maksymalng mocg aerobowg (MAP) (zmienna =zalezna) a wybranymi
zmiennymi fizycznymi (Wtot, PPO) oraz wskaznikami rownowagi kwasowo-zasadowej.
Model regresji o najwyzszym wspblczynniku determinacji (R?) wskazano na poziomie

istotnosci p<0.05.
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111 WYNIKI BADAN

Dane przedstawione w tym rozdziale zawieraja wyniki badan pilotazowych
okreslajacych biezace reakcje organizmu podczas pojedynczej sesji sprinterskiego treningu
interwalowego (SIE), wyniki testow wyjsciowych: test progresywny (TP), test Wingate
(TW). Analizy obejmuja réwniez wyniki koncowe testu Wingate oraz predykcje

maksymalnej mocy tlenowej (pbMAP).

3.1. Uzasadnienie doboru obcigzen w sprinterskim wysilku interwalowym

Tabela 3. Poréwnanie $rednich oraz szczytowych wartosci wybranych zmiennych

uzyksanych w obu protokotach SIE (SIE7 59 V SIE109%).

Zmienna SIE7 50 SIE109 wartos$¢ p | t-test | ES
VEpeak (I'min™~) 154.6 +53 | 1548 +9.2 | p>0.05 |-0.03|0.1
VEmean (I'min™) 794+79 |754+7.9 |p>0.05 1.2 |-05

VO,peak (ml'kg*min™) | 47.7+6.0 |47.4+60 |p>0.05 |01 |-0.1
VO,mean (ml’kgmin™) [ 29.1£2.3 |26.0*+1.4 |p<0.01 |39 |-16
VTpeak (I) 37+07 |34+03 |[p>0.05 |16 |-0.6
VTmean (I) 25+04 23+04 p>0.05 16 |-05
HRpeak (skurcz-min™) | 186+ 6 1886 p>0.05 |-1.6 |03

HRmean (skurcz'min™) | 152+10 |150*+10 |p<0.05 |24 |-0.2

T (°C) 36.1+03 |362+04 |p>0.05 |-0.8 [03
La” (mmol-l™) 112+1.0 [13.1%+2.1 | p<0.01 |-33 |1.2
RPEmean (AU) 151 15+2 p>0.05 -08 |0
RPEpeak (AU) 17+1 17+2 p>0.05 -03 |0

Parametry przedstawione sg jako $rednie arytmetyczne oraz odchylenie standardowe ( x £+ SD), szczytowych
wartosci (peak) lub usrednionych (mean): VO, - pobdr tlenu, VE - wentylacja minutowa ptuc, VT - objgtosé
oddechowa, HR — czgstos¢ skurczow serca, T — temperatura ciata po ostatnim sprincie, La - poziom stgzenie
mleczanu po | i Il serii SIE, RPE — subiektywna ocena zmeczenia na podstawie skali Borga, * - réznica

istotna statystycznie (p<0,05) pomiedzy SIE7 sy, a SIE;ge.
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Tabela 4. Poroéwnanie $rednich oraz szczytowych wartosci wybranych zmiennych

uzyskanych w I serii obu protokotow SIE (SIE759 V SIE10s).

Zmienna SIE7 50 SIE100 wartos$¢ p | t-test | ES
VEpeak (I'min™) 151.4+26.0 | 149.6+4.6 | p>0.05 |02 |[-0.1
VEmean (I'min™) 112.6+16.5 | 1193+7.7 | p>0.05 |-1.2 |05

VO,peak (ml'’kg™-min?) |474+58 |451+44 |p>0.05 |09 |-05
VO,mean (ml'kgmin™) | 38.7+3.8 |37.0+3.1 |p>0.05 1.1 |-05

VTpeak (1) 35+0.5 3.3+0.3 p>0.05 1.2 |-05
VTmean (I) 29+0.5 29+04 p>0.05 0.07 |0
HRpeak (skurcz'min™) | 180+ 8 185+ 7 p>0.05 2.0 |07
HRmean (skurcz'min™) | 168 + 8 174*+6 |p<0.01 |-36 |0.9
La'peak (mmol-l™) 11.8+1 125+£22 |p>0.05 |-1.2 |04
RPEpeak (AU) 18 +2 16% +2 p<0.01 |[32 |-1

Parametry przedstawione sg jako $rednie arytmetyczne oraz odchylenie standardowe ( x + SD) szczytowych
wartos$ci (peak) lub usrednionych (mean): VE - wentylacja minutowa ptuc, VT - objetosé oddechowa, VO, -
pobér tlenu, HR — czestosé skurczéw serca, La - poziom stgzenie mleczanu po I serii SIE, RPE —
*

subiektywna ocena zmegczenia na podstawie skali Borga,

SIE; 5% @ SIE 100,

- roznica istotna statystycznie (p<0,05) miedzy

Analizujagc wyniki parametréw krazeniowo-oddechowych, zaréwno warto$ci
usrednione, jak 1 szczytowe, zaobserwowano roznice istotne statystycznie miedzy SIE1qe
I SIE7 50 W Srednim poborze tlenu oraz w $redniej czgstosci skurczéw serca. Obie wartosci
byly nizsze w sesji interwalowe] z obcigzeniem 10% masy ciala badanego. Odwrotng
tendencje odnotowano w poziomie st¢zenia mleczanu po wykonaniu SIE;q (tabela 3).

W tabeli nr 4 przedstawiono szczytowe 1 Srednie warto$ci parametrow uktadu krazenia
1 oddychania oraz stezenia mleczanu 1 odczuwanego stopnia zme¢czenia podczas pierwszej
serii SIE. W tabeli nr 5 przedstawiono tozsame parametry, natomiast uzyskane warto$ci

odnosza si¢ do drugie;j serii.
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Tabela 5. Poréwnanie $rednich oraz szczytowych wartosci wybranych zmiennych

uzyksanych w 1II serii obu protokotow SIE (SIE750, V SIE10%).

Zmienna SIE7 50 SIE100 wartos$¢ p | t-test | ES
VEpeak (I'min™) 151.9+26 |1512+11.6|p>0.05 0.07 |-0.1
VEmean (I'min’") 1192+ 14.7 | 1246+ 149 | p>0.05 |[-12 |04

VO,peak (ml'’kg™min?) | 46.1+53 |46.0+5.7 |p>0.05 01 |-01
VO,mean (mlkgmin) | 39.3+35 [392+44 | p>0.05 0.05 | -0.1

VTpeak (1) 3.3+0.6 33£0.5 p>0.05 | 0.05 |0
VTmean (1) 2.7+0.5 2.8+0.6 p>0.05 -04 0.2
HRpeak (skurcz'min™) | 185+ 6 185+ 6 p>0.05 |0 0
HRmean (skurcz'min™) | 177+9 180* + 8 p<0.01 |-6.6 |04
La'peak (mmol-I™) 133+23 |13.7+2.1 |p>0.05 -0.4 [0.2
RPEpeak (AU) 19+1 17+ +2 p<0.0l |29 |-1.3

Parametry przedstawione sg jako $rednie arytmetyczne oraz odchylenie standardowe ( x + SD) szczytowych
wartosci (peak) lub usrednionych (mean): VE - wentylacja minutowa ptuc, VT - objetosé oddechowa, VO, -
poboér tlenu, HR — czesto$¢ skurczéw serca, La” - poziom stezenie mleczanu po II serii SIE, RPE —
subiektywna ocena zmgczenia na podstawie skali Borga, * - rdznica istotna statystycznie (p<0,05) migdzy
SIE7 504 & SIE 10y

Zarbwno w pierwszej, jak 1 drugiej serii, wykazano wyzsze $rednie HR (p<0.01)
oraz nizsze RPE (p<0.01) w warunku eksperymentalnym. Dodatkowo przeanalizowano
przebieg 5-minutowej restytucji po II serii. Zaobserwowano istotnie statystycznie nizsze
warto$ci poboru tlenu (15%, p<0.01) oraz czestosci skurczow serca (3.9%, p<0.01)
w pierwszej minucie restytucji pomigdzy SIE7 59 @ SIE109 (rycina 3).

Wykazano istotno$¢ statystyczng w indeksie spadku mocy w pierwszej serii w warunku
eksperymentalnym (tabela 6). Srednia warto$é wykonanej pracy w pierwszej i drugiej serii
nie réznita si¢ istotnie statystycznie migdzy warunkami. Pordwnujac wartosci wzglednej
mocy szczytowe] w kolejnych powtdrzeniach pierwszej 1 drugiej serii w obu warunkach
(SIE7s50 Vs. SlEioy) zaobserwowano istotng statystycznie rdznice w pierwszym
powtdrzeniu pierwszej serii (rycina 4) . W warunku eksperymentalnym uzyskano o 10.3%

wyzsza moc w odniesieniu do warunku kontrolnego (p<0.01, t= 3.8).
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Rycina 3. Przebieg 5-minutowej restytucji HR (A), VO, (B), VE (C) oraz VT (D)
po wykonaniu SIE z 7.5% (SIEcon) oraz 10% (SIEg) obcigzeniem wzglgdem masy ciala.

* - roznica istotna statystycznie (p<0,05) w pierwszej minucie restytucji pomi¢dzy warunkami.

rPPO (W-kg')

12 3

Powtérzenie w SIE

wa

z — m SIE oo,
SIE7.5%

Rycina 4. Wzgledna moc szczytowa (rPPO) w kolejnych powtorzeniach podczas sesji SIE.

* - rOznica istotna statystycznie w pierwszym powtorzeniu I serii (p<<0.05) pomig¢dzy SIE7 e, @ SIE;qg.
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Tabela 6. Parametry fizyczne uzyskane podczas powtarzanych sprintéw w warunku
S|E7,5% i S|E10%.

Zmienna SIE7 50 SIE100 wartos$¢ p | t-test | ES

Wtot (kJ) 70+12 |[75+06 |[p>005 [-14 |05
Wtots (kJ) 70+12 |7.7+07 |p>0.05 |-1.7 |0.7
Wtots (kJ) 69+13 |72+06 |[p>0.05 |[-09 |03
Flis (%) 73+25 |10.6*+2.6 |p<0.05 |-3.4 |1.3
Flis (%) 8.7+3.1 103+5.0 |[p>0.05 |-11 |04
T.uzPPOis(s) |3.4+06 [3.5+05 |p>0.05 |-05 [0.2
T.uzPPOys(s) |3.9+0.6 |3.7+£05 p>0.05 0.7 |-04
Rpm (ob-min) | 1453 +5.5 | 147.2 + 7.4 | p>0.05 -0.6 [0.3

Wtot - $rednia sumy pracy wykonanej w I i II serii SIE, Wtots - §rednia sumy pracy wykonanej w | serii
SIE, Witot;s - $rednia sumy pracy wykonanej w Il serii SIE, Fl;s — indeks spadku mocy w 1 serii SIE, Fls —
indeks spadku mocy w 11 serii SIE, T.uz.PPO,s — najkrotszy czas uzyskania PPO w I serii, T.uz.PPOys —

*

najkrétszy czas uzyskania PPO w II serii, Rpm — najwyzsza czgstotliwo$¢ obrotow * - rdznica istotna

statystycznie (p<0,05) pomigdzy SIE75e, @ SIE1qy.

TuzPPO 5)

1.3 1.1 ; : mmm SIE 109
Powtérzenie w SIE E=3 SIE7.5%

-
.’\) I\

Rycina 5. Czas uzyskania PPO w kolejnych powtorzeniach SIE.

# - rdznica istotna statystycznie (p<0.05) w drugim powtorzeniu II serii pomigdzy SIE; s, & SIEg.

Analizujac czas uzyskania PPO w poszczegdlnych powtdrzeniach, zaobserwowano
0 25.5%, istotnie statystycznie krotszy czas (p<0.05, t= 2.3) podczas drugiego powtorzenia
Il serii w SIEjgs W porownaniu do SIE;sy (rycina 5). Czas uzyskania PPO byl istotnie

statystycznie nizszy w drugim powtorzeniu II serii podczas SIE1q.
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3.2. Eksperyment gléwny - biezace reakcje adaptacyjne podczas

jednostek treningowych

3.2.1. Rozgrzewka (WU)

155 | bk, bE

150 akK, aE
aE cK, cE

145

140 |

HRyy (skmin)

135

130

125

120 [ A

115

SIT 1 SIT a4 SIT 8 SIT 12

Rycina 6. Srednia czgsto$¢ skurczow serca podczas rozgrzewki w 1, 4, 8 oraz 12 jednostki

treningowej w grupie E i K. ® roznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, b,

roznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- roznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8

odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *roznica istotna statystycznie na poziomie

(p<0.05) migdzy grupami.

bK, bE

175
ckK

170 |

165 |

HRpeakwy (skmin)

160 |

155

150

sSIT 11 sSIT 4 sSIT 8 sSIT 12

Rycina 7. Szczytowa czesto$¢ skurczoOw serca W rozgrzewce w kolejnych jednostkach

treningowych w grupie E i K. 2 - réznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, °-
roznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, - réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8
odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *réznica istotna statystycznie na poziomie

(p<0.05) migdzy grupami.
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Rycina 8. Restytucja czestosci skurczow serca w 60-sekundzie (A) oraz wskaznik
skutecznos$ci restytucji (WSR) (B) po zakonczeniu rozgrzewki podczas 1, 4, 8 oraz 12
jednostki treningowej w grupie E i K. - réznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT

1, °- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, - roznica istotna statystycznie w odniesieniu do
SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *réznica istotna statystycznie na

poziomie (p<0.05) miedzy grupami.

Podczas rozgrzewki zaobserwowano roznicg istotng statystycznie (p<0.05)
w zmianach czgstosci skurczéw serca (HRwy) zarowno w grupie E 1 K, uktadajaca sie
w sposob sinusoidalny podczas kolejnych jednostek treningowych. Natomiast,
nie zaobserwowano istotnych réznic HRwy migdzy grupami w zadnej jednostce
treningowej (rycina 6). Szczytowa czestos¢ skurczOw serca nie rdznita si¢ istotnie
statystycznie pomiedzy grupami w kolejnych treningach, natomiast byla istotnie
statystycznie wyzsza (p<0.05) podczas SIT 8 w poréwnaniu do SIT 4 zaréwno w grupie E,
jak 1 K. Podczas 12 jednostki SIT tylko w grupie kontrolnej wartos¢ HRpeakwy byta
istotnie statystycznie nizsza (p<0.05) w poréwnaniu do SIT 8 (rycina 7). W grupie
eksperymentalnej  restytucyjna czgsto$¢ skurczow serca byla istotnie statystycznie
(p<0.05) nizsza w SIT 12 wzgledem SIT 8 oraz SIT 1. W grupie kontrolnej zauwazono
roéznice istotng statystycznie tylko pomiedzy SIT 12 a SIT 8. Nie odnotowano réznic
istotnych statystycznie miedzy grupami w kolejnych jednostkach SIT (rycina 8A),
natomiast wskaznik skutecznosci restytucji HR byt istotnie statystycznie wyzszy po SIT 12

wzgledem SIT 1 tylko w grupie E (p<0.05).
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Rycina 9. Stezenie jonow wodoru (A) oraz jonéw mleczanu (B) w trzeciej minucie
po rozgrzewce w grupie K i E, podczas 1, 4, 8 oraz 12 jednostki treningowej. ®- réznica
istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, b_ réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT

4, °- roznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E)

oraz kontrolnej (K), *r6znica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05) migdzy grupami.
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Rycina 10. Cisnienie parcjalne dwutlenku wegla (A) oraz tlenu (B) w trzeciej minucie
po rozgrzewce w grupie E i K, podczas 1, 4, 8 i 12 jednostki treningowej. * - roznica istotna

statystycznie w porownaniu E do K (p<0.05).

Ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla po rozgrzewce byto istotnie statystycznie wyzsze
w grupie E podczas kazdej monitorowanej jednostki treningowej w poréwnaniu z grupa K
(p<0.01).
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Rycina 11. St¢zenie jonéw wodoru (A) oraz niedobdor zasad buforowych (B)
po rozgrzewce w grupie E i K podczas 1, 4, 8 i 12 jednostki treningowej. - roznica istotna
statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, P_ réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4,

°- roznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E)

oraz kontrolnej (K), *réznica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05) migdzy grupami.
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Rycina 12. Subiektywne wrazenia wysitku wedtug skali Borga (A) oraz temperatura (B)
bezposrednio po rozgrzewce w grupie E i K podczas 1, 4, 8 oraz 12 jednostki treningowej.

& roznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, ®_ réznica istotna statystycznie
w odniesieniu do SIT 4, °- roznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie
eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *roznica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05) migdzy

grupami.
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Stezenie wodoroweglandw po rozgrzewce bylo istotnie statystycznie wyzsze (p<0.05)
w kazdej jednostce treningowej w grupie eksperymentalnej w porownaniu do grupy
kontrolnej. Dodatkowo w grupie E zaobserwowano istotny (p<0.05) wzrost w kazdej
kolejnej jednostce SIT. W grupie kontrolnej nie zaobserwowano istotnosci tylko migdzy
SIT 8 a SIT 4 (rycina 11A). Niedob6r zasad buforowych byt istotnie statystycznie (p<0.05)
wyzszy zarowno grupie E, jak 1 K, miedzy SIT 8 oraz SIT 12 w porownaniu do SIT 1
(rycina 11B).

RPEpo.wu nie roznito si¢ istotnie statystycznie pomiedzy kolejnymi jednostkami SIT
zarowno W danych grupach (E i K), jak i pomiedzy grupami (rycina 12A). Temperatura
ciala po wykonaniu rozgrzewki w kazdej monitorowanej jednostce SIT byla istotnie
statystycznie wyzsza w grupie E w poréwnaniu do K. W grupie kontrolnej z kazda kolejna

jednostka SIT odnotowano istotny statystycznie spadek temperatury (p<0.05, rycina 12B).

3.2.2. Czesé¢ glowna (SIT)
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Rycina 13. Wykonana praca w czeSci gtownej SIT, w grupie E i K podczas kolejnych
jednostek treningowych. °- roznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, b_ réznica

istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8
odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *réznica istotna statystycznie na poziomie

(p<0.05) miedzy grupami.
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Rycina 14. Wykonana praca w 1 (A) i II (B) serii czgsci glownej SIT, w grupie E i K
podczas kolejnych jednostek treningowych. - roznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu

do SIT 1, °- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- roznica istotna statystycznie
w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *réznica istotna

statystycznie na poziomie (p<0.05) miedzy grupami.

Suma pracy poszczegdlnych jednostek treningowych byta istotnie statystycznie
wyzsza w grupie E w SIT 4 (p<0.05), SIT 8 oraz SIT 12 (p<0.01) w odniesieniu do SIT 1.
Dodatkowo, zaobserwowano roznice¢ (p<0.05) miedzy SIT 8 a SIT 4. W grupie kontrolnej
statystycznie istotne wyzszg sume pracy wykonano w SIT8 (p<0.05) oraz SIT 12 (p<0.01)
w porownaniu do SIT1 oraz SIT4. Nie zaobserwowano roznic istotnych statystycznie
pomigdzy grupami (rycina 13). W pierwszej serii SIT zarowno grupa E, jak i K wykonata
istotnie statystycznie wyzszg prace w SIT8 (p<0.05) oraz w SIT 12 (p<0.01) w poréwnaniu
do SIT 1, natomiast nie zaobserwowano istotnych réznic miedzy grupami (rycina 14A).
W serii I, tylko grupa eksperymentalna wykonywala istotnie statystycznie wyzsza prace
(p<0.01) w kazdej kolejnej monitorowanej jednostce SIT wzgledem SIT 1.
Grupa kontrolna tylko w SIT 8 oraz SIT 12 wykonatla istotnie statystycznie wyzsza pracg
w porownaniu do pierwszej jednostki treningowej drugiej serii SIT (rycina 14B).

Wykonywanie coraz wigkszej pracy w kolejnych monitorowanych jednostkach SIT
zaobserwowano u 7 0s0b w grupie eksperymentalnej, natomiast w grupie kontrolnej 50%

0sOb wykazata tendencj¢ wzrostows, ale o mniejszej amplitudzie (rycina 15).
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Rycina 15. Suma pracy wykonanej w kolejnych monitorowanych jednostkach
treningowych SIT przez poszczegolnych badanych z grupy kontrolnej (1-10K)
oraz eksperymentalnej (1-10E).
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Rycina 16. Szczytowa moc w czesci gtownej SIT, w grupie E i K podczas kolejnych
jednostek treningowych. °- roznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, b_ réznica
istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8
odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *roznica istotna statystycznie na poziomie
(p<0.05) migdzy grupami.

Szczytowa moc w przebiegu 6-tygodniowego eksperymentu SIT byta istotnie
statystycznie wyzsza w 12 jednostce w porownaniu do SIT 8, SIT 4 oraz SIT 1 w grupie E,
natomiast w grupie K tylko zauwazono istotno$¢ w SIT 12 wzgledem SIT1. Dodatkowo,
PPO uzyskana w grupie eksperymentalnej w SIT 12 byla istotnie statystycznie wyzsza
(p<0.01) w poroéwnaniu do grupy kontrolnej (rycina 16).
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Rycina 17. Moc szczytowa w 1 (A) i II (B) serii czgéci gtownej SIT, w grupie E i K
podczas kolejnych jednostek treningowych. - roznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu

do SIT 1, °- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- roznica istotna statystycznie
w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *réznica istotna

statystycznie na poziomie (p<0.05) miedzy grupami.

Podczas I serii SIT zarowno w grupie E jak i K, PPO uzyskana w 12 jednostce byta
istotnie statystycznie wyzsza od SIT 1 oraz SIT4 (rycina 17A). W drugiej serii, tylko
w grupie E zauwazono istotnie statystycznie wyzsza PPO w SIT 12 w pordéwnaniu
do wczesniejszych monitorowanych jednostek treningowych oraz w pordwnaniu

do wartosci uzyskanych w grupie kontrolnej (rycina 17B).

rPPO uzyskana w grupie E podczas SIT 12 byla istotnie statystycznie wyzsza
w porownaniu do grupy K (p<0.05, rycina 18). W pierwszej serii SIT, rPPO bylo istotnie
statystycznie wyzsze w grupie E podczas SIT 8 oraz SIT 12 w pordéwnaniu do SIT 1.
W grupie kontrolnej istotnos¢ (p<0.05) wykazano tylko w poréwnaniu SIT 12 z SIT 1
(rycina 19A). Podczas 11 serii SIT tylko w grupie E wykazano istotnie statystycznie wyzsze
rPPO (p<0.01) uzyskane w 12 jednostce treningowej w poréwnaniu do SIT 1, SIT 4, SIT
8, natomiast w grupie K odnotowano istotno$¢ SIT 12 wzgledem SIT1 na poziomie
p<0.05. Wzgledna moc maksymalna uzyskana w grupie E podczas SIT 12 byla istotnie

statystycznie wyzsza w porownaniu do grupy K (p<0.05, rycina 19B).



52

aE, aKK
bE
15,0
14,5
— 14,0 |
‘=
=
= 13,5 |
=3
a
- 13,0
12,5
12,0
- | K
. =
11,5
SIT 1 sSIT 4 SIT 8 SIT 12

Rycina 18. Wzgledna moc szczytowa w czgsci gtéwnej SIT, w grupie E i K podczas
kolejnych jednostek treningowych. ®- réznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1,
®_ réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT
8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *réznica istotna statystycznie

na poziomie (p<0.05) migdzy grupami.

aE, aK

1550 A bE. bK 1551 B ab,cE,
bK
15,0 aE, aK 15,0
145 145
14,0 _ 140
o 135 ¥ 135
én 13, i X
= 130 g 130
o o
L o125 L 125
12,0 12,0
1,5 115
11,0 11,0
105 105 .
e
10,0 10,0
SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12 SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12

Rycina 19. Wzgledna moc szczytowa w I (A) i II (B) serii cz¢sci gtownej SIT, w grupie E
I K podczas kolejnych jednostek treningowych. °- réznica istotna statystycznie (p<0.05)
w odniesieniu do SIT 1, b réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, . roznica istotna

statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K),

*rdznica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05) mi¢dzy grupami.
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Rycina 20. Szczytowe wartosci mocy bezwzglednej uzyskanej w  kolejnych
monitorowanych jednostkach treningowych SIT przez badanych z grupy kontrolnej

(1-10K) oraz eksperymentalnej (1-10E).

Systematyczny rozwdj bezwzglednej szczytowej mocy maksymalnej w grupie
eksperymentalnej zaobserwowano u 7 osob, natomiast w grupie kontrolnej tylko 4 osoby

uzyskiwaty wyzsze warto$ci PPO w kazdej kolejnej monitorowanej jednostce SIT.
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Rycina 21. Szczytowe warto$ci mocy wzglednej uzyskanej w kolejnych monitorowanych
jednostkach treningowych SIT przez badanych z grupy kontrolnej (1-10K)

oraz eksperymentalnej (1-10E).

Osiaganie coraz wyzszej wzglednej szczytowej mocy maksymalnej w kolejnych
monitorowanych jednostkach SIT zaobserwowano u 6 os6b w grupie eksperymentalnej

i tylko u 3 w grupie kontrolnej.
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Rycina 22. Czas uzyskania (A) oraz utrzymania (B) szczytowej mocy uzyskanej podczas
kolejnych jednostek treningowych SIT, w grupie E i K. ® réznica istotna statystycznie (p<0.05)
w odniesieniu do SIT 1, °- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- roznica istotna

statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K),

*rdznica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05) migdzy grupami.

Czas uzyskania PPO nie roznit si¢ istotnie statystycznie migdzy grupami, natomiast
tylko w grupie E zaobserwowano istotnie statystycznie krotszy czas uzyskania szczytowej
mocy w SIT 12 wzgledem SIT 8 (p<0.05, rycina 22A). Czas utrzymania PPO byt istotnie
statystycznie wyzszy w grupie E podczas SIT4 (p<0.05, rycina 22B).
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Rycina 23. Szczytowa czestos¢ skurczow serca w I (A) i I (B) serii SIT podczas 1, 4, 8

oraz 12 jednostki treningowej w grupie E i K.
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Szczytowa czesto$¢ skurczow serca w I 1 II serii SIT nie réznita si¢ istotnie

statystycznie zarowno w grupach K i E, jak i pomiedzy nimi w kolejnych jednostkach

treningowych (rycina 23A i 23B).
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Rycina 24. Restytucyjna czgstos¢ skurczow serca w 60-sekundzie po zakonczeniu | (A) i 11

(B) serii czesci gtownej podczas 1, 4 oraz 8 SIT w grupie E i K. *réznica istotna statystycznie

na poziomie (p<0.05) migdzy grupami.
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Rycina 25. Wskaznik skutecznosci restytucji czgstosci skurczow serca (WSR) po I (A)

oraz Il (B) serii SIT w kolejnych jednostkach SIT. ® roznica istotna statystycznie (p<0.05)

w odniesieniu do SIT 1,

®- réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- réznica istotna

statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K),

*roznica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05) migdzy grupami.
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Restytucyjna czgsto$¢ skurczow serca mierzona po pierwszej i drugiej serii rowniez
nie réznila si¢ istotnie statystycznie w calym cyklu treningowym w danej grupie, natomiast
zaobserwowano roznice miedzy grupami (p<0.05) po Il serii dwunastej jednostki SIT
(rycina 24A i 24B). Wskaznik skuteczno$ci restytucji czgstoSci skurczow serca roznit
si¢ istotnie statystycznie migdzy grupami po II serii dwunastej jednostki SIT (p<0.05)
oraz tylko w grupie E zaobserwowano istotny statystycznie wzrost WSR po SIT12

wzgledem pierwszej jednostki SIT (rycina 25 B).
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Rycina 26. Srednie subiektywne odczucie wysitku wg skali Borga po I (A) i II (B) serii
SIT podczas 1, 4, 8, 12 jednostce treningowej w grupie E i K.

Ocena wrazenia odczuwanego wysitku na podstawie skali Borga nie réznicowala
istotnie statystycznie grup zaréwno w I i II serii kolejnych jednostek SIT (rycina 26A
I 26B).

Temperatura ciata obnizyta si¢ istotnie statystycznie tylko w obrgbie grupy
kontrolnej. Po 6-tyodniowym treningu SIT zaobserwowano istotne statystycznie (p<0.05)
obnizenie temperatury ciala po I serii SIT12 (rycina 27A), natomiast po serii II,
temperatura z kazda monitorowang jednostkg treningowa ulegala istotnemu obnizeniu
(rycina 27B). W calym cyklu treningowym nie zaobserwowano rdznic istotnych

statystycznie pomigdzy grup.
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Rycina 27. Temperatura ciata po | (A) i Il (B) serii kolejnej 1-, 4-, 8-, 12-jednostce SIT
w grupie E i K. 2 réznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, °- réznica istotna
statystycznie w odniesieniu do SIT 4, - réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio

w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *roznica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05)

miedzy grupami.
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Rycina 28. St¢zenie jonéw wodoru w trzeciej minucie po I (A) i I (B) serii cze$ci glownej
SIT, w grupie E i K podczas kolejnych jednostek treningowych. - roznica istotna statystycznie

(p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, ®_ réznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 4, °- réznica istotna
statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K),

*roznica istotna statystycznie na poziomie (p<<0.05) mi¢dzy grupami.
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Stezenie jonow wodoru po I serii SIT, réznito si¢ istotnie statystycznie (p<0.05)
miedzy grupami tylko w czwartej jednostce treningowej, natomiast w serii I
zaobserwowano roznice (p<0.05) w dwunastej jednostce. Dodatkowo, w grupie
eksperymentalnej stezenie jonow wodoru po SIT 12 bylo istotnie statystycznie wyzsze
w porownaniu do SIT 8 (p<0.05) oraz SIT 1. W grupie kontrolnej nie wykazano r6znic

istotnych statystycznie (rycina 28).
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Rycina 29. Ste¢zenie jonéw mleczanu w trzeciej minucie po I (A) i II (B) serii czgsci
gtownej SIT, w grupie E i K podczas kolejnych jednostek treningowych (znacznik —
Srednia, wasy — 95% przedziat ufnosci).

% roznica istotna statystycznie (p<0.05) w odniesieniu do SIT 1, ®_ réznica istotna statystycznie
w odniesieniu do SIT 4, °- roznica istotna statystycznie w odniesieniu do SIT 8 odpowiednio w grupie

eksperymentalnej (E) oraz kontrolnej (K), *roznica istotna statystycznie na poziomie (p<0.05) miedzy

grupami.

Tylko w grupie kontrolnej, La  byto istotnie statystycznie nizsze w SIT 4
w poréwnaniu do SIT 1 (p<0.05) zaré6wno po I'i po Il serii. W grupie eksperymentalnej
zmiany La" zwigkszaly si¢ z kazda kolejng jednostka treningowa (SIT 12 wzglgdem SIT 8 -
p<0.05, SIT 4 oraz SIT 1- p<0.01), natomiast w serii I po SIT 12 odnotowano réznice
istotng statystycznie (p<0.01) wzglgdem grupy kontrolnej (rycina 29).
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3.3. Utrwalone zmiany adaptacyjne wywolane 6 - tygodniowym procesem ¢éwiczen
interwalowych
3.3.1. Sklad ciala
Tabela 8. Zmienne sktadu ciala przed oraz po 6-tygodniowej interwencji SIT w grupie K
i E(X =SD).

Zmienna K przed- K po- E przed- E po-
mC (kg) 785+8.6 |772+81 | 782+9.8 | 77.8+92
BMI (kgm?®) | 24.0+1.7 [229+1.0 | 23.9+2.4 | 228+ 1.6
LBM (kg) 66.2+10.5|662+88 |649+10.6 | 66.7+9.7*
MFAT (kg) | 12.6+3.8 |11.0+3.4 | 13.3+3.9 |11.2+2.3*
%FAT (%) | 15.8+3.6 |12.9+2.2%| 16.7+3.7 | 12.9+3.2*%

mC — masa ciata, LBM — beztluszczowa masa ciala, mFAT (kg) — masa tkanki tluszczowej, %FAT-
procentowa zawarto$¢ tkanki tluszczowej. *- rdznica istotna statystycznie (p<0.05) w danej grupie

po 6-tygodniowej interwencji SIT.

Pod wplywem 6-tygodniowego eksperymentu SIT w obu grupach obnizyla sig¢ istotnie
statystycznie procentowa zawarto$¢ tkanki thuszczowej, odpowiednio w grupie E 0 3.8%
(p<0.01, ES= -1.25) oraz w grupie kontrolnej o 3% (p<0.05, ES= -0.97). Masa tkanki
tluszczowej obnizyta sig¢ istotnie statystycznie tylko w grupie eksperymentalnej (p<0.05,
ES= -0.66) oraz zwigkszyta si¢ beztluszczowa masa ciata o 2.7% (p<0.05, ES = 0.18).

Nie zaobserwowano réznic istotnych statystycznie migdzy grupami (tabela 8).



3.3.2. Wydolno$¢ beztlenowa
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Tabela 9. Zmienne w te$cie Wingate uzyskane przed i po 6-tygodniowym eksperymencie
SIT w grupie K i E (X =SD).

Zmienna K przed- K po- E przed- E po-
Wtotrw (kJ) 20.0+£2.7 20.9 + 2.4* 19.9+2.8 21.1 £ 2.5%
PPOrw (W) 883.9+138.0 | 898.4+112.4 |874.4+127.6 |945.7 +104.5*
rPPOTw (W-kg?) [11.2+0.9 11.6 + 0.9* 11.1+1.3 12.2 +0.8*
T.uz.PPOTw (S) 4.0+0.5 3.9+ 0.6 3.9+0.8 3.3+ 0.6%#
T.ut.PPOTw (S) 32+1.0 32+0.7 3.1+1.2 35+0.5
Flrw (%) 264+7.6 2472+ 6.5 25.7+4.4 23.9+3.2
Rpmrw (0bmin™) | 147.8+£86 | 151.3+7.1 146.5+11.8 | 161.7 + 6.9*#
HRw (sk-min™) 186 + 10 189 + 8* 185+ 8 195 +5*
HRRrw (sk'min™) | 167 £13 168 + 8 165+ 11 159+ 6
SVrw (ml) 111.4+246 |108.5+19.5 |111.5+11.6 |133.2+8.7%#
COrw (1) 20.7 + 4.7 20.5+3.6 20.6+1.9 25.9 £ 1.9%#
Trw (°C) 36.8+0.5 35.8 +0.7* 36.7+0.5 35.9 +0.7*
La rw (mmol-l™) 122426 12.8+0.9 120+ 1.6 13.6 + 1.0*
H*rw (nmol-l™) 622 +72 | 643£8.6 63.5+5.5 72.6 £ 9.7%#
pCOzrw (MM Hg) | 32.1+2.9 342+59 35.1+2.7 37.9 + 4.9%
pPO2rw (Mm Hg) 92.1 £10.1 943+4.6 929+5.7 91.7 £ 6.0
HCOztw (mmol1™) | 12.8 1.5 133 +1.8 136 +1.7 135 +1.5
RPETw (AU) 17+2 17+2 162 15+ 2%

Wtotry — wykonana praca, PPOqy — szczytowa moc, rPPOqy — wzgledna szczytowa moc, T.uz.PPOqy —

czas uzyskania szczytowej mocy, Fl+w — indeks spadku mocy, Rpmyy — czgstotliwos¢ obrotow, HRpw —

szczytowa warto$¢ czestosci skurczow serca, HRRqy — restytucja czestosci skurczow serca w 60 sekundzie

po tescie Wingate, SVt — Szczytowa objeto$¢ wyrzutowa serca, COmy — szczytowa pojemno$¢ minutowa

serca,

Latw — stezenie jonow mleczanu, H'ry — stezenie jonéw wodoru, pCO,rw — cisnienie parcjalne

dwutlenku wegla, pO,rw — ci$nienie parcjalne tlenu, HCO3 1w — stezenie wodorowegglanow, RPEry —

subiektywna ocena zmeczenia po wysitku.

a TWprzed, oraz migdzy grupa E a K (#).

*_

réznica istotna statystycznie (p<0.05) mig¢dzy TWpo
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Praca wykonana w tescie Wingate po 6-tygodniowym eksperymencie SIT, zwi¢kszyla
si¢ istotnie statystycznie w obu grupach. W grupie kontrolnej zaobserwowano wzrost o 3%
(p<0.01, ES= 0.47), natomiast w grupie eksperymentalnej o 6% (p<0.01, ES= 0.45).
Mimo 3% réznic migdzy grupami, warto$¢ ta nie osiggneta istotnoSci statystycznej.
W grupie E istotnie statystycznie zwigkszyta si¢ anaerobowa moc maksymalna o 8.1%
(p<0.01, ES= 0.61) oraz moc maksymalna w przeliczeniu wzglgdem masy ciata o 10.4%
(p<0.01, ES=1.02). rPPO zwickszyla si¢ rowniez istotnie statystycznie w grupie K 0 3.6%
(p<0.05, ES= 0.44). Czas uzyskania mocy maksymalnej skrocit si¢ istotnie statystycznie
tylko w grupie eksperymentalnej o 15.1% (p<0.01, ES= -0.85), dodatkowo rdznit si¢ on
istotnie od grupy kontrolnej o 15.5% (p<0.05, ES= -1.0). Czestotliwos¢ obrotow
zwigkszyla si¢ istotnie statystycznie tylko w grupie eksperymentalnej o 10.4% oraz istotnie
roznita si¢ od grupy kontrolnej 0 6.9% (p<0.01, ES= 1.49).

Szczytowa czestos¢ skurczow serca zwickszyla si¢ istotnie statystycznie w obu
grupach, odpowiednio o0 5.1% w grupie eksperymentalnej (p<0.01, ES= 1.5) oraz 0 1.2%
w grupie kontrolnej (p<0.05, ES= 0.33). Obj¢tos¢ wyrzutowa serca zwigkszyla si¢ istotnie
statystycznie tylko w grupie eksperymentalnej (p<0.05, ES= 2.12). Zmiana ta, roznita sie
istotnie na poziomie p<0.01 (ES= 1.64) od wartosci uzyskanej w grupie kontrolnej
i stanowita 18.5%. Analogiczne zmiany zaobserwowano w pojemnosci minutowej serca.
Roznica w grupie eksperymentalnej wynosita 21.5% (p<0.05, ES= 2.79), natomiast
w porownaniu do grupy kontrolnej byta o 21% wyzsza (p<0.01, ES= 1.88). Temperatura
ciala w obu grupach istotnie statystycznie si¢ obnizyta (p<0.05), natomiast zmiany te nie
roznity si¢ miedzy grupami.

Po 6-tygodniowym interwencji SIT, tylko w grupie eksperymentalnej zaobserwowano
istotny statystycznie wzrost stezenia mleczanu (p<0.05, ES= 1.2) 0 12%, jednakze zmiany
te nie byly istotne w porownaniu do grupy kontrolnej. Stezenie jonow wodoru po
wykonaniu testu Wingate bylo istotnie statystycznie wyzsze tylko w grupie
eksperymentalnej (p<0.05, ES= 1.15). Dodatkowo, poziom stezenia H® w grupie
eksperymentalnej réznil si¢ istotnie statystycznie w poréwnaniu do grupy kontrolnej
(p<0.01, ES= 0.91). Cisnienie parcjalne dwutlenku wegla roznito si¢ istotnie statystycznie
miedzy grupami na poziomie p<0.01 (ES= 0.68). RPE obnizylo si¢ istotnie statystycznie
0 6.3%, tylko w grupie eksperymentalnej (p<0.01, ES= 0.5).
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Tabela 10. Macierz korelacji wybranych zmiennych fizjologicznych, morfologicznych,

biochemicznych oraz fizycznych uzyskanych w teScie progresywnym oraz w pierwszej

sesji SIT w grupie E. *- istotnos¢ statystyczna (p<0.05).

Grupa E X SD MAP | VEmax | VO;max | HRmax
MAP 316.03 41.23 X
VVEmax 150.76 28.81 0.55 X
VO,max 50.03 5.39 0.62 0.61 X
HRmax 192.60 8.75 0.18 -0.07 0.33 X
Twu 37.00 0.38 -0.32 -0.28 -0.37 -0.07
HR peakwu 165.60 13.45 -0.76* -0.21 -0.71* -0.41
HRRgos.wu 128.20 11.83 -0.72* -0.35 -0.41 -0.54
H wu 51.46 7.06 -0.12 -0.04 0.04 0.46
pPCOwu 46.80 6.34 -0.22 -0.22 -0.10 0.49
HCO3wu 21.97 1.32 -0.22 -0.47 -0.33 0.11
La'wu 3.57 1.17 -0.13 -0.17 -0.03 0.30
OBCsim 7.84 0.81 0.47 0.23 -0.32 -0.14
Witotsits 45.21 8.83 0.76* 0.30 0.03 -0.09
PPOsT1 1013.01| 190.43 0.67* 0.24 -0.13 -0.05
rPPOs 11 12.84 1.27 0.78* 0.20 0.09 0.09
Rpmsit1 128.42 12.74 0.78* 0.20 0.09 0.09
Flsit1 8.29 5.03 0.45 -0.02 -0.36 0.09
T.UZ.gm 3.19 0.81 0.08 0.39 0.73* -0.14
T.ut.gim1 3.79 1.23 -0.43 -0.23 0.14 0.11
Hsim1 60.04 6.84 0.53 0.12 0.38 0.51
pPCOssiT1 30.28 2.81 0.31 0.03 0.24 0.79*
HCOs'sim 13.42 1.35 -0.58 -0.12 -0.41 0.20
La'sity 12.97 1.42 0.51 -0.26 0.28 0.17
HRpeaksiT1 186.00 8.65 -0.50 -0.10 -0.59 0.07
HRRgos1T1 167.70 9.17 -0.19 -0.10 0.04 0.46
MCsit1 78.89 7.86 0.24 -0.25 -0.32 -0.08
RPEs 1 13.44 1.77 -0.18 -0.46 -0.55 0.06
TsiT1 36.06 0.27 0.65* 0.06 0.19 0.11

W grupie eksperymentalnej zauwazono istotnie statystycznie bardzo silne korelacje

miedzy szczytowa mocg uzyskang w tescie progresywnym a wykonang praca (r = 0.76),

szczytowa moca bezwzgledna (0.67), wzgledna (r= 0.78) podczas SIT1 oraz odwrotng

zalezno$¢ ze szczytowa (-0.76) i restytucyjng (r= -0.72) czgstoscia skurczoéw serca

uzyskang w rozgrzewce. Silng korelacje istotnie statystycznie odnotowano miedzy MAP

a temperaturg po pierwszej jednostce treningowej (r= 0.67).
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Tabela 11. Macierz korelacji parametrow wybranych zmiennych fizjologicznych,

morfologicznych, biochemicznych oraz fizycznych uzyskanych w tescie progresywnym

oraz w pierwszej sesji SIT w grupie K. *- istotnos¢ statystyczna (p<0.05).

Grupa K X SD MAP | VEmax | VO;max | HRmax
MAP 322.47 32.74 X
VEmax 155.71 26.15 0.78 X
VO,max 49.91 5.72 0.61 0.70 X
HRmax 192.20 10.28 0.15 0.42 0.26 X
Twu 36.61 0.47 0.00 -0.32 -0.54 0.07
HR peakwu 44.19 2.84 -0.71* -0.54 -0.72 0.20
HRRgos.wu 120.50 19.67 -0.52* -0.54 -0.65 -0.49
H wu 165.30 10.61 -0.59 -0.42 -0.68 -0.15
pCOwu 37.33 3.00 0.63 0.51 0.35 0.15
HCOs'wu 20.49 2.37 0.83 0.67 0.64 0.00
Lawu 3.81 2.20 -0.84 -0.74 -0.85 -0.24
OBCsit1 7.76 0.86 0.14 0.22 -0.50 0.13
Wtotsim1 44.33 3.94 0.11* 0.05 -0.47 0.27
PPOgit1 087.78| 101.64 -0.17* -0.07 -0.61 0.40
rPPOgim1 12.77 0.93 -0.43* -0.42 -0.08 0.38
Rpmsit1 127.70 9.34 -0.43* -0.42 -0.08 0.38
Flsit1 8.49 2.97 -0.46 -0.41 -0.57 -0.16
T.Uz.gim1 3.44 0.64 0.54 0.21 0.43* -0.29
T.ut.sim 3.64 1.25 -0.32 -0.45 -0.37 0.32
H'si11 59.05 4.94 -0.54 -0.32 -0.44 0.20
PCO2sim1 29.72 4.16 0.78* 0.70 0.63 0.15
HCOssim1 13.51 3.13 0.75* 0.60 0.71* -0.07
Lagsim 13.14 3.40 -0.71* -0.57 -0.80* -0.16
HRpeaksiT1 185.30 9.56 -0.40 -0.05 -0.40 0.11
HRRgos1T1 161.20 12.55 -0.73* -0.49 -0.57 -0.17
MCsT1 77.24 8.59 0.36 0.10 -0.39 -0.17
RPEsiT1 13.67 2.05 0.13 0.22 0.20 0.11
Tsit1 36.04 0.56 -0.35 -0.63* -0.49 -0.14

Zwiazki istotne statystycznie w grupie kontrolnej odnotowano migdzy MAP

a stgzenia wodoroweglanéw po rozgrzewce (r= 0.83), jak 1 rowniez po SIT1 (r= 0.75).

Cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi po SIT1 réwniez korelowalo istotnie

statystycznie z MAP (r =0.78). Ujemnie istotne statystycznie zaleznos$ci odnotowano

miedzy MAP a stezeniem jondéw wodoru (r=-0.71) oraz

po rozgrzewce (r= -0.84). Dodatkowo bardzo silng ujemna korelacj¢ zauwazono miedzy

La po SIT1 (r=-0.71) w odniesieniu do MAP.

stezeniem mleczanu
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Rycina 32. Wspotczynnik korelacji r Perasona migdzy mocg maksymalng uzyskang
w tescie progresywnym a szczytowa mocg uzyskang w pierwszej jednostce treningowe;j

SIT, odpowiednio A —w grupie kontrolnej, B- w grupie eksperymentalnej.
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Rycina 33. Wspoétczynnik korelacji r Perasona migdzy maksymalng mocg aerobows
uzyskang w teScie progresywnym a szczytowa moca uzyskang w ostatniej jednostce

treningowej SIT, odpowiednio A —w grupie kontrolnej, B- w grupie eksperymentalnej.

W grupie eksperymentalnej zauwazono istotnie statystycznie silng (rycina 32B)
i bardzo silng (rycina 33B) korelacje migdzy bezwzgledna szczytowa mocag uzyskang
podczas pierwszej jednostki treningowej SIT a maksymalng mocg aerobowa uzyskang
w tescie progresywnym. Natomiast w grupie kontrolnej nie odnotowano istotnosci
statystycznej pomiedzy tymi parametrami, zardwno podczas pierwszej, jak i ostatniej
jednostki SIT, dodatkowo wartosci te osiagnegly bardzo stabe korelacje (rycina 32A
oraz 33A).
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Rycina 34. Wspotczynnik korelacji r Perasona mi¢dzy maksymalng mocg aerobowsg
uzyskang w teScie progresywnym a sumg pracy wykonanej w pierwszej jednostce
treningowej SIT, odpowiednio A — w grupie kontrolnej, B- w grupie eksperymentalnej.
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Rycina 35. Korelacja liniowa r Perasona migdzy maksymalng mocg aerobowa uzyskana
w teScie progresywnym a sumg pracy wykonang w ostatniej jednostce treningowej SIT,

odpowiednio A —w grupie kontrolnej, B- w grupie eksperymentalne;j.

W grupie eksperymentalnej zauwazono istotnie statystycznie bardzo silng korelacje
miedzy MAP uzyskang w tescie progresywnym a sumg pracy wykonanej w pierwszej
jednostce treningowej SIT1 (rycina 34B) oraz SIT12 (rycina 35B). Natomiast w grupie
kontrolnej nie odnotowano istotnosci statystycznej pomiedzy tymi parametrami, zaroOwno
podczas pierwszej, jak i ostatniej jednostki SIT (odpowiednio rycina 34A i 35A),

dodatkowo wartos$ci te osiggnety bardzo stabe korelacje.



66

3.4.  Predykcja maksymalnej mocy aerobowej

Tabela 12. Analiza regresji wielokrotnej migdzy maksymalng moca aerobowa (MAP)

a wybranymi zmiennymi uzyskanymi w SIT1 w grupie eksperymentalnej.

Grupa E (n=10) b BL std. t p

Wyraz wolny  |-148.572|66.52935 | -2.23317 | 0.089296
Witots 1 8.6074| 1.5441| 5.5743| 0.0051
PPOgit1 -0.4186| 0.0799| -5.2374| 0.0064
rPPOs i1 33.3880| 6.8282| 4.8897| 0.0081
H wu1 7.3880| 1.3596| 5.4339| 0.0056
pCOLwu1 -6.6110| 1.4511| -4.5560| 0.0104

Witotg 1, — wykonana praca podczas pierwszej jednostki SIT, PPOg ;i rPPOsg11— odpowiednio szczytowa
moc bezwzgledna i wzgledna uzyskana podczas SIT1, H'wu; — stezenie jondw wodoru po rozgrzewce przed
SIT1, pCOy,y — cisnienie parcjalne dwutlenku wegla po rozgrzewce przed SIT1.

PMAPg 1= -148.572 + 8.607 Wtots 1 — 0.419 PPOs;11 + 33.388 rPPOg 11+ 7.388 H'wu1
—6.611 pCOwu1
Zaproponowany model przewidywania maksymalnej mocy aerobowej (PMAPst1)
na podstawie warto$ci uzyskanych podczas SIT1 w grupie E, osiagnat wartos¢ R°= 0.93
(SEE= 10.7 W, p<0.01). Wspodtczynnik korelacji czastkowej dla wybranych zmiennych
prezentuja si¢ nastepujaco: dla Witotsiry (r= 0.76, p<0.01), PPOgim1 (r= 0.67, p<0.01),
rPPOg11 (1= 0.77, p<0.01), H wuz (r=-0.12, p<0.01) oraz dla pCOawu: (r= -0.21; p<0.05).
W grupie kontrolnej zaproponowany model nie osiggnat istotnosci statystycznej.

Szczegotowe analizy zostaly zawarte w suplemencie.

Tabela 13. MAP przed 6-tygodniowym eksperymentem ¢wiczen interwalowych SIT
oraz wartosci predykcyjne szacowane na podstawie danych uzyskanych w SIT1

i SIT12, odpowiednio w grupie E i grupie K.

Zmienna | Grupa K Grupa E

MAP 322.54+32.7 | 316.0+41.2
PMAPg 11 | 322.5+£30.1 | 315.3 £40.5
PMAPs 12 | 368.8 +34.5 | 327.1 +38.4

MAP — maksymalna moc aecrobowa uzyskana w tescie progresywnym, pMAPg; — predykcja maksymalnej
mocy aerobowej na podstawie modelu z uwzglednieniem danych z SIT1, pMAPgt, — predykcja
maksymalnej mocy aerobowej na podstawie modelu z uwzglednieniem danych z SIT12.
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IV DYSKUSJA

Poszukiwanie optymalnego rozwoju wydolnosci fizycznej wymaga opartego o fakty
doboru srodkéw i metod treningowych.

Celem pierwszego etapu przedstawionego tu eksperymentu byta weryfikacja
obcigzenia stosowanego w wysitku interwalowym prowokujacego wyzsze niz inne
(mniejsze opory) zmiany czynnosciowe (fizjologiczne i biochemiczne) oraz fizyczne
(ilo§¢ wykonanej pracy 1 osigganej mocy). Dobdr odpowiedniego obciazenia,
determinujgcego intensywno$¢ wysitku, stanowi jedng z dziewigciu zmiennych
modyfikujacych strategi¢ interwatlowa (Buchheit i Laursen 2013). Wiele badan
dotyczacych skutecznosci treningu interwatowego sktadato si¢ z kilku 30-sekundowych
wysitkéw, a protokot ten zostal oparty na tzw. klasycznym protokole Wingate (Vollard
i Metcalfe 2017, Sloth i wsp. 2013, Buchheit i Laursen 2013, Hazell i wsp. 2010,
Burgomaster i wsp. 2008, Parolin i wsp. 1999). Krytyka tak wymagajacej strategii
treningowej (Biddle i Batterham 2015) skierowata uwagg innych autorow na krocej
trwajace powtdrzenia wysitku, obnizajacych negatywne reakcje afektywne, rownoczesnie
bedace strategia efektywna czasowo 1 rozwijajaca zarowno wydolno$¢ tlenowa,
jak i beztlenowa (Boullosa i wsp. 2022, Fiorenza i wsp. 2019, Benites-Flores i wsp. 2018,
McKie i wsp. 2018, Olek i wsp. 2018, Nal¢akan i wsp. 2018, Harnish i Sabo 2016,
Kavaliauskas i wsp. 2015). Natomiast, powszechne stosowanie klasycznego obcigzenia
7.5% masy ciata badanego w pracy wykonywanej na cykloergometrze jest sprawg
dyskusyjng w procesie optymalizacji treningu, dlatego przed doborem obcigzenia
W 6-tygodniowym eksperymencie opartym na wysitkach sprinterskiego treningu
interwalowego zweryfikowano reakcje fizjologiczne stosujac 10% obcigzenie masy ciala
badanego.

Na podstawie analizy wynikow badan pilotazowych, ustalono, ze 10% masy ciata
badanego (SIEioy) stanowi obcigzenie wywotujace wigksze zaangazowanie metabolizmu
beztlenowego niz 7.5%. Jednym z gléwnych wynikéw tego badania bylo uzyskanie
wyzszej wzglednej szczytowe] mocy (rPPO), wyzszej akumulacji stezenia jonéw mleczanu
nizszym kosztem fizjologicznym, mierzonym $rednim zuzyciem tlenu oraz $rednig
czestoscig skurczow serca, w pordwnaniu do warunku kontrolnego (SIE7sy) (tabela 3,

rycina 4). Interesujagcg obserwacjg jest rOwniez uzyskanie istotnie statystycznie wyzszej
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szczytowej czestosci skurczow serca zarowno podczas I i 11 serii W SIEjq, (tabela 4 i 5)
czemu towarzyszyla skuteczniejsza restytucja HR oraz VO, (rycina 3). Dodatkowo,
zarowno po I, jak i II serii treningowej, subiektywne odczucie ci¢zkos$ci wysitku byto
istotnie statystycznie nizsze w SIEjqy. Takie postrzeganie moglo wynika¢ z krétszego
0 25.5% czasu utrzymania szczytowej mocy (PPO) (rycina 5) oraz istotnie wyzszego
(tylko w | serii) indeksu spadku mocy (tabela 6). Efekt ten mogt by¢ wywotany
jednoczesng rekrutacjg wigkszej liczby witokien szybkokurczliwych typu IIx (Sargeant
i wsp. 1984). Jest to zgodne z wynikami badan Creera i wsp. (2004), gdzie uzyskaniu
wyzszej mocy 1 wykonaniu wigkszej pracy towarzyszyly zmiany na poziomie neuronlanym
(wigksza aktywacja jednostek motorycznych typu II) oraz na poziomie metabolicznym
(wyzsze stezenie mleczanu) po wykonaniu maksymalnego wysitku beztlenowego.
Moze to $wiadczy¢ o wigkszej aktywacji procesow glikolitycznych oraz sprawniejszego
systemu ATP-PCr (Jacobs 1987).

Inbar i wsp. (1996) testujac rézne obcigzenia podczas 30-sekundowych maksymalnych
wysitkow podali, Ze obcigzenia w zakresie od 9% do 11% masy ciata badanego powoduja
wieksza produkcje energii u dorostych, aktywnych fizycznie m¢zczyzn. Juz w latach 80
Dotan i Bar-Or poszukiwali optymalnego obcigzenia w testach stosowanych u osob
dorostych, gdyz powszechne 7.5% obcigzenie wzgledem masy ciata badanego,
poczatkowo zostato zaproponowane w badaniach dzieci (Bar-Or 1980). Dotan i Bar-Or
(1983) zasugerowali, ze oOptymalne obcigzenie powinno wynosi¢ 8.7% masy ciala
badanego. Jednak wyniki badania Jaafar’a i wsp. (2014) wykazaly, ze zastosowanie tego
obcigzenia (8.7% masy ciala badanego) stanowi duze niedoszacowanie (~30%)
w osigganiu PPO przez najbardziej wydolne osoby. Wedtug nich optymalne obcigzenie
powinno wynosi¢ 10% masy ciata badanego.

Doboér odpowiedniego obcigzenia jest Kluczowym elementem osiggania mocy
maksymalnej zaleznej réwniez od czestotliwosci obrotdw na ergometrze typu Monark
(Sargeant i wsp. 1981). Optymalng czestotliwo$¢ przy stalym obcigzeniu mozna okresli¢
za pomoca wieloetapowych sprintow, tzw. testu sita-predkos¢ (FVT — force velocity test),
przy roéznych czestotliwosciach obrotow (Sargeant i wsp. 1981). W badaniach Sargeant’a
i wsp. (1981) osoby aktywne fizycznie, uzyskujace kadencje >119 obrotowmin™

charakteryzowaty si¢ przewaga wiokien szybkokurczliwych w poréwnaniu do osob
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osiagajacych $rednia kadencje okoto 104 obrotymin™, u ktérych dominowaty wiokna
wolnokurczliwe (Sargeant i wsp. 1981). W niniejszych badaniach maksymalna
czestotliwos¢ obrotow nie rdznita sie¢ istotnie statystycznie miedzy warunkami i wynosita
odpowiednio w warunku eksperymentalnym 147 a w kontrolnym 145 obrotymin™ (tabela
6). Jednak okreslenie rodzaju zaangazowanych wiokien mig$niowych wymaga
przeprowadzenia badan elektomiograficznych, co nie zostalo wykonane w badaniach
wiasnych.

Wyniki niniejszych badan pilotazowych dotyczacych porownania obcigzenia 7.5%
vs. 10% masy ciala badanego podczas SIE, wskazuja na wyzsze zaangazowanie
metabolizmu beztlenowego (wyzsze La’, wyzsza rPPO, nizszy VO,mean) po zastosowaniu
wyzszego obcigzenia. Ponadto, badani nie postrzegali SIEjgy, jako trudniejszego protokotu,
co moze sprzyja¢ wykorzystywaniu wigkszego obcigzenia w sesjach treningowych.
Biorgc pod uwage wigksza skuteczno$¢ wysitkow interwalowych o krotszym czasie
trwania rowniez zastosowanie wyzszego obcigzenia (10% masy ciata badanego) powoduje
wigkszg amplitudg reakcji wysitkowych organizmu, co moze decydowa¢ o skutecznym
rozwoju wydolno$ci  fizycznej.Dzigki uzyskanym wynikom badan pilotazowych,
w 6-tygodniowym eksperymencie zastosowano 10% obcigzenie masy ciata badanego
podczas wysitku interwalowego.

Niektorzy autorzy w celu zwigkszenia efektywnosci wysitku interwatowego stosowali
rozne formy rozgrzewki, zestawy ¢wiczen specjalistycznych, czy modyfikacje sktadu
powietrza wdechowego oraz modulacje oddechowe zwigkszajace gotowos$¢ wysitkowa
(Danek wsp. 2022, Frikha i wsp. 2016, Woorons i wsp. 2021, 2011, 2010, 2007).
Wyniki niniejszych badan wskazuja, Ze zastosowana maska ARDSv, zwigkszajaca
objetos¢ przestrzeni martwej o 1200ml, stosowana podczas 10-minutowej rozgrzewki
o intensywno$ci 60%MAP wywotata kwasic¢ oddechowa. Stosowanie tego urzadzenia
tylko w grupie eksperymentalnej doprowadzito do akumulacji pCO, we krwi w granicach
tolerowanej hiperkapnii >45mmHg i <50 mmHg (rycina 10A). Zmianom tym towarzyszyt
istotny statystycznie wzrost st¢zenia jondw wodoru oraz wodoroweglanow, po rozgrzewce,
w kazdej monitorowanej jednostce SIT (rycina 9A i 11A). Dodatkowo, tylko w grupie E
po rozgrzewce w kazdej kolejnej jednostce SIT zwigkszalta si¢ temperatura ciata, a zmiany

te byly istotnie statystycznie wyzsze w porownaniu do grupy K (rycina 12B).
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Stezenie mleczanu po rozgrzewce nie réznito si¢ istotnie statystycznie w kolejnych
jednostkach SIT zarowno w grupie E, jak i K, jak rowniez miedzy grupami (rycina 9B).
Wszystkie powyzsze zmiany W grupie E skutkowaly tendencjg wzrostowa wykonanej
pracy i osigganiem szczytowej mocy w czesci gtownej kolejnych jednostek SIT (ryciny 13-
19). Dowodzi to korzystnego efektu ergonomicznego treningu poprzedzonego rozgrzewka
hieperkapniczng, co potwierdza istotnie statystycznie wyzsza moc szczytowa i wykonana
praca w ostatniej jednostce SIT (rycina 13,16,18). Podobne analizy zaobserwowano
w badaniach wlasnych (Danek 1 wsp. 2022), w ktorych oceniano biezace reakcje
organizmu na zastosowanie ARDSv podczas rozgrzewki w pojedynczej sesji interwatowe;.
Jednakze powyzszym zmianom towarzyszyl istotny spadek saturacji krwi tlenem
(mieszczacy si¢ w normie fizjologicznej) oraz wyzszg czynno$¢ oddechowsa (Danek i wsp.
2022).

Wiysitek ciggly wykonywany w stanie kwasicy oddechowej prowokuje wzrost stg¢zenia
jonow wodoru, kwasu weglowego i w nastepstwie spadek stezenia jondw mleczanu
(Ostergaard i wsp. 2012, Graham i wsp. 1986). Obnizenie La we krwi, podczas
wykonywania wysitkow w warunkach kwasicy oddechowej moze wynika¢ z zahamowania
glikolizy (@stergard i wsp. 2012, McLellan i wsp. 1991, Graham i wsp. 1986), spadku
szybkosci transportu La  przez blone komoérkowa za posrednictwem MCTI1 i MCT4
(Dstergard i wsp. 2012, Hollidge-Horvat i wsp. 2000), a takze wzrostu zuzycia La przez
inne niz bioragce gtdéwnie w pracy treningowej migsnie, watrobe oraz serce (Graham i wsp.
1986). Ponadto, kwasica oddechowa moze powodowac¢ wzrost sekrecji noradrenaliny,
acetylocholiny (Fitzgerald i wsp. 2006, Ehrasm i wsp. 1982) oraz hamowaé¢ spadek
stezenia wodoroweglanow (@stergard i wsp. 2012, Hollidge-Horvat i wsp. 2000), co moze
by¢ zrodtem spadku produkcji mleczanu i zwigkszenia szybko$ci jego wyptywu z miesni
do krwi. Mechanizmy te, wskazuja, ze ekspozycja na hiperkapni¢ podczas ¢wiczen moze
powodowaé reakcje adaptacyjne na poziomie komorkowym lub naczyniowym.
W cytowanym wyzej pi$miennictwie sugeruje si¢, ze powtarzane ¢wiczenia fizyczne
w warunkach hiperkapnii prowadza do fizjologicznych zmian ograniczajacych kwasicg.
W prezentowanych wynikach 6-tygodniowego eksperymentu tylko w grupie E wykazano
istotne statystycznie zwigkszenie akumulacji pCO, i HCO3 pod wpltywem 15-minutowej

modulacji oddechowej w wyniku zastosowania ARDSv w rozgrzewkach przed kolejnymi
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jednostkami SIT. Zmianom tym towarzyszyto obnizenie pH krwi (suplement). Obnizenie
pH i zwigkszenie pCO ; stymuluje wspotczulng odpowiedZ powodujaca skurcz $ledziony,
uwalniajacy erytrocyty do krwiobiegu, zwiekszajac kinetyke pobierania tlenu (Richardson
I wsp. 2008). Ponadto, pomimo braku pomiaru hematokrytu w prezentowanym badaniu,
zgodnie z wnioskami Barbieri i wsp. (2020) mozemy przyjac, ze sumarycznym skutkiem
tych zmian jest efekt Bohra zwigzany ze wzmozonym wydalaniem CO;
z wodoroweglanow buforujgcych jon wodorowy. Wzrost warto$ci hematokrytu i stezenia
hemoglobiny we krwi (HGB), obserwowany w ich badaniach, sugeruje, ze hemoglobina
jest wykorzystywana do buforowania nadmiaru jonéw wodorowych. Jednak Woorons
i wsp. (2010) podkreslili kluczowa role wodoroweglanéw w buforowaniu H*. W swoich
badaniach stosowali hipowentylacj¢, czyli obnizenie wentylacji minutowej ptuc,
a jak powszechnie wiadomo, zmiany VE moga zarowno kompensowac zaburzenia pH,
jak rowniez by¢ ich przyczyna. Bezdech powoduje wzrost pCO;, determinujac zmiany H*
oraz HCOj3 prowadzac do kwasicy oddechowej. Jednym z mechanizméw kompensujacych
zaburzenie rownowagi kwasowo-zasadowej jest regulacja oddechowa, natomiast sztuczne
zaburzanie jej modulacji poprzez stosowanie hipowentylacji czy urzadzen utrudniajacych
oddychanie, uaktywnia kompensacje¢ nerkowa. Stanowi ona 25% ogolnoustrojowe;j
regulacji pH. W nerkach jako bufory dziataja jony fosforanowe (HPO,*) oraz amoniak
(NH3), wiazac duze iloéci jonow wodorowych w postaci NH4  (kation amonowy)
oraz H,PO,4 (kwas fosforowy). Bufory te, wspomagajac wydalanie wigkszej ilosci jonow
wodorowych, zwiekszaja akumulacje wodoroweglanéw. Mechanizmy regulujace
wydalanie H" i reabsorpcje HCOs w nerkach zachodza m.in. dzieki procesom
transportowym takim jak: wymiana Na'-H" (NHE - Na*-H" exchange) czy dzialanie
pompy protonowej (H*-ATPaza) przenoszacej H', z wykorzystaniem ATP, do nefronu
dystalnego oraz symportera Na'-HCO; (transporter blonowy shizacy przemieszczaniu
jondéw sodu 1 wodorowegglanow z komoérki do plynu $rodmigzszowego) (Silverthorn
i Johnson 2018). Tak wiec, wyzsze stezenie wodoroweglanow moze by¢ zrodiem
adaptacji, poprawiajac zdolno$¢ buforowania H', opdzniajac poczatek kwasicy
metabolicznej i prowadzac do uzyskania wyzszej mocy szczytowej oraz ilo$ci wykonanej
pracy obserwowanej réwniez W niniejszych badaniach. Dodatkowo, wigksza rezerwa

HCOs" jest korzystna w regulacji pH i rozwoju zdolnoéci do wytwarzania energii przez
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metabolizm beztlenowy (Woorons i wsp. 2010), pozwalajac na gromadzenie si¢ wigkszej
ilosci mleczanu w mig$niach (Chycki i wsp. 2018). Jest to szczegodlnie wazne, poniewaz
zmniejszenie energii dostepnej z glikolizy beztlenowej, akumulacja H *w mie$niach
oraz wzrost pozakomoérkowego potasu sa gtéwnymi regulatorami zmeczenia podczas
wysitkow o wysokiej intensywnos$ci (Glaister i wsp. 2008). Zatem stosowanie rozgrzewki
hiperkapnicznej moze by¢ zZrodtem mechanizmu obrony przed wystgpieniem
przedwczesnego zmeczenia, a nawet moze zwickszy¢ gotowo$¢ do intensywnych
wysitkow. Kilka badan wykazato, ze hiperkapnia moze powodowaé¢ mniej dynamiczne
uwalnianie mleczanu do krwi (Graham i wsp. 1986, Ehrsam i wsp. 1982), a kwasica
oddechowa wynikajaca z hiperkapnii przesuwa (opdznia) liniowy wyptyw mleczanu
z migéni. Yamamoto i wsp. (1988) opisali wickszy wzrost stezenia mleczanu we Krwi
podczas restytucji po hipowentylacji wywotanej oddychaniem o zmniejszonej
czestotliwosci  (Rf), w porownaniu z normalnym oddychaniem. Woorons 1 wsp.
(2007) mieli podobne obserwacje w swoich badaniach, wykazujac opdzniony wyptyw
mleczanu z aktywnych mig$ni podczas ¢wiczen o przedtuzonym wydechu (PE- prolonged
exhalation). Przedtuzone uwalnianie jonow mleczanowych moze zmienia¢ stan glikolizy
1 indukowac¢ wyzsze stezenia La” w pracujacych migsniach, bez ich jednoczesnej obecnosci
we krwi. Wymaga to jednak potwierdzenia przez badania bioptyczne.

Wzrost temperatury ciala to jeden z gtéwnych efektow rozgrzewki. Wraz ze wzrostem
temperatury mie$ni wzrasta kinetyka VO, (Poole i Jones 2012) oraz tempo degradacji
glikogenu migsniowego (Finka i wsp. 1975). W prezentowanych tu badaniach ponowne
wdychanie juz wczesniej ogrzanego powietrza wytchnigtego, mogto by¢ zréodiem wzrostu
temperatury ciata w wigkszym stopniu niz w grupie K (rycina 12B). Jest to szczegolnie
wazne, poniewaz podwyzszona temperatura wptywa na wydajno$¢ pracy i poprawia sile
skurczu migsni konczyn dolnych nawet o 3% na kazdy wzrost temperatury o 1°C (Sargeant
1987). Uzyskanie 2.5% - 5% wyzszego PPO po rozgrzewce z ARDSv, w kolejnych
jednostkach SIT, w poréwnaniu z grupa kontrolng, potwierdza powyzsza sugestie,
gdyz $rednia roznica temperatur miedzy grupami wynosita ~1.1°C. Wedlug Parolin’a
I wsp. (1999) zapotrzebowanie energetyczne podczas krotkich, intensywnych wysitkow
zaspokajane jest gtownie przez hydrolizg fosfokreatyny, a kinetyka odzyskiwania PCr jest

zalezna od dostgpnosci tlenu (Haseler i wsp. 1999). We wczesniejszych badaniach
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wlasnych (Danek i wsp. 2022) wykazano wyzsze wykorzystanie tlenu podczas rozgrzewki
hiperkapnicznej wykonanej przed sprinterskim wysitkiem interwatowym (SIE),
co wptyneto na uzyskanie wyzszych wartoSci PPO i moze wyjasnia¢ zmiany wskazane
w prezentowanym eksperymencie, w ktérym nie monitorowano parametrow
wentylacyjnych. Réwniez w poprzednich badaniach wtasnych (Danek i wsp. 2020a)
stwierdzono wykonanie wiekszej ilosci pracy podczas pojedynczej sesji interwalowej,
z zastosowaniem maski ARDSv, sktadajacej si¢ z 6-ciu 10-sekundowych maksymalnych
powtorzen wysitku przedzielonego aktywna 4-minutowsg przerwa. Natomiast Citherlet
I wsp. (2021) zastosowali metod¢ oddychania Wima Hoffa (WHBM), przed powtarzanymi
sprintami (test RAST). Pomimo duzych efektow fizjologicznych (zmniejszenie saturacji
krwi tlenem do okoto 60%, poczatek zasadowicy oddechowej), pojedyncza sesja WHBM
nie poprawita wskaznikow wydolnosci beztlenowej w powtarzanych ¢wiczeniach
sprinterskich (brak zmiany szczytowej i §redniej mocy oraz indeksu spadu mocy). Przyszte
badania moglyby bezposrednio porownac te metody i skonfrontowa¢ mechanizm wzrostu
temperatury oraz hiperkapnicznego wzrostu stezenia wodoroweglandw z zasadowica
oddechowa zaré6wno w pojedynczym wysitku, jak 1 dluzszej interwencji
treningowej. Wskazane jest rowniez, aby w dalszych badaniach dotyczacych zastosowania
ARDSV zweryfikowa¢ poziom dotlenienia i deoksygenacji pracujacych migsni za pomoca
np. spektroskopii w bliskiej podczerwieni, a takze szybkosci resyntezy fosfokreatyny
oraz usuwania metabolitow podczas maksymalnych wysitkéw beztlenowych.
Przeprowadzenie czterokrotnej kontroli fizycznej, fizjologicznej i biochemicznej
w 6-tygodniowej interwencji SIT, podczas SIT1, SIT4, SIT8 oraz SIT12, stuzyto analizie
biezacych zmian adaptacyjnych  prowokowanych rozgrzewka hiperkapniczng
i porownaniem ich do zmian w grupie kontrolnej. Zastosowanie maski ARDSv o objetosci
1200ml podczas rozgrzewki w kazdej monitorowanej sesji interwalowej doprowadzito do
istotnie statystycznie wyzszej akumulacji CO, oraz H" we krwi w poréwnaniu do grupy K
(rycina 9A i 10A). Dodatkowo, stezenie HCOj3 byto istotnie statystycznie wyzsze w grupie
E podczas SIT4 oraz SIT12 z zachowaniem tendencji wzrostowej zarbwno podczas SIT1
I SIT8 (rycina 11A). Niniejsze wyniki uzyskano na podstawie przeprowadzonych badan
gazometrycznych krwi, a dla zmniejszenia dyskomfortu psychicznego nie wykonano

analizy gazow  oddechowych. Natomiast na podstawie przeprowadzonych
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I opublikowanych badan wilasnych (Danek i wsp. 2022) po zastosowaniu identycznej
rozgrzewki hiperkapnicznej w pojedynczym wysitku interwalowym (6x10-sekundowe
wysitki all-out z 4 minutowg aktywna przerwg), wsrod osob o podobnej wydolnosci
fizycznej (VO,max 52.5 vs. 52.4 oraz MAP 337.4W vs. 341W) mozna spodziewac
si¢ podobnych reakcji parametrow oddechowych. Analiza frakcji wdechowej dla tlenu
(Figz) i dwutlenku wegla (Ficoz) wynosita odpowiednio 20.6% oraz 0.2% (Danek i wsp.
2022). Zwigkszenie zawartosci CO,; w powietrzu wdechowym o ponad 300% wywotato
istotng statystycznie zmiang pCO; we krwi osiggajac wartos¢ 44 mmHg (Danek i wsp.
2022). W niniejszym eksperymencie badani osiggali pCO, ~48 mmHg co sugeruje,
ze Ficop moglo by¢ na poziomie powyzej 0.2%. Zmiany pH jak i stezenia HCOg3 osiggaty
podobng warto§¢ w obu badaniach 1 byly istotnie statystycznie wyzsze w poréwnaniu
do wykonywania rozgrzewki bez ARDSv. Dodatkowo, te same tendencje zaobserwowano
w zmianach stgzenia mleczanu we krwi. Zarowno w badaniu Danek i wsp. (2022),
jak i w prezentowanym eksperymencie po zastosowaniu ARDSv przy tej samej
intensywnos$ci rozgrzewki, La osiagal stezenie nizsze o ~ 1 mmoll™ w poréwnaniu
do rozgrzewki wykonanej bez utrudnien oddechowych. Tak scharakteryzowane zaburzenie
rownowagi kwasowo-zasadowej wywolane rozgrzewka hiperkapniczng doprowadzito
w badaniach Danek i wsp. (2022) do wykonania istotnie statystycznie wigkszej pracy
i uzyskania wyzszej $redniej wartoSci mocy, natomiast w niniejszych badaniach mimo
tendencji wzrostowej w ilosci wykonanej pracy i generowaniu wyzszej mocy w kolejnych
jednostkach SIT, réznice istotne statystycznie w pordéwnaniu do grupy kontrolnej
wykazano dopiero podczas ostatniej jednostki - SIT12 (ryciny 13-19). Interesujgca
obserwacja jest istotnie statystycznie dluzszy czas utrzymania PPO podczas SIT 4,
w grupie E w poréwnaniu do grupy kontrolnej (rycina 22B). Moze to by¢ efektem
blokowania kwasicy metabolicznej podczas SIT przez kwasice oddechowg wywotang
rozgrzewka hiperkapniczng, czego obrazem jest nizsza akumulacja mleczanu w grupie
eksperymentalnej w porownaniu do grupy kontrolnej (brak jednak istotnosci statystycznej)
(rycina 9B). Natomiast istotna statystycznie akumulacja jonow wodoru po SIT4 (rycina 28)
tylko w grupie eksperymentalnej oraz wykonanie wyzszej istotnie statystycznie pracy
w porownaniu do SIT1 (rycina 13) §wiadczy o pozytywnym skutku stosowania rozgrzewki

hiperkapnicznej w procesie adaptacyjnym do maksymalnych wysitkow beztlenowych
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wzorowanych na sprinterskim treningu interwatowym. Powyzsze zmiany moga Swiadczy¢
o zwiekszonej kompensacji nerkowej (Silverthorn i Johnson 2018). Sinusoidalne zmiany
stezenia jonoOw wodoru, czestosci skurczoOw serca oraz wskaznika skuteczno$ci restytucji
w kolejnych jednostkach SIT (odpowiednio rycina 28, 23 i 24 oraz 25) przy zachowanej
tendencji wzrostowej zarbwno w sumie wykonanej pracy, jak i wielko$ci uzyskiwanej
mocy oraz braku roznic w subiektywnym odczuwaniu zmeczenia (rycina 26), zard6wno
w grupie E i K, $wiadcza o procesach adaptacyjnych wywolanych systematyczng
interwencjg treningowg. Natomiast istotnie statystycznie wyzsza moc szczytowa
oraz wzrost wskaznika skutecznos$ci restytucji (rycina 18 i 26B) tylko w grupie
eksperymentalnej wskazuje na wigkszy rozwdj wydolnosci po zastosowaniu rozgrzewki
hiperkapnicznej przed maksymalnymi wysitkami beztlenowymi wzorowanymi
na sprinterskim treningu interwalowym. Jak wskazuje Zaton (1990) gléwnym zadaniem
procesu treningowego jest zwickszanie zdolnosci organizmu do wykonywania wigkszej
pracy, uzyskiwania wyzszej mocy oraz dynamizacji proceséOw restytucyjnych. Analizy
ujete w review Midgley i McNaughton (2006) wskazuja, ze ilos¢ wykonanej pracy
o wysokiej intensywnosci warunkuje rozwo6j wydolnosci fizycznej. Biorac pod uwage
indywidualne wartosci sumy pracy oraz osigganej mocy szczytowej, mozna zauwazy¢
tendencj¢ wzrostowa, w kolejnych jednostkach SIT, u wigkszos$ci badanych w grupie
eksperymentalnej (7/10) w poréwnaniu do grupy kontrolnej (4/10) (ryciny 15, 20-21).
W celu podniesienia zdolnosci wysitkowych niezbgdna jest indywidualizacja obcigzen
treningowych (intensywnosci, objetosci treningu), w zalezno$ci od poziomu wydolnosci
fizycznej badanej osoby (Sozanski i wsp. 2010, Wazny 2004, Zaton 1990). W niniejszych
badaniach osoba (10E) z najnizszym poborem tlenu w grupie eksperymentalnej,
mimo wysokiej wartosci MAP (334W) (tabela 1s zawarta w suplemencie) uzyskata
minimalny rozwdj szczytowe] mocy w kolejnych jednostkach SIT. Natomiast badany 7E,
ktéry osiagnat o 17% nizsza MAP (jedna z najnizszych w grupie E) i 0 6.22 mlkgmin™
wyzszy pobor tlenu od badanego 10E, charakteryzowal si¢ najwigkszym przyrostem PPO
miedzy 1 a 12 jednostkg SIT. Kolejng obserwacja jest 14% rozwdj PPO u badanego 2E,
ktory uzyskat w tescie progresywnym taka samg MAP jak badany 10E, ale o 14% wyzszy
pobor tlenu. Zmiany te sg dowodem zwigzku wysokiej wydolnosci tlenowej

determinujacej  wykorzystanie = potencjalu  energetycznego  osoby  ¢wiczacej
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po zastosowaniu rozgrzewki z ARDsv. Istotnym elementem jest rowniez specyfika
wykonywanego przez badanego wysitku, a takze liczba i rodzaj zaangazowanych w jego
wykonanie wltokien migsniowych. Ponadto, znaczacg rolg w treningu pekni cyklicznos$¢
1 progresja obcigzen wysitkowych oraz doboér odpowiednich $rodkéw wptywajacych
na popraw¢ wydolnosci fizycznej (Issurin 2010).

Jednym ze wskaznikdw monitorujgcych rozwoj (lub jego brak) wydolnosci fizycznej
jest czesto$¢ skurczéw serca, determinujgca zmiany wspomnianego wyzej wskaznika
skuteczno$ci restytucji (WSR). W prezentowanych badaniach podczas 6-tygodniowego
eksperymentu tylko w grupie eksperymentalnej WSR wzrést istotnie statystycznie (rycina
25B), natomiast czgsto$¢ skurczow serca zmieniata si¢ sinusoidalnie w kolejnych
jednostkach SIT, zarowno w grupie eksperymentalnej, jak i kontrolnej (rycina 23, 24).
W zmianach HR nie odnotowano réznic istotnych statystycznie ani w obrgbie danej grupy,
ani migdzy grupami. Interesujgcy jednak jest fakt, ze podczas drugiej serii we wszystkich
kolejnych jednostkach SIT, osoby z grupy eksperymentalnej osiggaly nizsze (nieistotnie
statystycznie) warto§ci HR mimo wykonywania wigkszej pracy oraz uzyskiwania wyzszej
mocy z nizszym subiektywnym odczuciem zmeczenia wzgledem grupy kontrolnej.
Nie zwazajac na brak istotnos$ci statystycznej obserwacje te mogg wskazywac na kluczowe
mechanizmy adaptacyjne wywolane stosowaniem rozgrzewki hiperkapniczne;j.
Zwigkszone stezenie dwutlenku wegla aktywuje chemo- i mechanoreceptory zakonczen
czuciowych nerwu blednego (nerw X), ktéry determinuje czg$¢ przywspotczulng
autonomicznego uktadu nerwowego (AUN), zmniejszajac m.in. aktywnos$¢ czesci
wspoétczulnej w uktadzie sercowo-naczyniowym. W efekcie dochodzi do zmiany akcji
serca oraz oporu obwodowego krwi (Silverthorn i Johnson 2018, Edelman i wsp. 1973).
Rozszerzanie naczyn krwiono$nych wywotane hiperkapnia prowadzi do zmniejszenia
oporu obwodowego krwi 1 zwigkszenia zardGwno objgtosci wyrzutowej serca, jak rowniez
jego pojemnosci (Oikawa i wsp. 2005, Knudsen i wsp. 1991, Graham i wsp. 1982).
Reakcje te mozna uzna¢ za kompensacj¢ obnizania czestosci skurczow serca.
Brak istotnych statystycznie zmian czgstosci skurczoOw serca w warunkach hiperkapnii
zauwazyli juz w 1982 roku Graham i1 wspoétpracownicy, co potwierdzaja prezentowane

wyniki niniejszej pracy. Jednak Pona (2001) wykazal tendencj¢ wzrostu HR
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proporcjonalnie do zastosowanej ARDSv zwigkszajacej pCO, we Krwi, natomiast
w obydwu badaniach nie mierzono, obj¢tosci wyrzutowej ani pojemnosci minutowej serca.

Wyniki prezentowanych badan wskazuja jednoznaczne Kkorzysci stosowania
rozgrzewki hiperkapnicznej, manifestujace si¢ istotnym wzrostem mocy maksymalnej bez
widocznego zmegczenia wywotanego kwasica oddechowa. Z perspektywy uzytkowe;,
uzna¢ mozna, ze zastosowanie dodatkowej 1200ml objetosci przestrzeni martwej
W rozgrzewce (stosowanej przez 10 minut) oraz w 5-minutowym biernym odpoczynku
(2 minuty przed rozgrzewka i 3 minuty po jej zakonczeniu) wywoluje korzystne efekty
ergonomiczne poprzez wzrost ilosci wykonanej pracy oraz uzyskanie wyzszej mocy
szczytowe] nizszym kosztem fizjologicznym mierzonym zaro6wno czestoscia skurczow
serca, jak i zmiang stezenia mleczanu, czy zwigkszeniem rezerwy buforowej krwi (ryciny
23-25, 29).Biorac pod uwage wyzej] wymienione mechanizmy wplywajace
na wykonywanie maksymalnych wysitkow interwalowych, jest to skuteczna metoda
osiggania wyzszej mocy beztlenowej. Ten efekt moze mie¢ kluczowe znaczenie
w dyscyplinach sportu wymagajacych wysokiego poziomu tej zdolnosci.

W ocenie utrwalonych zmian adaptacyjnych wydolnosci beztlenowej wykonano
powszechnie stosowany test Wingate. Po 6-tygodniowej interwencji SIT, tylko w grupie
eksperymentalnej osiggnieciu istotnie statystycznie wyzsze] wzglednej i bezwzglednej
mocy szczytowej, czasu jej utrzymania, determinujacej ilo§¢ wykonanej pracy
oraz zwigkszeniu czestotliwosci obrotow towarzyszyly istotne statystycznie korzystne
roznice w parametrach rownowagi kwasowo-zasadowej oraz stg¢zenia jonoOw mleczanu
(tabela 9). Widoczna poprawa szczytowej mocy oraz czasu jej uzyskania
jest odzwierciedleniem wydajnosci systemu ATP — PCr. Resynteza ATP zabezpieczana
jest w 25-30% w procesie reakcji kinazy keratynowej natomiast glikoliza beztlenowa
stanowi 65-70% (Cairns 2006, Barnett i wsp. 2004, Barnett i wsp. 1996). Wyniki wielu
badan wskazuja, ze po treningu interwalowym — glikolitycznym, zwigksza si¢ poziom
beztlenowych zasobdw energetycznych, dlatego w testach o r6znym czasie trwania od 10
sekund do 2 minut zaobserwowano wzrost PPO i Wtot (Burgomaster i wsp. 2008,
Edge i wsp. 2006, Creer i wsp. 2004). Young (2006) sugeruje, ze zwigkszenic mocy
anaerobowej moze by¢ efektem poprawy rekrutacji nerwowo-migsniowej wskutek

efektywniejszej regulacji SID — rdznicy stezen pomigdzy sumg jonéw potasu oraz jonow
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sodu a sumg stezen chlorku i mleczanu, gléwnie przez regulacje jondéw potasu (K')
odpowiedzialnych za pobudliwos¢ i1 kurczliwos¢ wiokien migsniowych (Bangsbo i wsp.
2009, Street i wsp. 2005). Jony potasu draznig zakonczenia aferentynych widkien
nerwowych Il i IV grupy, hamujac impulsacj¢ neuronalng na poziomie rdzeniowym,
czego skutkiem moze by¢ uposledzenie skurczu migsniowego. Jednak efektywniejsze
dziatanie pompy sodowo-potasowej prowadzi do mniejszej akumulacji K* opodzniajac
moment wystapienia zmeczenia o$rodkowego. Jak podajg Vollestad i Blom (1987),
Tsintzas i wsp. (2001) rekrutacja miegsni szkicletowych odbywa si¢ proporcjonalnie
do intensywnosci wysitku, co sugeruje, ze im jest ona wyzsza, tym w wigkszym stopniu
rekrutowane sg widkna typu II. W prezentowanych wynikach badan tylko osoby w grupie
eksperymentalnej osiagnety istotnie statystycznie wyzsze 0 10.4% rPPO w pordéwnaniu
do grupy kontrolnej, czemu towarzyszylo wyzsze stezenie La  oraz H* (tabela 9).
Uzyskiwanie wysokiej mocy, czy pracy, podczas wysitkow 0 intensywnosci powyzej 90%
maksymalnej mocy aerobowej, prowadzi do zwigkszenia st¢zenia mleczanu, przy dobrej
tolerancji narastajacej akumulacji jonow wodorowych, uznawane jest za marker wysokiej
wydolnosci anaerobowej (Hannon i wsp. 2011, Kujach i wsp. 2010). Wzrost La
w wysitkach beztlenowych wykazano w wielu badaniach, i jak zauwazyli m.in. Dawson
I wsp. (1998) czy Jacobs i wsp. (1987) moze to by¢ efektem wickszej procentowej
rekrutacji wtokien migsniowych Il typu, co w polaczeniu z wigksza aktywnoscig enzymow
glikolitycznych wydaje si¢ stanowi¢ logiczng calo$¢. Produkcja mleczanu przebiega
znacznie szybciej w wyniku pracy wiokien typu II, natomiast ich zwigekszony udzial
w wysitku maksymalnym, moze prowokowaé silniejszg aktywnos§¢ fosfofruktokinazy
oraz syntazy cytrynianowej (Beachle i Earle 2008, Meyer i Terjung 1979). Jak wskazuje
Gastin 1 wsp. (2001) wykonanie wigkszej pracy w teScie Wingate moze by¢ efektem
zaangazowania metabolizmu tlenowego, ktéry stanowi okoto 30% zabezpieczenia
energetycznego podczas koncowej fazy wysitku. Natomiast Edge 1 wsp. (2006) wyjasniaja
to zjawisko poprawa pojemnosci buforowej, co zaobserwowano w prezentowanych
badaniach. Taia i Bangsbo (2010) wykazali spadek procentowej ilosci wiokien
wolnokurczliwych przy jednoczesnym wzroscie widkien szybkokurczliwych zarowno 11
i IIx po treningu anaerobowym. Pomimo, ze trening opieral si¢ na wykorzystywaniu

systemow  glikolitycznych to wielko§¢ zmiany mocy szczytowej (10.25Wkg™



79

do 10.84Wkg") éwiadczy o zaangazowaniu systemu fosfagenowego i zwickszonym
zaangazowaniu kinazy keratynowej w resyntezie ATP. W wyniku 6-tygodniowej
interwencji SIT poprzedzonej rozgrzewka hiperkapniczng uzyskanie o 0.6s szybciej
wyzsze] PPO przy réwnoczesnym wydluzeniu czasu jej utrzymania (o 0.5s) w tescie
Wingate, moze $wiadczy¢, ze adaptacja podazyla w kierunku zwickszonego rozwoju
zarowno pojemnosci fosfagenowej, jak i glikolitycznej. Potwierdzeniem tej tezy jest
wykonanie wiekszej pracy bez obnizenia indeksu spadku mocy (tabela 9). Zmiany
te mogly by¢ efektem ,przebudowy” witokien miesniowych, gdyz jak podaje Ross
I Leveritt (2001) wysitki interwatowe prowadza do zmiany widkien IIx (glikolitycznych)
w kierunku wtokien Ila (glikolityczno-tlenowych).

Rekrutacja wiokien szybkokurczliwych determinuje réwniez szybko$¢ uzyskiwanej
predkosci biegu, czy tez czestotliwosci obrotdow podczas wysitkow kolarskich.
W niniejszych badaniach uzyskana istotnie statystycznie wyzsza kadencja podczas testu
Wingate wspiera powyzsze rozwazania dotyczace wickszej rekrutacji wiokien typu II,
gdyz te widkna aktywowane s3 przy wysokich kadencjach, gdzie szybko$¢ skurczu
mig$nia jest wigksza niz jego sita (Hug i wsp. 2004).

Regularny trening metoda interwalowa wywotuje wiele korzysci w utrzymaniu
zdrowia, ogolnej sprawnosci i wydolnosci fizycznej (Boullosa i wsp. 2022, Jiménez-
Maldonado i wsp. 2020, Rosenblat i wsp. 2020, Buchheit i Laursen 2013, Sloth i wsp.
2013). Determinantg tych zmian jest poprawa sprawnosci uktadu sercowo-naczyniowego
ocenianego gltéwnie przez wielko$¢ maksymalnego poboru tlenu, ktory zgodnie
z rownaniem Ficka zalezy od rdznicy tetniczo-zylnej oraz objetosci wyrzutowej 1 czestosci
skurczow serca (Beltz i wsp. 2016). Kluczowa role odgrywa stezenie hemoglobiny
we krwi, zawarto$¢ 1 aktywno$¢ enzyméw oksydacyjnych oraz przeptyw krwi przez
pracujace migsnie (Joyner i Casey 2015, Joyner i Coyle 2008). W niniejszym
eksperymencie nie mierzono zmian w maksymalnym poborze tlenu, natomiast wykazane
istotnie statystycznie wyzsze warto$ci czgstosci skurczow serca, objeto$ci wyrzutowej
1 pojemnosci minutowej serca tylko w grupie eksperymentalnej, sugeruja bardziej
efektywny transport tlenu po 6-tygodniowej interwencji SIT poprzedzonej 10-minutowa
rozgrzewka hiperkapniczng. Wskazane jest aby przyszie badania obejmowaly pomiar

gazo6w oddechowych w celu rzetelnej oceny parametrow takich jak pobdr tlenu, wentylacja
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minutowa phluc czy wspoétczynnik oddechowy, informujacy o wykorzystaniu substratow
energetycznych. Badanie wspotczynnika oddechowego w niniejszym eksperymencie
mogloby pomoc w wyjasnieniu zmian uruchamianych systemow energetycznych osob
badanych, poniewaz tylko w grupie eksperymentalnej zaobserwowano istotne statystycznie
zmniejszenie masy tkanki tluszczowej oraz zwickszenie beztluszczowej masy ciata (tabela
8). Zestawienie powyzszych informacji oraz obserwacja wynikéw eksperymentu sklania
do konkluzji potwierdzajacej wieksze zaangazowanie procesOw oksydacyjnych,
wykorzystujacych wolne kwasy tluszczowe, w grupie stosujagcej maske ARDSyv,
w poréwnaniu do grupy kontrolnej, w ktorej nie zaobserwowano istotnych statystycznie
zmian komponentéw ciata. Jak wspomniano wyzej, wykonanie wigkszej pracy w tescie
Wingate (co zaobserwowano w niniejszym eksperymencie) moze by¢ efektem rozwoju
metabolizmu tlenowego (Gastin i wsp. 2001).

Ostatnim elementem analizy wynikow badan niniejszej pracy bylo poszukiwanie
zwigzku migdzy parametrami fizjologicznymi i biochemicznymi zmieniajagcymi si¢ pod
wplywem rozgrzewki hiperkapnicznej a wartosciami fizycznymi m.in. iloscig wykonanej
pracy, czy uzyskanej mocy w kolejnych jednostkach SIT. Nadrzednym pytaniem byto jak
zmiana rownowagi kwasowo — zasadowej, wywotana rozgrzewka hiperkapniczna, wptynie
na uzyskanie szczytowej mocy podczas powtorzen w SIT. Weryfikacja i wskazanie
wyzszych, silnych i bardzo silnych zwigzkéw miedzy odpowiednio szczytowa moca
1 1loscig wykonanej pracy podczas SIT1 z maksymalng mocg aerobowa uzyskang w tescie
progresywnym (ryciny 32-35), tylko w grupie E, skierowala uwage na poszukiwanie
zalezno$ci tych zmian z predykcjg maksymalnej mocy aerobowej po ostatniej sesji SIT.
Ujecie w modelu zarowno ilo$ci wykonanej pracy, mocy wzglednej 1 bezwzglednej oraz
stezenia jonow wodoru i ci$nienia parcjalnego dwutlenku wegla po rozgrzewce w SIT1
data istotng statystycznie zgodno$¢ w 93% z wynikiem testu progresywnego (tabela 12).
Obserwacja ta, jest tym bardziej intrygujaca, gdyz w grupie kontrolnej zarowno korelacje
liniowe osiggaty stabg wartos$¢, jak rowniez zgodno$¢ modelu byta nieistotna statystycznie,
a uzyskany wspotczynnik determinacji wyniost tylko 65% (suplement). Dane te moga
postuzy¢ szacowaniu wydolnosci fizycznej badanych, na podstawie przewidywania
maksymalnej mocy aerobowej po wykonaniu sesji interwatowej poprzedzonej rozgrzewka

hiperkapniczng (tabela 13). Ocena wydolnosci fizycznej jest kluczowym elementem
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procesu treningowego, natomiast test progresywny powszechnie stosowany do jej
weryfikacji, jest wysitkiem skrajnie cigzkim, a wykonywanie go w trakcie realizacji
programu  treningowego moze wplywa¢ na  biezace efekty treningowe.
Aby zminimalizowa¢ ingerencj¢ dodatkowych wysitkow testowych, do oceny wydolnos$ci

fizycznej moga postuzy¢ zweryfikowane metody szacunkowe (Hebisz i wsp. 2020).
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V WNIOSKI

Przeprowadzona analiza wynikoOw niniejszych badan pozwolita na pozytywna

weryfikacje przedstawionych hipotez w celu pracy, na podstawie ktorych sformutowano

nastgpujace wnioski:

1.

Pilotazowa sesja interwatowa (SIE) wykonywana z obcigzeniem 10% masy ciata
badanego w poréwnaniu z 7.5%, prowadzi do wigkszej amplitudy reakcji
wysitkowych organizmu 1 wskazuje na wyzsze zaangazowanie metabolizmu
beztlenowego (wyzsze La” wyzsza rPPO, nizszy VO,mean) bez postrzegania tego
protokotu jako trudniejszego (brak réznic istotnych statystycznie w RPE)..
Zastosowanie maski ARDSv, stanowigcej 1200ml dodatkowe]j objetosci oddechowej
przestrzeni martwej, podczas 10-minutowej rozgrzewki o intensywnosci 60%
maksymalnej mocy aerobowej doprowadzito do podwyzszenia pCO, w granicach
<45mmHg>50mmHg prowokujac stan tolerowanej hiperkapnii.

Rozgrzewka hiperkapniczna stymulujac kwasic¢ oddechowa wptyneta na obnizenie
akumulacji mleczanu po rozgrzewce i wykonanie wigkszej pracy w kolejnych
jednostkach SIT.

Pod wptywem 6-tygodniowego eksperymentu SIT tylko badani z grupy
eksperymentalnej  uzyskali wyzsze wartosci wzglednej i bezwzglednej mocy
szczytowej, Czasu jej utrzymania, determinujac wigksza ilos¢ wykonanej pracy
w tescie Wingate Z istotnie statystycznie wyzszym zaburzeniem rownowagi kwasowo-
zasadowej oraz wyzszym stezeniem mleczanu. Swiadczy to o skutecznosci rozgrzewki
hiperkapnicznej, stosowanej przed SIT, w rozwoju wydolnosci beztlenowe;.

Aplikacja maski ARDSv podczas rozgrzewki w 12 jednostkach SIT doprowadzita
do zmiany komponentoéw ciala poprzez redukcje tkanki tluszczowej oraz zwigkszenie

beztluszczowej masy ciata.



83

VI PISMIENNICTWO

1. Alikhajeh, Y., Rahimi, N. M., Fazeli, K., & Fazeli, H. (2012). The effect of
different warm up stretch protocols on 20m-sprint performance in trained soccer
players. Procedia-Social and Behavioral Sciences, 46, 2210-2214.

2. Allen, D. G. (2009). Fatigue in working muscles. Journal of Applied Physiology,
106(2), 358-359.

3. Bachero-Mena, B., & Gonzalez-Badillo, J. J. (2014). Effects of resisted sprint
training on acceleration with three different loads accounting for 5, 12.5, and 20%
of body mass. The Journal of Strength & Conditioning Research, 28(10), 2954-
2960.

4. Bahensky, P., Bunc, V., Tlusty, P., & Grosicki, G. J. (2020). Effect of an Eleven-
Day Altitude Training Program on Aerobic and Anaerobic Performance in
Adolescent Runners. Medicina, 56(4), 184.

5. Bakovic, D., Valic, Z., Eterovic, D., Vukovic, 1., Obad, A., Marinovic-Terzic, I., &
Dujic, Z. (2003). Spleen volume and blood flow response to repeated breath-hold
apneas. Journal of Applied Physiology, 95(4), 1460-1466.

6. Bangsbo, J., Gunnarsson, T. P., Wendell, J., Nybo, L., & Thomassen, M. (2009).
Reduced volume and increased training intensity elevate muscle Na+-K+ pump o2-
subunit expression as well as short-and long-term work capacity in humans.
Journal of applied physiology, 107(6), 1771-1780.

7. Barbieri, J. F., Gaspari, A. F., Teodoro, C. L., Motta, L., Castafio, L. A. A.,
Bertuzzi, R., ... & de Moraes, A. C. (2020). The effect of an airflow restriction
mask (ARM) on metabolic, ventilatory, and electromyographic responses to
continuous cycling exercise. PloS one, 15(8), e0237010.

8. Barnett, C., Jenkins, D. G., & Mackinnon, L. T. (1996). Relationship between gear
ratio and 10-s sprint cycling on an air-braked ergometer. European journal of
applied physiology and occupational physiology, 72(5), 509-514.

9. Barnett, C., Carey, M., Proietto, J., Cerin, E., Febbraio, M. A., & Jenkins, D.
(2004). Muscle metabolism during sprint exercise in man: influence of sprint

training. Journal of science and medicine in sport, 7(3), 314-322.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
18.

19.

20.

84

Bar-Or, O. (1987). The Wingate anaerobic test an update on methodology,
reliability and validity. Sports medicine, 4(6), 381-394.

Bar-Or, O. (1980). Climate and the exercising child-a review. International Journal
of Sports Medicine, 1(02), 53-65.

Baechle, T. R., & Earle, R. W. (Eds.). (2008). Essentials of strength training and
conditioning. Human Kinetics.

Beltz, N. M., Gibson, A. L., Janot, J. M., Kravitz, L., Mermier, C. M., & Dalleck,
L. C. (2016). Graded exercise testing protocols for the determination of VO2max:
historical perspectives, progress, and future considerations. Journal of sports
medicine, 2016.

Benitez-Flores, S., de Sousa, A. F. M., da Cunha Toto, E. C., Rosa, T. S., Del
Rosso, S., Foster, C., & Boullosa, D. A. (2018). Shorter sprints elicit greater
cardiorespiratory and mechanical responses with less fatigue during time-matched
sprint interval training (SIT) sessions. Kinesiology, 50(2), 137-148.

Biddle, S. J., & Batterham, A. M. (2015). High-intensity interval exercise training
for public health: a big HIT or shall we HIT it on the head?. International Journal
of Behavioral Nutrition and Physical Activity, 12(1), 1-8.

Billat, L. V. (2001). Interval training for performance: a scientific and empirical
practice. Sports Medicine, 31(1), s. 13-31.

Bishop, D. (2003). Warm up Il. Sports medicine, 33(7), 483-498.

Bishop, D., Edge, J., Mundel, T., Hawk, E., Leikis, M., & Pilegaard, H. (2008).
Metabolic Acidosis Reduces Exercise-induced Up-regulation Of PGC-lalpha
mRNA: 655: May 28 4: 15 PM-4: 30 PM. Medicine & Science in Sports &
Exercise, 40(5), S33.

Bogdanis, G. C., Nevill, M. E., Lakomy, H. K. A., & Boobis, L. H. (1998). Power
output and muscle metabolism during and following recovery from 10 and 20 s of
maximal sprint exercise in humans. Acta Physiologica Scandinavica, 163(3), 261-
272.

Bogdanis, G. C., Nevill, M. E., Boobis, L. H., i Lakomy, H. K. (1996).
Contribution of phosphocreatine and aerobic metabolism to energy supply during

repeated sprint exercise. Journal of Applied Physiology, 80(3), s. 876-884.



21.
22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

85

Boisseau i wsp. (2000)

Borg, G. A. (1982). Psychophysical bases of perceived exertion. Medicine &
science in sports & exercise.

Boullosa, D., Dragutinovic, B., Feuerbacher, J. F., Benitez-Flores, S., Coyle, E. F.,
& Schumann, M. (2022). Effects of short sprint interval training on aerobic and
anaerobic indices: A systematic review and meta-analysis. Scandinavian Journal of
Medicine & Science in Sports.

Broatch, J. R., Petersen, A., & Bishop, D. J. (2017). Cold-water immersion
following sprint interval training does not alter endurance signaling pathways or
training adaptations in human skeletal muscle. American journal of physiology.
Regulatory, integrative and comparative physiology, 313(4), R372-R384.

Bruce, R. M., & White, M. J. (2015). The ventilatory response to muscle afferent
activation during concurrent hypercapnia in humans: central and peripheral
mechanisms. Experimental Physiology, 100(8), 896-904.

Buchheit, M., i Laursen, P. B. (2013). High-intensity interval training, solutions to
the programming puzzle. Sports Medicine, 43(5), s. 313-338.

Burgomaster K.A., Heigenhauser G.J.F., Gibala M.J. Effect of short-term sprint
interval training on human skeletal muscle carbohydrate metabolism during
exercise and time trial performance. Journal of Applied Physiology 2006, (100), s.
2041-2047.

Burgomaster, K. A., Howarth, K. R., Phillips, S. M., Rakobowchuk, M.,
MacDonald, M. J., McGee, S. L., Gibala, M. J. (2008). Similar metabolic
adaptations during exercise after low volume sprint interval and traditional
endurance training in humans. The Journal of Physiology, 586(1), s. 151-160.
Burgomaster, K. A., Hughes, S. C., Heigenhauser, G. J., Bradwell, S. N., Gibala,
M. J., (2005). Six sessions of sprint interval training increases muscle oxidative
potential and cycle endurance capacity in humans. Journal of Applied Physiology,
98(6), s. 1985-1990.

Burnley, M., Davison, G., & Baker, J. R. (2011). Effects of priming exercise on
VO2 kinetics and the power-duration relationship. Medicine and science in sports
and Exercise, 43(11), 2171-2179.



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

86

Cairns S. P. (2006). Lactic acid and exercise performance. Sports Medicine, 36(4),
s. 279-291.

Casey, D. P., & Joyner, M. J. (2012). Compensatory vasodilatation during hypoxic
exercise: mechanisms responsible for matching oxygen supply to demand. The
Journal of physiology, 590(24), 6321-6326.

Chycki, J., Golas, A., Halz, M., Maszczyk, A., Toborek, M., & Zajac, A. (2018).
Chronic ingestion of sodium and potassium bicarbonate, with potassium,
magnesium and calcium citrate improves anaerobic performance in elite soccer
players. Nutrients, 10(11), 1610.

Citherlet, T., Crettaz von Roten, F., Kayser, B., & Guex, K. (2021). Acute effects
of the wim hof breathing method on repeated sprint ability: A pilot study. Frontiers
in Sports and Active Living, 211.

Cohen, J. (2013). Statistical power analysis for the behavioral sciences. Routledge.
Cohen, J. (1988). Statistical Power Analysis for the Behavioral Sciences, 2nd Edn.
Hillsdale, NJ: LEA

Creer, A. R., Ricard, M. D., Conlee, R. K., Hoyt, G. L., & Parcell, A. C. (2004).
Neural, metabolic, and performance adaptations to four weeks of high intensity
sprint-interval training in trained cyclists. International journal of sports medicine,
25(02), 92-98.

Cummins, E. P., Selfridge, A. C., Sporn, P. H., Sznajder, J. I., & Taylor, C. T.
(2014). Carbon dioxide-sensing in organisms and its implications for human
disease. Cellular and Molecular Life Sciences, 71(5), 831-845.

Danek, N., Michalik, K., & Zaton, M. (2022). Warm-Up With Added Respiratory
Dead Space Volume Mask Improves the Performance of the Cycling Sprint Interval
Exercise: Cross-Over Study. Frontiers in Physiology, 336.

Danek, N., Michalik, K., Smolarek, M., & Zaton, M. (2020a). Acute Effects of
Using Added Respiratory Dead Space Volume in a Cycling Sprint Interval Exercise
Protocol: A Cross-Over Study. International Journal of Environmental Research
and Public Health, 17(24), 9485.

Danek, N., Smolarek, M., Michalik, K., & Zaton, M. (2020b). Comparison of acute

responses to two different cycling sprint interval exercise protocols with different



42.

43.

44,
45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

87

recovery durations. International Journal of Environmental Research and Public
Health, 17(3), 1026.

Dawson, B., Fitzsimons, M., Green, S., Goodman, C., Carey, M., & Cole, K.
(1998). Changes in performance, muscle metabolites, enzymes and fibre types after
short sprint training. European journal of applied physiology and occupational
physiology, 78(2), 163-169.

Debold, E. P., Beck, S. E., Warshaw, D. M. (2008). Effect of low pH on single
skeletal muscle myosin mechanics and kinetics. American Journal of Physiology-
Cell Physiology, 295(1), s. 173-179.

Donati, A. (1996). The association between the developnient of strength and speed.
Dotan, R., & Bar-Or, O. (1983). Load optimization for the Wingate anaerobic test.
European journal of applied physiology and occupational physiology, 51(3), 409-
417.

Duffin, J. (2005). Role of acid-base balance in the chemoreflex control of
breathing. Journal of applied physiology, 99(6), 2255-2265.

Duffin, J., Mikulis, D. J., & Fisher, J. A. (2021). Control of Cerebral Blood Flow
by Blood Gases. Frontiers in physiology, 12, 640075.
https://doi.org/10.3389/fphys.2021.640075

Edelman, N. H., Epstein, P. E., Lahiri, S., & Cherniack, N. S. (1973). Ventilatory
responses to transient hypoxia and hypercapnia in man. Respiration physiology,
17(3), 302-314.

Edge, J., Bishop, D., & Goodman, C. (2006). The effects of training intensity on
muscle buffer capacity in females. European journal of applied physiology, 96(1),
97-105.

Ehrsam, R. E., Heigenhauser, G. J., Jones, N. L. (1982). Effect of respiratory
acidosis on metabolism in exercise. Journal of Applied Physiology, 53(1), s. 63-69.
Esfarjani F, Laursen PB. Manipulating high-intensity interval training: Effects on
V' O2max, the lactate threshold and 3000 m running performance in moderately
trained males. Journal of science and medicine in sport. 2007;10(1):27-35.
Febbraio, M. A., Carey, M. F., Snow, R. J., Stathis, C. G., & Hargreaves, M.

(1996). Influence of elevated muscle temperature on metabolism during intense,



53.

54,

55.

56.

S57.

58.

59.

60.

61.

88

dynamic exercise. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and
Comparative Physiology, 271(5), R1251-R1255.

Fergie, N., Todd, N., McClements, L., McAuley, D., OKane, C., &
Krasnodembskaya, A. (2019). Hypercapnic acidosis induces mitochondrial
dysfunction and impairs the ability of mesenchymal stem cells to promote distal
lung epithelial repair. The FASEB Journal, 33(4), 5585-5598.

Fink, W. J. Co still, DL and Van Handel, PJ (1975) Leg muscle metabolism during
exercise in the heat and cold. Eur J Appl Physiol Occup Physiol, 34, 183-90.
Fiorenza M, Hostrup M, Gunnarsson TP, Shirai Y, Schena F, laia FM, et al.
Neuromuscular fatigue and metabolism during high-intensity intermittent exercise.
Med Sci Sports Exerc. 2019 Aug;51(8):1642-52.

Forbes, S. C., Slade, J. M., & Meyer, R. A. (2008). Short-term high-intensity
interval training improves phosphocreatine recovery kinetics following moderate-
intensity exercise in humans. Applied physiology, nutrition, and metabolism, 33(6),
1124-1131.

Frikha, M., Chaari, N., Mezghanni, N., & Souissi, N. (2016). Influence of warm-up
duration and recovery interval prior to exercise on anaerobic performance. Biology
of Sport, 33(4), 361.

Fitzgerald, R. S., Shirahata, M., & Chang, 1. (2006). The impact of PCO, and H" on
the release of acetylcholine from the cat carotid body. Neuroscience letters, 397(3),
205-2009.

Frydrychowski, A. F., Wszedybyl-Winklewska, M., Guminski, W., Lass, P.,
Bandurski, T., & Winklewski, P. J. (2012). Effects of acute hypercapnia on the
amplitude of cerebrovascular pulsation in humans registered with a non-invasive
method. Microvascular Research, 83(2), 229-236.

Gaitanos, G. C., Williams, C., Boobis, L. H., & Brooks, S. (1993). Human muscle
metabolism during intermittent maximal exercise. Journal of applied physiology,
75(2), 712-719.

Gastin, P. B. (2001). Energy system interaction and relative contribution during
maximal exercise. Sports Medicine, 31(10), s. 725-741.



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

89

Gibala, M. J., Gillen, J. B., Percival, M. E. (2014). Physiological and health-related
adaptations to low-volume interval training: influences of nutrition and sex. Sports
Medicine, 44(2), s. 127-137.

Gist, N. H., Fedewa, M. V., Dishman, R. K., & Cureton, K. J. (2014). Sprint
interval training effects on aerobic capacity: a systematic review and meta-analysis.
Sports medicine (Auckland, N.Z.), 44(2), 269-279.

Gladden, L. B. (2004). Lactate metabolism: a new paradigm for the third
millennium. The Journal of Physiology, 558(1), s. 5-30.

Glaister, M., Howatson, G., Pattison, J. R., & Mclnnes, G. (2008). The reliability
and validity of fatigue measures during multiple-sprint work: an issue revisited. The
Journal of Strength & Conditioning Research, 22(5), 1597-1601.
Goodarzi-Ardakani V., Taeibi-Rahni, M., Salimi, M. R., Ahmadi G., (2016).
Computational simulation of temperature and velocity distribution in human Upper
respiratory airway during inhalation of hot air. Respiratory Physiology &
Neurobiology, 223, s. 49-58.

Graham, T. E., Barclay, J. K., & Wilson, B. A. (1986). Skeletal muscle lactate
release and glycolytic intermediates during hypercapnia. Journal of Applied
Physiology, 60(2), 568-575

Graham, T. E., Wilson, B. A., Sample, M. A. R. I. E., Van Dijk, J., & Goslin, B. R.
I. A. N. (1982). The effects of hypercapnia on the metabolic response to steady-
state exercise. Medicine and Science in Sports and Exercise, 14(4), 286-291.

Gray, S. R., Aird, T. P., Farquharson, A. J., Horgan, G. W., Fisher, E., Wilson, J.,
Hopkins, G. E., Anderson, B., Ahmad, S. A., Davis, S. R., & Drew, J. E. (2018).
Inter-individual responses to sprint interval training, a pilot study investigating
interactions with the sirtuin system. Applied physiology, nutrition, and metabolism
= Physiologie appliquee, nutrition et metabolisme, 43(1), 84-93.

Greiner, J. G., Clegg, M. E., Walsh, M. L., & White, M. D. (2010). No effect of
skin temperature on human ventilation response to hypercapnia during light
exercise with a normothermic core temperature. European journal of applied
physiology, 109(1), 109-115.



71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

90

Hanon, C., Rabate, M., & Thomas, C. (2011). Effect of expertise on postmaximal
long sprint blood metabolite responses. The Journal of Strength & Conditioning
Research, 25(9), 2503-2509.

Hardcastle, S. L., Brenu, E. W., Johnston, S., Staines, D., & Marshall-Gradisnik, S.
(2016). Severity Scales for Use in Primary Health Care to Assess Chronic Fatigue
Syndrome/Myalgic Encephalomyelitis. Health care for women international, 37(6),
671-686.

Harms, C. A., Babcock, M. A., McClaran, S. R., Pegelow, D. F., Nickele, G. A,,
Nelson, W. B., & Dempsey, J. A. (1997). Respiratory muscle work compromises
leg blood flow during maximal exercise. Journal of applied physiology, 82(5),
1573-1583.

Harnish, C. R., & Sabo, R. T. (2016). Comparison of two different sprint interval
training work-to-rest ratios on acute inflammatory responses. Sports medicine-
open, 2(1), 1-8.

Haseler, L. J., Hogan, M. C., & Richardson, R. S. (1999). Skeletal muscle
phosphocreatine recovery in exercise-trained humans is dependent on O,
availability. Journal of applied physiology, 86(6), 2013-2018.

Hatano, K., Shirakawa, K., Usuda, N., Matsuura, R., Ohtsuka, Y., & Yunoki, T.
(2018). Effect of hypercapnia on self-sustained muscle activity. Respiratory
physiology & neurobiology, 250, 24-30.

Hawley, J. A, & Stepto, N. K. (2001). Adaptations to training in endurance
cyclists: implications for performance. Sports medicine (Auckland, N.Z.), 31(7),
511-520.

Hazell, T. J., MacPherson, R. E., Gravelle, B. M., Lemon, P. W. (2010). 10 or 30-s
sprint interval training bouts enhance both aerobic and anaerobic performance.
European Journal of Applied Physiology, 110(1), s. 153-160.

Hebisz, R., Hebisz, P., Danek, N., Michalik, K., & Zaton, M. (2020). Predicting
Changes in Maximal Oxygen Uptake in Response to Polarized Training (Sprint
Interval Training, High-Intensity Interval Training, and Endurance Training) in
Mountain Bike Cyclists. Journal of Strength and Conditioning Research.



80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

91

Hebisz, R., Hebisz, P., Borkowski, J., Wierzbicka-Damska, 1., & Zaton, M. (2019).
Relationship Between the Skin Surface Temperature Changes During Sprint
Interval Testing Protocol and the Aerobic Capacity in Well-Trained Cyclists.
Physiological research, 68(6), 981-9809.

Habisz, R., Hebisz, P., & Zaton, M. (2015). Impact of training with additional
respiratory dead space on spirometry and exercise respiratory pattern in cyclists.
Central European Journal of Sport Sciences and Medicine, 9(1), 75-83.

Hebisz, P., Hebisz, R., Zaton, M. (2013). Changes in Breathing Pattern and Cycling
Efficiency as a Result of Training with Added Respiratory Dead Space Volume.
Human Movement, 14(3), s. 247-253.

Hermand, E., Lhuissier, F. J., & Richalet, J. P. (2017). Effect of dead space on
breathing stability at exercise in hypoxia. Respiratory Physiology & Neurobiology,
246, 26-32.

Hermansen, L., & Vaage, O. (1979). Glyconeogenesis from lactate in skeletal
muscle. Acta physiologica Polonica, 30(18 Suppl), 63-79.

Hill, L., & Flack, M. (1908). The effect of excess of carbon dioxide and of want of
oxygen upon the respiration and the circulation. The Journal of physiology, 37(2),
77.

Hirche, H. J., Hombach, V., Langohr, H. D., Wacker, U., & Busse, J. (1975). Lactic
acid permeation rate in working gastrocnemii of dogs during metabolic alkalosis
and acidosis. Pfliigers Archiv, 356(3), 209-222.

Hirvonen, J., Rehunen, S., Rusko, H., & Héarkonen, M. (1987). Breakdown of high-
energy phosphate compounds and lactate accumulation during short supramaximal
exercise. European journal of applied physiology and occupational physiology,
56(3), 253-259.

Hollidge-Horvat, M. G., Parolin, M. L., Wong, D., Jones, N. L., & Heigenhauser,
G. J. F. (2000). Effect of induced metabolic alkalosis on human skeletal muscle
metabolism during exercise. American Journal of Physiology-Endocrinology And
Metabolism, 278(2), E316-E329.



89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

92

Howden, R., Lightfoot, J. T., Brown, S. J., Swaine, I. L. (2004). The effects of
breathing 5% CO2 on human cardiovascular responses and tolerance to orthostatic
stress. Experimental physiology, 89(4), s. 465-471.

Hug, F., Bendahan, D., Le Fur, Y., Cozzone, P. J., & Grelot, L. (2004).
Heterogeneity of muscle recruitment pattern during pedaling in professional road
cyclists: a magnetic resonance imaging and electromyography study. European
journal of applied physiology, 92(3), 334-342.

laia, F., & Bangsbo, J. (2010). Speed endurance training is a powerful stimulus for
physiological adaptations and performance improvements of athletes. Scandinavian
journal of medicine & science in sports, 20, 11-23.

Inbar, O., Bar-Or, O., & Skinner, J. The Wingate anaerobic test. Champaign, IL:
Human Kinetics, 1996. 16 Tabachnick B, Fidell L. Using multivariate statistics.
Islam, H., Townsend, L. K., Hazell, T. J. (2016). Modified sprint interval training
protocols. Part I. Physiological responses. Applied Physiology, Nutrition and
Metabolism, 42(4), s. 339-346.

Issurin, V. B. (2010). New horizons for the methodology and physiology of training
periodization. Sports medicine, 40(3), 189-206.

Jaafar, H., Rouis, M., Coudrat, L., Attiogbé, E., Vandewalle, H., & Driss, T.
(2014). Effects of load on Wingate test performances and reliability. The Journal of
Strength & Conditioning Research, 28(12), 3462-3468.

Jacobs, 1., Esbjornsson, M. O. N. A., Sylven, C., Holm, 1., & Jansson, E. (1987).
Sprint training effects on muscle myoglobin, enzymes, fiber types, and blood
lactate. Medicine and Science in Sports and Exercise, 19(4), 368-374.

Jones, M. C. L., Morris, M. G., & Jakeman, J. R. (2017). Impact of time and work:
rest ratio matched sprint interval training programmes on performance: A
randomised controlled trial. Journal of science and medicine in sport, 20(11), 1034-
1038.

Jones, N. L., Sutton, J. R., Taylor, R., & Toews, C. J. (1977). Effect of pH on
cardiorespiratory and metabolic responses to exercise. Journal of Applied
Physiology, 43(6), 959-964.



93

99. Jonville, S., Delpech, N., & Denjean, A. (2002). Contribution of respiratory
acidosis to diaphragmatic fatigue at exercise. European Respiratory Journal, 19(6),
1079-1086.

100. Joyner, M. J., & Casey, D. P. (2015). Regulation of increased blood flow
(hyperemia) to muscles during exercise: a hierarchy of competing physiological
needs. Physiological reviews, 95(2), 549-601.

101. Joyner, M. J., & Coyle, E. F. (2008). Endurance exercise performance: the
physiology of champions. The Journal of physiology, 586(1), 35-44.

102. Jiménez-Maldonado, A., Garcia-Suarez, P. C., Renteria, 1., Moncada-
Jiménez, J., & Plaisance, E. P. (2020). Impact of high-intensity interval training and
sprint interval training on peripheral markers of glycemic control in metabolic
syndrome and type 2 diabetes. Biochimica et Biophysica Acta (BBA)-Molecular
Basis of Disease, 1866(8), 165820.

103. Kato, T., Tsukanaka, A., Harada, T., Kosaka, M., Matsui, N. (2005). Effect
of hypercapnia on changes in blood pH, plasma lactate and ammonia due to
exercise. European journal of applied physiology, 95(5-6), s. 400-408.

104. Kavaliauskas, M., Aspe, R. R., & Babraj, J. (2015). High-intensity cycling
training: the effect of work-to-rest intervals on running performance measures. The
Journal of Strength & Conditioning Research, 29(8), 2229-2236.

105. Knudsen, G. M., Paulson, O. B., & Hertz, M. M. (1991). Kinetic analysis of
the human blood-brain barrier transport of lactate and its influence by hypercapnia.
Journal of Cerebral Blood Flow & Metabolism, 11(4), 581-586.

106. Klonowicz, S. (1970). Methods of physiological testing in anindustrial
setting. Warsaw: Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich.

107. Koppers, R. J., Vos, P. J., Folgering, H. T. M. (2006). Tube breathing as a
new potential method to perform respiratory muscle training: safety in healthy
volunteers. Respiratory medicine, 100(4), s. 714-720.

108. Kujach S., Smaruj M., Grzywacz T., Luszczyk M., Ziemann E., Laskowski
R.: Krzywa mleczanowa podczas zawodow judo- opis przypadku. Rocznik
Naukowy AWFiS, Gdansk 2010, 20, 24-31.



94

109. Kumar, P., & Prabhakar, N. R. (2012). Peripheral chemoreceptors: function
and plasticity of the carotid body. Comprehensive Physiology, 2(1), 141.

110. LeBlanc, P. J., Parolin, M. L., Jones, N. L., & Heigenhauser, G. J. F. (2002).
Effects of respiratory alkalosis on human skeletal muscle metabolism at the onset
of submaximal exercise. The Journal of Physiology, 544(1), 303-313.

111. Lanza, I. R., Befroy, D. E., & Kent-Braun, J. A. (2005). Age-related
changes in ATP-producing pathways in human skeletal muscle in vivo. Journal of
applied physiology, 99(5), 1736-1744.

112. Lemaitre, F., Joulia, F., & Chollet, D. (2010). Apnea: A new training
method in sport?. Medical hypotheses, 74(3), 413-415.

113. Lindinger, M. 1. (1995). Origins of [H+] changes in exercising skeletal
muscle. Canadian journal of applied physiology, 20(3), 357-368.

114. Linossier MT, Dormois D, Perier C, Frey J, Geyssant A, Denis C. Enzyme
adaptations of human skeletal muscle during bicycle short-sprint training and
detraining. Acta Physiol Scand. 1997;161(4):439-45.

115. Little JP, Safdar A, Bishop D, Tarnopolsky MA, Gibala MJ. An acute bout
of high-intensity interval training increases the nuclear abundance of PGC-1a and
activates mitochondrial biogenesis in human skeletal muscle. American Journal of
Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative Physiology.
2011;300(6):R1303-10.

116. Mador, M. J., Wendel, T., & Kufel, T. J. (1997). Effect of acute hypercapnia
on diaphragmatic and limb muscle contractility. American journal of respiratory
and critical care medicine, 155(5), 1590-1595.

117. McEntire, S. J., Smith, J. R., Ferguson, C. S., Brown, K. R., Kurti, S. P., &
Harms, C. A. (2016). The effect of exercise training with an additional inspiratory
load on inspiratory muscle fatigue and time-trial performance. Respiratory
physiology & neurobiology, 230, 54-59.

118. McGurk, S. P., Blanksby, B. A., & Anderson, M. J. (1995). The relationship
between carbon dioxide sensitivity and sprint or endurance performance in young
swimmers. British Journal of Sports Medicine, 29(2), 129-133.



95

119. McKie, G. L., Islam, H., Townsend, L. K., Robertson-Wilson, J., Eys, M., &
Hazell, T. J. (2018). Modified sprint interval training protocols: physiological and
psychological responses to 4 weeks of training. Applied Physiology, Nutrition, and
Metabolism, 43(6), 595-601.

120. McLellan, T. M. (1991). The influence of a respiratory acidosis on the
exercise blood lactate response. European Journal of Applied Physiology and

Occupational Physiology, 63(1), s. 6-11.

121. McNaughton, L. R., Siegler, J., & Midgley, A. (2008). Ergogenic effects of
sodium bicarbonate. Current sports medicine reports, 7(4), 230-236.
122. McParland, C., Mink, J., & Gallagher, C. G. (1991). Respiratory adaptations

to dead space loading during maximal incremental exercise. Journal of applied
physiology (Bethesda, Md. : 1985), 70(1), 55-62.

123. Messonnier, L., Kristensen, M., Juel, C., & Denis, C. (2007). Importance of
pH regulation and lactate/H+ transport capacity for work production during
supramaximal exercise in humans. Journal of applied physiology (Bethesda, Md. :
1985), 102(5), 1936-1944.

124. Meyer, R. A., & Terjung, R. L. (1979). Differences in ammonia and
adenylate metabolism in contracting fast and slow muscle. The American journal of
physiology, 237(3), C111-C118.

125. Midgley, A. W., & Mc Naughton, L. R. (2006). Time at or near VO2max
during continuous and intermittent running. A review with special reference to
considerations for the optimisation of training protocols to elicit the longest time at
or near VO,max. The Journal of sports medicine and physical fitness, 46(1), 1-14.

126. Miyamoto, T., Inagaki, M., Takaki, H., Kawada, T., Shishido, T., Kamiya,
A., & Sugimachi, M. (2012). Adaptation of the respiratory controller contributes to
the attenuation of exercise hyperpnea in endurance-trained athletes. European
journal of applied physiology, 112(1), 237-251.

127. Munro, L. A., Stannard, S. R., Fink, P. W., & Foskett, A. (2017).
Potentiation of sprint cycling performance: the effects of a high-inertia ergometer
warm-up. Journal of sports sciences, 35(14), 1442—-1450.



96

128. Nalgakan, G. R., Songsorn, P., Fitzpatrick, B. L., Yiizbasioglu, Y., Brick, N.
E., Metcalfe, R. S., & Vollaard, N. B. (2018). Decreasing sprint duration from 20 to
10 s during reduced-exertion high-intensity interval training (REHIT) attenuates the
increase in maximal aerobic capacity but has no effect on affective and perceptual
responses. Applied Physiology, Nutrition, and Metabolism, 43(4), 338-344.

129. Nattie, E. (1999). CO,, brainstem chemoreceptors and breathing. Progress
in neurobiology, 59(4), 299-331.
130. Neiva, H. P., Marques, M. C., Barbosa, T. M., Izquierdo, M., & Marinho, D.

A. (2014). Warm-up and performance in competitive swimming. Sports medicine,
44(3), 319-330.

131. Neiva, H. P., Marques, M. C., Barbosa, T. M., Izquierdo, M., Viana, J. L.,
Teixeira, A. M., & Marinho, D. A. (2017). Warm-up for sprint swimming: Race-
pace or aerobic stimulation? A randomized study. The Journal of Strength &
Conditioning Research, 31(9), 2423-2431.

132. Nevill M.E., i Greenhaff P.L. (1999) Skeletal muscle metabolism during high
intensity exercise in humans. Physiological Determinants of Exercise Tolerance in Human.
Portland Press, London 49-60.

133. Nielsen, O. B., & de Paoli, F. V. (2007). Regulation of Na+-K+
homeostasis and excitability in contracting muscles: implications for fatigue.
Applied Physiology, Nutrition, and Metabolism, 32(5), 974-984.

134. Nuiiez, T. P., Amorim, F. T., Beltz, N. M., Mermier, C. M., Moriarty, T. A.,
Nava, R. C., VanDusseldorp, T. A., & Kravitz, L. (2020). Metabolic effects of two
high-intensity circuit training protocols: Does sequence matter?. Journal of exercise
science and fitness, 18(1), 14-20.

135. Ogoh, S., Ainslie, P. N., & Miyamoto, T. (2009). Onset responses of
ventilation and cerebral blood flow to hypercapnia in humans: rest and exercise.
Journal of Applied Physiology, 106(3), 880-886.

136. Ohkuwa, T., Fujitsuka, N., Utsuno, T., & Miyamura, M. (1980). Ventilatory
response to hypercapnia in sprint and long-distance swimmers. European Journal

of Applied Physiology and Occupational Physiology, 43(3), 235-241.



97

137. Oikawa, S., Hirakawa, H., Kusakabe, T., Nakashima, Y., & Hayashida, Y.
(2005). Autonomic cardiovascular responses to hypercapnia in conscious rats: the
roles of the chemo- and baroreceptors. Autonomic neuroscience : basic & clinical,
117(2), 105-114.

138. Olek, R. A., Kujach, S., Ziemann, E., Ziolkowski, W., Waz, P.,, &
Laskowski, R. (2018). Adaptive changes after 2 weeks of 10-s sprint interval
training with various recovery times. Frontiers in physiology, 9, 392.

139. Oppersma, E., Doorduin, J., van der Hoeven, J. G., Veltink, P. H., van Hees,
H. W. H., & Heunks, L. M. A. (2018). The effect of metabolic alkalosis on the
ventilatory response in healthy subjects. Respiratory physiology & neurobiology,
249, 47-53.

140. Ortenblad, N., Lunde, P. K., Levin, K., Andersen, J. L., & Pedersen, P. K.
(2000). Enhanced sarcoplasmic reticulum Ca** release following intermittent sprint
training. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative
Physiology, 279(1), R152-R160.

141. Ostergard L., Kjaer K., Jensen K., Gladden L.B., Martinussen T., Pedersen
P.K. (2012) Increased steady-state VO2 and larger O2 deficit with CO2 inhalation
during exercise. Acta Physiologica 204, s. 371-381.

142. Parolin i wsp. 1999). Parolin, M. L., Chesley, A., Matsos, M. P., Spriet, L.
L., Jones, N. L., & Heigenhauser, G. J. (1999). Regulation of skeletal muscle
glycogen phosphorylase and PDH during maximal intermittent exercise. American
Journal of Physiology-Endocrinology And Metabolism.

143. Parra J, Cadefau JA, Rodas G, Amigo N, Cusso R. The distribution of rest
periods affects performance and adaptations of energy metabolism induced by
high-intensity training in human muscle. Acta Physiol Scand. 2000;169(2):157-65.

144, Pearce i wsp. 2012 Pearce, A. J.,, Rowe, G. S., & Whyte, D. G. (2012).
Neural conduction and excitability following a simple warm up. Journal of science
and medicine in sport, 15(2), 164-168.

145. Pona P., (2001) Wptyw wysitku z powigkszong objetoscig oddechowej

przestrzeni martwej na wydolno$¢ fizyczng. Rozprawa doktorska, AWF Wroctaw.



98

146. Poole, D. C., & Jones, A. M. (2012). Oxygen uptake kinetics. Compr
Physiol, 2(2), 933-996.
147. Poon, C. S. (1992). Potentiation of exercise ventilatory response by airway

CO; and dead space loading. Journal of Applied Physiology, 73(2), s. 591-595.

148. Poprzecki, S., Zajac, A., Wower, B., & Cholewa, J. (2007). The effects of a
warm-up and the recovery interval prior to exercise on anaerobic power and acid-
base balance in man. J Hum Kinet, 18, 15-28.

149. Racinais, S., & Oksa, J. (2010). Temperature and neuromuscular function.
Scandinavian journal of medicine & science in sports, 20, 1-18.

150. Richardson, M. X., Lodin, A., Reimers, J., & Schagatay, E. (2008). Short-
term effects of normobaric hypoxia on the human spleen. European journal of
applied physiology, 104(2), 395-399.

151. Rosenblat, M. A., Perrotta, A. S., & Thomas, S. G. (2020). Effect of high-
intensity interval training versus sprint interval training on time-trial performance: a
systematic review and meta-analysis. Sports Medicine, 50(6), 1145-1161.

152. Ross, A., & Leveritt, M. (2001). Long-term metabolic and skeletal muscle
adaptations to short-sprint training: implications for sprint training and tapering.
Sports medicine (Auckland, N.Z.), 31(15), 1063-1082.

153. Sargeant, A. J. (1987). Effect of muscle temperature on leg extension force
and short-term power output in humans. European journal of applied physiology
and occupational physiology, 56(6), 693-698.

154. Sargeant, A. J., Dolan, P., & Young, A. (1984). Optimal velocity for
maximal short-term (anaerobic) power output in cycling. International Journal of
Sports Medicine, 5(S 1), S124-S125.

155. Sargeant, A. J., Rouleau, M. Y., Sutton, J. R., & Jones, N. L. (1981).
Ventilation in exercise studied with circulatory occlusion. Journal of Applied
Physiology, 50(4), 718-723.

156. Satoru, U., Yokoyama, K., Nakagawa, M., Araki, S. (2002). Effects of pH
and temperature on force and stiffness of skeletal muscle fibers during contraction
and relaxation in relation to musculoskeletal disorders. Industrial Health, 40(4), s.
362-369.



99

157. Schneider, A. G., Eastwood, G. M., Bellomo, R., Bailey, M., Lipcsey, M.,
Pilcher, D., Suzuki, S., (2013). Arterial carbon dioxide tension and outcome in
patients admitted to the intensive care unit after cardiac arrest. Resuscitation, 84(7),
s. 927-934.

158. Shoubridge, E. A., & Radda, G. K. (1987). A gated 31P NMR study of
tetanic contraction in rat muscle depleted of phosphocreatine. The American
journal of physiology, 252(5 Pt 1), C532-C542.

159. Shigemura, M., Welch, L. C., & Sznajder, J. I. (2020). Hypercapnia
regulates gene expression and tissue function. Frontiers in Physiology, 11, 1499.
160. Siegler, J. C., Keatley, S., Midgley, A. W., Nevill, A. M., & McNaughton,

L. R. (2008). Pre-exercise alkalosis and acid-base recovery. International journal of
sports medicine, 29(7), 545-551.

161. Silverthorn, D. U., & Johnson, B. R. (2018). Fizjologia czlowieka:
zintegrowane podejscie. PZWL Wydawnictwo Lekarskie.
162. Sloth, M., Sloth, D., Overgaard, K., Dalgas, U. (2013). Effects of sprint

interval training on VO,max and aerobic exercise performance: a systematic review
and meta-analysis. Scandinavian Journal of Medicine & Science in Sports, 23(6), s.
341-352.

163. Smotka, L., Borkowski, J., & Zaton, M. (2014). The effect of additional
dead space on respiratory exchange ratio and carbon dioxide production due to
training. Journal of sports science & medicine, 13(1), 36-43.

164. Sousa AC, Fernandes RJ, Boas JPV, Figueiredo P. High-intensity interval
training in different exercise modes: Lessons from time to exhaustion. Int J Sports
Med. 2018 Sep;39(9):668-73.

165. Sousa FAB, Vasque RE, Gobatto CA. Anaerobic metabolism during short
all-out efforts in tethered running: Comparison of energy expenditure and
mechanical parameters between different sprint durations for testing. PloS one.
2017;12(6):e0179378.

166. Sozanski, H., Siewierski, M., & Adamczyk, J. (2010). Indywidualizacja
treningu, specyfika treningu indywidualnego. Rocznik Naukowy, 5.



100

167. Spector, S., & McKhann, C. F. (1948). Respiratory acidosis and alkalosis in
children. The Journal of Pediatrics, 32(3), 227-245.
168. Starr, 1. (1954). Clinical tests of the simple method of estimating cardiac

stroke volume from blood pressure and age. Circulation, 9(5), s. 664-681.

169. Street, D., Bangsbo, J., & Juel, C. (2001). Interstitial pH in human skeletal
muscle during and after dynamic graded exercise. The Journal of physiology,
537(Pt 3), 993-998.

170. Street, Darrin et al. “Metabolic alkalosis reduces exercise-induced acidosis
and potassium accumulation in human skeletal muscle interstitium.” The Journal of
physiology vol. 566,Pt 2 (2005): 481-9.

171. Taylor, C. W., Ingham, S. A., Hunt, J. E., Martin, N. R., Pringle, J. S., &
Ferguson, R. A. (2016). Exercise duration-matched interval and continuous sprint
cycling induce similar increases in AMPK phosphorylation, PGC-1a and VEGF
MRNA expression in trained individuals. European journal of applied physiology,
116(8), 1445-1454.

172. Taylor, J. M., Weston, M., & Portas, M. D. (2013). The effect of a short
practical warm-up protocol on repeated sprint performance. Journal of strength and
conditioning research, 27(7), 2034-2038.

173. Teboul, J. L., & Scheeren, T. (2017). Understanding the Haldane effect.
Intensive care medicine, 43(1), 91-93
174. Temfemo, A., Carling, C., & Ahmaidi, S. (2011). Relationship between

power output, lactate, skin temperature, and muscle activity during brief repeated
exercises with increasing intensity. Journal of strength and conditioning research,
25(4), 915-921.

175. Thomas, C., Sirvent, P., Perrey, S., Raynaud, E., Mercier, J. (2004).
Relationships between maximal muscle oxidative capacity and blood lactate
removal after supramaximal exercise and fatigue indexes in humans. Journal of
Applied Physiology, 97(6), s. 2132-2138.

176. Tjenna, A. E., Leinan, 1. M., Bartnes, A. T., Jenssen, B. M., Gibala, M. J.,
Winett, R. A., & Wisleff, U. (2013). Low- and high-volume of intensive endurance



101

training significantly improves maximal oxygen uptake after 10-weeks of training
in healthy men. PloS one, 8(5), e65382.

177. Toklu, A. S., Kayserilioglu, A., Unal, M., Ozer, S., Aktas, S. (2003).
Ventilatory and metabolic response to rebreathing the expired air in the snorkel.
International Journal of Sports Medicine, 24(03), s. 162-165.

178. Tomaras, E. K., & Maclntosh, B. R. (2011). Less is more: standard warm-
up causes fatigue and less warm-up permits greater cycling power output. Journal
of Applied Physiology, 111(1), 228-235.

179. Tsintzas, K., Williams, C., Constantin-Teodosiu, D., Hultman, E., Boobis,
L., Clarys, P., & Greenhaff, P. (2001). Phosphocreatine degradation in type | and
type Il muscle fibres during submaximal exercise in man: effect of carbohydrate
ingestion. The Journal of physiology, 537(Pt 1), 305-311.

180. Vollaard, N. B., & Metcalfe, R. S. (2017). Research into the health benefits
of sprint interval training should focus on protocols with fewer and shorter sprints.
Sports medicine, 47(12), 2443-2451.

181. Vollestad, N. K., & Blom, P. C. (1985). Effect of varying exercise intensity
on glycogen depletion in human muscle fibres. Acta physiologica Scandinavica,
125(3), 395-405.

182. Wahl, P., Mathes, S., Kohler, K., Achtzehn, S., Bloch, W., & Mester, J.
(2013). Acute metabolic, hormonal, and psychological responses to different
endurance training protocols. Hormone and metabolic research = Hormon- und
Stoffwechselforschung = Hormones et metabolisme, 45(11), 827—-833.

183. Walter, G., Vandenborne, K., Elliott, M., & Leigh, J. S. (1999). In vivo ATP
synthesis rates in single human muscles during high intensity exercise. The Journal
of physiology, 519 Pt 3(Pt 3), 901-910.

184. Wazny, Z. (2004). Rozwazania na temat metodyki treningu sportowego.
Sport Wyczynowy, 42(7/8), 21-30.
185. Westerblad, H., Bruton, J. D., & Lannergren, J. (1997). The effect of

intracellular pH on contractile function of intact, single fibres of mouse muscle

declines with increasing temperature. The Journal of physiology, 500(1), 193-204.



102

186. Wittekind, A., Cooper, C. E., Elwell, C. E., Leung, T. S., & Beneke, R.
(2012). Warm-up effects on muscle oxygenation, metabolism and sprint cycling
performance. European journal of applied physiology, 112(8), 3129-3139.

187. Wittekind, A., & Beneke, R. (2011). Metabolic and performance effects of
warm-up intensity on sprint cycling. Scandinavian Journal of Medicine & Science
in Sports, 21(6), e201-e207.

188. Woods, K., Bishop, P., & Jones, E. (2007). Warm-up and stretching in the
prevention of muscular injury. Sports medicine, 37(12), 1089-1099.
189. Wood, H. E., Mitchell, G. S., Babb, T. G. (2008). Short-term modulation

of the exercise ventilatory response in young men. Journal of Applied Physiology,
104(1), s. 244-252.

190. Woodward, M., & Debold, E. P. (2018). Acidosis and phosphate directly
reduce myosin’s force-generating capacity through distinct molecular mechanisms.
Frontiers in physiology, 9, 862.

191. Woorons, X., Lemaitre, F., Claessen, G., Woorons, C., & Vandewalle, H.
(2021). Exercise with end-expiratory breath holding induces large increase in
stroke volume. International Journal of Sports Medicine, 42(01), 56-65.

192. Woorons, X., Bourdillon, N., Lamberto, C., Vandewalle, H., Richalet, J. P.,
Mollard, P., Pichon, A. (2011). Cardiovascular responses during hypoventilation at
exercise. International Journal of Sports Medicine, 32(06), s. 438-445.

193. Woorons, X., Bourdillon, N., Vandewalle, H., Lamberto, C., Mollard, P.,
Richalet, J. P., & Pichon, A. (2010). Exercise with hypoventilation induces lower
muscle oxygenation and higher blood lactate concentration: role of hypoxia and
hypercapnia. European journal of applied physiology, 110(2), 367-377.

194. Woorons, X., Mollard, P., Pichon, A., Duvallet, A., Richalet, J. P., &
Lamberto, C. (2007). Prolonged expiration down to residual volume leads to severe
arterial hypoxemia in athletes during submaximal exercise. Respiratory physiology
& neurobiology, 158(1), 75-82.

195. Young, W. B. (2006). Transfer of strength and power training to sports
performance. International journal of sports physiology and performance, 1(2), 74-
83.



103

196. Zaton, M. (1990). Wartos¢ kryteriow fizjologicznych w kontroli i regulacji
treningu sportowego. Wydaw. AWF Wroctaw.

197. Zaton M., Hebisz R., Hebisz P., (2010) The effect of training with
additional respiratory dead space on hematological elements of blood. Isokinetics
and Exercise Science 18, 137-143

198. Zaton M., Hebisz R., Hebisz P., Bakonska-Pacon E. (2008). The influence
of training with enlarged respiratory dead space on changes in blood base-acid
equilibrium. Sport Wyczynowy. 7-9, s.105-116.

199. Zaton, M., i Smolka, L., (2011). Circulatory and respiratory response to
exercise with added respiratory dead space. Human Movement, 12, s. 88-94.

200. Zaton M., Jethon Z., Pona P. (2002). Wptyw jednorazowego wysitku ze
zwigkszong oddechowa przestrzenia martwg na wybrane parametry wymiany
gazowej. ,,Aktywno$é Ruchowa w Swietle Badan Fizjologicznych cz.1”, s. 201 —
210.



VII SUPLEMENT

104

Tabela 1s. Indywidualne warto$ci maksymalnego poboru tlenu oraz maksymalnej mocy

aerobowej uzyskane w tescie progresywnym przez badanych z a) grupy kontrolnej (1-10K)

oraz b) eksperymentalnej (1-10E).

a)
Grupa Kontrolna

Badany | VO,max MAP

(mlkgmin™) | (W)
1K 61.04 | 334
2K 44.45 279
3K 55.68 | 383
4K 53.68 | 331
5K 51.18 | 292
6K 50.37 | 346
7K 48.62 | 342
8K 46.81 | 323
9K 4430 | 318
10K 4295 | 278

b)
Grupa Eksperymentalna
Badany | VO,max MAP
(mlkg > min™) | (W)
1E 60.64 | 386
2E 48.69 | 334
3E 5391 | 372
4E 53.13 317
5E 50.60 | 297
6E 50.35 | 269
7E 49.05 | 279
8E 49.29 | 305
9E 41.77 267
10E 4283 | 334

VO,max— maksymalny pobor tlenu uzyskany w tescie progresywnym, MAP — moc maksymalna uzyskana

W tescie progresywnym.

Tabela 2s. Zmienne gazometrii krwi mierzone w spoczynku, po | oraz 1l serii SIE podczas

badan pilotazowych.

Zmienna pomiar w spoczynku | pomiar po | serii SIE | pomiar po Il serii SIE
SIE7 506 SIE;09 SIE7 506 SIE;09 SIE7 506 S1E09

pH 74+£003|74+£002|72+0.04 |7.1+0.03|7.2+003 |7.1+0.03
pCO, (mmHg) 41.8+32|422+22(339+24 | 359+22 |314+27 |334=+£17
pO, (mmHg) 752+38(772+29|90.8+52 |948+3.2|903+5.6 |924+5.3
HCO3 ae (mmoll™) | 26.8£1.5 [ 25.8+2.5|13.8+1.7 |143+19 | 12814 |[158=123
BE (mmoll1™) 22416 25409 |-12.7+22|-15241.2|-13.6+1.9 | -16.6+1.2
O,SAT (%) 953+08 94.8+1.8954+08 |964+1.8 |953+0.9 |96.3+0.6

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cis$nienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,

pO,- cis$nienie parcjalne tlenu we krwi, HCO3 g - stezenie wodoroweglanéw we krwi, BE — nadmiar

lub niedoboér zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawartos¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).
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Tabela 3s. Zmienne gazometrii krwi mierzone w spoczynku, przed rozgrzewka

w kolejnych monitorowanych jednostkach SIT w grupie eksperymentalnej.

Grupa Eksperymentalna

Zmienna SITL  [SIT4  [SIT8  [SIT12
PH 7.4+0.02 | 7.4+0.02 | 7.4+0.02 | 7.4+ 0.02
pCO, (mmHg) 410425 | 412426 | 42714 | 41.6+2.1
PO, (MMHg) 727+6.3|703+3.4 70956 | 71.9+3.6
HCOg wa (MMOIT™) | ) 11| 041414273412 | 267409
BE (mmol 1) 04+09 |-0.6+1.2 [26+13 |2.1£08
O.SAT (%) 944+11 (939408 |941+1.6|947+09

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- ci$nienie parcjalne tlenu we krwi, HCO3 4~ stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar lub

niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawartos¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).

Tabela 4s. Zmienne gazometrii krwi mierzone w spoczynku, przed rozgrzewka

w kolejnych monitorowanych jednostkach SIT w grupie kontrolnej.

Grupa Kontrolna

Zmienna SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12
pH 7.4+0.04 | 7.4+0.02 | 7.4+0.02 | 7.4+ 0.05
pCO, (MMHg) 411428 429423 |42.8+2.5|42.6+2.5
PO, (MMHg) 715+4.8|708+6.4 | 722+52|69.9+3.6
HCOg we (MMOIT™) | )5 ¢ 19| 257416272419 | 280 1.6
BE (mmol 1) 0121|0616 |24+18 3317
O.SAT (%) 043+ 1.4 |943+1.6|942+1.1|943+09

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cidnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCO3 o¢- stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawartos$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).
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Tabela 5s. Zmienne gazometrii krwi mierzone po | serii SIT w kolejnych monitorowanych

jednostkach w grupie eksperymentalnej.

Grupa Eksperymentalna

Zmienna SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12
pH 724005 |7.2+£0.01 |7.2+0.02 |7.2+0.05
PCO, (MmHg) 346+32 35733 352422 |349+36
PO, (MmHg) 911448 |885+56 [89.7+46 |91.6+5.1
HCOg aa (MMOIT™) | 134, 14 | 136412 | 142412 | 135419
BE (mmol 1) 133+20|-135+13 |-125+16 | -133+ 1.7
OzSAT (%) 953+08 | 948+0.9 |953+05 |954+07

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCOj3 4¢- stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawarto$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).

Tabela 6s. Zmienne gazometrii krwi mierzone po | serii SIT w kolejnych monitorowanych

jednostkach w grupie kontrolnej.

Grupa Kontrolna

Zmienna SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12
pH 724004 |72+005 |720.03 |7.2+0.02
PCO, (mmHg) 32.6+5.1 |348+34 |343+45 |343+£3.9
PO, (MmHg) 88.0+62 |87.1+44 |887+44 |883+7.0
HCOg aie MMOIT) | 15 o 11 | 146223 | 146418 | 14.6% 1.8
BE (mmol ) 129434 | -117+2.7 |-11.7+£2.7 [ -122+1.9
O:SAT (%) 952+07 | 95108 |953+1.1 |953+1.0

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cidnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCO3 o4~ stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawarto$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).
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Tabela 7s. Zmienne gazometrii krwi mierzone przed II serig w kolejnych monitorowanych

jednostkach SIT w grupie eksperymentalne;j.

Grupa Eksperymentalna

Zmienna SIT1  [SIT4  [SIT8  [sIT12

PH 7.3+0.04 | 7.3£0.05 | 7.4+0.03 | 7.3+0.02
PCO, (MmHg) 333+4.8 (353439355445 | 34.0£3.7
PO, (MMHg) 77240 | 77844 | 78742 | 81345
HCOg wa (MMOIT™) | 150, 35 | 186433 |107+33 | 18428
BE (mmol 1) 81+34 |-63+37 |-50+31 |-62+27
O.SAT (%) 945+ 09 | 948+0.38 | 95.2+0.7 | 95.5:+0.7

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCOj3 4¢- stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawarto$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).

Tabela 8s. Zmienne gazometrii krwi mierzone przed II serig w kolejnych monitorowanych

jednostkach SIT w grupie kontrolne;j.

Grupa Kontrolna

Zmienna SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12

pH 73+0.05 | 73+0.03 | 7.3£0.03 | 7.3£0.05
pCO;, (mmHg) 346+31 (34942135321 34324
PO, (MmHg) 81.8+75|79.0+7.7 | 78.6=5.0 | 80.0 £ 6.9
HCOg ake (MMOIT™) | 162 16 | 171215 |183+18 | 180413
BE (mmol 1) 86+23 | -82+17 |-67+2.1 |-7.0+14
O.SAT (%) 949+14|945+13|949+10 94609

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cidnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCO3 o4~ stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawarto$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).
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Tabela 9s. Zmienne gazometrii krwi mierzone po Il serii w kolejnych monitorowanych

jednostkach SIT w grupie eksperymentalne;j.

Grupa Eksperymentalna

Zmienna SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12

pH 724004 |72£006 |73+£0.04 |7.2+0.04
PCO, (mmHg) 207442 |31.1+43 | 29745 |30.0+ 46
PO, (MmHg) 88.7+7.0 | 923465 |91.6+62 |923+6.1
HCOg aa (MMOIT™) | 15 3 o s | 109433 | 127430 | 127428
BE (mmol 1) 138429 | -13.4+3.5 | -13.1£3.0|-132+27
OzSAT (%) 952+1.8 |957+1.0 |957+0.8 |95.9+0.7

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cisnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCOj3 4¢- stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawarto$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).

Tabela 10s. Zmienne gazometrii krwi mierzone po Il serii w kolejnych monitorowanych

jednostkach SIT w grupie kontrolne;j.

Grupa Kontrolna

Zmienna SIT1 SIT4 SIT8 SIT 12

pH 724005 | 714004 | 72005 | 7.1+0.04
PCO, (mmHg) 303+2.9 |31.1£25 [31.1+19 |304=22
PO, (MmHg) 906+38 |895+65 |91.6+54 | 95740
HCOg aie. MMOIT) | 195 15 | 118412 | 124409 | 113408
BE (mmol ) 140+19|-150+ 16 |-140+1.8 | -155+ 1.3
O:SAT (%) 955+ 05 |949+09 |955+06 |956<05

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — cidnienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,
pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCO3 o4~ stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawarto$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).
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Tabela 11s. Zmienne gazometrii krwi mierzone w spoczynku, przed i po 6-tygodniowym

eksperymencie SIT.

Zmienna E przed- | E po- K przed- | K po-

PH 744002 | 7.4+0.02 | 7.4+0.02 | 7.4+ 0.02
pCO, (mmHg) 428+28| 41442342329 |41.0+24
PO, (MMHg) 761+ 4.6 | 709465 | 68.7+6.7 | 73.5+43
HCOg awe (MMOI™) | e 4 55| 27,04 1.6 | 25.643.0 | 27,5+ 1.1
BE (mmol 1) 0715 |24+15 |14+26 [3.1+1.1
O.SAT (%) 942415 | 946:17 |932+23 | 947418

pH - wskaznik rownowagi kwasowo-zasadowej, pCO, — ciénienie parcjalne dwutlenku wegla we krwi,

pO,- cisnienie parcjalne tlenu we krwi, HCOj3 4¢- stezenie wodoroweglanow we krwi, BE — nadmiar

lub niedobor zasad buforujacych, O,SAT — procentowa zawarto$¢ tlenu we krwi (saturacja krwi tlenem).

Tabela 12s. Analiza regresji wielokrotnej miedzy maksymalng mocg aerobowa (MAP)

a wybranymi zmiennymi uzyskanymi w SIT1 w grupie kontrolnej.

Grupa K (n=10) b Bl.std.zb t p
Wyraz wolny 558.4353 206.8810 2.69931 0.054133
Witots 1 2.1155 5.0697 0.41728 0.697897
PPOsiT1 0.0730 0.2119 0.34437 0.747909
rPPOs 11 -6.8798 8.1644 -0.84266 0.446857
H¥sim1 -9.6606 3.0376 -3.18036 0.033524
pCO2sim1 3.0253 3.1072 0.97364 0.385369

R?=0.65, p<0.09, SEE=19.4

Wtotgir; — wykonana praca podczas pierwszej jednostki SIT, PPOgt; — szczytowa moc bezwzgledna

uzyskana podczas SIT1, rPPOgr, — wzgledna szczytowa moc podczas SIT1, H' w1 — stezenie jonéw wodoru

po rozgrzewce przed SIT1, pCO,ywy — ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla po rozgrzewce przed SIT1.
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VIII STRESZCZENIE

Trening interwatowy charakteryzuje si¢ powtarzaniem intensywnych zestawow
¢wiczen przeplatanych aktywng przerwa o niskiej intensywnosci lub biernym
odpoczynkiem. Najczesciej stosowane formy treningu interwalowego to trening
interwatlowy o wysokiej intensywnosci (HIIT - high intensity interval training) oraz
sprinterski trening interwatowy (SIT — sprint interval training). Biorgc pod uwage fakt,
ze SIT charakteryzuje si¢ krotkimi, powtarzanymi wysitkami 0 maksymalnej
intensywnosci, zaleca si¢ stosowanie rozgrzewki, aby zapobiec wystepowaniu kontuzji
roéwnoczes$nie zapewniajac osiggniecie oczekiwanej wydajnosci podczas gtownej czesci
sesji ¢wiczen. Aby poprawi¢ potencjalne efekty rozgrzewkowe (prowokowane zmiany
czynno$ciowe) stosuje si¢ roéznego rodzaju manipulacje oddychaniem. Zastosowanie
dodatkowej objetosci oddechowej przestrzeni martwej (ARDSv — added respiratory dead
space volume mask) podczas rozgrzewki prowadzi do hiperkapnii i stymulacji
mechanizméw prowadzacych do zwigkszenia wydolnosci wysitkowej. Wieloaspektowe
analizy dotyczace oddzialywania kwasicy oddechowej na organizm, moga sugerowac,
ze retencja dwutlenku wegla w zakresie tolerowanej hiperkapnii, prowokujac wzrost
stezenia jonow wodoru, moze dziata¢ hamujaco na reakcje enzymatyczne, spowalniajac
m.in. tempo glikolizy. Natomiast wysitek interwatowy stosuje si¢ w celu rozwoju
maksymalnych zdolnosci glikolitycznych, aplikujac skrajnie tolerowane obciazenia
wymagajace modyfikacji m.in. czasu trwania czy intensywnos$ci wysitku. Praca zostata
przeprowadzona dwuetapowo. Pierwszy etap obejmowal badania pilotazowe,
w ktorych porownano wielko$¢ obcigzenia 7.5% oraz 10% masy ciata badanego, podczas
sesji interwatowej, w celu wyboru mocniejszego bodzca glikolitycznego. Drugim etapem
byty badania wtasciwe sktadajace si¢ z 12 jednostek treningowych SIT.

Celem przeprowadzonych badan bylo ustalenie wplywu rozgrzewki
hiperkapnicznej na zmiany wybranych parametrow fizycznych i czynnoSciowych
(fizjologicznych) u o0s6b poddawanych wysilkom beztlenowym, typowym
dla sprinterskiego treningu interwalowego.

W badaniach pilotazowych udziat wzigto dwunastu (n=12) zdrowych, aktywnych

fizycznie me¢zczyzn, natomiast w eksperymencie glownym dwudziestu (n=20).
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Podzial na rownoliczne grupy: kontrolng (K=10, wiek= 22.842.5, masa ciata= 78.5+8.6,
wysoko$¢ ciata= 179+7 cm, VO,max = 49.9+6.1 ml-kg’l-min'l) oraz eksperymentalng
(E =10, wiek= 22.8+2.0 lat, masa ciata= 78.2+ .8kg, wysokos¢ ciata= 178+7cm, VO, max=
50.0+5.7 mlkgmin™), nastapil na podstawie uszeregowania wedlug maksymalnej mocy
tlenowej uzyskanej w te$cie progresywnym. Projekt eksperymentu zostal pozytywnie
zaopiniowany przez Komisj¢ ds. Etyki Badan Naukowych przy Akademii Wychowania
Fizycznego we Wroctawiu (1/2019). Badania prowadzono w Pracowni Badan
Wysitkowych Akademii Wychowania Fizycznego we Wroctawiu (Certyfikat PN — EN I1SO
9001:2001) zgodnie z Deklaracja Helsinska.

Eksperyment wilasciwy sktadal si¢ badan wstepnych, koncowych okreslajacych
wydolnos¢ beztlenowg (test Wingate) oraz z 12-tu jednostek SIT wykonywanych dwa razy
W tygodniu przez sze$¢ kolejnych tygodni. Jednostki treningowe odbywaty si¢ w statych
godzinach wybranych dni z zastosowaniem 72-godzinnej przerwy pomigdzy nimi.
Jednostki treningowe wykonywano na cykloergometrze Ergomedic E894 (Monark,
Szwecja). Kazda jednostka SIT poprzedzona =zostala 10 minutowa rozgrzewka
o intensywnos$ci 60%MAP przy indywidualnie dobranej czg¢stotliwosci obrotow. W trzeciej
1 szostej minucie rozgrzewki wykonano 5-sekundowe przyspieszenie all-out z obcigzeniem
10% masy ciata badanego. Po rozgrzewce zastosowano pig¢ minut biernej przerwy
w pozycji siedzacej. Czg$¢ gtowna jednostki SIT skladata si¢ z dwoch serii wysitkow
3x10-sekund ,,all-out” z obcigzeniem 10% masy ciala badanego. Przerwa pomig¢dzy
powtdrzeniami wynosita 30sekund, natomiast miedzy seriami 15 minut. W przerwach
wykonywano wysitki w rytmie 50 obrotowmin™ z obciazeniem 50 W. Badany pozostawat
jeszcze przez pie¢ minut w pozycji siedzacej w celu pomiaru restytucji czestosci skurczow
serca. Jedyng zmienng réznicujaca grupe eksperymentalng od kontrolnej byto zastosowanie
specjalnego urzadzenia zwigkszajacego 0 1200 ml objetos¢ oddechowej przestrzeni
martwej (ARDSv — added respiratory dead space volume mask) w rozgrzewce. ARDSv
zaktadano osobom w grupie eksperymentalnej na dwie minuty przed rozpoczeciem
rozgrzewki i Sciggano w trzeciej minucie po jej zakonczeniu, tak by catkowita ekspozycja
wynosita 15 minut. Cz¢$¢ gtéwna SIT wykonywano bez utrudnien oddechowych, 5 minut
po zakonczeniu rozgrzewki w grupie K 1 2 minuty po S$ciggnieciu maski w grupie

eksperymentalnej.
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W grupie eksperymentalnej szczytowa moc (PPO) w tescie Wingate zwigkszyla

si¢ 0 8.2% (p < 0,001). Czas uzyskania PPO skrocit si¢ o 0.6s (p<0.05). W grupie

kontrolnej nie zauwazono istotnych statystycznie zmian. Czestos¢ skurczéw serca zardGwno

w grupie kontrolnej, jak i eksperymentalnej zwigkszylta si¢ odpowiednio o 3 (p<0.05) i 10

(p<0.001) (skurcz-min™). Temperatura ciata byta o 0.8 (°C) 1 1.0 (°C) nizsza po tescie

odpowiednio w grupie E i K. Stezenie mleczanu oraz jonow wodoru bylo istotnie

statystycznie wyzsze (p<0.05) po 6-tygondiowej interwencji SIT tylko w grupie

eksperymentalnej odpowiednio La 0 1.6 (mmol-1*) oraz H* 0 9.1(nmol‘1%).

Na podstawie przeprowadzonej analizy wynikow sformutowano nastgpujace wnioski:

Pilotazowa sesja interwalowa (SIE) wykonywana z obcigzeniem 10% masy ciata
badanego w porownaniu z 7.5%, prowadzi do wigkszej amplitudy reakcji
wysitkowych organizmu 1 wskazuje na wyzsze zaangazowanie metabolizmu
beztlenowego (wyzsze La” wyzsza rPPO, nizszy VO,mean) bez postrzegania tego
protokotu jako trudniejszego (brak réznic istotnych statystycznie w RPE)..
Zastosowanie maski ARDSv, stanowigcej 1200ml dodatkowej objetosci oddechowej
przestrzeni martwej, podczas 10-minutowej rozgrzewki o intensywnosci 60%
maksymalnej mocy aerobowej doprowadzito do podwyzszenia pCO, w granicach
<45mmHg>50mmHg prowokujac stan tolerowanej hiperkapnii.

Rozgrzewka hiperkapniczna stymulujac kwasice oddechowa wptyneta na obnizenie
akumulacji mleczanu po rozgrzewce i1 wykonanie wigkszej pracy w kolejnych
jednostkach SIT.

Pod wptywem 6-tygodniowego eksperymentu SIT tylko badani z grupy
eksperymentalnej  uzyskali wyzsze wartosci wzglednej 1 bezwzglednej mocy
szczytowej, czasu jej utrzymania, determinujagc wigkszg ilos¢ wykonanej pracy
w tescie Wingate z istotnie statystycznie wyzszym zaburzeniem rOwnowagi kwasowo-
zasadowej oraz wyzszym stezeniem mleczanu. Swiadczy to o skutecznosci rozgrzewki
hiperkapnicznej, stosowanej przed SIT, w rozwoju wydolnos$ci beztlenowe;.

Aplikacja maski ARDSv podczas rozgrzewki w 12 jednostkach SIT doprowadzita
do zmiany komponentdéw ciata poprzez redukcje tkanki thuszczowej oraz zwigkszenie

beztluszczowej masy ciata.
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IX SUMMARY

Interval training is characterized by the repetition of intense sets of exercises
alternated with an active of low intensity or passive recovery. The most frequently used
forms of interval training are high-intensity interval training (HIIT) and sprint interval
training (SIT). Given that SIT is characterized by short, repetitive exercises of maximum
intensity, a warm-up is recommended to prevent injury while maintaining the desired
performance during the main part of exercise session. Various types of breathing
manipulations are used to improve the potential warm-up effects (provoked functional
changes). The use of added respiratory dead space volume mask (ARDSv) during warm-up
leads to hypercapnia and stimulation of mechanisms leading to increased exercise capacity.
In multifaceted analyzes of the impact of respiratory acidosis on the body may suggest that
retention of carbon dioxide in the range of tolerated hypercapnia, provoking an increase
in the concentration of hydrogen ions, may inhibit enzymatic reactions, slowing down,
among others, the rate of glycolysis. Interval training is used to develop maximal
glycolytic capacity by applying extremely tolerable training loads that require
modifications in exercise duration or intensity, among others. This work was conducted
in two part. The first was a pilot study comparing load magnitudes of 7.5% and 10% of the
participant's body weight during an interval session to determine a stronger glycolytic

stimulus. The second part was a detailed study consisting of 12 SIT.

The purpose of the study was to determine the effects of a hypercapnic
warm-up on changes in selected physical and functional (physiological) parameters

in participants who did anaerobic exercise typical of sprint interval training.

Twelve (n=12) healthy, physically active men participated in the pilot study, while
twenty (n=20) physically active men took part in the main experiment. Division into equal
groups: control (K=10, age=22.8+2.5 years, body weight =78.5+8.6 kg, body height =179
+ 7 cm, VO,max = 49.9+6.1 ml-kg™-min-1) and experimental (E =10, age=22.8+2.0 years,
body weight=78.2+ 9.8 kg, body height = 178+7 cm, VO,max=50.0+ 5.7 ml-kg™min™),
was based on the ranking according to the maximum oxygen power obtained in the
progressive test. The experiment design received a positive opinion from the Scientific

Research Ethics Committee at the University of Physical Education in Wroctaw (1/2019).
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The research was carried out in the Effort Research Laboratory of the University
of Physical Education in Wroctaw (PN - EN 1SO 9001: 2001 Certificate) in accordance

with the Helsinki Declaration.

The main experiment consisted of preliminary and final anaerobic tests (Wingate test)
and 12 SIT performed twice a week for six consecutive weeks. Training units were held
at fixed hours on selected days with a 72-hour break in between. The training units were
performed on an Ergomedic E894 cyclo-ergometer (Monark, Sweden). Each SIT unit was
preceded by a 10-minute warm-up with an intensity of 60% MAP at an individually
selected rotation frequency. In the third and sixth minutes of the warm-up, a 5-second
all-out acceleration was performed with a load of 10% of the participant's body weight.
After the warm-up, there was a passive break for five minutes in a sitting position.
The main body of the SIT unit consisted of two series of 3x10-second "all-out" efforts with
a load of 10% of the subject's body weight. The interval between repetitions was 30
seconds, and between the series was 15 minutes. Breaks were performed in the rhythm
of 50 revolutions min-1 with a load of 50 W. The subject remained for another five
minutes in a sitting position in order to measure the restitution of the heart rate.The only
variable differentiating the experimental group from the control group was the use of
a special device increasing the tidal dead space volume by 1200 ml (ARDSv - added
respiratory dead space volume mask) in warm-up. The ARDSV in the experimental group
was put on two minutes before the start of the warm-up and removed three minutes after
the end of the warm-up, so that the total exposure was 15 minutes. The main part of SIT
was performed without respiratory distress, 5 minutes after the end of the warm-up

in group K and 2 minutes after removing the mask in the experimental group.

In the experimental group, peak power output (PPO) in the Wingate test it increased
by 8.2% (p <0.001). The time to achieve PPO was shortened by 0.6s (p <0.05). There were
no statistically significant changes in the control group. The heart rate in both the control
and experimental groups increased by 3 (p <0.05) and 10 (p <0.001), respectively
(beats'min™). Body temperature was 0.8 (°C) and 1.0 (°C) lower after the test in groups E

and K, respectively. The concentration of lactate and hydrogen ions was statistically
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significantly higher (p <0.05) after the 6-week SIT intervention only in the experimental
group, La” by 1.6 (mmol-I'*) and H* by 9.1 (nmol-1%), respectively.

Based on the analysis of the obtained results, the following conclusions were established:

1. A pilot interval session (SIE) performed with a load of 10% of the participant's body
weight compared to 7.5%, leads to a greater amplitude of the body's exercise
responses and indicates a higher involvement of anaerobic metabolism (higher La’
higher rPPO, lower VO,mean) without perceiving this protocol as more difficult
(no statistically significant differences in RPE)..

2. The use of the ARDSv mask, which constitutes 1200 ml of additional respiratory dead
space volume, during a 10-minute warm-up with an intensity of 60% of maximal
aerobic power led to an increase in pCO; within the limits of <45mmHg> 50mmHg,
provoking a state of tolerated hypercapnia.

3. Hypercapnic warming up, by stimulating respiratory acidosis, decreased lactate
accumulation after warm up and performed more work in subsequent SIT.

4. Under the influence of the 6-week SIT experiment, only the participants from the
experimental group obtained higher values of the relative and absolute peak power
output and the time of its maintenance, determining the greater amount of work
performed in the Wingate test with a statistically significantly higher disturbance
of acid-base balance and a higher concentration of lactate. This proves the
effectiveness of the hypercapnic warm up used before SIT in the development
of anaerobic capacity.

5. The application of the ARDSv mask during a warm up in 12 SIT led to a change

in body components by reducing body fat and increasing lean body mass.



