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Matja` Fle`ar1

Spremembe porabe kisika med obremenitvijo

Changes in Oxygen Consumption during Exercise

IZVLE^EK

KLJU^NE BESEDE: nadmorska vi{ina, kisik, poraba, telesne vaje

Telesna obremenitev od organizma zahteva izkori{~anje funkcijskih zalog dihalnega, sr~no-
`ilnega in mi{i~nega sistema. Opisani so mehanizmi pove~anja porabe kisika v telesu med
telesno obremenitvijo. Kisikov status organizma je razdeljen na razli~ne faze prenosa kisika
in patolo{ke mehanizme, ki se v razli~nih fazah pojavljajo. Opisan je tudi mehanizem pora-
be kisika na velikih vi{inah.

ABSTRACT

KEYWORDS: altitude, oxygen consumption, exercise

Exercise – the performance of muscle work – requires intact functional recruitment of the
ventilatory, cardiovascular and muscular systems. The mechanisms leading to an increase
in oxygen consumption during exercise are described. The oxygen status of the body is divid-
ed into various functional steps of oxygen transport and pathological mechanisms of oxygen
transfer occurring at different levels of transport. Oxygen consumption mechanisms during
exercise at high altitude are also described.

1 Doc. dr. Matja` Fle`ar, dr. med., Klini~ni oddelek za plju~ne bolezni in alergijo, Bolni{nica Golnik, 4204 Golnik.
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UVOD
Za mi{i~no delo potrebujemo zadosten pri-
tok krvi v tkivo in s tem zadostno oskrbo tkiva
s kisikom in gorivom. Med mi{i~nim delom
se tako aktivirajo prilagoditveni mehanizmi
dihalnega in sr~no`ilnega sistema, ki poskr-
bijo za nara{~ajo~e potrebe presnove delujo~e
mi{ice. Gre torej za vrsto mehanizmov, ki
omogo~ajo, da kisik iz zunanje atmosfere
prispe do elektronske verige notranje mito-
hondrijske membrane vsake celice. Po vrsti
gre torej za:

• usklajeno delovanje ventilatornih meha-
nizmov, zadol`enih za normalno mehaniko
dihanja in prenos kisika iz alveolov v kri,

• uskladitev plju~nega krvnega pretoka
z ventilacijo vseh delov plju~ (ujemanje
ventilacije s perfuzijo),

• normalno sestavo krvi (predvsem glede
vsebnosti hemoglobina) za koli~insko pri-
meren prenos kisika,

• normalno perfuzijo porabnikov kisika (mi-
{ic),

• zadosten minutni volumen srca,
• normalno delovanje celi~nega metaboliz-

ma (encimsko delovanje, zaloge substratov
in podobno) (1).

Stopnje prenosa kisika

Zaradi bolezenskih procesov in tudi zaradi la`-
jega prepoznavanja motnje pri prenosu kisika
je smiselno proces razdeliti na {tiri stopnje (2):

• privzem kisika v plju~ih,
• prenos kisika,
• spro{~anje kisika v tkivih,
• privzem kisika v celico.

PRIVZEM KISIKA V PLJU^IH
Minutna ventilacija odraslega v mirovanju
zna{a med 3 in 5 l/min, pri telesnem naporu
pa se lahko tudi ve~ kot petdesetkrat pove~a
(3, 4). Zato, da respiratorni sistem lahko
zadosti presnovnim potrebam po kisiku,
morata poleg centralne regulacije globine in
hitrosti dihanja nemoteno delovati tudi meha-
nizem normalne plju~ne mehanike in difuzije.
Plju~na mehanika nam pove, kako zrak iz oko-
lja sploh pride v alveole; pri opisovanju so
pomembni pritiski, pretoki in volumni zraka

ter mehani~ne lastnosti plju~, difuzija pa
nam opisuje prenos plinov preko alveoloka-
pilarne membrane v kri. Pri telesnem naporu
je dra`ljaj za pove~anje ventilacije ve~ja meta-
bolna produkcija CO2, zato pri zdravih in pri
normalni vsebnosti kisika v zraku do pomanj-
kanja kisika v krvi (hipoksemije) ne prihaja.
Pove~anju ventilacije v za~etku napora sledi
tudi pove~anje perfuzije (prekrvavitve plju~)
z odprtjem novih plju~nih kapilarnih mre`,
skraj{a se ~as stika krvi z alveolom, upor
v plju~nem ̀ ilju pa se zaradi velike kapacitiv-
nosti ̀ ilja ne spremeni bistveno. Pri telesnem
naporu na velikih vi{inah pa se zaradi zmanj-
{ane vsebnosti kisika v zraku in tudi ni`jega
pO2 me{ane venske krvi, ki prite~e do alveo-
lov, do konca plju~ne kapilare kri ne uspe
popolnoma zasi~iti s kisikom in razvije se
obremenitvena hipoksemija oziroma kompen-
zacijski mehanizmi ob tem.

Laboratorijski parameter, ki nam oce-
njuje uspe{nost privzema kisika je delni tlak
kisika arterijske krvi – pO2 in alveoloarterij-
ski gradient za kisik – p(A–a)O2.

PRENOS KISIKA
Odlo~ilno vlogo pri prenosu kisika ima oksi-
forna kapaciteta krvi. Pove nam, koliko kisika
se prena{a na enoto krvi. Velika ve~ina kisika
je vezana na hemoglobin (1,34ml na gram Hb),
nekaj je prosto raztopljenega v plazmi (0,03ml
na 100 ml plazme pri pO2 10 kPa). Koli~ina za
vezavo s kisikom sposobnega Hb je torej pri
prenosu kisika v krvi najpomembnej{a.

Pri telesnem naporu obi~ajno pride bo
blage dehidracije in porasta hematokrita,
s tem se oksiforna kapaciteta krvi izbolj{a. Pre-
nos kisika na enoto ~asa je tudi ve~ji zaradi
pove~anja minutnega volumna srca pri obre-
menitvi.

Najpomembnej{i parameter za oceno pre-
nosa kisika je vsebnost kisika (O2 ct), ki jo
izra~unamo iz parametrov plinske analize
arterijske krvi in vrednosti hemoglobina v krvi.

SPRO[^ANJE KISIKA
Kri s kisikom prite~e v mi{ico, v kateri je zara-
di vazodilatacije velik pretok krvi. Regulacija
pretoka je krmiljena v glavnem presnovno –
s strani delujo~e mi{ice. Za difuzijo kisika iz
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kapilare v tkivo je odlo~ilen gradient delnega
tlaka kisika – pO2 med kapilarno krvjo
(plazmo) oziroma notranjo mitohondrijsko
membrano v celici. Vzdol` kapilare se namre~
pO2 manj{a sorazmerno s porabljanjem kisi-
ka v tkivu, spro{~anjem kisika iz hemoglobina
in hitrostjo pretoka krvi. Mi{ica v mirova-
nju porabi do 5 vol. % kisika v krvi (katere
normalna vsebnost je okrog 20 vol. %), pri
obremenitvi pa se odvzem kisika mo~no pove-
~a in dose`e lahko ve~ kot 15 vol. %! Pove~an
odvzem kisika in pove~anje pretoka sta glav-
na mehanizma, ki v mi{ici delujeta do nastopa
anaerobne presnove v njej, ko pa metabolna
potreba naraste preko zgornje meje teh dveh
mehanizmov, pa se v krvi pri~ne pojavljati aci-
doza, ki na venskem koncu kapilare premakne
afinitetno krivuljo hemoglobina v desno in
s tem olaj{a spro{~anje kisika. Ta tretji meha-
nizem tako z dodatnim spro{~anjem kisika
prepre~i prehitro akumulacijo laktata in osta-
lih presnovkov anaerobnega metabolizma.
Seveda pa kljub vsem trem mehanizmom pO2
na koncu kapilare ne sme pasti pod vrednost
»kriti~nega kapilarnega pO2«, ki zna{a pribli`-
no 20 mmHg.

Parameter, ki nam pove, kak{en je premik
afinitetne krivulje hemoglobina (v levo ali
desno) je p50 – delni tlak kisika pri (imagi-
narni) nasi~enosti 50 %. Bolj kot je krivulja
pomaknjena v desno, vi{ji bo p50. Na podoben
na~in in ob predpostavki, da se v mirovanju
porabi 5 vol. % kisika v krvi lahko izra~una-
mo tudi predvideni kon~ni kapilarni pO2 –
parameter je px, ki nam za pogoje mirovanja
pove, kak{na je verjetnost anaerobne presno-
ve v mi{ici.

Pri telesni obremenitvi na velikih vi{inah
je zaradi hipoksemije spodbujena ventilaci-
ja, pojavlja se respiratorna alkaloza ob nizkem
pCO2, kar sta dva pomembna dejavnika, ki
premikata afinitetno krivuljo hemoglobina
v levo in s tem mo~no motita spro{~anje kisi-
ka v tkivih – kljub zadostni vsebnosti kisika
v krvi tkiva ne prejmejo sorazmerne koli~i-
ne kisika (5, 7)! Zelo pazljivi moramo biti, ~e
se pri obremenitvi na vi{ini pridru`i {e podh-
laditev (hipotermija), ki ima najizrazitej{i
vpliv na premik omenjene krivulje v smer te`-
jega spro{~anja kisika – v teh primerih se

lahko poka`ejo znaki ishemi~ne okvare orga-
nov (O@S!) tudi pri istih vrednostih saturacije
v krvi, kot smo jih bele`ili pred podhladitvijo!
Meritev pulzne nasi~enosti na velikih vi{inah
je torej pri akutnih dogajanjih (kot na primer
podhladitev) zavajajo~a in ne odra`a preskr-
be tkiv s kisikom (8)!

PRIVZEM KISIKA V CELICO
Ta faza, ki je odvisna od sposobnosti elek-
tronske oksidativne verige notranje mito-
hondrijske membrane, na velikih vi{inah ne
deluje bistveno druga~e kot v ni`inah (6–8).
Najverjetneje pa je to mesto, ki omejuje mak-
simalno mo`no porabo kisika v mi{ici in tudi
predmet intenzivnih raziskav v {portni medi-
cini. Poleg celi~nih strupov na samo delovanje
oksidativne verige delujejo tudi nekateri cito-
kini (vnetje, {e posebej sepsa; rak …), zato
problem privzema kisika v celico postane
aktualen predvsem pri vnetjih. ^e se to zgo-
di na veliki vi{ini, je treba pomisliti tudi na
to mo`nost nastanka hipoksije tkiv.

Za oceno delovanja tkiva oziroma motene-
ga privzema kisika v tkivo, pa lahko dolo~amo
vrednost laktata v arterijski krvi, ki pri vredno-
stih nad 4 mmol/l zanesljivo odra`a pri~etek
anaerobne presnove.

ZAKLJU^EK
Presnovne zahteve delujo~e mi{ice zajemajo
prilagoditve prakti~no vseh organskih siste-
mov organizma, {e najbolj pa sr~no`ilnega in
dihalnega sistema. Glavni cilj je zagotoviti tki-
vom zadostno koli~ino kisika za aerobno
presnovo. Velikokrat retrogradno s tem, ko
opazimo slabo telesno zmogljivost, pomislimo
tudi na moten prenos kisika do mi{ice. Ob tem
pa moramo za dolo~itev mesta motnje natan~-
no poznati stopnje prenosa kisika iz zraka, ki
je okrog nas, pa vse do porabe v celici.

Telesna obremenitev na velikih vi{inah
zaradi sprememb barometrskega tlaka pred-
stavlja za organizem stres, ki mu ni povsem
kos s kompenzacijskimi mehanizmi, ki veljajo
v ni`inah, zato je (ne`elen) pojav hipokapni-
je mo`no delno kompenzirati le z zadostno
aklimatizacijo.
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