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Nejka Potocnik’
Nekatere prilagoditve telesa na napor

Some Body Adjustments to Physical Exercise
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KLJUCNE BESEDE: telesni napor, laktatni prag, anaerobni prag, laktat, ventilacijski ekvivalent, ventila-

cijski prag, tocka respiratorne kompenzacije

Telesni napor pomeni ve¢jo porabo energije v naSem telesu, Se posebej v aktivnih ske-
letnih miSi¢nih celicah. Neposreden vir energije za miSi¢no kontrakcijo je ATP, ki nasta-
ja v celicah aerobno ali anaerobno. Pri zmernih obremenitvah vsa potrebna energija nastaja
aerobno, saj se nase telo tako lokalno (aktivne skeletne miSice) kot sistemsko (sréna akci-
ja, dihanje) prilagodi naporu. Poveca se vnos kisika v telo in dotok kisika v tkiva, Se pose-
bej v aktivne skeletne miSice. Pri zmernih telesnih naporih je dihanje najucinkovitejSe,
saj je kolicina predihanega zraka, potrebna za liter porabljenega kisika (ventilacijski ekvi-
valent), najmanjsa (15-201 zraka/l kisika). Ko napor preseZe anaerobni prag, del energi-
je zacne nastajati po anaerobni poti, kar ima za posledico kopi€enje ionov H* in laktata
v miSi¢nih celicah. Oba omenjena produkta anaerobnega metabolizma prehajata preko
sarkoleme v kri ve¢inoma z medsebojnim kotransportom preko monokarboksilatnih pre-
naSalcev. Ioni H* se v krvi pufrajo z bikarbonatnim ionom in preko centralnih kemore-
ceptorjev pospeSujejo dihanje. Laktat ima pri telesnem naporu zelo pomembno vlogo.
Koncentracija laktata je kazalec anaerobnega metabolizma, ki se za¢ne pri laktatnem pragu
in doseZe prevladujoco vlogo pri najvisji ravnovesni koncentraciji laktata v krvi. Laktat
je pomembno aerobno gorivo za oksidativne miSi¢ne celice med telesnim naporom. Meta-
bolne spremembe so glavni vzrok za spremenjeno dihanje med telesno vadbo. Plju¢na
ventilacija naraSca s stopnjevanim telesnim naporom. S stopnjevanjem napora preko ven-
tilacijskega praga se ventilacijski ekvivalent poveca in doseZe najvisje vrednosti (30-451
zraka/l kisika), ko preseZemo tocko respiratorne kompenzacije. Ventilacijski prag je povezan
z laktatnim pragom, tocka respiratorne kompenzacije pa z vzpostavitvijo najvisje ravnove -
sne koncentracije laktata v krvi. Poleg metabolnih in dihalnih prilagoditev je telesni napor
povezan tudi s spremenjeno sréno akcijo.

ABSTRACT
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ventilation threshold, respiratory compensation point

The energy consumption of the human body increases during physical exercise, espe-
cially in the active muscle cells. The synthesis of ATP, the unique direct energy source
in skeletal muscles, depends on oxygen availability in skeletal muscle cells and can be
a product of aerobic or anaerobic processes. To meet the increased demand for oxygen
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during incremental submaximal exercise, our body adapts locally with enhanced perfu-
sion of working muscles and with increased cardiac output and ventilation as a whole.
At a working rate called anaerobic threshold, there is not enough oxygen to satisfy ener-
gy demands. Therefore, anaerobic energy production is switched on, leading to H* and
lactate accumulation in active muscle cells. Both anaerobic metabolic products leave mus-
cle cells by passing through monocarboxylate transporters in sarcolemma. H* ions are
buffered with bicarbonate in the blood until buffer capacity suffices. Ventilation increas-
es to exhale additional oxygen dioxide produced. When blood H* concentration increas-
es, the ventilation is further stimulated by H* sensitive central chemoreceptors. The role
of lactate during physical exercise is very important. It is a good marker for cell meta-
bolic conditions indicating the onset of anaerobic metabolism at lactate threshold and
the highest anaerobic turnover, where maximal steady-state blood lactate concentration
is maintained. It prevents pyruvate accumulation in muscle cells and serves as a useful
aerobic fuel for oxidative muscular contraction. Metabolic changes during physical exer-
cise are coupled with increased ventilation reflected by the ventilation equivalent ratio
defined as the volume of ventilated air per one liter of consumed oxygen. Ventilation equiv-
alent has the lowest value during light workout (15-201 air/l oxygen), increases at ven-
tilation threshold and escalates at respiratory compensation point (30-451 air/l oxygen).
Ventilation threshold correlates with lactate threshold and respiratory compensation point
with maximal steady-state blood lactate concentration. Metabolic and ventilation

changes are related to cardiovascular adjustments during physical exercise.

ADENOZIN-TRIFOSFAT - GORIVO

ZA TELESNO AKTIVNOST

Telesna aktivnost za na$ organizem pome-
ni stanje povecane porabe energije. Ta se
spremeni v delo skeletnih miSic in v ob tem
sprosceno toploto. Neposreden vir energi -
je za miSicne celice je ATDP, ki ob hidrolizi
enega mola sprosti nekaj deset kJ energi-
je, odvisno od biokemijskih razmer v celi -
ci(1).

Zaradi povecanih energetskih potreb se
med telesnim naporom pospeSsi nastajanje
ATP-ja v aktivnih skeletnih miSi¢nih celi -
cah. Glede na metabolno pot, po kateri
ATP nastaja, lo¢imo mitohondrijski (ae-
robno nastali) ATP in nemitohondrijski
(anaerobno nastali) ATP. Telesno aktivnost,
kjer energija nastaja pretezno po anaerob-
ni poti, imenujemo anaerobna vadba, in
aktivnost, ki je vezana na aerobni metabo -
lizem, aerobna vadba.

Na kakSen nacin bo v miSicni celici med
telesnim naporom nastajal ATP, je odvisno

od razpoloZljivosti kisika in od vrste miSi¢ne

celice. Skeletne miSi¢ne celice se loc¢ijo po

Stevilu mitohondrijev in aktivnosti meta -

bolnih encimov. Glede na to lo¢imo:

- hitre, glikoliti¢ne (angl. fast glycoly-
tic, FQG),

« hitre, glikoliti¢no-oksidativne (angl. fast
glycolytic-oxidative, FGO) in

+ pocasne, oksidativne (angl. slow oxidati -
ve, SO) skeletne miSic¢ne celice.

RazpoloZljivost kisika v skeletnih miSi¢nih
celicah se med telesnim naporom spremi-
nja. Na zacetku zmerne telesne vadbe je pre-
tok krvi skozi aktivne miSice Se enak kot
v mirovanju. Tak pretok je premajhen, da
bi zadovoljil povecane potrebe po kisiku,
zato takrat celice delujejo v anaerobnih po -
gojih. V nekaj minutah se pretok krvi prila -
godi povecanim potrebam in vzpostavi se
novo ravnovesno stanje, ko je dotok kisika
s krvjo enak njegovi porabi. K povecanju
pretoka krvi skozi aktivno skeletno miSico
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prispevata tako lokalno kot tudi sistemsko
uravnavanje. Prvo je posledica zviSane kon-
centracije metabolitov v aktivni miSicni celi-
ci, drugo pa je posledica fizioloSkega odziva
telesa na napor. Kadar je dotok kisika enak
njegovi porabi, lahko telesna vadba traja dlje
Casa, tudi vet ur. Ce obremenitev stopnju-
jemo, poraba kisika (VO,) nara$ca (slika 1).
Ko napor terja vec kisika, kot smo ga z vse-
mi prilagoditvami sposobni spraviti do
aktivnih miSi¢nih celic, zacne deleZ ATP-ja
nastajati po anaerobni poti. Pravimo, da je
doseZen anaerobni prag. Ce napor vefamo
preko anaerobnega praga, se deleZ anaerob-
no nastalega ATP-ja povecuje. Ko doseZe-
mo maksimalno porabo kisika (VO, ),
energija za vsako nadaljnjo, ve¢jo obremeni-
tev, nastaja le Se anaerobno (slika 1). Rav-

novesnega stanja ne moremo vec¢ vzdrZeva-
ti, lokalno v miSici in sistemsko v telesu pri-
de do utrujenosti. Obi¢ajno zaradi ob¢utka
iz€rpanosti s telesno aktivnostjo preneha-

mo Ze, preden doseZemo VO, __ .

TELESNA VADBA V ANAEROBNIH
RAZMERAH

Vadba v anaerobnih pogojih je po eni strani
omejena s koli¢ino dostopnih anaerobnih
virov energije v miSicni celici (zaloge ATP
(5pg/100 g misi¢ne mase) in kreatinfosfa-
ta (angl. creatine phosphate, CP) (251g/100g
miSi¢ne mase)). Po drugi strani pa anaerob-
na razgradnja glukoze, ki je je na voljo
dovolj, spremeni razmere v miSi¢ni celici
tako, da se proces ustavi oziroma spreme-
ni v aerobnega (2).
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Slika 1. Spreminjanje respiratornega kolicnika (angl. respiratory guotient, RQ), porabe kisika (VO,), izlo¢a-
nja ogljikovega dioksida (VCO,), plju¢ne ventilacije (angl. ventilation, VE), dihalnega volumna (VD) in frekven-
ce dihanja (FD) med stopnjevanim telesnim naporom (obremenitev) po protokolu 25 W vsako minuto do
iz€rpanja in po kon¢éanem naporu pri mladem zdravem Sportniku. S pusgico je oznacena maksimalna poraba

kisika (VO

Zmax)

, €rtkani €rti pa oznacujeta obmogje respiratornega koli¢nika okoli 1.
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Kadar je napor tako velik, da je metabo-
lizem ves ¢as vadbe preteZzno anaeroben
(npr. pri Sprintu na 100 m), je vadba ¢asovno
omejena na 60-90 sekund (3). MiSi¢na kon-
trakcija poteka predvsem v FG-vlaknih, je
hitra, pospeski pri gibanju so veliki. Svetov-
ni rekorderji v Sprintu dosegajo pospeske
do okoli 9 m/s? in hitrosti teka preko 12 m/s,
pri ¢emer koncentracija laktata v njihovi
krvi dosega vrednosti do 30 mmol/1 (4).

Med anaerobno vadbo se hitro pojavi
miSic¢na oslabelost, miSi¢na kontrakcija je
pocasnejSa, miSi¢no delo manjSe. Razlog
za tako hiter pojav miSi¢ne oslabelosti je
zmanj$ana aktivnost fosfofruktokinaze, enci-
ma, ki odlo¢ilno vpliva na hitrost razgradnje
glukoze do piruvata in s tem na nastajanje
ATP. Aktivnost tega encima se zmanjsa
zaradi zniZanja pH v miSic¢ni celici, glikoli-
za se celo popolnoma ustavi pri pH =64 (5).

ZviSana koncentracija ionov H* v misi¢-
ni celici vpliva tudi na samo kontrakcijo.
Ioni H* v citosolu zmanj$ajo difuzijo ionov
Ca?* v miSicni celici. Ker se manj Ca®* veZe
na troponin C, se sprosti manj aktivnih mest
na aktinu, vzpostavi se manj prec¢nih pove-
zav med aktinom in miozinom, kréenje
miSice je slab3e (5).

Vrednost pH v miSic¢ni celici pada ved-
no, kadar vec¢ina ATP-ja nastaja izven mito-
hondrijev. Ob nemitohondrijski sintezi
ATP-ja se v citosol sproscajo protoni, ki se
v aerobnih pogojih porabljajo v procesu
oksidativne fosforilacije na mitohondrijski
membrani, v anaerobnih pogojih pa pred -
stavljajo preseZek protonov v celici. Ti se
deloma nevtralizirajo pri vezavi s celi¢ni-
mi pufri, deloma pa preko sarkoleme pre-
hajajo v kri, celi¢ni pH se niza. V tak$nih
pogojih v celicah nastaja laktat.

Nastajanje laktata je edina metabolna
pot v anaerobnih razmerah, po kateri se iz
citosola odstranjuje piruvat, ki je kon¢ni
produkt anaerobnega metabolizma (6).
Hkrati se pri nastajanju laktata iz piruva -
ta sprosc¢a v citosol nikotinamidadenindi -
nukleotid (NAD), ki je nujen za nadaljnjo

nemoteno glikolizo (6). Ce bi koncentraci-
ja piruvata v celici preve¢ narasla, bi se
anaerobni metabolizem ustavil in celica na
noben nacin ne bi ve¢ mogla proizvajati
energije. V tej luci je laktat koristen za aktiv-
no misicno celico in je samo kazalec celi¢-
ne acidoze in ne njen povzrocitelj (6-8).
Protoni in laktat, ki se kopicijo v mi8i¢-
ni celici med anaerobnim metabolizmom,
se iz nje izplavljajo v kri. Prenos protonov
preko sarkoleme poteka na vec¢ nacinov (9):
« kontratransport H*-Na-,
+ Kkontratransport CI"-HCO," in
« kotransport H* z laktatom.

Slednji je hkrati glavni mehanizem izme-
njave laktata preko celicne membrane
membrane (10). Kotransport H*-laktat pote -
ka preko monokarboksilatnih prenaSalcev
(angl. monocarboxylate transporter, MCT), ki
se pojavljajo v vec izoformnih oblikah (11).
Najpomembnej3a za prenos med miSi¢no
aktivnostjo sta MCT1 in MCT4 (11). Prvi je
prisoten zlasti v membrani oksidativnih
skeletnih miSi¢nih celic, srénih miSi¢nih
celic in v notranji mitohondrijski membra-
ni ter ima veliko afiniteto za laktat (10).
Pomemben je za privzem laktata iz krvi v ci-
tosol omenjenih miSi¢nih celic ter iz cito -
sola v mitohondrije, kjer sluZi kot aerobno
gorivo (12). Drugi je bolj izraZen v glikoli-
ti¢nih skeletnih miSi¢nih celicah, ima veli -
ko kapaciteto za prenos in glavno vlogo pri
izplavljanju H* in laktata iz aktivnih gliko-

¢ini, po krvi pa potuje do srca in neaktiv-
nih miSic in je najpomembnejSe aerobno
gorivo med submaksimalnim naporom (13).
Na primer, maratonski tek je povezan z vi-
soko aktivnostjo tako glikoliti¢nih kot oksi-
dativnih presnovnih poti, laktat pa je glavni
vezni ¢len med njima.

Med stopnjevanim telesnim naporom se
pri nizkih obremenitvah koncentracija lak -
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tata v krvi skoraj ne spreminja. Ko pa napor
doseZe anaerobni prag, njegova koncentra-
cija v krvi za¢ne nara$cati. Pravimo tudi, da
smo dosegli laktatni prag (angl. lactate
threshold, LT). Tudi napor nad LT lahko
vzdrZujemo dlje ¢asa, saj koncentracija lak-
tata doseZe ravnovesno stanje (14). Kolikor
laktata se izlo€i v kri, toliko se ga tudi pora-
bi, saj ni le odvecen produkt anaerobnega
metabolizma, ampak sluZi kot aerobno
gorivo skeletnim in srénim miSi¢nim celi-
cam. DeleZ njegove porabe v procesu tvor-
be energije za miSi¢no delo se ob redni
vadbi celo poveca (15). SluZzi tudi kot anae-
robno gorivo eritrocitom, za energijo pa ga
uporabljajo tudi moZgani, saj prehaja krv -
no-moZgansko pregrado (16). Laktat delu -
je tudi kot signalna molekula, ki pospeSuje
angiogenezo in proliferacijo mitohondrijev
v aktivnih skeletnih mi$i¢nih celicah ter
zavre lipolizo in porabo glukoze (15, 17, 18).

Ce je napor tako velik, da so vse poti
porabe laktata v telesu zasicene, njegova
koncentracija v krvi ne doseZe ve¢ ravno-
vesja, ampak zacne naglo nara$cati. Tedaj
preseZemo najvisjo ravnovesno koncentra-
cijo laktata v krvi (angl. maximal steady state
lactate, MSSL) (tudi LT 2). Vrednost MSSL
je moc¢no odvisna od treniranosti in lahko
znaSa 2-8 mmol/l kapilarne krvi (19). MSSL
z vzdrZljivostnim treningom nara$c¢a, dom -
nevno zaradi od napora odvisne povecane
cah (19). Laktat ne povzro¢a miSi¢ne osla -
belosti, niti ne odloZene miSi¢ne bolecine,
povezane s telesno aktivnostjo (5).

Laktat, ki ostaja v krvi po koncu telesne -
ga napora, se metabolizira v jetrih v proce -
su glukoneogeneze in tako dograjuje telesne
energetske rezerve. KroZenje laktata v te-
lesu sta Ze pred vec kot 50 leti prva opisala
Gerty in Carl Cori, od tod tudi ime Corijev
cikel:

+ nastanek laktata v miSi¢ni celici,
- izplavljanje v kri,

« pretvorba v glukozo v jetrih in

+ njena poraba v miSi¢nih celicah.

Zakonca Cori sta za svoje delo na podroc-
ju razgradnje glikogena leta 1947 dobila
tudi Nobelovo nagrado.

Z rednimi, dovolj intenzivnimi trenin -

gi lahko doseZemo dvoje (15, 19-21):

- izboljSamo porabo laktata za miSicno
delo ter s tem premikamo LT in MSSL
k ve¢jim naporom in

» poveCamo toleranco na zniZan pH tako

ska kapaciteta, kot v celem telesu.

PORABA KISIKA IN NASTAJANJE
OGLJIKOVEGA DIOKSIDA MED
STOPNJEVANIM TELESNIM
NAPOROM
Na kakSen nacin se naSe telo prilagaja
naporu, bomo spremljali na podlagi meri-
tve VO, . pri zdravem, mladem Sportniku,
sicer Studentu medicine. Meritve VO,
izvajamo bodisi na sobnem kolesu ali pa na
tekoCi preprogi s spremenljivim naklo-
nom. Vsaka od metod ima svoje prednosti
in slabosti. Sobno kolo zavzema manj pro-
stora, obremenitev lahko to¢neje definira-
mo, je pa gibanje na njem manj naravno. Na
sobnem kolesu izmerimo 5-11 % niZji
VO,_., (22). Tudi protokoli obremenitve so
razli¢ni. Po navadi uporabljamo stopnjevano
obremenitev, kar pomeni, da obremenitev
povecujemo v korakih po 5-25W v dolo-
Cenih ¢asovnih intervalih (vsako minuto ali
vsake tri minute) do iz¢rpanja. Lahko pa upo-
rabimo eno samo, visoko obremenitev, ki se
ne spreminja do iz€rpanosti preiskovanca.
Preiskovanec preko pritrjene nosno-ust-
ne maske diha v sistem za merjenje preto-
ka zraka, zrak pa usmerimo Se skozi plinski
analizator. Na ta nacin spremljamo spre-
membe dihanja med naporom, VO, in izlo-
Canje ogljikovega dioksida (VCO,). Na
In3titutu za fiziologijo Medicinske fakultete
v Ljubljani uporabljamo sobno kolo Ergo-
line 900 v povezavi z napravo Quark Car -
dio Pulmonary Exercise Testing (CPET)
COSMED, ki nam poleg omenjenega omo-
goca Se spremljanje sréne frekvence (SF)
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med vadbo ter utripnega volumna srca (UV),
ki se doloc¢a po Stringerjevi metodi (23). Ta
metoda temelji na predpostavki, da se med
stopnjevanim telesnim naporom arterioven-
ska razlika krvi za kisik (avDO,) povecuje
linearno z VO,, izraZeno v odstotkih glede na
VO,, ... Ker je VO, produkt avDO, in minut-
nega volumna srca (MVS), lahko iz izmer -
jenega VO, in predvidene spremembe avDO,
dolo¢imo spremembo MVS. Ker hkrati izme -
rimo SF, lahko tako spremljamo tudi spre -
membe UV.

Rezultati meritve na naSem preiskovan-
cu ob stopnjevanem naporu v korakih po
25W vsako minuto do iz€rpanja so prika-
zani na sliki 1.

S stopnjevano obremenitvijo se veca
VO, v telesu, dokler ne doseZemo VO, __.,

ki jo preiskovanec zmore (slika 1). VO, -

je odvisna od spola in starosti preiskovan-
ca in se spreminja s treniranostjo. Za starost
naSega preiskovanca (22 let) lahko pricaku -
jemo VO, od manj kot 25 pa do vec kot
52 ml kisika/(kg - min), prvo v primeru zelo
slabe in drugo ekstremno dobre telesne pri-
pravljenosti (24). NaSemu preiskovancu smo
izmerili VO, =50 ml/(kg-min), kar kaZe na
njegovo izjemno dobro telesno pripravljenost.
Hkrati z vecanjem VO, se povecuje tudi
VCO,, ki ga izlo€imo z dihanjem (slika 1).
Da telo med naporom lahko izmenja vec
omenjenih plinov na ¢asovno enoto, se mora
povecati plju¢na ventilacija. Ta s stopnje-
vanim naporom nara$ca tako zaradi viSje
frekvence dihanja (FD) kot tudi zaradi vec-
jega dihalnega volumna (DV) (slika 1).
Razmerje med VCO, in VO, imenujemo
respiratorni koli¢nik (angl. respiratory quo-

VCO,
skupaj
100 %
metabolizem
50 %
pufranje

[HCo*]

100% ——

50 % —

Slika 2. Izlo¢anje CO, (VCO,) z dihanjem (v % najvecjega izlo¢anja) in padanje koncentracije bikarbonata
(HCO,") v krvi (v % najvisje koncentracije) med hudim telesnim naporom. K izloganju CO, (sklenjena krivulja,
oznacena s »skupaj«) prispevajo od porabe kisika odvisen del (¢rtkana krivulja, oznacena z »metabolizem),
prispevek zaradi pufranja ionov H* z bikarbonatom (pikéasta krivulja oznacena, s »pufranje«) in prispevek
zaradi direktnega vpliva ionov H* na dihanje (krivulja ¢rta-pika-Erta, oznacena s »hiperventilacija«) (25).
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tient, RQ). Med telesnim naporom je nasta-

janje CO, povezano s tremi mehanizmi, ki

se med seboj prepletajo (25):

+ aerobno (od kisika odvisno) nastajanje
CO,, ki je posledica oksidativne razgrad-
nje goriv v celicah in je zato povezano
z VO,. Razmerje VCO, in VO, je odvisno
od tipa goriva, ki se pri naporu razgrajuje.
Ce se razgrajujejo ogljikovi hidrati, je raz-
merje enako 1, Ce se razgrajujejo masco-
be, je razmerje okoli 0,7 (glede na vrsto
mascob), proteini pa se pri kratkotrajnih
naporih po navadi ne razgrajujejo,

- od kisika neodvisno nastajanje CO, zaradi
pufranja ionov H* z bikarbonatnim pufrom
v krvi in

- od kisika neodvisno nastajanje CO, zara -
di hiperventilacije.

Prispevki vsakega od treh mehanizmov
k VCO, so odvisni od stopnje in trajanja
napora. Slika 2 prikazuje prispevke posa-
meznih mehanizmov k VCO, v odvisnosti
od ¢asa pri nenadni zelo hudi telesni obre-
menitvi skupaj s spreminjanjem koncentra -
cije bikarbonata v arterijski krvi.

Ker se med telesnim naporom VCO, in
VO, povecujeta vecinoma neodvisno, se
tudi vrednost RQ med stopnjevanim napo-
rom spreminja (slika 1). Kot vidimo na sli-
ki 1, je pri nizkih in zmernih naporih RQ
nizek, vadeci presnavlja v vecji meri masco -
be in deloma ogljikove hidrate. Ko se napor
stopnjuje, se metabolizem preklaplja v smer
razgradnje ogljikovih hidratov, ki pri hudih
telesnih naporih postajajo edini vir energi -
je, hkrati pa VCO, nara$ca zaradi od kisika
neodvisnih mehanizmov (obmocje med ¢rt -
kanima ¢rtama na sliki 1, RQ ~ 1). Pri skraj -
nih naporih RQ naraste preko 1. Kmalu po
tem se zaradi izc¢rpanosti vadba konca.
Obcutek iz€rpanosti je odvisen od toleran -
ce telesa na spremenjeno kislinsko-bazno
stanje. Po priporocilih naj bi pri merjenju
VO, ., obremenitev koncali, ko RQ doseZe
vrednost 1,15 (20).

VENTILACIJA MED TELESNO
VADBO
Ventilacija med telesnim naporom je odvi-
sna od metabolizma, ki poteka v telesu. Sli-
ka 3 prikazuje odvisnost plju¢ne ventilacije
od VO, v obmocju od mirovanjado VO, __..
Vrednosti so navedene v tabeli 1. Pri zmer-
nih telesnih naporih (do 55% VO,,__ ) pljuc -
na ventilacija nara$¢a premo sorazmerno
z VO,. Razmerje, ki pove, koliko litrov zra-
ka moramo predihati za porabo enega litra
kisika, imenujemo ventilacijski ekvivalent
(VEq), ki pri zdravih odraslih zna$a okoli 251
predihanega zraka na 1 VO, (27). VEq je
merilo u€inkovitosti dihanja.

Ko se napor in z njim VO, stopnjujeta,
v miSi¢nih celicah vse vecji del energije
nastaja anaerobno, tako da se v kri izplav-
ljata laktat in H*. Zaradi pufranja H* z bi-
karbonatnim pufrom se poveca VCO,, Delni
tlak CO, (pCO,) v krvi nara$¢a in kot glav-
ni regulator dihanja Se dodatno poveca
ventilacijo. Ta zacne nara3cati strmeje (ob-
mocje med tockama T, in T,, slika 3), VEq
se poveca na 401 predihanega zraka na
1 VO, (24). Glede na potek aerobnega meta-
bolizma je tako dihanje manj ucinkovito.
Tocko preloma T, imenujemo ventilacijski
prag. Ventilacijski prag obic¢ajno sovpada
z laktatnim pragom in nakazuje zacetek
anaerobnega metabolizma. Ce Se stopnju-
jemo napor, se v tocki T,, ki ji pravimo tocka
respiratorne kompenzacije (tudi ventila -
cijski prag 2), plju¢na ventilacija in z njo
VEq zacneta Se hitreje povecevati (slika 3).
Ta tocka je povezana s padanjem pH krvi,
ko je pufrska kapaciteta krvi izrabljena.
Visoka koncentracija ionov H* dodatno
spodbuja dihanje. SproZijo se fiziolo3ki
mehanizmi kompenzacije metabolne acido-
ze, predvsem hiperventilacija (slika 2). Res -
piratorna kompenzacija obi¢ajno sovpada
z naporom, pri katerem doseZemo MSSL.
(e telesno aktivnost Se stopnjujemo, se raz -
mere v telesu spremenijo do te mere, da
telesna aktivnost ni ve¢ mogoca.
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Slika 3. Odvisnost pljucne ventilacije (angl. ventilation, VE) in respiratornega koli¢nika (angl. respiratory
quotient, RQ) od porabe kisika (VO,) med stopnjevanim telesnim naporom po protokolu 25 W vsako minuto
doiztrpanja: T, je ventilacijski prag in T, tocka respiratorne kompenzacije. Crti kazeta razmere, koje RQ =1.

Tabela 1. Prikazane so vrednosti parametrov med ogrevanjem in pri doseZzeni maksimalni porabi kisika,
relativna razlika eno minuto po koncu napora glede na ogrevanije ter relativna razlika eno minuto po koncu
napora glede na maksimalni napor pri zdravem mladem preiskovancu. FD - frekvenca dihanja, DV - dihalni
volumen, VE - plju¢na ventilacija, VO, - poraba kisika, VCO, - izlotanje ogljikovega dioksida, VO,/kg - poraba
kisika na kg telesne teze, RQ - respiratorni kolicnik, SF - sréna frekvenca, pETCO, - delni tlak ogljikovega
dioksida na koncu izdiha, MET - metaboli¢ni ekvivalent, MVS - minutni volumen srca, UV - utripni volumen.

Ogrevanje  Maksimalni Relativna Ena minuta Relativna
napor razlika glede po naporu razlika glede
na ogrevanje na maksimalni

(%) napor (%)
FD (min™") 15 54 260 38 -30
DV (I) 0,76 2,69 250 2,50 -7
VE (I/min) n4 121,2 960 98,6 -19
Vo, (ml/min) 450 3.931 770 2.07 -47
VEE]2 (ml/min) 328 4.443 1.250 3.097 -47
V0,/kg (ml/(kg - min)) 5,77 50,41 770 26,56 -47
RQ 0,73 1,13 50 1,45 28
SF (min™) 86 186 120 170 -9
pETCO, 34 42 20 36 -14
MET 1,6 14 780 7,6 -47
MVS (I/min) 6,45 23 220 18 -22

UV (ml) 75 128 70 106 -17




Med Razgl. 2014; 53 (4):

461

SRCNA AKCIJA MED TELESNIM
NAPOROM

Ker VO, med stopnjevanim telesnim napo-
rom nara$ca (slika 1, slika 4), se mora pove-
Cati tudi dotok kisika do tkiv. V povprecju
je dotok kisika do tkiv produkt med MVS
in avDO, (razlika med vsebnostjo kisika
v arterijski in meS8ani venski krvi) (enac-
ba 1):

VO, =MVS-avDO, (enacba 1)
Dotok kisika se med telesnim naporom
poveca tako na rac¢un povecanega MVS (sli -
ka 4) kot tudi na racun povecane avDO,.
Slednja je posledica zniZanja pO, v aktivnih
skeletnih miSicah in premika disociacijske
krivulje hemoglobina v spremenjenih pogo-
jih, ki spremljajo telesno vadbo (28):

- zviSana temperatura,

-+ spremenjena koncentracija metabolitov,
- spremenjen pCO, in

+ spremenjen pH krvi.

V mirovanju znaSa avDO, 5ml/100 ml krvi,
pri hudih telesnih obremenitvah pa naraste
tudi do 15ml/100 ml krvi (29). Izplavljanje
kisika s hemoglobina v aktivnih skelet-
nih miSicah, kjer hemoglobin lahko odda
skoraj ves kisik, je e vecje od te vredno-
sti (29).

MVS, ki je produkt SF in UV, med tele-
sno aktivnostjo naraste, saj narasteta tako
SF kot UV.

Spreminjanje omenjenih kazalcev sr¢ -
ne akcije med stopnjevano telesno obreme -
nitvijo pri naSem preiskovancu kaZe slika 4.
Ce izvzamemo prvih 120 sekund meritve,
ko je 8lo Se za ogrevanje preiskovanca, ugo -
tovimo, da tako SF kot VO, s stopnjevanim
naporom nara$cata skoraj linearno, torej je
tudi zveza med njima linearna: vecja VO,,
viSja SF (slika 4, slika 5). Ker se SF meri bis-
tveno enostavneje kot VO, se danes prav
zaradi te zveze kot kazalec stopnje napora
uporablja kar SF (mnoZi¢na uporaba Sport-
nih ur za spremljanje vadbe).
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Slika 4. Spreminjanje minutnega volumna srca (MVS), utripnega volumna srca (UV), porabe kisika na kg
telesne mase (V0,) in sréne frekvence (SF) med stopnjevanim telesnim naporom (obremenitev) po proto-
kolu 25 W vsako minuto do iz€rpanja in po konéanem naporu pri mladem zdravem Sportniku.
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Slika 5. Spreminjanje sréne frekvence (SF) s porabo kisika (VO,) med stopnjevanim telesnim naporom po
protokolu 25 W vsako minuto do iz€rpanja pri mladem zdravem Sportniku.

SF ima zgornjo mejo, ki ji pravimo mak-
simalna sr¢na frekvenca (SF,__,). Na njeno
vrednost vpliva v najvecji meri starost. Ob-
stajajo Stevilne formule za dolocanje SF__..
Za grobo oceno zadostuje enacba 2 (24):
SF, .. = 220 - starost (leta) (enacba 2)
SF,., je dosti manj odvisna od trenirano -
sti kot VO, ... S treniranostjo pada (30).
Glede razlogov za to so mnenja deljena, kot
mozZne mehanizme pa Studije navajajo spre -
menjeno delovanje barorefleksa, spremenje -
no aktivnost atrioventrikularnega vozla in
zmanj$ano gostoto adrenergicnih receptor -
jev B pri treniranih (31).

Nas preiskovanec je dosegel SF__ =
186/min. Po enachi 2 je pricakovana vred -
nost 198/min, kar potrjuje njegovo trenira -
nost (tabela 1).

UV med stopnjevanim telesnim napo -
rom nekaj ¢asa nara$c¢a, nato pa se ustali ali
celo zaCne padati (slika 4). Relativno pove-
¢anje UV (AUV) je precej manjSe od relativ-

nega zviSanja SF (ASF) pri VO, __. glede na
vrednosti pri ogrevanju (AUV =69 %,
ASF =120 %, tabela 1). Po Frank-Starlingo -
vem zakonu je UV odvisen od polnitve pre-
katov. Z viSanjem SF se diastola (del sr¢nega
cikla, v katerem se srce polni s krvjo) skraj-
Suje in posledi€no se manjsa polnitev srca.
Kljub povecani kréljivosti prekatov se UV pri
visokih SF ne more vec povecevati (slika 4).

PORABA KISIKA IN NASTAJANJE
OGLJIKOVEGA DIOKSIDA

PO TELESNEM NAPORU

Po koncanem naporu sta VO, in VCO, Se
nekaj ¢asa precej povec€ana, prav tako pljuc-
na ventilacija, FD in DV (slika 1). Vrednosti
omenjenih koli¢in v mirovanju in eno minu -
to po maksimalni porabi kisika so prikazane
v tabeli 1.

Povecana VO, po naporu (angl. excess
post-exercise oxygen consumption, EPOC) je
kljub mirovanju nujna, da se telo povrne
v fiziolo8ko stanje, kakr$no je bilo pred vad-
bo. EPOC gre na racun (32):
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+ povefanega metabolizma po naporu, ko
je temperatura telesa Se poviSana,

+ obnovitve zalog ATP-ja v skeletnih miSi¢-
nih celicah, ki so bile aktivne,

+ ve¢je aktivnosti dihalnih miSic,

+ obnovitve zalog CP v skeletnih miSi¢nih
celicah, ki so bile aktivne,

- oksigenacije miSi¢nega mioglobina,

- oksidativne razgradnje laktata in laktat-
ne glukoneogeneze v jetrih in

+ ponovnega uskladiS¢enja prostih maScob -
nih kislin, ki so se med naporom izplavile
iz maScobnih celic v kri in se niso pora-
bile v procesu oksidacije.

Vrednosti EPOC in njegovo trajanje sta
odvisna od napora, dolZine in tipa vadbe ter
treniranosti (33-35). Pri mladih zdravih prei -
skovancih so namerili vrednosti od 1,51 pri
nizkem do 301 pri hudem telesnem napo-
ru (33). Povecana VO, po koncanem tele-
snem naporu lahko traja tudi do 10 ur, kadar
so obremenitve velike (75% VO, __ ) (33). Pri
aerobno trenirani in netrenirani osebi po
enaki telesni obremenitvi EPOC ni statistic-
no znacilno razlicen, vendar povecana VO,
pri netreniranih traja dlje (34). Trajanje pove -
Cane VO, po telesnem naporu je v klini¢ni
praksi kazalec za ocenjevanje srénega popus-
¢anja, povezano pa je s Stevilnimi patolos -
kimi procesi, kot so ishemija sréne miSice,
kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen,

sladkorna bolezen in obstruktivna spalna
apnea (36, 37).

Hkrati je po kon¢anem naporu poveca-
no tudi VCO, (slika 1). Poleg zgoraj naSte-
tega k temu prispeva Se nadaljnje pufranje
ionov H* ki se izplavljajo iz miSi¢nih celic
po koncu napora. Ta proces je pocasen, zato
se CO, po koncu napora izloca pocasneje
kot O, (34).

SRCNA AKCIJA PO TELESNEM
NAPORU

Po kon¢anem telesnem naporu se vsi para-
metri sréne akcije postopoma vracajo k mi-
rovnim vrednostim. Hitrost umirjanja po
naporu je odvisna od stopnje napora in od
tega, ali po naporu mirujemo ali pa je poci-
tek aktiven (38). Hitrost padanja SF po sub -
maksimalnem telesnem naporu (napor pri
85% VO, ) se obicajno vrednoti kot
absoluten padec SF 60 sekund po naporu
(angl. heart rate recovery, HRR ). Je dober
in enostavno merljiv pokazatelj trenirano -
sti (39). Tipi¢na vrednost HRR, mladih zdra-
vih Sportnikov je 41 + 8, neSportniki primer -
ljive starosti pa imajo HRR,, =30+ 06 (38).
Na sliki 1 vidimo, da je SF naSega preisko-
vanca po kon¢anem naporu padala precej
pocasneje (HRR ,=106) (tabela 1). Vzrok
temu je, da smo naSega preiskovanca obre-

menili do VO, . in ne submaksimalno.
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