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Ne ka te re pri la go di tve tele sa na napor

Some Body Adjust ments to Physi cal Exer ci se

IZvLEČEK
KLJUČNE BESEDE: tele sni napor, lak tat ni prag, anae rob ni prag, lak tat, ven ti la cij ski ekvi va lent, ven ti la -

cij ski prag, toč ka res pi ra tor ne kom pen za ci je

Telesninaporpomenivečjoporaboenergijevnašemtelesu,šeposebejvaktivnihske-
letnihmišičnihcelicah.NeposredenvirenergijezamišičnokontrakcijojeATP,kinasta-
javcelicahaerobnoalianaerobno.Prizmernihobremenitvahvsapotrebnaenergijanastaja
aerobno,sajsenašetelotakolokalno(aktivneskeletnemišice)kotsistemsko(srčnaakci-
ja,dihanje)prilagodinaporu.Povečasevnoskisikavteloindotokkisikavtkiva,šepose-
bejvaktivneskeletnemišice.Prizmernihtelesnihnaporihjedihanjenajučinkovitejše,
sajjekoličinapredihanegazraka,potrebnazaliterporabljenegakisika(ventilacijskiekvi-
valent),najmanjša(15–20 lzraka/lkisika).Konaporpresežeanaerobniprag,delenergi-
jezačnenastajatipoanaerobnipoti,karimazaposledicokopičenjeionovH+ inlaktata
vmišičnihcelicah.Obaomenjenaproduktaanaerobnegametabolizmaprehajatapreko
sarkolemevkrivečinomazmedsebojnimkotransportomprekomonokarboksilatnihpre-
našalcev.IoniH+ sevkrvipufrajozbikarbonatnimionominprekocentralnihkemore-
ceptorjevpospešujejodihanje.Laktatimapritelesnemnaporuzelopomembnovlogo.
Koncentracijalaktatajekazalecanaerobnegametabolizma,kisezačneprilaktatnempragu
indosežeprevladujočovlogoprinajvišjiravnovesnikoncentracijilaktatavkrvi.Laktat
jepomembnoaerobnogorivozaoksidativnemišičnecelicemedtelesnimnaporom.Meta-
bolnespremembesoglavnivzrokzaspremenjenodihanjemedtelesnovadbo.Pljučna
ventilacijanaraščasstopnjevanimtelesnimnaporom.Sstopnjevanjemnaporaprekoven-
tilacijskegapragaseventilacijskiekvivalentpovečaindoseženajvišjevrednosti(30–45 l
zraka/lkisika),kopresežemotočkorespiratornekompenzacije.Ventilacijskipragjepovezan
zlaktatnimpragom,točkarespiratornekompenzacijepazvzpostavitvijonajvišjeravnove-
snekoncentracijelaktatavkrvi.Polegmetabolnihindihalnihprilagoditevjetelesninapor
povezantudisspremenjenosrčnoakcijo.

abSTracT
KEY WORDS: exercise, lactate threshold, anaerobic threshold, lactate, ventilation equivalent,

ventilation threshold, respiratory compensation point

Theenergyconsumptionofthehumanbodyincreasesduringphysicalexercise,espe-
ciallyintheactivemusclecells.ThesynthesisofATP,theuniquedirectenergysource
inskeletalmuscles,dependsonoxygenavailabilityinskeletalmusclecellsandcanbe
aproductofaerobicoranaerobicprocesses.Tomeettheincreaseddemandforoxygen
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odrazpoložljivostikisikainodvrstemišične
celice.Skeletnemišičneceliceseločijopo
številumitohondrijevinaktivnostimeta-
bolnihencimov.Gledenatoločimo:
• hitre, glikolitične (angl. fast glycoly -
tic,FG),

• hitre,glikolitično-oksidativne(angl. fast
glycoly tic-oxi da ti ve,FGO)in

• počasne,oksidativne(angl. slow oxi da ti -
ve,SO)skeletnemišičnecelice.

Razpoložljivostkisikavskeletnihmišičnih
celicahsemedtelesnimnaporomspremi-
nja.Nazačetkuzmernetelesnevadbejepre-
tokkrviskoziaktivnemišicešeenakkot
vmirovanju.Takpretokjepremajhen,da
bizadovoljilpovečanepotrebepokisiku,
zatotakratcelicedelujejovanaerobnihpo-
gojih.Vnekajminutahsepretokkrviprila-
godipovečanimpotrebaminvzpostavise
novoravnovesnostanje,kojedotokkisika
skrvjoenaknjegoviporabi.Kpovečanju
pretokakrviskoziaktivnoskeletnomišico
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duringincrementalsubmaximalexercise,ourbodyadaptslocallywithenhancedperfu-
sionofworkingmusclesandwithincreasedcardiacoutputandventilationasawhole.
Ataworkingratecalledanaerobicthreshold,thereisnotenoughoxygentosatisfyener-
gydemands.Therefore,anaerobicenergyproductionisswitchedon,leadingtoH+ and
lactateaccumulationinactivemusclecells.Bothanaerobicmetabolicproductsleavemus-
clecellsbypassingthroughmonocarboxylatetransportersinsarcolemma.H+ ionsare
bufferedwithbicarbonateintheblooduntilbuffercapacitysuffices.Ventilationincreas-
estoexhaleadditionaloxygendioxideproduced.WhenbloodH+ concentrationincreas-
es,theventilationisfurtherstimulatedbyH+ sensitivecentralchemoreceptors.Therole
oflactateduringphysicalexerciseisveryimportant.Itisagoodmarkerforcellmeta-
bolicconditionsindicatingtheonsetofanaerobicmetabolismatlactatethresholdand
thehighestanaerobicturnover,wheremaximalsteady-statebloodlactateconcentration
ismaintained.Itpreventspyruvateaccumulationinmusclecellsandservesasauseful
aerobicfuelforoxidativemuscularcontraction.Metabolicchangesduringphysicalexer-
cisearecoupledwithincreasedventilationreflectedbytheventilationequivalentratio
definedasthevolumeofventilatedairperoneliterofconsumedoxygen.Ventilationequiv-
alenthasthelowestvalueduringlightworkout(15–20 lair/loxygen),increasesatven-
tilationthresholdandescalatesatrespiratorycompensationpoint(30–45 lair/loxygen).
Ventilationthresholdcorrelateswithlactatethresholdandrespiratorycompensationpoint
with maximal steady-state blood lactate concentration. Metabolic and ventilation
changesarerelatedtocardiovascularadjustmentsduringphysicalexercise.

adENOZIN-TrIFOSFaT – GOrIvO
Za TELESNO aKTIvNOST
Telesnaaktivnostzanašorganizempome-
nistanjepovečaneporabeenergije.Tase
spremenivdeloskeletnihmišicinvobtem
sproščenotoploto.Neposredenvirenergi-
jezamišičnecelicejeATP,kiobhidrolizi
enegamolasprostinekajdesetkJenergi-
je,odvisnoodbiokemijskihrazmervceli-
ci(1).

Zaradipovečanihenergetskihpotrebse
medtelesnimnaporompospešinastajanje
ATP-javaktivnihskeletnihmišičnihceli-
cah. Glede na metabolno pot, po kateri
ATP nastaja, ločimo mitohondrijski (ae-
robno nastali) ATP in nemitohondrijski
(anaerobnonastali)ATP.Telesnoaktivnost,
kjerenergijanastajapretežnopoanaerob-
ni poti, imenujemo anaerobna vadba, in
aktivnost,kijevezananaaerobnimetabo-
lizem,aerobnavadba.

Nakakšennačinbovmišičnicelicimed
telesnimnaporomnastajalATP,jeodvisno



prispevatatakolokalnokottudisistemsko
uravnavanje.Prvojeposledicazvišanekon-
centracijemetabolitovvaktivnimišičniceli-
ci,drugopajeposledicafiziološkegaodziva
telesananapor.Kadarjedotokkisikaenak
njegoviporabi,lahkotelesnavadbatrajadlje
časa,tudivečur.Čeobremenitevstopnju-
jemo,porabakisika(VO2)narašča(slika1).
Konaporterjavečkisika,kotsmogazvse-
mi prilagoditvami sposobni spraviti do
aktivnihmišičnihcelic,začnedeležATP-ja
nastajatipoanaerobnipoti.Pravimo,daje
doseženanaerobniprag.Čenaporvečamo
prekoanaerobnegapraga,sedeležanaerob-
nonastalegaATP-japovečuje.Kodoseže-
mo maksimalno porabo kisika (VO2max),
energijazavsakonadaljnjo,večjoobremeni-
tev,nastajalešeanaerobno(slika1).Rav-

novesnegastanjanemoremovečvzdrževa-
ti,lokalnovmišiciinsistemskovtelesupri-
dedoutrujenosti.Običajnozaradiobčutka
izčrpanostistelesnoaktivnostjopreneha-
može,predendosežemoVO2max.

TELESNa vadba v aNaErObNIH
raZmEraH
Vadbavanaerobnihpogojihjepoenistrani
omejenaskoličinodostopnihanaerobnih
virovenergijevmišičnicelici(zalogeATP
(5 µg/100gmišičnemase)inkreatinfosfa-
ta(angl. crea ti ne phosp ha te,CP)(25µg/100g
mišičnemase)).Podrugistranipaanaerob-
na razgradnja glukoze, ki je je na voljo
dovolj,spremenirazmerevmišičnicelici
tako,daseprocesustavioziromaspreme-
nivaerobnega(2).
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Sli ka 1. Spre mi nja nje res pi ra tor ne ga količ ni ka (angl. respiratoryquotient, RQ), pora be kisi ka (VO2), izloča -
nja oglji ko ve ga diok si da (VCO2), pljuč ne ven ti la ci je (angl. ventilation, VE), dihal ne ga volum na (VD) in frekven -
ce diha nja (FD) med stop nje va nim tele snim napo rom (obre me ni tev) po pro to ko lu 25 W vsa ko minu to do
izčr pa nja in po kon ča nem napo ru pri mla dem zdra vem šport ni ku. S puš či co je ozna če na mak si mal na poraba
kisi ka (VO2max), črt ka ni črti pa ozna ču je ta območ je res pi ra tor ne ga količ ni ka oko li 1.



Kadarjenaportakovelik,dajemetabo-
lizemves čas vadbe pretežno anaeroben
(npr.prišprintuna100m),jevadbačasovno
omejenana60–90sekund(3).Mišičnakon-
trakcijapotekapredvsemvFG-vlaknih,je
hitra,pospeškiprigibanjusoveliki. Svetov-
nirekorderjivšprintudosegajopospeške
dookoli9m/s2 inhitrostitekapreko12m/s,
pri čemer koncentracija laktata v njihovi
krvidosegavrednostido30mmol/l(4).

Medanaerobnovadbosehitropojavi
mišičnaoslabelost,mišičnakontrakcijaje
počasnejša,mišično delomanjše.Razlog
za takohiterpojavmišičneoslabelosti je
zmanjšanaaktivnostfosfofruktokinaze, enci-
ma,kiodločilnovplivanahitrostrazgradnje
glukozedopiruvatainstemnanastajanje
ATP. Aktivnost tega encima se zmanjša
zaradiznižanjapHvmišičnicelici,glikoli-
zasecelopopolnomaustavipripH=6,4(5).

ZvišanakoncentracijaionovH+ vmišič-
nicelicivplivatudinasamokontrakcijo.
IoniH+ vcitosoluzmanjšajodifuzijoionov
Ca2+ vmišičnicelici.KersemanjCa2+ veže
natroponinC,sesprostimanjaktivnihmest
naaktinu,vzpostavisemanjprečnihpove-
zav med aktinom in miozinom, krčenje
mišicejeslabše(5).

VrednostpHvmišičnicelicipadaved-
no,kadarvečinaATP-janastajaizvenmito-
hondrijev. Ob nemitohondrijski sintezi
ATP-jasevcitosolsproščajoprotoni,kise
v aerobnih pogojih porabljajo v procesu
oksidativnefosforilacijenamitohondrijski
membrani,vanaerobnihpogojihpapred-
stavljajopresežekprotonovvcelici.Tise
delomanevtralizirajoprivezaviscelični-
mipufri,delomapaprekosarkolemepre-
hajajovkri,celičnipHseniža.Vtakšnih
pogojihvcelicahnastajalaktat.

Nastajanjelaktatajeedinametabolna
potvanaerobnihrazmerah,pokateriseiz
citosolaodstranjujepiruvat, ki je končni
produkt anaerobnega metabolizma (6).
Hkratiseprinastajanjulaktataizpiruva-
tasproščavcitosolnikotinamidadenindi-
nukleotid(NAD),kijenujenzanadaljnjo

nemotenoglikolizo(6).Čebikoncentraci-
ja piruvata v celici preveč narasla, bi se
anaerobnimetabolizemustavilincelicana
nobennačinnebivečmoglaproizvajati
energije.Vtejlučijelaktatkoristenzaaktiv-
nomišičnocelicoinjesamokazaleccelič-
neacidozeinnenjenpovzročitelj(6–8).

Protoniinlaktat,kisekopičijovmišič-
nicelicimedanaerobnimmetabolizmom,
seiznjeizplavljajovkri.Prenosprotonov
prekosarkolemepotekanavečnačinov(9):
• kontratransportH+–Na+,
• kontratransportCl––HCO3

– in
• kotransportH+ zlaktatom.

Slednjijehkratiglavnimehanizemizme-
njave laktata preko celične membrane
mišičnih celic in preko mitohondrijske
membrane(10).KotransportH+-laktatpote-
kaprekomonokarboksilatnihprenašalcev
(angl.mo no car boxy la te trans por ter,MCT),ki
sepojavljajovvečizoformnihoblikah(11).
Najpomembnejšazaprenosmedmišično
aktivnostjostaMCT1inMCT4(11).Prvije
prisoten zlasti vmembrani oksidativnih
skeletnihmišičnihcelic, srčnihmišičnih
celicinvnotranjimitohondrijskimembra-
ni ter imaveliko afiniteto za laktat (10).
Pomembenjezaprivzemlaktataizkrvivci-
tosolomenjenihmišičnihcelicterizcito-
solavmitohondrije,kjerslužikotaerobno
gorivo(12).Drugijeboljizraženvglikoli-
tičnihskeletnihmišičnihcelicah,imaveli-
kokapacitetozaprenosinglavnovlogopri
izplavljanjuH+ inlaktataizaktivnihgliko-
litičnihmišičnihcelic(11).Laktatsetako
izmenjujemedaktivnimiglikolitičnimiin
oskidativnimimišičnimicelicamivsoseš-
čini,pokrvipapotujedosrcainneaktiv-
nihmišicinjenajpomembnejšeaerobno
gorivomedsubmaksimalnimnaporom(13).
Naprimer,maratonskitekjepovezanzvi-
sokoaktivnostjotakoglikolitičnihkotoksi-
dativnihpresnovnihpoti,laktatpajeglavni
vezničlenmednjima.

Medstopnjevanimtelesnimnaporomse
prinizkihobremenitvahkoncentracijalak-
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tatavkrviskorajnespreminja.Kopanapor
dosežeanaerobniprag,njegovakoncentra-
cijavkrvizačnenaraščati.Pravimotudi,da
smo dosegli laktatni prag (angl. lac ta te
thres hold, LT). Tudi napor nad LT lahko
vzdržujemodlječasa,sajkoncentracijalak-
tatadosežeravnovesnostanje(14).Kolikor
laktataseizločivkri,tolikosegatudipora-
bi,sajnileodvečenproduktanaerobnega
metabolizma, ampak služi kot aerobno
gorivoskeletniminsrčnimmišičnimceli-
cam.Deležnjegoveporabevprocesutvor-
be energije zamišično delo se ob redni
vadbicelopoveča(15).Služitudikotanae-
robnogorivoeritrocitom,zaenergijopaga
uporabljajotudimožgani,sajprehajakrv-
no-možganskopregrado(16).Laktatdelu-
jetudikotsignalnamolekula,kipospešuje
angiogenezoinproliferacijomitohondrijev
vaktivnihskeletnihmišičnihcelicah ter
zavrelipolizoinporaboglukoze(15, 17, 18).

Čejenaportakovelik,dasovsepoti
porabelaktatavtelesuzasičene,njegova
koncentracijavkrvinedoseževečravno-
vesja,ampakzačnenaglonaraščati.Tedaj
presežemonajvišjoravnovesnokoncentra-
cijolaktatavkrvi(angl.ma xi mal steady state
lac ta te,MSSL)(tudiLT2).VrednostMSSL
jemočnoodvisnaodtreniranostiinlahko
znaša2–8mmol/lkapilarnekrvi(19).MSSL
zvzdržljivostnimtreningomnarašča,dom-
nevnozaradiodnaporaodvisnepovečane
sinteze MCT1 v aktivnih mišičnih celi-
cah(19).Laktatnepovzročamišičneosla-
belosti,nitineodloženemišičnebolečine,
povezanestelesnoaktivnostjo(5).

Laktat,kiostajavkrvipokoncutelesne-
ganapora,semetaboliziravjetrihvproce-
suglukoneogenezeintakodograjujetelesne
energetskerezerve.Kroženjelaktatavte-
lesustažepredvečkot50letiprvaopisala
GertyinCarlCori,odtodtudiimeCorijev
cikel:
• nastaneklaktatavmišičnicelici,
• izplavljanjevkri,
• pretvorbavglukozovjetrihin
• njenaporabavmišičnihcelicah.

ZakoncaCoristazasvojedelonapodroč-
jurazgradnjeglikogena leta1947dobila
tudiNobelovonagrado.

Zrednimi,dovoljintenzivnimitrenin-
gilahkodosežemodvoje(15, 19–21):
• izboljšamo porabo laktata za mišično
deloterstempremikamoLTinMSSL
kvečjimnaporomin

• povečamotoleranconaznižanpHtako
vmišičnihcelicah,kjersepovečapufr-
skakapaciteta,kotvcelemtelesu.

POraba KISIKa IN NaSTaJaNJE
OGLJIKOvEGa dIOKSIda mEd
STOPNJEvaNIm TELESNIm
NaPOrOm
Na kakšen način se naše telo prilagaja
naporu,bomospremljalinapodlagimeri-
tveVO2max prizdravem,mlademšportniku,
sicer študentumedicine.MeritveVO2max
izvajamobodisinasobnemkolesualipana
tekoči preprogi s spremenljivim naklo-
nom.Vsakaodmetodimasvojeprednosti
inslabosti.Sobnokolozavzemamanjpro-
stora,obremenitevlahkotočnejedefinira-
mo,jepagibanjenanjemmanjnaravno.Na
sobnem kolesu izmerimo 5–11 % nižji
VO2max (22).Tudiprotokoliobremenitveso
različni.Ponavadiuporabljamostopnjevano
obremenitev,karpomeni,daobremenitev
povečujemovkorakihpo5–25Wvdolo-
čenihčasovnihintervalih(vsakominutoali
vsaketriminute)doizčrpanja.Lahkopaupo-
rabimo enosamo,visokoobremenitev,kise
nespreminjadoizčrpanostipreiskovanca.

Preiskovanecprekopritrjenenosno-ust-
nemaskedihavsistemzamerjenjepreto-
kazraka,zrakpausmerimošeskoziplinski
analizator.Natanačinspremljamospre-
membedihanjamednaporom,VO2 inizlo-
čanje ogljikovega dioksida (VCO2). Na
InštitutuzafiziologijoMedicinskefakultete
vLjubljaniuporabljamosobnokoloErgo-
line900vpovezaviznapravoQuark Car -
dio Pul mo nary Exer ci se Testing (CPET)
COSMED,kinampolegomenjenegaomo-
gočašespremljanjesrčnefrekvence(SF)
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medvadboterutripnegavolumnasrca(UV),
kisedoločapoStringerjevimetodi(23).Ta
metodatemeljinapredpostavki,dasemed
stopnjevanimtelesnimnaporomarterioven-
skarazlikakrvizakisik(avDO2)povečuje
linearnozVO2,izraženovodstotkihgledena
VO2max.KerjeVO2 produktavDO2 inminut-
negavolumnasrca(MVS),lahkoizizmer-
jenegaVO2 inpredvidenespremembeavDO2
določimosprememboMVS.Kerhkrati izme-
rimoSF,lahkotakospremljamotudispre-
membeUV.

Rezultatimeritvenanašempreiskovan-
cuobstopnjevanemnaporuvkorakihpo
25Wvsakominutodoizčrpanjasoprika-
zaninasliki1.

S stopnjevano obremenitvijo se veča
VO2 vtelesu,doklernedosežemoVO2max,
kijopreiskovaneczmore(slika1).VO2max

458 Nej ka Potoč nik  Ne ka te re pri la go di tve tele sa na napor

jeodvisnaodspolainstarostipreiskovan-
cainsespreminjastreniranostjo.Zastarost
našegapreiskovanca(22 let)lahkopričaku-
jemoVO2max odmanjkot25padovečkot
52mlkisika/(kg ·min),prvovprimeruzelo
slabeindrugoekstremnodobretelesnepri-
pravljenosti(24).Našemupreiskovancu smo
izmeriliVO2max=50ml/(kg·min),karkažena
njegovoizjemnodobrotelesnopripravljenost.

HkratizvečanjemVO2 sepovečujetudi
VCO2,kigaizločimozdihanjem(slika1).
Datelomednaporomlahkoizmenjaveč
omenjenihplinovnačasovnoenoto,semora
povečatipljučnaventilacija.Tasstopnje-
vanimnaporomnaraščatakozaradivišje
frekvencedihanja(FD)kottudizaradiveč-
jegadihalnegavolumna(DV)(slika1).

RazmerjemedVCO2 inVO2 imenujemo
respiratornikoličnik(angl. res pi ra tory quo -

[HCO ]3–

VCO2

1 2 3 4 5 čas (min)

skupaj

hiperventilacija

metabolizem

pufranje

100 %

100 %

50 %

50 %

Sli ka 2. Izlo ča nje CO2 (VCO2) z di ha njem (v % naj več je ga izlo ča nja) in pada nje kon cen tra ci je bikar bo na ta
(HCO3

–) v krvi (v % naj viš je kon cen tra ci je) med hudim tele snim napo rom. K iz lo ča nju CO2 (skle nje na krivulja,
ozna če na s »sku paj«) pris pe va jo od pora be kisi ka odvi sen del (črt ka na kri vu lja, ozna če na z »me ta boli zem«),
pris pe vek zara di pufra nja ionov H+ z bi kar bo na tom (pik ča sta kri vu lja ozna če na, s »pu fra nje«) in pris pe vek
zara di direkt ne ga vpli va ionov H+ na diha nje (kri vu lja črta-pika-čr ta, ozna če na s »hi per ven ti la ci ja«) (25).



tient, RQ).Medtelesnimnaporomjenasta-
janjeCO2 povezanostremimehanizmi,ki
semedsebojprepletajo(25):
• aerobno (od kisika odvisno) nastajanje
CO2,kijeposledicaoksidativnerazgrad-
njegorivvcelicahinjezatopovezano
zVO2.RazmerjeVCO2 inVO2 jeodvisno
odtipagoriva,kiseprinaporurazgrajuje.
Česerazgrajujejoogljikovihidrati,jeraz-
merjeenako1,česerazgrajujejomaščo-
be,jerazmerjeokoli0,7(gledenavrsto
maščob),proteinipaseprikratkotrajnih
naporihponavadinerazgrajujejo,

• odkisikaneodvisnonastajanjeCO2 zaradi
pufranjaionovH+ zbikarbonatnimpufrom
vkrviin

• odkisikaneodvisnonastajanjeCO2 zara-
dihiperventilacije.

Prispevki vsakega od treh mehanizmov
kVCO2 soodvisniod stopnje in trajanja
napora.Slika2prikazujeprispevkeposa-
meznihmehanizmovkVCO2 vodvisnosti
odčasaprinenadnizelohuditelesniobre-
menitviskupajsspreminjanjemkoncentra-
cijebikarbonatavarterijskikrvi.

KersemedtelesnimnaporomVCO2 in
VO2 povečujeta večinoma neodvisno, se
tudivrednostRQmedstopnjevanimnapo-
romspreminja(slika1).Kotvidimonasli-
ki1,jeprinizkihinzmernihnaporihRQ
nizek,vadečipresnavljavvečjimerimaščo-
beindelomaogljikovehidrate.Kosenapor
stopnjuje,semetabolizempreklapljavsmer
razgradnjeogljikovihhidratov,kiprihudih
telesnihnaporihpostajajoedinivirenergi-
je,hkratipaVCO2 naraščazaradiodkisika
neodvisnihmehanizmov(območjemed črt-
kanimačrtamanasliki1,RQ~1).Priskraj-
nihnaporihRQnarastepreko1.Kmalupo
tem se zaradi izčrpanosti vadba konča.
Občutekizčrpanostijeodvisenodtoleran-
cetelesanaspremenjenokislinsko-bazno
stanje.Popriporočilihnajbiprimerjenju
VO2max obremenitevkončali,koRQdoseže
vrednost1,15(26).

vENTILacIJa mEd TELESNO
vadbO
Ventilacijamedtelesnimnaporomjeodvi-
snaodmetabolizma,kipotekavtelesu.Sli-
ka3prikazujeodvisnostpljučneventilacije
odVO2 vobmočjuodmirovanjadoVO2max.
Vrednostisonavedenevtabeli1.Prizmer-
nihtelesnihnaporih(do55%VO2max)pljuč-
naventilacijanaraščapremosorazmerno
zVO2.Razmerje,kipove,kolikolitrovzra-
kamoramopredihatizaporaboenegalitra
kisika,imenujemoventilacijskiekvivalent
(VEq),kiprizdravihodraslihznašaokoli25l
predihanega zraka na l VO2 (27). VEq je
meriloučinkovitostidihanja.

KosenaporinznjimVO2 stopnjujeta,
vmišičnih celicahvsevečji del energije
nastajaanaerobno,takodasevkriizplav-
ljatalaktatinH+.ZaradipufranjaH+ zbi-
karbonatnimpufromsepovečaVCO2.Delni
tlakCO2 (pCO2)vkrvinaraščainkotglav-
ni regulator dihanja še dodatno poveča
ventilacijo.Tazačnenaraščatistrmeje(ob-
močjemedtočkamaT1 inT2,slika3),VEq
se poveča na 40 l predihanega zraka na
lVO2 (24).Gledenapotekaerobnegameta-
bolizmajetakodihanjemanjučinkovito.
TočkoprelomaT1 imenujemoventilacijski
prag.Ventilacijskipragobičajnosovpada
z laktatnim pragom in nakazuje začetek
anaerobnegametabolizma.Češestopnju-
jemonapor,sevtočkiT2,kijipravimo točka
respiratorne kompenzacije (tudi ventila-
cijskiprag2),pljučnaventilacijainznjo
VEqzačnetašehitrejepovečevati(slika3).
TatočkajepovezanaspadanjempHkrvi,
ko je pufrska kapaciteta krvi izrabljena.
Visoka koncentracija ionov H+ dodatno
spodbuja dihanje. Sprožijo se fiziološki
mehanizmikompenzacijemetabolneacido-
ze,predvsemhiperventilacija(slika2).Res-
piratornakompenzacijaobičajnosovpada
znaporom,prikateremdosežemoMSSL.
Četelesnoaktivnostšestopnjujemo,seraz-
merevtelesuspremenijodotemere,da
telesnaaktivnostnivečmogoča.
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Sli ka 3. Odvi snost pljuč ne ven ti la ci je (angl. ventilation, VE) in res pi ra tor ne ga količ ni ka (angl. respiratory
quotient, RQ) od pora be kisi ka (VO2) med stop nje va nim tele snim napo rom po pro to ko lu 25 W vsa ko minuto
do izčr pa nja: T1 je ven ti la cij ski prag in T2 toč ka res pi ra tor ne kom pen za ci je. Črti kažeta raz me re, ko je RQ = 1.

Ta be la 1. Pri ka za ne so vred no sti para me trov med ogre va njem in pri dose že ni mak si mal ni pora bi kisi ka,
rela tiv na raz li ka eno minu to po kon cu napo ra gle de na ogre va nje ter rela tiv na raz li ka eno minu to po koncu
napo ra gle de na mak si mal ni napor pri zdra vem mla dem prei sko van cu. FD – frek ven ca diha nja, DV – dihalni
volu men, VE – pljuč na ven ti la ci ja, VO2 – pora ba kisi ka, VCO2 – izlo ča nje oglji ko ve ga diok si da, VO2/kg – poraba
kisi ka na kg tele sne teže, RQ – res pi ra tor ni količ nik, SF – srč na frek ven ca, p ETCO2 – del ni tlak oglji ko ve ga
diok si da na kon cu izdi ha, MET – meta bo lič ni ekvi va lent, MVS – minut ni volu men srca, UV – utrip ni volumen.

Ogre va nje mak si mal ni re la tiv na Ena minu ta re la tiv na
napor raz li ka gle de po napo ru raz li ka gle de

na ogre va nje  na mak si mal ni
(%) napor (%)

FD (min–1) 15 54 260 38 –30

DV (l) 0,76 2,69 250 2,50 –7

VE (l/min) 11,4 121,2 960 98,6 –19

VO2 (ml/min) 450 3.931 770 2.071 –47

VCO2 (ml/min) 328 4.443 1.250 3.097 –47

VO2/kg (ml/(kg · min)) 5,77 50,41 770 26,56 –47

RQ 0,73 1,13 50 1,45 28

SF (min–1) 86 186 120 170 –9

pETCO2 34 42 20 36 –14

MET 1,6 14 780 7,6 –47

MVS (l/min) 6,45 23 220 18 –22

UV (ml) 75 128 70 106 –17



SrČNa aKcIJa mEd TELESNIm
NaPOrOm
KerVO2 medstopnjevanimtelesnimnapo-
romnarašča(slika1,slika4),semora pove-
čatitudidotokkisikadotkiv.Vpovprečju
jedotokkisikadotkivproduktmedMVS
in avDO2 (razlikamed vsebnostjo kisika
varterijski inmešanivenskikrvi) (enač-
ba1):

VO2 =MVS · avDO2 (enačba1)

Dotok kisika semed telesnim naporom
povečatakonaračunpovečanegaMVS(sli-
ka4)kot tudinaračunpovečaneavDO2.
SlednjajeposledicaznižanjapO2 vaktivnih
skeletnihmišicahinpremikadisociacijske
krivuljehemoglobinavspremenjenihpogo-
jih,kispremljajotelesnovadbo(28):
• zvišanatemperatura,
• spremenjenakoncentracijametabolitov,
• spremenjenpCO2 in
• spremenjenpHkrvi.
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VmirovanjuznašaavDO2 5ml/100mlkrvi,
prihudihtelesnihobremenitvahpanaraste
tudido15ml/100mlkrvi(29).Izplavljanje
kisikashemoglobinavaktivnihskelet-
nih mišicah,kjerhemoglobinlahkoodda
skorajveskisik,ješevečjeodtevredno-
sti(29).

MVS,kijeproduktSFinUV,medtele-
snoaktivnostjonaraste,sajnarastetatako
SFkotUV.

Spreminjanjeomenjenihkazalcevsrč-
neakcijemedstopnjevanotelesnoobreme-
nitvijoprinašempreiskovancukažeslika4.
Čeizvzamemoprvih120sekundmeritve,
koješlošezaogrevanjepreiskovanca, ugo-
tovimo,datakoSFkotVO2 sstopnjevanim
naporomnaraščataskorajlinearno,torejje
tudizvezamednjimalinearna:večjaVO2,
višjaSF(slika4,slika5).KerseSFmeribis-
tvenoenostavnejekotVO2, sedanesprav
zaraditezvezekotkazalecstopnjenapora
uporabljakarSF(množičnauporabašport-
nihurzaspremljanjevadbe).
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Sli ka 4. Spre mi nja nje minut ne ga volum na srca (MVS), utrip ne ga volum na srca (UV), pora be kisi ka na kg
tele sne mase (VO2) in srč ne frek ven ce (SF) med stop nje va nim tele snim napo rom (obre me ni tev) po proto -
ko lu 25 W vsa ko minu to do izčr pa nja in po kon ča nem napo ru pri mla dem zdra vem šport ni ku.



SFimazgornjomejo,kijipravimomak-
simalnasrčnafrekvenca(SFmax).Nanjeno
vrednostvplivavnajvečjimeristarost.Ob-
stajajoštevilneformulezadoločanjeSFmax.
Zagroboocenozadostujeenačba2(24):

SFmax = 220–starost(leta) (enačba2)

SFmax jedostimanjodvisnaodtrenirano-
sti kotVO2max. S treniranostjo pada (30).
Glederazlogovzatosomnenjadeljena,kot
možnemehanizmepaštudijenavajajospre-
menjenodelovanjebarorefleksa,spremenje-
noaktivnostatrioventrikularnegavozlain
zmanjšanogostotoadrenergičnihreceptor-
jevβ pritreniranih(31).

Naš preiskovanec je dosegel SFmax =
186/min.Poenačbi2jepričakovanavred-
nost198/min,karpotrjujenjegovotrenira-
nost(tabela1).

UVmedstopnjevanimtelesnimnapo-
romnekajčasanarašča,natopaseustaliali
celozačnepadati(slika4).Relativnopove-
čanjeUV(ΔUV)jeprecejmanjšeodrelativ-
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negazvišanjaSF(ΔSF)priVO2max gledena
vrednosti pri ogrevanju (ΔUV = 69 %,
ΔSF=120%,tabela1).PoFrank-Starlingo-
vemzakonujeUVodvisenodpolnitvepre-
katov.ZvišanjemSFsediastola(delsrčnega
cikla,vkateremsesrcepolniskrvjo)skraj-
šujeinposledičnosemanjšapolnitevsrca.
KljubpovečanikrčljivostiprekatovseUVpri
visokihSFnemorevečpovečevati(slika4).

POraba KISIKa IN NaSTaJaNJE
OGLJIKOvEGa dIOKSIda
PO TELESNEm NaPOrU
PokončanemnaporustaVO2 inVCO2 še
nekajčasaprecejpovečana,pravtakopljuč-
naventilacija,FDinDV(slika1).Vrednosti
omenjenihkoličinvmirovanjuinenominu-
topomaksimalniporabikisikasoprikazane
vtabeli1.

PovečanaVO2ponaporu (angl. ex cess
post-exer ci se oxy gen con sump tion,EPOC)je
kljubmirovanjunujna,dasetelopovrne
vfiziološkostanje,kakršnojebilopredvad-
bo.EPOCgrenaračun(32):
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Sli ka 5. Spre mi nja nje srč ne frek ven ce (SF) s po ra bo kisi ka (VO2) med stop nje va nim tele snim napo rom po
pro to ko lu 25 W vsa ko minu to do izčr pa nja pri mla dem zdra vem šport ni ku.



• povečanegametabolizmaponaporu,ko
jetemperaturatelesašepovišana,

• obnovitvezalogATP-javskeletnihmišič-
nihcelicah,kisobileaktivne,

• večjeaktivnostidihalnihmišic,
• obnovitvezalogCPvskeletnihmišičnih
celicah,kisobileaktivne,

• oksigenacijemišičnegamioglobina,
• oksidativnerazgradnjelaktatainlaktat-
neglukoneogenezevjetrihin

• ponovnegauskladiščenjaprostihmaščob-
nihkislin,kisosemednaporomizplavile
izmaščobnihcelicvkriinsenisopora-
bilevprocesuoksidacije.

Vrednosti EPOC in njegovo trajanje sta
odvisnaodnapora,dolžineintipavadbeter
treniranosti(33–35).Primladihzdravih prei-
skovancihsonamerilivrednostiod1,5 lpri
nizkemdo30 lprihudemtelesnemnapo-
ru(33).PovečanaVO2 pokončanemtele-
snemnaporulahkotrajatudido10ur, kadar
soobremenitvevelike(75%VO2max)(33).Pri
aerobnotreniraniinnetreniraniosebipo
enakitelesniobremenitviEPOCnistatistič-
noznačilnorazličen,vendarpovečanaVO2
prinetreniranihtrajadlje(34).Trajanje pove-
čaneVO2 potelesnemnaporujevklinični
praksikazaleczaocenjevanjesrčnegapopuš-
čanja,povezanopajesštevilnimipatološ-
kimiprocesi,kotsoishemijasrčnemišice,
kronična obstruktivna pljučna bolezen,

sladkornabolezeninobstruktivnaspalna
apnea(36, 37).

Hkratijepokončanemnaporupoveča-
notudiVCO2 (slika1).Polegzgorajnašte-
tegaktemuprispevašenadaljnjepufranje
ionovH+,kiseizplavljajoizmišičnihcelic
pokoncunapora.Taprocesjepočasen,zato
seCO2 pokoncunaporaizločapočasneje
kot O2 (34).

SrČNa aKcIJa PO TELESNEm
NaPOrU
Pokončanemtelesnemnaporusevsipara-
metrisrčneakcijepostopomavračajokmi-
rovnimvrednostim.Hitrostumirjanjapo
naporujeodvisnaodstopnjenaporainod
tega,aliponaporumirujemoalipaje poči-
tekaktiven(38).HitrostpadanjaSFposub-
maksimalnemtelesnemnaporu(naporpri
85 % VO2max) se običajno vrednoti kot
absolutenpadecSF60sekundponaporu
(angl. heart rate reco very,HRR60).Jedober
inenostavnomerljivpokazateljtrenirano-
sti(39).TipičnavrednostHRR60 mladih zdra-
vih športnikovje41±8,nešportnikiprimer-
ljivestarostipaimajoHRR60 = 30 ± 6(38).
Nasliki1vidimo,dajeSFnašegapreisko-
vancapokončanemnaporupadalaprecej
počasneje (HRR60 = 16) (tabela 1). Vzrok
temuje,dasmonašegapreiskovancaobre-
menilidoVO2max innesubmaksimalno.
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