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POPIS OZNAKA I KRATICA

A —alveole

a — arterije

ADP — adenozin difosfat

AT — anaerobni prag

ATP — adenozin trifosfat

BMI — indeks tjelesne mase

C.O. —izbacajni volumen srca

CPET - kardiopulmonalni test opterecenja
f— frekvencija disanja

FEV1 — forsirani ekspiracijski volumen u 1. sek.
FFA — slobodne masne kiseline

FVC — forsirani vitalni kapacitet

HR - sr¢ana frekvencija

HRR — sréana rezerva

I.C. — inspiracijski kapacitet

L/P — odnos izmedu laktata i piruvata
LAT — prag laktatne acidoze

LT — laktatni prag

MVYV — maksimalna voljna ventilacija
NAD — nikotinamid adenin dinukleotid
PACO,; — parcijalni alveolarni tlak CO,
PaCO; — parcijalni tlak CO, arterijske krvi
PCO; — parcijalni tlak CO,

PCr — fosfokreatinin

PEF — vr$ni ekspiracijski protok



PETCO; — parcijalnog endtidalni CO,u alveolama na kraju izdisaja
PETO, — parcijalni tlak O, u alveolama na kraju izdisaja
PO, — parcijalni tlak O,

RER — omjer respiracijske izmjene plinova (CO,/O5)
RQ — respiracijski kvocijent

Sa0O, — saturacija oksihemoglobina

SV —udarni volumen

T - vrijeme

TV — tidalni volumen disanja

VD - fizioloski mrtav ventilacijski prostor

W — Wat

WR - snaga, radno opterecenje

Q — protok krvi u jedinici vremena

VA — ventilacija alveolarnih prostora

VE — minutna ventilacija pluéa

VEpeak — maksimalna minutna ventilacija

VO, — minutna potro3nja kisika

VO,max — maksimalna potrosnja O,

~P — visokoenergetski fosfat

2,3 DPG - 2,3 difosfoglicerat
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1. UVOD

1.1 ODREDNICE FIZIOLOSKOG SISTEMSKOG ODGOVO-

RA NA OPTERECENJE MISICA U ZDRAVE OSOBE

1.1.1. RESPIRACIJA

1.1.1.1. STANICNA RESPIRACIJA

Tijekom fizickog opterecenja oslobada se energija u terminalnoj fosfatnoj skupini
adenozin trifosfata (ATP) koju koriste miSi¢ne stanice. Proizvodnja ATP-a u miSi¢ima se
odvija aerobnom oksidacijom glikogena i masnih kiselina. Drugi nacin proizvodnje ATP-a je
anaerobna hidroliza fosfokreatinina (PCr) i anaerobnom oksidacijom (bez utroska O,!)

glikogena ili glukoze do piruvata pri cemu nastane mlijecna (laktatna) kiselina(1).

Aerobna oksidacija ugljikohidrata i masnih kiselina je osnovni izvor regeneracije
ATP-a, tijekom konstantnog opterec¢enja srednjeg intenziteta. U prosjecne osobe, oko 5/6
proizvedene energije u obliku ATP-a se stvara aerobnom oksidacijom ugljikohidrata, a

ostatak oksidacijom masnih kiselina(2, 3).

Ukoliko fizicko optereéenje nadmasi stvaranje kemijske energije samo uz potrosnju
O, 1 hidrolizu PCr, aktivira se proizvodnja ATP-a anaerobnom glikolizom uz stvaranje
mlijec¢ne kiseline. U tom slucaju razina stanicnog O, postaje kriti¢no niska, a piruvat sluzi

kao oksidant za regeneriranje nikotinamid adenin dinukleotida(NAD")(1).

Pri kontrakciji miSi¢a kemijska energija sadrzana u formi visokoenergijskih fosfata
(~P) se poviseno troSi. Tijekom opterecenja ona se regenerira kroz porast respiracije u

mitohondrijima (potrosnja O, i proizvodnja CO;). Stupanj regeneracije ~P je proporcionalan



stanicnoj potros$nji O,. Koncentracija kreatinin~P brzo i proporcionalno opada s porastom
radnog opterecenja, 1 ostaje niska dok opterecenje traje, a vraca se na ishodne vrijednosti u
prvih nekoliko minuta oporavka(4). U pocetku optere¢enja visoko energijske fosfatne veze
ATP-a pucaju kako bi zadovoljile energetske zahtjeve kontrahiraju¢eg misic¢a. Nastali
adenozin dinukleotid monofosfat (ADP) se brzo refosforizira u novi ATP iz kreatinin fosfata
primarno u mitohondrijima miSi¢a te se tako obnavlja ishodna razina ATP-a(5). Tek pri
maksimalnom opterecenju razina ATP-a u radnim miSi¢ima poc¢ne opadati uz porast ADP-a i

AMP-a(6).

1.1.1.2. REGENERACIJA ATP-a

Iako su mitohondriji glavno mjesto regeneracije ATP-a, takoder se za regeneraciju
koriste i dva anaerobna izvora, ¢ija veli¢ina ovisi o razini opterecenja i fizickoj spremi. Ovi
¢imbenici odreduju kinetiku minutne potrosnje kisika (VO,) te deficit O,. Od ova dva
anaerobna izvora ~P koja doprinose bioenergetici opterecenja, najprije dolazi do izrazaja
hidroliza intramuskularnog PCr(7). Zato Sto cirkulacija ne moze reagirati brzo na misi¢nu
kontrakciju, miSi¢ni PCr sluzi kao izvor ~P za regeneriranje ATP-a u miofibrilima za vrijeme
podetne faze opterecenja. Njegov doprinos zavr§ava kada VO, dostigne konstantnu

vrijednost(8).

Drugi anaerobni mehanizam je razgradnja glikogena ili glukoze do laktata, Sto
zapoc¢inje nakon 30 sek. od pocetka optereCenja ukoliko je dostava kisika cirkulacijom
nedovoljna(9). Ovaj izvor ATP-a je vazan kada su energetski zahtjevi ve¢i od ukupne
proizvodnje ATP-a cijepanjem PCr i1 aerobne regeneracije ~P. Tada je intenzitet fizickog
opterecenja iznad anaerobnog praga (AT, prema engl. anaerobic threshold)(10). Zato bi AT
trebao biti posebno znacajan pokazatelj radnog opterecenja koje moze biti odrzano aerobnim

mehanizmom(11).



1.1.1.3. VEZA UNUTARNJEG I VANJSKOG STANICNOG DISANJA

Vanjsko i unutarnje stani¢no disanje su povezani cirkulacijom. U zdravih osoba
protok krvi kroz srce poraste proporcionalno trenutnoj razini metabolizma, $to je oko 6L/min
dostatno za stani¢nu potrosnju od 1L O, u stanicama (12). Vrlo blaga respiracijska acidoza se
moze izmjeriti u zdravih osoba za vrijeme umjerenog fizickog opterecenja (13). Ventilacija
se mora pojacati znacajno vise u odnosu na razinu radnog optere¢enja radi kompenzacije
acidoze nastale povecanim stvaranjem mlijecne kiseline koja se pridodaje respiracijskoj
acidozi (CO,) (14). Ipak, hiperventilacija je u pravilu neucinkovita u sprjecavanju arterijske

acidemije uzrokovane nastalom laktatnom acidozom tijekom fizickog opterec¢enja(15).

1.1.2. SKELETNI MISICI

1.1.2.1. MISICNA VLAKNA

Znakovit potencijal za promjenu koncentracije enzima odredenog misi¢nog vlakna
postoji ovisno o specificnostima fizickog treninga. Primjer su sportaSi u sportovima
izdrzljivosti Cija brzokontrahiraju¢a miSi¢na vlakna mogu imati veéu koncentraciju
oksidacijskih enzima nego sporokontrahiraju¢a misi¢na vlakna u sedentarnih osoba(16).
Elitni sportasi u sportovima izdrzljivosti tipicno imaju veci postotak sporokontrahirajuc¢ih
miSi¢nih vlakna u miSi¢ima (i viSe od 90%) u usporedbi sa sedentarnim osobama (oko 50%)
ili elitnim sportaSima sprinterskih disciplina (20 — 30%). Takoder je vazan troficki utjecaj
zivaca koji inervira miSi¢na vlakna na razvoj misi¢a(17). lako fenotipske promjene unutar
miSi¢nih vlakana mogu biti inducirane fizickom aktivnoscu, tipi¢an trenazni proces ne
uzrokuje znakovite promjene izmedu tipa I 1 tipa II vlakana, ali uzrokuje promjene unutar tipa

II vlakna (IIx u tip ITa)(18).



Uzorak aktivacije miSiénih vlakana ovisi o tipu fizi€¢kog opterecenja. Opterecenje
niskog intenziteta dominantno aktivira tip [ sporokontrahiraju¢a vlakna, dok se
brzokontrahirajuc¢a vlakna tipa II (koja proizvode vecu snagu) aktiviraju pri ve¢im radnim

optere¢enjima, pogotovo iznad 70 — 89% maksimalne aerobne snage(19).

1.1.2.2. BIOKEMIJSKE PRETPOSTAVKE MISICNOG RADA

1.1.2.2.1 Aerobna glikoliza

Energija za misi¢nu kontrakciju se najveéim dijelom dobiva oksidacijom u
mitohondrijima iz piruvata i acetata nastalih iz metabolizma ugljikohidrata i masnih kiselina.
Manji dio energije se oslobada u citoplazmi metabolizmom glukoze i glikogena u procesu
nastanka piruvata. Mitohondrijski i citosolni izvori energije se transformiraju u ~P, najvise
kao kreatin fosfat CPr i ATP. Iz jedne molekule glukoze u procesu oksidacijske fosforilacije
nastaje 36, a iz glikogena 37 molekula. Pri tome se potroSi 6 molekula O, te je odnos
visokoenergetskog fosfata i kisika ~ P : O, = 6 za glukozu 1 6,18 za glikogen. Krajnji produkt

ove metabolicke reakcije je Sest molekula CO, 1 HO(20).

Kada je supstrat masna kiselina za utroSenu molekulu O, se proizvede 5,65 molekula
ATP-a. Posljedi¢no, tijekom optere¢enja VO, ¢e biti veéi ukoliko je dominantan supstrat

masna kiselina, a manji ukoliko je to ugljikohidrat.

1.1.2.2.2. Anaerobna glikoliza

Razgradnja glukoze (glikoliza) bez utroska kisika se naziva anaerobna glikoliza. U
tom procesu piruvat se reducira do laktata. Neto dobitak u proizvodnji energije anaerobnom
glikolizom je samo tri molekule ATP-a, uz nastanak mlijecne kiseline. Proizvodnja energije

za odredeni rad anaerobnim mehanizmom brze iskoriStava glikogen (glukozu) nego kad je



nastanak ~P isklju¢ivo aerobni (21). Aerobni i anaerobni mehanizam zajedno generiraju
energiju pri visokom misSi¢nom radu, kada anaerobni mehanizam stvara proporcionalno vise

energije kako se rad povecava(20).

1.1.3. POTROSNJA KISIKA U OPTERECENJU

Potrosnja kisika pri fiziCkom opterecenju zavisi o izvrSenom radu u jedinici vremena
(snazi). U zdravih osoba, pri pedaliranju na bicikl ergometru stanje ravnoteze u potroSnji
kisika (VO,) se dostiZze nakon 3 min. pri podetnom optereéenju od 150 Wata (W). Pri visim
podetnim optere¢enjima VO, nastavlja rasti i nakon tri minute, a porast ¢e biti brzi §to je veée
optereéenje (22). Maksimum VO, za optere¢enje (WR, prema engl. work rate) iznad 200 W je
uvijek isti §to identificira maksimalnu potro§nju O, kod svakog pojedinca (VO,max). Vazno
je kazati da se pri veéem poletnom optereéenju VO,max postigne ranije $to uzrokuje brzi

nastup umora. Osoba ne moze dugotrajno viezbati pri dostignutom VO,max.

Na slici 1 1 2 su prikazani osnovni metabolic¢ki putovi tijekom aerobnog i anaerobnog

fizickog opterecenja.



= C.0.m *Cwiy

R N N N N NN

-4
" CO2 0
i O e i i
GLIKOGEM
|./—- GLUEOZA,
EME.DEM-METERH OFOW
- PUT
e
'y NAD'
: P il
ol JATP
[
) e SR
MADH+H - A = aerabnaglikaliza |
B = anaerobna u;||ik|:u|izaI
'\ + A ...................... : !
PIRUVAT
‘A
v LAKTAT! «

SMK PIRLWAT PRIJENOSNIE  MITOHOHDRIIZKA
""""" T DEHIDROGEMAZA — © T T T PROTOMA T TmEmpRans
o S “»FAD ...

i I
o /lv f—‘m FADH, 3
: ._“”"'Il\‘lrﬂ-.D' .:-';'PI." ATE i:# v

Kreb Lo NAL _uly A
O ACETYL- ciklus I.-"NADH+H+ * F‘RIJENOSFHOz-PHzD
- COA cos _ '-;_{ELEKTRONA:I
= AR ow FAD ™
i - I.t FADH

- & £
- I~
=

Slika.1 Shematski prikaz najvaznijih biokemijskih putova za stvaranje ATP-a. Prijenos H' iz
citosola u mitohondrij i vezivanje H' i elektrona sa molekulom O, su najbitnije odrednice
aerobne glikolize (A). Anaerobna glikoliza (B) reoksidira NADH+H™ u NAD' sa stvaranjem
mlije¢ne kiseline. Kako poraste odnos NADH+H'/NAD" u citosolu, tako se poveéa razina
laktata u odnosu na piruvat. C.O.m = min. volumen srca; CaO, = sadrzaj O, art. krvi, CvO, =
sadrzaj O, ven. krvi.(preuzeto iz Wasserman K, Hansen JE, Sue, DY, Stringer WW, Whipp
BJ. ur. Principles of Exercise Testing and Interpretation Including Pathophysiology and
Clinical Applications. 4.izd. Philadelphia: Lea & Febiger; 2005, str. 13.).
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Slika.2 Izmjena plinova tijekom aerobnog (A) i aerobnog + anaerobnog (B) opterecenja.
Puferiranje nakupljene mlije¢ne kiseline na mjestu formiranja u stanici odvija se dominantno
preko bikarbonata $to povecava stvaranje CO,.( preuzeto iz Wasserman K, Hansen JE, Sue,
DY, Stringer WW, Whipp BIJ. ur. Principles of Exercise Testing and Interpretation
Including Pathophysiology and Clinical Applications. 4.izd. Philadelphia: Lea & Febiger;
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1.1.3.1. UCINKOVITOST RADA

Uginkovitost rada ili porast u snazi (AWR) u odnosu na porast u VO, (AVO,) vrlo
malo varira medu pojedincima(23). Trenirane ili netrenirane osobe, bez obzira na spol i dob

imaju sliénu uéinkovitost rada. AWR/AVO, je uniformniji pokazatelj nego WR/VO,.



1.1.3.2. VO, U STANJU BEZ DOSTIGNUTE RAVNOTEZE (,, NON STEADY

STATE*)

Kontinuirani spori porast u VO, koji je zamijeéen poslije 3 min. za vrijeme
konstantnog radnog opterecenja je zapazen samo za opterecenje koje je praceno nastankom

laktatne acidoze (24). Uzroci tome su:

1. progresivna vazodilatacija u miSi¢ima zbog manjka O,

2. promjene u disocijacijskoj krivulji hemoglobina u acidozi (Bohrov u¢inak)

3. povecanoj potroSnji O, za pretvorbu poviSene razine laktata u glikogen (Corijev
ciklus)

4. povecanoj potrosnji O, za rad respiracijske muskulature i srCanog misica

5. regrutiranje za vrijeme jakog optere¢enja manje ucinkovitih, ali brzokontrahirajuc¢ih

miSi¢nih vlakana ili grupa misi¢a
1.1.4. DINAMIKA LAKTATA TIJEKOM FIZICKOG OPTERECENJA

1.1.4.1. PORAST LAKTATA U ODNOSU NA RADNO OPTERECENJE

Iznad odredene razine fizickog opterecenja biljezi se strmi rast razine laktata Sto
oznacavamo kao tocka laktatnog praga (LT, prema engl. lactic threshold) (25, 26). U zdravih
ljudi razina laktata u mirovanju ili pri niskoj razini opterecenja je u rasponu od 0,5 — 0,8
mmol/L. Razina laktata u osoba koje su relativno fizicki aktivne se ne pocinje povecavati dok
VO, viSestruko ne poraste iznad razine u mirovanju. U sedentarnih osoba razina laktata se
pocne povisivati pri porastu VO, za 4 puta u odnosu na mirovanje(12). Kada se laktat pocne

povisivati u zdravih 0sobaVO, je u prosjeku na 50 — 60% VO,max. Kod aerobno spremnih je



znakovito veéi. Buduéi da se pri treningu izdrZljivosti LT i VO,max poveéavaju priblizno

jednako, frakcija VO,max pri kojoj se pojavi LT je povisena.

Razina laktata u arterijskoj krvi ne raste znakovito iznad bazalnih vrijednosti, dok
VO, ne prijede granicu kada laktat poéinje izrazito strmo rasti u odnosu na sporiji porast u
VO,. Razina laktata u radnom misiéu ne raste pri malom ili umjerenom radnom optereé¢enju

(27, 28). VO, pri kojem razina laktata pocinje rasti u arterijskoj krvi koincidira sa porastom

.....

Laktatni prag i primjeri porast laktata u fizickom opterecenju razli¢ite populacije su

prikazani na slikama 3 i 4.

E
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\:J E‘? PR.AGO,
= B
=
iR
E
= 2.QE:
E ]

W CTUUY CRUWE PETE | T U SRTwl JENee
2.0 4.0

Voz- L min, STPD

Slika 3. Porast laktata u odnosu na VO, tijekom testa fizickog optere¢enja. Analizirano je
stvaranje laktata do 4.5 mmol/L §to predstavlja zonu interesa u evaluaciji modela laktatnog
praga. [premaWasserman, K., Beaver WL, i Whipp BJ, Gas exchange theory and the lactic
acidosis (anaerobic) threshold. Circulation. 1990;81:2;14-30.].
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Slika. 4. Porast laktata arterijske krvi u aktivnih i sedentarnih zdravih osba i kardiopata u
odnosu na VO, tijekom testa fizi¢kog optereéenja. Laktati rastu od sliénih vrijednosti u miru
do sli¢nih vigih koncentracija pri maksimumu optere¢enja u sve tri grupe ispitanika. Sto je
ispitanik fizi¢ki spremniji, to ¢e dostiéi ve¢u razinu VO, prije znatnijeg porasta laktata (prema
Wasserman K. Coupling of external to cellular respiration during exercise: the wisdom of the
body revisited. Am J Physiol. 1994;266:519-39.).
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1.1.4.2. MEHANIZAM PORASTA LAKTATA

Tijekom fizickog opterecenja, nekoliko mehanizama doprinosi povecanoj proizvodnji

laktata kako se povisuje VO,.

1.1.4.2.1. Opterecenje ciklusa trikarboksilnih kiselina

.....

glikoliza odvija brze nego S§to piruvat moze biti iskoriSten u citratnom ciklusu u
mitohondrijima. Naime, zbog snizenog redoks potencijala, razina laktata se povisuje u

odnosu na razinu piruvata.

1.1.4.2.2. Sekvencijalno regrutiranje tipa IIx misi¢nih vlakana

PredloZzen je mehanizam porasta laktata za vrijeme fizickog opterecenja u vidu
regrutiranja IIx miSi¢nih vlakana iznad laktatnog praga (30). Ova vlakna sadrzavaju visoku

razinu glikogena, ali do sada nije dokazano da se ova vlakna aktiviraju na laktatnom pragu.

1.1.4.2.3. Promjene redukcijsko — oksidacijskog potencijala u citosolu

Kada se citosolni NAD" reduciran u procesu glikolize kao NADH+H" ne moze
dovoljno brzo reoksidirati (put A u sl.1; putem prijenosa protona kroz mitohondrijsku
membranu 1 lananog prijenosa elektrona pomocu citokrom oksidaze — O,), reoksidacija
citosolnog NADH moze i¢i putem B u sl.1. (Piruvat + NADH + H" — Laktat + NAD"). Ovaj
mehanizam je aktiviran kada se ne moze dopremiti dovoljno brzo potrebna koli¢ina kisika
aktivnim migi¢ima za reoksidiranje NADH + H" kao u putu A. Dakle, redoks stanje stanice je

snizeno Sto dovodi do porasta razine laktata u odnosu na razinu piruvata(11).
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1.1.4.2.4. Kriti¢ni kapilarni tlak 1 porast laktata

Iako izolirani mitohondrij moze refosforilirati ADP u ATP pri parcijalnom tlaku O,
(PO3) manjem od 1 mmHg (31), kapilarni PO, mora biti znatno iznad ove vrijednosti da bi O,
difundirao iz eritrocita u sarkoplazmu zbog odrzavanja respiracijskog ciklusa u
mitohondrijima tijekom fizickog optere¢enja. Minimalan kapilarni tlak O, potreban za
odrzavanje aerobnog metabolizma u mitohondriju iznosi 15 — 20 mmHg i nazivamo ga
kriticnim kapilarnim tlakom(32). U aktivnom skeletnom misi¢u, ako potrebe za ATP-om
porastu iznad porasta u dopremi O,, parcijalni tlak na kraju kapilare (PO;) pada do kriti¢nih
vrijednosti od 15 — 20 mmHg te se razvija anaerobni metabolizam sa posljedi¢nim porastom
laktata u krvi. Laktatna acidoza posljedi¢no stani¢noj hipoksiji se moze ocekivati samo ako
je na razini metabolizma potrebnoj za izvodenje odredenog fizickog optere¢enja dostignut
kriti¢ni kapilarni PO,. Kada se dostigne kriticni kapilarni tlak, usprkos daljnjem povecanju
optere¢enja, nema daljnjeg pada PO,. Dakle, kako radno opterecenje raste, porast ¢e razina
laktata, a kriti¢ni kapilarni PO, ¢e se u kapilari dosti¢i u ranijoj fazi protoka krvi. Kriti¢ni
kapilarni PO; je ujedno najniza vrijednost na koju se moze sniziti PO, u kapilari. To je zato

jer pri nizem tlaku prestaje dotok O, u mitohondrije(33, 34).

1.1.5. PUFERIRANJE LAKTATNE ACIDOZE NASTALE TIJEKOM

FI1ZICKOG OPTERECENJA

Laktatna (mlije¢na) kiselina je jaka kiselina koja se proizvodi tijekom fizickog
optere¢enja anaerobnom glikolizom, koja pri pH u misiénim stanicama (oko 7,0) disocira na
H' ion i laktatni ion (La’). H  ion radi koncentracijskog gradijenta izlazi iz stanica, te se
najve¢im dijelom puferira pomocu izvanstanicnog bikarbonatnog pufera, pri ¢emu nastaje

ekvimolarna koli¢ina CO,. Puferiranje tros$i HCOj3 te dolazi do porasta koncentracije

12



stanicnog laktata 1 pada koncentracije HCOj;. Nastalo stanje stimulira transmembransku
izmjenu ovih iona ekvimolarno. Padom [HCO;] za 1 mmol poraste koncentracija laktata 1
mmol u krvi. Ovaj mehanizam smanjuje pad intracelularnog pH(13, 35). Kvantitativno,

HCOs  sustav je najvazniji ¢imbenik acidobazne regulacije tijekom fizickog opterecenja:

Mlijecna kiselina + NaHCO; — Na-laktat + H,CO; (1)

H2C03 — Hzo + C02 (2)

CO, proizveden puferiranjem u anaerobnom metabolizmu se pribraja aerobnoj produkciji
CO,, §to uzrokuje povecanje alveolarne ventilacije. Za ekvivalentnu koli¢inu ATP-a

anaerobni mehanizam ¢e proizvesti 3 — 4 puta vise CO; u odnosu na ¢isti aerobni(36).
1.1.6. KONCEPT ANAEROBNOG PRAGA

Saznanje da laktatna acidoza nastala fiziCkim optere¢enjem ne nastaje dok se ne
dostigne kriti¢ni kapilarni PO,, podupire koncept o akumulaciji laktata u aktivnhom misi¢u
kada opskrba miSi¢a kisikom postane kriticno niska(12). Poveéavajuéi fizicko opterecenje,
dostize se razina energetskih zahtjeva na kojoj je aerobna regeneracija ATP-a ograni¢ena
dopremom O,. Zato, na toj razini VO,, anaerobna glikoliza nadopunjuje aerobni
regeneracijski mehanizam ATP-a S$to posljedicno dovodi do porasta laktata i odnosa
laktat/piruvat (L/P). Dakle, anaerobni prag (AT) definiramo kao razinu VO, kada zapoginje
anaerobni metabolizam uz porast laktata(37). AT se mjeri kroz porast La” u arterijskoj krvi 1
smanjenjem arterijskog HCO;3™ ili kroz stvaranje CO, puferiranjem lakticne kiseline
bikarbonatom. AT opisuje VO, kada je kritiéni kapilarni PO, dostignut za zadano migiéno

radno opterecenje(12). Laktatna acidoza koja nastane u fizickom optereCenju je rezultat
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tkivne hipoksije, a to potvrduje porast odnosa L/P u miSi¢ima, koji je mjera stanicnog redoks

potencijala pri dostizanju LT. Isto dokazuju i mjerenja L/P u arterijskoj krvi(26, 38).

1.1.6.1. FIZIOLOSKI ODGOVOR ORGANIZMA PRI OPTERECENJU IZNAD

ANAEROBNOG PRAGA

AT je dobar pokazatelj najveceg radnog opterecenja organizma koje se moze izdrzati
kroz duZi vremenski period, kao §to je npr. tréanje maratona(39, 40). VO, i proizvodnja CO,
(VCO,) pri optere¢enju koje je ispod ili do AT-a rano dostizu stanje dinamicke ravnoteze, za
razliku od optereCenja koje je iznad razine AT-a, kada je dostizanje stanja dinamicke
ravnoteze odgodeno ili uopée ne nastane. Pri opterecenju ispod AT-a ne mijenja se
acidobazni status, a iznad AT-a pojavljuje se metabolicka acidoza sa padom parcijalnog tlaka

COyu arterijskoj krvi(PaCQO,), kao posljedica nastanka mlije¢ne kiseline.

r . ooy . . . . + v .
Iznad AT-a poveava se razina mlijecne kiseline a time i H Sto uzrokuje

vazodilataciju(41), pomicanje disocijacijske krivulje kisika udesno i hemokoncentraciju(42).

Za vrijeme inkrementalnog testa opterecenja, iznad AT-a poraste koncentracija
natrija, klorida te ukupnih aniona i1 kationa u plazmi. Porast koncentracije objasnjavamo
porastom osmolalnosti zbog porasta unutarstani¢ne koncentracije laktata i metabolickih
meduprodukata Sto proizvodi osmotski tlak koji navla¢i vodu u stanice(43).
Hemokoncentracija se u pravilu dogada tijekom fizickog opterec¢enja iznad AT-a. Uzrok joj
je opisani pomak ekstracelularne tekucine u stanice, Sto povecava koncentraciju eritrocita u
krvi te posljedicno koncentraciju arterijskog O, po jedinici krvnog protoka S$to pomaze

opskrbi periferije s O,(42, 44).

Biopsijom miS$i¢a, uradenom neposredno nakon optere¢enja iznad LT-a, dokazan je
porast stani¢nog alfa — glicerol fosfata proporcionalno porastu laktata, kao i porast stani¢nog
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piruvata i alanina. Ove su promjene posljedica izmijenjenog redoks potencijala i ubrzane
miSi¢ne glikolize koja se zbiva iznad AT-a. Tri molekule ATP-a se stvaraju za vrijeme
anaerobnog metabolizma iz jedne glikozilne jedinice glukagona pri ¢emu nastanu dvije
molekule laktata, a bez utroSka kisika. Ubrzana glikoliza iznad AT-a brzo crpi zalihe
glukagona, a uz dobitak 1/12 ATP-a koji bi se inace sintetizirao pri aerobnom

metabolizmu(45).

U zdravih pojedinaca AT se zbiva na oko 50-60% VO,max sedentarne populacije sa
Sirokim rasponom normalnih vrijednosti od 35 do 80%(46). AT je ovisan o modalitetu
opterecenja, sa manjim vrijednostima pri optere¢enju gornjih udova u odnosu na donje i sa
nizim vrijednostima pri opterec¢enju na bicikl-ergometru u odnosu na pokretnu traku. Opisana
razlika odrazava razliCito angaziranje miSi¢ne mase i tipa miSi¢nih vlakana aktivnih misica
(47). Misi¢ni rad koji ne prelazi AT moze biti izvodiv u biti bez ograni¢enja u vremenu, a
porast miSicnog rada iznad AT-a je asociran sa progresivnim padom u toleranciji

opterecenja(48).

1.1.7.VENTILACIJSKA-KARDIOVASKULARNA-METABOLICKA

SPREGA

1.1.7.1. SPREGA KARDIOVASKULARNOG SUSTAVA I METABOLIZMA

Izbacajni (minutni) volumen srca (C.O., prema engl. cardiac output) poraste u
pocetku opterecenja zbog porasta udarnog volumena (SV, prema engl. stroke volumen) 1
srcane frekvencije (HR, prema engl. heart rate). Kako pada tonus vagusa, tako raste HR. SV
poraste zbog porasta srane inotropije 1 venskog priljeva, koji je posljedica nastalog
gradijenta tlaka zbog kompresije vena miSi¢nom kontrakcijom i zbog pada intratorakalnog

tlaka, koji prati pojacanu dubinu disanja(49). Kako se optereCenje nastavlja, daljnji porast u
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C.0. se postize dominantno porastom HR uz odrzanje relativno konstantnog SV-a, pogotovo
ukoliko se radno optere¢enje vrsi iznad 50% od maksimalnog VO,. Pogetkom opterecenja se
dilatira pluéna vaskularna mreza te se tako perfundiraju prethodno neperfundirani dijelovi
pluéa. To pomaze i odrzanju niskog vaskularnog otpora u plu¢ima tijekom fizickog

opterecenja.

Budu¢i da je porast C.O. manji od porasta u VO,, poraste ekstrakcija O, iz kapilarne
krvi, a ovisno o metabolickim zahtjevima poraste protok krvi kroz misic¢e(50). Opskrba

miSicnih stanica kisikom ovisi o slijede¢im ¢imbenicima, koji su navedeni kako slijedi:
1. Minutnom volumenu srca (C.O.)

Pocetkom opterecenja SV poraste prakticki trenutno(51), dok velicina porasta ovisi o fizickoj
spremnosti, dobi i veli¢ini osobe(49). U mladih istreniranih osoba, udarni volumen moze

porasti i do 100%. Manji je porast u starijih osoba i fizicki manje aktivnih.
2. Distribuciji perifernog toka krvi

Za vrijeme fizickog opterecenja, frakcija minutnog sr€anog volumena usmjerena prema
skeletnim miSi¢ima poraste, dok frakcija koja perfundira unutarnje organe opada(49).
Meduodnos krvnog protoka i metabolicke aktivnosti utjeCe na razinu lokalnih humoralnih
gimbenika kao §to su [H'], parcijalni tlak CO, (PCO,), [K'], osmolarnost, adenozin,

temperatura i PO,. Oni na lokalnoj razini reguliraju krvni protok(41).
3. Parcijalnom tlaku kisika u arterijama (PaO,)

Zdrave mlade osobe za vrijeme rada imaju parcijalni tlak kisika u arterijama (PaO,) oko 92

mmHg, sa razlikom parcijalnog tlaka kisika izmedu alveola i arterija u korist alveola [P(A —
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a)Oy] za oko 10 mmHg(15). U izrazito utreniranih osoba, pri izrazito visokim radnim

opterecenjima je opisana razlika P(A — a)O; koja je visa od 30 mmHg(52).
4. Disocijaciji oksihemoglobina u tkivu

Disocijacija oksihemoglobina ovisi o Bohrovom ucinku. Pomak udesno rezultira iz acidoze,
kod povisene tjelesne temperature ili zbog visokih razina 2,3 difosfoglicerata (2,3 DPG) Sto

pogoduje difuziji O, iz kapilara u mitohondrije.
5. Odnosu hemoglobina i sadrzaja O,

Sadrzaj O, u arterijama ovisi o PO, i koncentraciji hemoglobina koja je slobodna za kemijsku

kinetiku s O,.
1.1.7.2. SPREGA VENTILACIJE I METABOLIZMA
1.1.7.2.1. Eliminacija ugljicnog dioksida

Za vrijeme fizickog rada u misi¢ima poraste proizvodnja CO, zbog dva razloga. Prvi
je zbog trosenja O, u mitohondrijima, a drugi zbog puferiranja mlijecne kiseline
bikarbonatnim puferom, pri radu iznad AT-a. Za eliminaciju CO; nastalog miSi¢nim radom,
eliminiranjem metabolizmom nastalog CO,. Minutna ventilacija (VE) poraste na razinu koja
je dostatna za eliminiranje CO, nastalog metabolizmom 1 za minimiziranje porasta u
koncentraciji H" kada se razvije laktatna acidoza. U optereéenju koje je ispod AT-a, VE
poraste dovoljno da arterijski pH 1 PCO; ostanu blizu bazalnih vrijednosti(53). Opterecenje
iznad AT-a, zbog nastale metabolicke acidoze, stimulira ventilaciju, Sto reducira PaCO, i

posljedi¢ni pad pH.

17



1.1.7.2.2. Ventilacija alveola

Kvantificiranje potrebne VE u pluéima za eliminaciju odredene koli¢ine CO, iz krvi

ovisi o koncentraciji CO, u alveolama §to se moze izraziti slijedecom jednadzbom:
VCO, = VA x PACO,/PB 3)

Gdje je VA volumen alveolarne ventilacije, PB barometarski tlak, a PACO, idealni alveolarni

PCOa.
1.1.7.2.3. Respiracijska kompenzacija metaboli¢ke acidoze

Za zadano optere¢enje, razina VE je manja kada je predominantni supstrat energetske
produkcije mast, Sto potvrduje kontrolu ventilacijskih mehanizama preko razine stvorenog
COy(54). Ukoliko se konzumira supstrat sa visokim respiracijskim kvocijentom (RQ),
potrebna je veéa ventilacija alveolarnih prostora (VA) za zadanu VO, nego kada se konzumira
supstrat s niskim RQ(55). Pri ve¢im metabolickim zahtjevima, linearna krivulja koja opisuje
porast volumena VE i porast proizvodnje CO,, u odredenom momentu porasta opterecenja,
postane strmija zbog ventilacijske kompenzacije metabolicke acidoze(56). Na slici 5 su

prikazani glavni ¢imbenici plu¢ne ventilacije.
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VENTILACIJA ——>

PROIZVODNIJA CO, ——>

Slika. 5 Cimbenici koji odreduju alveolarnu (VA) i minutnu ventilaciju (VE) su prikazani
jednadzbama, a njihov odnos graficki. VD/VT je odnos fizioloski mrtvog i tidalnog volumena
ventilacije, a “S” je nagib odnosa koji je reciprocno proporcionalan PaCO,. Kako PaCO,
opada, nagib ventilacijske krivulje postaje strmiji (premaWasserman K. Breathing during
exercise. N Engl J Med. 1978;298:14,780-5.).

1.1.8. KINETIKA IZMJENE PLINOVA TIJEKOM FIZICKOG
OPTERECENJA

Podetak konstantnog fizickog optereéenja iz mirovanja mijenja Vi, VO, i VCO; kroz
tri faze. U 1. fazi koja traje oko 15 sekundi od pocetka opterec¢enja, nastupi trenutno

povecanje u potroSnji O, 1 proizvodnji CO; kao posljedica naglog porasta u protoku krvi kroz

plu¢a zbog porasta HR 1 SV u pocetku fizickog optere¢enja. U ovoj fazi joS ne dotjeCe
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metabolicki promijenjena krv iz radnih miSica te nije promijenjen odnos proizvodnje CO; i

potrosnje O, (RER, prema engl. expiratory exchange ratio)(20).

Faza II. Traje od 15. sekunde do oko 3. minute od pocetka optereéenja i odraz je
najveceg porasta stanicne respiracije. Ukoliko je opterecenje ispod AT-a, stanje ravnoteze
(,,steady state) u VO, se dostigne za te tri minute u mladih zdravih osoba. Ukoliko je
optereéenje iznad AT-a ,steady state“ u VO, se odgada ili se uopée ne dostigne prije

iscrpljenja organizma.

Faza III. zapocinje po isteku 3. minute od pocetka optere¢enja 1 odraz je pocetka

,steady state perioda ukoliko je radno optereéenje ispod AT-a. Faze su prikazane na slici 6.
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Slika 6. Dinamika ventilacije 1 izmjene plinova tijekom konstantnog radnog opterecenja na
biciklergometru. Faze su prikazane strelicama (modificirano prema Wasserman K, Hansen
JE, Sue, DY, Stringer WW, Whipp BIJ. ur. Principles of Exercise Testing and Interpretation
Including Pathophysiology and Clinical Applications. 4.izd. Philadelphia: Lea & Febiger;
2005, str. 52.).

Ukoliko je radno optere¢enje iznad AT-a, porast u VO, korelira sa porastom laktata(24, 57).
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1.1.8.1. KINETIKA UNOSA KISIKA

Srednje vrijeme reakcije (MRT, prema engl. mean response time) se upotrebljava za
kvantificiranje dinamike odgovora O, na razli¢ite razine Kkonstantnog opterecenja.
Karakteriziran je dinamikom faze I i II, a raduna se preko mono eksponencijalne krivulje VO,
od pocetka opterecenja. Vremenska konstanta eksponencijala (63% asimptotskog odgovora)

se definira kao MRT.

U odgovoru na konstantno radno optereéenje, VO, u kontrahirajuéem misicu ¢e se
mijenjati mono-eksponencijalno(58) sa slicnom kinetikom u plu¢ima, ali sa blagom odgodom
u vremenu koje nastaje zbog prijenosa O, od misic¢a do pluca(59). Vremenska konstanta
odgode je oko 30 — 45 sek., krace je u tjelesni spremnijih nego manje spremnih osoba, a

dostize se na oko 63% dinamicki uravnotezene VO, za zadano optereéenje(60, 61).

1.1.9. DINAMIKA PLINOVA I pH U KRVI TIJEKOM OPTERECENJA

1.1.9.1. TRANSPORT O,, CO,i H"

Promjene u sastavu plinova arterijske, venske i miSi¢ne kapilarne krvi odrazavaju
ucinkovitost plué¢ne izmjene plinova, kardiovaskularne funkcije, distribucije krvi na periferiji

1 mi$i¢énog metabolizma.
1.1.9.1.1. PO, 1 sadrzaj O,

Tijekom progresivnog testa optereéenja, od AT-a (~54% VO,max) do zavrietka
opterecenja, arterijski PO, ostaje visok (>80 mmHg) i relativno konstantan kroz cijelo
vrijeme, dok PO, u mijeSanoj venskoj krvi pada vrlo brzo na oko 20 mmHg, Sto reflektira

pojacanu ekstrakciju O, zbog ubrzanog metabolizma u misi¢ima.
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Koli¢ina kisika u krvi je funkcija PO, sa prosjenom vrijednosti 20mL/100mL u
zdravih osoba. Od toga je samo 0.3 mL/100mL otopljeno u krvi pri PO, od 100 mmHg, a
ostatak je vezan za hemoglobin. Tijekom fizickog opterecenja koje je iznad praga lakticne
acidoze (LAT, prema engl. lactic acidosis threshold) sadrzaj kisika poraste vrlo malo. Iznad
LAT-a sadrzaj kisika u mijesanoj venskoj krvi progresivno opada, a arteriovenska razlika u

sadrzaju kisika [C(7 - a)O,] maksimalno poraste za vrijeme maksimalnog opterecenja(62).

1.1.9.1.2. Dinamika PCO,

Tijekom umjerenog radnog opterecenja arterijski PCO, blago poraste do dostizanja
LAT-a, a po zavrSetku opterecenja pada na bazalne vrijednosti. PCO, mijesane venske krvi i
krvi u femoralnoj veni tijekom opterecenja progresivno raste. U odnosu na sadrzaj arterijskog
0O, od 20 mL/100 mL, sadrzaj CO, od oko 48mL/100 mL pri arterijskom PCO; od 40 mmHg
je relativno visok i zadrzava se na oko 46 mL/100 ml do dostizanja LAT-a. Iznad LAT-a
dramati¢no opada, na oko 35mL/100mL, posljedi¢no padu arterijskog pH i PCO,. Sadrzaj
CO; mijesane venske krvi je znacajno visi u odnosu na arterijske vrijednosti i progresivno
raste do dostizanja LAT-a, kada nastup acidoze smanji sadrzaj CO,. Porast u razlici vensko —
arterijskog sadrzaja CO, [C(¥ — a)O,] nastane zbog brzog pada u arterijskom sadrzaju CO,, a
u manjoj mjeri zbog porasta sadrzaja CO, u mijeSanoj venskoj krvi zbog samog opterecenja

iznad LAT-a.

1.1.9.1.3. Dinamika H' iona

Koncentracija arterijskog H' ovisi o intenzitetu optereéenja i tek se blago povisuje do
LAT-a. Kada se tijekom opterecenja prijede LAT, tada se i ubrza porast koncentracije H'. U
mijeanoj venskoj krvi razina H' je uvijek ve¢a nego u arterijskoj uz brzi porast iznad LAT-a

pri porastu fizickog optere¢enja. Arterijski pH lagano opada do dostizanja LAT-a, a preko
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LAT-a pad pH se ubrza. pH mijeSane venske krvi progresivno opada kroz trajanje cijelog

opterecenja(62).

1.1.9.2. ODNOS MINUTNOG VOLUMENA SRCA I POTROSNJE KISIKA

TIJEKOM OPTERECENJA

Potro$nja kisika (VO,) tijekom fizitkog optereéenja je umnozak C.O. i razlike
sadrzaja kisika izmedu arterijske i mijeSane venske krvi [C(a— ©0,)] $to se prikazuje

jednadzbom:
V0, =C.0.x [C(a—v0,)] 4)

Najveéi VO,, odnosno najve¢a proizvodnja ATP-a aerobnim mehanizmom je postignuta
simultanim 1 maksimalnim porastom C.O. i E(&). C.0. je funkcija HR 1 SV(33,

63-65). Tijekom opterecenja C.O. progresivno raste. Sr¢ana frekvencija raste kao linearna
funkcija postotka VO,max izmedu 70 — 180 otkucaja u minuti. VO,, VCO, i razina laktata kao
funkcija intenziteta fizickog rada, izrazito porastu tijekom izvodenja protokola sa
konstantnim porastom radnog optere¢enja. Tada pri prelasku AT-a VCO, nadvisi VO, zbog
puferskog djelovanja bikarbonatnog izvanstani¢nog pufera na vodik od mlije¢ne kiseline(62).
Za umjerena povecanja u WR-u, HR poraste skoro u cijelosti kao rezultat povlacenja
djelovanja inhibiraju¢eg parasimpatickog tonusa na sinoatrijski ¢vor. Kompletna supresija
parasimpati¢kog tonusa povisuje HR za 20 — 30 otkucaja po minuti, a povecanje Ce biti vece
ukoliko je HR u miru manja. U sportasa sa HR u miru oko 40/min. parasimpaticka inhibicija
moze povisiti HR 1 za 50 — 60/min. Dalje poviSenje u HR ovisi o aktivaciji simpatickog

sustava(66, 67).
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SV po otkucaju srca poraste od 100 mL u mirovanju do 150 mL na razini LAT-a.
Iznad razine LAT-a SV blago opadne, na prosje¢nu razinu od oko 135 mL. Porast C.O.koji se
zbiva iznad razine LAT-a do maksimalnog opterecenja je zbog porasta HR (62). Doprinos
SVvrijednosti C.O. ovisi i o polozaju u kojem se vrsi opterecenje. U leze¢em poloZaju,
veli¢ina SV u miru (90 — 120 mL) je ve¢ vrlo blizu onoj koja se normalno postigne u
opterecenju kod zdravih i mladih osoba. Kod opterecenja koje se ipak ¢esce vrsi u uspravnom
polozaju, SV u mirovanju je manjih vrijednosti zbog manjeg venskog priljeva. Porast SV-a
za vrijeme uspravnog optereéenja je najve¢im dijelom ograni¢en na donjih 30 — 40 % od VO,
raspona, a pri ve¢im WR ostaje skoro konstantan(67, 68). SV je tipi¢no veéi kod sportasa u
sportovima izdrzljivosti nego u netreniranih osoba. U elitnih sportaSa moze biti i duplo veci.
Vec¢im SV se objasnjava niska HR u miru i za vrijeme submaksimalnog opterecenja. S
obzirom da se treningom ne mijenja maksimalna HR, poboljsanje C.O. u treniranih osoba je

rezultat porasta u SV.
1.1.9.3. KISIKOV PULS

Kisikov puls, odnosno koli¢ina kisika koja se ekstrahira iz krvi tijekom jedne sr€ane
kontrakcije, progresivno raste od razine LAT-a do vrhunca opterecenja. Zbog
hemokoncentracije koja se odvija iznad AT-a, kapacitet prijenosa kisika arterijske krvi
poraste od 20,5 ml/100 mL u mirovanju do 21,5 mL/100 mL na maksimumu optere¢enja(62).
Pri dostignutom LAT-u, §to je oko ~ 50% VO,max, mije$ana venska krv je oko 50 — 60%
desaturirana (10 mL/100mL), a na kraju optere¢enja, pri VO,max, sadrzaj O, u mije$anoj
venskoj krvi opada na priblizno 5SmL/100 mL, odnosno na jednu tre¢inu pocetne

vrijednosti(62).
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Za vrijeme konstantnog opterec¢enja umjerene jakosti ispod LAT-a, pocetni blagi pad
u pH je posljedica porasta proizvodnje CO, aerobnim metabolizmom pri ¢emu saturacija
kisika u venskoj krvi padne sa 45% na 22.5% uz blagi porast kiselosti (na pH 7,2)(33).
Ukoliko je intenzitet konstantnog opterecenja iznad LAT-a, dostize se kriti¢ni kapilarni tlak
koji onemogucéava daljnju desaturaciju O, iz hemoglobina. Dodatna desaturacija O, iz
hemoglobina u povecanim metabolickim zahtjevima je ipak omogucena jer se pri dostizanju
kriti¢nog kapilarnog tlaka poveéava proizvodnja laktata i H', a posljedi¢ni pad u pH

omogucava dodatnu disocijaciju O, s hemoglobina na oko 15% (Bohrov ucinak)(62, 69).

1.2. PROMJENE ODREDENIH BIOLOSKIH PARAMETARA

U SPORTSKOJ AKTIVNOSTI

1.2.1. DINAMIKA PROMJENA FIZIOLOSKIH PARAMETARA U

FIZICKOJ AKTIVNOSTI

Pripreme za atletska natjecanja, posebno gdje je bitna izdrzljivost, ovise o znanju
trenera koji su u pravilu prethodno bili uspjesni atleticari, kao i u primjeni strategija treninga
baziranih na rezultatima fizioloskih eksperimenata. Izazov je u planiranju optimalnog nacina
treniranja, odnosno iznalazenju onoga koji ¢e posti¢i najvece poboljSanje u raspolozivom

vremenu(70).

1.2.1.1. FREKVENCIJA SRCA

Za vrijeme fizicke aktivnosti sr¢ana frekvencija (HR) 1 kontraktilnost srca porastu da
bi zadovoljili energetske zahtjeve aktivnih miSica. Pri niskom intenzitetu fizicke aktivnosti
dolazi do snizenja aktivnosti vagusa, a pri umjerenom i visokom stupnju tjelesne aktivnosti je

prisutna kombinacija snizene aktivnosti vagusa 1 poviSene aktivnosti simpatikusa, S$to
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posljedicno modulira sr¢anu funkciju(71). Pad u HR neposredno po prestanku fizicke
aktivnosti je funkcija reaktivacije parasimpatikusa(72). Dalji pad HR takoder zavisi o
postupnom smanjenju aktivnosti simpatikusa(73). Dugoroc¢ni treninzi izdrzljivosti znakovito
utjeCu na kontrolu autonomnog zivcevlja sréane funkcije. Oni povecavaju parasimpatsku, a
smanjuju simpaticku aktivnost u sr¢anom misi¢u u mirovanju. Takvi uinci na autonomno
zivéevlje zajedno sa vjerojatnom redukcijom sranog ritma zbog intrinzicnog utjecaja
treniranja na samo srce, smanjuju src¢anu frekvenciju u miru. Dugoroc¢ni treninzi izdrzljivosti

takoder smanjuju submaksimalnu HR, reducirajuéi simpaticko djelovanje na sr¢ani misi¢(74).

1.2.1.2. MAKSIMALNA POTROSNJA KISIKA (VO,MAX)

VO,max je odraz ograni¢enja u provodnom sustavu iz pluéa do mjesta u mitohondriju,
gdje se kisik trosi u procesu prijenosa elektrona uz pomo¢ citokrom — oksidaze(75). Kriterij

za odredivanje [ﬂg)zmax je nemogucnost daljnjeg porasta I]PZ unato¢ porastu WR(76).

Ljudski organizam ima gornju granicu za iskoristivost O,, $to pogotovo ovisi o fizi¢koj
spremnosti. Ona je odredena maksimalnim C.0.(77), sadrzajem arterijskog O,, frakcijskom

raspodjelom C.O. u aktivne misi¢e(78) i mogucnosti misi¢a da ekstrahira O,(79).

Ij[lg)zmax oznaCava najvecu koli¢inu kisika koju tijelo ekstrahira i potrosi u
metabolizmu za vrijeme intenzivne fizicke aktivnosti(80). Tradicionalno, ijzmax je bio
razmatran kao jedan od najvaznijih prediktora fizicke izdrzljivosti. U studiji iz 1970. godine
potvrdeno je znacenje Ij[lpzmax u procjeni izdrzljivosti te je potvrden visok stupanj korelacije
izmedu mg)zmax 1 postignutih vremena pri tr¢anju na 10 milja(81). C.O.koji definiramo

produktom HR i SV se identificira kao jedan od glavnih ograni¢avajucih ¢imbenika isporuke

kisika periferiji 1 dostizanja DE)zmax(SO). Maksimalna HR u odredene osobe je prilicno

stabilna vrijednost koja ostaje nepromijenjena unato¢ primjeni fizickog treninga tipa
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izdrzljivosti. Ona puno viSe ovisi o dobi 1 opada sa starenjem osobe. Nasuprot navedenom,
SV poraste znakovito kod primjene treninga izdrzljivosti. Njegovom primjenom lijeva i desna
srcana klijetka razviju veci kapacitet punjenja krvlju. Za vrijeme inkrementalnog fizickog
optereéenja prema maksimumu, netrenirane osobe dostignu plato u SV na razini VO,
priblizno od 50% VO,max, dok dobro utrenirani u sportovima izdrzljivosti, udarni volumen

nastavljaju podizati sve dok se ne dostigne VO,max(82).

1.2.1.3. AEROBNI KAPACITET

Sve vrste fizicke aktivnosti povecavaju razinu metabolizma Sto ukljucuje i1 sustav
transporta O, u organizmu. Visoki metabolic¢ki zahtjevi primijeceni tijekom procesa treninga
isticu potrebu za redovitim testiranjem poradi procjene fizickih kapaciteta u profesionalnih
sportasa. Fizic¢ki kapacitet mozemo definirati 1 evaluirati kroz uloZeni rad i/ili kroz aerobni
kapacitet(80, 83). Anaerobna glikoliza i posljedi¢ni porast proizvodnje laktata imaju Stetan
ucinak na sportske aktivnosti tipa maratona i slicne sportove izdrzljivosti(40). Iako ponekad
kontraverzan, AT se standardno upotrebljava kao objektivna mjera za aerobni radni kapacitet
kako u bolesnika, tako i u sportasa(84-86). Iako je tradicionalno VO,max razmatran kao
kljuéna komponenta uspjeha u sportovima izdrzljivosti, odnedavno je ukazano da je LT
najkonzistentniji prediktor uspjesnosti u takvim sportskim aktivnostima(80). Za napomenuti
je da su AT i LT prakti¢ki sinonimi: AT definiramo sa dostignutim VO, u optereéenju iznad
kojeg se producira dodatni kemijski ekvivalent energije anaerobnim metabolizmom, a LT
definiramo sa dostignutim VO,u optereéenju iznad kojeg je zamijeéen kontinuirani porast
koncentracije laktata. Saznanje o brzini sportaSa na AT-u moze posluziti u optimiziranju
intenziteta pri kojem se sportska aktivnost izvodi. Takoder moze posluziti i kao referentni

okvir za strategiju treniranja pri povecanoj brzini koja ¢e inducirati zadani stupanj
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laktacidemije, odnosno povisiti prag (,threshold) i posljedicno povisiti potencijal

optimalnog intenziteta sportske aktivnosti(70).

1.2.2. UCINAK TRENINGA NA FIZICKU SPOSOBNOST 1

MAKSIMALNU POTROSNJU KISIKA

1.2.2.1. SPECIFICNOST FIZICKOG OPTERECENJA

Zapazeno je da organski sustav mora biti podvrgnut opterecenju koje je iznad
uobicajenog (preopterecenje) da bi mu se tijekom vremena poboljsala funkcija, a ukoliko se

prestane sa preopterecenjem dobitak u funkciji se ubrzo izgubi.

U¢inak treninga je specifi¢an tipu miSi¢nih vlakana koja su u akciji. Program treninga
sa sporim tréanjem na duge staze koje aktivira sporo — kontrahiraju¢e misi¢ne niti prakticki
nema nikakav uc¢inak na brza vlakna u istom misic¢u(87). U¢inci treninga su izrazito specifi¢ni
za tip treninga. Tako treniranje kojem je osnova tréanje povisuje LT, za 58% ako se mjeri
pri optereCenju na pokretnoj traci (engl. treadmill), a samo za 20% ako se mjeri na
biciklergometru. S druge strane, treniranje kojem je osnova bicikliranje na biciklergometru

podize LT za 39%, bez znakovitijeg napretka na pokretnoj traci(88).

Ukoliko misi¢ sudjeluje uglavnom u vjezbama cije su znacajke treniranje izdrzljivosti
(trcanje na duge staze), primarna adaptacija je u povecanju broja kapilara i mitohondrija Sto
povecava kapacitet miSi¢a za stvaranje energije acrobnim putem(87). Ukoliko mi$i¢ primarno
optereCujemo vjezbama snage (dizanje utega), primarna adaptacija je porast u broju

kontrakcijskih proteina, a broj mitohondrija i kapilara moze ¢ak i opasti(89).
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1.2.2.2.TRENING IZDRZLJIVOSTI I VO,MAX

Znacajke su dinamicke vjezbe (npr. tréanje, bicikliranje, plivanje itd.) trajanja 20 —
60 min., tri do pet puta tjedno na intenzitetu od 50 — 85% mpzmax. Tri mjeseca treninga

poboljsavaju DE)zmax za 2 — 3% u osoba sa inicijalno visokim vrijednostima, a do 50% u

onih sa inicijalno niskim vrijednostima(90). VO,max moze biti 20 ml/kg/min u teskih
kardiopata i ve¢i od 80ml/kg/min u trka¢a na duge staze(91). Visina Ij[lpzmax ovisi 1 0
genetickoj predispoziciji, pogotovo za dostizanje vrijednosti iznad 60 ml/kg/min.(92). Dokazi

upucuju na razliku u mitohondrijskoj DNA u dostizanjumpzmax i u odgovoru na trening(93).

Maksimalni utrosak kisika se prikazuje izrazom:

Eﬁ)zmax. = HR max. x SV max. x (a —v0, razlika.) max. (5)

gdje je a — VO, razlika u sadrzaju O, izmedu arterijske 1 venske krvi)

Kako najveée vrijednosti VO, postizu vrhunski atlete, a maksimalna HR i razlika a —
v0,su u krizno — usporednoj studiji identi¢ne u vrhunskih atleta, u prosje¢noj populaciji i
primjerice u kardiopata sa mitralnom stenozom, jedina varijabla koja objasnjava razliku u
VO,max je SV(49). Longitudinalne studije daju veéi znalaj razlici a — ©0,. Trening
izdrzljivosti prakticki ne mijenja HR(49, 94). Prema Saltinu, mlada sedentarna populacija u

visemjeseénom treningu podize VO.max podjednako na ra¢un SV i a — 70,(95).

Trening izdrzljivosti povecava end-dijastolicki volumen lijeve sréane klijetke uz vrlo
male promjene u debljini zida klijetke, dok izometrijski trening (vjezbe snage) uzrokuje
zadebljanje zida lijeve klijetke bez znaCajnijeg utjecaja na end-dijastolicki volumen(96).
Kontraktilnost sr€anog miSi¢a u treningu izdrzljivosti se vjerojatno bitno ne mijenja(97).

Trening izdrzljivosti smanjuje otpor protoku krvi u radnim misi¢ima pri maksimalnom radu.
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To je posljedica smanjene vazokonstrikcijske aktivnosti na arteriolama utreniranih misic¢a, Sto
se dogada priblizavanjem maksimalnom minutnom volumenu, §to omogucava vec¢i VO,max

pri konstantnom srednjem arterijskom tlaku(49).

Povisen ekstrakcijski kapacitet miSica za O, posljedi¢no treningu izdrzljivosti (engl.
endurance) je vjerojatno primarna posljedica porasta gustoce kapilarne mreze, a manje zbog
porasta broja mitohondrija Ciji kapacitet nije limitiraju¢i(49, 97). Povecanjem gustoce
kapilara u treniranim misi¢ima, smanjuje se difuzijski put do mitohondrija i usporava protok

krvi §to produzava vrijeme difuzije(49).

1.2.2.3. TRENING IZDRZLJIVOSTI I FIZICKA SPOSOBNOST

Trening izdrzljivosti uzrokuje velike promjene u biokemiji i strukturi radnih misica.
Poveca se broj mitohondrija (do 4 puta u tipu II miSiénih vlakana) i gusto¢a kapilara(87).
Takoder se povecava oksidacijska aktivnost enzima u mitohondrijima(98). Povecan broj
mitohondrija omoguéava porast VO, pri proporcionalno nizoj koncentraciji ADP-a koja je
stimulator utroska O,(87, 99). Drugim rijeCima, ranije se aktivira proces oksidacijske
fosforilacije, brzi je porast u VO, pri poetku optereéenja te je manji O, deficit, deplecija PCr
i stvaranje laktata i H'(100). Trening izdrzljivosti u podetku optereéenja kroz nizu razinu

ADP-a i ve¢u PCr-a smanjuje razinu anaerobne glukolize u proizvodnji ATP-a(60, 101).

Povecan broj mitohondrija treningom izdrzljivosti povecava kapacitet miSi¢nih
vlakana za oksidacijom i ugljikohidrata i masti, s naglaskom na pojacano iskoriStavanje
masti, a Stednju ugljikohidrata. Povecava se kapacitet transporta slobodnih masnih kiselina
(FFA, prema engl. free fatty acids) iz plazme u miSi¢e u komparaciji sa netreniranim
osobama(102). Pojacan je transport FFA iz citoplazme u mitohondrije kao i mitohondrijska

oksidacija FFA(103).
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Redovit trening izdrZljivosti rezultira u manjem poremecaju krvnog pH tijekom
submaksimalnog rada. To je posljedi¢no smanjenoj proizvodnji laktata i H™ ¢emu doprinose
tri mehanizma. Prvi je ve¢ opisano povecanje broja mitohondrija, drugi je mehanizam
povecan broj transportera (prema engl. shuttles) za prebacivanje NADH iz citoplazme u
mitohondrije, a tre¢i promjena tipa LDH u miSi¢nim stanicama u H4 izoenzim koji ima nizak

afinitet za piruvat(99, 100, 104).

Redoviti trening izdrzljivosti u konacnici snizava razinu laktata u krvi kako zbog
smanjene brzine protoka krvi kroz radne miSi¢e radi povecane gustoce kapilara i bolje
ekstrakcije O,, tako 1 zbog pojacanog protoka kroz jetru, gdje se odvija glukoneogeneza iz

laktata(49, 105).

1.2.2.4. UTJECAJ TRENINGA IZDRZLJIVOSTI NA MEPUODNOS MISICA I

KARDIORESPIRACIJSKOG SUSTAVA

Moguénost izvodenja konstantnog submaksimalnog optere¢enja kroz duze vremensko
razdoblje ovisi o angaziranju dovoljnog broja motornih jedinica koje izvode zadani rad

tijekom kojeg se odvija proces oksidacijske fosforilacije.

U netrenirane osobe potrebno je regrutirati viSe motornih jedinica koje su siromasne
mitohondrijima za izvodenje rada pri zadanom VO,. To ima za posljedicu u veéoj pobudi
(engl. central drive) kardiorespiracijskog kontrolnog centra srediSnjeg ziv€anog sustava, $to
posljedi¢no wuzrokuje pojacanu aktivnost simpatikusa, ubrzanje srane frekvencije 1
ventilacijskog odgovora. U netreniranom miSi¢u povratna sprega putem kemoreceptora
takoder stimulira kardiorespiracijski kontrolni centar. Porastom broja mitohondrija u osoba
koje su radile po programu treninga izdrzljivosti, koncentracija lokalnih ¢imbenika kao $to su

H', adenozin i dr. se mijenja u manjoj mjeri nego u netreniranih. To pak dovodi do manje
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stimulacije lokalnog krvnog protoka 1 manjeg kemoreceptorskog ,inputa®“ u
kardiorespiracijske centre. Takoder, ve¢i broj mitohondrija u miSi¢nim stanicama omogucava
odrzavanje zadanog rada sa manjim brojem aktiviranih motornih jedinica. Ovako smanjen
,feedforward input* iz viS§ih mozdanih srediSta i smanjen ,,feedback* input iz miSi¢a, rezultira

u nizem simpati¢kom ,,outputu®, HR i VE na fizi¢ko optere¢enje(106, 107).

Trening snage moze poboljsati 1 fizicku izdrzljivost(90). Ukoliko se na primarno
treniranje snage nadoda treniranje izdrzljivosti, poboljSanje u izdrzljivosti je joS izrazenije
bez promjena u parametrima snage. Ukoliko se na primarno treniranje izdrzljivosti nadoda
treniranje snage, veci je dobitak u snazi nego Sto je pri samom treniranju izdrzljivosti. U

ovom slucaju parametri izdrzljivosti se ne mijenjaju(108).

1.2.3. CIMBENICI MISICNOG UMORA PRI FIZICKOM

OPTERECENJU

Umor definiramo kao nemoguénost odrzavanja izlazne snage ili sile tijekom

ponavljanih kontrakcija misi¢a(109).

1.2.3.1. ULOGA SREDISNJEG I PERIFERNOG ZIVCANOG SUSTAVA

Studije sugeriraju da promjene u podrazaju srediSnjeg zivéanog sustava (CNS) mogu
potaknuti regrutiranje motornih jedinica S§to pojacava snagu 1 odlaze osjecaj
iscrpljenosti(110). Takoder, neke studije ukazuju na znacajnost meduodnosa serotonina i

dopamina kao i razine noradrenalina u mozgu u nastanku umora(111).

Vecina dokaza ipak upucuje na periferno zivcana, mehani¢ka i energetska zbivanja

kao osnovni uzrok umora. Jedan od pozitivnih u¢inaka treninga je poveéan kapacitet Na'/K"
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pumpe $to moze doprinijeti odrzavanju Na'/K " gradijenta i smanjenju potencijala za nastanak

umora(112).

Tjelovjezba moze uzrokovati fizicko osStecenje sarkomera te tako smanjiti kapacitet
misiéa u stvaranju napetosti(113). Visoka koncentracija H' iona stvorena tijekom tjelovjezbe
doprinosi umoru smanjenjem stvaranja snage poprecnog mosta, interferiranjem sa vezanjem

Ca”" na troponin i inhibiranjem otpustanja Ca®"(114-116).

Umor mozemo jednostavno objasniti kao rezultat neravnoteze izmedu stvaranja i
potrosnje ATP-a(117). Dokazano je da povecana razina anorganskog fosfata (P;) u misi¢u
inhibira maksimalnu snagu, najvjerojatnije mehanizmom smanjenja vezanja poprecnih
mostova na aktin(115, 118). Takoder smanjuje otpustanje Ca' = iz sarkoplazmatskog

retikuluma(119).

1.2.3.2. AKTIVACIJA MISICNIH VLAKANA TJELOVJEZBOM

Poveéavanjem intenziteta tjeloviezbe do 40% VO,max aktivna su sporo —
kontrahiraju¢a, bogata mitohondrijima tipa I miSi¢na vlakna, koja znakovito ovise o
konstantnoj opskrbi krvlju za stvaranje ATP-a iz ugljikohidrata i masti. Kada potroSnja
dostigne 40 — 75% VO,max, regrutiraju se tipa Ila brzo — kontrahirajuéa, otporna na umor
miSi¢na vlakana, takoder bogata mitohondrijima te ovisna o opskrbi krvlju, ali 1 sa velikim
anaerobnim kapacitetom. Sadrzaj mitohondrija u tipu Ila miSi¢nih vlakana se povecava
tjelovjezbom izdrzljivosti, a zbog loSe utreniranosti ranije se aktivira anaerobna glikoliza. Tip
[Ix brzo kontrahiraju¢ih misSi¢nih vlakana, siromasnih mitohondrijima, se aktivira pri
optere¢enju koje prelazi 75% VO,max. Ova vlakna trose energiju proizvedenu anaerobnim
mehanizmom, ali stvaraju veliku koli¢inu laktata te se brzo umaraju(117, 120). Drugim

rije¢ima, kako intenzitet tjelovjezbe raste najprije su angazirana misi¢na vlakna tipa I, potom
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tipa Ila te pri najve¢em opterecenju tipa IIx, odnosno sve je izrazeniji anaerobni metabolizam

u stvaranju ATP-a(117).

1.2.3.3. CIMBENICI OGRANICENJA ANAEROBNE TJELOVJEZBE

Sportske aktivnosti trajanja do 10 sekundi (skok u vis i dalj, sprint itd.), angaziraju
veliku snage pomocu misSiénih vlakana tipa II. Sposobnost izvodenja im je ogranicena
motivacijom i vjeStinom u izvodenju odredenog sportskog zadatka(121). Osnovni izvor

energije u ovim aktivnostima je ATP-PCr i glikoliza(122).

Sportske aktivnosti maksimalnog intenziteta trajanja od 10 do 60 sekundi su takoder
dominantno anaerobne jer se koriste brzo kontrahirajuca vlakna, ali ako traju do tri minute,
oko 60% energije se proizvodi iz sporije generiranih, aerobnih izvora. Posljedi¢no
anaerobnom metabolizmu podiZze se koncentracija H™ u mii¢ima i krvi. PoviSena razina H"
remeti stvaranje ATP-a glikolizom i kontrakciju miSiénih vlakana $to doprinosi umoru(116,

123).

1.2.3.4. CIMBENICI OGRANICENJA AEROBNE TJELOVJEZBE

Dok je u sportskoj aktivnosti maksimalnog intenziteta trajanja do 3 min. 60% ATP-a
proizvedeno aerobnim mehanizmom, vrijednost raste 1 do 90% u aktivnostima koja traju oko
dvadeset minuta. O¢ito je da sporta§ sa veéim VO,max ima prednost. Buduéi da su i u
ovakvoj aktivnosti miSi¢na vlakna tipa IIx takoder angazirana, raste razina mlije¢ne kiseline,

odnosno H' §to negativno djeluje na kontrakcije migica(116, 124).

Sportske aktivnosti koje traju vise od 20, a manje od 60 minuta se generalno odvijaju
na < 90% VO,max. Buduéi da se primjerice tréanje u ovom vremenskom okviru odvija pri

VO, nizem od maksimalnog, sporta§ koji moze tréati pri VO, §to blize maksimalnom je u
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prednosti. Moguénost odrzavanja tempa pri VO, §to blize maksimalnom ovisi o koncentraciji

laktata u krvi, te je LT jedan od najboljih prediktora tempa(80).

Sportske aktivnosti trajanja od jednog sata i dulje su prakticki isklju¢ivo aerobne, sa
vrlo malo proizvodnjom energije anaerobnim mehanizmom. U ovim aktivnostima crpe se
zalihe ugljikohidrata u jetri 1 miSi¢ima Sto smanjuje proizvodnju ATP-a bitnu za kontrakciju
miSi¢nih vlakana i za zaStitu miSi¢éne membrane od pretjerane podrazljivosti(125). Ove zalihe
su narodito bitne kod dugotrajnih optereéenja (npr. maraton) pri intenzitetima >60% VO,.
Kod izuzetnih optereéenja (npr. triatlon) na ukupnu izvedbu utjece sloZeni odnos zaliha

ugljikohidrata, masti, tekucina i elektrolita(126).

Zakljucno, kratkotrajne, eksplozivne sportske aktivnosti ovise o tipu IIx miSi¢nih
vlakana koja oslobadaju snagu pomocu anaerobnih procesa, dok sportske aktivnosti duzeg
trajanja ovisne o aerobnim procesima zahtijevaju prilagodbu kardiovaskularnog sustava koji

moze isporuciti vece koli¢ine kisika mi§iénim vlaknima koja su bogata mitohondrijima.
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1.3. KARDIOPULMONALNI TEST OPTERECENJA (CPET)

Kardiopulmonalni test optere¢enja (CPET, od engl. cardiopulmonary exercise testing)
omogucuje sveukupnu procjenu odgovora na fizicko opterecenje koji integrira pluéni, sré¢ano
— zilni, krvotvorni, neuropsiholoski i koStano — misi¢ni sustav. Takva procjena se ne moze

dovoljno dobro napraviti ako se mjeri funkcija pojedinacnih organskih sustava.

1.3.1. INDIKACIJE ZA CPET U KLINICKOJ PRAKSI

Kod pacijenata u kojih inicijalni testovi ne mogu dati etiologiju dispneje, CPET je
koristan test u dokazivanju je li dispneja srcane i/ili pluéne etiologije(127, 128), posljedica
mitohondrijske miopatije(129), psiholoski uzrokovana ili posljedica slabog kondicijskog

stanja organizma(130).

1.3.2. METODOLOGIJA CPET-a

Cilj kardiopulmonalnog testa opterecenja je procjena organa i organskih sustava koji
reagiraju na fizicko optereCenje u uvjetima porasta intenziteta fizickog stresa. Test fizickog
opterecenja ukljucuje velike misi¢ne skupine, uobicajeno misi¢e donjih udova kao u testu na
pokretnoj traci — treadmill ili biciklergometru. UobicCajeno je najucinkovitije primijeniti
protokol s progresivnim porastom radnog opterecenja, tako da se moze analizirati intenzitet

opterecenja u rasponu i to kroz krace vremensko razdoblje(131).

1.3.3. METODE TESTIRANJA

1.3.3.1. OPREMA ZA TESTIRANJE

Uobicajeno se koriste dva modela opterecenja tijekom CPET-a: optereCenje na
pokretnoj traci 1 biciklergometru. Motorom pokretana pokretna traka namece progresivno
povecavanje opterecenja kroz kombinaciju porasta brzine i nagiba trake. U primjeni je
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nekoliko protokola 1 izbor medu njima ovisi o cilju izvedenog testiranja i o sposobnosti
testirane osobe ili bolesnika(132-134). Hodanje i tr€anje na traci ukljucuje vec¢u misi¢nu
masu i viSe se rada utrosi u savladavanje gravitacije Sto posljedi¢no dovodi do veceg stresa na
organske sustave koji sudjeluju u odgovoru na optere¢enje. Posljedi¢no, u prosjeku
maksimalni primitak kisika je 5-10% veci u testu optere¢enja izvedenom na treadmill-u nego
na biciklergometru(135-137). To je vazno u sportasa u kojih je odredivanje VO,max bitna
komponenta ili u bolesnika u kojih se poremeéaj moze manifestirati samo pri najveéim
metabolickim zahtjevima (npr. sr¢ana ishemija). Glavna mana testa opterecenja na traci u
odnosu na biciklergometar je otezana to¢nost u izracunu vanjskog rada te je otezano

predvidanje VO,(127).
1.3.3.1.1. Mjerenje parametra protoka zraka 1 analizatori diSnih plinova

Mjerenje protoka zraka se vr$i laganom turbinom sa krilcima koja je smjeStena na
usnoj maski, ispred usnog otvora, direktno u struji disanja, a broj prekida u svjetlosnoj zraci

se mjeri kompjuteriziranim sustavom(138).

Analizatori ugljicnog dioksida se uobicajeno baziraju na apsorpciji infracrvenog
svijetla od strane CO»(139). Analizatori kisika se baziraju na dva principa. U paramagnetskim
analizatorima iskoriSten je ucinak kisikove molekule na magnetno polje. Elektrokemijski
analizatori mjere kemijsku reakciju izmedu O, 1 supstrata koja generira slabe elektricne

struje.
1.3.3.1.2. Mjerenje izmjene diSnih plinova

VO, i VCO, predstavljaju razliku izmedu volumena plina (O, odnosno CO,)
udahnutog 1 izdahnutog u jedinici vremena. Sa vefom dostupnoS¢u kompjuteriziranih

analizatora postalo je prakti¢no radunati VO, i VCO, metodom udaha u realnom vremenu
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(,,breath-by-bretah*“)(140, 141). Koriste¢i odgovarajuce algoritme(140) mjeri se protok
izdahnutog zraka uz odredivanje frakcije koncentracije CO, i O, sa uzrokovanjem od 50 —
100/min. Iz navedenih mjerenja se izraCuna ukupni volumen primitka O, i proizvodnje CO,

po udahu, a potom se vrijednosti za svaki udah ekstrapoliraju u minuti.

1.3.4. PRIMJENA KARDIOPULMONALNOG TESTA OPTERECENJA

U SPORTASA

Vrijednost maksimalne potrosnje kisika, standardizirana po kilogramu tjelesne mase,
je vazan rezultat testa maksimalnog fizickog opterecenja koji nalazi uporiste u Cinjenici da u
sebi ujedinjuje elemente sréane prilagodbe 1 misSi¢no — koStanih, pluénih i1 krvno Zilnih
kvaliteta(70, 83). CPET koristimo pri objektivizaciji mjerenja maksimuma fizickih kapaciteta
te je postao vazan test u sportskoj medicini(70, 80, 83, 142). CPET u laboratorijskim
uvjetima, stupnjevitog ili inkrementalnog tipa, moze pruziti osnovu za utvrdivanje
odgovarajueg programa treninga, osiguravaju¢i njegovu adekvatnu primjenu i
uspostavljajuci objektivne kriterije koji podupiru fiziolosku ucinkovitost odredene sheme

treninga(70).

1.3.5. MJERENJA TIJEKOM INTEGRALNOG KARDIO-

PULMONALNOG TESTA OPTERECENJA

1.3.5.1. ELEKTROKARDIOGRAM (EKG)

Ishemija miokarda rezultira neu¢inkovitom opskrbom kisikom koji je potreban da bi
podrzao povecan rad srca. Razvija se laktatna acidoza, usporava se repolarizacija membrane
ishemic¢nog dijela miokarda Sto utjece na promjenu T vala i ST segmenta u EKG-u. Tijekom
opterecenja zbog porasta HR 1 kradeg trajanja dijastole, skracuje se vrijeme koronarne

perfuzije, te je veca vjerojatnost detektiranja koronarne bolesti(143). Redukcija u odnosu
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AVO,/AWR pra¢ena promjenama u EKG-u i padom krvnog tlaka tijekom optereéenja-

potvrduje ishemiju miokarda.

1.3.5.2. MAKSIMALNA POTROSNJA KISIKA (VO,MAX) I MAKSIMUM

POTROSNJE KISIKA (VO,,, PEAK“).

Svaka ljudska jedinka ima gornju granicu za najve¢e moguce iskoriStenje O, koje
odgovora stanju utreniranosti. Ona je determinirana C.O., sadrzajem arterijskog O,, frakcijom
C.O. koja se distribuira u radne misi¢e i mogucnosti samog misi¢a da ekstrahira O,(78, 79).
VO,max predstavlja najvecu potronju kisika koja se moZe posti¢i tijekom odredene forme
fizickog optereéenja, §to je dokazano nemoguénosti daljeg poveéanja VO, unatod porastu
WR. Plato u VO, nastao tijekom supramaksimalnog konstantnog ili progresivnog radnog
optereéenja je dokaz da je VO,max dostignut. U zdravih ispitanika, kod progresivnog radnog
optereéenja do stupnja iscrpljenosti ili dispneje, samo je 1/3 dostigla plato u VO,. Kada se ne
uspori brzina porasta VO, sa porastom radnog optereéenja, a ispitanik je veé dostigao
maksimalno WR, tada kazemo da je dostigao maksimum VOs(engl. peak). Naime, poslije
dostizanja VOqpeak 2/3 ispitanika ne mozZe izdrzati optereéenje dovoljno dugo da se prikaze
plato u VO, ali unato& tome VO,peak priblizno odgovara vrijednosti VO,max(144). VO,peak
je osnovno mjerenje koje utvrduje da li fizioloski odgovor ispitanika omogucava normalnu

maksimalnu aerobnu funkciju.

Klasi¢an pristup odredivanju VO,max zahtjeva od ispitanika da uradi nekoliko
uzastopnih, diskretno povecavanih testova konstantnog WR-a(77). Standardna je praksa da se
najveéa vrijednost postignuta inkrementalnim testom opterecenja ozna¢ava kaoVO,peak,

odnosno najveca vrijednost postignuta sa primjernim zalaganjem ispitanika. Ona dobro
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korelira sa tradicionalno determiniranim VO,max u dobro motiviranih zdravih osoba(145,

146).

Normalne vrijednosti maksimuma VO, izraZene u ml/min. x kg su veée u laksih
nego u tezih vrhunskih sportasa(147). Maksimum VO, opada sa dobi i manji je u Zena nego u
muskaraca(148, 149). U vremenskom periodu od 20-ak godina VO,max smanji se za 20-ak
%. Spol i dob su dva najvaznija ¢imbenika u predvidanju VO,max tijekom optereéenja na
pokretnoj traci. VO,max Zena je oko 77% od VO,max muskaraca(150). Kratak period

fizickog treninga prethodno sedentarne populacije moze povisiti maksimum VO, i do

25%(151).

Biciklergometar postize 89 — 95% maksimuma VO, u odnosu na pokretnu traku(136).
Normalne vrijednosti predvidenog maksimuma VO, moZemo izra¢unati pomoéu formula koje

ura¢unavaju tezinu, visinu, spol i godine(152).
1.3.5.3. POTROSNJA KISIKA I RADNO OPTERECENJE

Meduodnos VO, i WR opisuje koliko je O, utroseno u odnosu na koli¢inu izvrienog
rada. Meduodnos VO,/WR zavisi i o tjelesnoj masi ispitanika. Pretile osobe zahtijevaju
poveéan VO, za zadanu koli¢inu izvrSenog vanjskog rada. Pri fizickom optereéenju na
biciklergometru, tijekom pedaliranja bez otpora pri 60 okr./min., VO, se povisuje za oko 5,8
ml/min po kg tjelesne mase(152). Za opterecenje na pokretnoj traci zbog kompleksnosti
mehani¢kih ¢imbenika nije moguée dostatno aproksimirati VO, prema tjelesnoj masi §to

otezava mjerenje vanjskog rada.

Nagib VO, u odnosu na radno optereenje je mjera aerobne radne udinkovitosti. Nagib

za progresivni ili 1-minutni inkrementalni test optere¢enja na bicikl — ergometru u vise
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studija prosje¢no iznosi 9,9 — 10,2 ml £ 0,7 — 1,0 mL Oy/min./watt(W)(152, 153). U
treniranih biciklista prosjean nagib je bio 11,5 £ 0,8 mL O,/min/W §to sugerira nesto veci
utrosak kisika po ulozenom radu u jedinici vremena(154). Smanjenje nagiba se vida u
stanjima sa smanjenim protokom O; u djelatne misic¢e kao u sr¢anim, plué¢nim vaskularnim ili

perifernim arterijskim okluzivnim bolestima(155).

Iznad AT-a, zbog kompleksnosti dinamike potrosnje O,, odnos VO,/WR nije nuzno
linearan kako radno opterecenje raste(22, 64). Ukoliko je porast radnog opterecenja relativno
brz u odnosu na stupanj fizicke spremnosti ispitanika, relativno se ve¢i dio energije stvara iz
anaerobnih izvora te nagib postaje pli¢i. Ukoliko je pak porast spor moze do¢i i do povecanja
nagiba iznad AT-a npr. zbog regrutiranja novih miSi¢nih skupina i manje ucinkovitih
miSi¢nih vlakana (tip IIx), utroska O, u Corijevom ciklusu, pojacanog rada disajne
muskulature(156). Nelinearno usporavanje porasta VO, pri poveéanju optereéenja u sréanim
bolestima je praceno sa strmim porastom VCO,, §to je odraz dodatne proizvodnje CO; iz

puferiranja mlije¢ne kiseline bikarbonatom(10, 13).

1.3.5.4. ODNOS SRCANE FREKVENCIJE I POTROSNJE KISIKA, SRCANA
REZERVA

Sr€ani minutni volumen 1 srana frekvencija rastu linearno sa VO, tijekom

progresivnog testa opterecenja(157).

Sr¢ana rezerva (HRR, engl. heart rate reserve) oznaCava izmjerenu razlika izmedu
predvidene maksimalne HR za odredenu dob i izmjerene na maksimumu VO,. Normalno je
HRR manja od 15 otkucaja/min. Povecana je u bolesnika sa perifernim bolestima arterija,

KOPB-a, bolestima provodnog sustava srca i sinusnog ¢vora(158).
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Maksimalna HR se ne razlikuje medu spolovima i opada sa dobi. Koriste se dvije
formule za predvidanje HR: 220 — dob u godinama i 210 — 0.65 x dob u godinama(159).

Zapazena je niza HR u sedentarne u odnosu na fizicki aktivnu populaciju(160).

1.3.5.5. KISIKOV PULS I UDARNI VOLUMEN

Kisikov (O,) puls ozna¢ava VO, po jednom sréanom otkucaju (VO,/HR). Jednak je
umnosku udarnog volumena srca i razlike arterijskog i mijeSanog venskog O, (C(a — 7)0O,).
Trenutni porast O, pulsa na pocCetku optereéenja je zavisan najvise od porasta SV, a kako se
radno opterecenja povecava O, puls raste poglavito zbog porasta C(a — v)O,(158). Normalan
odnos VO,/HR je linearan u $irokom rasponu sa pozitivnim interceptom na HR osi. Odgovor
na optereéenje sa veéim VOo/HR od predvidenog je indikator bolje kardiorespiracijske
funkcije. Normalno, pri inkrementalnom testu opterec¢enja, brzina porasta O, pulsa postupno
opada kako se priblizava maksimalnim vrijednostima(161). Predvideni maksimalni O, puls

(ml/otkucaj) = predvideni ,,peak VO, (ml/min.)/predvideni max. HR (1/min.).

U sedentarnih osoba SV, na vrhuncu opterecenja je obi¢no oko 100 — 200 mL(162), a
kod utreniranih osoba dostize 1 200 mL(163). Ukoliko je arterijski sadrzaj O, normalan pri
razini hemoglobina od npr. 15g/dL, SV tijekom max. optereCenja moze se izraCunati prema

formuli
SV = (O,puls/15) x 100, (6)

gdje je SVumlL, a O, puls u mL/1

U zdravih ispitanika O, puls se brzo reducira nakon prestanka opterecenja, za razliku

u osoba s popustanjem lijeve klijetke gdje kratkotrajno poraste(164).
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1.3.5.6. ARTERIJSKI TLAK

Tijekom inkrementalnog opterecenja sistolni tlak raste proporcionalno i to za oko 7 —
10 mmHg za poveéanje VO, od 0,2 L/min. Na vrhuncu optereéenja porast je za 50 — 70

mmHg. Dijastolni tlak za to vrijeme pada za oko 4 — 8 mmHg(165).

1.3.5.7. VENTILACIJSKI PARAMETRI

1.3.5.7.1. Ventilacija u optere¢enju, diSna rezerva, ekspiracijski protok i

inspiracijski kapacitet

Maksimalna minutna ventilacija (VEpeak) tijekom fizi¢kog optereéenja je sli¢na i za
bicikl-ergometar 1 za pokretnu traku(134). Kako netrenirane osobe nisu ventilacijski
ograniCene u izvodenju rada(166), prisutna je odredena mogucnost daljeg povecanja
ventilacije 1 pri dostignutom maksimalnom opterecenju. Taj potencijal porasta ventilacije se
izraCuna pomocu testa maksimalne voljne ventilacije u miru (MVV, prema engl. maximal
voluntary ventilation)(167). Di$na rezerva je razlika izmedu MVV i VE postignute tijekom
maksimalnog radnog optereéenja (VEpeak)(70, 131) Normalne osobe imaju di§nu rezervu od
najmanje 11 L/min ili u rasponu od 10 — 40% od MVV, odnosno VE/MVV je normalno

72+15%(152, 168).

Maksimum ekspiracijskog protoka u normalnih ispitanika je u sredini ekspiracijske
faze disanja 1 biljezi se na polovici sinusoide disanja. U osoba sa opstrukcijskim smetnjama
disanja maksimum se biljezi rano i trapezoidnog je oblika zbog produzenog napora u izdisaju

do slijede¢eg udaha(169)

U zdravih ispitanika inspiracijski kapacitet(IC) se ili ne mijenja ili se blago povisuje

tijekom opterecenja, Sto je odraz pada funkcijskog rezidualnog kapaciteta (FRC)(55).
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1.3.5.7.2. Tidalni volumen 1 frekvencija disanja

Ogranicenje ventilacije u opterecenju se zapaza ukoliko tidalni volumen, odnosno
respiracijski volumen udaha(VT, prema eng. tidal volume) dostigne IC u miru, pogotovo rano
tijekom progresivnog testa opterecenja ili ukoliko frekvencija disanja (f) premasi 50
udaha/min. Ocekivane vrijednosti VT-a su u korelaciji sa antropoloskim znacajkama
ispitanika 1 ovisne o mrtvom ventilacijskom prostoru(170). Pri opterec¢enju niskog intenziteta,
porast u VE je praéen porastom VT. Kad VT dostigne 50 — 60% VC-a, dalji porast VE je
primarno pracen porastom f{171, 172). Dosadasnje studije su ukazale na normalne vrijednosti
maksimalnog VT 45 — 58% od VC-a, odnosno do 2 L u zdrave populacije dok je f pri
maksimumu opterec¢enja mjerena do 46/min.(171, 172). U komparaciji VT-a prema IC-u,
fizioloski u optere¢enju VT ne prelazi 70 — 80% IC-a, ali se priblizava 100%-tnoj vrijednosti
u prisutnoj restrikcijskoj bolesti plu¢a(166), zbog smanjenog IC-a i ogranic¢ene moguénosti
podizanja VT-a tijekom optere¢enja(173). Posljedi¢no, rano tijekom optereéenja se dostigne

odnos VTI/VC 1.0.

1.3.5.7.3. Odnos mrtvog prostora/tidalni volumen

Aktualna minutna ventilacija plu¢a (VA) ukljuduje ventilaciju idealno ventiliranih i
perfundiranih alveola, ali 1 zra¢nih provodnih putova gdje se ne vrsi izmjena plinova i alveola
koje nisu idealno perfundirane. Razlika izmedu aktualne minutne ventilacije i ventilacije
idealno ventiliranih i perfundiranih alveola se zove ventilacija fizioloski mrtvog prostora
(VD, prema eng. physiological dead space volume). Tijekom mirovanja VD iznosi normalno
0,28 — 0,35 udaha (TV — tidalni volumen). Tijekom optere¢enja VD se reducira na 0,20 —
0,25 TV-a na razini AT-a, a pri maksimalnom optere¢enju VD/VT odnos bude manji od

0,21(152, 174). Normalna velicina VD-a se moze izraCunati prema jednadzbi VD = 138
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mL+0,077 VT (mL), r = 0,69 uz napomenu znakovito vec¢ih vrijednosti u osoba starijih od 50

godina(175).

1.3.5.8. ARTERIJSKI PO, ALVEOLARNO — ARTERIJSKA RAZLIKA PO,,

ENDTIDALNI TLAK KISIKA(PETO,)

Fizioloski, PaO, tijekom opterecenja ne opada i P(A — a)O, ostaje ispod 20 — 30
mmHg(152, 176). U bolesnika sa opstrukcijom diSnih putova tijekom progresivnog
opterecenja poraste P(A — a)O, zbog doprinosa dijelova plu¢a sa niskim ventilacijsko —
perfuzijskim odnosom (VA/Q)(15, 177). Krvne Zile u losije ventiliranim dijelovima pluéa se
fizioloski kontrahiraju te skrenu tok krvi u bolje ventilirana podrucja Sto je zastitni

mehanizam koji sprjecava veci razvoj hipoksemije(178).

Normalne vrijednosti PaO, u miru u mladih od 70 godina nisu nize od 80 mmHg.
Parcijalni alveolarni tlak kisika (PAO;) i PaO, ubrzo nakon pocetka optere¢enja prolazno se
smanje, potom se normaliziraju. Saturacija oksihemoglobina (Sa0O;) koja je normalna iznad
95%, se beznacajno promjeni od stanja mirovanja do maksimalnog opterecenja. U sportasa
Sa0, zna opasti i ispod razina u miru(52). Parcijalni endtidalni O,, koji predstavlja tlak O, u
alveolama na kraju izdisaja (PETO,), je u miru iznad 90 mmHg, normalno poraste 10 — 30
mmHg iznad AT-a zbog posljedi¢ne hiperventilacije. P(A-a)O, tijekom optere¢enja normalno
poraste u mladim dobnim skupinama sa bazalnih vrijednosti 8 mmHg, na 11 mmHg u zoni
AT-a do 15 mmHg pri maksimalnom opterecenju. U starijim dobnim skupinama (iznad 40

god.) navedene vrijednosti su za 4 — 6 mmHg vece(152, 174, 179, 180).

1.3.5.9. RAZLIKA ARTERIJSKOG I ENDTIDALNOG PCO,

Alveoli koji su hipoperfundirani ili neperfundirani imaju nisku koncentraciju CO,, a

njihova ventilacija je ventilacija tzv. alveolarnog mrtvog prostora. Posljedi¢no, vrijednosti
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mijeSanog parcijalnog endtidalnog CO; u alveolama na kraju izdisaja (PETCO,), su smanjene
u odnosu na PaCO,. Mjerenjem razlike arterijskog i endtidalnog PCO, [P(a — ET)CO,

takoder dokazujemo povecanje alveolarnog mrtvog prostora ili nejednakog VA/Q(15, 181).

U zdravih, PaCO, u miru iznosi 36 — 42 mmHg te je za oko 2 mmHg veéi od
PETCO,;. U pocetnom i umjerenom opterecenju PaCO, blago poraste, a u teSkom opada.
Vrijednosti PETCO, u miru su takoder od 36 — 42 mmHg, a do umjerenog opterecenja rastu
do 3 — 8 mmHg te opadaju u teSkom opterecenju(182). Tijekom optere¢enja PETCO, poraste
u odnosu na PaCO, te ga Cak i nadvisi, §to se objasnjava odnosom max. conc. CO; u plu¢ima
pri kraju ekspirija i PaCO; koji je odreden PACO; tijekom cijelog respiracijskog ciklusa(15).
Kako je PETCO; najve¢i PCO; u alveolama tijekom respiracijskog ciklusa, a arterijski PCO,
predstavlja prosjecni alveolarni PCO,, PETCO; u opterec¢enju premasi PaCO; te se P(a —
ET)CO; od vrijednosti u miru od oko + 2,5 mmHg smanji na — 4 mmHg tijekom
maksimalnog opterecenja(15). Ukoliko P(a — ET)CO; ostane pozitivan tijekom optereéenja
radi se o smanjenoj perfuziji u odnosu na ventilaciju alveola, odnosno pove¢anom odnosu

VA/Q(183).

Na slici 7 je integralni prikaz najvaznijih pokazatelja koje mjerimo tijekom testa

fizickog opterecenja.
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2.

HIPOTEZA

Maksimalna potro$nja kisika (VO,max) nije osjetljiv pokazatelj za procjenu aerobne

sposobnosti, jer VO;max ne opisuje dinamicka zbivanja tijekom optereéenja. Za postizanje

VO,max potrebno je organizam opteretiti do krajnjih granica izdrzljivosti §to uvijek nije

moguce. Nase je misljenje da se aerobna sposobnosti organizma, a time i predikcija fizicke

izdrzljivosti moze bolje procijeniti:

analizom dinamike RER-a (respiracijski ekvivalent) u odnosu na promjenu sréane
frekvencije (HR) i na submaksimalnim sréanim frekvencijama i pri submaksimalnim

vremenima trajanja testa (T).

analizom dinamike VO,/HR (pulsom kisika) na submaksimalnim sréanim

frekvencijama, a moguca je interpolacija na maksimum opterecenja.

analizom dinamike promjene parcijalnog endtidalnog tlaka kisika (PETO,) te
ugljicnog dioksida (PETCO;), kao pokazatelja respiracijske kompenzacije

metabolicke laktatne acidoze.

Analizom minutne ventilacije (VE) i njenih sastavnica tidalnog volumena (TV) i

frekvencije disanja (f).
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3. CILJISTRAZIVANJA

U dosada$njim istrazivanjima glavni parametri procjene bolje sposobnosti izvodenja
testa fizickog opterec¢enja na pokretnoj traci bili su maksimalan utroSak kisika, kasnija pojava
anaerobnog praga, nize vrijednosti omjera respiracijske izmjene (RER) te sporiji rast sr¢ane
frekvencije. Nadalje, vecina istrazivanja se bazira na analizi promatranih parametara u
odnosu na upotrjebljenu snagu (W), a ne na pracenju trajanja testa opterecenja (T) pri
odredenom protokolu. Test optereCenja na pokretnoj traci uzima u obzir tjelesnu masu
ispitanika pri izraCunu pa ¢e za isto vrijeme trajanja optere¢enja tezem ispitaniku zaracunati
vecu snagu $to ne daje to¢an uvid u sposobnost izvodenja eksternog fizickog rada ukoliko ne

analiziramo vremensku komponentu (trajanje) testa.

Nismo nasli podatke o slijede¢im pokazateljima tijekom izvodenja testa opterecenja na

pokretnoj traci:

O odnosu RER-a i trajanja testa (T) i RER-a 1 HR

° O odnosu O; pulsa i HR

J O meduodnosu PETO, iPETCO; sa trajanjem testa

. O meduodnosu VE sa komponentama fi VT prema vremenu trajanja testa
° O meduodnosu O, pulsa i VE

Cilj ovog istrazivanja je:

. Pronac¢i razliku u navedenim parametrima u fizicki sposobnijih i manje sposobnih $to

do sada nije uradeno.
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. Pokusati procijeniti doprinos navedenih parametara u prediktivnoj ulozi na maksimalnu

fizicku sposobnost.

. Do¢i do nekih novih parametra koji bi se mogli primijeniti i u klini¢koj praksi

4. METODE ISTRAZIVANJA

4.1. ISPITANICI

Ispitanici su bili mladi, zdravi muskarci, sli¢nog indeksa tjelesne mase (BMI, od engl.
body mass index), studenti poCetnih godina kineziologije, fizioterapije i farmacije, priblizno
iste dobi. Iz testa su iskljucene osobe sa kronicnom bolesti lokomotornog i respiracijskog
sustava. Takoder su iskljuene osobe s anamnezom akutne bolesti bilo koje etiologije unatrag
dva tjedna od testiranja, kao i aktivni pusaci(184). Testiranju je pristupilo ukupno 50

ispitanika, od kojih je 8 otpalo uvazavajuéi kriterije iskljucenja.

Ispitanici su podijeljeni na skupinu 1 (S1) losije utreniranih i skupinu 2 (S2) bolje
utreniranih. Kriteriji razdvajanja u navedene skupine su razina laktata na anaerobnom pragu
koja za obje skupine nije smjela prijeci razinu od 4 mEq/L uz pH arterijske krvi do 7,35 i
pufersku rezervu 45 mEq/L te razinu HCO3 najmanje 20 mEq/L(26). Drugi kriterij
razdvajanja je vrijeme nastupa AT-a mjereno ,,V-slope* metodom(10) koje je za S1 bilo
maksimalno do 8 min., a za S2 iznad 8 min. trajanja opterecenja. Treci kriterij razdvajanja je
maksimalno vrijeme trajanja testa koje za S1 iznosi do 16 min., a za S2 vise od 16 min. Svaki
ispitanik je morao zadovoljiti sva tri kriterija za rasporedivanje u S1 ili S2, u suprotnom nije
usao u ispitivani protokol. Uvazavaju¢i navedene kriterije u skupini S1 je bilo 20 ispitanika

(N1 =20), a u skupini S2 je bilo 22 ispitanika (N2 = 22).
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Osnovne antropoloske znacajke u ispitnim skupinama u tablici 1.

Tablica 1. Antropoloske znacajke ispitanika:

Antropoloska S1 S2

znacajka (N=20) (N=22)

(muskarct) X+SD X+SD Studentov T test
p =

Dob (godine) 23.4£1,5 232412 NS

Visina (cm) 187,1£5,1 180,4+6,3 %

Tezina (kg) 81,8+6,5 75,1+6,8 *

BMI 23,5+1,7 23+1,4 NS

p <0,05%

p <0,001**

p>0,05=NS

U ispitanika nema razlike u dobi i BMI. U skupini S2 su ispitanici nizi i1 lakSi u odnosu na

skupinu S1.

4.1.1. NACIN TESTIRANJA ISPITANIKA

Test opterecenja se uradio uz pomo¢ pokretne trake marke ,,Quinton Med-Trak ST
55”(Monte Villa Parkway, Bothell, USA) i spiroergometra marke ,,Oxycon Mobile®
software. v.4.6,”(VIASYS Healthcare GmbH, Wiirzburg, Germany). Aparat se sastoji od
maske sa senzorom protoka zraka te senzorima koncentracije O, i CO,. Takoder je u aparat
integrirano mjerenje pulsa. Posebno se monitorirao arterijski tlak. Aparat je smjeSten u
stabilnim klimatiziranim uvjetima laboratorijskog prostora uz kontrolu konstantnosti

atmosferskih parametra (vlaznost, temperatura).
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Prije ergometrijskog testiranja svakom ispitaniku se izmjerio arterijski tlak i uradio
klinicki pregled. Ispitivanje se vrsilo u priblizno isto doba dana (13 — 17 sati), uz prethodno
suzdrzavanje ispitanika od veceg fizickog naprezanja u trajanju od najmanje 72 h. Test
opterecenja se vrsio po Bruce-ovom protokolu. Bruceov protokol se sastoji od trominutnih
faza kada se diskontinuirano poveca brzina 1 nagib pokretne trake(132). Svaki ispitanik je
uradio tri testa po Bruceovom protokolu na pokretnoj traci, jedan submaksimalni do
dostizanja AT-a (,,V-slope* metoda mjerenja), kada su analizirani laktati, pH i1 bikarbonati
radi definiranja kriterija za razvrstavanje u skupine S1 i S2(10). Nakon nove pauze od vecih
opterecenja kroz slijede¢ih 4 — 5 dana,svaki ispitanik je uradio dva testa maksimalnog
opterecenja po istom protokolu sa razmakom od ne manje od 7 i ne viSe od 10 dana. Test je
uraden do maksimalnog iscrpljenja koje su sami ispitanici signalizirati, nakon cega se
testiranje prekida 1 biljezi postignuto vrijeme. U ispitni protokol je uSao rezultat sa duzim

trajanjem vremena testiranja (T).

4.1.2. MJERENI PARAMETRI

Mjerenja su uradena u miru, tijekom optere¢enja te u oporavku kako slijedi:

Parametri odredeni prije testa opterecenja - visina (cm), tjelesna masa (kg), ,,body
mass index“ (BMI), stupanj tjedne fizicke aktivnosti (arbitrarno uz pomoc¢ upitnika),
parametri dinamicke spirometrije — FVC (forsirani vitalni kapacitet), FEV1 (forsirani
ekspiracijski vol. u 1. sek.), PEF (vrsni ekspiracijski protok), PEV1/FVC, MVV (maksimalna

voljna ventilacija)(% od ref. vrijednosti) i arterijski tlak (mmHg).

Parametar mjeren prije testa optereCenja te tijekom opterecenja u zoni ocekivanog

anaerobnog praga te nakon opterecenja je razina laktata u kapilarnoj krvi (mmol/L)
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Parametri mjereni kontinuirano tijekom testa fizickog opterecenja uz definiranje

pocetnog i zavrSnog stanja su:

Brzina tijekom opterecenja - V (km/h). - brzina pokretne trake pri testu optere¢enja; Nagib
pokretne trake - G (%). - nagib trake u stupnjevima; Snaga testa opterecenja - WR (W). -
aparat je izracuna prema tjelesnoj masi ispitanika te trenutnom nagibu i brzini pokretne trake;
Trajanje testa optereéenja — T (min.). - vrijeme koje je ispitanik proveo u kretanju na
pokretnoj traci; Sréana frekvencija — HR (1/min.). - kontrolira se dinamika sréane
frekvencije; Potrosnja kisika —VO, (L/min i ml/min/kg). - trenutni utro$ak kisika aerobnim
metabolizmom tijekom izvodenja testa; Razina stvaranja uglji¢nog dioksida — VCO, (L/min).
- trenutna proizvodnja CO; tijekom aerobnog i anaerobnog metabolizma; Omjer respiracijske
izmjene — RER. - omjer O, 1 CO, u izdahnutom zraku u jedinici vremena; Tlak ekspiracijskog
endtidalnog O, - PETO, (mmHg). - tlak O, pri kraju izdisaja; Tlak ekspiracijskog endtidalnog
CO; - PETCO; (mmHg). - tlak CO, pri kraju izdisaja; Frekvencija disanja —f{1/min); Tidalni
volumen — TV(L) - volumen udahnutog zraka tijekom jednog udaha; Minutna ventilacija
plu¢a — VE (L/min). - brzina izmjene zraka pluéa i atmosfere. Ovisi o fi veli¢ini TV; Kisikov
puls - VOyHR (ml). - utro$ak kisika u metabolizmu po jednoj sréanoj kontrakciji.

Kontinuirano je prac¢en EKG.

4.1.3. ANALIZIRANI PARAMETRI

Na osnovu mjerenih parametra analizirani su slijede¢i pokazatelji pri testu fizickim
optereéenjem: odnos VO, prema AT; odnos VO,ml/kg/min. prema T; odnos RER-a i T; odnos
RER i HR; analiza odnosa HR i T; odnos VO./HR (kisikov puls) i HR; odnos PETO, i T;
odnos PETCO; i T; odnos PETCO,max i AT-a prema T; odnos VE prema T; odnos f prema

T; odnos TV prema T; meduodnos O, pulsa i VE.
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Prema rezultatima testa opterecenja zabiljezen je najlosiji rezultat u S1 skupini prema
vremenu trajanja testa (T). Odredene usporedbe analize mjerenih parametara izmedu S1 1 S2

skupina uradene su isklju¢ivo do najlosijeg rezultata u S1 skupini.

4.1.4. STATISTIKA

Sve statisticke analize uradene su izmedu ispitivanih skupina S1 i S2. Kontinuirano
mjereni podaci su analizirani sa ucestaloS¢u svakih 15 sekundi ukljucujuéi i trenutak
prestanka testa opterec¢enja. Koristen je statisticki paket STATISTICA 7.0. i GraphPad Prism
5.0. Statisticke metode koje smo koristili su Studentov T test za analizu razlika izmedu dvije
skupine te analiza razlika izmedu regresijskih pravaca uz primjenu ANCOVA-e. Odredeni
rezultati su analizirani pomo¢u ANOVA-e. Statisticki znakovite razlike prihvatili smo kao
znakovite ukoliko je p < 0,05. Sve vrijednosti p > 0,05 oznacili smo kao nesignifikantne

razlike (NS).
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S. REZULTATI

1. Osnovni mjereni parametri

Prije, tijekom i1 nakon izvodenja testa maksimalnog inkrementalnog optereéenja po
Bruceovom protokolu, u prethodno podijeljene dvije skupine S1 i S2 loSije i bolje utreniranih
ispitanika, izmjerili smo odredene rutinske parametre kao Sto su spirometrijski pokazatelji,

razine serumskih laktata, odredivanje AT-a i parametara VO,.

Prije testiranja na pokretnoj traci uradena je spirometrija i zabiljeZeni su laktati iz
kapilarne krvi u mirovanju. Nakon uradenog testa optere¢enja po Bruceovom protokolu
takoder se zabiljeze laktati te se izmjere rutinski parametri $to je prikazano u tablicama 2 i 3.

Zabiljezili smo najlosiji rezultat u S1 skupini prema T koji je bio 12:10 minuta.

Tablica 2. Spirometrijski parametri u ispitanika mjereni prije testa opterecenja:

Spirometrijski S1 S2
pokazatelji (N=20) (N=22)
X+SD X+SD Studentov T test

(% od normale) (% od normale) p=
MVV 85,76+14,03 82,28+15,42 NS
f(MVV) 87,66+23,61 80,77+26,03 NS
FVC 117,05+15,68 113,46+20,06 NS
FEVI 93,10£10,89 94,52+12,41 NS
FEVI1/FVC 79,43+14,28 82,99+10,46 NS
PEF 75,61£19,54 81,79+16,43 NS
NS =p > 0,05
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Tablica 3. Mjereni laktati i osnovni pokazatelji izraunati u miru, tijekom i nakon testa

optereéenja:
S1 S2

(N=20) (N=22) Studentov T test

X+SD X+SD p=
laktati mir (mmol/L) 2,61+0,86 2,49+0,64 NS
laktati na max. opt. 1y g5.148  124143,03 NS
(mmol/L)
trajanje opt. 14,14+1,11  18,68+1,95 Ak
(minute) ’ ’ ’ ’
VO, na max.opt " " s
(mL/min./kg). 47.93+4 41 55,73+£6,06
vrijeme nastanka I
AT-a (minute) 6,73+1,20 10,46+2,05
VO, na AT-u

+ + stk ok

(mL/min./kg) 27,64+3,99 38,27+7,33
. -
/% od VOmax na  g¢15.1096  68.4749,78 .
AT-u
p > 0,05 (NS)
p<0,01*
p <0,001**
p < 0,000]%**
p <0,00001 ****

Dobiveni rezultati ukazuju na sli¢ne vrijednosti spirometrijskih pokazatelja u obje
ispitne skupine (S1 1 S 2). Laktati u mirovanju i optere¢enju takoder ne pokazuju znakovitu
razliku. Mjereni parametri kao $to su trajanje optereéenja, VO, na max. opterecenja, vrijeme
nastanka AT-a, VO, na AT —u i % od VO,max na AT-u su znakovito veéi u bolje utreniranoj

ispitnoj skupini (S2).
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U slici 8. smo prikazali relativnu VO, (mL/min/kg) u definiranim vremenskim fazama

testa opterecenja po Bruceovom protokolu.

Rel. \./02 prema trajanju opterecenja

VO, (ml/min./kg)

start 3. 6. 9. 12. kraj'opt.
Trajanje testa opt. (min.)

Slika 8. Prikaz relativne potroS$nje O, tijekom optereenja $to je izracunato do 12. min. testa
uz prikaz vrijednosti na maksimumu opterecenja. Studentov T test; X+=SD; NS = p > 0,05, p
<0,001%*.

Nije dokazana znakovita razlika u relativnoj VO, u definiranim vremenskim fazama
do 12. min. testa optere¢enja izmedu slabije 1 bolje utreniranih (skupine S1 1 S2). Na

maksimumu optereéenja je znakovito veéa VO, u bolje utreniranih (skupina S2).
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2. Analiza RER-a (,,respiratory ehchange ratio*)

Analizirali smo promjene RER-a u ispitanika u definiranim vremenskim fazama
optereéenja po Bruceovom protokolu. Upotrijebili smo i regresijske pravce izracunate do

definiranih vremena trajanja opterec¢enja. Na kraju smo izracunali meduodnos RER-a i HR-a.

U slici 9. prikazan je odnos najnize vrijednosti izmjerenog RER-a prije opterec¢enja
(bazalno stanje) u L. stupnju te u 10. min. i 12. min. te na kraju testa optere¢enja izmedu

skupina S1 1 S2.

Odnos RER-a i trajanja opt.

baz. |. stu'panj 10. 12. kraj'opt.
Trajanje testa (min.)

Slika 9. Prikaz je dinamike RER-a i trajanja optere¢enja. Usporeduje se RER u istoj fazi
optereéenja. Bazalno stanje (baz.). Studentov T test; X-SD;NS = p>0,05; p < 0,005%*; p <
0,05*.
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Dokazane su znakovito vise vrijednosti RER-a u svim fazama opterecenja u skupini

S1 u odnosu na skupinu S2, dok u bazalnom stanju prije opterecenja razlika nije dokazana.

U tablici 4. prikazana je razlika u polozaju regresijskih pravaca koji su izracunati do
3., 6.1 7.5. min. i na kraju testa opterecenja izmedu skupina S1 i S2. Na osi X je vrijeme

testa, ana osi Y trenutni RER.

Tablica 4. Izracun je prema razlici u polozaju srednjih vrijednosti regresijskih pravaca RER-a
u definiranim vremenskim fazama testa opterecenja:

Vremenska RER RER
faza izracuna S1 S2
regresije
(min.) X+ Std.Err. X+ Std.Err. N1 N2 GRM - ANCOVA
p:
. 2 22
do 3 0,718+0,006 0,646+0,005 0 .
. 2 22
do 6 0,756+0,004 0,676+0,004 0 .
do7.5. 0,774+0,004 0,692+0,004 20 22 o
do kraja testa ) ¢s0.0003 079140003 20 22 *kk
opterecenja
p<0,00001****

Regresijski izracun snazno dokazuje vecu vrijednost RER-a u skupini S1 u odnosu na

skupinu S2 u mjerenim vremenskim fazama opterecenja.
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Slika 10. prikazuje apsolutnu vrijednost RER-a pri HR od 100, 110, 120, 140, 160,

180 otkucaja u minuti. Gleda se razlika izmedu skupina S1 1 S2.

Odnos RER-ai HR

100 110 120 130 140 150 160 170 180
HR (1/min.)

Slika 10. Prikaz je odnosa RER-a i pripadajuée HR. Studentov T test; X=SD; NS = p>0,05; p
<0,05*

Dokazana je znakovito niza vrijednost RER-a u skupini S2 u odnosu na skupinu S1
pri frekvenciji srca 100/min. i viSim od 120/min. Na frekvenciji srca 110 i 120/min. nije

dokazana razlika.
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U tablici 5. analizira se razlika u poloZaju regresijskog pravca izmedu skupina S1 1 S2

do definiranih sr¢anih frekvencija na 100, 110, 120, 140, 160, 180/min. Na osi X je HR. Na

osi Y je RER.

Tablica 5. Izracun je prema razlici u polozaju srednjih vrijednosti regresijskih pravaca RER-a
pri definiranim sr¢anim frekvencijama tijekom testa opterecenja:

Sréana RER RER
frekvencija S1 S2
/min. X+Std.Err. X+Std.Err. N1 N2 GRM —
ANCOVA
p =
100 13 18
0,734+0,013 0,660+0,007 sk ok
110 20 22
0,722+0,007 0,667+0,005 sk
120 20 22
0,740+0,006 0,679+0,004 sk
140 20 22
0,762+0,004 0,703+0,004 sk
160 20 22
0,794+0,003 0,728+0,003 sk o
180 20 22
0,828+0,003 0,757+0,003 ek
p<0,00001****

Mjerenje RER-a pri svim definiranim frekvencijama srca tijekom opterecenja

dokazuje znakovito niZe vrijednosti u skupini S2 u odnosu na skupinu S1. U obje skupine

odredeni broj ispitanika ima pocetnu HR vecu 100/min. te je na toj frekvenciji N nizih

vrijednosti.
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3. Sr¢ana frekvencija (HR) 1 trajanje testa opterecenja

U ovom dijelu smo analizirali promjenu HR-a tijekom izvodenja Bruceovog

inkrementalnog opterecenja u odnosu na vrijeme izvodenja testa opterecenja.

U slici 11. je prikaz dostizanja definiranih sréanih frekvencija prema trajanju testa
opterecenja izmedu skupina S1 1 S2.

Odnos trajanja opterec/enja i HR

)

7/

Trajanje opterec

100 110 120 130 140 150 160 170 180
HR (1/min.)

Slika 11. Prikaz je promjene HR tijekom testa fizickog opterecenja. Analizira se vrijeme
dostizanja zadane HR izmedu ispitnih skupina (S1 i S2). Studentov T test; X+SD; NS = p >
0,05 ; p <0,05%; p<0,005%*; p <0,0005%**,

Prema rezultatima iz slike 11 od src¢ane frekvencije 110/min. ispitanici u skupini S2

postizu zadanu sréanu frekvenciju znakovito kasnije tijekom fizickog optere¢enja po

Bruceovu protokolu u odnosu na skupinu S1.
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U slici 12 je prikazana razlika srcane frekvencije izmedu skupina S1 i S2 u pocetku
testa, u 10. , 12. minuti i na kraju testa:

Odnos HR prema definiranim vremenskim
fazama testa

200-

HR 1/min
=
S

120

100- SV S S -

80

start 10. 12. kraj opt.
Trajanje testa (min.)

Slika 12. Prikaz je HR u odredenoj vremenskoj fazi testa. Analizira se razlika izmedu
promatranih skupina (S1 i S2). Studentov T test; X+SD; NS =p > 0,05 ; p <0,05*.

U 10. 1 12. minuti fizickog opterecenja srcana frekvencija je znakovito niza (p < 0,05)
u skupini S2 u odnosu na skupinu S1. U pocetku testa i na kraju testa razlika ne postoji (p =

NS).
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4. Analiza kisikovog pulsa

Pri izracunu O, pulsa tijekom opterecenja koristili smo relativnu vrijednost, odnosno
mL/min/kg. Analizirali smo promjenu O, pulsa u odnosu na HR, za S§to smo koristili

regresijski racun 1 definirane HR.

U slici 13 je prikazana razlika izmedu relativne potrosSnje kisika po jednom sréanom
otkucaju (kisikovog puls) skupine S1 i S2, za definiranu srcanu frekvenciju, izracunatu iz

regresijskog proracuna od pocetka opterecenja do frekvencije 180/min.

Rel. O, puls na regresijski
definiranoj HR

0.35. ....... R PR RETTRRPPPRP PP e IRPPRREE
f z z z T e st
< 0.30-
f=
£ .25
—
=
9 0.204
-
o
9\
O 0.5
0.104— ; ; ;

100 120 140 160 180
HR (1/min.)

Slika 13. Prikaz je izraCuna regresijskog pravca za svaki pojedina¢ni rezultat, potom se
pomoéu Studentovog T testa; X=SD; (NS = p > 0,05 ; p < 0,05%; p < 0,005**) izrauna
razlika izmedu ispitnih skupina (S1 i S2) u rel. O, pulsu na definiranim sréanim
frekvencijama.

64



Pri svim definiranim sréanim frekvencijama u skupini S2 je znakovito veci kisikov

puls u odnosu na skupinu S1 (p<0,05 i p<0,005).

Slika 14 prikazuje razliku u relativnoj potrosnji kisika po jedinici sr¢ane frekvencije

(kisikov puls) izmedu skupina S1 i S2 na izabranim sr¢anim frekvencijama.

Rel. O, puls na definiranoj HR

0.30-

0.25-

o

N

o
[

O, puls mL/min./kg

O

-_—

()]
1

©

-_—

(=]
1

S S T SN SN SR SN S S
100 110 120 130 140 150 160 170 180
HR (1/min.)

Slika 14. Izracun je iz srednjih vrijednosti relativnog O, pulsa pri definiranim sréanim
frekvencijama tijekom testa fizickog optereCenja. Analizira se razlika izmedu ispitnih
skupina. Studentov T test; X=SD; NS =p > 0,05; p < 0,05*; p < 0,002**.

Osim pri frekvenciji od 100/min., na svim ostalim sr¢anim frekvencijama je dokazana
veca relativna potroSnja kisika (kisikov puls) po jedinici sr¢ane frekvencije u skupini S2 u

odnosu na skupinu S1.

65



U tablici 6. je prikazana razlika u polozaju regresijskih pravaca u kisikovom pulsu pri

src¢anoj frekvenciji mjerenoj do 120/min.

Tablica 6. Izracun je prema razlici u polozaju srednjih vrijednosti regresijskih pravaca O,
pulsa:

Skupina O, puls na
frekv. 120/min.
N X+ Std.Err.
S1 20 0,173+0,003
S2 22 0,183+0,002
* GRM - ANCOVA F=10,197
p <0,002

Pri frekvenciji srca od 120/min. je dokazan znakovito ve¢i O, puls u skupini S2.
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5. PETO.; 1 trajanje testa opterecenja

Ovdje smo izracunali promjene PETO, za vrijeme trajanja testa opterecenja po
Bruceovom protokolu. Izmjerili smo najmanji PETO, te regresijske pravce do kraja testa

opterecenja.

U tablici 7 je prikazan odnos PETO, 1 vremena izvodenja testa od pocetka
opterecenja. Na osi X je vrijeme trajanja testa, a na osi Y endtidalni O,u mmHg. Izracuna se

regresijski pravac do kraja testa opterecenja iz pojedinacnih rezultata.

Tablica 7. razlika u nagibima regresijskih pravaca razine PETO, u odnosu na trajanje testa
opterecenja za S1 1 S2 u muskaraca.

Skupina PETO»/trajanje
testa

Pocetak opterecenja N X+ SD

do kraja testa (a)

S1 20 1,133+0,320

S2 22 0,835+0,323

* Studentov T test t=2,491953
p <0,02

a je mjera za nagib pravca izracunata iz pojedinacnih rezultata

Dokazano je znakovito brze povecanje razine PETO, u skupini SI u odnosu na

skupinu S2 promatrano kroz isti vremenski period trajanja testa kada je mjerenje zapoceto od

pocetka opterecenja (p < 0,02).
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Tijekom testa fizi€kog optere¢enja zamjetan je pad u vrijednosti PETO; od bazalnih
vrijednosti, Sto se odvija prakticki na samom pocetku opterecenja, potom se biljezi

konstantan porast do kraja testa. Graficki prikaz je dat u slici 15.

Kretanje PETO, tijekom opterecenja

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
Vrijeme testa (min.)

Slika 15. Prikaz vrijednosti PETO, u bazalnim (baz.) te pri najnize (min.) 1 najvise (max.)
mjerenim vrijednostima u ispitnim skupinama. Analizira se razlika baz., min. i max.
vrijednosti izmedu ispitnih skupina (Studentov T test; X+SD; NS = p > 0,05). Kretanje ovih
pokazatelja unutar pojedine skupine se znakovito razlikuje (ANOVA p <0,001).

Nije dokazana razlika izmedu ispitnih skupina S1 i S2 u bazalnim uvjetima, niti na
minimumu niti na maksimumu mjerenih vrijednosti PETO, (p = NS). Unutar pojedine

skupine navedeni pokazatelji se znakovito razlikuju (p < 0,001).

Takoder, vremenski period kada mjerimo minimalni PETO,, nakon pada od pocetnih
bazalnih vrijednosti, se bitno ne razlikuje (p = NS) izmedu ispitnih skupina, iako se najnize
vrijednosti PETO; biljeZe nesto kasnije u skupini S2 a to je prikazano u slici 16.
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Vrijeme mjerenog min. PETO,

vrijeme min. PETO,

Slika 16. Prikaz vremena u kojem se mjeri najnizi PETO; u skupinama S1 i S2. Studentov T
test. Rezultati su X+SD; NS =p > 0,05.
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U slici 17 je prikazan takoder odnos PETO; 1 vremena izvodenja testa opterecenja, ali
nakon pocetnog perioda prilagodavanja od 2,5 min. Prikazan je regresijski pravac do kraja

testa opterecenja.

12[] LN B R | LI S e N (O N L R S B O S S S S B o /. —
Promjene PETO, tijekom -
opterecenja
115 4
al1=1,36+0,38
110 |- .

a2=1,01+0,34

2D

b S1 p =< 0.02

=

o 105} -

8 105 52

=

—

=

o
][lﬂ-/ |
95 - —
QG oo e oo ey oo e oo By ow By s by
2.5 5 7.5 10 12,5 15 17.5 20

Trajanje testa (min.)

Slika 17. Prikazana je promjena PETO, u skupinama S1 i S2 za vrijeme testa opterecenja. o
je mjera za nagib pravca. Prikazana je razlika u nagibu regresijskih pravaca (p < 0,05); N1 =
20, N2 =22.

Nakon pocetnog perioda prilagodavanja, u trajanju od 2,5 min. izmedu ispitnih
skupina postiZe se ponovo znakovita razlika (p < 0,02) u smislu brzeg porasta razine PETO; u

slabije utreniranoj skupini (S1).
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6. PETCO, 1 trajanje testa opterecenja

U ovom dijelu je izratunat meduodnos PETCO, i trajanja testa opterecenja.
Analizirali smo pojavu maksimalnog PETCO,, prikazali krivulju jednog tipi¢nog rezultata
kretanja PETCO, za vrijeme opterecenja, odnos AT-a i PETCO, u ispitivanim skupina S1 i
S2 te promjene PETCO, u definiranim pocetnim fazama optereCenja po Bruceovom

protokolu.

U slici 18. je prikazan maksimalno izmjereni endtidalni CO, u odnosu prema vremenu

izvodenja testa optere¢enja u minutama:

Maksimalni PETCO,

S

Vrijeme testa (

S1 S2

Slika 18. Prikaz vremena u kojem se mjeri najvisi PETCO, u S1 i S2 ispitnim skupinama.
Studentov T test; X+SD.

Ispitanici iz skupine S2 maksimalni PETCO, dostizu znakovito kasnije (p < 0,002).

71



Takoder smo analizirali razliku u vremenu nastanka AT-a i PETCO,max unutar svake

ispitne skupine (S1 i S2). PETCO, max. se mjeri preko polinominalne krivulje koja ga

najbolje opisuje. Polinominalna krivulja PETCO, najspremnijeg ispitanika (S2) je prikazana

slici 19, a razlike unutar ispitnih skupina u tablici 8.

40

38

36

32

30

PETCO, (mmHg)

28

26

24

Slika 19. Tipicna krivulja koja biljezi promjene PETCO, tijekom testa inkrementalnog
opterecenja. Strelica pokazuje izracunato vrijeme uz pomo¢ polinominalne krivulje za

Odnos PETCO, i trajanja opterecenja

34

Trajanje opterecenja (min.)

PETCO;max. koje u ovom sluc¢aju iznosi tocno 9 min.
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Tablica 8. Odnos mjerenog AT-a i PETCO, prema vremenu nastanka unutar obje ispitne

skupine
Skupina Sl S2
(N=20) (N=22)
X+SD X+SD
vrijeme AT (min.)  6,73+1,20 10,44+2,09
vrijeme max. 6,23+£1,74 8,78+1,86
PETCO, (min.)
*Studentov T test  p=NS p <0,02

Prema rezultatima iz tablice 8 u skupini loSije utreniranih (S1) nema razlike u
vremenu nastanka AT-a i vremenu izmjerenog maksimalnog PETCO,. U bolje utreniranoj
skupini (S2) ta je razlika znakovita (p < 0,02) u vidu ranije mjerenog PETCO,max. u odnosu

na pojavu AT-a.
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Dalje analize PETCO; pocetnih faza testa optere¢enja po Bruceovom protokolu su se
odnosile na prva dva stupnja testa. Analizirali smo apsolutne vrijednosti PETCO, (mmHg) u

pocetku 4. i 5. min. opterecenja Sto je prikazano u slici 20.

Promjene PETCO, u Il. stupnju opt.
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4. 5.
Trajanje testa (min.)

Slika 20. Prikaz je razlika vrijednosti PETCO, izmedu skupina S1 i S2 u odredenim
vremenskim fazama testa. Studentov T test; X-+SD; NS = p > 0,05.

Skupine S1 1 S2 se znakovito ne razlikuju (p = NS) kada se usporeduje vrijednost

PETCO; u definiranim vremenima (4. 1 5. min.).
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Potom smo analizirali promjenu apsolutnih vrijednosti PETCO, (mmHg) izmedu
pocetka 4. i 5.min. tako da smo od vrijednosti izmjerene u pocetku 5. min. oduzeli vrijednost

izmjerenu u pocetku 4. min. Rezultat je prikazan u slici 21.

Razlika PETCO, 5.- 4. min.

PETCO, razlika (mmHgQ)

S1 S2

Slika 21. Prikaz je razlika vrijednosti PETCO,; izmedu 4. i 5. min. medu skupina S1 i S2.
Studentov T test; X+SD;

Dokazano je znakovito pove¢anje PETCO; (mjereno u mmHg) izmedu 4. 1 5. min. u
korist fizi¢ki spremnije skupine (S2). Za napomenuti je neg. vrijednost SD jer je u skupini S1

bilo rezultata sa nizim vrijednostima u 5. min. testa u odnosu na vrijednosti u 4. min. testa.
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Nadalje, analizirali smo relativhu promjenu PETCO, (% promjene) izmedu 2. i 4.
min. testa opterecenja po Bruceovom protokolu, dakle u vremenskoj fazi koja zahvaca drugu
1 trecu trecinu L. 1 prvu tre¢inu II. stupnja opterecenja. Promjena je izraZena u %., a rezultati

su prikazani u slici 22.

% promjene PETCO, 2.- 4. min.

0 v v
S1 S2

Slika 22. Prikaz je promjene relativne vrijednosti PETCO, u definiranom vremenskom
rasponu tijekom optereéenja izmedu ispitivanih skupina. Studentov T test; X=SD.

Rezultat mjerenja relativne promjene PETCO, ukazuje takoder na znakovito veéi

porast PETCO; u ispitanika koji su u boljoj fizi¢koj kondiciji (S2).
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7. VE tijekom optereéenja

Vazan dio nase studije bio je analiza VE tijekom inkrementalnog optereéenja. Ovdje
smo analizirali promjene apsolutne i relativne VE u definiranim vremenima optereéenja.

Takoder smo analizirali promjene osnovnih komponenti VE, odnosno f i TV.

U slici 23. smo prikazali apsolutnu VE (L/min) tijekom optereéenja u izabranim

vremenskim fazama Bruceovog protokola.

Min. ventilacija tijekom optereéenja

150-

1254

-
~ (=]
¢ 2

VE (L/min.)

12. méx.

start 3. 6.
Trajanje testa (min.)

Slika 23. Prikaz je minutne ventilacije u izabranim vremenskim fazama testa opterecenja.
Studentov T test; X+SD, NS = p > 0,05, p < 00,5*, p < 0,05%*, p < 0,001 *%**

VE mjerena na pocetku opterecenja (start) po Bruceovu protokolu i na maksimumu

opterecenja nije dokazala znakovitu razliku izmedu ispitnih skupina (S1 1 S2). Od kraja 3.
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min. pa do kraja 12. min. Sto je vremenki raspon nasih mjerenja u izabranim vremenskim

fazama, znakovito vi$e vrijednosti VE (L/min) su izmjerene u logije utreniranih (skupina S1).

Slika 24. prikazuje relativnu VE (L/min/kg) tijekom optereéenja u istim vremenskim
fazama Bruceovog protokola, Sto smo izracunali radi razlike u tjelesnoj masi izmedu ispitnih

skupina (S1 1 S2).

Relat. min. ventilacija tijekom opterecenja

2.00-

1.751
_1.50-
1.251
1.00-
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N
o

0.50+

0.25-

0.00 : : : : :

Trajanje testa (min.)

Slika 24. Relativna VE (L/min./kg) tijekom optere¢enja u izabranim vremenskim fazama.
Studentov T test; ; X+SD; NS =p > 0,05, p <0,05*

Na startu opterecenja i u prve tri min. optere¢enja nije dokazana razlika u relativnoj
VE (L/min./kg) izmedu ispitivanih skupina (S1 i S2). Od 6. do 12. min. dokazna je znakovita
razlika izmedu skupina S1 1 S2 sa znakovito viSim vrijednostima u lo$ije utreniranih (skupina
S1). Na maksimalnom opterecenju razlika je takoder znakovita (p < 0,05), ali uz vece

vrijednosti u bolje treniranoj skupini (skupina S2).
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Potom smo analizirali promjenu frekvencije disanja u definiranim vremenskim

fazama opterecenja $to smo prikazali u slici 25.

Promjena f disanja u opterecenju

start 3. 6. 9. 12.  kraj opt.
Trajanje testa (min.)

Slika 25. Prikazuje kretanje f disanja u definiranom vremenu testa optere¢enja. Studentov T
test; X£SD; NS =p > 0,05, p < 0,05*.

Start 1 prve tri min. optereCenja po Bruceovom protokolu ne pokazuju razliku u f
disanja izmedu skupina ispitanika S1 1 S2. Od pocetka treceg stupnja (6. min.) fje znakovito
visa (p < 0,05) u komparabilnim vremenskim fazama, Sto je izracunato do 12. min.

opterecenja. Na kraju opterecenja f disanja ponovo postaje slicna (NS) u obje ispitne skupine.

79



Slika. 26. prikazuje kretanje TV-a tijekom testa fizickog optereéenja po Bruceovom
protokolu. Izracunat je relativni TV (L/min./kg) u izabranim vremenskim fazama do 12. min.

opterecenja i na kraju opterecenja.

Promjena TV tijekom optereéenja

0.051

o o
=) (=)
Q@ .
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Rel. TV (L/min/kg)

0.01+

0.00

start 3. 6. 9. 12. kraj 'opt.
Trajanje testa (min.)

Slika. 26. Promjene relativnog TV (L/min/kg) u izabranim vremenima. Studentov T test;
X+SD; NS =p > 0,05

Od starta te u svim vremenskim fazama, $to je mjereno do 12. min. opterecenja, kao i
pri maksimalnom opterecenju, nije zabiljezena znakovita razlika u TV izmedu ispitivanih

skupina S11 S2.
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8. Meduodnos rel. O, pulsa i VE

Na kraju smo analizirali meduodnos relativnih vrijednosti O, pulsa i VE. Radi
specificnosti promjena ovog meduodnosa tijekom izvodenja Bruceovog protokola
opterecenja, uveli smo pojam “prelomnice” koji ¢emo detaljno objasniti kroz prikaz jednog
pojedina¢nog rezultata. Prikazali smo vrijednosti O, pulsa i VE u zoni prelomnice.

Analizirali smo promjenu relativnog O, pulsa u zavisnosti o porastu VE tijekom

porasta opterecenja po Bruceovom protokolu. Tipican izgled korelacijske krivulje jednog od

ispitanika je prikazan u slici 27.

Meduodnos rel. O, pulsa i VE
u optereéenju

00 02 04 06 0.8 1.0 1.2 1.4 1.6 1.8 2.0

rel. VE (L/min/kg)
Slika 27. Prikaz porasta O, pulsa (L/min/kg) u odnosu na porast VE (L/min/kg) za vrijeme
inkrementalnog optereéenja. “Prelomnicom” je zona naglog usporenja porasta rel. O, pulsa u

odnosu na porast VE. Isprekidana strelica prikazuje rel. O, puls kojeg mjerimo. Rezultati su
od ispitanika iz skupine S1.
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U svih ispitanika se u pravilu prikazuje naglo usporenje porasta rel. O, pulsa u odnosu
na rel. VE $to smo nazvali zona “prelomnice”. U toj zoni smo mijerili rel. O, puls, a rezultati

su prikazani u slici 28.

Mijereni O, puls u zoni "prelomnice"

0.2+ v eeeeeeee et
® S 1
0.224 oo e B S?
N1 =20
1 R N2 = 29
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-l
0164 oo e
0. 44 oo
0.12 v v
S1 S2

Slika 28. Prikaz relativnog O, pulsa u zoni “prelomnice” u ispitnim skupinama. Studentov T
test; X+SD.

Prema rezultatu prikazanom u slici 28 u skupini S 2, odnosno bolje utreniranih
ispitanika, veca je mjerena vrijednost rel. O, pulsa u zoni “prelomnice”, odnosno zoni
njegovog naglog usporenja u rastu, pri izvodenju testa inkrementalnog opterecenja po

Bruceovom protokolu.
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Slika 29. prikazuje rel. VE na “prelomnici” u ispitnim skupinama S1 i S2.

Rel. VE u zoni "prelomnice" za O, puls

055. .....................................................................................
® S 1
0504 v, mS2
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Slika 29. Prikaz rel. VE (L/min/kg) u zoni tzv. “prelomnice”. Studentov T test; X+SD.

Relativna VE u zoni “prelomnice” se ne razlikuje izmedu bolje i loSije utreniranih

ispitanika, tj. izmedu ispitnih skupina S11 S2.
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6. RASPRAVA

Dobar sportski rezultat, pogotovo pri tréanju na duzim prugama ovisi o
medudjelovanju viSe fizioloSkih ¢imbenika u $to uklju¢ujemo mogucénost postizanje visokih
vrijednosti VO,max, §to dugotrajnije odrzavanja $to visih vrijednosti VO, tijekom optereéenja
1 $to nizu energetsku potrosnju pri odredenoj brzini tréanja (eng.“running economy*)(185).
Tako ve¢i VO,max nije isto §to i bolji sportski rezultat, on je ipak jedna od njegovih
najvaznijih odrednica(186). Ipak, viSe autora je dokazalo da se fizicka sposobnost sportasa u
razli¢itim sportovima moZze znacajno poboljSati unato¢ neizmijenjenim vrijednostima
VO,max(187, 188). Takoder, zna se da “ekonomija” izvedbe sportske aktivnosti, anaerobni
kapacitet, iskoriStenje supstrata i dinamika potrosnje kisika takoder doprinose ukupnoj

fizickoj sposobnosti(189).

Do sad uradene studije su intenzivno analizirale sr¢anu frekvencije, razinu laktata i
ventilacijski prag u svrhu procjene fizicke spremnosti. Takoder su razvijeni brojni
submaksimalni testovi u svrhu predikcije fizicke sposobnosti(190, 191). Unato¢ navedenom,
odnos medu kardiorespiracijskim parametrima koji smo u ovoj studiji analizirali medu
zdravom populacijom mlade dobi nije dovoljno istrazen, kao ni potencijalna klinicka
implikacija.

Omjer izmjene respiracijskih plinova (RER)

RER je znakovito varijabilan pokazatelj fizickog statusa i pod utjecajem je brojnih
¢imbenika u Sto ukljucujemo dijetu prije opterecenja, fizicku spremnost ispitanika, sadrzaj
glikogena u mirovanju, sastav miSiénih vlakana i1 date koncentracije razli¢itih hormona u

organizmu(192).

84



Odnos izmjene respiracijskih plinova (RER) raste porastom radnog opterecenja.
Srednja vrijednost RER-a raste eksponencijalno u odnosu na uloZenu snagu. Visoki RER je
pokazatelj dominantne proizvodnje energije razgradnjom ugljikohidrata, dok nize vrijednosti
odgovaraju proizvodnji energije preteznom razgradnjom lipida(193, 194). Dokazano je da ¢e
vrijednosti RER-a biti nize ukoliko je ispitanik prije testa optere¢enja bio na taste, Sto vrijedi

za trenirane i netrenirane osobe(194).

Trening izdrzljivosti, u odnosu na sedentarnu populaciju, snizava vrijednosti RER-a,
kako pri apsolutnim tako 1 pri relativnim radnim optere¢enjima(195). Prema naSim
rezultatima pocetne najnize vrijednosti RER-a u prve tri minute optere¢enja kod muskaraca
su bile < 0,7, odnosno 0,67+SD u losijoj 1 0,59+SD u boljoj ispitnoj skupini. Kada smo
analizirali srednje vrijednosti svih mjerenih vrijednosti (sa uzrokovanjem svakih 15 sek.) u
prve tri minute testa dobili smo u loSijoj skupni vrijednost 0,72+SD, a u boljoj skupini
0,65+£SD. Prikazana mjerenja dokazuju znacajno nize vrijednosti RER-a u fizicki sposobnijoj
ispitnoj skupini u pocetnoj fazi opterecenja na pokretnoj traci, za Sto nismo nasli podataka u
dostupnoj literaturi. Uzrok padu RER-a na vrijednosti < 0,7 mozemo tumaciti sporijom
kinetikom VCO, za optereéenja ispod AT-a, odnosno sporijom eliminacijom metabolickog
CO, plué¢ima, koji se pojacano skladisti u tkivima(196). Relativno sporija kinetika VCO, se
objasnjava hidrolizom fosfokreatinina koji fiksira CO, u HCO3(197) 1 Haldanovim
uc¢inkom(198). Svakako treba istaknuti da su u naSoj studiji vrijednosti RER-a u mirovanju,
odnosno bazalne vrijednosti prije opterecenja bile u ocekivanim granicama (>7,0) i nisu se
znakovito razlikovale izmedu fizic¢ki spremnije 1 manje spremnije skupine (p = NS), §to je u
konzistenciji sa dosadasnjim spoznajama i studijama koje su usporedivale skupine sa

definiranim razli€itim fizickim sposobnostima(199).
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Prema naSim rezultatima, RER mjeren u 10.i 12.min. testa optere¢enja je bio
znakovito viSih vrijednosti u lo§ijoj ispitnoj skupini (p < 0,005) u odnosu na bolju ispitnu
skupinu. Analiza srednjih vrijednosti svih mjerenih rezultata sa uzrokovanjem svakih 15 sek.
do 6 1 do 7,5 min. testa, uz upotrebu regresijskog modela, razlika je bila jo§ drasti¢nija u
korist bolje ispitne skupine (p < 0,00001). Ovakvi rezultati su u konzistenciji sa dosadasnjim
radovima gdje fizicki aktivne i utrenirane osobe pokazuju nize vrijednosti RER-a nego

sedentarne osobe pri komparabilnom opterecenju(200).

Pregledom literaturnih izvora vrlo je malo radova koji analiziraju meduodnos HR i
RER-a. Prema naSim rezultatima vrijednosti RER-a pri HR 100/min. koje se biljeze prakticki
na pocetku optere¢enja su znakovito nize u bolje treniranih u odnosu na losije trenirane, $to je
u logickoj konzistenciji sa nasim prethodno iznesenim rezultatima odnosa RER-a i trajanja
opterecenja. Zatim se ta razlika pri HR 110 — 120/min. gubi, da bi ponovo egzistirala na
vis§im HR sve do kraja optere¢enja. Uzrok gubitku razlike nismo mogli objasniti Sto bi

zahtijevalo dalju evaluaciju ovog nalaza.

Posebno znakovitu razliku izmedu bolje i1 loSije treniranih smo dobili pri analizi
odnosa polozaja regresijskih pravaca RER-a koje smo izracunavali do definiranih sr¢anih
frekvencija od 100/min. do 180/min. Rezultati su ponovo ukazali na znakovito nize
vrijednosti RER-a u bolje utreniranih od pocetne frekvencije 100/min, §to je u konzistenciji

sa nalazom meduodnosa RER-a u pocetnim minutama testa opterecenja.
Frekvencija srca (HR)

Odavno je poznat linearan odnos porasta sréane frekvencije i VO, tijekom
progresivnog testa opterecenja(157). Nasi rezultati su pokazali ranije dostizanje definiranih

srcanih frekvencija tijekom testa opterecenja u slabije treniranih, $to se znakovito mjeri od
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HR 110/min. sa povecavanjem razine znakovitosti prema vi§im sr¢anim frekvencijama (p <
0,05). To je u skladu sa objavljenim podacima o smanjenju porasta HR na istoj razini
submaksimalnog opterecenja u bolje treniranih (201). Nasi, pak rezultati ukazuju na
zadovoljavajuéu prediktivnu ulogu fizicke sposobnosti na relativno malom opterecenju
Bruceovog protokola jer je HR od 110/min. u slabije treniranih dostignuta praktic¢ki u 2. min.
pocetnog stupnja opterecenja, dok je u skupini bolje treniranih ista frekvencija dostignuta u 4.
min. optere¢enja. Mjerenje frekvencije u definiranom vremenu je pak od manjeg znacaja jer

se razlika prikazuje tek na 10. min. opterecenja.
Kisikov puls (O,-puls)

Vise studija je dokazalo da poboljsana fizicka sposobnost poslije perioda treniranja
nije uvijek praéena sa odgovaraju¢im porastom u VO,max ili u laktatnom pragu(202, 203).
Zato analiziranje drugih kardiovaskularnih parametara kao $to je O,-puls moze produbiti naSe

razumijevanje fizicke sposobnosti u odredene osobe.

HR i VO, su dva kardiopulmonalna parametra koja se najée$¢e mjere na terenu i u
laboratorijskim uvjetima(204). Kisikov puls je indeks potroSnje kisika u odnosu prema
sr¢anoj frekvenciji. To je neinvazivni indeks ucinkovitosti organizma da transportira kisik
kroz fizi¢ki aktivno tkivo. Fizic¢ki sposobnije osobe imaju vecu vrijednost kisikovog pulsa u
komparaciji sa manje fizicki sposobnima. Kisikov puls (O,-puls) je izra¢un SV i razlike (C(a
— 1)0,). Dokazana je korelacija izmedu SV i O,-pulsa(205). Takoder je dokazna korelacija
izmedu (C(a — 7)O;) 1 O,-pulsa pri maksimalnom opterecenju na pokretnoj traci(206). Nakon
viSetjednog treninga izdrzljivosti O,-puls poraste tijekom inkrementalnog testa
opterecenja(207). O,-puls je dobar indirektan pokazatelj SV-a tijekom submaksimalnog testa

opterecenja u bolje i losije treniranih jer je pod relativno slabim utjecajem varijabilnosti (C(a
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— 1)0)(205, 208). Sveukupna ucinkovitost kardiovaskularnog sustava tijekom testa

maksimalnog optereéenja se moze evaluirati preko mjerenja njegovih vrijednosti.

Dostupna literatura(209) usporeduje razliku kisikovog pulsa u bolje i losije treniranih
prema uloZenoj snazi, ali nismo pronasli podatke o komparaciji O, pulsa na odredenoj srcanoj
frekvenciji pri testu fizickog opterecenja na pokretnoj traci. Izracunali smo regresijski pravac
relativne potrosnje kisika gdje smo od pocetne mjerene frekvencije (100/min.) pa prema
maksimalno mjerenoj (180/min.) dobivali znacajno vise vrijednosti O, pulsa (p<0.05) u
boljoj ispitnoj skupini. To je konzistentno sa dosadasnjim znanjem o O; pulsu (210, 211), ali
nismo pronasli podatke o mogucoj prediktivnoj ulozi O, pulsa pri pocetnom opterecenju.
Zato smo u drugom dijelu studije analizirali razliku u boljoj i loSijoj ispitnoj skupini na
definiranim frekvencijama srca. Dok pri frekvenciji od 100/min. nismo pronasli razliku
izmedu ispitnih skupina, ve¢ na frekvenciji od 110/min smo dokazali znacajno visu razinu O,
pulsa u fizi¢ki spremnijih (p<0.05), a sli¢na razina znacajnosti je zadrzana i do frekvencije
srca 180/min. Tako je izracun iz regresijskog pravca statisticki snazniji, jer uzima u obzir
raspon HR od pocetka optere¢enja do HR od 180/min., na modalitetu izratuna prema
izabranim frekvencijama, od HR ve¢ 110/min. se takoder prikazuje znakovita statisticka
razlika izmedu ispitnih grupa. Jo§ znacajniju razliku u korist bolje ispitne skupine smo
dokazali pri izracunu vrijednosti O, pulsa prema razlici u polozaju regresijskih pravaca §to je
izraCunato pracenjem frekvencije srca do 120/min. (p < 0,002). Vazno je istaknuti da se na
dostignutoj HR od 110/min. pokazala znacajno veca isporuka kisika po jednoj srcanoj
kontrakeiji u fizi¢ki spremnijih $to je dokaz vece ucinkovitosti kardijalnog sustava u boljoj
ispitnoj skupini. Fizi¢ki trening ubrza kinetiku O,-pulsa i poboljsa sportske rezultate Sto nije

uvijek praceno porastom u VO,max(202, 207). Nasa studija dinamike O,-pulsa prema sréanoj
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frekvenciji je ukazala znakovitu razliku izmedu loSije i bolje treniranih te na mogucu

prediktivnu ulogu u predvidanju fizi¢kih potencijala pojedine osobe neovisno o VO,max.

U naSoj studiji smo mjerili O, puls po jedinici tjelesne mase, odnosno kao relativnu
veli¢inu. Do sada je uradeno vrlo malo studija koje su u obzir uzimale utjecaj tjelesne mase
pri mjerenju O, pulsa u opterecenju(212, 213). O, puls je u direktnom odnosu sa promjenama
SV-a koje se zbivaju tijekom opterecenja. Buduci da SV direktno ovisi o tjelesnoj masi,
studije koje analiziraju promjene O, pulsa tijekom optereéenja, moraju u raun uzeti

prilagodbe prema tjelesnoj masi(213), kao Sto smo uradili u naSoj studiji.
Parcijalni endtidalni O, i CO,

Za vrijeme testa fizickim optere¢enjem mjerili smo parametre PETO, 1 PETCO..
PETO,; je definiran kao parcijalni tlak kisika u plu¢ima na kraju izdisaja. To je u pravilu
najniza razina PO, izmjerena za vrijeme izdisaja. Normalne vrijednosti u mirovanju su
najmanje 90 mmHg, progresivno opadaju do postizanja LT, nakon ¢ega sustavno rastu kako
se povecava opterecenje. PETCO,; je definiran kao parcijalni tlak ugljicnog dioksida na kraju
izdisaja. On je u pravilu najvisa razina PCO, izmjerena za vrijeme izdisaja. Normalne
vrijednosti PETCO; u mirovanju su od 36 do 42 mmHg, za vrijeme umjerenog opterecenja
porastu do 8 mmHg, a pri snaznom optere¢enju ponovo se smanje. Postoji relativno malo

radova o promjenama PETO; i PETCO, tijekom optere¢enja u trenaznom procesu(214-216).

U na$oj studiji prvo smo mjerili brzinu promjene PETO, analiziranjem regresijskih
pravaca pojedinacnih rezultata gdje smo dokazali sporiji porast u fizicki spremnijoj skupini
(p<0,02) Sto je praceno od pocetka testiranja do maksimalnog opterecenja. Prema nasim
rezultatima, u pocetnom dijelu testiranja pri optereenju na pokretnoj traci, u pravilu se

biljezi oStar pad u vrijednosti PETO, bez znakovite razlike u vremenu nastanka izmedu
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ispitnih grupa, ali sa nesto kasnijim nastupom u boljoj ispitnoj skupini (X = 1,4 1 1,7 min.; p >
0,05). Kako bi smo smanjili utjecaj tog po€etnog pada u vrijednostima PETO,, izraCun smo
uradili 1 bez rezultata u prva 2,5 min. od pocetka testiranja sa slicnim rezultatom (p < 0,02)
medu ispitnim skupinama. Nasi rezultati ukazuju na nepostojanje statisticki znakovite razlike
izmedu maksimalno postignutog PETO, medu ispitnim skupinama na kraju, ali uz znac¢ajno
vremenski duZe trajanje optereéenja uz veé¢i VO,max u boljoj ispitnoj skupini (p < 0,0001; p

<0,001).

U zdravih ispitanika u miru, PETCO; je ne$to nizi, ali kako se radno opterecenje
povecava, postaje veci od PaCO,(15, 166, 217). PETCO, tijekom testa progresivnog
optere¢enja pokazuje porast vrijednosti do dostizanja LAT-a, potom se u podrucju
izokapnijskog puferiranja stabilizira, a kako se opterecenje dalje povecava, vrijednosti
PETCO, se pocinju smanjivati §to odgovara zoni kompenzacijske hiperventilacije.
Maksimalne vrijednosti PETCO; ovise 1 o teZini opterecenja te promjeni njegovog intenziteta.
Kada se opterecenje povisuje sporo (<20W/min.) PETCO, i PaCO; se smanje ispod mjerenih
vrijednosti u miru, dok pri intenzivnijoj promjeni (>50W/min.) njihove vrijednosti ostaju

nepromijenjene ili porastu iznad vrijednosti u miru(218, 219).

U literaturi se isti¢e znacCenje visokih vrijednosti PETCO, tijekom opterecenja jer
koreliraju sa na¢inom disanja koji favorizira visoke vrijednosti TV uz nisku frekvenciju
disanja, a to bi pak bila znacajka osoba sa moguc¢im visokim fizickim potencijalom(220).
Prema naSim rezultatima, vrijeme pojave maksimalnog PETCO, je znakovito brze (X= 6,2
min. u odnosu na X= 8,8 min.; p < 0,002) u slabijoj ispitnoj skupini u odnosu na bolju
skupinu. Ovaj nalaz tumacimo ranijim nastankom stabilizacije PETCO,max, odnosno

1zokapnijskog puferiranja u manje fizicki sposobnih.
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Zanimljivo je zapazanje u naSem radu o statisticki znacajnoj kasnijoj pojavi AT-a u
odnosu na mjereni maksimalni PETCO, u boljoj ispitnoj skupini (p < 0,02), iako se
maksimalni PETCO, ocekuje u fazi izokapnijskog puferiranja, odnosno nakon pojave AT-
a(218, 221). Ta je razlika u losijoj ispitnoj skupini takoder na strani kasnije pojave AT-a, ali
je nesignifikantna (NS) te mozemo govoriti o o¢ekivanom vremenskom odnosu AT-a i
PETCO;max. Moguce objasnjenje za ovakav nalaz je to da su ispitanici testirani po Bruceovu
protokolu te intermitentni porast opterecenja nakon svake tre¢e minute favorizira zaostajanje
ventilacije pluéa u odnosu na porast VCO,, §to bi moglo biti uzrokom mjerenja PETCO,max i
prije faze izokapnijskog puferiranja, a Sto je izrazenije u fizicki spremnijih. Za ovakav nalaz

nismo nasli podatke u dostupnoj literaturi.

Takoder, nismo nasli podatke u dostupnoj literaturi o promjeni, odnosno porastu
PETCO; u pocetnoj fazi testiranja Sto bi odgovaralo intervalu od pocetka 4. min. do pocetka
5. min., a §to se odnosi na prve dvije minute II. stupnja opterecenja po Bruceovu protokolu
koji smo primijenili u naSoj studiji. Prema naSim rezultatima dramati¢no je vecéi porast
apsolutnih vrijednosti PETCO, u boljoj (X = 1,29 mmHg) u odnosu na losiju (X = 0,22

mmHg) ispitnu skupinu (p < 0,02).

Kako nismo pronasli razliku u apsolutnim vrijednostima PETCO, izmedu ispitnih
skupina u pocetku 4.1 5. min. (p = NS), analizirali smo 1 relativan porast PETCO; (% A
mmHg). Pri analizi relativnog raspona racunali smo vrijednosti u pocetku 2.min. I. stupnja
opterecenja 1 2.min. II. stupnja opterecenja, dakle u dinami¢noj fazi, dok jo$ nije dostignuto
stabilno stanje u VO, i VCO,. Prema podacima iz literature potrebno je 3 — 4. min. za
dostizanje stabilnih vrijednosti za opterecenja ispod AT-a(12, 222). Nasi rezultati dokazuju
znakovito vecu relativnu promjenu PETCO, mjereno od 2. do 4. min. testa tjelesnog

optereéenja u boljoj ispitnoj skupini (X = 6,59 u odnosu na X = 2,59; p<0,002). I ovi
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pokazatelji su u prilog tezi veceg zaostajanja ventilacije prema porastu VCO, u fizicki
spremnijih, ovaj put mjereno u pocetnoj fazi optereéenja Sto svakako ima odredeni

prediktivni znacaj u smislu procjene fizicke sposobnosti.
Minutna ventilacija plu¢a (VE)

Primarna funkcija kontrole plu¢ne ventilacije u zdravih osoba tijekom umjerenog
tielesnog opterecenja je da odrzava ventilaciju alveola proporcionalno metabolickim
zahtjevima. Posljedi¢no, razine O,, CO; 1 acidobazna ravnoteza su odrzane ili minimalno
promijenjene u odnosu na vrijednosti u mirovanju. Tijekom optere¢enja koja izazivaju
metabolicku acidozu potrebna je dodatna kompenzacijska hiperventilacija da bi se

minimizirao pad arterijskog pH i prevenirao nastanak hipoksemije(223).

Pri testu fizickog opterecenja razliCita je reakcija ventilacijskog odgovora u dobro
utreniranih i netreniranih osoba. Do razine od 50 — 75% VO,max ventilacija linearno raste u
dobro utreniranih kao i u netreniranih osoba, a iznad ovih vrijednosti porast je eksponenci-
jalan(224). Tijekom teskog fizickog opterecenja netrenirane osobe mogu odrzavati arterijski
PO, sa padom od 10-ak mmHg u odnosu na normalne vrijednosti u miru, dok dobro
utrenirani atleti¢ari na duge staze mogu imati pad arterijskog PO, i do 40 mmHg blizu
maksimalnog optere¢enja(225). Taj pad nije uniforman jer ga razvija, prema dostupnim
podacima, maksimalno do 50% dobro utreniranih atleticara na duge staze(226). Trenirane
osobe u odnosu na netrenirane ostvaruju znakovito vise vrijednosti VE pri maksimalnom

fizickom optere¢enju bez obzira na njihove antropoloske znacajke(227).

Uobi¢ajen naéin procjene promjena VE jeste analiza TV i f'i veé se dugo koristi u
klini¢koj praksi(228). U nasoj studiji analizirali smo VE u po&etnim fazama optereéenja radi

mogucih diskriminiraju¢ih pokazatelje tjelesne sposobnosti. Kako je znakovito vecu tjelesnu
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masu imala skupina slabije utreniranih (p<0,02), VE smo osim u apsolutnim izra¢unali i u
relativnim vrijednostima. Po isteku 3.min. optereCenja, odnosno krajem 1. stupnja po
Bruceovom protokolu nije zabiljezena razlika u relativnoj minutnoj ventilaciji izmedu slabije
i bolje utreniranih osoba. Po isteku 6. min., odnosno krajem II. stupnja opterecenja po
Bruceovu protokolu u fizicki spremnijoj skupini smo ustanovili znakovito nizu relativou
minutnu ventilaciju (p < 0,02) te mozemo zakljuciti o prediktivnoj ulozi ovog parametra na
relativno niskoj razini optere¢enja. Kako se optereéenje povisuje, VE nastavlja rasti u obje
ispitne skupine, ali je na maksimalnom optere¢enju, kada se u pravilu postizu najvece
vrijednosti, zna¢ajno visa u bolje treniranih u odnosu na slabije trenirane (X=1,83+SD u
odnosu na X=1,67+SD; p < 0,05). Treba svakako istaknuti da se najvise vrijednosti u fizi¢ki
spremnijih dobivaju pri znakovito viSem stupnju, odnosno pri duzem trajanju optereéenja po
Bruceovom protokolu (18,68 u odnosu na 14,14 min. p < 0,000001), naime u fizicki slabijoj

skupini ispitanici su prestali ranije sa testom opterecenja.

Znakovita niza vrijednost u VE koja se zapaza krajem II stupnja optereéenja u fizicki
spremnijih je neocekivano zapazanje, jer u prva dva stupnja optereéenja nismo zabiljezili
znadajnu razliku (p = NS) u relativnoj VO, izmedu bolje i losije fizi¢ki spremnih. Prema
ovom nalazu mozemo iskljuciti eventualnu razliku u ucinkovitosti tréanja (engl. “running
economy”) pri zadanoj brzini na pokretnoj traci odnosno opterecenju(229)te mogucim
implikacijama u smislu poveéane potrebe za VE pri nizim stupnjevima opterecenja. Inace u
ovim nizim stupnjevima opterecenja svi ispitanici u nasem testu opterecenja u pravilu hodaju,
a ne trée te je bolje govoriti o ucinkovitosti hodanja (eng.”walking economy”)(230). Dalja
analiza je dokazala da je razlika u VE izmedu nasih ispitnih skupina uzokovana nizom
frekvencijom disanja u fizicki spremnijih (p < 0,05) bez znacajnije razlike u rel. tidalnom

volumenu (p = NS). Da rezimiramo, fizicki spremniji, na pocCetnom optereCenju, pri

93



komparabilnoj relativnoj VO, u odnosu na manje spremne, zadrzavaju manji stupanj
ventilacije i to na ra¢un manje frekvencije disanja, bez znacajne razlike u tidalnom volumenu.
Takav meduodnos u navedenim mjerenim parametrima se zadrzavao i do 12. min.

opterecenja Sto je prakticki maksimalno vrijeme opterecenja koje je izdrzao najlosiji ispitanik

u nasoj studiji. Postavili smo pitanje $to je u podlozi ovog rezultata.

Vec¢ se dugo zna da tijekom progresivnog testa fizickog optere¢enja pocetni porast u
VE nastaje zbog porasta VT i u manjoj mjeri {231, 232). Ukoliko se optereéenje nastavi
pojadavati porast u VE se postize dominantno pove¢anjem £, dok je porast u VT smanjen te se
priblizava platou(233). Takoder je poznato da se ventilacijski odgovor pri submaksimalnom
konstantnom optere¢enju odvija u tri stupnja. Prvi stupanj predstavlja pocetak opterecenja,
traje do 50 sek., a tada se biljeZi nagli porast u VE. U drugom stupnju, koja traje 3 do 5 min.,
nastavlja se spori porast VE dok se ne dostigne stabilno stanje, kada definiramo poéetak
treCeg stupnja. Regulacija VE je uglavnom humoralna, za razliku od progresivnog
opterecenja do iscrpljenja kada dominira neuralna regulacija(234, 235). U zdravoj populaciji
odnos izmedu udaha i izdaha je prakticki nepromjenjiv tijekom opterecenja te shodno tom
porast u VE ovisi o promjeni odnosa VT/trajanje udaha (Ti). To nam pak omoguéava da
tijekom opterecenja analiziramo meduodnos VT i f uz znacajku da visok fu odnosu na VT

rezultira u manje ucinkovitoj ventilaciji(236).

Ocito je da fizicki spremniji ispitanici u naSoj studiji imaju ucinkovitiju ventilaciju jer
pri sliénom VT i VO, imaju nizu rel. VE na ra¢un sniZene f. Ovaj rezultat moZzemo povezati i
sa vremenom nastanka AT-a koji je u loSijoj skupini bio oko 6,7 min., a u boljoj oko 10,5
min. te posljedicnim izokapnijskim puferiranjem(237). Dokazana je povezanost izoka-
pnijskog puferiranja i VO,max(238), ali nismo nasli podatke o njegovoj samostalnoj

prediktivnoj ulozi u smislu fizicke sposobnosti nevezano uz odredivanje AT-a. Nadalje, treba
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istaknuti da je i u 9.1 12.min. optere¢enja zadrzan isti meduodnos ucinkovitosti ventilacije u

korist fizi¢ki spremnijih koji su u pravilu u tom vremenskom periodu takoder presli zonu AT-

Posebno je zanimljiv meduodnos relativnog O, pulsa i relativne VE. Prema nagim
rezultatima u pocetnoj fazi opterecenja po Bruceovom protokolu biljezi se izrazit porast
relativnog O, pulsa u odnosu naVE, potom uslijedi nagli pad u porastu §to opisujemo kao
nastanak “prelomnice”. Bez obzira na razinu utreniranosti nasih ispitanika, taj pocetni porast
relativnog O, pulsa se odvija do sliéne vrijednosti VE (p = NS), ali je u bolje treniranih
postigne znakovito viSe vrijednosti neposredno prije naglog usporenja (p < 0,05).
Naglasavamo da se usporenje u porastu relativnog O; 1 u bolje i loSije treniranih odvija u prve
3 minute optereCenja te je prediktivni znacaj fiziCke sposobnosti ovog pokazatelja velik.
Ovakvu analizu meduodnosa O, pulsa i VE nismo pronasli u dostupnim literaturnim

izvorima.

Rezultati do kojih smo dosli u ovom radu se odnose na procijeni fizicke sposobnosti u
zdrave populacije, ali smatramo da u njima postoji potencijal za klini¢ku primjenu. CPET je
koristan u Sirokom spektru klinickih stanja(239). Testiranje plu¢ne i sr¢ane funkcije u
mirovanju ne moze pouzdano predvidjeti fizi¢ku sposobnost i funkcijski kapacitet (VO,max)
u osoba sa sr¢ano — pluénim bolestima(70, 239-242). Tezina dokaza sugerira da globalna
procjena postignuta CPET-om u evaluaciji intolerancije fizickog opterecenja omogucava
jedinstveno 1 objektivno odredivanje funkcijskog kapaciteta i1 njegovog ostecenja,
kvantifikaciju ¢imbenika koji limitiraju optereéenje, definiciju uzro¢nih patofizioloskih
mehanizama kao §to je utjecaj respiracijske u odnosu na sréanu etiologiju u stanjima

koegzistiraju¢ih bolesti. Nadalje, CPET pravovremeno otkriva rane stadije bolesti (npr.
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ishemiju) i1 objektivizira procjenu pokazatelja fizickog opterecenja i simptoma u naporu glede

pracenja progresije bolesti i odgovora na medicinski tretman(127, 243-245).

Smatramo da standardni parametri pokazatelja kardiorespiracijske funkcije (VO,max,
AT, O;-puls, RER, spirometrija itd.) koje koristimo u klinickoj dijagnostici, a Sto smo
elaborirali u uvodu, mogu biti poboljSani sa primjenom rezultata ovog rada, Sto svakako

zahtijeva dalji razvoj ovog eksperimentalnog modela.
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7. ZAKLJUCAK

Dosadasnja istrazivanja kao glavne parametri procjene bolje fizicke spremnosti i
aerobne sposobnosti organizma isti¢u parametre maksimalnog utroska kisika, kasniju pojavu
anaerobnog praga, nize vrijednosti omjera respiracijske izmjene diSnih plinova te sporiji rast
srcane frekvencije. U nasem radu smo pokusali ova saznanja nadopuniti i unaprijediti sa
novim pokazateljima koji mogu pomoc¢i detektiranju aerobne sposobnosti organizma na nizim
stupnjevima opterecenja bez izlaganja maksimalnim naporima, uz upotrebu jednog od

standardnih testova - Bruceovog protokola optere¢enjem na pokretnoj traci.
Dokazali smo slijedece:

e U blagom fizickom optere¢enju u fizicki spremnijih znakovito su nize vrijednosti omjera

respiracijske izmjene plinova (RER) u odnosu na fizi¢ki manje spremne.

e U blagom fizickom optereCenju fizicki spremniji ¢e pri niskim komparabilnim
vrijednostima sréane frekvencije (HR) imati znakovito nize vrijednosti RER-a u odnosu na

manje fizicki spremne.

e U blagom fizickom opterec¢enju pri niskim komparabilnim vrijednostima frekvencije srca

fizi¢ki spremniji ¢e imati znakovito viSe vrijednosti O,-pulsa.

e Porast parcijalnog endtidalnog O, (PETO,) je sporiji u fizicki spremnijih tijekom fizickog

opterecenja.

e Parcijalni endtidalni CO, (PETCO;) svoj maksimum dostigne znakovito brze u fizicki
manje spremnih. Porast PETCO, u blagom optere¢enju je znakovito veéi u fizicki

spremnijih.
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e U blagom fizi¢kom optereéenju znakovito je niza minutna ventilacija pluéa (VE) u fizicki

spemnijih, a §to je uzrokovano nizom frekvencijom (f) disanja.

e U blagom fizickom optere¢enju usporenje porasta O,-pulsa u odnosu na VE se zbiva na

znakovito vi$oj razini u fizicki spremnijih u odnosu na manje fizicki spremne.

Rezultati ovog rada se mogu primijeniti u procjeni fizicke spremnosti pojedinca ili
odredenih skupina testiranjem koje je Siroko primjenjivo, pomocu standardnog testa
opterecenja, a da pri tome ne koristimo maksimalno opterecenje, koje je zahtjevno u vremenu

pa i uz potencijalne rizike ozljedivanja ispitanika.

Nadalje, isti¢emo analizu parametra O,-pulsa i VE u vidu relativnih vrijednosti §to

svakako povecava tocnost mjerenja.

Iako je ova studija uradena na zdravoj i mladoj populaciji, u rezultatima vidimo 1

potencijal za eventualnu klini¢ku primjenu.
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8. SAZETAK

Glavni parametri procjene fizicke sposobnosti jedinke su maksimalan utroSak kisika
(VO,max), kasnija pojava anaerobnog praga, nize vrijednosti omjera respiracijske izmjene
(RER) te sporiji rast sréane frekvencije (HR). VO,max nije osjetljiv pokazatelj za procjenu
fizicke aerobne sposobnosti, jer ne opisuje dinamicka zbivanja tijekom opterec¢enja, a
potrebno je organizam opteretiti do krajnjih granica izdrzljivosti. U ovom radu smo pokusali
procijeniti aerobnu sposobnost 1 predikciju fizicke izdrzljivosti na submaksimalnim
opterecenjima analiziraju¢i omjer respiracijske izmjene plinova (RER), frekvenciju srca
(HR), O,-puls, parcijalne endtidalne tlakove O, (PETO;) i CO, (PETCO;) te parametar
ventilacije disanja (VE) u poletnim fazama optereéenja, odnosno u prva II stupnja
optere¢enja po Brceovu protokolu. Ispitanici su bili muskarci (N=42), sli¢ne dobi (23+SD),
koje smo podijelili u dvije skupine po kriterijima bolje i losije fizicke sposobnosti koristeci
submaksimalni i maksimalni test optereCenja na pokretnoj traci. Analizirali smo dinamiku
navedenih parametra u vremenu, kao i odredene njihove meduodnose. Nasi rezultati su
pokazali da pri pocetnim (submaksimalnim) optere¢enjima postignute vrijednosti RER-a, O,
puls-a, PETO,, PETCO; i VE mogu ukazati na veéu ili manju aerobnu sposobnost organizma,
odnosno na razliku u fizickoj spremi. Takoder postoji potencijal za eventualnu klini¢ku

primjenu.
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9. SUMMARY

ANALYSIS OF DYNAMIC OF INDICATORS FOR
RESPIRATORY GAS EXCHANGE AND HEART

FREQUENCIES DURING CARDIOPULMONARY

EXERCISE TESTING

The main parameters of physical fitness assessment of individuals are maximal
oxygen consumption (VO,max), subsequent occurrence of anaerobic threshold, lower values
of respiratory exchange ratio (RER) and slower heart rate (HR). VO,max is not sensitive
indicator for assessing the physical aerobic fitness, because it does not describes dynamic
events during load and requires loading the body to the limit of endurance. In this paper we
have attempted to assess the prediction of aerobic capacity and physical endurance at the sub
maksimal loads by analyzing RER, HR, O,-pulse, endtidale partial pressure of O, (PETO;)
and CO, (PETCO,) and respiratory ventilation parameters (VE) in the initial stages of
loading, i.e. at the first II stages using Bruce's treadmill protocol. The subjects were male (N
= 42), similar age (23 £+ SD), divided into two groups according to the criteria of better and
worse physical abilities using sub maksimal and maximal loading test on a treadmill. We
analyzed dynamics of the given parameters in a time, as well as certain parameter
interrelationships. Our results showed that at baseline (submaksimal) loads, reached values of
RER, O,-pulse, the PETO,, PETCO, and parameters of VE can indicate a higher or lower
aerobic capacity, 1.e. the difference in the physical qualifications of individuals. There is also

potential for eventual clinical application.
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