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TIVISTELMA

Kahdeksan sdannollisesti harjoittelevaa, idltdaan 23-27 vuotiasta kansallisen tason mieshiihtdjis ja
kansainvilisen tason hiihtosuunnistajaa osallistuivat harjoituskaudella kaksois-sokkokokeeseen
ristikkaisasetelmalla, jossa tutkittiin trinatriumfosfaatin vaikutusta kestdvyyssuorituskykyyn.
Koehenkilot nauttivat yhden gramman joko trinatriumfosfaattia tai sokeriplaseboa nelja kertaa
vuorokaudessa kuuden pdivin ajan (yht. 24 g/6 vrk). Tankkausjakson jilkeen tehtiin
suorituskykytestit ja otettin verindytteet. Koe- ja kontrollijakson valissd pidettiin 14 vuorokauden
huuhdontajakso. Kestavyyssuorituskyky mitattiin sauvakavelyni- ja sauvaloikkana juksumatolla,
portaittain nousevalla kuormitusmallilla, jossa rasitustasoa nostettiin kolmen minuutin vélein.
Rasitustapa oli sauvakdvely/sauvaloikka. Verindytteet otettiin jokaisen kolmen minuutin
kuormituksen jilkeen laktaatin méirittamiseksi. Juoksumatto pysdytettiin niytteenoton ajaksi.
Hengityskaasumuuttujat kerittiin hengitys-hengitykseltd Sensormedics Vmax laitteistolla. Kerityt
arvot keskiarvoistettiin puolen minuutin jaksoille. Laskimoverindytteet Punasolun 2, 3-
difosfoglyseraattiarvon méirittimiseksi otettiin ennen tankkausta, tankkauksen jidlkeen, ennen

suorituskykytestid ja heti suorituskykytestin jalkeen. Laskimoverindytteet analysoitiin UV-testilld.
Plasebotankkauksen jilkeen maksimaalinen hapenottokyky oli 72,2 + 3,5 ml*kg-l*min-1 ja |
trinatriumfosfaattitankkauksen jilkeen 71,4 + 3.8 ml*kg-1*min-1. Plasebotankkauksen jalkeen
anaerobinen kynnys oli 59,2 + 3.5 ml*kg‘hfmin'1 ja trinatriumfosfaattitankkauksen jalkeen 58,8 +

3,8 ml*kg-l*min-1. Trinatrdumfosfaattitankkauksella ei ollut mitdan tilastollisesti merkitsevia
vaikutusta kestdvyysominaisuuksiin eikd punasolun 2,3- difosfoglyseraattiarvoihin. Punasolun 2,3-
difosfoglyseraattiarvo oli ennen tankkausta 4,90 + 0,24 mmol/l , testin jilkeen 4,92 + 0,12 mmol/l,
ennen testid 4,94 + 0,14 mmol/l ja testin jdlkeen 4,94 + 0,17 mmol/1.

Trinatriumfosfaattitankkausta on titi ennen tutkinut vain Kreider ym.(1990 ja 1992), joiden
tutkimuksissa trinatriumfosfaattitankkaus paransi maksimaalista hapenottokykya 9% ja anaerobista
kynnysta 10-12%. Téssd tutkimuksessa samanlaisella  koeasetelmalla, annostuksella ja
huuhdontajaksolla, trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikuttanut maksimaaliseen hapenottokykyyn eika
anaerobiseen kynnykseen. Trinatriumfosfaattitankkauksen vaikutus kestavyyssuorituskykyyn on

ndin ollen kyseenalainen.

Avainsanat: Trinatriumfosfaatti, maksimaalinen hapenattokyky, anaerobinen kynnys, punasolun,
2,3- difosfoglyseraatti (DPG), laktaatti.
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1. JOHDANTO

Fosfaatti on fosforin johdannainen ja sitd on ihmisessd noin 800 grammaa. Suurin osa
(85%) fosfaateista esiintyy ep#dorgaanisina muotoina, etenkin hydroksiapatiittina (kalsium
ja fosfaatti) luustossa. Fosfaatin ja kalsiumin vililld vallitsee dynaaminen tasapainotila,
joka merkitsee sitd, ettd niiden imeytyminen on riippuvainen toinen toisistaan (toisen puute
heikentdd toisen imeytymistd). Lisdksi D-vitamiini nopeuttaa kalsiumin imeytymistd ja
vaikuttaa ndin vélillisesti fosfaatin imeytymiseen ravinnosta. Fosfaatin piivittdinen tarve
11-24 - vuotiailla on 1200 mg ja yli 25- vuotiailla 800 mg. Tutkimuksissa on mitattu, ettid
miesten keskimadrdinen fosfaatin saanti ravinnosta on 1500 mg ja naisten 1000 mg. Fos-
faattia sisdltdvid ravintoaineita ovat: liha, kala, siipikarjan liha, vdhdrasvainen maito ja

aamiaismurot. (Nienstedt ym. 1991)

Vanhimmat havainnot epdorgaanisen fosfaatin nauttimisesta lihastydskentelyn parantami-
seksi tehtiin ensimméisen maailmansodan aikana. Saksalainen biokemisti Embden tarjosi
sotilaille syotiviksi fosfaattipitoisia ravintoaineita suorituskyvyn parantamiseksi. (Bredle
ym. 1988) Urheilijat nauttivat nykyisin fosfaattisuplementtia suorituskyvyn parantumisen
toivossa. Fosfaattisuplementaation ja fyysisen suorituskyvyn viliset vuorovaikutusmeka-
nismit ovat. vield tindkin pdivind epdselvit. Kéytettyjd fosfaattiyhdisteitd on useita ja tut-
kimustulokset ristiriitaisia. Poikkeuksena trinatriumfosfaatti, jonka vaikutukset ovat olleet
pelkidstddn positiivisia (Kreider ym. 1990 ja 1992). Kreiderin tutkimuksissa maksimaalinen
hapenottokyky parani 9% ja anaerobinen kynnys 10-12%. Kestévyyssuorituskyvyn kannalta
edelld mainitut muutokset ovat erittdin merkittdavid. Tutkimuksemme tarkoituksena oli tut-
kia, ettd onko trinatriumfosfaatilla todella edelld mainitun kaltaisia vaikutuksia kestidvyys-

suorituskykyyn.



2. AEROBINEN LIHASTYO JA SEN MERKITYS
KESTAVYYSSUORITUKSESSA

Aerobisessa energiantuotossa tarvitaan happea ja ravintoaineita. Aerobisen energiantuoton
maksimaalista mdardi rajoittaa maksimaalinen hapenottokyky. Kun energian tarve on suu-
rempi kuin mitd pystytddn aerobisesti tuottamaan, niin lisdenergia tuotetaan anaerobisesti.
Tilldin syntyy happamia aineenvaihduntatuotteita jotka haittaavat lihasten supistusmeka-
nismeja ja energiantuotantoa. Kun happamia aineenvaihduntatuotteita kertyy elimistoon
riittivd médrd, niin seurauksena on tdydellinen lihasuupumus. Kiytinnossd tdma tarkoittaa
sitd, ettd mitd pitempiaikainen rasitus on, sitd vdhemman olisi kdytettdvd anaerobisia ener-
giantuottomekanismeja, (Bassett ja Howley 1997). Kuvassa 1 on esitetty aerobisen ja anae-
robisen energiantuoton osuudet kestoltaan eripituisissa suorituksissa (As;rand ja Rodahl
1970). Kuvassa 2 on esitetty keskimairiisid laktaattipitoisuuksia eripituisten kilpajuoksu-
suoritusten jdlkeen (Costill 1970).
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Kuva 1. Aerobisen ja anaerobisen energiantuoton osuus kestoltaan eripituisissa suorituksis-

sa (Astrand ja Rodahl 1970).
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Kuva 2. Laktaattipitoisuus eripituisten kilpajuoksujen jilkeen (Costill 1970).

Kuten kuvista 1 ja 2 nikyy, niin mitd pitempi matka on, sitd vihemmin kéytetdsn anaero-
bisia energiantuottomekanismeja. Tdman perusteella hapenottokyky ja lihasten kyky tuot-
taa energiaa aerobisesti on aivan ratkaisevassa osassa kestdvyyslajeissa kuten esim. hiihto,
penottokyky, joka on hyvin merkittavid tekijd kestdvyyslajeissa. Myos lihasten paikallinen
hapenkayttokyky on tirked ominaisuus, silli maitohappoa syntyy merkittdvid mdirid jo
paljon ennen kuin maksimaalinen hapenottokyky saavutetaan. Maitohapon tuotto lisddntyy
huomattavasti tietylld rasitustasolla, joka on hyvin yksil6llinen. T#td kohtaa kutsutaan ana-
erobiseksi kynnykseksi. Hyvin harjoitelleilla anaerobinen kynnys on korkeampi suhteessa
maksimaaliseen hapenottokykyyn kuin huonommin harjoitelleilla. Urheilijat joilla on pro-
sentuaalisesti suuri méird hitaita lihassoluja, saavuttavat yleensi korkeamman anaerobisen
kynnyksen kuin ne urheilijat, joilla on suhteessa enemmain nopeita lihassoluja. Joissakin
tutkimuksissa on havaittu ettd anaerobinen kynnys (r = 0.945) korreloi paremmin kesté-
vyysjuoksutulosten kanssa kuin maksimaalinen hapenottokyky (r = 0.645) (Kumagai ym.
1982). Kuvassa 3 on esitetty yhteenveto niistéd tekijoistd, jotka vaikuttavat sithen vauhtiin
jota pystytddn yllapitdmain kestdvyysmatkoilla. Lihastason hapenkdyttkyky koostuu pédd-
asiassa kapillaaritiheydestd ja oksidatiivisten entsyymien maédrdstd. (Loat ja Rhodes 1993 ;
Basset ja Howley 1997)
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3. MAKSIMAALINEN HAPENOTTOKYKY

3. 1. Maksimaalisen hapenottokyvyn miiritelmi

Perinteinen nidkemys maksimaalisesta hapenottokyvysti perustuu hyvin pitkille A.V.Hill: n
jo 1920-luvulla tekemiin tutkimuksiin. Hill ja hinen kollegansa tutkivat hapenottokykyi ja

paityivét seuraaviin johtop#itoksiin (Bassett ja Howley 1997):

¢ hapenottokyvylld on rajallinen maksimiarvonsa yksilostd riippuen

e maksimaalista hapenottokykyi rajoittaa péiasiassa verenkiertoelimiston

ja/tai hengityselimiston kapasiteetti

e juostessa hapenotto lisdintyy lineaarisesti suhteessa juoksunopeuteen,
mutta ainakin joidenkin yksiloiden kohdalla hapenottokyky tasaantuu

tietylle maksimitasolle, jonka yli se ei nouse vaikka nopeutta lisétainkin.

Nykyinen késitys maksimaalisesta hapenottokyvysti ei ole néistd ajoista juurikaan muuttu-

nut. Maksimaalista hapenottokyky# pidetdan maksimaalisena mairdnd happea jonka eli-

1997)



3. 2. Maksimaalista hapenottokykyé rajoittavat tekijit

Maksimaalinen hapenottokyky on hyvin yksilollinen ominaisuus mutta mittaustulokset
saman yksilon kohdalla pysyvit hyvin samalla tasolla mittauksesta toiseen, Mittausten
toistettavuus on siis hyvdd luokkaa. Maksimaalinen hapenottokyky ei ole merkittdvisti
vaihdellut verrattaessa jatkuvassa suorituksessa tehtyjd mittauksia mittauksiin, joissa on

pidetty tauko aina kun vastusta on lisdtty (Maksud ja Coutts 1971; McArdle ym. 1973).

Fysiologit ovat A.V Hill:n uraauurtavien tutkimuksien jilkeen tutkineet hapenottokykyd ja
hapen kéyttéd elimistdssd runsaasti. Maksimaalista hapenottokykyé rajoittavat tekijit ovat
luonnollisesti olleet yksi padmielenkiinnon kohteista. Kuvassa 4 on esitetty ne potentiaali-
set fysiologiset tekijdt jotka mahdollisesti rajoittavat maksimaalista hapenottokyKyé.
(Bassett ja Howley 1997)

MAXIMAL OXYGEN UPTAKE

L. RESPRATION ,2 CENTRAL CIRCULATION
a Oz diffusion~~___ * " a Conioc output
b Ventilotion el (heart rote, stroke volume)
@ Alveolar ventilation: & Arterial biood pressure
perfusion rotio ¢ Hb concentrotion
& Hb- G, offinity

3 PERIPHERAL CIRCULATION .

4 MUSCLE METABOLISM i
a Flow 10 non-exercising -+~ : '

a Enzymes ond oxidative

regions potentiol
b. Muscle biood flow 4 Energy stores
< Muscle copillary density, c  Myoglobin
4 0z diffusion *, d Mitochondria -
& Muscle vascuior size ond number
conductonce €. Muscle mass ond |
fiber type :

f. Oz extroction

G HB-0; affinity {. Substrote delivery ;

Kuva 4. Maksimaalista hapenottokyky4 mahdollisesti rajoittavat tekijét (Bassett ja Howley
1997).



Kuten kuvasta 4 nikyy on tutkijoiden pisasiallisina mielenkiinnon kohteina olleet:

hengityselimiston kapasiteetti hapettaa keuhkojen kautta kulkeva veri

keskeisverenkierron kapasiteetti kuljettaa happea elimistolle .

e perifeerinen verenkierto

lihastason metaboliset tekijit

A.V.Hill oletti 1920-luvulla etti maksimaalista hapenottokyky4 rajoittaa pasasiassa hengi-
tyselimiston kapasiteetti hapettaa verta sekd keskeisverenkierron kapasiteetti kuljettaa verta
elimistolle. MyShemmin tutkimusmenetelmien kehittyessé on tutkittu paljon myds perifee-
ristd verenkiertoa ja solutason metaboliaa. Myos perinteisestd ndkemyksestd poikkeavia
mielipiteitd on esitetty. On esitetty, ettd maksimaalista hapenottokykyi rajoittavat musku-
laariset tekijdt eivitkd hengityselimistdn ja keskeisverenkierron kapasiteetit. Ndiden viit-
teiden yksi padargumentti on ollut, ettd hapenottokyvyn tasannevaihetta, rasitusta asteittain
lisdttédessd, ei ole voitu kaikkien koehenkildiden kohdalla havaita. Vain 33%:1la koehenki-
16istd on toteutunut tasannevaiheen kriteerit. Joidenkin tutkijoiden mukaan timi todistaa
sen, ettd ainakin joillakin yksiloilld muskulaariset tekijét rajoittavat maksimaalista hapenot-
tokykyd. Toisaalta rasituksen loppuvaiheessa koehenkiléiden hapenottokyky ei ole kuiten-
kaan endd noussut lineaarisesti suhteessa rasituksen lisdfintymiseen (kuva 5). Suuri méiri
tutkimusaineistoa puoltaa perinteistd nakemysta siitd, ettd maksimaalista hapenottokykyd

rajoittaa padasiassa keskeisverenkierron kapasiteetti. (Bassett ja Howley 1997)
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Kuva §. Hapenotto,v ventilaatio ja hengitysosamiiri suhteessa juoksunopeuteen
(Basset ja Howley 1997).



Muskulaaristen tekijoiden vaikutusta maksimaaliseen hapenottokykyyn on tutkittu monien
eri tutkijoiden voimin mittauksilla, joissa on ensin mitattu maksimaalinen hapenottokyky
vain jalkaty®ssd ja sitten yhdistetyssd jalka-kisityossd (kuva 6). Vaikka lihasmassa yhdiste-
tyssd jalka-késityossd on paljon suurempi, niin hapenottokyky ei ole ollut kuin vain aavis-
tuksen korkeampi kuin pelkéssi jalkatydssd. Vain muutamassa tutkimuksessa on saatu ti-
lastollisesti merkitseva ero jalkatyon ja yhdistetyn jalka-kidsityon vilille. Taulukossa 1 on

esitetty yhteenveto eri tutkijoiden saamista tuloksista. (Bassett ja Howley 1997)
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Kuva 6. Jalkaty® ja yhdistetty jalka-kisityd (Bassett ja Howley 1997).

Taulukko 1. Yhteenveto tutkimustuloksista (Bassett ja Howley 1997).

Leg V0,,,, . Arm-and-Leg
Reference N (L-min=") V0,0, (LMin~%)

Astrand et al. (6) 5 423 030 424 = 031
Stenberg et al. (68) 7 398 =018 401016
Gleser et al. (28) 10 3.09£0.10 339 =0.10°
Secher et al. (61) 15 431 =027 458 ~ 028"
Reybrouck et al. (56) 3 374 =085 405+ 061°
Bergh et al. (8) 10 420 = 0.21 434 +0.18
Nagle et al. (48) 4 403 x013 412 =016

Shipe et al. (65) 12 373017 379 =047




Taulukossa 1 esitetyt tutkimustulokset todistavat ettd vaikka jalkatyohon lisatidin kisityd
niin hapenottokyky ei juurikaan muutu, eli vaikka kiytdssd oleva lihasmassa lisdintyy
merkittdvisti niin hapenottokyky ei parane. Tdmi osoittaa sen etti jalkalihakset jo yksis-
tddn pystyvét kdyttdmadn ldhes kaiken sen hapen minki verenkiertoelimistd pystyy toimit-
tamaan. Kuvassa 6 on esitetty kuinka késityon lisdaminen jalkatyohon vaikuttaa sydidmen
minuuttitilavuuteen ja jalkojen verenkierron midrdidn. Verenvirtaus jalkoihin vihenee
merkittdvisti kun kasity6 lisétdin jalkatyohon, mutta syddmen minuuttitilavuus pysyy ldhes
muuttumattomana. Tutkimuksissa on myos todettu jalkojen hapenkulutuksen vihentyneen
kun késity6 on lisdtty jalkatyohon. Namad tulokset viittaavat siihen, ettd maksimaalista ha-
penottokykyd rajoittaa ainakin syddmen minuuttitilavuus ja ndyttdisi siltd, ettd koko elimis-
ton lihasten kyky vastaanottaa ja kayttdd happea ylittdd selvisti syddmen kapasiteetin pum-
pata happipitoista verta elimiston kayttoon. (Secher ym. 1979)

vain hyvin pientd lihasmassaa. Esim. vain toisella jalalla suoritetussa polven ojennusliik-
keessd kdytettdvd lihasmassa on vain n. 2-3 kg. Tillaisissa kokeissa on mitattu lihaksen
hapenkulutusarvoiksi 300-400 mi*kg-1*min-1. Téma niyttid toteen sen, ettd jos verenvir-
taus ei ole rajoittavana tekijdnd, niin lihasten hapenottokyky on varsin korkea. (Richardson
ym. 1993)

Taulukossa 2 on verrattu urheilijoita urheilemattomiin. Urheilijoilla on ldhes kaksinkertai-
nen hapenottokyky urheilemattomiin verrattuna. Maksimaalisessa tyGssd syke ja arterio-
ventrikulaarinen happierotus ovat kuitenkin samaa luokkaa kummallakin ryhmélla. Erotte-

levaksi tekijaksi nousee syddmen iskutilavuus.

Taulukko 2. Urheilijat vs. urheilemattomat (Basset ja Howley 1997).

~ Heart

V0 = Rate x Stroke Volume x Arteriovenous Oxygen -
(mLmin~") (beats-min~?) (mL) Difference (mL-100 mL=Y)
ATH6250 = 190 X 205 x 16

SRR

NA3S500= 195 X 12 X 16
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Yhteenvetona tehdyistd tutkimuksista voidaan todeta, etti terveelli keskivertoihmiselld
keskeisverenkierron kapasiteetti on padasiallinen maksimaalista hapenottokykyi rajoittava
tekiji, kun kiytossd on suuri lihasmassa. Toisaalta huippukestivyysurheilijoilla, joilla on
erittdin korkea maksimaalinen hapenottokyky ja suuri sydimen minuuttitilavuus, on havait-
tu hemoglobiinin happisaturaation laskua maksimaalisessa suorituksessa. Happisaturaation
lasku saattaa johtua siitd, ettd kun syddn pumppaa verta keuhkoihin suurella minuuttivo-
lyymilla, niin punasolut menevit niin nopeasti keuhkokapillaarien 14pi, ettd ne eivit kaikki
ehdi hapettua tdysin. T4ll6in myds hapen diffundoituminen keuhkorakkuloista vereen nou-
see maksimaalista hapenottokykyd rajoittavaksi tekijiksi. (Powers ym. 1989) Vuoristossa,
missd hapen osapaine on pienempi kuin merenpinnan tasolla, diffundoituminen on luon-
nollisesti vield heikompaa. Tilloin keuhkojen merkitys maksimaalisen hapenottokyvyn
kannalta korostuu entisestéin. (Bassett ja Howley 1997)
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4. ANAEROBINEN KYNNYS

4. 1. Anaerobisen kynnyksen méiritelma

Jo vuonna 1909 tehdyissd tutkimuksissa havaittiin elimiston laktaattipitoisuuden nousseen
rasituksen aikana. Myohemmin tutkimusmenetelmien parantuessa ja tiedon lisdintyessd
huomattiin maitohapon tuoton kiihtyvidn merkittdvasti tietylld rasitustasolla, jolloin ruvet-
tiin puhumaan tietynlaisesta kynnyksestd anaerobiselle aineenvaihdunnalle. Termind
"anaerobinen kynnys" esiintyi ensimmdisen kerran vuonna 1973, jolloin se mdédriteltiin
tyoksi tai hapenkulutukseksi jonka jilkeen metabolinen asidoosi ja siihen liittyvit muutok-
set hengityskaasuissa alkavat (Wasserman ym. 1973). Edellinen maéritelmé perustui siihen,
ettd kun ty6maéira ylittdd tietyn rajan/kynnyksen niin se stimuloi anaerobisen, maitohappoa

tuottavan energia-aineenvaihdunnan kéyttdonottoa. (Loat ja Rhodes 1993)

kynnyksen olemassaolo asetetaan monien tutkijoiden toimesta kyseenalaiseksi. Kynnystd
on tutkittu yleensd kuormitusmallilla, jossa kuormitusta asteittain nostetaan kohti maksi-
mia. Mitattavat muuttujat ovat pidasiassa olleet hengityskaasumuuttujat sekd veren lak-
taattipitoisuus, joka kuvastaa anaerobisen energiantuoton miéraa lihaksissa. Hengitysmuut-
tujissa seki laktaattipitoisuudessa on havaittu tietynlaista kynnyskayttdytymistd, mutta nai-
den kahden muuttujan vilistd riippuvuutta ei ole voitu tdysin todistaa. (Loat ja Rhodes

1993)

4. 2. Laktaattikynnys

Anaerobisen energiantuoton lopputuotteena syntyvd maitohappo hajoaa varsin nopeasti
laktaatiksi ja vetyioneiksi. Verestd mitattava laktaatti kuvastaa siten melko hyvin anaerobi-
sen energiantuoton mairdd, jos kiytettdvi lihasmassa on riittdvédn suuri kuten esim. sauva-
kivelyssd/-loikassa. Jos kiytdssi oleva lihasmassa on suhteellisen pieni, niin laktaattipitoi-

suus veress# ei nouse huippuarvoihin vaikka lihakset olisivatkin ns. "aivan hapoilla”.
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Nousevalla kuormitusmallilla tehdyissd tutkimuksissa, kynnystd on pyritty méarittamazn
veren laktaattipitoisuuden perusteella, pidasiassa kahta eri teoriaa kidyttden. Ensimmiinen

ndistd teorioista on kiinteddn 4 mmoVl/L laktaattipitoisuuteen perustuva malli ja toinen on

henkil®std riippuen hieman eri kohtiin (Loat ja Rhodes 1993).

Mader ym. (1976) esitteliviit mallinsa kiintedstd 4 mmol tasosta, jonka he médrittelivit
aerobis-anaerobiseksi kynnykseksi. Tdma perustui siihen, ettd heidédn tutkimustensa perus-
teella 4 mmol/L oli koehenkildiden keskimiirdinen laktaattipitoisuus heiddn laktaattikyn-
nykselldéin. Tdmi teoria vahvistui kun Heck ym. (1985) tutkivat maksimaalista laktaatin
steady-statea, ja havaitsivat sen asettuvan hyvin ldhelle 4 mmol:n tasoa. Myos Sjodin ja
Jacobs (1981) padtyivit samanlaisiin lukemiin. Tutkimuksissa havaittiin ettd vield n. 4
mmol:n tasolla laktaattipitoisuus pysyi suhteellisen vakaana, ja koehenkil6t jaksoivat jatkaa
samalla rasitustasolla pitkéd#nkin, mutta jos rasitusta tidstd hieman nostettiin, niin laktaattipi-
toisuus ldhti nousuun, ja vasymys koitti huomattavasti nopeammin. Naiden tutkimuksien
perusteella 4 mmol:n tasoa alettiin pitimain anaerobisena kynnykseni, mutta myShemmin
tutkijat ovat asettaneet timin kyseenalaiseksi ja esittdneet yksilollisempid tapoja madrittad

anaerobinen kynnys . (Loat ja Rhodes 1993)

Stegmannin ja Kindermannin tutkimukset (1981) antoivat aiheen olettaa, ettd kaikkien
henkil6iden anaerobinen kynnys ei olisikaan 4 mmol:n kohdalla, vaan ettd jokaisen henki-
16n kohdalla kynnys midrdytyy yksilolliselle laktaattitasolle. Heiddn mittauksensa perustui
siihen ettd he mittasivat laktaattitasot sek rasituksessa ettd rasituksen jilkeen, ja olettivat
ettd rasituksen jilkeiset laktaattitason muutokset kuvastavat rasituksen aikaista laktaatin
tuottoa. Yksilolliset laktaattitasot eri tutkijoiden mittauksissa vaihtelevat 2.09 mmol:sta

3.5 mmol: iin. (Loat ja Rhodes 1993).

Beaver ym. (1985) ja Hughson ym. (1987) tutkivat veren laktaattipitoisuuden ja hapenoton
suhdetta matemaattisten mallien avulla, pyrkiessidan mairittiméadn laktaattikynnysté. Tietyl-
14 tasolla laktaattipitoisuuden on havaittu lisd4intyvin eksponentiaalisesti suhteessa tyOméa-
ridn lisdykseen, mutta mitéin kiistatonta kynnysti ei ole voitu todistaa olemassa olevaksi.
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Kynnys kuitenkin mééritetdin testausemilla ympiri maailman hyvin yleisesti ja kidytinnos-
sd sitd kdytetddn harjoittelua ohjaavana tekijdnd vieldpd hyvin menestyksellisesti (Keith
ym. 1992). Kynnystd pidetdin hyvin merkittivand kestdvyyssuorituskykyd selittavini teki-
jand. Nykyédan anaerobista kynnystd madritettdessd kidytetdin apuna eri rasitustasolta mitat-
tuja laktaattiarvoja joista kynnys voidaan yksilollisesti midrittad tietylle syke ja laktaattita-
solle. Kynnys maédritetddn yleensid kohtaan missd laktaatintuotto alkaa lisdzdntyd eksponen-

tiaalisesti suhteessa tydméirén lisddmiseen. (Loat ja Rhodes 1993)
4. 3. Ventilatorinen kynnys
Wasserman ym. (1973) esittivit teorian anaerobisen kynnyksen méérittimisestd hengitys-
kaasuissa tapahtuvista muutoksista. Useiden eri hengityskaasumuuttujien on timén jilkeen
esitetty liittyvin ns. ventilatoriseen kynnykseen, joka kuvastaa anaerobista kynnysti. Seu-
raavassa on luettelomuodossa esitetty ko. hengitysmuuttujat:

e ventilaatio (VE) (Davis ym. 1976; Ivy ym. 1980).

e hapenotto (VO7 ) (Bunc ym. 1987; Costill ym. 1973; Davis ym. 1976).

e ventilaation suhde hapenottoon (VE/VO ) (Davis ym. 1979).
¢ hiilidioksidin tuotto (VCO9 ) (Beaver ym. 1986; Davis ym. 1976).
e hengitysosamiiri eli hiilidioksidin tuotto jaettuna hapenotolla (Davis ym.

1976).

Ventilatorisen kynnyksen méirittdminen on perustunut joko yhden tai useamman hengi-
tysmuuttujan muutoksiin, nousevalla kuormitusmallilla tapahtuvassa rasituksessa. Méri-
tykset ovat pemstunéet joko visuaaliseen tarkasteluun, eli kiyrien piirtimiseen, tai sitten
tietokoneanalyyseihin. Molemmilla tavoilla on pisisty samanlaisiin tuloksiin. Merkitté-
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vimmét muuttujat, joita on kadytetty madritettdessi ventilatorista kynnysti ovat olleet VE ja
VE/VO3 . Ventilatorisella kynnykselld ventilaatio alkaa lisdzintyd voimakkaasti ja kiihtyy

eksponentiaalisesti suhteessa hapenoton lisddntymiseen. Muita muutoksia ovat hiilidioksi-

(Loat ja Rhodes 1993)

4. 4. Ylimairiinen hiilidioksidin tuetto (ExCO3 )

Ns. yliméirdinen hiilidioksidin tuotto tarkoittaa sitd ei-metabolista hiilidioksidia joka syn-
tyy elimistossd puskuroitaessa happamia aineenvaihdutatuotteita, joita syntyy anaerobisessa

energiantuotossa. ExXCO9 lasketaan kaavalla:

ExCOp =VCO, - (HENGITYSOSAMAARA * VO, ) (Volkov ym. 1975)

Beaver ym. (1986) laskivat ettd bikarbonaattipuskurisysteemi vastaa 92%:sti vetyionien
puskuroinnista. Bikarbonaattipuskurisysteemistid vapautuva ExCO9 :n mééréd on riippuvai-
nen puskuroitavan maitohapon méiristd, kuvastaen hyvin anaerobisen energiantuoton méé-
rad. Tutkimuksissa on saatu maitohappopitoisuuksien ja ExCO7 tuoton vilille korrelaatio-
kertoimia 0.80 ja 0.89 vililtad (Loat ja Rhodes 1993).

Tutkimuksissa on my6s havaittu korkeita korrelaatiokertoimia (0.92 - 0.95) ExCO; :n,
VE/VO3 :n ja veren maitohappopitoisuuksien vilille. Myos kdytdnnon tason tutkimuksissa
maratoonareilla on havaittu, ettd ExCO7 :n perusteella méiritetyn anaerobisen kynnyksen
avulla voi maratonajan ennustaa yhtd hyvin kuin ventilatorisen kynnyksen perusteella

(korrelaatiokerroin 0.94). (Loat ja Rhodes 1993)

4. 5. Laktaattikynnyksen ja ventilatorisen kynnyksen vilinen yhteys

Edellisessd kappaleessa esitetyt korkeat korrelaatiokertoimet ExCO9 ja maitohappopitoi-
suuksien vililld antavat aiheen olettaa, etti laktaattikynnys ja ventilatorinen kynnys olisivat
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suorassa kausaalisessa yhteydessa toisiinsa. Monet tutkimustulokset puoltavat siti teoriaa,
ettd ventilaatiota ohjaava mekanismi on jollakin tapaa yhteydessd maitohapon tuoton mia-
rddn. Tdméd hyvin laajalti hyviksytty yhteys perustuu olettamukseen, ettd lisdzntynyt COp
ja vetyionien méird veressd stimuloi ventilatorisia kemoresepforeita (Loat ja Rhodes 1993).
Niiden kahden tekijdn vilisen yhteyden mekanismi on silti vield tuntematon ja teorioita
sattumanvaraisestakin yhteydestd on olemassa. Esim. Gaesser ja Poole (1986) raportoivat,
ettd heiddn tutkimuksissaan 3 viikon harjoittelun seurauksena koehenkildiden laktaattikyn-
nys parani merkittivisti enemmén (1643:sta 2125:een ml O /min) kuin ventilatorinen
kynnys (1521:sta 1626:een ml Oy /min). T4ssd tutkimuksessa koehenkilot olivat taustaltaan

harjoittelemattomia.

Urheilijoilla tehdyissd tutkimuksissa, sekd laktaattikynnys ettd ventilatorinen kynnys ovat
korreloineet hyvin kestdvyysjuoksussa menestymistd. Urheilijoilla laktaattikynnys ja venti-
latorinen kynnys ovat olleet hyvin ldhell4 toisiaan. (Loat ja Rhodes 1993)

4. 6. Anaerobisen kynnyksen méairittiminen

Anaerobisen kynnyksen on havaittu olevan jopa merkittivampi tekijd pitkdssd kestivyys-
suorituksessa kuin maksimaalinen hapenottokyky. Kynnys on my®s tdrked harjoittelua oh-
jaava tekijd. Niin ollen kynnys maéiritelldsn hyvin yleisesti testiasemilla vaikka kynnyksen
olemassaoloa ei ole kiistattomasti voitu todistaa. Kynnys maéritellddn nykyddn sekd lak-
taattipitoisuuksien ettd hengityskaasujen muutoksista. Kynnys mddritelladn kohtaan jossa
laktaattipitoisuus alkaa lisdsdntyd jyrkisti ja ventilaatio lisdidntyy suhteessa hapenoton li-
sadntymiseen. Kynnys on siis enemman tai vidhemman ns. taiteellinen nikemys ja se aset-
tuu useimmiten kiytettdvien kuormien vilille. Kynnyksen méirittiminen on testaajan am-
mattitaidosta ja valitusta linjasta riippuvainen. T#rkeint4 on, ettd kynnys méiritelld4n joka
kerta samoin periaattein, jotta se palvelee mahdollisimman hyvin ja tarkasti joko tutkimus-

toimintaa tai harjoittelun ohjelmointia ja kontrollointia. (Loat ja Rhodes 1993)
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5. HAPENKULJETUSJARJESTELMA

5. 1. Keuhkotuuletus

Ennen kuin ilma péddsee keuhkoihin se joutuu kulkemaan hengitysteitten kautta. Hengitys-
teihin kuuluvat nendontelo, nielu, kurkunpdi, henkitorvi ja keuhkoputket. Hengitysteiden
tehtdviin kuuluu hengitysilman puhdistaminen, kosteuttaminen sekd limmittiminen.

(Nienstedt ym. 1991)

Keuhkotuuletuksessa ulkoilman ja hengityselinten vililld tapahtuu ilmanvaihtoa. Sisddn-
hengityslihaksia ovat pallea (supistuessaan holvimaisesti alaspdin) ja ulommat kylkivalili-
hakset. Levossa uloshengittiminen on passiivista, joten lihastyotd ei tarvita (pallea tydntdi
veltostuessaan vatsaontelon elimid ylospdin jolloin ilma tyhjenee rintaontelosta). Aktiivi-
sessa uloshengityksessd sisemmit kylkivililihakset ja vatsalihakset tekevidt tyota.
(Nienstedt ym. 1991)

Hengityskeskus ei ole anatomisesti kovin tarkkarajainen mutta sen tidrkein keskus on ydin-
jatkeessa ja ldhihermokudoksen lomassa. Ydinjatkeeseen tulee humoraalisia sekd neuraali-
sia drsykkeitd hengityksen sddtelemiseksi. Humoraalisella séditelylld késitetddn muutokset
veren ja kudosnesteen kemiallisissa koostumuksissa, jotka aiheuttavat muutoksia hengityk-
sessd. Kemiallisia muutoksia aistii muun muassa kemoreseptorit joita on péivaltimorungon
sekd aortankaaren ldhettyvilld. Kemoreseptoreiden tieto kulkee hermosyité pitkin aivoihin.
Esimerkiksi hiilidioksidin lisddminen hengitysiimaan aiheuttaa kemoreseptoreilta viestin
aivoihin josta seuraa hengityksen kiihtyminen ylimdirdisen hiilidioksidin poistamiseksi.

(Nienstedt ym. 1991 )

Neuraalinen eli hermostollinen sditely on normaalioloissa tirkedmpi kuin humoraaliset.
Aivokuoresta lidhtee samanaikaisesti hengitysti lisddvien kidskyjen kanssa lihaksiin mene-
vid toimintakdskyjd. Liikkeiden aikana lihaksista, jinteistd ja nivelistd ldhtee jatkuvasti
aivoihin impulsseja jotka ylldpitdvit hengityskeskuksen vilkasta toimintaa. ( Nienstedt ym.
1991)
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5. 2. Kaasujen vaihtuminen keuhkorakkuloissa

Hengityskaasujen médristd puhuttaessa kiytetddn yksikkond osapainetta, silld prosenttilu-
vut johtavat helposti harhaan. Esimerkiksi ulkoilman happipitbisuus on n. 21%, mutta tasti
huolimatta korkeassa ilmanalassa kérsitdan hapen puutteesta. Hapenpuute korkealla johtuu
kokonaisilmanpaineen alentumisesta. Merenpinnan tasolla kokonaisilmanpaine on n. 760
mmHg ja hapen osapaineeksi saadaan laskemalla n. 159 mmHg (0,21 x 760 mmHg). Vuo-
ristossa, 4000 metrin korkeudessa vastaava ilman kokonaispaine on 460 mmHg eli hapen
osapaineeksi saadaan: 0,21 x 460 mmHg= 96 mmHg, joka merkitsee kdytdnnossa sitd, ettd
yhdessd litrassa ilmaa hapen relatiivinen osuus on vain 60% merenpinnan tasolla olevaan
ilmaan  verrattuna.  Vidhentynyt  hapensaanti  johtaa  sopeutumisreaktioihin
(akklimatisoituminen), joista ensimmadisid on ventilaation lisdZntyminen kudosten riittdvin

hapensaannin turvaamiseksi. ( Nienstedt ym. 1991)

Keuhkorakkuloiden ilman ja veren vilinen kaasujenvaihto perustuu kaasujen siirtymiseen
suuremmasta osapaineesta kohti pienempii (diffuusio). Veren saapuessa laskimoita pitkin
keuhkokapillaareihin, hapen osapaine on tippunut alkuarvosta 95 mmHg (valtimoissa) noin
40 mmHg:in. Happiosapaine tippuu, koska hemoglobiini luovuttaa elimistssd kiertdes-

sain happea lihaskudoksille. (Guyton 1991)

Veren saapuessa keuhkokapillaareihin se levittdytyy tasaiseksi matoksi noin 70-100 m2
alueelle keuhkosuonistoon. Happi, joka tulee lopulta hapettamaan keuhkosuonistossa ole-
van veren, kulkeutuu ensin alveoleihin, joissa hapen osapaine on n. 100 mmHg. Alveolien
ulkoilmaa alhaisempi happiosapaine johtuu siitd, ettdi yhdessd hengenvedossa alveolien
ilmasta uudistuu vain seitsemisosa, ilmankosteus alveoleissa on ulkoilmaa suurempi ja
alveolien ja keuhkohiussuonituksen vililld tapahtuu koko ajan kaasujen vaihtoa. (Guyton

1991; Nienstedt ym. 1991)

Keuhkohiussuonistossa veren hapettuminen tapahtuu yleensd 97%:sti. Yksi-kolme pro-
senttia keuhkovaltimoiden veresti ei hapetu, koska osa verestd kdy alveolien sijasta keuh-

kokudoksessa tai pleurassa (keuhkopussissa) (Nienstedt ym. 1991).
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Laskimoveren happiosapaineen ollessa n. 40 mmHg, hapen siirtyminen alveoleista (100

mmHg) matalampaan paineeseen tapahtuu nopeasti (Guyton 1991; Nienstedt ym. 1991).

Fyysisessd rasituksessa kudosten hapentarve voi nousta jopa>20 kertaiseksi. Noussut syke-
taajuus nopeuttaa veren kulkemista keuhkohiussuonistossa. Kovasta fyysisesti rasituksesta
huolimatta veri on melkein tdysin saturoitunutta (happirikastettua). Melkein tdydelliseen
saturaatioon vaikuttavat alveolien lisarekrytointi rasituksessa (lisdd hapetuspinta-alaa), seki
se, ettd veri saturoituu melkein tdysin 1/3 keuhkosuonistossa olon aikana, eli 2/3 ajasta

lisdd saturaatiota vain hieman. (Guyton 1991; Nienstedt ym. 1991)

Solujen aineenvaihdunnassa syntynyt hiilidioksidi diffuntoituu kudosnesteen kautta vereen,
jossa se kulkee eri muodoissa keuhkoihin. Solunsisiisen hiilidioksidiosapaineen arvellaan
olevan lepotilassa n. 46 mmHg. Laskimoissa hiilidioksidin osapaine on n. 45 mmHg ja
valtimoissa n. 40 mmHg. Alveolien hiilidioksidiosapaine on 40 mmHg, joten hiilidioksidi
siirtyy alveoleihin kunnes osapaineet tasoittuvat. (Guyton 1991)

5. 3. Hapen kuljettaminen veressi

Veressi happi sitoutuu punasolun hemoglobiiniin. Hemoglobiini eli verenpunan proteiini-
osa on muodostunut neljastd peptidiketjusta. Kussakin peptidiketjussa on hemiosa jonka
keskelld on rauta atomi. Happimolekyyli liittyy tdhdn rauta-atomiin, joten jokaisessa he-
moglobiinimolekyylissd on neljd hapenkuljetuspaikkaa (Nienstedt ym. 1991). Normaali
ihminen siséltdd keskimdirin 15 g hemoglobiinia 100 miliilitrassa (1 dI) verta. Yksi gram-
ma hemoglobiinia pystyy sitomaan, veren epdpuhtauksista johtuen, 1,34 millilitraa happea

15g x 1, 34 ml= 20 ml happea, kun hemoglobiini on 100%:sti hapetettu. (Guyton 1991)
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5. 4. Happi- hemoglobiinikiyriain vaikuttavia tekijoiti ja niiden merkitys

Hapen alveolaarisen osapaineen noustessa, hemoglobiini hapettuu paremmin. Hapen osa-
paineen ja hemoglobiinin hapettumista kuvaavaa kdyraid kutsutaa happi-hemoglobiini dis-
sosiaatiokdyraksi (kuva 7). Kdyrdstdi nahdddn kuinka suuri osa hemoglobiinista hapettuu

tietylld hapen osapaineella (Guyton 1991).

Veren pH:n laskiessa, happi-hemoglobiinikdyrd siirtyy oikealle. Kun pH nousee, kdyrd
liikkuu vasemmalle. Kaytinnossd tdmé tarkoittaa sitd, ettd kun veren pH laskee vaikka ko-
van fyysisen tyon yhteydessd, samalla hapen osapaineella hemoglobiini luovuttaa enemmén
happea kudoksille. Kun pH nousee kudosten hapen tarve vihenee, ja hemoglobiini reagoi
tihdn vihentamailld hapen luovuttamista.

Veren pH:n lisiksi myds seuraavat tekijit vaikuttavat happi-hemoglobiini dissosiaatiokdy-

rin oikealle pdin siirtymiseen.

1) vetyionien lisdédntyminen
2) hiilidioksidin lisdéntyminen
3) ldampétilan nouseminen

4)2,3-DPG

(Guyton 1991; Nienstedt ym. 1991)
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Kuva 7. Happi-hemoglobiini dissosiaatiokdyrd (Guyton 1991).
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Vetyionien ja hiilidioksidin merkityksestd happi-hemoglobiini dissosiaatiokdyrdin kiyte-
tdan nimitystd Bohrin efekti. Bohrin efektissd keuhkojen hiussuoniston l4pi kulkeva veri
luovuttaa hiilidioksidia alveoleihin ja tdstd seurannut veren alentunut hiilidioksidipitoisuus
vahentdd veren vetyionien konsentraatiota (hiilihappo vihenee hiilidioksidin mukana).
Namd tekijat siirtdvit happi-hemoglobiini dissosiaatiokdyrdd vasemmalle ja ylospdin. Kiy-
rédn siirtyminen edelldmainitulla tavalla, mahdollistaa suuremman hapen miéréin sitoutumi-
sen hemoglobiiniin kaikilla hapen osapaineilla. T#llainen hemoglobiinin lisdintynyt ha-
penkuljetus parantaa kudosten hapensaantia. Kudosten kapillaareissa yllamainittu reaktio
tapahtuu k#inteisesti. Kudosten kapillaareissa hemoglobiiniin sitoutuva hiilidioksidi siirtaa
happi-hemoglobiini dissosiaatiokdyrdd oikealle ja vapauttaa hapen hemoglobiinista kor-

keammalla osapaineella kuin muutoin tapahtuisi. (Guyton 1991)

5. 5. Punasolun 2,3- difosfoglyseraatti

2,3- difosfoglyseraatti (2,3- DPG) on punasolun sisilld anaerobisten glykolyyttisten reak-
tioiden muodostama entsyymi. Punasolussa tapahtuvaan mutaasireaktioon osallistuvat 3-
fosfoglyseraatti seki 1,3- DPG, jotka sitoutuvat mutaasi entsyymiin. Mutaasi defosforyloi
samanaikaisesti 1,3- DPG:n seki fosforyloi 3- fosfoglyseraatin toisen hiiliatomin kohdalta.

Reaktiotuotteena syntyy uusi 3- fosfoglyseraattimolekyyli seki 2,3- DPG.

2,3- DPG sitoutuu hemoglobiinin sivuketjuihin, aiheuttaen hemoglobiinin ja happimole-
kyylin vilille tavallista heikomman sidoksen. Heikompi sidos mahdollistaa kudoksille li-
sdintyneen hapensaannin kaikilla hapenosapaineen alueilla, eli siirtdd happi-hemoglobiini

dissosiaatiokdyrid oikealle. (Brown ja Keith 1992)

Hypoksiaan altistuminen lisd4 punasolun 2,3- DPG:n méirai. Lisd4ntynyt 2,3- DPG mah-
dollistaa hapen siirtymisen kudoksille jopa 10 mmHg korkeammalla paineella kuin nor-
maalisti (McArdle 1996). Keuhko- ja sydintauteja sairastavilla ihmisilld sekd korkeassa
ilmanalassa asuvilla heimoilla on mitattu normaalia korkeampia 2,3- DPG miiri4, jotka

kuvastavat normaalista poikkeavaa hapenkuljetusta (Cade ym. 1984).
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Urheilijoilla on mitattu korkeampia 2,3- DPG mdéri levossa ja ty@ssi tavallisiin harjoitte-
lemattomiin verrattuna (Brothagen ym. 1985; Hespel ym. 1988). Harjoittelemattomien ja
urheilijoiden vilinen ero 2,3- DPG mairissd levossa seki fyysisen tyon aikana johtuu mo-

nesta seikasta:

1) kestdvyysharjoittelu lisad plasmavolyymia
2) kestdvyysharjoittelu lisdd punasolumassaa

3) kestdvyysharjoittelu lisdd hemoglobiinia

Kovassa harjoittelussa punasolut uusiutuvat nopeasti ja stimuloitunut erytropoieesi lisii
punasolujen tuotantoa. Myds 2,3- DPG:n midri lisdéntyy punasoluissa (Brown ja Keith
1993). Sympaattista hermostoa drsyttdvilld harjoituksilla voi my6s olla 2,3- DPG:n méirad
lisddvd vaikutus. Harjoittelun positiivinen vaikutus 2,3- DPG:n tuotantoon perustuu harjoi-
tuksen aikaansaamaan katekolamiinien ja metabolian stimulointiin, jotka vuorostaan kiih-
dyttdvat punasolun glykolyyttisid reaktioita (Kramer 1987). 2,3- DPG:n méirdin vaikutta-

vat myds happo-emistasapaino ja lampétila. (Brown ja Keith 1993)

Fyysisen tyon ja 2,3- DPG:n miérin kiyttdytymisestd on saatu ristiriitaisia tuloksia.

Tavallisilla harjoittelemattomilla nuorilla miehilld tehdyssad polkupyo6riergometritutkimuk-
sessa, 10 tai 15 minuutin ty6 (122,5 W) ei lisdnnyt 2,3- DPG:n midrdd heti testin jilkeen
eikd 330 minuutin palautumisen aikana (Odje ja Ramsey 1995; Ohno ym. 1981). Ohno
ym. (1981) havaitsivat kuitenkin, ettd 30 minuutin 150 Watin teholla polkemisen jilkeen,
2,3- DPG oli lisddntynyt tilastollisesti merkitsevisti lepoarvoon verrattuna (p<0,02). Kes-

kimédrdinen 2,3- DPG:n méirin nousu levosta oli 8,9% (Ohno ym. 1981).

Urheilijoiden 2,3- DPG:n kéyttdytymisestd fyysisen tyon aikana on niin ikd4n saatu ristirii-
taisia tuloksia. Tulosten ristiriitaisuus johtuu ilmeisesti nidytteenotto-aikojen erosta. 2,3-
DPG on hitaasti reagoiva entsyymi, joten heti suorituksen jilkeen otettu nédyte voi antaa

virheellisen kuvan todellisesta 2,3- DPG tilanteesta. (Meen ym. 1981)

Pitkilld aikavililld otettujen ndytteiden perusteella on kuitenkin yleisesti pételty, etti seké
lyhytaikaiset ettd pitkdaikaiset fyysiset tyst lisddvit 2,3- DPG midrd4 punasoluissa (Meen



22

ym. 1981; Lijnen ym. 1986). Edelldmainittu seikka tukee kisitystd, ettd 2,3- DPG on
adaptoituva entsyymi (McArdle ym.1996).

5. 6. Myoglobiini

Myoglobiini on pallon muotoinen rautaa sisiltdva proteiini, jota on luurankolihaksissa seki
syddmessd. Happi sitoutuu myoglobiiniin samankaltaisesti kuin hemoglobiiniin. Jokainen
myoglobiinimolekyyli voi sitoa vain yhden happimolekyylin, koska se sisiltdd vain yhden
rauta-atomin. Myoglobiini on tirked happivarasto lihaksille koska, sen hapenluovutusno-
peus/herkkyys ei ole riippuvainen happamuudesta, hiilidioksidista eikd lampétilasta
(kts.happi-hemoglobiinin dissosiaatiokidyrddn vaikuttavia tekijoitd). Kdytinnossd myoglo-
biinin toiminta on tirked liikunnan alussa, kun happiosapaine tippuu nopeasti (happivelka).

Myoglobiini kiihdyttdd my0ds hapen kulkeutumista mitokondrioihin. (Guyton 1991)

Eldinkokeissa on havaittu, ettd hitaiden solujen myoglobiiniméird on suoraan verrannolli-
nen eldimen fyysisen aktiivisuuden kanssa. Vield on epéselvdi, vaikuttaako harjoittelu ih-

misen hitaiden solujen myoglobiinin ma#ridan. (Guyton 1991)

5.7. Hapen siirtyminen veresti kohdesoluihin

Kudoskapillaareista happi siirtyy matalamman happiosapaineen suuntaan kudosnesteen
kautta solujen sisddn. Lepotilassa 1/5 veren matkasta kapillaareissa riittdd hapen luovutta-
miseksi kudoksille. Laskimoissa veren happiosapaine tasoittuu kudosten keskimiaréiseen
happiosapaineeseen (n. 40 mmHg). Tdmi happiosapaine ei endd muutu ennen alveoleja.

(Guyton 1991)

Levossa kudosten hapentarve on noin 5 ml kuljetettua veridesilitraa kohden. Hemoglobiini
luovuttaa nidin ollen n. 15-25% kuljettamastaan hapesta. Ylimédirdinen happi, jonka he-

moglobiini kuljettaa mukanaan, on saatavilla jos hapentarve kasvaa (Guyton 1991). Fyysi-
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sessd kovassa tyodssd lihasten hapentarve kasvaa voimakkaasti. Hyvin harjoitelleilla mara-

toonareilla on mitattu jopa 20 kertaa lepoa suurempi hapenkuljetus kudoksille.

Kudosten sisdinen happiosapaine voi tippua kovassa fyysisessd rasituksessa jopa 15
mmHg. Niin alhaisessa osapaineessa lihasten hapentarve on n. 15 ml kuljetettua veridesi-
litraa kohti. Hemoglobiini luovuttaa kovassa rasituksessa keskimdirin 75-85% kuljettamas-
taan hapesta. Joissakin kudosalueissa, joissa veren virtaaminen on hidasta, on mitattu lihes

sataprosenttinen hemoglobiinin hapen luovuttaminen. (Guyton 1991; McArdle ym.1996)
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6. ANAEROBINEN ENERGIANTUOTTO JA SEN MERKITYS
KOVATEHOISESSA KESTAVYYSSUORITUKSESSA

6. 1. Anaerobinen glykolyysi

Energiaa lihasty6hon saadaan vilittomistd energianldhteistd, anaerobisesta glykolyysistd ja
aerobisista energiantuottomekanismeista. Kiytinnossd suorituksen jokaisessa vaiheessa
kaikki energiantuottomekanismit tuottavat energiaa samanaikaisesti, mutta niiden suhteel-
linen osuus energiantuotosta vaihtelee suorituksen pituudesta ja intensiteetistd riippuen.
Intensiteetiltddn maksimaalisessa tai ldhes maksimaalisessa suorituksessa vilittémit ener-
gianldhteet (ATP ja KP) ovat suorituksen alkuvaiheessa piiasialliset energianlahteet. Vilit-
tomistd energianldhteistd saadaan energiaa nopeasti, mutta ne kuluvat lihes loppuun n.10
sekunnin maksimaalisessa suorituksessa, jonka jilkeen anaerobisen energiantuoton
(anaerobinen glykolyysi) osuus lisdédntyy energiantuotannossa. Taulukossa 3 on esitetty eri
energiantuottomekanismien maksimaaliset ATP-tuoton tehokkuudet (Guyton 1991). Anae-
robisessa glykolyysissd veren glukoosi hajoaa 2 ATP:ksi, ja samalla syntyy maitohappoa
joka edelleen hajoaa laktaatiksi ja vetyioneiksi (H+). Anaerobisessa glykolyysissd energiaa
vapautuu lihasten kdytté6n nopeasti mutta epitaloudellisesti; glukoosia kuluu paljon tuotet-
tuun energiamdirdin nihden ja lihasty6n kannalta haitallista maitohappoa syntyy. Suori-
tuksen pitkittyessd lisddntyy aerobisten energiantuottomekanismien osuus kokonaisenergi-
antuotannosta. Kuvassa 8 on esitetty anaerobisen ja aerobisen energiantuoton suhteelliset
osuudet kestoltaan eripituisissa suorituksissa (Bangsbo ym. 1990). Aerobisessa glykolyy- -
sissd energiaa syntyy 36 ATP:ta yhdestd glukoosimolekyylistd, eikd maitohappoa synny
lainkaan. Toisaalta oksidatiiviset energiantuottomekanismit toimivat monimutkaisten ent-
symaattisten systeemien kautta, jotka ovat liian hitaita ajatellen lyhytaikaisia lihes maksi-

maalisia suorituksia. (Guyton 1991)

Taulukko 3. Eri energiantuottomekanismien ATP-tuoton tehokkuudet (Guyton 1991).

M of ATP/min

Phosphagen system ' 4
Glycogen-lactic acid system 23
Aerobic system 1
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Kuva 8. Anaerobisen ja aerobisen energiantuoton suhteelliset osuudet kestoltaan eripitui-

sissa suorituksissa (Bangsbo ym. 1990).

6. 2. Lihasvasymys ja pH

Kovatehoisissa suorituksissa syntyy siis matkasta riippuen vaihtelevia méirid vetyioneita
maitohapon hajoamistuotteena. Maitohapontuotto on suoraan verrannollinen anaerobisen
energiantuoton méirdan. Vetyionit aiheuttavat elimiston "hapottumisen”, eli elimistén
nesteiden pH laskee. Elimiston nesteiden pH:n lasku haittaa lihastydtd ja johtaa lopulta
tdydelliseen uupumiseen. Tamé perustuu siihen ettd kun pH laskee niin troponiinin
(myofibrillaarinen proteiini) kyky sitoa kalsiumia heikkenee, jolloin myds aktomyosiinilii-
tosten muodostuminen heikkenee. Lihasjdnnitys perustuu aktomyosiiniliitosten toimintaan.
Mydos glykolyysin kyky tuottaa energiaa heikkenee kun pH laskee. Tdmi taas perustuu sii-
hen ettid fosfofruktokinaasin (glykolyysin tdrkeimpid entsyymejd) aktiivisuus heikkenee
pH:n laskun my®6td. Nédinollen sekd lihaksen supistusmekanismit ettd energiantuotto ovat
herkkiid pH:n muutoksille. (Costill ym. 1984)
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6. 3. Puskurimekanismit

Elimiston puskurimekanismien tehtdvind on mahdollisimman tehokkaasti neutraloida lak-
taatin yhteydessé syntynyt H ja ylldpitds vakio pH. Elimiston puskurimekanismien tehoa
kuvastaa se, ettd jos glykolyysissd syntynyt vetyioniméidrd (H* = n. 35 mmol/l) lisétdin
puskuroimattomaan neutraaliin liuokseen, liuoksen pH Laskee 1.5:een. Lihaksen pH sen
sijaan laskee vain tasolle 6.4-6.6. Elimiston tarkeimmit puskurimekanismit ovat bikarbo-
naatti, lihasproteiinit ja kreatiinifosfaatti. Puskurikapasiteettia on yritetty lisdtd voimakkai-
den emiksien (esim. natriumbikarbonaatti) avulla, vaihtelevin tuloksin. (Costill ym. 1984;

Lindermann ja Gosselink 1994)
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7. FOSFAATTITANKKAUS

7. 1. Fosfaatti

Fosfaatin péivittdinen tarve 11-24 -vuotiailla on 1200 mg ja yli 25 -vuotiailla 800 mg.
Tutkimuksissa on mitattu, ettdi miesten keskimiirdinen fosfaatin saanti ravinnosta on
miehilld 1500 mg ja naisilla 1000 mg. Fosfaattia sisiltdvid ravintoaineita ovat: liha, kala,
siipikarjan liha, vdhdrasvainen maito ja aamiaismurot. Pitk#aikainen liiallinen fosfaatin
nauttiminen voi olla haitallista, koska fosfaatti saattaa vihentdd munuaisissa D-vitamiinin
kaikista aktiivisimman muodon (1,25(OH)7D3) muodostumista, joka vaikuttaa kalsiumin

imeytymiseen suolistossa. (Clarkson ja Haymes 1995)

7. 2. Fosfaattitankkauksen mahdolliset vaikutusmekanismit

Vanhimmat havainnot epdorgaanisen fosfaatin nauttimisesta lihastydskentelyn parantami-
seksi ovat ensimmdisen maailmansodan ajoilta. Saksalainen biokemisti Embden tarjosi
sotilaille syotidviksi fosfaattipitoisia ravintoaineita suorituskyvyn parantamiseksi. Ensim-
midisen maailmansodan aikaiset tutkimustulokset ovat puutteellisia, mutta yhteenvetona
voidaan sanoa, ettd lisdéntyneen fosfaatin saannin ja suorituskyvyn vilinen yhteys on epi-

selvd. (Bredle ym. 1988)

Urheilijat nauttivat nykyisin fosfaattisuplementtia suorituskyvyn parantumisen toivossa.
Fosfaattisuplementaation ja vaikutusmekanismit fyysisen suorituskyvyn parantamiseksi
ovat vield tindkin pdividni episelvit. Nykyisin oletetaan, ettd fosfaatin mahdolliset vaiku-

tusmekanismit ovat:

. punasolun 2,3 -DPG entsyymin méird lisdéintyy, mikd tehostaa ha-
pen irtoamista punasolusta. Tehostunut hapen irtoaminen punasolusta

- mahdollistaa kudosten paremman hapensaannin.
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U sydénlihaksen tehokkuus paranee; samalla energialla enemmain ty6ti

tai pienentynyt syddmen tyo tietylld kokonaistyﬁkuormalla.

o fosfaatin stimuloima glykogenolyysin aikaansaama, glykogeenin
tehostunut pilkkoutuminen.
L solunsisdisen fosfaatin lisdintymisen mahdollistama tehokkaampi

lihassupistuminen ja mitokondrioiden parempi oksidatiivinen

fosforylaatio.

. fosfaatti tehostaa hengitystéd ja metabolista vetyionien

puskurointikapasiteettia.

(Kreider ym. 1992; Bredle ym. 1988)

7. 3. Fosfaattitankkauksen vaikutukset punasolun 2,3- difosfoglyseraattiin

Fosfaattitankkaus voi kiihdyttdd punasoulun sisidlld tapahtuvia anaerobisia glykolyyttisid
reaktioita, jolloin 2,3- DPG:n mairi lisdintyisi. Lisdéntynyt 2,3- DPG mdirdd parantaisi
hapen irtoamista hemoglobiinista. Parantunut hapen vapautuminen hemoglobiinista nikyisi
kudoksille jadvin hapen miirén lisdsntymisend (A-V- erotuksen suureneminen), eli veren
hapenkuljetuskapasiteetti paranisi. A-V- erotuksen suureneminen parantaisi maksimaalista

hapenottokykyd ja anaerobista kynnystd. (Cade ym. 1984)
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Caden ym:n 1984 ja Mannixin ym:n (1990) tutkimuksissafosfaattitankkaus nosti le-
poseerumifosfaatin ja punasolun 2,3- DPG:n miirdi. Cade ym. (1984) saivat tutkimukses-
saan korkean korrelaatiokertoimen (r= 0.81) punasolun 2,3- DPG:n ja koehenkildiden
maksimaalisen hapenottokyvyn vilille. Tutkijoiden mukaan féirnii todistaa sen, ettd mak-

simaalisen hapenottokyvyn paraneminen on 2,3- DPG:n ansiota (Cade ym. 1984).

Bredlen ym:n (1988) tutkimuksessa neljan fosfaattitankkauspéivin jilkeen seerumifosfaat-
tiarvot olivat nousseet tilastollisesti merkitsevisti (P< 0.05). Tutkijoiden mukaan seerumi-
fosfaattiarvon nouseminen todistaa, ettd fosfaatti on imeytynyt ruoansulatuskanavasta
elimistéon. Seerumifosfaattiarvon nouseminen ei kuitenkaan vaikuttanut punasolun 2,3-

DPG arvoon. (Bredle ym. 1988; Kreider ym. 1990; Kreider ym. 1992)

Bredle ym. (1988) kritisoivat omaa ja samalla muita tutkimuksia siitd, ettd kun péivittdinen
fosfaatin poistuminen urean mukana vaihtelee 2,5-4,5 mg/dl vililld, niin ei ole selvdd onko
pienilld seerumifosfaattimuutoksilla [esim. Cade ym. (1984) (keskiarvo 3,62 mg x drl =

pidetdin henkilod, kun hdnen seerumifosfaattitasonsa on >4,5 mg/dl. (Bredle ym. 1988)

Bredle ym. (1988) ovat tutkimustensa pohjalta viittdneet, ettd fosfaattitankkauksella on
olemassa jokin muu vaikutusmekanismi kun 2,3- DPG:n nousu. Tutkijat ovat ehdottaneet,
ettd on olemassa jokin muu perifeerinen vaikutusmekanismi, joka vaikuttaa hapen ir-

toamisessa punasolusta.

7. 4. Sydanlihaksen tehokkuuden parantuminen

Kreider ym. (1992) havaitsivat fosfaattitankkauksen aiheuttavan muutoksia syddmen to-
iminnassa maksimaalisessa- ja 40 km:n polkupyériergometrikokeessa. Maksimaalisessa
pyorikokeessa havaittiin, ettd keskiméériinen maksimaalinen vasemman kammion
diastolinen diametri lisddntyi 12% (p<0,0001). Sydinlihaksen supistumisen osa-alue
nopeutui 8% (p< 0, 0001), ja sydénlihaksen ejektio osa-alue nopeutui 5% (P< 0, 0001). 40
km:n pyorikokeessa havaittiin, ettd fosfaattitankkauksen vaikutuksesta maksimaalinen
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vasemman kammion diastolinen diametri lisdéntyi (p< 0, 05), sydanlihaksen supistumisen
osa-alue nopeutui (p< 0, 0008), sydanlihaksen ejektio osa-alue nopeutui (p< 0, 0001) ja
syddmen sykintdfrekvenssi kasvoi (p< 0, 003).

Kreider ym. (1992) eivit osaa tekeminsd tutkimuksen pohjalta selittdd mikd tai mitka
mekanismi(t) paransi(vat) syddmen toimintakykyi. Tutkijat olettavat, ettd yksi mahdollinen
vaikutusmekanismi voi olla fosfaattitankkauksen mahdollistama syddmen parempi oksi-
datiivinen metabolia. Tdm4 tapahtuisi fosfaatin stimuloimien glykolyyttisten seki trikar-
boksyylihapposyklien vilireaktioiden tehostumisen kautta. Lisdksi tutkijat olettavat ettd
punasolun 2,3- DPG:n méirén lisddntyminen voi parantaa myos sydédnlihaksen hapensaan-

tia, ja titen tehostaa sen toimintaa.

7. 5. Stimuloitunut glykogenolyysi

Fosfaattitankkaus saattaa nostaa glukoosi- ja laktaattitasoja veressd kovatehoisessa suori-
antaa aktiivisen lihaskudoksen ja sydinlihaksen energian saantia fyysisessd rasituksessa.
Lisddntynyt glukoosin saatavuus nikyy glykolyysin tehostumisena (Kreider ym. 1992).
Kreiderin ym. (1990) saamat tutkimustulokset todistavat, ettd fosfaattitankkaus vaikuttaa
positiivisesti glykolyyttiseen metaboliaan maksimaalisessa juoksutestissd ja viiden mailin
mailin kestdvyysjuoksussa. Fosfaattiryhmin keskimiérin kuluttama hapen méaird juoksun
jalkimmdiselld puoliskolla oli plaseboryhmii vihidisempi, laktaattitasojen kuitenkin ollessa
plaseboryhmai korkeampia. Korkeammat laktaattitasot ja alhaisemmat hapenkulutusarvot

ovat merkkejd mahdollisesta fosfaatin stimuloimasta glykolyysistd. (Kreider ym. 1990)

40 kilometrin kilpailunomaisessa polkupyérikokeessa fosfaattitankkaus lisdsi veren
keskimairdistd glukoosipitoisuutta 8% ja veren laktaattipitoisuutta 39%. On kuitenkin
kyseenalaista onko lihasten lisddntyneestd glukoosin saatavuudesta hydtyd. Voi olla
mahdollista, ettd lisdzntynyt glukoosin pilkkoutuminen johtaa nopeaan maksan glykogeni-

varastojen ehtymiseen, jolloin fosfaattitankkauksesta ei ole hyotyd ainakaan pitkdnmatkan
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kisoissa. Fosfaatin vaikutusmekanismit glukogenolyysiin, glykolyysiin tai glykolyyttiseen

tehokkuuteen on tutkijoille epéselvit. (Kreider ym. 1990; Kreider ym. 1992)

7. 6. Solunsisdisen fosfaatin lisidéintymisen mahdollistama tehokkaampi

lihassupistuminen ja mitokondrioiden parempi oksidatiivinen fosforylaatio

In vivo-kokeet ovat osoittaneet, ettd solunsisdisen fosfaattitason nouseminen stimuloi fos-
fofruktokinaasin ja trikarboksyylihapposyklin osatekijoitd. Osatekijoiden stimuloiminen
liséd oksidatiivista metaboliaa. Fosfaatin méird on edellimainituissa reaktioissa rajoittava
toiminnan (Chasiotis 1983; Kreider ym. 1992) seki Fosfofruktokinaasin ja trikarboksyyli-
happosyklin tehostuminen edistdd glykolyyttistd metaboliaa ja ATP:n synteesid. Tilloin
lihassoluilla on enemmén energiaa kiytdssdan lihassupistuksen aikaansaamiseksi. (Tsuboi
ja Fukunaga 1965; Mannix ym. 1990)

7. 7. Tehostunut puskurointikapasiteetti

Fosfaattitankkauksen vaikutuksista hengityksen tehostumiseen ja metabolisten vetyionien
puskurointikapasiteettiin on véhin. Fosfaatin sisdltdmid ioneita ja natriumpohjaisten fos-
faattien alkalisoivaa vaikutusta ei pitdisi unohtaa kun tutkitaan fosfaattitankkauksen

vaikutuksia suorituskykyyn. (Tremblay ym. 1994)

Fosfaatin metabolinen puskurointikapasiteetti koostuu fosforihaposta sekd natriumfos-
faatista. Puskurointitapahtumassa esim. voimakas hydrokloridihappo muutetaan paljon
heikommaksi hapoksi liittdmalld se kemiallisella reaktiolla natriumfosfaatin kanssa. Reak-
tion jdlkeen tuloksena on pienempi pH:n lasku veressd alkuperdiseen tilanteeseen verrat-

tuna. (McArdle ym. 1996)

Cade ym. (1984) ja Kreider ym. (1992) saivat tukimuksissaan tuloksen, jonka mukaan
fosfaattitankkaus alentaa laktaattiarvoja submaksimaalisilla tySkuormilla ja siirtdd anaero-
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bista kynnystd korkeammalle tasolle. Toisaalta Bredle ym. (1988) ja Mannix ym. (1990)
tutkimuksissa koehenkiléiden veren pH ei ole muuttunut fosfaattitankkauksen vaikutuk-

sesta.
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8. AIKAISEMPIEN TUTKIMUSTEN TANKKAUSMENETELMAT,
KOEASETELMAT JA KESTAVYYSSUORITUSKYKYYN LIITTYVAT
TULOKSET

Suosituimmat tutkimuksissa kiytetyt suplementit ovat olleet natriumfosfaatti seki kalsium-
fosfaatti. Niitd kahta suplementtia on kiytetty eri muodossa sisdltden neutraalisti
puskuroitua natriumfosfaattia (Cade ym. 1984), trinatriumfosfaattia ( Kreider ym. 1990;
Kreider ym. 1992 ) sekd mono- ja dipohjaisia kalsiumfosfaatteja, joihin on liitetty D-
vitamiinia. (Bredle ym. 1988; Mannix ym. 1990) Erilaisilla suplementeilla on saatu toisis-
taan poikkeavia tuloksia. Suplementeista natriumfosfaatin on havaittu aiheuttavan vat-
savaivoja ja kalsiumfosfaatin imeytyvidn parhaiten, koska fosfaatin, kalsiumin ja D-
vitamiinin imeytyminen ovat toisistaan riippuvaisia. Taulukoon 4 on koottu eri tutkijoiden

.....

(Tremblay ym. 1994)

Taulukko 4. Eri tutkijoiden kiyttdmit suplementit, tankkaus ajanjakson pituudet seki

péivdannosten suuruudet. (Tremblay ym. 1994)

Loading

Authors Supplement Dose period
Cade et al. (1984) Neutral buffered sodium phosphate 4 g/day 3 days
Duffy and Conlee Stim-O-Stam 1.24 g/day 1 hour

(1986) 3.37 g/day 6 days
Bredle et al. (1988)  Dibasic calcium phosphate 31.7 g/day 4 days
Mannix et al. (1990) Dibasic calcium phosphate 222 g/day 3 hours
Stewart et al. (1990) Sodium phosphate 3.6 g/day 3 days
Kreider et al. (1990) Tribasic sodium phosphate 4 g/day 6 days
Kreider et al. (1992) Tribasic sodium phosphate 4 g/day 3 & 4 days

Suosituin tutkimusasetelma on ollut kaksoissokkokoe, ristikkidisasetelmalla. Yleisimmit
fyysiset rasitustavat ovat olleet polkupyoridergometri ja juoksumatto. Fyysisen rasituksen
taso on ollut submaksimaalinen, maksimaalinen tai kumpikin. Huuhdontajaksojen pituudet
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ovat vaihdelleet tutkijoiden vililld paljon. Esim. Duffy ja Colee (1988) kiyttivit yhden
vuorokauden huuhdontajaksoa mutta Kreider ym. (1990 ja 1992) 14 ja 17 vuorokauden
huuhdontajaksoja.

Tutkimuksista saadut kestdvyyssuorituskykyd koskevat tulokset ovat olleet ristiriitaisia.
Stewardin ym:n (1990); Kreiderin ym:n (1990 ja 1992) ja Cade ym. (1984) tutkimuksissa
fosfaattitankkauksella oli positiivisia vaikutuksia kestivyyssuorituskykyyn. Koehen-
kiloiden maksimaalinen hapenottokyky on parantunut 6-12%, submaksimaalisen suorituk-
sen laktaattitaso on ollut athaisempi, 40 km simuloitu kilpapyoriilyaika on parantunut 8%
ja uupumusaika tietylld kuormalla polkupyoriergometrilld on pidentynyt 20%:1la.

Duffy ja Conlee (1986); Bredley ym. (1988) ja Mannix ym. (1990) eivit havainneet fos-
faattitankkauksella olevan mitddn vaikutusta kestivyyssuorituskykyyn. Taulukkoon 5 on

koottu aikaisempien tutkimusten koeasetelmat ja fosfaattitankkauksen vaikutukset suori-
tuskykyyn. (Tremblay ym. 1994)
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9. TUTKIMUKSEN TARKOITUS JA HYPOTEESIT

9, 1. Tutkimuksen tarkoitus

Kreider ym. (1990 ja 1992) saivat tutkimuksissaan trinatriumfosfaattitankkauksella
kestdvyyssuorituskykyéd parantavia tuloksia (maksimaalinen hapenottokyky +9% ja an-
aerobinen kynnys +10-12%). Edelld mainitut fosfaattitankkauksen aikaansaamat vaikutuk-
set ovat kestdvyysurheilussa varsin merkittdvid. Tutkimuksemme tarkoitus oli tutkia,
vaikuttaako trinatriumfosfaattitankkaus ndin merkittdvisti kestdvyyssuorituskykyyn.
Tarkoituksemme oli myds tutkia niitd mahdollisia fysiologisia vaikutusmekanismeja, jotka

liittyvit mahdolliseen suorituskyvyn paranemiseen.

9. 2. Hypoteesit

Nollahypoteesi: Trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikuta kestdvyyssuorituskykyyn.

Tyo6hypoteesi: Trinatriumfosfaattitankkaus vaikuttaa positiivisesti
kestidvyyssuorituskykyyn.



10. MENETELMAT

10. 1 Koeasetelma

37

Koesetelma oli kaksoissokko-koe ristikkdisasetelmalla (kuva 9). Koehenkilét saivat joko

trinatriumfosfaattia tai plaseboa (sokeri), jonka jilkeen suoritettiin suorituskyvyn mittauk-

set juoksumatolla. Antropometriset muuttujat sekd verimuuttujat mitattiin ennen tank-

kausta, tankkauksen jdlkeen seki ennen ja jilkeen suorituskyvyn mittausta. Toisessa vai-

heessa asetelma ké#nnettiin ristiin. Ensimmaiisen ja toisen asetelman vilissd oli 14 vuoro-

kauden huuhdontajakso. Suplementaationa annettiin 4x1g trinatriumfosfaattia vuoro-

kaudessa kuuden pédivin ajan. Annos nautittiin runsaaseen nestemédréén ( n. 0.5 1) sekoi-

tettuna. Viimeinen annos nautittiin edeltivinid iltana n. 12 tuntia ennen mittauksia.

Kyseinen annostus ei ole aiheuttanut sivuvaikutuksia edellisissd tutkimuksissa.

Koehenkilot

n=8

Fosfaatti

n=4

Kuva 9. Trinatriumfosfaattitankkaustutkimuksen koeasetelma.

Plasebo
n=4

Mittaukset

n=8

® =50 &t e m

O v XM .

Plasebo
n=4

Fosfaatti

n:

Mittaukset

=8
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10. 2. Koehenkilot

Koehenkil6iksi (n=8) valittiin viisi kansallisen tason mieshiihtdi ja kolme kansainvilisen
tason mieshiihtosuunnistaa jotka olivat idltdin 24-28 vuotiaita. Koehenkildiden
keskiméddrdinen pituus oli 176.7f4.lcm ja heiddn rasvaprosenttinsa oli keskimiirin
10.7£1.7%. Koehenkil6t olivat harjoitelleet siznnollisesti ja he olivat myds tottuneita
suorituskyvyn mittauksiin juoksumatolla. Niinollen mahdollinen oppimisvaikutus oli
mahdollisimman pieni. Hyvéni puolena oli myos koehenkildiden vahva motivaatio oman
suorituskyvyn parantamiseen joten motivaatio maksimaalisessa rasitustestissd oli hyvi.
Koehenkil6ille kerrottiin kokeeseen mahdollisesti liittyvit riskitekijat ja heidin oikeutensa
keskeyttdd koe niin halutessaan. Koehenkilot allekirjoittivat kokeeseen liittyvin suostu-

muslomakkeen ja osallistuivat kokeeseen omalla vastuullaan.

10. 3. Mittausmenetelmiit ja muuttujat

10. 3. 1. Paino

Koehenkiloiltd mitattiin paino digitaalisella vaa’alla ennen tankkausta ja tankkauksen

jdlkeen. Mittaukset suoritettiin aamulla ennen aamiaista n. klo. 8.00.

10. 3. 2. Harjoittelun ja ruokavalion seuranta

Koehenkil6t pitivdat kummankin kuuden péivin tankkausjakson aikana harjoittelu- ja ruo-
kapiivikirjaa. Koehenkil6t merkitsivdt nauttimansa ruoka-aineet gramman tarkkuudella
UKK-instituutin ravintopdivikirjalomakkeisiin. Ravintopaivikirjat analysoitiin Nutrica-
ravintoanalyysi ohjelmalla. Koehenkil6t merkitsivit tekeménsd harjoitteet minuutin tark-
kuudella Excel-taulukkoon. Koehenkiloitd pyydettiin noudattamaan samanlaista ruo-
kavaliota ja harjoittelumiirdd sekd intensiteettii kummallakin tankkausjaksolla. Testid
edeltdvini pdivind koehenkilditd pyydettiin harjoittelemaan kevyesti, jotta he olisivat tes-

tiin tullessaan palautuneessa olotilassa.
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10. 3. 3. Suorituskyvyn mittaaminen

Kuormitustapana kiytettiin sauvakivelyd/sauvaloikkaa juoksumattolla. Aloituskuormana
kiytettiin  26mlxkg-lxmin-1 teoreettista ty6ta vastaavaa kuormaa. -Juoksumaton
nopeutta/kulmaa muutettiin kolmen minuutin vélein, siten ettd teoreettinen tyd nousi
6mlxkg-1xmin-! (Balke ja Ware 1959). Jokaisen kuorman jdlkeen juoksumatto pysiytet-
tiin noin 15 sekunniksi, laktaattindytteen ottoa varten. Suoritusta jatkettiin, kunnes koe-

henkil6 saavutti oman suorituskykynsi maksimin.

10. 3. 4. Laktaattitason mittaukset

Veren laktaattipitoisuus mitattiin ennen testii ja jokaisen kolmen minuutin kuorman
jilkeen. Juoksumatto pysdytettiin verindytteen ottoa varten. Verinidyte otettiin koehenkildn
sormenpaddstd kapillaariputkeen. Kapillaariputkesta veri laskettiin perkloorihappoa
sisdltivdin koeputkeen, jossa perkloorihappo hemolysoi veren. Hemolysoitu veri késiteltiin
entsymaattisella spektrofotometrilld laktaattitason médrittimiseksi. Entsymaattinen spek-
trofotometri perustuu tasapainoreaktioon: L -laktaatti + NAD~ <> LD Pyruvaatti + NADH
+ H-. Reaktio-olosuhteet luotiin sellaisiksi, ettd reaktio kulki tdydellisesti vasemmalta
oikealle. Muodustuneen NADH:n mi#rdd mitattiin spektrofotometrilld 340 nm:n aallonpi-
tuudella. Aallonpituusalueella 300-370nm NADH:lla on voimakas absorbtiohuippu, mutta
NAD-" ei absorboi juuri lainkaan. Muodostuvan NADH:n maird ilmaisee nédytteen laktaat-

tipitoisuuden. ( Uusitalo ym. 1988 )
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10. 3. 5. Hapenoton ja CO5 -tuoton mittaaminen

Hengityskaasuanalysaattori (Sensormedics Vmax)

Virtausmittaus

Mass Flow Sensor kiyttdd kahta kuumennettua terislankaa kaasujen virtausten mit-
taamiseen. Lammon hdvikki on suoraan verrannollinen lankojen ohi virtaamaan
kaasuméasrdsn. Tarkennettuna lammon hivikki riippuu ohi virtaavien kaasujen massasta.
Ilman kosteus ei vaikuta mittaustuloksiin ja ympiriston 1dmpétilan muutokset huomioidaan
automaattisesti. Anturin lankojen puhdistus tapahtuu ylikuumentamalla langat muutamaksi

sekunniksi.

Hetkellisen virtauksen mittausalue 0-16 /s

Integroitu tilavuus alue: 0-350 I/min
Mittaustarkkuus: 0,3 1/s (0,1-16 s -alueella)
Virtausvastus: < 1,5 cmH70 / Vs (12 V/s -alueella)

Integroidun tilavuuden tarkkuus: 10,051

(Sesormedics 1996 Vmax and 6200 operators manual)

Kaasuanalyysi

Hiilimonoksidin (CO), hiilidioksidin (CO9) ja metaanin (CHg) mittauksissa kiytetdzin
infra-punatekniikkaa (Non-Dispercive Infrared - NDIR). Naytekaasun 14pi suunnataan in-
frapunaside ja absorboitu infrapunaenergia mitataan. (Sesormedics 1996 Vmax and 6200

operators manual)

Hapen (Op) analysoinnissa kiytetdin hyviksi hapen korkeaa paramagneettista omi-
naisuutta. Diamagneettiien lasikappale altistetaan magneettikentidn vaikutukselle ja se
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kiertyy ympdrilld vallitsevan hapen osapaineen mukaan. (Sesormedics 1996 Vmax and

6200 operators manual)

Hengitys hengitykseltd -mittaus

Kidytimme mittauksissamme hengitys hengitykseltd mittausta, jolloin jokaisesta sisdin- ja
uloshengityksestd analysoitiin erikseen happi- ja hiilidioksidipitoisuudet sekd virtauksen
midrd. Hengitys hengitykseltd mitatut arvot keskiarvoistettiin puolen minuutin jaksoihin.

(Sesormedics 1996 Vmax and 6200 operators manual)

Maksimaalisen hapenottokyvyn aevot

Koehenkilén maksimaaliseksi hapenottokykyarvoksi valittiin korkein puolen minuutin jak-
soilta saatu arvo. Korkein hapenottokykyarvo 16ytyi yleensd viimeisen kuorman loppuvai-
heilta.

10. 3. 6. Anaerobinen kynnys

Kynnys médritettiin seké laktaattipitoisuuksien ettd hengityskaasujen muutoksista. Kynnys
madritettiin kohtaan, jossa laktaatin tuotto lisddntyi ekspotentiaalisesti ja ventilaatio kiihtyi
suhteessa hapenottokykyyn. (Loat ja Rhodes 1993)

10. 3. 7. Verimuuttujat

2,3- difosfoglyseraatti (DPG)

2,3 -DPG mitattiin koehenkil6iltd ennen tankkausta, tankkauksen jilkeen sekd ennen ja
jilkeen suorituskyvyn mittausta. Punasolun 2,3 -DPG analysoitiin kaupallisella UV -

testilld, Prolab, Oriola oy, Espoo.

Hemoglobiini
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Hemoglobiini mitattiin koehenkil6iltd ennen tankkausta, tankkauksen jilkeen seki ennen ja
jélkeen suorituskyvyn mittausta. Hemoglobiini midritettiin kokonaisveresti fotometrisesti.

Niytteidenotto suoritettiin koehenkilon ollessa makuuasennossa. (Uusitalo ym. 1988)

Hematokriitti

Hematokriitti mitattiin koehenkiloiltd ennen tankkausta, tankkauksen jilkeen seké ennen ja
jilkeen suorituskyvyn mittausta. Hematokriitti midritettiin manuaalisesti sentrifugoimalla

ndytettd viisi minuuttia. (Uusitalo ym. 1988)

Veren pH:n mittaaminen

Veren pH mitataan lasielektrodilla, johon on kytketty vertailuelektrodi. Elektrodit elektro-
lyytti- ja néyteliuoksineen muodostavat ns. sihkkemiallisen kennon, jonka sihkdinen po-
tentiaali on suoraan verrannollinen ndyteliuoksen vetyionien aktiivisuuden logaritmiin, ts.
kigntien verrannollinen néyteliuoksen pH-arvoon. Veren pH mitattiin koehenkil6iltid ennen
tankkausta, tankkauksen jdlkeen, juuri ennen suorituskykytestid ja heti suorituskykytestin

jalkeen. (Uusitalo ym. 1988)

10. 4. Tilastolliset analyysimenetelmiit

Tilastolliset analyysit tehtiin SPSS for MS Windows Release 6. 1 ohjelmalla. Koeryhmien-

vilistd eroa tutkittiin parillisten muuttujien t -testilla.
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11. TULOKSET

11. 1. Paino
Trinatriumfosfaattitankkauksen vaikutus painoon on esitetty taulukossa 6. Trinatriumfos-
faattitankkaus ei vaikuttanut tilastollisesti merkitsevisti koehenkildiden painoon (p=

0,898).

Taulukko 6. Trinatriumfosfaattitankkauksen vaikutus painoon.

=8
Paino ennen tankkausta 70,9441
Painotankkauksen jalkeen 712439
kg

11. 2. Verimuuttujat
11. 2. 1. Punasolun 2,3 -difosfoglyseraatti (DPG)

Taulukossa 7 on esitetty 2,3- difosfoglyseraatin arvot ennen tankkausta, tankkauksen
jilkeen, ennen testid ja testin jilkeen. Trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikuttanut 2,3 -DPG
arvoon. 2.3-DPG ei muuttunut my&skéin suorituskykytestin aikana kummallakaan koejak-

solla (placebo- ja trinatriumfosfaattijaksolla)



Taulukko 7. Punasolun 2,3- difosfoglyseraatin arvot ennen tankkausta, tankkauksen

jilkeen, ennen testii ja testin jilkeen.

plasebo fosfaatti

n=8

Ennen tankkausta 4,9410,.22 4,90+0,24
Tankkauksen jalkeen 4,84+0,11 4,9210,12

Ennen testid 491+0,14 4,94+0,14 ‘
Testin jalkeen 4,8740,12  4,94+0,17 }

I
mmol/l punasoluja %

11. 2. 2. Hemoglobiini

Koehenkildiden keskiméirdinen hemoglobiiniarvo oli 150+5,2 g/l. Trinatriumfosfaatti-

tankkaus ei vaikuttanut tilastollisesti merkitsevisti (p= 0,697) hemoglobiiniarvoihin.

11. 2. 3. Hematokriitti

Koehenkiliden keskimiiriinen hematokriittiarvo oli 43,7+1,5 %. Trinatriumfosfaattitank-

kaus ei vaikuttanut tilastollisesti merkitsevésti (p= 0,305) hematokriittiarvoihin.

11.2. 4. Veren pH

Veren pH piti mitata koehenkil6iltd ennen tankkausta, tankkauksen jilkeen, juuri ennen
suorituskykytestid ja heti suorituskykytestin jilkeen. Niin olisimme saaneet arvokasta tie-
toa elimiston happamuuden muutoksista ja olisimme voineet arvioida mahdolliset
puskurointikapasiteetin muutokset. Ikdvi kylld liikuntabiologian laitoksen laitteistossa il-

meni teknisid ongelmia, joten emme saaneet miti#in dataa keriitty4 veren pH:n osalta.
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11. 3. Suorituskykymuuttujat

11. 3. 1. Maksimaalinen hapenottokyky ja maksimaalinen tyomésira

Taulukossa 8 on esitetty koehenkildiden maksimaalinen hapenottokyky ja maksimaalinen
tyomédird trinatriumfosfaattitankkauksen ja plasebotankkauksen jidlkeen. Trinatriumfos-
faatti ei vaikuttanut tilastollisesti merkitsevisti (p= 0,745) koehenkildiden maksimaaliseen

hapenottokykyyn eikd maksimaaliseen tyoméirasn (p= 0,917).

Taulukko 8. Koehenkildiden maksimaalinen hapenottokyky ja maksimaalinen tydméird
trinatriumfosfaattitankkauksen ja plasebotankkauksen jilkeen

plasebo  fosfaatti

=38

Maksimaalinen hapenottokyky (ml+kg+min-1) 722435  71,443,8
Maksimaalinen teoreettinen tyomasra (mlskgsmin-l) 72,8447 72,5432

11. 3. 2. Anaerobinen kynnys
Trinatriumfosfaattitankkaus ei aiheuttanut koehenkildiden anaerobisessa kynnyksesséd
mitdsn tilastollisesti merkitsevdd (p= 0,791) muutosta. Taulukossa 9 on koehenkil6iden

anaerobiset kynnykset plasebo- ja trinatriumfosfaattitankkauksen jalkeen.

Taulukko 9. Koehenkildiden anaerobiset kynnykset plasebo- ja trinatriumfosfaattitank-

kauksen jdlkeen.

plasebo  fosfaatti

n=8

Anaerobinen kynnys (mlskgsmin-!) 592435 588+38
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11. 3. 3. Laktaattitasot kuormilla 62 mlxkg«min-1 ja 68 mixkg+min-1 seki maksi-

maalisella kuormalla

Taulukossa 10 on koehenkiltiden laktaattitasot eri kuormilla. Trinatriumfosfaattitankkaus
ei vaikuttanut laktaattitasoihin tilastollisesti merkitsevisti submaksimaalisilla 62
mlxkgxmin-! (p= 0,790) ja 68 mlxkg«min-! (p= 0,817) teoreettisilla kuormilla. Vilit-
tomaésti uupumisen jilkeen mitatuissa laktaattitasoissa ei niin ikddn ollut tilastollisesti

merkitsevid (p= 0,708) eroa plasebo -ja trinatriumfosfaattitankkausten vilill4.

Taulukko 10. Koehenkil6iden laktaattitasot eri kuormilla.

n=8 Plasebo Fosfaatti

62 miskgsmin-1 4,87£1,33  5,06%1,54
68 mlxkgsmin-1 7,00+0,65 7,16+1,63

Max.tyd 9,71+2,54  10,14+1,90

Mmol/l

11. 4. Harjoittelu ja ruokavalio

Taulukossa 11 on koehenkildiden pdivittdinen energian-, fosfaatin-, kalsiumin- ja D-
vitamiinin saanti ravinnosta. Edelld mainittujen ravintoaineiden saanti ylitti kaikkien koe-
henkildiden osalta RDA-suositukset. Kalsiumin ja D-vitamiinin saanti oli riittdvi fosfaatin
imeytymisen kannalta. Plasebo- ja fosfaattitankkausjaksolla koehenkil6iden fosfaatin saanti
ravinnosta ylitti selvisti RDA suosituksen, eikd koeryhmien vililld ollut tilastollisesti

merkitsevii eroa fosafaatin saannissa ravinnosta (p= 0,317).
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Taulukko 11. Koehenkildiden péivittdinen energian-, fosfaatin-, kalsiumin- ja D-vitamiinin

saanti.

=8 RDA Plasebo Fosfaatti
Energia(kcal) 3383+207 3328+192
D-vitamiini Sug 8,7£1,6 8,4+1.8
Kalsium 800mg 1525+120 14724117
Fosfaatti 800mg 19724223 2054+207

Plasebojakson aikana koehenkil6t harjoittelivat 10,840,8 h ja trinatriumfosfaattitankkauk-
sen aikana 11,9%1,2 h. Tehoharjoittelun (yli anaerobisen kynnyksen) osuus oli plasebojak-
solla 7% ja trinatriumfosfaattitankkausjaksolla 6%. Tankkausjaksojen harjoittelu- ja te-

homaiirit eivit poikenneet merkittivisti toisistaan.
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13. POHDINTA

Trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikuttanut tutkimuksessamme kestdvyyssuorituskykyyn.
Tankkauksella ei ollut vaikutusta maksimaaliseen hapenottokykyyn, maksimaaliseen
tydmdirddn, anaerobiseen kynnykseen eikd laktaatin tuottoon submaksimaalisilla

kuormilla.

Tutkimuksemme ldhtSkohtana olivat aikaisemmat tukimukset, joissa eri fosfaattiyhdistei-
den tankkauksilla on saatu positiivisia vaikutuksia kestdvyyssuorituskykyyn. Tutkimustu-
lokset ovat olleet ristiriitaisia, lukuunottamatta trinatriurnfosfaattitankkausta, jolla on saatu
ainoastaan positiivisia tuloksia. Tosin trinatriumfosfaatititankkaustutkimuksia on tehty vain
kaksi kappaletta, ja nekin saman tutkijaryhmén toimesta (Kreider ym. 1990; Kreider ym.
1992).

Kreiderin ym. (1990 ja 1992) tutkimuksissa trinatriumfosfaattitankkaus paransi maksimaal-
ista hapenottokykyd 9% ja anaerobista kynnystd 10-12%. Tismilleen samanlaisella
koeasetelmalla, annostuksella ja huuhdontajaksolla tehdyssa tutkimuksessamme trinatrium-

fosfaattitankkaus ei vaikuttanut anaerobiseen kynnykseen eikd maksimaaliseen hapenotto-

kykyyn.

Edellisissd tutkimuksissa (Cade ym. 1984; Mannix ym.1990) punasolun 2.3- difosfo-
glyseraatti (DPG) entsyymin miédrdin on havaittu lisdintyneen fosfaattitankkauksen
seurauksena. 2,3- DPG:n méiéran lisdantyminen parantaisi teoriassa hapen irtoamiskykya
punasolusta kudosten kdyttoon, jolloin veren hapenkuljetuskapasiteetti paranisi. Caden ym.
tutkimuksessa kdytettiin suplementaationa natriumfosfaattia ja Mannixin tutkimuksessa

dipohjaista kalsiumfosfaattia. Toisaalta Kreiderin ym. (1990 ja 1992) tutkimuksissa, joissa

......

........

Resurssien puuttuessa emme mitanneet sydinlihaksen tehokkuutta. Toisaalta, koska tut-
kimuksessamme ei havaittu maksimaalisen hapenottokyvyn paranevan, oletamme etté tri-
natriumfosfaattitankkauksella ei ollut vaikutusta sydinlihaksen tehokkuuteen.
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Kreiderin ym. (1990) tutkimuksessa trinatriumfosfaattitankkaus vaikutti glykolyyttiseen
metaboliaan maksimaalisessa suorituskykytestissd ja viiden mailin juoksussa. Viivistynyt
ventilatorisen ja laktaattisen anaerobisen kynnyksen saavuttaminen asteittain nousevassa
kuormituksessa on merkki parantuneesta glykolyyttisestd tehokkuudesta. Kreiderin ym.
(1990 ja 1992) tutkimuksissa trinatriumfosfaattitankkaus alensi my®s laktaattitasoja sub-
maksimaalisilla tydkuormilla. Tutkimuksessamme trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikutta-
nut anaerobiseen kynnykseen eiki laktaattitasoihin submaksimaalisilla/maksimaalisilla
kuormilla. Oletamme siis, ettd tutkimuksessamme trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikutta-

nut glykolyyttiseen metaboliaan.

Solunsisdisen fosfaattitason nouseminen stimuloisi fosfofruktokinaasia ja trikarboksyyli-
happosyklin osatekijoitd. Ndiden osatekijoiden stimuloituminen lisdisi oksidatiivista me-
taboliaa. (Mannix ym. 1990; Kreider ym. 1992). Emme mitannet solunsisdistd fosfaattita-
soa, fosfofruktokinaasia emmekd trikarboksyylihapposyklin osatekijoitd. Oletamme, ettd
trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikuttanut tutkimuksessamme oksidatiiviseen metaboliaan,
koska anaerobinen kynnys ja laktaattitasot submaksimaalisilla/maksimaalisilla kuormilla
eivit muuttuneet. Oletamme siis edellen, ettd trinatriumfosfaattitankkaus ei lisdnnyt solun-

sisdistd fosfaattitasoa.

Trinatriumfosfaatti on vahva emds, joten Kreider ym. (1992) olettivat sen vaikuttavan

elimiston veren pH-tasoon ja siten parantavan elimiston puskurointikapasiteettia. Kreider
ym. eivit kuitenkaan tutkimuksissaan mitanneet elimistén pH-arvoja. Tarkoituksemme oli

mitata trinatriumfosfaattitankkauksen vaikutusta veren pH-arvoon. Teknisten ongelmien

vuoksi emme mitanneet veren pH:ta.

Tutkimuksessamme trinatriumfosfaattitankkaus ei vaikuttanut koehenkildiden painoon,
hemoglobiinikonsentraatioon eikd hematokriittiarvoon. Oletamme, ettd trinatriumfosfaatti-
tankkaus ei niin ollen vaikuttanut elimiston nestetasapainoon, vaikka tankkausannostus

sisdlsi runsaasti natriumia.
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Tutkimuksemme puutteena oli se, etti emme mitanneet verestd vapaan fosfaatin madrii.
Téstd johtuen emme pystyneet arvioimaan trinatriumfosfaatin imeytymisti ruoansulatuska-
navasta elimist6on. Tutkimuksemme vahvuutena voidaan pitdd hyvdd koeasetelmaa
(kaksoissokko-ristikkdisasetelma) ja koehenkilomateriaalia. Koehenkil6t olivat saannollis-
esti harjoittelevia ja tottuneita suorituskyvyn mittauksiin, joten oppimisvaikutuksen voi-
daan olettaa olevan mahdollisimman pieni. Tutkimusjaksojen aikainen harjoittelu ja ruo-
kavalio kontrolloitiin. Tekemiemme analyysien perusteella oletamme, etti harjoittelu ja
ruokavalio eivit vaikuttaneet tutkimustuloksiin, silld koe- ja kontrollijaksojen vililld ei

ollut merkittdvid eroja harjoittelussa eiki ruokavaliossa.

Yhteenvetona toteamme, ettd trinatriumfosfaattitankkaus ei tutkimuksessamme vaikuttanut
kestidvyyssuorituskykyyn eikd niihin fysiologisiin osatekijoihin, joihin trinatriumfosfaatti-
tankkauksen on oletettu vaikuttavan. Tutkimustuloksemme ovat ristiriidassa aikaisempien
tutkimustulosten (Kreider ym. 1990 ja 1992) kanssa. Trinatriumfosfaattitankkauksen
vaikutus kestidvyyssuorituskykyyn on niin ollen kyseenalainen. Trinatriumfosfaattitank-
kausta koskevaa tutkimusaineistoa pitdd saada lisdd, jotta mitdiin varmaa voidaan sanoa
kyseisen supplementin vaikutuksista kestdvyyssuorituskykyyn. Tulevissa tutkimuksissa
tulisi my&s pystyd osoittamaan ne mahdolliset fysiologiset tekijit, joihin trinatriumfos-

faattitankkaus mahdollisesti vaikuttaa.
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Teoreettiset hapenkulutukset sauvakévelyn eri nopeuksilia ja kulmilla ( Balke ja Ware 1959).

VO, teor. ml » kg™ « min™

ml km/h / kulma

26 6.0/42

32 6.5/53

38 65/17.1 ,
44 7.0/79 ’
50 7.0/9.6

56 7.0/11.2

62 7.0/12.8

68 7.5/13.1

74 7.5/14.5

80 8.0/14.8

86 85/15.0



	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

