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Ravinnolla voidaan vaikuttaa elimistdn happo-ensggiainoon, jolla edelleen on vaikutus fyysiseen
suorituskykyyn. Niukasti proteiinia siséltava raeimayttaisi lisddvan elimiston emésten tuottoa.
Eméksisyyden lisddminen elimistdssa saattaa parassuarituskykya kasvaneen puskurointi- eli
vetyionien sitomiskyvyn myétd, jolloin happamuudaiineuttaman lihasvasymyksen syntyminen
hidastuu. Happo-emastasapainon muutoksilla saalfeamyds muita suorituskyvylle ja terveydelle
merkityksellisia vaikutuksia. Muutokset esim. enasgineenvaihdunnassa saattavat olla merkityk-
sellisia asioita niin urheilijan kilpasuorituksemharjoituskauden harjoittelun kuin tavallisen ibemi
aineenvaihdunnan ja terveyden kannalta. Tamanniutisen tarkoituksena oli selvittdé véhaprote-
iinisen ja emésten tuottoa elimistdssa lisdavamiges/innon vaikutuksia happo-emastasapainon eri
muuttujiin levossa ja submaksimaalisessa kestaugyigaksessa. Tarkoituksena oli myds tutkia,
kuinka eméksisyys vaikuttaa hiilihydraatti- ja rasasineenvaihduntaan seka niiden séatelyyn osallis-
tuviin hormoneihin. Koehenkildind tutkimuksessa whideksén 18-28 -vuotiasta miesopiskelijaa,
jotka harrastivat vapaa-ajallaan liikuntaa. Mittaekkoostuivat kolmesta polkupyoratestista ja kol-
mesta neljan vuorokauden mittaisesta ohjatustat@aksosta. Ensimmaisen testin tarkoituksena oli
selvittdd koehenkildiden maksimaalinen hapenottgkydahdessa seuraavassa polkupyodraergomet-
ritestissé koehenkil6t polkivat 40:n, 60:n ja 80n%eholla maksimaalisesta hapenottokyvysta 10
minuutin ajan neljan minuutin palautuksella. Ent@sta mittauskertaa koehenkilot sdivat vahapro-
teiinista kasvisruokaa neljan vuorokauden ajankénawvulla elimistdon pyrittiin aiheuttamaan alka-
loosia. Ennen toista mittausta koehenkilot soivétnraalisti. Kasvisruokavalio arvioitin eméaksia
tuottavaksi ja laadittin PRAL-menetelmén avullatgntial renal acid load). Ennen ohjattua ravinto-
jaksoa, testipaivan aamuna, aamupalan jalkeenjaskeii@en kuorman jalkeen otettujen verikokeiden
avulla selvitettiin, mitd muutoksia happo-emastagapssa, hiilihydraatti- ja rasva-
aineenvaihdunnassa sek& hormonipitoisuuksissa ttapaferinaytteistd maaritettiin pH, laktaatti,
natrium, kalium, kloridi, bikarbonaatti, plasmankkmaisproteiini, emasylimaara, happi, hiilidioksi-
di, glukoosi, vapaat rasvahapot, triglyseridit,uligi, kortisoli ja testosteroni. Ruokapaivékirjat
analysoitiin Nutrica 3.11 -ravintoanalyysi-ohjeltaal Verikokeiden sekd hengityskaasumittausten
tuloksia verrattiin toistomittausten varianssiagalifa. Ryhmien valista eroa tarkasteltiin ravinnon
suhteen. Mikali ryhmien valilla oli eroa, jatkettianalyysia parittaisella t-testilla. Energiangain-
toaineiden saantia ruokavalioiden valilla verratpiarittaisella t-testillaNormaalin ja kasvisruoka-
valion proteiinipitoisuudet erosivat toisistaarasilollisesti merkitsevasti (1,60 + 0,25 g/kg (1%,2
1,4 %) vs. 0,86 + 0,12 g/kg (18,5 + 3,4 %), molessai p<0.000). Ravinnon koostumus ei kuiten-
kaan aiheuttanut eroja ryhmien valilla happo-ens&gtainossa, hiilihydraatti- ja rasva-
aineenvaihdunnassa eikd hormoneissa niin levon Eubmaksimaalisen rasituksenkaan aikana.
Esimerkiksi pH oli paastotilanteessa normaalinméojakson jalkeen 7,455 + 0,028 ja kasvisravinto-
jakson jalkeen 7,454 + 0,025. Kolmannen kuormakegth pH-arvot olivat 7,378 + 0,039 ja 7,368 £
0,029. Ainoat tilastollisesti merkitsevat erot maai aiheutti hapenkulutuksessa, joka oli korkeampi
kasvisravinnon jalkeen verrattuna normaaliravintiaikilla kolmella kuormalla (1. kuorma: 24,0 £
2,7 vs. 27,0 £ 3,9 ml/kg/min, p=0.028; 2. kuorm3;13+ 3,2 vs. 38,0 + 4,0 ml/kg/min, p<0.000; 3.
kuorma: 46,3 + 5,3 vs. 53,4 + 4,6 ml/kg/min, p<@PAMy0ds VQmax Oli merkitsevasti korkeampi
kasvisravintoryhmassa (50,1 £ 6,1 vs. 55,2 + 4 &gfin, p=0.030). Tutkimuksen johtopaattkse-
na oli, ettd vahaproteiininen kasvisravinto nelj@orokauden ajan nautittuna ei aiheuttanut metabo-
lista alkaloosia verrattuna normaalisti proteiisiaéltavaan ravintoon. Sen sijaan vahaproteiininen
kasvisravinto naytti aiheuttavan muutoksia subgtieaa kdytdssé energiantuotannossa verrattuna
normaalisti proteiinia sisaltdvaan ravintoon, mikékyi kasvaneena hapenkulutuksena kasvisravin-
toryhmassa.

Avainsanat: happo-emastasapaino, ravinto, alkaloosi, hiilibgdii- ja rasva-aineenvaihdunta.
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1 JOHDANTO

Elimistdssa tulee vallita tasapaino happojen jastemavalilld, jotta se toimisi normaa-
listi. Elimiston happo-emastasapaino on yhteydésdibn nesteiden vetyionipitoisuu-
teen. Elimistddn tulee paivittain ravinnon mukareyioneja ja niitd syntyy myos ai-
neenvaihdunnan eri reaktioissa. Happo-emastasdlgaiatkoitetaankin elimiston tilaa,
jossa vetyionien sisddnotto ja tuotto ovat tasaysai@ vetyionien poiston kanssa. Ve-
tyionipitoisuuden [H] tarkka s&ately on elintarkead, koska lahes kaikkélimiston
entsyymien ja siten myds solujen toiminta on diig@g@puvaista. (Guyton & Hall 2000,
346.)

Nykyaan ollaan yleisesti sitd mieltd, ettéd ravimmoloidaan merkittavasti vaikuttaa
happo-emastasapainoon ja ettd elimiston happok@womeédaan muuttaa ravinnon
avulla. Lukuisten tutkimusten perusteella voidaanydsn sanoa, ettd happo-
emastasapainolla on vaikutusta fyysiseen suoritysky (Remer ym. 2003). Emaksi-
syyden lisaéaminen elimistdssa nayttaisi parantavarkorkeaintensiteettistd anaerobis-
ta kuin aerobistakin suorituskykya kasvaneen pushtir eli vetyionien sitomiskyvyn

my6td, jolloin happamuuden aiheuttaman lihasvasywegk syntyminen hidastuu
(McArdle ym. 2001; 231, 570). Ruoan aiheuttamaaohafai eméaksen muodostusta
elimistdssa onkin tutkittu, ja on pyritty I6ytaméatapa, jolla eri ruoka-aineiden aiheut-
tamia happo- tai emaskuormia voitaisiin ennustaam({®& 2001). Ottamalla huomioon
ruoka-aineiden sisaltdmien mineraalien ja rikkigakévien proteiinien imeytymisno-
peudet sekd metaboliassa syntyvan sulfaatin médidaan laskea jokaiselle ruoka-
aineelle ominainen happokuorma eli PRAL (potengiaid renal load) (Remer ym.
2003). Yleisesti voidaan sanoa, etta esimerkikasaasti proteiinia sisaltava ravinto
lisda elimistdossa syntyvien happojen maarda, kas kasvisruokailijoiden elimistdéssa

happojen muodostus on vahaisempaa (Remer 2001).

Kehon nesteiden vetyionipitoisuuteen vaikuttaa lelnippumatonta muuttujaa, joita
ovat vahvojen ionien pitoisuusero (SID), heikkojeappojen kokonaispitoisuus {f
seka hiilidioksidin osapaine (pGP Happo-eméastasapainon tila on siis yhteydessa ve-

ren elektrolyytti- kuten natrium-, kalium-, kalsiym magnesium- ja Kkloridi-



ionipitoisuuksiin. (Schick & Matousovic 2005.) SiDpositiivisuuden kasvaessa (posi-
tilvisesti varautuneiden ionien pitoisuuden kassaesuhteessa negatiivisesti varautu-
neisiin) vetyionipitoisuus laskee aiheuttaen pHasyamisen (Kellum 2000). Heikko-
jen happojen kokonaispitoisuus koostuu plasmanepngbitoisuudesta (lahinn&a albu-
miinipitoisuudesta). Matalan albumiinipitoisuuden bavaittu aiheuttavan metabolista
alkaloosia eli kehon nesteiden eméaksisyyden kastan@isimerkiksi aliravitsemuksen
aikana. (Fencl & Leith 1993.) Hiilidioksidia puotaan syntyy solujen metaboliassa, ja
kasvanut kudosten hiilidioksidipitoisuus on yhtegs® kasvaneeseen happamuuteen
(Kellum 2000).

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittda, omkbéproteiinisella ravinnolla, joka
on arvioitu PRAL:n avulla emaksia tuottavaksi, wdiksta happo-eméastasapainoon riip-
pumattomien muuttujien kautta. Tarkoituksena olidsyutkia, vaikuttaako mahdolli-
nen alkaloosi elimiston puskurikapasiteettiin. dkisi tavoitteena oli selvittdd, onko
ravinnolla ja sen mahdollisesti aiheuttamalla alkallla vaikutusta hiilihydraatti- ja
rasva-aineenvaihduntaan sek&a niiden saatelyynisisalin hormoneihin, ja voisiko

|6ydoksilla olla vaikutusta urheilusuorituksiin taivallisen ihmisen terveyteen.



2 HAPPO-EMASTASAPAINO JA RAVINTO

Tassa kappaleessa esitellaén, mika happo-emastasapaja mitkda fysiokemialliset
tekijat siihen kehon nesteissa vaikuttavat. Kapgssa esitelladn myos, kuinka elimisto
saatelee happo-emastasapainoa. Liséksi kaydaasit@pmiten ravinto vaikuttaa hap-

po-emastasapainoon ja mitka tekijat ravinnossanakset aiheuttavat.

2.1 Happo-emaéstasapaino

Vetyioni on protoni, joka jaa jaljelle, kun vetyatoluovuttaa ainoan elektroninsa. Ha-
pot ovat molekyylejd, jotka voivat luovuttaa vetyio ja lisdavat siten nesteen ve-
tyionipitoisuutta ja happamuutta. Emakset taas avalekyylejd, jotka voivat vastaan-
ottaa vetyionin ja vahentavat siten happamuuttéddssissa eli happaamuuden lisaan-
tyessa elimistossa on ylimaaraisia vetyioneja kalabsissa eli eméaksisyyden lisaanty-
essa niita poistuu kehon nesteista liikaa. Vetyiboisuus ilmoitetaan yleensa logarit-
misella asteikolla kayttden pH-lukuja: pH = -log"THValtimoveressa normaali pH on
7,4. Jos pH on alle 7,4, puhutaan asidoosistagasgoon yli 7,4, elimistossa vallitsee
alkaloosi. Elamalle suotuisat rajat valtimoverenljgbvat 6,8-8,0, mutta suuria vaihte-
luja siind ei normaalisti tapahdu. Laskimoissa gdugilitilassa normaali pH on 7,35
johtuen hiilidioksidista, jota on niissd enemmannkualtimoissa. My6s solunsisainen
pH on hieman valtimoveren pH:ta matalampi, koskajeo metaboliassa syntyy hap-
poja. (Guyton & Hall 2000, 346-347.) Raskaan liikan aikana vetyionipitoisuuden
saately vaikeutuu, jolloin pH voi laskea valtimosssa 6,8:an ja lihassoluissa jopa alle
6,4:4n (McArdle ym. 2001, 302).

2.1.1 Happo-emastasapainoa maarittavat tekijat

Vesiliuoksissa vesi on ensisijainen vetyionilah8&si jonkin vesiliuoksen vetyionipi-
toisuuteen vaikuttavat ne tekijat, jotka vaikuttavayts veden dissosioitumiseen eli
vesimolekyylien hajoamiseen. (Kellum 2001.) Naigenaisia tekijoita elimiston nes-

teissd ovat vahvojen ionien pitoisuusero (stromgdidference eli SID), heikkojen hap-



pojen kokonaispitoisuus (&) seka hiilidioksidin osapaine (pGP (Schick &
MatouSovic 2005). Muutokset riippumattomissa myigsa aiheuttavat muutoksia riip-
puvissa muuttujissa, joita ovat esimerkiksi vetyioja bikarbonaatti-ionipitoisuus.
(Lindinger 1995.) Vetyionipitoisuus on siis riippuvnuuttuja, jonka suuruus maaraytyy
edellda mainittujen rippumattomien tekijoiden vaillkisesta. Vetyionipitoisuus on itse-
naisten systeemien vélisten vuorovaikutusten fonKtieigenhauser 1995.) Vetyionien
siirtyminen esimerkiksi solun sisélta solun ulkojalie ei vaikuta vetyionipitoisuuks-
sin, vaan muutokset ovat aina kytkoksissa riipptomaiin muuttujiin (Weinstein ym.
1991). Liséksi vetyionipitoisuus ei vaikuta suordakarbonaatti-ionipitoisuuteen eika
toisinpain. Vuonna 1981 Peter Stewart julkaisi &edh esityksen riippumattomien
muuttujien vaikututuksesta happo-eméastasapaind@nSA:n ja pCQ:n muodosta-
maa kokonaisuutta happo-emastasapainokemiassddarikin Stewartin fysiokemialli-
seksi lahestymistavaksi. Muutokset riippumattomissaittujissa aiheuttavat muutoksia
riippuvissa muuttujissa. (Lindinger 1995.) (Kuvig Monissa tutkimuksissa on tutkittu
esimerkiksi fyysisen kuormituksen vaikutuksia hajgpoéstasapainoon, mutta useim-
missa on muutosten kuvaamiseen kaytetty perintaigidioksidipitoisuuteen keskitty-
vaa Henderson-Hasselbalchin kaavaa. Yksinkertakaava ei kuitenkaan riita anta-
maan selke&dé kokonaiskuvaa happo-eméastasapainusta vuoksi Stewartin metodi
on vallannut alaa happo-emastasapainotutkimukgisgateisemmalta lahestymistaval-
ta. (Weinstein ym. 1991.)

SID \ pCQ
Happo-emas-
tasapaino
H*/HCOs
Atot

Kuvio 1. Happo-emastasapainoon ja sen riippuviiruttujiin vaikuttavat riippumattomat teki-

jat.

Hiilidioksidia tuotetaan solujen metaboliassa taattaessa bikarbonaatti-ioneja meta-

bolisilla hapoilla. Hiilidioksidin osapaine (pGPon itsenainen tekija, joka vaikuttaa



pH:hon. Kun hiilidioksidin poisto elimistosta onittimatonta verrattuna kudoksissa
syntyvan hiilidioksidin maaraan, hiilidioksidin gsgine kasvaa ja samalla nousee myds
vetyionipitoisuus. Edelleen my6s kudoksissa esyirggidoosia, koska hiilidioksidi dif-
fusoituu niihin. Mikali hiilidioksidin osapaine pyg korkealla, elimistd pyrkii kompen-
soimaan muutoksen muuttamalla toista pH:hon vaaka tekijaa eli vahvojen elektro-

lyyttien pitoisuuseroa. (Kellum 2000.)

Plasmassa on useita ioneja. Ne voivat olla posésti (kationit) tai negatiivisesti
(anionit) varautuneita. loneja voidaan luokitellyga sen mukaan, miten helposti ne
dissosioituvat eli hajoavat vetyioneiksi vesiliueksa. Vahvat ionit kuten natrium-, ka-
lium-, kalsium-, magnesium- ja kloridi-ionit ovale&trolyytteja, jotka ionisoituvat vesi-
liuoksessa taysin. (Kellum 2000.) Vahvoja orgaanisiektrolyytteja ovat esimerkiksi
laktaatti (L&), kreatiinifosfaatti, ammoniumioni (NF) ja ketonit (Heigenhauser 1995).
Plasmassa vahvoja kationeja (pasasiassy Ma yleensd enemman kuin vahvoja
anioneja (paaasiassa’)CNVahvojen ionien pitoisuuserolla eli SID:la g ion diffe-
rence) tarkoitetaan erotusta vahvojen kationeidemrjioneiden valilla. Sita voidaan
arvioida seuraavasti: SID = (Na K") - (CI' + L&). SID:n positiivisuuden kasvaessa
vetyionipitoisuus laskee elektroneutraalisuudetygamiseksi aiheuttaen pH:n kasva-
misen. (Kellum 2000.) Normaalisti SID on hiukan jiogsen puolella seka plasmassa

ettd lihaksissa (Heigenhauser 1995).

Huolimatta luonnollisesta vahvojen kationien ylimigia anioneihin verrattuna plasma
ei voi olla sahkoisesti varautunut, joten tarvigtaloput negatiiviset varaukset tulevat
paaasiassa hiilidioksidista ja heikoista hapoistgikot haihtumattomat hapot ovat paa-
asiassa proteiineja (lahinna albumiinia) seka faséga, ja niiden avulla toteutuu elekt-
roneutraalisuuden saanto: SID — (COA") = 0. Aylla tarkoitetaan albumiinin ja fos-
faattien konsentraatiota ja:Aa niiden kantamaa kokonaisvarausta. SID:n laskem
heikot hapot huomioimalla onkin tarkempi ja todekaigempi menetelma kuin pelk-
kiin vahvoihin kationeihin ja anioneihin perustuveenetelmé. Heikkojen happojen me-
nettdminen plasmasta aiheuttaa alkalisoitumistallfih 2000.) Ay voidaan laskea
mittaamalla plasman proteiinipitoisuus. Laajimméytetty metodi heikkojen happojen
pitoisuuden laskemiseksi on g (MEQ/l) = 2,43 x [kokonaisproteiini] (g/dl), véila se
saattaa antaa hieman liilan alhaisia arvoja vematarvoihin, jotka on laskettu SID:a,

pCO2:a ja vetyionipitoisuutta hyddyntéen. (Conste2001.)



2.1.2 Happo-emastasapainon saately

Akuutit muutokset pH:ssa kaynnistavat voimakka#atslymekanismeja niin solu- kuin
elimistotasollakin (Kellum 2000). Vetyionikonserdteon sdatelyn ensimmainen vaihe
on kehon nesteiden kemiallisten happo-eméaspuslamdiciminta. Seuraavaksi saate-
lyyn osallistuu hengityselimistd, jonka toiminnavu#la elimistdsta poistuu vetyioneja.
Hitain mutta tehokkain [H:n saatelija ovat munuaiset, jotka poistavat ykmégsen

hapon tai eméaksen elimistosta. (Guyton & Hall 2G80x.)

Puskuroinnin avulla elimistd sitoo ylimaaraisia wenheja emaksiin tai vapauttaa niita
verenkiertoon hapoista ja saatelee siten kehoreidest vetyionipitoisuuksia. Puskuri
on mika tahansa aine, joka voi sitoa ja edelleenuttaa vetyioneja: H+ Puskuri<
HPuskuri. Kun [H] nousee, reaktio tapahtuu helpommin oikealle,Hd:h laskiessa
reaktio on pakotettu tapahtumaan vasemmalle. llmaskurointia kehon vetyionikon-
sentraatiossa tapahtuisi hurjia muutoksia. Pusktiron nopein keino minimoida hap-
pojen ja emasten aiheuttamia muutoksia kehon westgiH:ssa. (Guyton & Hall 2000,
347-348.)

Ekstrasellulaarinesteen tarkein puskuri on bikasaabisysteemi, joka koostuu heikosta
haposta (bikarbonaatti eli hiilihappo,®0s) seka bikarbonaattisuolasta kuten natrium-
bikarbonaatista (NaHC{R Hiilihappoa syntyy, kun vesi ja kudoksissa mustdaut
hiilidioksidi reagoivat keskendan (G@ H,O « H,CQOs). Tata reversiibelia eli palautu-
vaa reaktiota katalysoi karboanhydraasi -entsyyota on erityisen paljon alveoleissa
sekd munuaisten tubulusten epiteelisoluissa. Hjpgo ionisoituu heikosti vety- ja bi-
karbonaatti-ioneiksi (lCOz <> H" + HCQy). Puskurisysteemin toinen osa, natriumbi-
karbonaatti ionisoituu lahes taydellisesti bikardatti- ja natriumioneiksi (NaHC{O—
Na" + HCG;). Kun bikarbonaatti-puskuriliuokseen lisatasan \adnhappoa, haposta
vapautuneet vetyionit reagoivat bikarbonaatti-iarkanssa muodostaen hiilihappoa (H
+ HCGO; «+» H,COg). Hiilihappo kuljetetaan verenkierrossa keuhkojhossa se hajoaa
edelleen hiilidioksidiksi ja vedeksi ja poistuu meistostd. Kun bikarbonaatti-
puskurisysteemiin lisataan vahvaa emasta kuterunaiydroksidia, reagoi siitd vapau-
tuva hydroksyyli-ioni hiilihapon kanssa muodostaersia bikarbonaatti-ioneja (OH
H,CO; « HCOs + H,0). Samalla hiilihappopitoisuus laskee ja hiilidsaka yhdistyy
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veden kanssa, jotta hiilihappoa saadaan muodastiestié. Nain myos veren hiilidiok-
sidipitoisuus laskee. (Guyton & Hall 2000, 348.)

Proteiinit ovat elimistdn runsaslukuisimpia puskiareErityisesti ne ovat tarkeita solun-
sisdisia puskureita. Bikarbonaatti- ja vetyionitkuvat hitaasti solukalvon lapi, jaen
takia solunsisdinen pH muuttuu ulkoisen pH:n mwegsa. Solunsisaiset proteiinit aut-
tavat ehkaisemaan ekstrasellulaarinesteessa taalpid:n muutoksia. Proteiinien te-
hokkuus solujen sisélla perustuu niiden korkeaams&ntraatioon, ja 60-70 % kaikesta
puskuroinnista tapahtuukin solujen sisélla. Sok#isien puskurointi on kuitenkin hi-
dasta. (Guyton & Hall 2000, 350.) Tarkeéa solunsiséipuskuri on punasoluissa oleva
hemoglobiini. Hiilidioksidi (CQ) muodostaa kudoksista vereen tullessaan veders&ans
hiilihappoa (HCOs). Hemoglobiinin vaikutuksesta hiilihaposta dissitsiu vetyioneja,
jotka hemoglobiinin histidiiniryhmét ja fosfaatiegim. 2,3-difosfoglyseraatti ja ATP)
puskuroivat. Samalla muodostuu bikarbonaatti-iéfCQs), joka poistuu punasolusta.
Plasman ja punasolujen vélinen nopea:@@a HCQ:n vaihto johtaa taydelliseen ta-

sapainotilaan muutamassa sekunnissa. (SchmidtQos, 314.)

Muita kehon nesteiden kemiallisia puskureita ovaine fosfaattipuskurisysteemi, joka
muodostuu mono- ja divetyfosfaatista ja joka oRddrpuskuri solunsisaisissa nesteissa
sek& munuaisten tubuluksissa. Ammoniakki gNjd ammoniumioni (Ni") muodosta-
vat jopa tarkedmman puskurisysteemin tubuluksisga flosfaattisysteemi. Kroonisessa
asidoosissa paakeino eliminoida happoja kehostanarkmoniumionien eritys. (Gu-
yton & Hall 2000; 350, 356-357.)

Puskuroinnin jalkeen seuraava vaihe vetyionipitoi®n saatelyssa on hiilidioksidipi-
toisuuden saately keuhkojen avulla. Hiilidioksignuodostuu jatkuvasti solujen meta-
boliassa. Ventilaation kasvu eliminoi hiilidioksadelimistdstd, mik& puolestaan johtaa
[H']:n laskuun, kun taas ventilaation lasku nostad:fH Hiilidioksidipitoisuuden nou-
su nostaa myos hiilidioksidin osapainetta (pEC®™ita suurempi ventilaatio on sita ma-
talampia ovat pC@ja pH. Vastaavasti vetyionipitoisuus vaikuttaa tiaatioon, eli
mita korkeampi [F] sitd korkeampi ventilaatio. Kun plasman pH laskeemaaliarvos-
ta 7,4 happamaan arvoon 7,0, kasvaa ventilaatikertaiseksi. Respiratorinen saately

on fysiologinen puskurijarjestelma, ja sen avuladaan puskuroida jopa kaksi kertaa

11



enemman happoja tai emaksia kuin kemiallisten pusskuavulla. (Guyton & Hall
2000, 351-352.)

Munuaiset kontrolloivat happo-emastasapainoa eriti joko hapanta tai eméaksista
virtsaa. Kehossa tuotetaan joka paiva paaasiasseiipmmetaboliassa 80 mEqg (80
mmol vetyioneja) haihtumattomia happoja (nonvoatitid), jotka ovat muita happoja
kuin hiilihappoa eivatka siis haihdu, vaan ne tiyyittaa elimistdsta. Jopa tarkeampi
munuaisten tehtava on estaa liiallisten bikarbdiaatien eritys. Alkaloosissa bikar-

bonaatti-ioneja eritetdan ja asidoosissa tubuloksiiodatetut bikarbonaatti-ionit reab-
sorboidaan takaisin ekstrasellulaarinesteisiinailté tubuluksista takaisin imeytynytta
bikarbonaatti-ionia kohti taytyy elimistosta erétiiksi vetyioni. Metabolisessa alkaloo-
sissa bikarbonaatti-ioneja on ylimaara verrattuptyioneihin. Ylimaaraisia bikarbo-

naatti-ioneja ei voida reabsorboida, vaan ne jatuaulukseen ja erittyvat virtsan mu-
kana. Asidoosissa tilanne on painvastainen, jakk&ilkkarbonaatit reabsorboidaan. Sil-
loin vetyionit eritetdéan tubulukseen, puskuroidgaeritetddn suoloina. (Guyton & Hall

2000, 353-355.)

2.2 Ravinnon vaikutus happo-emastasapainoon

Ravinnon koostumuksen tiedetéaéan vaikuttavan hapmiistgasapainoon. Erityisesti pro-

teiinipitoinen ravinto lisaé happojen muodostusdtaistossa. Suolistolla on tarkeé rooli

happojen ja eméasten metaboliassa ruokailun jalkBerei itsessdén tuota happoja tai
emaksia, mutta se sdatelee veren bikarbonaatpHorsuutta ravinnon koostumuksesta
riippuen. Suolisto voi siis synnyttda ns. happo-etadskuormia, mika johtuu eri ravin-

toaineiden imeytymisnopeuksista. Esim. jos ravinnaukana elimistoon tulee magne-
siumkloridia, imeytyy vereen nopeammin kloridia kunagnesiumia. Silloin vereen

tarvitaan myos lisda kationeja (positiivisesti wdtaeita ioneja). Haimasta erittyy nat-

riumbikarbonaattia, josta natrium imeytyy vereeorklin mukana elektroneutraalisuus-
saanndn mukaisesti. Bikarbonaatti-ioni muodostadoga magnesiumin kanssa. Siten
veressa kiertdvan bikarbonaatin maara vaheneergn yauskurikapasiteetti pienenee
happokuorman takia. (Kuvio 2.) Sama mekanismi toesimerkiksi myds silloin, kun

elimistéon tulee ravinnon mukana paljon fosforiafémroteiinien muodossa, jolloin
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proteiinista dissosioituvalla fosfaatti-ionilla ama vaikutus kuin kloridi-ionilla. (Re-
mer 2001.)

Veren- Ravinto

kierto / MgCl

Mg
cl

Nd
NaCl

MgCQy
H

Kuvio 2. Ravintoaineiden erilaisista imeytymisnokgista johtuen suolisto voi synnyttdd hap-
po- tai emaskuormia. Kuviossa yksinkertainen kadnappokuorman syntymisesta, kun ravin-

non mukana elimistéon tulee magnesiumkloridia.

2.2.1 Proteiinit

Proteiineilla on useita tehtavia elimistdssa. Nevabtoimia esimerkiksi rakenneprote-
iineina, entsyymeind, nukleiinihappojen osasingelmakuljettajina ja lihassupistukses-
sa. (Guyton & Hall 2000, 791.) Energiaravintoaiteeiéiilihydraatti, rasva ja proteiini)
proteiinin merkitys energiantuotannossa on vahasaannollisesti liikkuvilla kuntoili-
joilla proteiinin saantisuositus kokonaisenergiastal0-15 % tai n. 0,8-1,0 grammaa
painokiloa kohti vuorokaudessa. (Borg ym. 2004; 34.,) Tarkeitd proteiinin lahteita
ovat kananmuna, maitotuotteet, liha, kala ja kdPrateiinimolekyylit rakentuvat 20
erilaisesta aminohaposta, jotka liittyvat toisiinsaptidisidosten avulla jopa tuhansien
aminohappojen polypeptidiketjuksi. Ne sisaltavalid)i happea, vetya, typped, rikkia,
fosforia, kobolttia ja rautaa. Jokaisessa aminobsg®n aminoryhma (NiHseka kar-
boksyyliryhmé& (COOH), jotka ovat sitoutuneet alidelen. Alfa-hiileen sitoutuu myos
vetyioni seka kullekin aminohapolle ominainen sphuna, joka maarittdd aminohapon
kemialliset ominaisuudet. (McArdle ym. 2001, 32)38minohapot ovat melko vahvoja

happoja, joten ne ovat veressa yleensa ionisoissaemuodossa. Aminohapot vastaavat
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2-3 mEq kaikista veren negatiivisesti varautuneistaeista. (Guyton & Hall 2000,
791))

Ravinnon proteiini pilkotaan ruoansulatuskanavassaohapoiksi, joina proteiinit yli
99 %:sti imeytyvat verenkiertoon. Ruokailun jalkearen aminohappopitoisuus ei kui-
tenkaan nouse kovinkaan paljon, koska proteiiniékk@minen ja imeytyminen kestaa
kahdesta kolmeen tuntiin, joten vain pienia maangnohappoja imeytyy kerrallaan
verenkiertoon. Lisaksi aminohapot kuljetetaan 5riduutissa verenkierrosta kudok-
siin, erityisesti maksaan. Soluissa aminohapotstaidaan syntetisoimalla niistéa uusia
proteiineja, jotka voidaan jalleen tarvittaess&kmh uudestaan aminohapoiksi. Solut
voivat varastoida proteiineja tiettyyn rajaan aRi@vinnosta saatavat ylimaaraiset ami-
nohapot, joita ei enda voida varastoida, pilkotmakaytetdaan energiaksi tai varastoi-
daan rasvana tai glykogeenina. Ensimmainen vaihadmapon pilkkomisessa on de-
aminaatio, joka tarkoittaa aminoryhman (Npoistamista. Yleenséd aminoryhma siirre-
tadan a-ketoglutaraatille, jolloin muodostuu yksi aminobé&ta, glutamaatti, seka-
ketohappo. Glutamaatti voi luovuttaa aminoryhmaelledn, tai se voi vapautua am-
moniakin muodossa (N§ jolloin vapautuu myds NADH-molekyyli seka vetyio
Vetyioni taytyy tarvittaessa puskuroida. Ammonigkiga hiilidioksidista muodostuu
lahes valittomasti ureaa, joka poistuu maksastauaigiin eritettdvaksi. (Guyton &
Hall 2000; 756, 791-795.) Munuaisten ammoniakirtdnto nousee erityisesti runsaasti
proteiinia sisaltavan aterian jalkeen. Aminohagoisiis muodostetaan ammoniakkia,
joka siirtyy virtsaan tai verenkierron mukana malsarean valmistusta varten. (Van de
Poll ym. 2004.) Munuaisten tubuluksissa ammoniak#i puskuroida vetyionin, ja
muodostunut ammoniumioni (NP eritetaéan virtsaan. Ammoniumionien eritys kasvaa
asidoosin aikana. (Guyton & Hall 2000, 356-357.)

Erityisesti rikkia sisaltavat aminohapot eli metianja kysteiini lisddvéat happojen eri-

tysta virtsaan. Metioniinin ja kysteiinin metabalsa syntyy kloridia, fosforia seka sul-
faattia, jotka aiheuttavat kasvaneen happojen natadeen. (Remer 2001.) Kun esi-
merkiksi rikki hapetetaan sulfaatiksi, vapautuu abanvetyioneja (Camien ym. 1969).

My06s naiden anionien saanti suoraan ravinnosta Isippojen muodostusta. Suolisto
saatelee aminohappojen imeytymisnopeutta ja siietieen mahdollisten happokuor-
mien syntyd. Ravintoaineet kuljetetaan verenkiesaosiaksaan tai muuhun metaboli-

sesti aktiiviseen kudokseen (kuten munuaisiin)sgose voivat toimia substraatteina
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happojen muodostamista varten. (Remer 2001.) Derkja ym. (2002) tutkimuksessa
koe-elaimet (siat) sOivat happo-eméastasapainodkuitanutta testiruokaa kolmen péi-
van ajan. Ravinnon elektrolyyttitasapainoa muokattihinnd muuttamalla sen kloridi-
ionipitoisuutta.  Elektrolyyttitasapaino  ravinnossavaikutti  sikojen  happo-

emastasapainoon siten, etta ravinnon korkeampdidi@nipitoisuus laski veren pH:ta.

2.2.2 Hiilihydraatit ja rasvat

Hiilihydraatit ovat tarkea energianlahde. Erityisé®rkeaintensiteettisen fyysisen rasi-
tuksen aikana niiden rooli energiantuotannossa erkittiva. Ne myos saastavat kehon
proteiinivarastoja, koska jos energiaa saadaarettuet riittavasti hiilinydraateista, ei
kudosproteiineja tarvitse kayttaa. Lisaksi keskuslosto tuottaa energiaa ainoastaan
hiilihydraatista. (McArdle ym. 2001, 14-15.) Kuniklntaa harrastavan henkilén hiili-
hydraattien saantisuositus on 50-55 % kokonaisésegtai 4-5 grammaa painokiloa
kohti vuorokaudessa (Borg ym. 2004, 49). Laheskiaikvinnon hiilihydraatti on pe-
raisin kasvikunnan tuotteista. Niitd saadaan esdtsfi viljatuotteista. Hiilihydraatit
muodostuvat hiili-, vety- ja happiatomeista. Niidearusrakenneyksikké on monosak-
karidi, joista tarkeimpia ovat glukoosi ja frukt@osliilihydraattimolekyylit ovat suuria
polysakkaridiketjuja, joissa monosakkaridit ovdttyineet toisiinsa. Ruoansulatuksessa
polysakkaridiketjut pilkotaan ja hiilihydraatit imgyvat padasiassa glukoosina mutta
myds fruktoosina verenkiertoon. Glukoosin eli deissin tai verensokerin imeydyttya
verenkiertoon se on heti kaytettavissa solujengaetuotannossa tai se voidaan varas-
toida maksaan ja lihaksiin glykogeenina. Se voidaamttaa myos triglyseridiksi eli
rasvahapoksi ja varastoida myohempaa kayttoa vadsa fruktoosista eli hedelméaso-
kerista, jota on runsaasti hedelmissa, imeytyyttragina verenkiertoon, mutta kaikki

muutetaan lopulta maksassa glukoosiksi. (McArdle 601, 7.)

Sapirin ym. (1972) tutkimuksessa paastotilassadete koehenkildiden ketohappojen
(rasvametabolian tuote) ja ammoniakin eritys vatsaaheni jo silloin, kun he nauttivat
ainoastaan 7,5 g hiilihydraattia paivassa, koskésrgudosproteiinien kayttdé energian-
tuotannossa vaheni (Sapir ym. 1972). Sen perusteeisi olettaa, ettd vahan proteiinia
siséltava ravinto yhdistettynd korkeahiilihydrasggn ravintoon olisi hyva yhdistelma
ajatellen fyysista rasitusta edeltdvad happo-erséigganon tilaa. Runsaasti proteiinia

siséltava ravinto yhdistettyné erityisesti matalhalihydraatin saantiin nayttaisi aiheut-
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tavan metabolista asidoosia, jolla voi olla vailaiéu fyysiseen suorituskykyyn
(Maughan ym. 1997).

Rasvat toimivat elimistossa energianlahteend jagenearastona. Lisaksi rasvakerros
suojaa tarkeitd elimia ja eristéaa lampoa. (McArdhe. 2001, 28-29.) Rasvan saan-
tisuositus on 25-35 % kokonaisenergiasta (Borg 3894, 63). Rasvamolekyylit muo-
dostuvat hiilesta, vedysta ja hapesta kuten hiliagtitkin (McArdle ym. 2001, 18).
Ravinnossa rasva on yleensa triglyserideind, jotkadostuvat glyserolista ja kolmesta
rasvahaposta. Rasvahappoina rasvat myds imeytyoedistosta (Guyton & Hall 2000;
756, 762). Hevosilla tehdyssa tutkimuksessa haivaittta proteiinin saannin rajoitta-
aiheutti korkeamman laskimoveren pH:n kuuden, miimumittaisen juoksumatolla
suoritetun vedon jalkeen (7 m/s, maton kaltevu@s)6Palautumisen aikana hiilidioksi-
din osapaine oli matalampi hevosilla, joiden ravimii siséltanyt enemman rasvaa.
(Graham-Thiers ym. 2001.)

2.2.3 Elektrolyytit

loneja (eli elektrolyyteistéa vesiliuoksessa jakagita molekyyleja) on kaikkialla eli-
miston nesteissa. Solunulkoisessa nesteessa (kllas$a ja plasmassa) on runsaasti
natrium- ja kloridi-ioneja sek& melko paljon bikartaatti-ioneja, mutta vain vahan ka-
liumia, kalsiumia, magnesiumia, fosfaattia ja orgagen happojen ioneja. Solunsiséi-
sessa nesteessa taas on enemman kaliumia ja fejsfastkd melko paljon magnesiu-
mia ja sulfaattia. Laktaattia on enemman solunskssa- kuin solunsisdisessa nestees-
sa. (Guyton & Hall 2000, 267.) Oikea ionitasapasmukalvon molemmin puolin on
tarkedaa aineenvaihdunnalle seka solujen kasvullmyalle toiminnalle. Solukalvolla
olevat ionikanavat ja aktiiviset kuljettajat saatéit ionikonsentraatioita. Myés pH on
riippuvainen ionipitoisuuksista. (Mooren 2004.) Niatnin normaali pitoisuus ekstrasel-
lulaarinesteessd on 142 2 mmol/l, kaliumin 4,1+ 0,3 mmol/l ja kloridin 106+ 2
mmol/l (Schiick & MatouSovic 2005).

Natrium, kalium ja kloridi mineraaleja eli kivensaineita. Yhdessa vitamiinien kanssa
ne ovat suojaravintoaineita, elimistossa valttaomii& ainesosia, joita tarvitaan monis-

sa kehon toiminnoissa. Suojaravintoaineita on saatavinnosta, koska elimistd ei ky-
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kene valmistamaan niita itse riittavasti. (Borg y2004, 66.) Natrium, kalium ja kloridi
ovat makrokivennaisid, joita on yhteensa seitsejagaoita tarvitaan paivittain yli 100
mg. Hivenaineita on my0@s seitseman, ja niiden ti@va saanti on alle 100 mg/d. Mine-
raaleilla on tehtavansa esim. kehon rakenteissenkiuissa ja hampaissa. Ne auttavat
yllapitamaan normaalin sydamen sykkeen, lihast@istimisen, neuraalisen aktivaati-
on ja happo-eméastasapainon. Lisaksi ne saatelelijes metaboliaa sitoutumalla ent-
syymeihin ja hormoneihin, jotka saatavat soluniaktiutta. (McArdle ym. 2001, 58,
60.)

Natriumin tarkein lahde on natriumkloridi eli ruckaola. Sen tarkeimmat tehtavat ke-
hossa ovat happo-emastasapainon ja nestetasapéémto sekd hermoston normaalin
toiminnan mahdollistaminen. Liiallinen natriuminasei nostaa verenpainetta, lilan va-
hainen taas voi aiheuttaa lihaskramppeja ja malidhskua. (McArdle ym. 2001, 59.)
Suomessa tarkeimmat natriumin l&hteet ruoka-aameitbvat viljavalmisteet (35 %) ja
lihavalmisteet (30 %) (Borg ym. 2004, 87). Kalium mnsaslukuisin kationi kehossa.
Kaikesta kaliumista 98 % on solujen sisélla. Kaliumitoisuuseron yllapitaminen so-
lukalvon molemmin puolin on tarkeaa solun tilavunidéatelyn sekd hermo- ja lihasso-
lujen eksitaation kannalta. (Mooren 2004.) Kaliurpirute voi aiheuttaa lihaskramppeja
ja sydamen rytmihairidita (McArdle ym. 2001, 59)aista syista liian vahainen ka-
liumin saanti vaikuttaa myds suorituskykya heikegtdi. Sita saatetaan myds tarvita
natriumin vastavaikuttajana ja kohonneen verengainehkaisijana. (Borg ym. 2004,
79-80.) Hyvia kaliumin lahteita ovat esim. lehtigimekset, kuitupitoiset viljatuotteet,
maitotuotteet, liha, kahvi, tee, peruna ja bangBorg ym. 2004, 80 ja McArdle ym.
2001, 59). Suomessa tarkeimmat kaliumin lahteekatsneittain ovat viljavalmisteet
(18 %), maitovalmisteet (17 %) ja lihavalmisteeB @) (Borg ym. 2004, 87). Kuten
natriumia myos kloridia saadaan eniten ruokasum|asten natriumin ja kloridin saan-
nit korreloivat yleensa vahvasti keskenaan. Klarithirvitaan oikea maara ekstrasellu-

laarinesteen tilavuuden yllapitamiseksi. (The Jaliafi Nutrition 2008.)

Laktaatti on orgaaninen anioni, jota syntyy glykalgsa (Heigenhauser 1995). Laktaat-
tia alkaa kertya vereen ja lihaksiin silloin, kuapipea ei ole tarpeeksi saatavilla energi-
an tuotantoa varten. Kun fyysisen rasituksen inteei nousee niin suureksi, etté
energiaa on tuotettava enemman anaerobisestidylittktaatin tuottonopeus laktaatin

poistonopeuden. Laktaattia muodostuu koko ajan neain ja kevyen liikunnan aika-
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na johtuen padasiassa punasolujen energiametdbdimsasoluissa ei ole mitokondri-
oita, eikd energiaa voida siten tuottaa aerobjssska lihassoluista, joilla on korkea
glykolyyttinen energiantuottokapasiteetti. Silldaktaattia ei kuitenkaan keraanny eli-
mistoon, koska sen poistomekanismit ehtivat toissimalla tasolla kuin laktaatin tuot-
to. (McArdle ym. 2001, 143.) Laktaattia syntyy hieman lihaksissategikana myods
siksi, ettd osa glukoosista hapetetaan lihaksigsab&esti kokonaan, mutta osasta
muodostuu laktaattia glukoosin anaerobisen kagittedkia. (Andres ym. 1956.) Hiili-
hydraattien nauttimisen jalkeen glukoosia varasiamid maksaan glykogeenind. Suuri
osa maksan glykogeenisynteesista tapaktutenkin epasuorasti. Glukoosista muodos-
tetaan periferiassa ensin esim. laktaattia, jokdesisoidaan edelleen maksassa glyko-
geeniksi. Laktaattia muodostetaan glukoosista edimonalaisessa rasvakudoksessa.
Glukoosin nauttimisen seurauksena kasvaa siten mgiissa kiertdvan laktaatin maa-
ra. (Hagstrom ym. 1990.) Ihonalaiskudos, aivotyagsolut tuottavat suurimman osan

laktaatista levon aikana, glukoosin imeytymigéikeen (Jackson ym. 1987).

Kuten aiemminon jo esitetty, kloridi, fosfaatti ja sulfaatti dvanioneja, jotka muodos-
tavat happoja ja joita syntyy erityisesti rikkigatavien aminohappojen metaboliassa.
Natrium, kalium ja kalsium ovat puolestaan katiangptka muodostavat eméksia. loni-
en avulla voidaan arvioida virtsaan eritetyn hapai@rad (NAE) vahentamalla happoa
muodostavien anionien ja orgaanisten happojen swhamemaksia muodostavien ka-
tionien summa. Vahvojen ionien pitoisuusero eli QIO erotus vahvojen kationien ja
anionien valilla. Sita voidaan arvioida seuraave®i = (N& + K*) - (CI + La). SID:n
positiivisuuden kasvaessa vetyionipitoisuus laskktroneutraalisuuden sailyttami-
seksi aiheuttaen pH:n kasvamisen. (Kellum 2000.) Taméugteella voidaan olettaa,
ettd ravinnon koostumus vaikuttaa elektrolyyttifgtaksiin ja sen kautta myds happo-
emastasapainoon. Graham-Thiersin ym. (2001) tutké®ssa hevosten laskimoveren
SID sekd natrium- ja kaliumpitoisuus olivat korkgaan minuutin mittaisten vetojen
aikana ryhmassé, jonka ravinnossa oli vahemmareiprat (7,5 g/100 g vs. 14,5
0/100g). Laktaattipitoisuus ei kuitenkaan muutturaxtinnon proteiinipitoisuuden vai-
kutuksesta. My0s levossa ja palautuksen aikanadilbieman korkeampi hevosilla,

joiden ravinto sisalsi vahemman proteiinia, mutaa ollut tilastollisesti merkitseva.

2.2.4 PRAL
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Kun anionien summa virtsassa ylittda kationien samnon vetyionien eritys tarpeellis-
ta happo-emastasapainon sailyttamiseksi. Tarkeimnnégasta I6ytyvat anionit ovat
kloridi, fosfaatti, sulfaatti sek& joukko erilaiseagaanisia happoja. Vahentamalla hap-
poa muodostavien anionien (kloridi, fosfori ja fikla orgaanisten happojen summasta
emaksia muodostavien kationien (natrium, kaliunsikan ja magnesium) summa saa-
daan arvioitua happojen kokonaiseritysta eli NA@@et acid excretion). NAE:a kasvat-
tavat erityisesti kloridi, fosfaatti ja sulfaatfpita syntyy padasiassa rikkia siséaltavien
aminohappojen (metioniini ja kysteiini) metabol@ssa. Koska NAE:n ennustamiseksi
on pystytty kehittdmaan laskumalli, voidaan mydskataineiden aiheuttamaa happojen
tai emasten tuottoa elimistossa arvioida laskemaltzka-aineen ravintoainesisallon

avulla sen happokuorma eli PRAL-arvo (potentiabteatid load). (Remer 2001.)

PRAL:lla tarkoitetaan ravintoon perustuvaa arvivirdsassa olevasta erotuksesta mui-
den anionien kuin bikarbonaatti-ionin ja positirgsi varautuneiden mineraalien valilla.
Virtsasta mitatun NAE:n ja ruoka-aineen ravintokis@avulla arvioidun PRAL:n on
havaittu korreloivan merkitsevasti. PRAL:a laske$sa otetaan huomioon laskukaavas-
sa mukana olevien ravintoaineiden imeytymisnopeuttetfaatin dissosioitumisaste
pH:ssa 7,4 sek& magnesiumin ja kalsiumin hapetusiBRAL voidaan siis laskea seu-

raavalla kaavalla:
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PRAL (mEqg/d) = 0,49 x proteiini (g/d)
+ 0.037 x fosfori (mg/d)
- 0,021 x kalium (mg/d)
- 0,026 x magnesium (mg/d)
- 0,013 x kalsium (mg/d). (Remer ym. 2003.)

Negatiivinen PRAL-arvo kertoo ruoka-aineen vaheatdkiaponmuodostusta, ja vastaa-
vasti positiivinen arvo lisaa sita. Esimerkiksi imsanilla hedelmilla ja vihanneksilla
PRAL-arvo on negatiivinen. Maitotuotteilla, lihall&kanalla ja kalalla PRAL-arvo on
puolestaan positiivinen. Suolisto ei itsessaanatuwppoja tai emaksia, mutta ruoan
koostumuksesta riippuen se séatelee veren [F@Okoska alkaalisia aineita voidaan
reabsorboida suoleen. Liséksi suolistosta riippkkia sisaltavien aminohappojen seka
alkaalisten suolojen imeytymisméaara. Ne kulkeutwedglleen esim. maksaan, jossa ne
kaytetddn substraatteina joko happojen tai eméasterdostamiseksi. Vapautuneet pro-
tonit tai alkali-ionit vapautuvat vereen ja erié@dopulta munuaisten avulla elimistosta.
(Remer 2001.)
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3 HAPPO-EMASTASAPAINO JA FYYSINEN KUORMITUS

Kyky vastustaa vasymysta on olennainen tekija memesheilusuorituksessa huolimat-
ta siitda, onko kyseessa lyhyt anaerobinen suot#ukorkeaintensiteettinen kestavyys-
suoritus. Jotta suorituskyky olisi paras mahdotiingitaa vasymys minimoida parhaalla
mahdollisella tavalla. Vasymys voidaan maaritellanktomyydeksi yllapitaa haluttu
voima- tai tehotaso, ja se voi olla seurausta ntaress fysiologisesta tai psykologisesta
tekijasta. Lyhytkestoisessa anaerobisessa sucaggaksfysiologisia syitéa voivat olla
lihaksen ATP-varastojen ehtyminen, heikentyneeadgupistuksen elektrokemialliset
reaktiot tai metaboliittien kuten laktaatin ja vietyien kasaantuminen. Kestavyyssuori-
tuksessa vasymisen syita voivat olla energianldateloppuminen, hypertermia ja on-
gelmat hapen kuljetuksessa. (McNaughton 2000.)dnms#dla elimiston emaksisyytta
ollaan usein todettu sekd korkeaintensiteettis@emibisen ettd aerobisenkin suoritus-
kyvyn parantuneen kasvaneen puskurointikyvyn myjoligin happamuuden aiheutta-

ma lihasvasymyksen syntyminen hidastuu. (McArdle 2601; 231, 570).

3.1 Fyysisen kuormituksen vaikutus happo-emastasapaon

Jo kohtalaisella intensiteetilla harjoitettu fyysimaktiivisuus aiheuttaa elimistossa me-
tabolisia muutoksia, jotka vaikuttavat kehon neidgi ionipitoisuuksiin. Sen vuoksi
fyysinen kuormitus aiheuttaa muutoksia myos happéstasapainossa niin luurankoli-
haksissa kuin muissakin kudoksissa. (Lindinger 19P®rinteisen kasityksen mukaan
fyysisen kuormituksen aiheuttama happamuuden kpdhtuu kasvaneesta maitohapon
tuotannosta. Maitohapon on ajateltu hajoavan veik# ja laktaatiksi, milla selittyisi
seka kasvanut laktaatin tuotanto etta lisaantyayphmuus. Maitohappo on kuitenkin
pitkaan tutkimusmaailmassa vallinnut vaarinkasigika happamuuden kasvu liity suo-
raan laktaatin tuotantoon. Lihassolussa energid@ago tuottaa valittdmista energian-
lahteista (kreatiinifosfaatti ja ATP), glykolyyttss reittid pitkin ja mitokondrioissa sit-
ruunahappokierrossa. Kaikki energiantuottomekanisrdikuttavat lihassolun ve-
tyionitasapainoon. Esimerkiksi kreatiinikinaasirtdtgsoima reaktio, jonka avulla tuote-

taan energiaa valittbmasti fyysisen kuormitukseka@ésa, lisdd solun alkaalisuutta,
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koska reaktiossa kaytetaan yksi vetyioni (KP + ABP" <> ATP + kreatiini). (Ro-
bergs ym. 2004.) Korkeaintensiteettisessa kuorreés&a ATP:n hydrolysointi kiihtyy,
ja lopulta vetyionien nettotuotanto on kuitenkinspiivista (Lindinger 1995). Glyko-
lyysi ei kuitenkaan itsesséén tuota metabolisigobpp jotka vapauttaisivat vetyioneja
(Robergs ym. 2004).

Korkeaintensiteettisessa fyysisessa rasituksess@ijamen energianlahde on glyko-
geeni, josta tuotetaan ATP:ta glykolyysin avullacf¥&ughton & Thompson 2001).
Glykolyysissa verenkierrosta lihakseen kuljetetugtakoosista tai lihaksen glyko-
geenista tuotetaan kaksi pyruvaattimolekyylid. Kaintétuotteena on glukoosi, glyko-
lyysissd vapautuu kaksi vetyionia, ja kun lahtGgeena on glykogeeni vapautuu ve-
tyioneja yksi. Kun fyysisen rasituksen intensiteatiusee niin suureksi, ettd aerobisen
energiantuotannon kapasiteetti ylitetaan, aletganvaatista tuottaa laktaattia energian-
tuotannon jatkumiseksi. Yhdestéa pyruvaattimolelgtglituotetaan yksi laktaatti- ja yksi
NAD"-molekyyli, ja samalla kulutetaan yksi vetyionitga laktaatintuotto ei ole hap-
pamuutta lisdava reaktio (pyruvaatti + NADH + K- laktaatti + NAD, jossa
NADH-=nikotiiniamidiadeniinidinukleotidi). Laktaatirtuottaminen on siis itseasiassa
tarkeda asidoosin ehkéaisemiseksi ja energiantyattnmisen varmistamiseksi. Ener-
giantuotannossa ATP:n hydrolyysi on vetyionien gadé (ATP + HO <> ADP + R +
H*, jossa R=epaorgaaninen fosfaatti). Hydrolyysissa syntymeBP ja fosfaattimole-
kyyli toimivat edelleen substraatteina ATP:lle, mauvapautunut vetyioni jad vapaaksi
soluun. Vetyionipitoisuus alkaa nousta, jos pudlapasiteetti ja vetytionien kuljetus-

kapasiteetti lihassolussa on ylitetty. (Robergs 2604.)

Klassisen kasityksen mukaan bikarbonaatti-ioni pusiksyntyneet vetyionit muodosta-
en hiilihappoa ja kasvattaen ventilaatiota (LAH €6 ~ LA™ + H,CO;s ja edelleen
H,CO; « CO; + HyO). (Heigenhauser 1995). Ventilaatiota kasvattaésryilidioksi-
dipitoisuuden kasvu, johon vaikuttavat aerobisenergiantuotannon teho, ei-
respiratorinen vetyionien tuotto ja hiilidioksidpoisto soluvalitilasta. Solujen hiilidiok-
sidipitoisuutta nostaa Kiihtynyt sitruunahappolderkoska jokainen kiertoon meneva
hiiliatomi aiheuttaa yhden hiilidioksidiatomin symisen. Hiilidioksidipitoisuus nousee
my6s, kun bikarbonaatti-ionit puskuroivat vetyicmefiikunnan aikana syntyvat meta-
boliitit fosfokreatiini ja laktaatti sek& muidenwaojen ionien ja veden liikkeet solukal-

von lapi vaikuttavat SID:in. SID:lla on edelleenik#usta entsyymiaktiivisuuksiin,
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solukalvon lepopotentiaaliin ja aktiopotentiaaji@gsen my6té lihaksen supistuvuuteen,
vasymiseen ja palautumiseen. Metaboliitit kutenrga@aninen fosfaatti, ATP ja ADP
ovat heikkoja happoja ja vaikuttavat Atot:in. (dinger 1995.) Heikkojen happojen
kokonaispitoisuutta kasvattavat heikot elektrolyytitka ovat syntyneet glykolyyttises-
sa aineenvaihdunnassa ja kreatiinifosfaatista haj@nfosfaatit ovat suuria, varaukselli-
sia molekyyleja, jotka eivat juurikaan lapaise sibalukalvoa. Siksi vetyionikonsentraa-
tion saately voi tapahtua ainoastaan siirtdmalliveg elektrolyytteja lihaksen ja ekst-
rasellulaarinesteen valilla sekd saatelemalla sibaksisaista hiilidioksidin osapainetta.
(Heigenhauser 1995). Toisaalta laktaatin kuljetbakisista vereen vahentaa plasman
SID:a ja kasvattaa siten vetyionipitoisuutta, jgitasman elektroneutraalisuus sailyisi
(Miller ym. 2005).

3.2 Asidoosin vaikutus lihassupistukseen ja hapenketukseen veressa

Lihassolun pH:n laskiessa alle 6,9:n vetyionipitoiden nousun myota tarkeén glyko-
lyysissa toimivan entsyymin, fosfofruktokinaasiininta estyy, ja samalla glykolyysin
toiminta ja ATP:n tuotanto hidastuu. Kun lihassopth laskee alle 6,4:n, lakkaa glyko-
lyysin toiminta vetyionien vaikutuksesta kokonagwWilmore & Costill 2004, 152.)
Lisaksi kasvanut vetyionipitoisuus aiheuttaa vasyiénikoska lihassupistukselle olen-
nainen kalsiumin vapautuminen sarkoplasmisestaulatnista estyy (McNaughton &
Thompson 2001). Lihassupistusta vaikeuttaa ergyise, etta troponiinin sitoutuminen
kalsiumiin heikkenee happamissa olosuhteissa,ifol@tiinin ja myosiinin valinen in-
teraktio on myds heikkoa eika poikittaissiltoja symiin paljon kuin normaalisti. (Mc-
Naughton 2000).

Happo-eméstasapainon muutokset voivat vaikuttagiluduoritukseen myods veren
hapenkuljetuskapasiteetin kautta. Happamissa dlemsa veressa olevien punasolujen
hemoglobiini sitoo vetya ja vapauttaa happea. Ratdjin ym. (2002) tutkimuksessa
sikojen veren pH laski, kun ne séivat enemman #iarsiséltavaa ravintoa. Siitd seurasi
matalampi veren happi- seka hemoglobiinipitoisiieikentyneella hapenkuljetuskapa-
siteetilla on oletettavasti vaikutusta fyysiseeorguskykyyn. (Dersjant-Li ym. 2002.)

Hemoglobiini sitoo kemiallisesti n. 97 % kuljetettesta hapesta. Kun veri muuttuu
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happamaan suuntaan, happi sitoutuu hemoglobiiikommin verrattuna eméaksisem-
paan tilanteeseen, jolloin myds hapen kuljetus euatihu. (Guyton & Hall 2000; 466,
468.)

3.3 Alkaloosin vaikutus suorituskykyyn — puskuroinikyky

Kehon bikarbonaattivarastot ovat ensimmainen jeemogeino hidastaa vetyionipitoi-
suuden nousua. Yllapitamalla ekstrasellulaarinestee korkeaa bikarbonaatti-
ionipitoisuutta, vetyionit poistuvat nopeammin Ksésta, mika viivastyttaa vasymista ja
mahdollistaa korkeamman veren laktaattipitoisuusieké parantuneen anaerobisen tai
aerobisen suorituskyvyn. Onkin tutkittu, voidaardamen urheilusuoritusta keinotekoi-
sesti lisatylla puskurikapasiteetilla parantaa guskykya. Tutkimustulokset ovat olleet
ristiriitaisia riippuen fyysisesta rasituksesta,utiin puskurin maarasta ja nautti-
misajankohdasta. (McArdle 2001, 568-569.) On kuiterraportoitu usein, ettd natri-
umbikarbonaatin nauttiminen viivastyttaa vasymidt#écNaughtonin ja Thompsonin
tutkimuksessa (2001) koehenkilét nauttivat natrilkatbonaattia kuuden paivan ajan,
jolloin keho pystyi varastoimaan ylimaaraista bik@maattia ja kayttamaan ylimaaraisen
puskurin suorituskykya parantavasti (McNaughton [gompson 2001). Matalatehoinen
aerobinen suoritus ei hyody kuormitusta edeltdvatitdalisuuden lisaamisestad, koska
pH pysyttelee lahes lepotilan tasolla, mutta tekasvaessa alkaa myds vetyioneja ka-
saantua elimistdon, vaikka energiaa tuotettaisinkela padasiassa aerobisesti. (McAr-
dle ym. 2001, 231, 570.)

Myo6s ruokavaliota manipuloimalla voidaan vaikuttappo-eméstasapainoon levossa.
Vahan proteiinia ja runsaasti hiilihydraattia sigé# ravinto voi nostaa plasman pH:ta
ja bikarbonaatti-ionipitoisuutta, mika edelleen pairantaa korkeaintensiteettista kesta-
vyyssuorituskykya, koska vetyioneja voidaan vamsugnemman verenkiertoon tyos-
kentelevista lihaksista. Greenhaffin ym. (1987bkitauksessa koehenkilot polkivat
polkupyoraergometrilla 100 %:n teholla maksimaaliaehapenkulutuksesta uupumuk-
seen. Vahan hiilihydraattia @ 3 E%) sisdltanytta ravintoa syoneiden koehenkdiid
suoritusaika oli lyhyempi kuin runsaasti hiilihyditeja (76t 6 E%) sytneiden (208

23 s vs. 228t 16 s). (Greenhaff ym. 1987b.) Myo6s Ballin ym. (69%utkimuksessa
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vahan hiilihydraattia (2,2 0,4 E%) sisaltdnyt ravinto aiheutti metabolistédagsia.
Tutkimuksessa pohdittiin kuitenkin, johtuisiko siteskyvyn lasku II-tyypin lihassolu-
jen glykogeenipitoisuuden pienenemisesta jo leviara. Sen myota suorituskyvyn
laskuun vaikuttaisivat glykogeenivarastojen nopedogpuminen kuormituksen aikana
seka heikentynyt glykolyysi ja ATP:n tuotto, kunekenkilot polkivat 95 %:n teholla
maksimaalisesta hapenkulutuksesta uupumukseepdaktipyoraergometrilla. Nouda-
tettuaan matalahiilihydraattista ravintoa koehditkilauttivat ennen kuormitusta natri-
umbikarbonaattia, minka seurauksena veren happestas#painon tilaa kuvaavat muut-
tujat palautuivat samoiksi kuin koehenkilgilla, katolivat noudattaneet normaalia ruo-
kavaliota ja nauttineet kalsiumkarbonaattia. itttkemisaika oli lyhyempi vahan hiili-
hydraatteja ravinnostaan saaneilla (34148 s vs. 21% 55 s). Asidoosin akuutti ku-

moaminen ei siis vaikuttanut suorituskykyyn posisiesti. (Ball ym. 1996.)

3.4 Alkaloosin vaikutus hapenkulutukseen ja muihinhengityskaasu-

muuttujiin

Hengitysta saadellaan respiratoristen kemoreflekaiailla. Ventilaation avulla saadel-
l&aan valtimoiden hiilidioksidin ja hapen osapaiaeija ydinjatkeessa seka kaulavalti-
moissa sijaitsevista kemoreseptoreista tuleva palségtelee ventilaatiota. Respiratori-
set kemorefleksit ovat vastuussa erityisesti hokdidin osapaineen séaatelysta, jotta
kudosten vetyionipitoisuus pysyisi elamélle suassia rajoissa. Kemoreseptorit reagoi-
vat useimmin hiilidioksidin osapaineeseen, mutthifkin reseptoreihin vaikuttaa suo-
raan vetyionipitoisuus. Joitakin periferaalisia leaseptoreita saatelee myos hapen
osapaine. Koska hiilidioksidin osapaine saateleengitgstda, on myds happo-
emastasapainon muutoksilla vaikutuksensa hengitykéételyyn. Asidoosi laskee ven-
tilatorisen vasteen kynnysta hiilidioksidin osapsle, kun taas alkaloosi nostaa sita.
Kuviossa 3 on kaavio hengityksen saatelysta. (D#005.)

Kun lepotilanteesta siirrytddn fyysiseen kuormites, kasvaa myos elimiston ATP:n
tarve ja ATP:n tuotto tydskentelevissa lihaksisspeaasti. Kestdd hetken, ennen kuin
hapenkulutus on noussut kuormituksen vaatimallell@asTutkimuksissa on havaittu,
ettd hapenkulutuksen kinetiikan ensimmainen vaistdé 20-65 sekuntia ollen lyhy-

empi harjoitelleilla kuin harjoittelemattomilla yikdilla. Respiratorinen alkaloosi hidas-
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taa hapenkulutuksen nousua fyysisen aktiivisuudessa. Zoladzin ym. (2005) tutki-
muksessa havaittiin, etté natriumbiokarbonaatirlawaiheutettu metabolinen alkaloosi
sen sijaan kiihdytti hapenkulutuksen nousua korkeasiteettisen kuormituksen (87 %
VO2may alussa. Matalammalla intensiteetilla (40 % M§) liikuttaessa alkaloosilla ei

kuitenkaan ollut vaikutusta hapenkulutukseen kikleian. (Zoladz ym. 2005.)

Forward Part of Loop

Pulmonary Gas Exchange x

Pco,

Ventilation - 1|  Wakefulness

Peripheral and _/ j

Central
Chemoreflexes - [HY] -(— Acid-Base
PO, SID  [Alb]
Feedback Part of Loop

Kuvio 3. Yksinkertaistettu kuvio hengityksen sagséh. Ventilaation avulla kontrolloidaan
hapen ja hiilidioksidin osapaineita (pGa pCQ). Kudosten vetyionipitoisuuteen vaikuttavat
hiilidioksidin osapaine, SID seka albumiini- ja faattipitoisuudet (4;. Vetyionipitoisuus ja
hapen osapaine saatelevat edelleen ventilaatist#kdi ventilaatioon vaikuttavat erdéat muutkin
signaalit kemoreseptoreiden palautteen liséksi éfudkess). (Duffin 2005.)

Gallowayn ja Maughanin (1996) tutkimuksessa koeh@nhkolkivat polkupydréaergo-
metrilla tunnin ajan 70 %:n teholla maksimaalisdsigenkulutuksesta. Natriumbikar-
bonaatin avulla aiheutettu metabolinen alkaloadstijsiinen, etta hapenkulutus oli mer-
kittavasti korkempi 15, 30 ja 45 minuutin polkenrtigélkeen verrattuna kontrolliryh-
maan (vaikkakin erot olivat suurimmillaan vain 2/kgfmin). Ventilaatio, hengi-
tysosamaara ja syke eivat kuitenkaan eronneetsta#i. Eroa hapenkulutuksessa ei
kuitenkaan osattu selittdd. Sama ventilaatio ja d§detovat siitd, etta tyéteho on mole-
missa ryhmissa ollut sama, eikd hapenkulutuksdssatoerot ole sattumaa. Korkeampi
hapenkulutus samalla tydteholla kertoo yleensa &@sesta vapaiden rasvahappojen

oksidaatiosta. Rasvojen oksidaatiossa ei kuitenldiam eroa ryhmien valilla. Tutki-
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musryhma tuli sithen lopputulokseen, ettd alkalamsitodennékdisesti aiheuttanut eroa
eri ravintoaineiden kaytdssa energiantuotannosskéi waikuttaa hapenkulutukseen,
mutta ero ei ole ollut niin suuri, ettd se nakyilsistollisesti merkitsevina eroina hengi-

tysosamaarassa.

Stephensin ym. (2002) tutkimuksessa koehenkildtipatl polkupydrdergometrilla tun-
nin ajan n. 80 %:n teholla maksimaalisesta hapekwitista. Natriumbikarbonaattia
nauttineessa ryhmassa hapenkulutus ei ollut suwankpin kontrolliryhmassakaan.
Hiilidioksidin tuotto sen sijaan oli lahes merkiésti korkeampaa alkaloosi-ryhméassa,
mika johti siihen, ettd hengitysosamaara oli myok&ampi alkaloosi-ryhméassa verrat-
tuna kontrollirynm&&n. Nama tutkimustulokset oswmisit, ettd happo-eméastasapainon
muutokset vaikuttavat myods hengityselimiston toitaém ja hengityskaasumuuttujiin

submaksimaalisessa kestavyyssuorituksessa.
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4 HAPPO-EMASTASAPAINO JA ENERGIA-AINEENVAIH-
DUNTA SUBMAKSIMAALISESSA KESTAVYYSSUORITUK-
SESSA

Hiilihydraatit ja rasvat ovat lihaksen paaasiadlignergianlahteita fyysisen kuormituk-
sen aikana. Kestavyyssuorituksessa proteiinienogdiP:n tuotannosta on alle 5 %,
tosin joissakin tutkimuksissa proteiinin osuudessi saatu jopa 20 % energiantuotan-
nosta. (Gibala 2007.) Energianlahteiden absolwagtiga suhteelliseen osuuteen vaikut-
tavat nautittu ravinto, lihaksen glykogeenipitoisuliikunnan intensiteetti ja kesto seka
liikkujan fyysinen kunto (harjoitellut vs. harjoitematon) (Venables ym. 2005.) Lisaksi
esimerkiksi hiilihydraattien saatavuus vaikuttaateiinin kayttdon energiantuotannossa
(Gibala 2007). Monimutkaiset saatelymekanismit nttgsét lopulliset hiilihydraattien

ja rasvojen seka sisaisten ja ulkoisten energiteiddn kéyton osuudet energiantuotan-
nossa (Kiens ym. 1993). Fyysisen kuormituksen siteatti on olennainen substraattien
kayton saatelija. Intensiteetin kasvaessa matalattalaiseen hiilihydraattien hapetus
kasvaa. My0s rasvojen hapetus kasvaa hieman, kissneaavuttaa tasannevaiheen ja
alkaa sen jalkeen laskea. Matalatehoisen liikuraikana rasvoista saadaan hieman yli
puolet energiasta. Intensiteetin kasvaessa rasudggtio vahenee ja hiilihydraattien
kayttd kasvaa. (Venables ym. 2005.) Edelleen mugibkappo-emastasapainossa vai-

kuttavat energiantuottomekanismeihin fyysisessarkitaksessa.

4.1 Hiilihydraattimetabolia

Hiilihydraatit ovat tarke& energianlahde korkeamsieeettisessa kestavyyssuorituksessa.
Lihasten ja maksan glykogeenia pilkotaan alukskgbsiksi, josta edelleen muodoste-
taan pyruvaattia. Pitkakestoisessa suorituksessanyé johtuu yleensa lihasten glyko-
geenivarastojen ehtymisestd, jolloin lihas ei vdi&tuottaa ATP:ta tyétehon vaatimalla
tasolla. Riittdmaton hiilihydraattien saatavuust@@hsiihen, etté lihaksen sisaltama py-
ruvaattimaara pienenee. Silloin energiantuotanmdrokkuus heikkenee, koska pyru-
vaatti on tarkea substraatti asetyylikoentsyymi-Amiodostamiselle. Asetyylikoent-

syymi-A on yhdiste, jota muodostuu seka hiilihydtaatta rasva-aineenvaihdunnassa
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ja se hapetetaan edelleen mitokondrioissa tapasgavsitruunahappokierrossa. Sitruu-
nahappokierto (Krebsin sykli, trikarboksyylihappelb) on prosessi, jossa ravintoai-
neista muodostetusta asetyylikoentsyymi-A:sta vegiaan monien vaiheiden jalkeen
energiaa. Anaerobisissa olosuhteissa pyruvaatisiadostuu laktaattia anaerobisen
glykolyysin seurauksena. Useissa tutkimuksissarohkaittu, etta kestavyyssuorituk-
sen aikana nautittu hiilihydraatti auttaa viivagigtdan vasymysta ja parantaa kesté-

vyyssuorituskykya. (McConell ym. 1999.)

Monissa tutkimuksissa natriumbikarbonaattilisan lavaiheutetun metabolisen alka-
loosin on havaittu parantavan maksimaalista, lybstiista fyysista suoritusta. Tutki-
mukset ovat usein kuitenkin keskittyneet suoritwgky parantumiseen, eika niink&an
ole tutkittu, mitd muutoksia alkaloosi tydskentédsv lihasten metaboliassa aiheuttaa.
Suorituskyvyn parantumista on selitetty esimerkikasvaneella lihasten laktaatin tuo-
tannolla tai parantuneella laktaatin poistumisifiaksista. Lihaksen sisaiseen laktaatti-
pitoisuuteen vaikuttavat lihaksessa tuotettavataktin maara seka teho, jolla laktaattia
poistetaan lihaksesta. Alkaloosin on havaittu n@staveren laktaattipitoisuutta verrat-
tuna samalla ty6teholla suoritettuun kuormituksdem elimistd ei ole alkaalisessa ti-
lassa. Alkaloosin on havaittu nostavan myos lihaksisaista laktaattipitoisuutta. Hol-

lidge-Horvatin ym. (2000) tutkimuksessa koehenkpdtkivat polkupyoraergometrilla

kolme 15 minuutin kuormaa 30:n, 60:n ja 75 %:n tikhmaksimaalisesta hapenottoky-
vysta. Suurimmat vaikutukset alkaloosilla oli kalal&orkeimmalla kuormalla. 60 %:n

teholla VQmaxsta glykogeenin kayttd kasvoi verrattuna kontrgimaan. Pyruvaatin

tuotanto kasvoi glykogeenifosforylaasi-entsyymitiigisuuden myota. Glykogeenifos-

forylaasi katalysoi glykogenolyysid. Myos pyruvaathiapetus Kiihtyi, mistd seurasi,

ettei laktaatin tuotanto kuitenkaan kasvanut kiiletysta hiilihydraattimetaboliasta huo-
limatta. 75 %:n teholla V@axsta tydskenneltdessa glykogeenin kaytté kasvaerkut
matalammallakin ty6teholla verrattuna kontrollirydém. Raskaimmalla kuormalla kas-
voivat kuitenkin myds laktaatin tuotanto ja lihaksekertyvan laktaatin maara, koska
glykogenolyysin ja glykolyysin toimintaa ei inhiltoj kuten yleensa tapahtuu pH:n las-
kiessa fyysisessd kuormituksessa. Laktaatin tuothndksessa on riippuvainen pyru-
vaatin tuoton ja oksidaation vélisestad tasapaind2yauvaattidehydrogenaasi on ent-
syymi, joka katalysoi pyruvaatin dekarboksylaatieliapyruvaatin hapettumista asetyy-

likoentsyymi-A:ksi ja vaikuttaa siten sitruunahagorossa kasiteltavan hiilihydraatin
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maaraan. Korkeimmalla kuormalla glykogenolyysinotaitti siis pyruvaattidehydro-

genaasin toiminnan tason, jolloin laktaatin tuatakasvoi. (Hollidge-Horvat ym. 2000.)

Esimerkiksi Stephens ym. (2002) pohtivat tutkimdes@an, olisivatko Hollidge-
Horvatin ym. (2000) havaitsemat muutokset hiilirgattiaineenvaihdunnassa alkaloo-
sin seurauksena epdaedullisia pitkékestoisen lilgknnaikana. Kasvanut glykogeenin
kayttd ja laktaatin tuotanto kun kertovat anaembignergiantuotannon kasvamisesta.
Stephensin ym. (2002) tutkimuksessa koehenkilokipal polkupyoraergometrilla 60
minuuttia noin 80 %:n teholla maksimaalisesta hafiekyvysta nautittuaan 0,3 g nat-
riumbikarbonaattia (alkaloosi) tai kalsiumkarboniaatkontrolli) painokiloa kohti. Nat-
riumbikarbonaatin aiheuttama metabolinen alkal@diuitenkaan vaikuttanut negatii-
visesti lihaksen glykogeenin kayttéon tai laktadtiertymiseen lihakseen. Sen sijaan
alkaloosin aikana jo levossa havaittiin pienempakisen vetyionipitoisuus verrattuna
kontrollitilaan, ja ero sailyi koko fyysisen kuortuksen ajan. Metabolinen alkaloosi ei

kuitenkaan vaikuttanut kestavyyssuorituskykyyn.

Asidoosi puolestaan saattaa inhiboida glykolyysik&svahentaa laktaatin ja vetyionien
poistumista lihaksista (Galloway & Maughan 1996)désten glukoosin otto saattaa
myo6s vahentyd, koska insuliinin kyky sitoutua résegihinsa saattaa heikentya asidoo-
sin myoéta (Bigner ym. 1996). Gallowayn & Maugha(i®996) tutkimuksessa koehenki-
|6t polkivat 70 %:n teholla V@haxSta 60 minuutin ajan sen jalkeen, kun olivat nautt
neet 0,3 g/kg natriumbikarbonaattia tai kalsiumkadmattia. Plasman pH, bikarbonaatti-
ionipitoisuus seka emasylijadma olivat kaikki kakepia alkaloosin seurauksena ver-
rattuna kontrolliryhm&én niin levossa kuin kuorrkgassakin, mutta alkaloosilla ei kui-
tenkaan ollut vaikutusta hiilihydraattien oksidaati ryhmien valilla. Bignerin ym.
(1996) lehmille tehdysséa tutkimuksessa sen sijaioasi heikensi lihasten glukoosin
ottoa, mika todennédkdisesti johtui heikentyneesiguliinin erityksesta. Lisaksi kor-

tisolin eritys kasvoi, mikéd myos ehkaisee glukodsiketusta lihassoluihin.

4.2 Rasvametabolia

Kehossa olevat triglyseridit eli varsinaiset rasgaat elimiston suurin energianlahde.

Suurin osa triglyserideista on varastoituneenaatasyokseen. Rasvoissa oleva ener-
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giamaara on n. 60 kertaa suurempi kuin glykogeemwarastoitu energia. Rasvahappo-
jen oksidaatio fyysisen rasituksen aikana mahda#ipitkakestoisen suorituksen yllapi-
tamisen ja viivastyttdd glykogeenin loppumista.talaasvahappoja voidaan kayttaa
energiantuotannossa, pitaa rasvakudoksen trigtlisafuksi pilkkoa kolmeksi rasvaha-
poksi ja glyserolimolekyyliksi lipolyysi-nimisess@aktiossa ja kuljettaa lihasten mito-
kondrioihin. Levossa rasvat ovat suurin energiasdaliRasvakudoksen lipolyysin aktii-
visuutta saatelevat hormonit, jotka vaikuttavatnmomisensitiivinen lipaasi -nimisen
entsyymin aktiivisuuteen. Hormonisensitiivista Bséa inhiboi lahinna insuliini ja sti-
muloivat lahinna katekoliamiinit. (Horowitz & Klei@000.) Liikunnan aikana lihaksella
on yleensa riittavasti FFA:a kaytettavissa, mutin\pieni osa plasman rasvahapoista
kuljetetaan lihassolujen sisdén. Plasman FFA-pitmisn ja FFA:n kayttdtason energi-
antuotannossa valilla on tavallisesti lineaarinehde. Rasvahappojen kayttba saatelee
mm. lipolyysin taso rasvakudoksessa. FFA:n kaytéjoittavia tekijoita voivat olla
FFA:n kuljetus kapillaareista, kuljetus lihassolujan mitokondrioon sek& oksidaatio

mitokondriossa. (Kiens ym. 1993.)

Fyysisen kuormituksen intensiteetti on tarkead sabgtien kayton saatelija. Intensiteetin
kasvaessa glykolyyttinen energiantuotanto kasvaké estaa rasvahappojen kuljetusta
mitokondrioihin ja vahentéa siten niiden hapetustargian tuottamiseksi. Glykolyytti-
nen, anaerobinen energiantuotanto pienentaa pktygonien keraantymisen takia kor-
keaintensiteettisessa rasituksessa, mika estagéemdsi karnitiinipalmitoyylitransfe-
raasi I:n aktiivisuutta. Kyseinen entsyymi on aws@massa rasvahappojen kuljetukses-
sa mitokondorioihin. Glykolyysin my6ta myods pyrutiaatuotanto kasvaa, mika edel-
leen johtaa kasvaneisiin laktaattipitoisuuksiinkizatti voi suoraan estaa vapaiden ras-
vahappojen (FFA) vapautumista rasvakudoksesta sEdatuitkimuksessa todettiin, etta
laktaatin kertyminen vereen alkaa samalla kuorrtagala kuin milla maksimaalinen
rasvojen oksidaatio saavutetaan. Rasvojen oksaiasivaa kuormituksen intensiteetin
noustessa 35 %:n tehosta MEksta ylospain ja hapenkulutuksen saavuttaessa % 50
VO:maxSta se alkaa laskea. On ajateltu, ettd nimenorhaiémydraattimetabolian li-
saantyminen intensiteetin kasvaessa saatelee easatjeenvaihduntaa. Myds hyper-
glykemia (korkea verens sokeripitoisuus) ja hyparimemia (korkea veren insuliinipi-

toisuus) vahentavat rasvahappojen oksidaatiotangbles ym. 2005.)
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Rasvojen hapetuksen méarassa energiantuotannossauda yksilollisid eroja. Esi-
merkiksi hengitysosamaéaran (RQ) havaittiin vaihtate erdassa tutkimuksessa 0,83 ja
0,95:n valilla harjoittelemattomilla miehilld, kure liikkuivat 55 %:n teholla
VO2maxSta. Hengitysosamaéara kertoo hengityksessa syerymhélidioksidin maaran
suhteessa kulutetun hapen maaraan. Kaytettdessivietbaineita energiantuotannossa
myds hiilidioksidsin tuotto muuttuu. Mitd enemmameegiantuotannossa kaytetaan ras-
voja sitd matalampi RQ on. Harjoitelleilla pyorilila hengitysosamaaran on havaittu
vaihtelevan levossa 0,72 ja 0,93:n vdlilla. Noutlateuokavalion, lihaksen sisdltaman
glykogeenimaaran seka liikunnan keston ja inteaesiteliséksi energiantuotannossa
kaytetyn rasvan maara riippuu esimerkiksi I-tyyfillssolujen maarasta ja veressa
kiertdvien metaboliittien maarasta (esim. laktadttA). Glykolyyttisen energiantuo-
tannon seurauksena lihaksen laktaattipitoisuus daaskihaksesta laktaatti siirtyy ve-
renkiertoon, mika pienentéda vahvojen ionien pitoggroa (SID) ja kasvattaa edelleen
vetyionipitoisuutta. Bikarbonaatti-ionit puskurotveetyioneja hidastaen happamuuden
kasvua, mika edelleen kasvattaa kudosten hiilidéggoisuutta. 1lmid nostaa hengi-
tyskaasuista mitattavaa VG@ ja yliarvioi siten hiilihydraattien ja aliarvigiasvojen
osuutta energiantuotannosta. On kuitenkin todeiti#, esimerkiksi epasuoraa kalori-
metriaa voidaan kayttdd energiaravintoaineiden ksao arvioinnissa, kun liikunnan
intensiteetti ei ylita 80-85 %:a ViQaxsta. (Venables ym. 2005.)

Liikunnan aiheuttamien pH-muutosten puskurointkgitestoisen likunnan alussa saat-
taa lisatd FFA:n kayttda energiaksi vapaiden rasppbjen uudelleen esterdinnin va-
hentymisen kautta. Samalla glykogeenia kaytetaérgeanmtuotannossa vahemman,
jolloin vdsyminen saattaisi viivastya. Tosin eiaoldivan varmoja, johtuuko FFA-
pitoisuuden lasku plasmassa lipolyysin inhibitiogtRA:n tehostuneesta kaytdsta ener-
giantuotannossa vai FFA:n uudelleen esterdimisé&iigserolin kayttaytymisen perus-
teella nayttaisi kuitenkin silta, ettei asidooghiboi lipolyysid. Rasvojen hapetusta pit-
kakestoisessa liikunnassa saattaa rajoittaa kayiesti olevien vapaiden rasvahappojen
maara, mika edelleen saatelee hiilihydraattienté@yenergian tuotannossa. Esimerkiksi
Gallowayn ja Maughanin (1996) tutkimuksessa HC@salla aiheutettu metabolinen
alkaloosi vahensi plasman FFA-pitoisuutta glys@iisuuden noustessa ensimmaisen
kymmenen minuutin aikana, kun koehenkilot polkivét % teholla VQnaxSta. Se

osoittaa, ettéa lipolyysi kiihtyi, mutta ei voida ikenkaan olla varmoja onko vapaiden
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rasvahappojen kayttd energiantuotannossa vai rappafen uudelleen esterdinti li-

saantynyt. (Galloway & Maughan 1996.)

Heikentynyt rasvojen oksidaatio on tarkeda tekif@liuuden kannalta. Lihavuus on tila,
jossa lihasten sisdisten triglyseridien maara jdokten insuliiniresistenssi ovat kasva-
neet, jolloin myo6s rasvojen oksidaatio lepotilakaaiintyy. Lihavuuden vahentamisek-
si olisikin tunnettava keinot, joiden avulla rassojoksidaatiota saadaan parannettua.
(Venables ym. 2005.) Rasvojen ylimaara ja niidentykeinen esimerkiksi lihaksiin
huonontuneen rasvojen oksidaation myo6ta estaadirsidiinin toimintaa glukoosiai-
neenvaihdunnassa. Rasva-aineenvaihdunnan toimiparamtamisen pitéisi siis paran-
taa myds insuliiniherkkyytta. Tutkimukset ihmisintavat aihetta pohtia, etta lihasten
sisaltamalla triglyseridimaaralla olisi negatiivinghteys insuliinin toimintaan, vaikka-
kaan triglyseridit tuskin suoraan vaikuttavat imsiih. Yksi olennaisista aerobisen kes-
tavyysliikunnan adaptaatioista on lihaksen oksidatn kapasiteetin kasvaminen, jol-
loin rasvojen oksidaatio lihaksissa kiihtyy submalemlisessa rasituksessa. Samalla
plasman vapaiden rasvahappojen kaytté energiamuoiogaa kasvaa. Vaikka aerobinen
kestavyysharjoittelu parantaa rasvojen kayttoagaksi, harjoittelun vaikutukset lihas-
ten sisaisiin triglyserideihin eivat ole yhtéa sélvioissakin tutkimuksissa harjoittelun on
havaittu lisdavan lihasten triglyseridipitoisuuttan taas toisissa vaikutus on ollut pien-
ta tai sitd ei ole ollut ollenkaan. Ei olla myodskagksimielisia siitd, lisaakod kesta-

vyysharjoittelu triglyseridien hajotusta lihaksiséaruce & Hawley 2004.)
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4.3 Proteiinimetabolia

Huolimatta proteiinin vahaisesta roolista energiatannossa kestavyysharjoitus aiheut-
taa akuutteja muutoksia proteiinien synteesisddajatuksessa. Liikunnan aiheuttamat
muutokset proteiinimetaboliassa ovat yhteydess@emusubstraattien kayton saatelyyn,
ja ovat siten vaikuttamassa harjoitusadaptaatiogyeryyn. Kestavyyssuoritus ei valt-
tamatta lisda proteiinien kayttéa, jos hiilihydteg on tarpeeksi saatavilla. Akuutti
kestavyysliikunta lisda kuitenkin haaraketjuistenirsohappojen (BCAA) oksidaatiota
luurankolihaksessa. On pohdittu, voisiko proteiiti@yttd energiantuotannossa jopa
heikentdd aerobista kapasiteettia, koska BCAA:retuspkuluttaa 2-oksoglutaraattia,
joka on sitruunahappokierron vélituote ja keskeigessemassa hiilihydraattien ja rasvo-
jen hapetuksessa. Pitkdkestoinen kuormitus saattghentaa hiilinydraattien ja rasvo-
jen oksidaatioon kaytossa olevan 2-oksoglutaraatiérad. Nain ei kuitenkaan ole ai-
nakaan viela havaittu tapahtuvan. (Gibala 2007 jall@linen asidoosi lisda proteiinien
hajotusta ja lisaa haaraketjuisten aminohappojesidaktiota. Asidoosi myds inhiboi
proteiinien synteesia. Asidoosin aikana menetefidjon typpeda virtsaan, mika kertoo

negatiivisesta proteiinitasapainosta. (Wiederkeh¢r&pf 2001.)

4.4 Energia-aineenvaihdunnan saatelyyn osallistuuiehormonien toi-

minta

Tassa alakappaleessa kéasitellaén erityisesti ydildatti- ja rasva-aineenvaihdunnan
kannalta keskeisten hormonien toimintaa. Kappateesgelladn hormonien tarkeimmat
vaikutusmekanismit seka niiden toimintaa fyysisdasarmituksessa. Lisaksi joidenkin
hormonien osalta kasitellaan lyhyesti ravinnon waiksia hormonitoimintaan. Asidoo-
sin ja alkaloosin vaikutuksia hormonitoimintaante$ian silté osin, kuin tietoa on ollut

saatavilla.
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4.4.1 Insuliini ja glukagoni

Insuliinia erittyy haiman Langerhansin saarekkei@esoluista. Insuliini tehostaa glu-
koosin kulkua esimerkiksi lihassolujen solukalvépil Solujen sisélla se tehostaa glu-
koosin varastoitumista glykogeeniksi ja rasvak&aseehostaa glukoosin hyvéaksikayt-
tdéa energiantuotannossa. Insuliini onkin tarkearum glukoosiaineenvaihdunnan saa-
telyssé. Ruokailun jalkeen veren glukoosipitoisyyysyy normaalialueella (3,9-6,1
mmol/l) insuliinin glukoosipitoisuutta alentavan ikatuksen ansiosta. (Breckenridge
ym. 2007.) Ravinto on tarke& insuliinin eritystétefeva tekija, ja ravinnon ravinto-
ainekoostumus, glykeeminen indeksi (kuvaa ruokaexinaiheuttamaa veren glu-
koosipitoisuuden muutosta) sekd nautittavan ruoamstkimus vaikuttavat ruokailun
jalkeiseen insuliinivasteeseen (Bloomer ym. 208@Qn ennen liikuntasuoritusta nauti-
taan esimerkiksi runsaasti glukoosia siséltavéagtaousee insuliinipitoisuus nopeasti
ruokailun takia nousseen veren glukoosipitoisuudstéa. Jos insuliinipitoisuus on
korkea liikuntasuorituksen alussa, saattaa venekogisipitoisuus laskea liian alhaiseksi
(hypoglykemia), koska seka korkea insuliinipitoisuetta liikunnan aiheuttama stimu-
laatio lisdavat glukoosin kuljetusta kudoksiin. Reeon stimuloima insuliinin eritys on
riippuvainen myds insuliinia erittdvien solujen&gesta pH:sta. Happamuuden lisdan-
tyminen kiihdyttaa glukoosin stimuloimaa insuliingritysta, kun taas alkaalisuuden
kasvaminen inhiboi sita. (Gunawardana ym. 2004r) Sjgman asidoosi yleensa saatta
heikent&a insuliinin sitoutumista reseptoreihinsd¢ikentdd siten glukoosin kuljetusta

lihassoluihin (Bigner ym. 1996).

Saanndllinen fyysinen aktiivisuus parantaa insuiiindételemééd glukoosin kuljetusta
lihassoluihin ja muihin perifeerisiin kudoksiin, kéi johtuu useista hiilihydraatti- ja
rasva-aineenvaihdunnan adaptaatioista fyysisellermkitukselle. Insuliinin normaali
toiminta on olennaista esimerkiksi insuliiniresigsin ja 2-tyypin diabeteksen syntymi-
sen valttdmiseksi. Insuliinin séatelemasta glukodailjetuksesta 30-50 % tapahtuu
lihassolujen sisélle. Vahentynyt insuliinin sdatedeglukoosin otto lihaksiin on yksi syy
insuliiniresistenssin syntymiselle. 2-tyypin diadleteen sairastuneiden varhaisimmat
sairauteen liittyvat muutokset ovatkin yhteydesbasten huonontuneeseen glukoosin
ottoon normaalista insuliinipitoisuudesta huoliraattiikunnan on havaittu lisdavan
insuliinista riippuvaisten, glukoosin kuljetukseesallistuvien proteiinien ilmentymista

ja korreloivan parantuneen insuliinitoiminnan kansgleran-Garcia ym. 2005.) Kun
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verenkierrossa kiertéavien vapaiden rasvahappojeiraniéasvaa liikaa, saattaa rasvoja
kertya lihaksiin ja maksaan. Ylimaarainen rasvaedelleen estaa insuliinin toimintaa
glukoosiaineenvaihdunnassa ja vaikuttaa siteniingeisistenssin syntyyn. Myos siksi
saannollinen fyysinen aktviisuus on tarkeaé norit@ahsuliinin toiminnalle. (Bruce &
Hawley 2004.)

Haiman Langerhansin saarekkeidesolut erittdvat glukagonia, jota kutsutaan insulii

nin vastavaikuttajahormoniksi. Glukagonin paatetidvon stimuloida glykogenolyysia

ja glukoneogeneesid maksassa ja sitd kautta he@gssa kiertavan glukoosin maaraa.
(McArdle ym. 2001, 433.) Ruokailun jalkeinen verglukoosipitoisuuden saately ta-

pahtuu insuliinin aiheuttaman endogeenisen eliistiin sisaisen glukoosin tuotannon
madaltumisen mutta myos glukagonin aiheuttaman ge®lusen glukoosin tuotannon
nostamisen avulla. (Breckenridge ym. 2007.) Insuldn tarkein hormoni veren glu-

koosipitoisuuden saatelyssé, mutta myos glukagoaill tarkea rooli. Eraassé tutkimuk-
sessa glukagonin eritys estettiin kokonaan, joll@nen glukoosipitoisuus laski hypo-

glykeemiselle tasolle insuliinin toiminnasta hudditta. (Breckenridge ym. 2007.)

4.4.2 Kortisoli

Kortisoli, jota erittyy lisamunuaisten kuorikerr@sta, on tarkein glukokortikoidi ihmi-
sella. Yleisesti ottaen silla on merkittava rodheenvaihdunnassa ja immuunitoimin-
nassa. Sen vaikutukset hiilihydraatti- ja proteiiataboliassa ovat katabolisia. Kortisoli
esimerkiksi stimuloi glukoneogeneesia, jolloin veggukoosi saastyy ja lihaksen prote-
iinivarastot pienentyvét. Kortisolin pitoisuuksi@muutoksia veressa on tutkittu vuoro-
kaudenajan vaihtelun seurauksena seka erilaisenn@y ja fyysisen kuormituksen
jalkeen. Tutkimusten perusteella nayttaisi siltda eortisolin méaréa verenkierrossa
kasvaa pitkakestoisen, korkeaintensiteettisen rlilein seurauksena. Yhta varmoja ei
olla matalatehoisen tai lyhytkestoisen fyysisenrkutuksen vaikutuksista. (Jacks ym.
2002.)

Eraassa tutkimuksessa havaittiin, etté erittairamddroteiinia sisaltdvan ravinnon (50 g
proteiinia paivassa) nauttimisen jalkeen virtsadttyaeen kortisolin maara oli 30 %
pienempi kuin normaalisti proteiinia siséltaneewmimaon jalkeen. Virtsaan erittyvan

kortisolin maaréa kertoo yleisesti kehossa eritdtgrtisolin maarasta. Kortisolin eritty-
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misen on havaittu pienentyvan myos silloin, kumédion alkaalisuutta on lisatty bi-
karbonaatti-ionien avulla. Kroonisen metabolised@ssin tiedetdan lisdavan glukokor-
tikoidien eritysta. Siksi esimerkiksi ravinnon peohisisallon ja kortisolin erityksen
yhteys saattaa johtua juuri siitd, ettd runsaastiepinia sisaltava ravinto aiheuttaa hap-
pamuutta. Pitkittynyt glukokortikoidien ja kortisoleritys saattaa aiheuttaa insuliinin
herkkyyden heikentymista, lisaté viskeraalirasvaiirda ja lisata riskia sairastua insu-
liiniresistenssiin ja diabetekseen. Saattaa olladubista, etté insuliiniresistenssin syn-
ty voitaisiin estda elimiston alkaalisuutta lisdiva@avinnolla. (McCarty 2005.) Meta-
bolinen asidoosi ja glukokortikoidien erityksena@styminen ovat yhteydessa myos
proteiinien kasvaneeseen hajotukseen (Wiederkefragf 2001).

4.4.3 Adrenaliini ja noradrenaliini

Adrenaliini ja noradrenaliini ovat katekoliamiingjaita erittyy lisémunuaisen ytimesta.
Niita erittyy erilaisissa elimistdn stressitilargsed, ja ne kiihdyttavat aineenvaihduntaa.
Niiden veressa kiertdva maara on osoitus sympeaattisrmoston toiminnasta. Niilla on
vaikutusta sydamen ja verenkierron toimintaan sek#abolisiin reaktioihin, ja ne ovat
mukana myo6s harjoitusvaikutuksen synnyssa. Erd#tinmuksen mukaan katekoliamii-
nien maara veressa nousee erityisesti, kun kudkegtu intensiteetti ylittaa laktaatti-
kynnykstd vastaavan tason. Laktaattikynnyksen yiigilla tehoilla myos asidoosi
alkaa kasvaa. (Urhausen ym. 1994.)

Alkaloosin on havaittu nostavan veren laktaattipitatta fyysisen kuormituksen aikana
verrattuna samalla ty6teholla suoritettuun kuorksgen neutraaleissa olosuhteissa.
Erityisesti adrenaliinilla on rooli lihaksen glykegnin pilkkomisen saatelyssa fyysisen
kuormituksen aikana. Onkin tutkittu, voisivatko édabliamiinit olla yhteydessa alka-
loosin aikana havaittuun korkeampaan laktaattipitoieen. Nain ei kuitenkaan nayttai-
si olevan ainakaan supramaksimaalisen pyorailysu@en aikana. (Bouissou ym.
1988.)
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4.4 .4 Testosteroni

Testosteroni on steroideihin kuuluva hormoni, jetdtyy kiveksista. Silla on aineen-
vaihdunnassa seka katabolisia ettd anabolisia tuaikia. (Volek ym. 1997.) Plasman
testosteronipitoisuus kuvaakin elimiston anaboligéa, ja siksi testosteroni oli mukana
myo6s taman tutkimuksen mitattavissa muuttujissakkea se olekaan olennaisimpia
hormoneja hiilihydraatti- ja rasva-aineenvaihduniséételyssa. Testosteroni vaikuttaa
lihasten kasvuun ja yksittdisten lihassolujen photgsaltoon. (McArdle ym. 2001,
426.) Tosin testosteroni saattaa vahentaa glykagemlikkomista fyysisen kuormituk-
sen aikana. Esimerkiksi korkean veren sokeripitadgm omaavilla rotilla havaittiin,
ettd testosteroni saasti lihasten glykogeenivarsttbomaksimaalisessa kestavyyssuori-
tuksessa. (Van Breda ym. 2003.)

Erityisesti voimaharjoittelu lisda akuutisti ted®nin pitoisuuksia verenkierrossa.
Voimaharjoituksen intensiteetti, kuorma, kesto,apailisjaksot ja tydskentelevan lihas-
massan maara vaikuttavat testosteronivasteen geeruuMyds ravinnon vaikutuksia
testosteroniin voimaharjoituksen yhteydessa onttutkKun ravinnon sisaltamaa hiili-
hydraattia on korvattu proteiinilla, testosterotosuudet ovat laskeneet. Kun energian-
tuotannossa kaytettyjen substraattien kaytt6 muutbouuttuu siis myods testosteronin
vaste fyysiselle kuormitukselle. Vasteeseen eigkkitan vaikuta ainoastaan energiara-
vintoaineiden suhteelliset osuudet ravinnossa, vagds niiden laatu. Erdassa tutki-
muksessa kestavyysurheilijoiden testosteronin lepispudet ja vaste liikunnan aikana
laskivat, kun he vaihtoivat lihapitoisen ruoan takivovegetaariseksi, vaikka energiara-
vintoaineiden osuudet ravinnossa pysyivat samdialek ym. 1997.) Pitkakestoisen
likunnan aiheuttama kortisolipitoisuuden nousu ttigi laskevan testosteronipitoi-
suuksia. Oletetaankin, ettd harjoitelleilla kesi@urheilijoilla korkeat kortisolipitoi-
suudet (harjoitelleilla kortisolin kuormitusarvotvat kohonneita) aiheuttavat havaitut
jatkuvasti matalammat testosteronipitoisuudet lsaogDaly ym. 2005.)
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5 TUTKIMUSONGELMAT JA -HYPOTEESIT

Taman tutkimuksen tarkoituksena oli selvittda, kaiivahéaproteiininen ravinto vaikut-
taa happo-emastasapainoon, hiilihydraatti- ja r@sneenvaihduntaan seka energia-
aineenvaihdunnan saatelyyn osallistuviin, tdhahirtutkseen valittuihin hormoneihin
levossa seka submaksimaalisessa kestavyyssuosfzksEavoitteena oli, etta tulosten
perusteella voitaisiin arvioida mahdollisesti ektin emaksisyytta lisddvan ravinnon
merkitystd niin kestéavyysurheilijan suorituskyvymirk tavallisen ihmisen terveyden

kannalta.

1. tutkimusongelma: Voidaanko ruokavaliota muokkaba vaikuttaa elimiston happo-

emastasapainoon?

2. tutkimusongelma: Voidaanko ravinnon avulla atteauelimistoon alkaloosia ja siten
parantaa suorituskykya? Parantuuko suorituskykyddeen puskurikapasiteetin kaut-

ta?

Esimerkiksi Greenhaffin ym. (1987a, 1987b, 1988288b, 1988c), Dersjant-Lin ym.
(2002) ja Remerin (2001) mukaan ravinnon koosturel&kson vaikutusta happo-
emastasapainoon. Erityisesti ravinnon korkea propaioisuus lisdéd happojen muodos-
tusta elimistéssd. PRAL:n avulla voidaan arvioidaka-aineiden happojen tai emasten
muodostumista, ja sen mukaan esim. hedelmat jaksed\tisaisivat emastuotantoa, kun
taas esim. liha, kana ja juusto lisaisivat elimstiappojen tuotantoa. (Remer 2001.)
Useiden tutkimusten mukaan esimerkiksi natriumtikaaatilla on pystytty lisédmaan
elimiston emaksisyyttd ja bikarbonaatti-ionipitaisia ja siten parantamaan fyysista

suorituskykya (esim. Douroudos ym. 2006).

1. hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto vaikuttappg@emastasapainoon lisaten elimis-
ton emaksisyytta.
1. O-hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto ei vaikbt@ppo-eméastasapainoon eika lisda

elimiston emaksisyytta.
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2. hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto lisda eliimsemaksisyytta kasvattamalla vah-
vojen ionien pitoisuuseroa (SID) ja laskemalla kejgn happojen kokonaispitoisuutta
(Ato)-

2. 0-hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto ei kasuwathvojen ionien pitoisuuseroa eikéa

laske heikkojen happojen kokonaispitoisuutta.

3. hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto lisda elbdmspuskurikapasiteettia kasvattamal-

la bikarbonaatti-ionien pitoisuutta.

3. 0-hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto ei liséitnsston puskurikapasiteettia eika bi-

karbonaatti-ionien pitoisuutta.

4. hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto pienentddnsksimaalisen kuormituksen aika-

na tapahtuvaa pH:n laskua.

4. 0-hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto ei vaiksiabmaksimaalisen kuormituksen

aikana tapahtuvaan pH:n laskuun.

3. tutkimusongelma: Aiheuttaako mahdollisesti kasia emaksisyys energia-
aineenvaihdunnassa muutoksia, jotka voisivat veakukestavyyssuorituskykyyn tai
olla terveytta edistavia? Voisiko muutoksilla ojfateyttd esim. lihavuuteen, veren so-

keripitoisuuteen ja edelleen metaboliseen oirey&gn?

Gallowayn & Maughanin (1996) mukaan asidoosi saatthiboida glykolyysia, vahen-
taad laktaatin ja vetyionien kuljetusta lihaksestdiboida lipolyysia, kiihdyttd& rasva-
happojen kayttda energiaksi tai lisatd vapaidenataappojen re-esterifikaatiota. Asi-
doosin neutralisoiminen tai alkaloosi voisi aihaatipédinvastaisia reaktioita. Bignerin
ym. (1996) tutkimuksessa todettiin, ettéd asidoasittea aiheuttaa insuliiniresistenssia
lihaksessa ja heikent&é siten glukoosin ottoa diblaghin. Insuliinin eritys saattaa myos
pienentyd, mika aiheuttaisi heikentyneen glukodsilietuksen lihassoluihin. Alkaloosi

puolestaan paransi glukoosin ottoa.
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5. hypoteesi: Vahéaproteiinisen ravinnon nauttimiggkeen hiilihydraattien ja rasvojen
kayton osuus energiantuotannossa muuttuu niin $avkain submaksimaalisessa kesta-

vyyssuorituksessa normaaliravintoon verrattuna.

5. 0-hypoteesi: Vahaproteiinisen ravinnon nauttenirei vaikuta hiilihydraattien eika
rasvojen kayttdon energiantuotannossa levossajaaksimaalisessa kuormituksessa.
4. tutkimusongelma: Vaikuttaako mahdollinen alkalioeerenkierrossa kiertavien hor-
monienpitoisuuksiin?

Asidoosi saattaa heikentaa insuliinin eritystainauliinin sitoutumista reseptoreihinsa
ja heikentda siten glukoosin kuljetusta lihassotuifBigner ym. 1996). Vahéproteiini-
sen ravinnon ja alkaloosin on sen sijaan havaigngntéavan kortisolin eritysta (McCar-
ty 2005).

6. hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto nostaa insuja laskee kortisolipitoisuuksia.

6. 0-hypoteesi: Vahaproteiininen ravinto ei vaikimsuliini- tai kortisolipitoisuuksiin.
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6 TUTKIMUSMENETELMAT

6.1 Koehenkil6t

Koehenkil6ina tutkimuksessa oli yhdeksan liikkuns#@nnollisesti harrastavaa, tervetta
miesopiskelijaa. He olivat ialtaan 23t53,4 vuotta (keskiarva keskihajonta), painoi-
vat 76,7+ 7,4 kg ja olivat pituudeltaan 178+76,1 cm. Koehenkildiden ihopoimumitta-
uksilla mitattu, neljan pisteen menetelméalla (Daor& Womersley 1974) maaritetty
rasvaprosentti oli 15,6 3,0 %. Heiddn maksimaalinen hapenottokykynsa 4 oli
53,6+ 4,1 ml/kg/min. Koehenkildiden hematokriitti oli 87+ 3,9. Koehenkil6t saivat
ennen tutkimuksen alkua tarkat tiedot tutkimuksetugta ja tarkoituksesta seka toi-
menpiteistd, joiden kohteeksi he joutuivat. Lisdksehenkilbille annettiin tarkat ohjeet
mittauksiin valmistautumisesta ja muista kaytanrasoista. He antoivat kirjallisen
suostumuksensa tutkimukseen osallistumisesta. mMuisuunnitelma hyvaksyttiin

myds Jyvaskylan yliopiston eettisesséa toimikunnassa

6.2 Koeasetelma

Mittausten kulku on esitetty kuviossa 4 sivulla #Muksi kohenkil6t pitivat ruokapai-
vakirjaa neljan vuorokauden ajan normaalisti sydédsravinnosta. Ravintopaivakirja-
jakson paéatteeksi koehenkildilta mitattiin maksifiveen hapenottokyky polkupyéraer-
gometrilla tehdyn testin avulla (M1). Testissa ptilin kahden minuutin kuormia uu-
pumukseen asti. Aluksi verryteltiin 6 min 50 W:nokmalla, minka jalkeen varsinainen
testi alkoi 75 W:n kuormalta. Vastusta nostettish@en minuutin valein 25 W kerral-
laan, ja polkemista jatkettiin niin pitkaan kuinegtenkild jaksoi. Maksimaalisen ha-
penottokyvyn perusteella maaritettiin polkemistebetiraavia pyoratesteja varten. Yh-
desta kolmen viikon kuluttua VQarmittauksesta (M1) koehenkil6t aloittivat toisen
ruokapaivakirjajakson, jonka paatteeksi he polkitasen pyoratestin (M2). Testissa
poljettiin viiden minuutin verryttelyn jalkeen 320 min. Ensimmainen kuorma poljet-

tiin 40 %:n, toinen 60 %:n ja kolmas 80 %:n tehaollaksimaalisesta hapenottokyvysta.
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Yhdesta kolmen viikon kuluttua mittaus 2:sta alkela kolmas ruokapaivékirjajakso ja

pp-testi suoritettiin kuten M2:ssa (M3). M2 ja M3iadostivat varsinaiset mittaukset.

M1:n jalkeen koehenkil6t jaettiin kahteen ryhmé&ér4 ja n=5). Ennen M2:a ryhméa 1
s6i normaalia ravintoa, ja ryhméa 2 vahaproteiinistavisravintoa (lite 1), jonka avulla

elimistoon pyrittiin aiheuttamaan alkaloosia. End8:a ryhmat vaihtoivat osia. Ruo-
kapaivakirjajakson alussa ennen M2:a ja M3:a kokihi#rkavivat paastoverikokeessa,
jonka jalkeen alkoi joko normaalin ravinnon jaksd vahaproteiininen kasvisravinto-
jakso. Neljan vuorokauden kuluttua koehenkilot vaii jalleen paastoverikokeeseen,
jonka jalkeen nautittiin kevyt aamupala (liite Rpin 20 minuuttia aamupalan nauttimi-
sen jalkeen aloitettiin viiden minuutin mittainearryttely polkupyoréaergometrilla. Nel-

jan minuutin tauon jalkeen alkoi varsinainen tedtikainen kuorma (40, 60 ja 80 %
VO2maxSta) kesti 10 minuuttia, ja kuormaa seurasi aglf@n minuutin mittainen tauko,

jonka aikana otettiin verinaytteet. Kolmannen kuamjilkeen seurasi viela yksi neljan
minuutin tauko, jonka jéalkeen koehenkilot polkivagksimaalisella teholla uupumuk-
seen asti. Tassa tutkimuksessa tutkimuskohteeraiitdinkin submaksimaalinen kuor-
mitus, joten tulokset on analysoitu vain submaksilisten kuormien jalkeen mitattujen
muuttujien osalta maksimaalista hapenkulutustadankttamatta. Tutkimuksessa tarvit-
tavat verinaytteet otettiin ja analysoitiin ammaitbisen laborantin toimesta Jyvasky-
lan yliopiston liikuntabiologian laitoksen laboratissa. Verinaytteet otettiin sormen-
paan kapillaarista ja kasivarren laskimosta. Sopaén kapillaarista otettu verinayte ol

ns. arterisoitu verinayte.
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1-3 viikkoa 1-3 viikkoa

— N —
Ryhma 1
N - M2 VP - M3
/ Rkp 4 vrk Rkp 4 vrk
Rkp 4 vrk M1 -
\ Ryhma 2
VP - M2 N- M3

Rkp 4 vrk Rkp 4 vrk

Kuvio 4. Mittausten kulku.
Rkp=ruokapéivékirja
N=normaaliravinto
VP=véahé&proteiininen kasvisravinto
M1=VO,maxtesti. Testin perusteella maaritettiin varsinatsstikuormat.
M2 ja M3=varsinaiset testit. Molemmissa testeiss§eftiin kolme 10 minuutin

mittaista kuormaa, jotka olivat teholtaan 40, 68026 VG naxSta.

Ruoka-aineiden ravintosisallon perusteella laskettiiden PRAL-arvo, joka kertoo,
tuottaako ruoka-aine elimistdssa happoja vai erdalR¥RAL laskettiin seuraavalla kaa-
valla: PRAL (mE@g/100 g) = 0,49 x proteiini (g/10Q ¢ 0.037 x fosfori (mg/100 g) -
0,021 x kalium (mg/100 g) - 0,026 x magnesium (rdg/4) - 0,013 x kalsium (mg/100
0). (Remer ym. 2003.) Liitteessa 1 esitetyt ruokesi@en PRAL-arvot on siis laskettu
100 g ruoka-ainetta kohti, ja luku muuttuu sen namkgaljonko ruoka-ainetta syodaan.
Esimerkiksi PRAL on yhdelle desilitralle rasvatomaitoa -0,82 ja kokonaiselle litralle
-8,2. Ruoka-aineiden ravintosisallot saatiin Kameeveyslaitoksen ravitsemusyksikon
yllapitamasta elintarvikkeiden koostumustietopataki&inelista (http://www.fineli.fi).
Elimistdon pyrittiin aiheuttamaan emasylijaamaamaella, jonka PRAL < 0. Ruokava-
lioon kuuluivat silloin kasvikset, erityisesti kiklt, porkkana ja tomaatti. Hedelmia syo-
tiin my0ds runsaasti, erityisesti rusinoita, sitredalmia ja banaania. Lisaksi ruokavali-
oon kuului peruna, eli ruokavalio sisélsi vain vélgioteiinia. Koehenkilot saivat etu-
kateen tarkat ohjeet, joiden mukaan heidan tukuttba testiravinnon syéminen (liite

1). Jokainen kasvisruokapéaiva oli ravinnoltaan sdaiaen.
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Koehenkilot pitivat ruokapaivékirjaa normaaleis@vintotottumuksistaan ennen en-
simmaisia mittauksia. Ruokapaivakirjan perustetdikistettiin, sdivatkd koehenkiltt
ravintosuositusten mukaisesti, mika oli tavoitte¢migella testijaksolla. Koehenkil6ita
neuvottiin henkilékohtaisesti muokkamaan ravintgaaikali siihen oli tarvetta. Paa-
asiassa koehenkil6t kuitenkin saivat sydda norranaliiokailutapojensa mukaan ennen
toista varsinaista testikertaa (M2 tai M3). Koeh#itksaivat valmiit lomakkeet ruoka-
paivakirjan tayttamista varten. Ruokapaivéakirjaaarkittiin kaikki jokaista mittausta
edeltavien neljan vuorokauden aikana sytdyt jagtiodoat ja juomat mahdollisimman
tarkasti. Ruokapaivéakirjan tayttamisen aikana alkoitus syéda mahdollisimman nor-
maalisti, mutta joitakin muutoksia saattoi jout@kdamaan. Myds kasvisruokajaksolta

merkittiin syddyn ruoan maaréa mahdollisimman tatikgés.

Ennen kaikkia paastoverikokeita koehenkilot oliggbmatta ja juomatta 10 h. Ennen
verikokeiden alkua piti myos valttaa alkoholia 48litkkuntaa ja tupakkaa 24 h seka
kahvia ja teetd 18 h. Testiruokajaksojen aikanakamti ja alkoholin kaytto oli kuiten-

kin kokonaan kiellettya. Kahvia ja teetd sai juodamaalisti myds testiruokajaksoilla,
mutta ei siis 18 h ennen paastoverikokeita. Myiautitaa sai harrastaa tutkimuksen

aikana normaalisti, kunhan verikokeita edeltavérgkausi oli lepoa.

6.3 Aineiston kerays ja analysointi

Happo-eméastasapaindNaytteistd maaritettiin happo-eméstasapainon stelemiseksi
seuraavat muuttujat: pH; natrium-, kalium-, Kklorjdibikarbonaatti- ja laktaatti-
ionipitoisuudet, eméasylijaddma, plasman albumiimigius, plasman kokonaisprote-
iinipitoisuus, plasman fosfaattipitoisuus sekaidiidksidin osapaine. Natrium-, kalium-
ja kloridipitoisuuksien analyysid varten kasivarré&askimosta otettin VenoSafe -
geelisentrifugiputkeen (Terumo Medical co., LeuvBglgia) neljan millilitran kokove-
rindyte. Naytteet analysoitiin mikrolyyttianalystmtlla, jonka valmistajan maarittama
variaatiokerroin natriumille on 2,23 %, kaliumillg61 % ja kloridille 1,19 %. (lon Se-
lective Microlyte Analyzator, Kone Instruments, Bep Finland). Bikarbonaatti- ja lak-
taattipitoisuuden seké pH:n, hiilidioksidin osapn ja emasylijaagman maarittdmiseksi

sormenpaastéa otettiin Li-heparinisoitu kapillaayte&(200ul), joka analysoitiin Nova
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Biomedical STAT Profile pHOX Plus L -verikaasuarsdgttorilla (Nova Biomedical,
Waltham, MA, USA). Analysaattorin valmistajan pld:lim&aarittdma korrelaatiokerroin
on 0,998 seka keskihajonta ajon sisalla (within-@y@05 (variaatiokerroin CV 3,0 %)
ja keskihajonta paivasta toiseen (day-to-day) 0,12 5,0 %). Hiilidioksidin osapai-
neelle maaritetty korrelaatiokerroin on 0,997 sk&ékihajonta ajon sisalla 1,0 mmHg
(CV 3,0 %) ja keskihajonta paivéasta toiseen 2 mriElg 5,0 %). Laktaatille maaritetty
keskihajonta ajon sisalla on 0,3 mmol/l (CV 3,0 jgopaivasta toiseen 0,3 mmol/l (CV
6,0 %). Bikarbonaatti-ionipitoisuus ja emasylijaaoiéat laitteen laskennallisia muut-
tujia. (Nova STAT Profile pHOX Plus L Reference Miah2001.) Kokonaisproteiinin
(Pot) maaritysta varten otettiin 4 ml:n kokoverinayt#skarren laskimosta VenoSafe -
geelisentrifugiputkeen (Terumo Medical co., Leuv8elgia). NAaytteet analysoitiin
Shimadzu CL-720 -spektrofotometrilld, jolla kokaosgaioteiinin variaatiokerroin on 3,3

% (Kioto, Japani).

Hiilihydraatti- ja rasva-aineenvaihduntaHiilihydraattimetabolian tarkastelemiseksi
verinaytteista maaritettiin glukoosi- ja laktaatpsuudet. Tarvittava Li-heparinisoitu
kapillaarinayte (200ul) otettiin sormenp&asta ja analyysit tehtiin NdBemedical
STAT Profile pHOX Plus L -verikaasuanalysaattorifi@la glukoosin variaatiokerroin
ajon sisalla on 3,0 % ja paivasta toiseen 5,0 %vé@\Biomedical, Waltham, MA,
USA). Rasvametabolian kuvaajina analysoitiin vapaidasvahappojen (FFA) ja trig-
lyseridien (TG) pitoisuudet naytteissa. Analyyserten koehenkildilta otettiin 4 ml:n
kokoverindyte kasivarren laskimosta VenoSafe -geetrifugiputkeen (Terumo Medi-
cal co., Leuven, Belgia). Vapaat rasvahapot jdysaridit analysoitiin Shimadzu CL-
720 -spektrofotometrilld, jolla vapaiden rasvahgppoariaatiokerroin on 5,8 % ja trig-
lyseridien 5,41 % (Kioto, Japani).

Hormonit. Hiilihydraatti- ja rasva-aineenvaihdunnan saatelggallistuvista hormoneis-
ta maaritettiin seerumin insuliini, kortisoli jastesteroni. Hormonien analysointia var-
ten koehenkil6iltd otettiin kasivarren laskimostand:n kokoverindyte VenoSafe -
geelisentrifugiputkeen. Naytteet analysoitiin ImiteutL000 -analysaattorilla (DPC, Los
Angeles, USA). Laitteen valmistajan insuliinille &mdtdma variaatiokerroin on ajon
sisalla keskiméarin 5,7 % ja paivasta toiseen 6, M&staavat variaatiokertoimet kor-
tisolille ovat 7,1 % ja 7,9 % seka testosteror8lfé % ja 10,6 %.
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HengityskaasumuuttujatPolkupydrédergometritestin aikana koehenkilGilté tamtiin
hengityskaasumuuttujia Sensor Medics -hengityska@dysaattorilla (Vmax series
229, Kalifornia, USA). Jokaisen kuorman lopusta lgsw@itiin toiseksi viimeisen 30
sekunnin keskiarvona hapenkulutus @YO hiilidioksidin tuotto (VCQ), hengi-
tysosamaara (RQ) ja ventilaatio (VE). Careyn yr0g) tutkimuksessa maksimaalises-
sa hapenottokyvyssa mitatun maksimaalisen hapdyoito variaatiokerroin oli 4,1 %
ja kahden mittauksen vélinen korrelaatiokerroirbOBolkupydraergometritestissd maa-

ritettiin myos syke jokaisen kuorman lopusta viisszi 30 sekunnin keskiarvona.

Laskennalliset muuttujalvahvojen ionien pitoisuusero laskettiin seuraavdhavalla

verindytteista analysoitujen arvojen perusteeki#nteLindinger 1995):

[SID] (MEg/l) = (Na + K*) - (CI' + Lac).

Muiden vahvojen ionien kuten magnesiumin ja suifagittaminen kaavasta pois saat-
tavat aiheuttaa SID:n maarittdmisessa mittauswiah@&eriaatteessa SID:n maarittami-
seen olisi hyva sisallyttda kaikki mahdolliset vathkationit ja anionit, mutta kaytannén

syista johtuen se ei usein ole mahdollista. Tagfédntuksessa kaytetty kaava antaa
kuitenkin hyvan arvioin SID:sta. MittausvirhettdDB8$sa aiheuttavat myos yksittaisten
elektrolyyttien maarittamiseen liittyvat virheeEgdde & Pieschl Jr. 1995.)

Heikkojen happojen kokonaispitoisuus laskettiinraauasti (Constable 2001):

[Awd (ME/) = 2,43 x [R{ (g/d).

Awr:Ssa mittausvirhetta aiheuttavat virheet kokonaiginin maarityksessa seka kaa-
vassa kaytetty kerroin (Fedde & Pieschl Jr. 1995).

RavintoanalyysitKoehenkildiden tayttamat ruokapaivakirjat sekanmaalin etta testi-

ruokavalion ajalta analysoitiin Nutrica 3.11 -raalaskelmaohjelmalla (Kansaneléke-
laitos 1999). Kaikilta analysoiduilta jaksoilta kasteltiin kokonaisenergian ja energia-
ravintoaineiden saantia sekd energiaravintoainestérteellisia osuuksia kokonaisener-
giasta. Toellerin ym. (1997) tutkimuksen mukaarkgmen vuorokauden ruokapdivéa-

kirjalla saadaan luotettavia tuloksia ravinnon sésta. Tutkimuksessa arvioitiin kol-
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men vuorokauden ruokapaivékirjan toistettavuuttaazanalla kahden ruokapéivéakirja-
jakson ravinnon saannin keskiarvoja toisiinsa. Bia@r saanti ja energiaravintoaineiden
suhteelliset osuudet kokonaisenergiasta eivat eeinkahden jakson valilla. (Toeller
ym. 1997.)

6.4 Tilastolliset menetelmat

Verikokeista ja ravintoanalyyseista saadut tuloksetlysoitin SPSS 14.0 for Windows
-ohjelmalla. Verikokeiden seka hengityskaasumit&muguloksia verrattiin toistomitta-
usten varianssianalyysilla. Ryhmien valista ero8&atsteltiin ravinnon suhteen. Mikali
ryhmien valilla oli eroa, jatkettiin analyysia paisella t-testilla. Kuormituksen aikana
otettujen verindytteiden tuloksia verrattiin san@mun paastoverinaytteeseen fyysisen
rasituksen aiheuttamien muutosten toteamiseksiemohjatun ravintojakson jalkeen
otettujen paastoverinaytteiden tuloksia verrattiisiinsa parittaisella t-testilla, jotta
nahtiin, vaikuttiko noudatettu ruokavalio verestdtattuinin muuttujiin. Energian ja
ravintoaineiden saantia ruokavalioiden valilla atim parittaisella t-testilla. Muuttuji-

en valisia korrelaatiokertoimia maaritettiin MicodsExcel 2002 -ohjelmalla.

Tulososiossa kaikki tulokset on esitetty muodossskiarvox keskihajonta. Tilastolli-

sissa testeissa merkitsevyyden rajana oli p<0a08e jon merkitty taulukoissa ja kuvissa
*lla tai °:lla (ryhmien sisdisten muutosten meskityydet on merkitty vain taulukoi-

hin). Tahti tarkoittaa, ettd samassa mittaupisteesatut arvot eroavat toisistaan tilas-
tollisesti merkitsevasti eri ruokavalioiden valillRavinnon tai kuormituksen vaikutusta
mitattuihin arvoihin saman ruokavalion sisélla nadan sen sijaan °:lla, joka osoittaa,
ettd arvo poikkeaa saman aamun paastoverinayttgesta, tai ettd paasto 2 -naytteen

arvo eroaa paasto 1 -naytteen arvosta.

7 TULOKSET

7.1 Polkupyoraergometritestit
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Koehenkildiden ensimmaisessa pyoratestissa saenauttzaksimaalinen hapenottokyky
(VO2may oli 53,6 = 4,1 ml/kg/min (4,10t 0,44 I/min). Uupumukseen asti suoritetun
testin kesto oli 25,& 2,9 min ja maksimiteho 338 35 W. Ensimmaisen testin maksi-
mihapenottokyvyn perusteella méaaritetyt kuormat@®ja 80 %:n tasoille V&haxSta
toisiin ja kolmansiin mittauksiin olivat 140 10 W, 210+ 20 W ja 275t 30 W. Jokai-

sella koehenkil6lla kuormaa nostettiin 50 - 75 Wrabaan.

7.2 Ravintoanalyysit

Koehenkildiden neljan vuorokauden aikana nauttimanmaali- ja vahaproteiinisen
kasvisravinnon koostumus ennen toisia ja kolmaméitauksia on esitetty taulukossa 1.
Paastoverinaytteen oton jalkeen, ennen pyoratestidittu aamupala oli mittauksia
edeltavan ruokavalion mukainen. Normaalijakson gaatausisélsi energiaa 378 kcal,
proteiinia 12,4 g (13,3 %), hiilihydraattia 58 (2(8 %) ja rasvaa 10,4 g (24,3 %). Va-
haproteiininen kasvisruoasta koostunut aamupakdssienergiaa 376 kcal, proteiinia
6,4 g (6,9 %), hiilihydraattia 69,0 g (74,6 %) msvaa 7,9 g (18,5 %). Aamupala oli

kaikilla koehenkil6illa aina samanlainen (ruokawalimukaan).
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Taulukko 1. Keskim&arainen energian ja energiatagineiden saanti ennen toisia ja kolmansia

mittauksia.
Normaali Kasvis

Energia (kcal) 2703+ 531 * 2370+ 332 *
Proteiini (g) 122+ 27 * 64,7+ 9,3 *
Proteiini (g/kg) 1,60+ 0,25 * 0,86+ 0,12 *
Proteiini (%) 18,5+ 3,4 * 11,2+ 1,4+
Hiilihydraatti (g) 323+ 101 356+ 46
Hiilihydraatti (g/kg) 4,25+ 1,26 4,69+ 0,56
Hiilihydraatti (%) 48,0£7,3* 61,3+ 4,83 *
Rasva (g) 97+ 17 * 74+ 19 *
Rasva (g/kg) 1,28+ 0,20 * 0,98+ 0,23 *
Rasva (%) 32,3+4,59 27,3£4,0

Energiansaanti poikkesi ruokavalioiden valilla tstgan tilastollisesti merkitsevasti
(p=0.029). Proteiininsaanti oli merkitsevasti vaeinpaa kasvisruoasta verrattuna nor-
maaliruokaan niin grammoina, painokiloa kohti sukté¢tuna kuin prosenttiosuutena
(kaikissa p<0.000). Rasvojen saanti erosi myos itsenkésti grammoina ja painokiloa
kohti suhteutettuna (p=0.009, ja p=0.012) muttgpmisenttiosuutena ruokavalioiden
valilla. Hiilihydraattien saantien valilla sen sijaoli eroa vain prosenttiosuuksia tarkas-

teltaessa (p=0.002). Grammoina ja painokiloa kshiiteutettuna eroa ei ollut.

7.3 Ravinnon vaikutus happo-emastasapainoon

Ravinnon vaikutusta happo-emastasapainoon tarkasteippumattomien muuttujien
(SID, Awt ja pCQ) sekéa pH:n, bikarbonaatti-ionipitoisuuden (HOQ®a emasylijagdman
(BE) kautta. Ravinnon koostumuksella ei ollut vailgia pH-arvoihin levossa eika
kuormituksessa eri ryhmien valilla, mutta molempreokavalioiden jalkeen pH laski
kuormituksen myota. Tilastollisesti merkitsevadti f[aski normaaliruokavalion jalkeen
kuitenkin vain viimeisellda kuormalla suhteessa aamaastotilaan (p=0.001). Tilanne
oli sama kasvisruokavalion jalkeen (p<0.000). (Ti&kb 2 ja kuvio 5.Ravinnon prote-
iinipitoisuuden ja pH:n valinen korrelaatiokerraai 0,33, hiilihydraattipitoisuuden ja

pH:n -0,13 seka rasvapitoisuuden ja pH:n 0,62.

SC



Taulukko 2. Sormenpaasta otetusta kapillaarin&stiemaaritetyt pH-arvot normaalin ja kasvis-

ruokavalion jalkeen levossa ja polkupydraergomesiissa.

pH Normaali Kasvis
Paasto 1 7,497+ 0,039 7,448 0,028
Paasto 2 7,455+ 0,028 7,454 0,025
Pre kuormitus 7,466+ 0,030 7,45% 0,015
Kuorma 1 7,470+ 0,029 7,47% 0,036
Kuorma 2 7,459+ 0,028 7,45% 0,031
Kuorma 3 7,378+ 0,039 ° 7,368 0,029 °

7,52 4

7,5 | [ T

7.48 T T T

7,46 l\

7,44 =

- - 1L —e— Normaali
5 7,42 _ )
—a— Kasvis
7.4

7,38 \\.

7,36

7,34

7,32 ‘

Paasto 1 Paasto 2 Pre K Kuorma 1 Kuorma 2 Kuorma 3
Mittaus

Kuvio 5. Tutkimuksen eri vaiheissa mitatut pH-arjoissa ravinto ei aiheuttanut eroa ryhmien
valilla. Ryhmien sisélla tapahtuneet merkitsevattokset [6ytyvat taulukosta 2.

Vahvojen ionien pitoisuuser®avinnon koostumus ei aiheuttanut eroja vahvaperen
pitoisuuseroissa ryhmien valilla levossa eikd kutuksen aikana. Kasvisruokavalio
kuitenkin nosti SID:a tilastolliseti merkitsevaptastotilanteiden valilla ryhman sisalla
(p=0.009). Kuormituksen myota SID laski molemmisghmissa. Normaaliravinnon
jalkeen lasku oli merkitsevaa kaikilla kolmella kowlla suhteessa paastotilanteeseen
(p=0.038, p=0.003 ja p<0.000). Myds kasvisruokaraljalkeen SID:n lasku kaikilla
kuormilla oli merkitsevaa (kaikissa p<0.000). (T#ko 3 ja kuvio 6.) Vahvojen ionien
pitoisuuseron ja pH:n valinen korrelaatiokerroin@68.
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Taulukko 3. Vahvojen ionien pitoisuuserot tutkimekseri vaiheissa ([SID] (mEg/l) = (Na
K" - (CI + Lac)).

SID (mEqg/l) Normaali Kasvis
Paasto 1 38,7+ 1,8 38,55t 1,8
Paasto 2 39,4+ 1,2 40,0£0,8°
Pre kuormitus 38,8+ 1,5 38,7+ 1,3
Kuorma 1 38,0+1,1° 38,a:0,7°
Kuorma 2 35,7£1,0° 35,42,0°
Kuorma 3 30,6+1,6° 29,k 2,1°

425 -

40 %
37,5 T + + \I\

—e— Normaali

32,5 N —8— Kasvis
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SID (mEg/l)
w
(8]
/

27,5 4

25 . . . . . )
Paasto 1  Paasto 2 Pre K Kuormal Kuorma?2 Kuorma3

Mittaus

Kuvio 6. Vahvojen ionien pitoisuuserot (SID) tutkiksen eri vaiheissa. Ravinto ei aiheuttanut
muutoksia pitoisuuksissa eri ryhmien valilla. Rybmisisalla tapahtuneet merkitsevat muutok-

set |6ytyvét taulukosta 3.

Elektrolyytit. Yksittaisissd SID:n laskemiseksi maaritetyiss&ktetdyyteissa (natrium,
kalium, kloridi ja laktaatti; laktaattitulokset kppleessa 7.4) ei ollut eroavaisuuksia
ryhmien valilla ravinnon suhteen. Ryhmien siséllibimitus vaikutti elektrolyytteihin
siten, ettd normaaliravintojakson jalkeen kaliumisiius laski sek& aamupalan jalkeen
(p=0.021) etta kaikilla kuormilla polkupydraergomitetstissa (p<0.000) verrattuna aa-
mun paastotilanteeseen. Kasvisravinnon jalkeerutkgditoisuus laski kuormituksessa
kaikilla kuormilla (p=0.022, p=0.002 ja p=0.001Batriumpitoisuus nousi tilastollisesti
merkitsevasti normaaliravinnon ryhmassa toisellkghmannella kuormalla verrattuna
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aamun paastotilanteeseen (p=0.023 ja p=0.014).i%asintoryhméassa ainoa merkitta-
va muutos tapahtui aamupalan jalkeen, jolloin oatpitoisuus laski (p=0.013). Klori-
dipitoisuus laski normaaliravinnon nauttimisen @dk kaikilla kolmella kuormalla
(p=0.028, p=0.002 ja p=0.003). Samoin kavi myos vieaavintojakson jalkeen
(p=0.002, p=0.044 ja p=0.001). Lisaksi kasvisrawitenoli vaikutusta kloridipitoisuu-
teen lepotilanteessa, koska kloridipitoisuus l&slgvisravintojaksolla paasto 1- ja paas-
to 2 -tilanteiden valilla (103,0 £ 2,35 vs. 101,288, p=0.031) ja aamupalan jalkeen
(p=0.008).

Heikkojen happojen kokonaispitoisulideikkojen happojen kokonaispitoisuudet eivéat
eronneet toisistaan eri ryhmien valilla tutkimuksarssaan vaiheessa.Akuitenkin
nousi hieman molemmissa ryhmissa kuormituksen aik&formaaliravinnon jalkeen
nousu oli merkittavaa kaikilla kuormilla (p=0.00#0.000 ja p<0.000), ja kasvisravin-
non jalkeen samoin kaikilla kuormilla (p=0.019, p8@0 ja p<0.000). (Taulukko 4.)
Heikkojen happojen kokonaispitoisuuden ja pH:nngit korrelaatiokerroin oli -0,48.
Heikkojen happojen kokonaispitoisuutta varten métyi proteiinin kokonaispitoisuus
ei muuttunut ravinnon vaikutuksesta. Molempien m&jaksojen jalkeen se laski kuor-
mituksessa kaikilla kuormilla kutenikin (normaali: p=0.004, p<0.000 ja p<0.000;
kasvis: p=0.019, p<0.000 ja p<0.000).

Taulukko 4. Heikkojen happojen kokonaispitoisuutlgkimuksen eri vaiheissa ([4 (mEqg/l)
= 2,43 x [Ry{ (g/d)).

Aot Normaali Kasvis
Paasto 1 18,5+ 0,8 18,3+ 0,6
Paasto 2 18,1+ 1,0 18,1+ 1,0
Pre Kuormitus 18,1+ 0,8 18,1+ 1,0
Kuorma 1 18,8+ 0,9° 18,2 0,5°
Kuorma 2 19,3+ 0,8° 19,1+ 0,8°
Kuorma 3 20,2+ 1,0° 20,1 1,0°

Hiilidioksidin osapaine.Hiilidioksidin osapaineessa ei tapahtunut ravinrsahteen

muutoksia, mutta kuormitus aiheutti siind merkitdviaskua toisella ja kolmannella
kuormalla sek& normaaliravinnon (p=0.042 ja p=0)0&ia kasviruokavalion jalkeen
(p=0.030 ja p<0.000). (Taulukko 5.) Hiilidioksidosapaineen ja pH:n vélinen korrelaa-

tiokerroin oli 0,39.
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Taulukko 5. Hiilidioksidin osapaineet (pGOsormenpaasta otetuissa kapillaarindytteissa- tutki

muksen eri vaiheissa.

pCO, Normaali Kasvis
Paasto 1 6,07+ 1,29 6,13t 1,09
Paasto 2 6,05+ 0,82 5,98t 0,64
Pre kuormitus 5,98+ 0,95 6,05t 0,89
Kuorma 1 5,60+ 0,38 5,72+ 0,97
Kuorma 2 5,24+ 0,24 ° 5,2#0,57°
Kuorma 3 4,61+ 0,38° 455 0,41°

Myds happo-emastasapainon riippumattomien muuttjyiéhiset korrelaatiokertoimet

maaritettiin. Vahvojen ionien pitoisuuseron ja taijen happojen kokonaispitoisuuden
valinen korrelaatiokerroin oli -0,61. SID:n ja kdiloksidin osapaineen valinen korrelaa-
tiokerroin oli 0,57. Edelleen hiilidioksidin osapaien ja heikkojen happojen kokonais-

pitoisuuden valinen korrelaatiokerroin oli -0,43.

Bikarbonaatti-ioni ja emasylijgdmaRuokavalion koostumus ei vaikuttanut bikarbo-
naatti-ionipitoisuuksiin eikd emasylijadmaan. Kuduksessa HC@-pitoisuus ja
emasylijgdma laskivat merkittavasti paastotilarteeesimeisella kuormalla seka nor-
maali- ettd kasvisravinnon jalkeen (kaikissa p<0)0OBHCQ; -pitoisuudet ja emasyli-
jaédmaarvot on esitetty taulukoissa 6 ja 7. HCGfitoisuuden ja pH:n vélinen korrelaa-
tiokerroin oli 0,71. Muiden happo-emastasapainogkuien muuttujien kanssa HgO
-pitoisuus korreloi seuraavasti: vahvojen ionietoisuuseron kanssa korrelaatiokerroin
oli 0,69, heikkojen happojen kokonaispitoisuudendsa -0,50 ja hiilidioksidin osapai-
neen kanssa 0,92. Eméasylijdaman korrelaatiokepidin kanssa oli 0,79, SID:n kanssa
0,69, As:n kanssa -0,52 ja pGD kanssa 0,86.

54



Taulukko 6. Bikarbonaatti-ionipitoisuudet (HgDsormenp&asta otetuissa kapillaarindytteissa

tutkimuksen eri vaiheissa.

HCOj3 Normaali Kasvis
Paasto 1 33,6+ 8,7 32,2 6,0
Paasto 2 32,0+ 5,5 31,9 3,9
Pre kuormitus 32,9+ 6,3 32,645
Kuorma 1 31,0+ 3,1 31, 4,2
Kuorma 2 28,2+ 2,1 20,8+ 3,3
Kuorma 3 20,8+ 3,3° 19,9+ 2,2°

Taulukko 7. Emasylijadméa (BE) sormenpdaasta otetuiepillaarindytteissa tutkimuksen eri

vaiheissa.

BE Normaali Kasvis
Paasto 1 9,1+ 7,5 7,5 4,7
Paasto 2 7,4+ 4,7 7,4+ 3,4
Pre kuormitus 8,4+5,4 8,1+ 3,5
Kuorma 1 7,1+ 3,0 7,7+ 3,2
Kuorma 2 46+23 4,7+ 2,2
Kuorma 3 -3,0£34° -3, 2,1°

7.4 Ravinnon vaikutus hengityskaasumuuttujiin

Taulukossa 8 on esitetty hapenkulutuksen arvotamitista 2 ja 3. Hapenkulutusarvot
on maaritetty kuorman toiseksi viimeisen 30 sekarkaskiarvona. Taulukossa 8 ilmoi-
tettu maksimaalinen hapenottokyky on milloin tatetestin aikana saavutettu maksi-
maalinen hapenkulutus (ei valttamatta 80 %:n taehodlljetun kuorman toiseksi viimei-

sella 30 sekunnilla saavutettu hapenkulutus). Renlia oli tilastollisesti merkitsevaa

vaikutusta hapenkulutukseen. Y@l merkitsevasti korkeampi vahaproteiinisen kasvi

ravinnon jalkeen kaikilla kolmella kuormalla (p=@& p<0.000 ja p<0.000). Myds

maksimihapenkulutukset poikkesivat toisistaan nsekiasti (p=0.030). (Taulukko 8 ja

kuvio 7.) Hiilidioksidin tuottoon, ventilaatioon faengitysosamaaraan ravinnolla ei ollut
tilastollista merkitsevyytta. (Taulukot 9, 10 ja)1Hengityskaasumuuttujien ja happo-
emastasapainoa kuvaavien muuttujien valiset katiekertoimet on esitetty taulukossa
12.
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Taulukko 8. Hapenkulutus (VD polkupydraergometritesteissé normaalin ja kaavisnon

jalkeen.

VO, (ml/kg/min) Normaali Kasvis

Kuorma 1 24,0+ 2,7* 27,0£39*

Kuorma 2 33,1£3.2* 38,0+ 4,0*

Kuorma 3 46,3+ 5,3 * 53,4+ 4.6 *

MAX 50,1+ 6,1 * 55,2+ 4,8 *
65 -
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. T |
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= *
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20 |
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Kuvio 7. Hapenkulutus (V& normaalin ja kasvisravinnon jalkeen kaikilla komita seké
VO,maxt. VO, 0li tilastollisesti merkitsevasti suurempi kaikilkuormilla kasvisravinnon naut-

timisen jalkeen.

Taulukko 9. Hiilidioksidin tuotto (VC@ polkupydraergometritesteissa normaalin ja kasvira

vinnon jalkeen.

VCO, (I/min) Normaali Kasvis

Kuorma 1 1,60+ 0,18 1,8Ct 0,22
Kuorma 2 2,29+ 0,33 2,59 0,33
Kuorma 3 3,48+ 0,66 3,91+ 0,60
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Taulukko 10. Ventilaatio (VE) polkupyodrdergometsitgissd normaalin ja kasviravinnon jal-

keen.

VE (I/min) Normaali Kasvis
Kuorma 1 43,7+ 5,2 47,7« 4,3
Kuorma 2 62,9+ 9,8 70,7+ 7,1
Kuorma 3 113,1+ 29,6 129,A 13,1

Taulukko 11. Hengitysosamaara (RQ) polkupyotréerdotasteissd normaalin ja kasviravinnon

jalkeen.

RQ Normaali Kasvis
Kuorma 1 0,88+ 0,03 0,89t 0,02
Kuorma 2 0,91+ 0,02 0,91+ 0,03
Kuorma 3 0,98+ 0,05 0,98t 0,04

Taulukko 12. Hengityskaasumuuttujien ja happo-easigtainoa kuvaavien muuttujien valiset
korrelaatiokertoimet.

VO ormax VO, Co, RQ VE

pH 0,16 0,17 0,15 0,11 0,13
SID -0,29 -0,09 -0,09 -0,05 -0,04
Acr 0,15 0,17 -0,15 -0,26 0,12
pCO, 0,29 0,02 -0,05 -0,03 -0,05

7.5 Ravinnon vaikutus hiilihydraatti- ja rasva-aineenvaihduntaan

Ravinnon koostumuksella ei ollut vaikutusta hiiliingattiaineenvaihdunnan kuvaami-
seksi maaritettyihin glukoosiin ja laktaattiin lesa eikd submaksimaalisessa kesta-
vyyssuorituksessa eri ryhmien valilla. Normaaliraon jalkeen glukoosipitoisuus laski
ensimmadisella ja toisella kuormalla verrattuna paa® -tilanteeseen (p=0.017 ja
p=0.001). Kasvisravinnon jalkeen glukoosipitoisuaski kuormituksessa vain toisella
kuormalla tilastollisesti merkitsevasti (p=0.018Jaulukko 13 ja kuvio 8.) Odotetusti
laktaattipitoisuus nousi kaikilla kuormilla verratia paastotilanteeseen (normaaliruoan
jalkeen p=0.022, p=0.001 ja p<0.000; kasvisruoalke@n p=0.001, p<0.000 ja
p<0.000). (Taulukko 14.) Hiilihydraatti- ja rasvax@envaihdunnan seka happo-

emastasapainoa kuvaavien muuttujien valiset katielaon esitetty taulukossa 17.
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Taulukko 13. Glukoosipitoisuudet sormenpaasta asdukapillaarindytteissa tutkimuksen eri

vaiheissa.
Glukoosi (mmol/l) Normaali Kasvis
Paasto 1 5,74+ 0,70 5,53t 0,54
Paasto 2 5,84+ 0,47 5,22+ 0,57
Pre kuormitus 6,63+ 1,25 7,82+ 1,88
Kuorma 1 4,41+ 0,47° 4,23 0,80
Kuorma 2 4,22+ 0,21° 4,28 0,54 °
Kuorma 3 5,61+ 0,76 5,21+ 0,88
9 -
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Mittaus

Kuvio 8. Glukoosipitoisuuksissa ei tapahtunut mise#ia muutoksia ryhmien valilla ravinnon

suhteen. Ryhmien sisalla tapahtuneet merkitsevéatokset |0ytyvat taulukosta 12.

Taulukko 14. Laktaattipitoisuudet sormenpaastaucsa kapillaarindytteissa tutkimuksen eri

vaiheissa.

Laktaatti (mmol/l) Normaali Kasvis
Paasto 1 1,7+ 0,7 15+0,5
Paasto 2 1,4+ 0,5 1,4+ 0,6
Pre kuormitus 2,6+0,7 2,9+1,0
Kuorma 1 26+x0,9° 2,+0,9°
Kuorma 2 48+1,2° 54 22°
Kuorma 3 10,2+ 1,6° 11,8 2,1°
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Mydskaan rasva-aineenvaihdunnan kuvaamiseksi refasgd vapaissa rasvahapoissa
ja triglyserideissa ravinnon koostumus ei aiheuttanuutoksia missaan tutkimuksen
vaiheissa. Molemmat aamupalat kuitenkin vaikuttivBA-pitoisuuteen. Pitoisuus laski
molempien aamupalojen jalkeen (normaali: p=0.02agvis: p=0.016). Kuormitukses-
sa FFA-pitoisuus laski normaaliravinnon jalkeenimnsdisella kuormalla verrattuna
aamun paastotilanteeseen (p=0.018). Kasvisruolawvatilkeen FFA-pitoisuus laski
kaikilla kuormilla tilastollisesti merkitsevasti mattuna paastotilanteeseen (p=0.004,
p=0.038 ja p=0.042). (Taulukko 15 ja kuvio 9.)

Taulukko 15. Vapaiden rasvahappojen (FFA) pitoigiudisivarren laskimosta otetuissa veri-

naytteissa tutkimuksen eri vaiheissa.

FFA (mmol/l) Normaali Kasvis
Paasto 1 0,34+ 0,21 0,31+ 0,06
Paasto 2 0,28+ 0,17 0,35 0,15
Pre kuormitus 0,15+ 0,07° 0,22+ 0,09°
Kuorma 1 0,13+ 0,04° 0,13 0,05°
Kuorma 2 0,18+ 0,08 0,19t 0,07°
Kuorma 3 0,22+ 0,10 0,22+ 0,06 °
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Mittaus

Kuvio 9. Ravinto ei aiheuttanut merkitsevia muuiaksSFA-arvoissa ryhmien valilla. Ryhmien

sisalla tapahtuneet merkitsevéat muutokset |6ytiadiukosta 14.
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Ravinnon koostumus ei aiheuttanut eroa triglyspitdisuuksissa ryhmien valilla. Nel-

jan péaivan kasvisruokajakson jalkeen triglyseriigiuus oli matalampi kuin ennen
kasvisruokajaksoa (p=0.023). My6s kasvisruokavaliamupala laski triglyseridipitoi-

suutta merkitsevasti (p=0.014). Kuormituksessdysgyidipitoisuus nousi normaalira-
vinnon jalkeen kaikilla kuormilla (p=0.023, p=0.0j2p=0.002). Sen sijaan kasvisruo-
kavalion jalkeen kuormituksessa ei tapahtunuttbliisesti merkitsevia muutoksia trig-

lyseridipitoisuuksissa. (Taulukko 16 ja kuvio 10.)

Taulukko 16. Triglyseridipitoisuudet pitoisuudetskéarren laskimosta otetuissa verindytteissa

tutkimuksen eri vaiheissa.

Triglyseridit (mmol/l) Normaali Kasvis
Paasto 1 1,18+ 0,77 1,04 0,30
Paasto 2 0,90+ 0,23 0,85 0,19°
Pre kuormitus 0,91+ 0,23 0,72 0,23°
Kuorma 1 1,02+ 0,25° 0,82 0,23
Kuorma 2 1,05+ 0,22° 0,8%* 0,26
Kuorma 3 1,12+ 0,26 ° 0,92 0,28
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Kuvio 10. Triglyseridipitoisuudet tutkimuksen eraitieissa. Pitoisuus oli tilastollisesti merkit-

sevasti matalampi kasvisravintoryhmassa ensimméiserman jalkeen (p=0.050).
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Taulukko 17. Hiilihydraatti- ja rasva-aineenvaihdan sek& happo-eméstasapainoakuvaavien

muuttujien valiset korrelaatiokertoimet.

Glukoosi Laktaatti FFA Triglyseridit
pH -0,05 -0,76 -0,02 -0,27
SID 0,14 -0,94 0,10 -0,31
At -0,20 0,62 -0,06 0,31
pCO, 0,40 -0,54 -0,02 -0,18

7.6 Ravinnon vaikutus hormoneihin

Ravinnon koostumuksella ei ollut vaikutusta insupitoisuuksiin ryhmien valilla mis-

saan tutkimuksen vaiheissa. Ryhmien sisélla rudiawaikutti insuliinipitoisuuteen

siten, ettd sekd normaali- ettéa vahaproteiininenugela nosti odotetusti plasman insu-

linipitoisuutta paastotilasta (molemmissa p=0.00Kuormituksessa ensimmaisen

kuorman jalkeen insuliinipitoisuus kohosi merkitdstr aamun paastonaytteeseen ver-

rattuna normaaliravinnon jalkeen (p=0.006). Vah&gioisen ravinnon jalkeen insulii-

nipitoisuus oli merkitsevasti koholla kaikkien kam kuorman jalkeen paastotilantee-
seen verrattuna (p=0.002, p=0.018 ja p=0.027). |(k&o 18 ja kuvio 11.) Ravinnolla

ja kuormituksella ei ollut vaikutusta kortisolipisoiuksiin tutkimuksen missaan vai-

heessa (taulukko 19). Insuliinin, kortisolin jattegeronin sek& happo-eméastasapainoa

kuvaavien muuttujien valiset korrelaatiokertoimeteasitetty taulukossa 21.

Taulukko 18. Insuliinipitoisuudet kasivarren laskista otetussa verinaytteessa tutkimuksen eri

vaiheissa.

Insuliini (ulU/ml) Normaali Kasvis
Paasto 1 7,15+ 3,66 7,74 2,61
Paasto 2 8,18+ 2,51 5,64t 2,04
Pre kuormitus 27,07+ 11,72° 30,5%17,19°
Kuorma 1 10,86+ 2,60 ° 12,7& 5,10 °
Kuorma 2 7,95+ 2,41 8,23:2,91°
Kuorma 3 12,73+ 10,12 11,6 7,62°
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Kuvio 11. Insuliinipitoisuuksissa ei havaittu mesdvid muutoksia ryhmien valilla ravinnon

vaikutuksesta. Ryhmien sisélla tapahtuneet merkitsmuutokset 16ytyvat taulukosta 14.

Taulukko 19. Kortisolipitoisuudet k&sivarren laskista otetussa verindytteessa tutkimuksen eri

vaiheissa.

Kortisoli (nmol/l) Normaali Vahaproteiininen
Paasto 1 514+ 88 524+ 107
Paasto 2 447+ 156 444+ 95
Pre kuormitus 437+ 84 429+ 83
Kuorma 1 390+ 75 390+ 82
Kuorma 2 368+ 73 382+ 95
Kuorma 3 372+ 111 431+ 133

Ravinnolla ei ollut vaikutusta testosteronipitoiksiin ryhmien valilla tutkimuksen
missaan vaiheessa. Normaaliravinnon ryhmassa tesiom pitoisuus plasmassa laski
ravintojakson aikana tilastollisesti merkitsevaptastotilanteiden valilla (p=0.035).
Kasvisruokajaksolla ei ollut vaikutusta lepopitaiseen. Kasvisaamupala sen sijaan
laski testosteronipitoisuutta verrattuna saman aarpaastonaytteeseen (p=0.009).
Normaaliravinnon nauttimisen jalkeen testosterdaipuus laski ensimmaisen kuorman
jalkeen verrattuna aamun paastotilanteeseen (p4D.8amoin tapahtui vahaproteiini-
sella ravinnolla ensimmaisen ja toisen kuormanejéitk (p<0.000 ja p=0.005). (Tauluk-
ko 20.)
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Taulukko 20. Testosteronipitoisuudet kasivarrekitassta otetussa verinaytteessa tutkimuksen

eri vaiheissa.

Testosteroni (nmol/l) Normaali Kasvis
Paasto 1 21,52+ 4,52 20,68 3,78
Paasto 2 18,8+ 3,44 ° 22,53 4,24
Pre kuormitus 16,81+ 4,14 19,5# 3,05°
Kuorma 1 15,5+ 2,33° 17,54 3,68 °
Kuorma 2 17,17+ 3,99 19,69 4,40 °
Kuorma 3 19,91+ 5,76 21,94 3,94

Taulukko 21. Hormonien ja happo-eméastasapainoaguisa muuttujien valiset korrelaatioker-

toimet.

Insuliini Kortisoli Testosteroni
pH 0,05 -0,17 -0,26
SID 0,00 -0,32 -0,27
Aot -0,07 0,12 -0,27
pCO, -0,00 -0,24 -0,20
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8 POHDINTA

Paatulokset.Taman tutkimuksen paatuloksena oli, ettei tutkimugrten suunniteltu
vahaproteiininen kasvisruokavalio neljan vuorokaudgan noudatettuna aiheuttanut
muutoksia happo-emastasapainossa normaalisti ipiatsisaltineeseen ravintoon ver-
rattuna. Ainoat merkitsevat muutokset ravinnon sehttapahtuivat hapenkulutuksessa.
Hapenkulutus oli merkitsevasti korkeampi vahapioteén kasvisravinnon jalkeen kai-
killa kolmella kuormalla (1. kuorma: 24,0 £ 2,7 \&7,0 + 3,9 ml/kg/min; 2. kuorma:
33,1 £ 3,2 vs. 38,0 £ 4,0 ml/kg/min: 3. kuorma:31&,5,3 vs. 53,4 + 4,6 ml/kg/min).
Myds maksimihapenkulutus oli korkeampi kasvisraemfpélkeen (50,1 + 6,1 vs. 55,2 +
4,8 ml/kg/min).

Happo-emastasapainolutkimuksen tulosten perusteella voidaan sandad, etljan
vuorokauden ajan noudatettu kasvisruokavalio ekuttnut happo-emastasapainoon
levossa eikd submaksimaalisen kestavyyssuoritui@ma, vaikka ravinto oli arvioitu
PRAL:n avulla emaksien tuottoa elimistdssa lisagudRyhmien valisissa pH-arvoissa
ei ollut tilastollisesti merkitsevid eroja missadnttauspisteissa. Monien tutkimusten
(esim. Remer 2001) mukaan enemman proteiinia &isiltavinto aiheuttaa asidoosia.
Siksi voitiin olettaa, etta pH pysyttelisi korkeamlta vahaproteiinisen ravinnon jalkeen
ja etta ero sailyisi myds kuormituksen ajan. Ndikwgtenkaan tapahtunut. Kasvaneen
kuormitustason myéta pH laski molemmissa ravintorgsa. Kasvisravinnon jalkeen
pH laski jopa hieman enemman kuin normaaliravinggdkeen, mika oli vastoin hypo-

teesia. Ero oli kuitenkin erittain pieni ja ei dilgstollisesti merkitseva.

Tassa tutkimuksessa normaali ruokavalio sisél$ 83,4 % proteiinia kokonaisener-
giansaannista (1,60 = 0,25 grammaa painokiloa koKasvisravinnossa proteiinia oli
11,2 + 1,4 % (0,83 £ 0,12 g/kg). Esimerkiksi Greaffin ym. (1987a, 1987b ja 1988a)
tutkimuksissa ero proteiininsaannissa ruokavalioid&lilla oli suurempi, jolloin ravin-

nolla oli vaikutusta myds happo-emastasapainoore@raffin tutkimusryhmien tutki-

muksissa runsaasti proteiinia sisaltaneen ravirproteiiniosuudet olivat 25,3 + 4,1 %,
29 + 4 % ja 33 + 6%. Vahaproteiininen ravinto ss@koteiinia sen sijaan 9,4 + 1,8 %,

10 £ 2 % ja 10 £ 1 %. Tassa tutkimuksessa ero jpnotesaannissa ruokavalioiden va-
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lilla oli tilastollisesti merkitseva niin proteiinikokonaissaannilla, painokiloa kohti suh-
teutetulla saannilla kuin pronttiosuudellakin ntitat. Ero ei kuitenkaan ollut riittava
aiheuttamaan muutoksia happo-emastasapainossa.s@®rhiksintafysiologian kandi-

daatintutkielmassani (Nurminen 2006) runsaammirtefiroa sisaltanyt ravinto laski

veren pH:ta tilastollisesti merkitsevasti (7,37 B @s. 7,42 + 0,1). Silloin ruokavaliot
sisélsivat proteiinia 28,3 + 0,5 % (n. 2,63 g/kgip,3 = 0,3 % (n. 0,70 g/kg), eli ero oli
myo6s huomattavasti suurempi kuin tassa tutkimulksdsayttaa siis siltd, ettd normaa-
lista proteiininsaannista puoleen pienennetty firotesaanti ei riitd aiheuttamaan meta-

bolista alkaloosia elimistdsséa.

Ravinnon sisaltama proteiinimééra ja pH korrelokeskenaan melko vahaisesti korre-
laatiokertoimen ollessa 0,33. Lisaksi korrelaatiiot@ysin hypoteesin vastainen: prote-
iinimaaran noustessa oletettiin pH:n laskevan. Rdytelaation mukaan proteiinimaaran
noustessa my6s pH nousee eli happamuus vaheness®kendidaatintutkielmassani
(Nurminen 2006) ravinnon sisaltaméan proteiinimageipH:n vélinen korrelaatioker-
roin sen sijaan oli -0,64, joka on tdmankin tutkksen oletusten mukainen. limeisesti
ruokavalioiden sisaltamien proteiinimaarien erotafisa tutkimuksessa niin pieni, ettei
se riittdnyt aiheuttamaan selkeitd, yhdensuutarsiatoksia pH:ssa. Ravinnon sisélté-
man hiilihydraattipitoisuuden ja pH:n vélinen kdaatiokerroin oli -0,13, joten hiili-
hydraattien vaikutuksesta happo-eméstasapainosigd sanoa juuri mitddn taman
tutkimuksen tulosten perusteella. Sen sijaan ranneisaltama rasvamaara korreloi
pH:n kanssa melko vahvastf£0,64). Graham-Thiersin ym. (2001) tutkimuksessa pr
teiinin saannin rajoittaminen vahensi hevosillasiggn kuormituksen aiheuttamaa hap-
pamuutta. Liséksi rasvamaaran kasvattaminen rasgantuki vahaisen proteiinin saan-
nin aiheuttamia muutoksia. Taman tutkimuksen telogierusteella olisikin muistettava
tutkia my6s muiden ravintoaineiden vaikutusta happw@stasapainoon, ei ainoastaan
proteiinin vaikutuksia, vaikka sen vaikutukset gwatnykytiedon perusteella merkitta-

vimpia.

Happo-emastasapainon riippumattomissa muuttujistsgpahtunut muutoksia ravinnon
suhteen. Molemmissa ravintoryhmissé vahvojen iopigmisuusero, SID laski kuormi-
tuksen myota, mika vaikuttaa plasman vetyionipitaieen nostaen sitéa (esim. Graham-
Thiers ym. 2001). SID oli hieman matalampi kolmamr@iorman jalkeen kasvisryh-

massa verrattua normaaliravinnon ryhmaéan, mikahteyglessa vastaavaan tilanteeseen
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pH:ssa, mutta ero ei siis ollut tilastollisesti kitseva. Levossa neljan vuorokauden
kasvisravintojaksolla SID kuitenkin nousi verratiupaastotilanteeseen kasvisravinto-
jakson alussa. SID:n nousuun on vaikuttanut sé, tatkean vahvan anionin, kloridin
pitoisuus laski kasvisravintojaksolla. Merkitsewétiutokset ainoastaan kloridipitoisuu-
dessa eivat kuitenkaan olleet riittavia aiheuttama@a ryhmien vélille SID:ssa levossa
tai submaksimaalisessa kuormituksessa. Heikkojgompdjan kokonaispitoisuudessa
tapahtui vain pienid muutoksia, kuormituksen kuitemostaessa sita, kuten oletettiin-
kin. Bikarbonaatti-ionipitoisuudessa ja emasylij@sa ei tapahtunut tilastollisesti
merkitsevia muutoksia. Pienet muutokset kuormitokgaikutuksesta olivat odotettuja
molempien pitoisuuksien laskiessa, mutta ravinnameen ristiriitaisia. Bikarbonaatti-
ionipitoisuus ja emasylijagdma olivat molemmat hienmatalampia kolmannen kuor-
man jalkeen kasvisravintoryhmassa. Vaikka muutokgbumattomissa muuttujissa,
bikarbonaatti-ionipitoisuuksissa ja emasylijadméassat olleet odotettuja eivatka tilas-
tollisesti merkitsevid, olivat ne kuitenkin yhteyws$é& pH:hon, joka myds oli hieman ma-
talampi kasvisravinnon jalkeen verrattuna normasiirttoon (ei kuitenkaan tilastollises-

ti merkitsevasti).

Vahvojen ionien pitoisuusero ja pH korreloivat melkyvin keskenaan#0,68), mika
osoittaa, ettd SID:n muuttuessa myds vetyionipitsss muuttui. Taytyy muistaa, etta
pH ei ole happo-eméastasapainon riippuva muuttujafarsitd on kaytetty tassa tutki-
muksessa vetyionipitoisuuden kuvaajana. Sen spiéin ja heikkojen happojen koko-
naispitoisuuden seka pH:n ja hiilidioksidin osag&n véliset korrelaatiot olivat hei-
kompia (f=-0,48 ja 0,39). A:n ja pH:n valinen korrelaatiokerroin oli oikeanstai-
nen: heikkojen happojen kokonaispitoisuuden nogatgsd laskee, mutta pG@ ja
pH:n vélinen korrelaatio on sen sijaan yllattavailidHoksidin osapaineen noustessa
pH:n pitaisi laskea, mutta korrelaation mukaan k@ noussut myods pH (Kellum
2000). Samoin happo-emastasapainon riippuva mautbikarbonaatti-ionipitoisuus
korreloi hiilidioksidin osapaineen kanssa vahvastijtta korrelaatiokerroin oli odotus-
ten vastaisesti positiivinen®40,92). Bikarbonaatti-ionipitoisuus korreloi vahtigsH:n
kanssa korrelaatiokertoimen ollessa 0,71, jokatt@sniettd bikarbonaatti-ionipitoisuus
nousee kasvavan emaksisyyden myotd. Myos SID:nikardmnaatti-ionipitoisuuden
valilla oli vahva positiivinen korrelaatio%0,69), kuten odotettiinkin. Heikkojen hap-
pojen kokonaispitoisuuden ja bikarbonaatti-ionigitmden valinen korrelaatiokerroin

oli -0,51, joka on myds odotusten mukainen. Weingteym. (1991) tutkimuksessa
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vetyionipitoisuus korreloi vahvasti SID:n ja p@® mutta heikosti A:n kanssa. Sa-
massa tutkimuksessa riippumattomat muuttujat eiediteloineet vahvasti keskenaan,
mik& osoittaa, ettd muutos jossakin riippumattomassiuttujassa ei ole yhteydessa
toiseen riippumattomaan muuttujaan, vaan muutasudtia vaihtelua jossain riippuvas-
sa muuttujassa. Tassa tutkimuksessa sen sijaark@tBloi melko hyvin toisten riip-
pumattomien muuttujien kanssa SID:n jagA valisen korrelaatiokertoimen ollessa -
0,61 ja SID:n ja pC@n valisen 0,61. A ja pCQ sen sijaan korreloivat keskenaan
hieman heikommin {=-0,43). Happo-eméstasapainon riippumattomien rojieit seka
pH:n ja bikarbonaatti-ionin valiset suhteet olivatitenkin sellaisia kuin oletettiinkin
lukuunottamatta hiilidioksidin osapainetta, jonkagys muihin muuttujiin oli yllattava.
Vetyionipitoisuus ei kuitenkaan muutu kovin herkgsénista hiilidioksidin osapaineen
muutoksista (Lindinger 1995). Voi siis olla, ettélitioksidin osapaineen muutokset
eivat ole riittdneet aiheuttamaan muutoksia vetpibnisuudessa ja sita kautta pH:ssa,

ja siksi esimerkiksi niiden valinen korrelaatiowarheellisesti positiivinen.

Happo-emastasapainon muutokset kahden ravintoryhr@tilié eivat olleet tilastolli-
sesti merkitsevia, ja silté osin kuin pieniakinnegrkitsevia muutoksia tapahtui, olivat
ne usein hypoteesien vastaisia. Koska ravinto éefiaan vaikuttanut merkitsevasti
happo-emastasapainoon edes lepotilassa, ei kuésuaitkaan aikaisista muutoksista
kannata vetaa kovin pitkalle menevia johtopaatokisisatutkimuksia tarvitaan ravin-
non vaikutuksista happo-emastasapainoon. Happotasagminoa pystytdan muok-
kaamaan esim. ravintolisilla. Suorituskyvyn paramnen lisdantyneen alkaalisuuden
my6td on myds pystytty todistamaan, mutta oikeaimreon vaikutukset jaavat taman
tutkimuksen myota epaselviksi. Se, ettei tdssdnutksessa havaittu merkittavia muu-
toksia happo-emastasapainossa saattaa osaksi fitdattd suurimmat vaihtelut hap-
po-emastasapainossa voivat tasaantua kolmen paikana joko muuttamalla veren
pCQ,:a tai virtsan happamuutta eli respiratorisen ¢aiaalisen saatelyn kautta (Green-
haff ym. 1987a). Toisaalta taas natriumbiokarbdnakiiytostd on saatu positiivisia
tuloksia, kun ravintolisda on nautittu useammangr@iajan (esim. 5 vuorokauden ajan)
eika ainoastaan juuri ennen fyysista kuormitustauf@udos ym. 2006). Ruokavalioi-
den valinen proteiinimaaran ero ei todennakoiselut riittava. Voi myos olla, ettd
erityisesti runsaasti proteiinia siséltéava raviatbeuttaa asidoosia, mutta samassa suh-
teessa proteiinin saannin rajoittaminen ei valtt&#néiheuta alkaloosia, vaan vain pie-

nentaa asidoosia.
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HengityskaasumuuttujatSuurimmat ja merkittdvimméat muutokset ravinnon tsah

tapahtuivat hengityskaasumuuttujissa. Ravinnollatilastollisesti merkitsevaa vaiku-
tusta hapenkulutukseen. YOIi merkitsevasti korkeampi vahaproteiinisen kasawin-

non jalkeen kaikilla kolmella kuormalla (1. kuorma@4,0 £+ 2,7 vs. 27,0 £+ 3,9
ml/kg/min; 2. kuorma: 33,1 £ 3,2 vs. 38,0 = 4,0 kglmin: 3. kuorma: 46,3 + 5,3 vs.
53,4 = 4,6 ml/kg/min). My6s maksimihapenkulutukpeikkesivat toisistaan merkitse-
vasti sen ollessa korkeampi kasvisravinnon jalkéed,1 + 6,1 vs. 552 + 4,8
ml/kg/min). Hiilidioksidin tuotto oli selvasti suampaa kaikilla kuormilla kasvisravin-
toryhmassa verrattuna normaaliravintoon, mutta engéit kuitenkaan olleet tilastolli-
sesti merkitsevia. Ventilaatio oli myds suurempikkka kuormilla kasvisravinnon jal-

keen, mutta erot eivat saavuttaneet tilastollistakitsevyytta.

Vakioteholla liikuttaessa hapenkulutuksen lisdanten on yleensd yhteydessa plas-
man FFA-pitoisuuden tai rasvojen oksidaatiotasomsnan. Sykkeet olivat samat mo-
lempien ruokavalioiden jalkeen tehdysséa pyoratestisnikd kertoo, ettd myds polke-
mistehot olivat samat molempien ruokavalioidengélk. (Galloway & Maughan 1996.)
Periaatteessa myds ventilaatio oli sama molemmmgsaissa, koska tilastollista mer-
kitsevyytta ei ollut, vaikka erot olivatkin melkelgat. On epatodennakoista, ettéa mitta-
ustilanteessa olisi sattunut jokin mittausvirhe&gaiheuttaisi erot hapenkulutuksessa,
aina kun testia oli tekemassa kasvisravintoryhn@er). Eri ruokavalioiden jalkeiset
mittaukset on tehty koko tutkimuksen aikana sattwagaisessa jarjestyksessa (samo-
jen mittauspdivien aikana on siis ollut koehenkildinolemmista ryhmista). Polkupy®o-
raergometri kalibroitiin jokaisen mittauspaivan aara ja hengityskaasuanalysaattori
ennen jokaista mittausta. Hengitysosamaarat eiuiterkkaan poikenneet toisistaan
ryhmien valilla, joten substraattien kaytdsta ersryiotannossa ei voida vetaa johto-
paatoksia, jotka selittaisivat erot hapenkulutugaesMyos Gallowayn & Maughanin
(1996) tutkimuksessa hapenkulutus nousi alkaloosgurauksena, vaikka hengi-
tysosamaara ei noussutkaan. Tutkijat pohtivat, akéloosi olisi kuitenkin aiheuttanut
pientd muutosta substraattien kaytdssa, jolloinehkplutus nousee, mutta niin pieni
muutos ei nékyisi hengitysosaméaarassa. Koska lysogamaarassa ei tassakaan tutki-
muksessa tapahtunut muutoksia, saattaa kasvamyemkulutusta selittad myos se, etta

kaikkien energiaravintoaineiden hapetus energidgatumssa on kasvanut tasaisesti.
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Kaikkien substraattien kayton kasvaminen selitt&ské kasvaneen hapenkulutuksen

etta kasvaneen hiilidioksidin tuotannon, jolloimbgagysosamaara ei muutu.

HiilihydraattiaineenvaihduntaGlukoosi- ja laktaattipitoisuuksissa ei ollut nditheroa-
vaisuuksia ravinnon suhteen, joten niiden perustdwilihydraattiaineen-vaihdunnassa
ei tapahtunut muutoksia eri ruokavalioiden vaiksesta. Veren glukoosipitoisuus oli
kuitenkin hieman korkeampi kasvisravinnosta koos&m kuin normaaliravinnosta
koostuneen aamupalan jalkeen (ei tilastollisestikiteevaa eroa), minkd seurauksena
ensimmaisella kuormalla glukoosipitoisuus laskiksimvinnon jalkeen enemman kuin
normaaliravinnon jalkeen. Kasvisaamupala sisdlsimeanan hiilihydraatteja kuin nor-
maali, jolloin my6s insuliinipitoisuus nousi enemmkiasvis- kuin normaaliruoan jal-
keen. Insuliinipitoisuuden ollessa korkea fyysidarormituksen alussa saattaa veren
glukoosipitoisuus laskea nopeasti, koska seka korksuliinipitoisuus etta likunnan
aiheuttama stimulaatio lisaavat glukoosin kuljeaustudoksiin (Gunawardana ym.
2004). Nain on todennéakoisesti kaynyt kasvisraesta koostuneen aamupalan jalkeen.
Glukoosipitoisuus nousi hieman toisella ja kolmdlen&uormalla ensimmaisen kuor-
man arvoista kasvisryhmassa, mutta pysytteli kokem alempana kuin normaaliryh-
massa. Normaaliryhmasséa glukoosipitoisuus laskauvigeman toisellakin kuormalla,
mutta nousi jalleen viimeisella kuormalla. Glukgo®isuus korreloi heikosti happo-
emastasapainon muuttujien kanssa. Vahvin korreladté oli hiilidioksidin osapaineen
kanssa (=0,40). Todenn&kdisesti erot ruokavalioiden hiitihgattipitoisuudessa aihe-
uttivat siis pienia muutoksia glukoosipitoisuuksissnutta ne eivat olleet yhteydessa

happo-emastasapainon muutoksiin.

Odotetusti laktaattipitoisuus nousi molemmissa rngsé@ kuormituksen myoéta ollen
hieman korkeampi jokaisella kuormalla kasvisraviygimassa (ei tilastollista merkitse-
vyyttd). Monien tutkimusten mukaan fyysista kuoustt edeltava metabolinen alka-
loosi on yhteydessa korkeampiin laktaattipitoisuimkkuormituksen aikana verrattuna
neutraaliin happo-emastasapainon tilaan (esim.id¢@Horvat ym. 2000). Tassa tut-
kimuksessa vahéaproteiininen ravinto ei kuitenkadnewtanut metabolista alkaloosia.
Laktaattipitoisuuksista ei siis juurikaan voi tehdé@&éan johtopaétoksia, vaikka nayttai-
sikin, ettd ne olivat kasvisravinnon jalkeen kuduksessa korkeammalla. Hollidge-
Horvatin ym. (2000) tutkimuksen tulosten mukaisgstdaan paatella, ettd veren lak-

taattipitoisuus fyysisessa kuormituksessa ei valit#a kerro suorituskyvysta muuten-
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kaan mitd&n. Korkeampaan laktaattipitoisuuteentaaataikuttaa esimerkiksi epatasa-
paino glykogenolyysin ja pyruvaattidehydrogenaasiminnan vélilla, jolloin pyruvaa-
tin tuotanto kiihtyy. Kun hiilihydraattien kayttdlykolyysissa kasvaa niin paljon, etta
pyruvaattidehydrogenaasin kyky toimittaa pyruvaatsitruunahappokiertoon ylittyy,
kasvaa myo6s pyruvaattipitoisuus ja edelleen lalifamtisuus. Plasman kasvanutta lak-
taattipitoisuutta voidaan selittdd myos kiihtynadiktaatin kuljetuksella lihaksesta tai
muiden kudosten heikentyneelld laktaatin otollakthatin kuljetus lihaksesta ei kiihdy
pelkastaan lihaksen sisdisen laktaattipitoisuudesviin seurauksena, vaan siihen voi
vaikuttaa my06s plasman bikarbonaatti-ionipitoisutdelleen myos pyruvaatin oksidaa-
tio voi kiihtya, jolloin laktaattipitoisuus ei kaay vaikka hiilihydraattien kayttdé energi-
antuotannossa lisdantyisikin. Laktaatti korreloi Ikne vahvasti kaikkien happo-
emastasapainon muuttujien kanssa (pH -0,76; SIB4:@ 0,62 ja pCQ-0,54). Muut
korrelaatiot olivat loogisia, mutta jalleen korraf@ hiilidioksidin osapaineen kanssa
herattda kysymyksia. llman tarkempia mittauksiadakiin liittyen on vaikea sanoa,

miksi laktaattipitoisuudet olivat korkeammat vahgtpiinisen ravinnon jalkeen.

Rasva-aineenvaihdunta/apaiden rasvahappojen (FFA) pitoisuuksissa eahamut
merkitsevia muutoksia ravinnon vaikutuksesta. Mglean aamupalojen jalkeen pitoi-
suudet kuitenkin laskivat merkitsevasti ryhmieréléis Normaaliravinnon jalkeen FFA-
pitoisuus laski merkitsevasti ensimmaisella kuotenakrrattuna saman aamun paastoti-
lanteeseen, mutta nousi sen jalkeen seka toigédlk@mannella kuormalla (ei tilastol-
lista merkitsevyyttd). Kasvisravinnon jalkeen FFiesuus sen sijaan oli jokaisella
kuormalla tilastollisesti merkitsevasti matalampimaun paastotilanteeseen verrattuna.
Plasman FFA-pitoisuuteen vaikuttaa ensinnakin tasyeksessa tapahtuvan lipolyysin
maara. Lipolyysia katalysoi hormonisensitiivingpalasi, jota inhiboi lahinna insuliini ja
stimuloivat lahinna katekoliamiinit (Horowitz & Kie 2000). Tassa tutkimuksessa insu-
liinipitoisuudet vaihtelivat molemmissa ryhmissannpaljon, ettd niiden avulla on vai-
kea selittdd muutoksia FFA:ssa. Aamupalojen jalkeetenkin insuliinipitoisuus nousi
huomattavasti molemmissa ryhmissa, jolloin myossiplan FFA-pitoisuudet laskivat.
Rasvojen oksidaatio kasvaa kuormituksen intensiteabustessa 35 %:n tehosta
VOzmaxSta ylospdain ja hapenkulutuksen saavuttaessa % $@,maxSta se alkaa laskea
(Venables ym. 2005). Kasvisravintoryhmasséa plasmBA-pitoisuus laski kaikilla
kolmella kuormalla. Pitoisuuden laskuun saatta&kutéaa heikentynyt lipolyysi tai li-

saantynyt FFA:n kuljetus kudoksiin. Kasvanut raswokayttd saattaisi olla yhteydessa
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siihen, ettd hapenkulutus oli suurempaa kasvisnavinjalkeen, vaikkakaan FFA-
pitoisuuksissa ei ollut ero ryhmien valilla kuoroksen aikana, eika eroa ollut myos-
kdan hengitysosamaarassa. FFA-pitoisuus korrelppdw@mastasapainon muuttujien
kanssa erittain heikosti. Plasman triglyseridigitnis laski kasvisruokaryhmassa paasto-
tilanteiden valilla, mika saattaa johtua siitaadtasvisruokavalio sisélsi vahemman ras-
vaa kuin koehenkildiden normaalisti nauttima rawiftuultavasti samasta syysta trig-
lyseridipitoisuudet olivat matalammat jokaisessatamspisteessa kasvisravinnon jal-
keen. Erot eivat kuitenkaan olleet tilastollisesgrkitsevida. Myos triglyseridien ja hap-
po-emastasapainon muuttujien valiset korrelaatishbmelko heikkoja. Ravinnon ras-
vamaaran muutokset ovat siis saattaneet aiheutti@midp muutoksia rasva-

aineenvaihdunnassa kuten hiilihydraattimaaratiyidraattiaineenvaihdunnassa.

Hormonit. Hormonipitoisuuksissa ei tapahtunut tilastollisesérkitsevid muutoksia eri

ravintoryhmien valilla. Muutoksia ei tapahtunut s#gin tutkimuksessa mitatuissa
muuttujissa, joten ei ole yllattavaa, ettei hormissakaan muutoksia tapahtunut. Kaikki
hormonipitoisuudet korreloivat heikosti sekd hajgpoastasapainon ettéd energia-
aineenvaihdunnan muuttujien kanssa. Jatkotutkinsgkshormonimittauksia kannattaa
kuitenkin tehd&, jotta mahdollisia aineenvaihdusaaspahtuvia muutoksia ymmarret-
taisiin paremmin. Aikaisemmin on kuitenkin todetettd asidoosi saattaa heikentaa
insuliinin eritysta tai insuliinin sitoutumista gstoreihinsa ja heikentéaa siten glukoosin
kuljetusta lihassoluihin (Bigner ym. 1996). Vahaerminen ravinto ja alkaloosi saat-

taavat sen sijaan pienentéé kortisolin eritystaqitty 2005).

JatkotutkimuksetJatkossa ravinnon ja happo-emastasapainon vihsgtta olisi tut-
kittava siten, ettd proteiinin saantia rajoiteftaissielda enemman normaaliin saantiin
nahden. Silloin néhtéisiin, voidaanko proteiinijoriamisella todella aiheuttaa alkaloo-
sia, koska todellisen elaman kannalta ei ole vakit# mielek&sta verrata vain normaa-
lia suurempaa proteiininsaantia normaalia pienempdéeilijan kannalta erittéin pieni
proteiinin saanti saattaa kuitenkin aiheuttaa mhyditaa, jolloin mahdolliset alkaloosin
kautta saatavat hyodyt suorituskyvyn suhteen jaisolemattomiksi. On myds epato-
dennakdisté, etté urheilija, joka on jo tottunettyiyn ruokavalioon, muuttaisi sita muu-
tamaksi paivaksi kerrallaan ennen kilpailuja. Téea@na voisi kuitenkin olla, etta tdméan
tyyppisten tutkimusten avulla pystyttaisiin urhjgiliekin antamaan hyvia yleisneuvoja

ihanteellisen ravitsemuksen suhteen. Ravinnon fgpd@mastasapainon muokkausta
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voitaisiin mahdollisesti kayttaa esimerkiksi hamjskausilla tiettyja fysiologisia omi-
naisuuksia harjoitettaessa. Tulevaisuudessa olig lottaa huomioon se, ettd esimer-
kiksi ravinnon rasvapitoisuus pysyisi vakiona ekavalioiden vélilla. Nyt proteiinipi-
toisuuden lisaksi seka hiilihydraatti- ettd raswaipuudetkin muuttuivat, mikd hanka-

loitti pohdintojen tekemista mahdollisista protaiivaikutuksista.

Voisi olla olennaisempaa tutkia pidemmalla aikadialproteiinipitoisen ravinnon kor-
vaamista vahemman proteiinia sisaltavalla ravimpollkuin tutkia happo-
emasatasapainon vaikutusta yhden kilpailun kann&tvinnon proteiinipitoisuuden
rajoittamista voitaisiin tutkia esimerkiksi henklla, jotka karsivat joistakin aineen-
vaihdunnallisista ongelmista kuten metabolisestaybitymasta. Tutkimuksissa on esi-
merkiksi havaittu, etta lansimaalainen, runsadétnproteiinia sisaltava ravinto saattaa
aiheuttaa lievdd kroonista metabolista asidoosifisiga siten esimerkiksi kortisolin
eritystd ja aiheuttaa luuston kataboliaa, jolloiskir sairastua osteoporoosiin kasvaa.
Ravinnon aiheuttaman happokuorman neutralisointhekiksi hedelmien maaraa li-
saamalla on auttanut saavuttamaan paremman kadsapainon ja luuston terveyden.
(Maurer ym. 2003 ja Barzel & Massey 1998.) Runs&adiumia sisdltavat ruoka-aineet
kuten hedelmét ja kasvikset ja niiden kayton lis@@men saattavat auttaa myos lihas-
kudoksen sailyttamisessa ikaantyneillda ihmisilldai{@on-Hughes ym. 2008). Siksi
happo-emastasapainon yhteytta tavallisen ihmiseeyteen ei tulisi jatkotutkimuksis-

sakaan unohtaa huippu-urheilututkimuksen rinnalta.

Vahaisista merkitsevista tuloksista huolimatta tAntédtkimuksen perusteella saatiin
yleiskasitys siitd, mitd muutoksia submaksimaalikestavyyssuoritus aiheuttaa happo-
emastasapainossa ja sen riippumattomissa muustujigsgkimus toimii hyvana perus-

johdantona aiheesta seuraavia jatkotutkimuksiaewmart
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9 JOHTOPAATOKSET

Taman tutkimuksen tulosten perusteella voidaandalediraavat johtopaatokset:

1) Vahaproteiininen kasvisravinto neljan vuorokau@dgan nautittuna ei aiheuta meta-

bolista alkaloosia verrattuna normaalisti protaiigisaltavaan ravintoon.

2) Vahaproteiininen kasvisravinto nayttaa kuiterkiimeuttavan muutoksia substraattien
kaytéssa energiantuotannossa normaalisti protesigdltavaan ravintoon verrattuna,

mika nakyy kasvaneena hapenkulutuksena kasvisng#émas

3) Aikaisemmissa tutkimuksissa on todettu, ettainasla on vaikutusta happo-
emastasapainoon ja ettd happo-emastasapainoli@lariusta fyysiseen suorituskykyyn
ja terveyteen. Siksi on perusteltua jatkaa tutkissuk tekemista alalla, joka yhdistaa
ravinnon vaikutusten tutkimisen happo-emastasapainfyysiseen suorituskykyyn ja

terveyteen, vaikka tassa tutkimuksessa vaikutyés&it viela epaselviksi.
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LIITE 1: Kasvisruokapaivékirja

Suluissa oleva arvo on ruoka-aineen tai ruoan PBAMD-100 g ruoka-ainetta tai ruokaa

kohti.
suositus syoty/juotu maara
Aamupala: perunapiirakka (-3,49) 1-2 kpl
margariini 40 % (-0,44)
kurkku (-4,23) viipaleita
appelsiinitdysmehu (-3,62) 2-3dl
banaani (-7,01) 1 kpl
porkkana (-7,16) 1 kpl
rusinoita (-10,43) 1dl
Vdlipala:  banaani (-7,01) 1 kpl
mandariini/appelsiini (-3,13) 1 kpl
Lounas: porkkana-perunasosekeitto (n. -5) 3-5dl
perunapiirakka (-3,49) 1 kpl
margariini 40 % (-0,44)
tomaatti (-5,09) viipaleita
rasvaton maito (-0,82) 2-3dl
porkkana (-7,16) 1 kpl
omena (-2,25) 1 kpl
Vélipala:  banaani (-7,01) 1 kpl
mandariini/appelsiini (-3,13) 1 kpl
Paivéllinen: keitetty peruna (-7,08) 3-5 kpl
kasvispyorykat (-3,66) 5-8 kpl
tomaatti-kurkku-salaatti (n. -5) 2 dl
perunapiirakka (-3,49) 1 kpl
margariini 40 % (-0,44)
rasvaton maito (-0,82) 2-3dl
litapala: hedelmésalaatti tai hedelmia
(appelsiini, banaani, omena) (-3,04) 2-3dl
rusinoita (-10,43) 1d
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LIITE 2. Aamupalat varsinaisina mittauspaivina

Normaali aamupala:

ruisleipa (2,40), margariini 40 % (-0,44) 2 kpl
kinkku (8,38) 1 kpl
kurkku (-4,23) 4 viipaletta
juusto (17,79) 2 viipaletta
banaani (-7,01) 1 kpl
appelsiinitdysmehu (-3,62) 2dl

vesi 4 dI
Kasvisaamupala:

perunapiirakka (-3,49), margariini 40 % (-0,44) 2 k
kurkku (-4,23) 4 viip.
banaani (-7,01) 1 kpl
porkkana (-7,16) 1 kpl
rusinoita (-10,43) 1dl
appelsiinitdaysmehu (-3,62) 2dl

vesi 4 dl
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