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SISSEJUHATUS

Naatriumvesinikkarbonaadi ja naatriumtsitraadi voimalikku efektiivsust kehalise
toovoime suurendamise seisukohast on palju uuritud. Tulemused on aga kohati vastuolulised.
On leitud, et mainitud {ihendite manustamine parandab kehalist toovoimet, kuid ka seda, et
mainitud tihendite tarbimise tagajirjel mingeid olulisi muutusi sportlikus saavutusvdimes ei
esine. Varasemates uuringutes on véga vihe tidhelepanu pooratud naatriumvesinikkarbonaadi
ja mnaatriumtsitraadi vOimalikule mdjule hormonaalsfddrile ja selle kaudu organismi
vedelikubilansile.

Kéesoleva t60 kirjanduse iilevaates analiiiisiti olulisemaid keskmaajooksu tulemust
mojutavaid faktoreid. ToO0 eksperimentaalses osas hinnati puhverdava soola —
naatriumtsitraadi — mdju meeskeskmaajooksjate organismis aset leidvatele biokeemilistele ja
hormonaalsetele muutustele, samuti kehalisele toovoimele astmeliselt tdusvate koormustega

suutlikkuseni sooritatud vastupidavustool.



1. KIRJANDUSE ULEVAADE

Kehalist t66vOimet piirab vidsimuse tekkimine. Védsimus on pohjustatud paljudest
faktoritest, sealhulgas laktaadi kuhjumisest lihastesse ja verre, organismi sisekeskkonna
fiiisikalis-keemilise seisundi muutustest, struktuursetest muutustest pH voi kehatemperatuuri
nihete mdjul, neurohormonaalse regulatsiooni siisteemi talitluse hdiretest, neuromuskulaarse
iilekande mehhanismi talitluse hdiretest ning gliikkogeeni varude ulatuslikust vdhenemisest
lihasrakkudes (Martin, 1995).

Kéesoleva kirjanduse iilevaate esimeses osas analiiiisitakse valikuliselt neid faktoreid,
millest soltub keskmaajooksja alaspetsiifiline to6voime ja voistlustulemus: sportlase
toitumist, happelis-aluselist tasakaalu veres ja tootavas skeletilihases ning muutusi
vereplasmas kehalise koormuse ajal. Teine osa keskendub organismi happelis-aluselise
tasakaalu reguleerimise ja puhversiisteemide mahtuvuse mdjutamise vdimalustele erinevate

toidulisandite - naatriumtsitraadi ja naatriumvesinikkarbonaadi - abil.

1.1. Toitumine kui vastupidavustreeningu efektiivsust mojutav faktor

Vastupidavusalade sportlaste treening kulutab 60pédevas kuni 400 g gliikkogeeni, seega
peaaegu kogu organismi tagavara. Pikamaajooksja paevane siisivesikutevajadus on 8-10 g-kg’
! (Fogelholm ja Uusitupa, 1998). Siisivesikute poolest rikkad toiduained on niteks puuvili,
rukkileib, kaer, kartul, makaronitooted, riis, mesi ja paljud teised.

Valke peaks vastupidavusalade sportlane saama 1,6 g-kg™' 6opievas (Lemon ja Proctor,
1991). Koos valguga ei tohi organismi sattuda liialt rasva ja ebasoovitavaid aineid
(kolesterool, kusihape). Vdga oluline on, et omastatav valk oleks tdisvéartuslik. Ligikaudu
2/3 valguvajadusest peaks katma loomne valk. Bioloogiliselt tiisvdértuslikud on valgurikkad
ja samaaegselt rasvavaesed toiduained: rasvavaene piim ja piimatooted, lahja liha, kala (tursk,
forell, lest), herned, oad, sojaoad jt. (Fogelholm ja Uusitupa, 1998).

Rasvade osakaal ei tohiks kogu toiduratsiooni energeetilises védrtuses liletada 30%.
Pikamaajooksja toit peab olema siisivesikuterikas ja rasvavaene (Fogelholm ja Uusitupa,

1998).



Kas toitumine voistluse ajal on otstrarbekas, see sdltub spordialast. Kui kehaline pingutus
kestab vdhem kui 60 minutit, siis ei pruugi toitumine vdistluse ajal saavutusvdimet
parandada. Alade puhul, mis kestavad kauem kui 60 minutit, soovitatakse juua kuni 8%-list
gliikoosi lahust (McGlynn, 1993). Vaistluse ajal on iildiselt eelistatum tarbida toidu asemel
spordijooke, sest jook ei tekita liigset tdiskGhutunnet.

Toitumisega vOrdselt tdhtis on ka optimaalne vedelikutarbimine. Juba 1% kehakaalust
moodustava vedelikukao korral langeb vastupidavuslik t66voime (Sawka, 1992). Organismi
vedelikuvajadust aitavad rahuldada nii joogid kui ka toit. Puuviljades, juurviljades ja piimas
on 75-97% vett. Toiduga kompenseeritakse ka higiga eritunud elektroliiiitide ja vitamiinide
kogused (McGlynn, 1993). Et organismis ei tekiks veepuudust, tuleb sportlasel vdistluse ajal
juua voimaluse korral iga 10-15 minuti jérel. Janu ei ole veepuuduse indikaator, joomisega
viivitades on kaotatud vedeliku kogust t60 ajal raske, enamasti vOimatu asendada.
Siisivesikuid ja elektroliiiite sisaldav jook viib vee kiiremini kudedesse kui tavaline vesi, kuna
viikesed gliikkoosi ja naatriumi kogused stimuleerivad vee imendumist soolestikus
(Wellington jt., 1995). Siisivesikud on joogis vajalikud ka lihase gliikogeenivarude kiiremaks
taastamiseks. Kasutatav spordijook peaks olema isotooniline ja sisaldama 6-8% siisivesikuid.
Kui siisivesikute kontsentratsioon on kdrgem kui 8%, toimub mao tiihjenemine aeglasemalt.
Juua ei tohiks kofeiini sisaldavaid jooke, sest nendel voib olla diureetiline toime (Benardot,
2002).

Kohe pirast pingutust on soovitav juua pool liitrit vedelikku, seejdrel ligikaudu iga 15
minuti jarel 250 ml, nii et kolme tunni jooksul oleks joodud ligikaudu kolm liitrit. Selline
joogireziim pohineb tdsiasjal, et vee omastamine sdltub vedeliku maost soolestikku litkumise
kiirusest. Mao tiihjenemine sOltub aga omakorda sellest, kui suur vedelikukogus korraga
manustatakse. Mida suurem see on, seda kiirem on mao tithjenemise tempo. Seega, et pérast
kehalist pingutust kaotatud vedelikukogus organismis kiiremini taastada, on soovitav esmalt
juua korraga suurem kogus, seejirel aga jitkata viikeste annustega iga 10-15 minuti jarel, et

sdilitada vedelikumahtu maos ning kiirendada mao tiihjenemist (Benardot, 2002).



1.2.Happelis-aluseline tasakaal ja selle méju organismi talitlusele

Happed on iihendid, mis lahuses dissotsieeruvad vesinikioonideks ja anioonideks. Ka
siisivesikud sisaldavad vesinikku, olemata siiski happed, kuna vesinik on nendes seotud
molekulaarse struktuuriga ega saa lahuses vesinikioonina vabaneda. Hapete tugevust
peegeldab nende dissotsiatsiooniaste lahustes: mida kdrgem see on, seda enam vabu
vesinikioone eraldub ja seda tugevama happega on tegemist. Tugevad happed on niiteks HCI
ja  HySO4, ndrk hape aga H,COs. Lahuste happelisust/aluselisust peegeldab pH, mille
arvuline véirtus on vOrdne vesinikioonide molaarse kontsentratsiooni negatiivse
kiimnendiklogaritmiga: pH= -log[H"].

Vesinikioonide kontsentratsiooni muutus veres toimub kas lenduva [siisinikdioksiidi
osarohk (pCO,)] voi mittelenduvate hapete (vesinikkloriidhape, vddvelhape, piimhape jt.)
kontsentratsioonide muutuse tagajdrjel (Kellum, 2000). Juba vdrdlemisi vihene pH muutus
voib olla eluohtlik, sest isegi vdikesed vesinikioonide kontsentratsiooni muutused héirivad
normaalseid rakufunktsioone.

Vesinikioonide kontsentratsiooni muutused muudavad kaaliumi taset organismis. Kui
tubulaarsed neerurakud reabsorbeerivad filtraadist naatriumi, eritavad nad vastu vesinik- voi
kaaliumioone. Neerude poolt eritatavate vesinik- ja kaaliumioonide vahel on tihe seos - kui
tihe iooni kontsentratsioon tduseb, siis teise iooni kontsentratsioon langeb. Vidhene kaaliumi
sekretsioon voib mojutada siidame funktsiooni.

Vesinikioonide kontsentratsioon mdjutab ensiliiimide aktiivsust. Isegi  viike
vesinikioonide kontsentratsiooni muutus mojutab valgumolekulide struktuuri ja bioloogilist
aktiivsust. Kuna ensiitimid on valgud, siis pdhjustab organismi happelis-aluselise tasakaalu
muutus nihkeid ka organismi ainevahetuse toimimises.

Korgenenud vesinikioonide kontsentratsioon (atsidoos) pohjustab keskndrvisilisteemi
depressiooni. Vesinikioonide kontsentratsiooni langus (alkaloos) seevastu kutsub esile
nirvisiisteemi iilierutuse, mis ilmneb kodigepealt perifeerse ja siis tsentraalse nirvisiisteemi
tasandil. Sensoorsete nirvide iilierutus voOib pohjustada ebanormaalset kihelustunnet,
motoorsete ndrvide tilierutus aga lihaskrampe. Kui hingamislihaste kramp pérsib hingamist

liiga tugevalt, voib see pohjustada surma (Sherwood, 2001).



1.3. Toopuhused muutused vereplasma mahus ja vere happelis-aluselises tasakaalus

Kehalise koormuse ajal on vereringesiisteem vdga aktiivne: toimub pidev gaaside (CO, ja
0,), elektroliiiitide, toitainete ja vee vahetus vere ning interstitsiaalse vedeliku vahel.

Kehalise koormuse ajal tduseb vererdohk, et tOotavatesse lihastesse jouaks vajalik
verekogus. Selle tulemusena suurenev hiidrostaatiline rohk surub vedeliku kapillaaridest vilja
— interstiitsiumi. Samal ajal tduseb osmootne rohk lihasrakkudes, mis sunnib vett
interstitsiaalsest vedelikust ja kapillaaridest vdljuma ning rakusisesesse ruumi sisenema. Need
nihked kutsuvad esile plasma mahu languse juba mdne esimese toOminuti jooksul. Plasma
mahu vihenemise ulatus soltub sportlase organismi hiidratatsiooni tasemest ning kehalise
koormuse intensiivsusest, jdddes tavaliselt 10-20% piiresse. ToOst tingitud plasma mahu
vihenemine on ajutine, see taastub parast koormuse 16ppu.

Plasma mahu vdhenemine mdjutab sportlikku saavutusvdimet peamiselt kahe mehhanismi
kaudu. Esiteks pohjustab plasma mahu langus vere viskoossuse suurenemise, mis omakorda
raskendab siidame kui pumba t66d ja vdib mirgatavalt piirata hapniku transporti organismis,
sealhulgas tootavate lihaste hapnikuga varustatust. Teatud piirides (hematokriti tdus kuni
60%-ni) voib viskoossuse suurenemine negatiivset efekti siiski kompenseerida hemoglobiini
kontsentratsiooni tous, mis suurendab hapniku hulka vere ruumala tihiku kohta.

Teiseks kahjustab plasma mahu langus organismi temperatuuri tasakaalu sdilitamise
voimet. Kehalisel t66]1 soojusproduktsioon kehas paratamatult suureneb, liigsest soojusest
vabanemiseks on vaja suurendada naha verevarustust. Plasma mahu vihenemine sunnib aga
verevoolu nahka piirama, suuresti selleks, et sdilitada todtavate lihaste hapnikuvarustust.
Tulemuseks on kehatemperatuuri tous, mis omakorda tingib kehalise toovoime languse.
Plasma molaarsuse tdusul on termoregulatsioonile suurem moju kui plasma mahul (Taylor jt.,
1993).

Seoses ainevahetuse iildise intensiivistumisega, eriti aga energiakdibe suurenemisega
lihastes, suureneb kehalisel t66]1 happeliste ainevahetusproduktide produktsioon. Plasma
happelis-aluselise tasakaalu regulatsioon toimub kolmel wviisil. Esiteks, keemilised
puhversiisteemid toimivad plasma happelis-aluselise tasakaalu muutumisel vastavalt
massitoimeseadusele ning vidhendavad maérgatavalt voimalikke pH nihkeid. Iga keemiline

puhver koosneb kahest tihendist, millest {iks on suuteline vesinikioone vabastama, teine aga



vesinikioone siduma. See sidumisvdoime on aga limiteeritud, mis tdhendab, et keemiliste
puhversiisteemide mahtuvus on piiratud.

Teine pH kontrolli vdimalus teostub respiratoorse siisteemi kaudu. Respiratoorne siisteem
eemaldab silisihappegaasi, vihendades seega silisihappe kogunemist organismi vedelikesse.
Juhul, kui keemilised puhvrid ei suuda pH langust piisavalt kompenseerida, suurendab
hingamissiisteem mdne minuti jooksul slisihappegaasi organismist eemaldamise kiirust. Selle
tulemusena ventileeritakse liigne tekkiv silisthappegaas vilja, mistottu vdheneb siisihappe
tekkimise vOimalus. Plasma pH tdus aga védhendab respiratoorset aktiivsust ning
vesinikioonide allikana toimiv  silisthape saab taas koguneda kehavedelikesse
kompensatsiooniks alkaloosi vastu.

Kolmandaks kontrollitakse organismi sisekeskkonna pH taset ka neerude talitluse kaudu.
Neerud eemaldavad organismist vesinikioone ning on vdimelised vesinikioonide
eemaldamise kiirust muutma vastusena muutustele nii siisthappe kui teiste hapete
kontsentratsioonides. Atsidoosi korral eritavad neerud wuriini liigseid vesinikioone,
suurendades samal ajal plasma HCO; ioonide kontsentratsiooni ning tdstes seega
karbonaatpuhvrite mahuvust. Alkaloosi korral sdilitavad neerud vesinikioone, vidhendades
nende eritumist uriini. Samas intensiivistub vesinikkarbonaatioonide eritumine, mida

vesinikioonide véhesuse tottu ei ole puhverdamiseks tavalises koguses enam tarvis

(Sherwood, 2001).

1.4. Alkaloos ja kehaline to6voime

Liihikese kestuse (kuni moni minut) ja suure intensiivsusega sooritatavate kehaliste
harjutuste  korral saadakse energia peamiselt anaeroobsest gliikoliilisist.  See
energiatootmissiisteem voimaldab varustada tootavat lihast energiaga hapniku puudumisel,
kuid sellega kaasneb suur piimhappe produktsioon. Piimhape dissotsieerub vesinikioonideks
ja laktaadi ioonideks, pohjustades vere ja lihase pH languse (Costill jt., 1984). pH langus on
aga iiheks vdsimuse tekke pdhjuseks kehalisel t66l. Tostes ekstratsellulaarse pH taset ja
vesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni plasmas enne intensiivset kehalist t66d, suureneb
laktaadi ja H" viljavool tootavast lihasest ning see vdib pikendada harjutuse kestust enne

vasimuse teket.
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Naatriumvesinikkarbonaadi tarbimise jérgselt tduseb vere vesinikkarbonaatioonide
kontsentratsioon (Wilkes jt., 1983; Costill jt., 1984; Katz jt., 1984; Horswill jt., 1988) ja pH
(Sutton jt., 1981; Kindermann jt., 1983; Wilkes jt., 1983). Vesinikkarbonaatioonide
kontsentratsiooni suurenemine ja pH tdus on aga kehalise t66vOime paranemise iiheks
eelduseks (Ibanez jt., 1995). Siiski on olnud uuringuid, kus happe- alus manipulatsioon pole
andnud tulemusi liihikese maksimaalse intensiivsusega tegevuse korral. Nendel juhtudel
polnud atsidoos tehtava t66 jooksul kiillaldaselt arenenud, seega ei kerkinud esile ka
suurendatud ekstratsellulaarse puhvermahutavuse mdju (McCartney jt., 1983; Katz jt., 1984).

Liihiajaliste korduvate, kuni mdni minut kestvate maksimaalset pingutust ndudvate
spordiharjutuste puhul tagatakse ATP taastootmine tOotavates lihastes fosfokreatiini
lagundamise ja anaeroobse gliikoliilisiga. Alkaloosi esilekutsumisega on ilmselt voimalik
edasi liikata anaeroobse gliikoliiiisi tootlikkuse langust lihastes kdrge intensiivsusega todl ja
seeldbi suurendada saavutusvoimet. Olemasolevatel andmetel on kdige suurem tdendosus
alkaloosiga toovoimet parandada harjutuste puhul, mis kestavad 1-7 minutit (Sutton jt., 1981;
Wilkes jt., 1983; Costill jt., 1984; Gao jt., 1988; Lavender ja Bird, 1989;). Teoreetiliselt on
kunstlikult esile kutsutud alkaloos kdige efektiivsem juhtudel, kus td6puhune piimhappe teke
pohjustab organismi sisekeskkonna ulatusliku nihke happelisuse suunas, nagu néiteks
korduvad spurdid ja iilajisemete lihastega sooritatavad harjutused (Robertson jt., 1986).

Vastupidavustodl domineerib lihaste energeetikas aeroobne energiatootmise siisteem
(Hawley ja Hopkins, 1995). On ilmne, et vastupidavustodl on organismi happe- leelis
tasakaalu reguleerimine saavutusvoime seisukohalt efektiivne vaid juhul, kui sooritatav
pingutus on piisavalt intensiivne, stimuleerimaks gliiko(geno)liiiisi lihastes (Lindermann ja
Gosselink, 1994). Organismi puhvermahtuvust suurendavate iihendite tarbimise positiivne
moju aeroobse iseloomuga tédle on tuvastatud McNaughton’i jt. (1999b), Potteiger’i jt.
(1996a) ning Mitchell’i jt. (1990) toodes. Rea teiste uuringute andmed puhveriihendite
manustamise t0ovoimet parandavat mdju suure intensiivsusega aeroobse tegevuse puhul

siiski ei kinnita (Hooker jt., 1987; George ja McLaren, 1988; Potteiger jt., 1996b).
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1.5. Organismi happelis- aluselise tasakaalu toidulisanditega reguleerimise voimalused

Intensiivse lihastooga kaasneb nii intratsellulaarse kui ekstratsellulaarse keskkonna pH
langus. Organismi puhversiisteemide iilesandeks on véltida suuri pH kdikumisi. Organismi
puhversiisteemide mahtuvust on vdimalik suurendada naatriumisoolade - naatriumtsitraadi
(C¢HsNa3;072H,0) ja naatriumvesinikkarbonaadi (NaHCO;3) manustamisega. Eksperimen-
taalsetes uuringutes on inimestele manustatud nii naatriumtitraati (Tiryaki ja Atterbom, 1995;
Linossier jt., 1997; Van Someren jt., 1998; Fernandez-Castanys jt., 2000; O6pik jt., 2003) kui
ka naatriumvesinikkarbonaati (McNaughton, 1992a; McNaughton ja Cedaro, 1992; Kozack-
Collins jt., 1994; Bird jt., 1995; Tiryaki ja Atterbom, 1995). Mdlema soola toimel suureneb
vesinikkarbonaatioonide kontsentratsioon veres, mis niitab karbonaatpuhvri mahtuvuse
suurenemist.

Karbonaatpuhver on iiks vere olulistest puhversiisteemidest:

HCO3 + HJr <> H2C03 4 C02 + H20

Uheks vdimaluseks reguleerida organismi happelis-aluselist tasakaalu on ka
manipulatsioonid erinevate toitainete sisaldusega dieedis. Uuringud on ndidanud, et korge
stisivesikutesisaldusega dieet omab kerget leeliselist efekti vere happe- leelis tasakaalule
(Greenhaff jt., 1987a) ja parandab toovoimet korge intensiivsusega harjutuste sooritamisel
(Maughan ja Greenhaff, 1991). On uuritud ka madala siisivesikusisaldusega, kuid kdorge
rasva- ja valgusisaldusega dieedi mdju vere happelis-aluselisele tasakaalule ja kehalisele
toovoimele. Uuringute tulemused niitavad, et selline dieet kutsub esile kerge atsidoosi ja
vihendab kehalist toovoimet suure intensiivsusega t06l (Greenhaff jt., 1987b; Maughan ja
Greenhaff, 1991). Ball ja Maughan (1997) on uurinud, kuidas mdjub happe- leelis tasakaalu
mojutavate ithendite manustamine siisivesikuterikka dieedi foonil —maksimaalse
intensiivsusega harjutuse sooritusele. Nad leidsid, et naatriumtsitraadi manustamise jargselt
oli organismi vastus kehalisele koormusele iihesugune nii normaalse kui ka korge
siisivesikutesisaldusega dieedi foonil. Tarbides naatriumvesinikkarbonaati lisandina
harjumuspérasele toidule, ndib see omavat toovoimet soodustavat moju lithikese kestuse ja

suure intensiivsusega tegevuste puhul (McNaughton jt., 1999a).
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Naatriumsoolade manustamisega kaasnevat efekti on proovitud saavutada ka L-
glutamiiniga (Haub jt., 1998, Welbourne, 1995). Uuringud on nididanud, et L- glutamiini
manustamine muudab puhkeseisundis happelis-aluselist tasakaalu, kuid selle aminohappe

positiivset efekti kehalisele toovoimele veel leitud ei ole (Haub, jt., 1998).

1.6. Naatriumtsitraadi ja naatriumvesinikkarbonaadi manustamise moéju organismi

puhversiisteemide mahtuvusele

Vabade vesinikioonide (H') kontsentratsiooni suurenemist sarkoplasmas ning
rakkudevahelises vedelikus ja veres peetakse iiheks olulisemaks vasimusseisundi tekkimise ja
siivenemise pohjuseks korge intensiivsusega kehalisel t66l. Happelisuse suurenemine voib
visimust esile kutsuda mitmel viisil. On teada, et pH langus inhibeerib gliiko(geno)liiiisi raja
ensiiiimide, eelkdige fosfofruktokinaasi aktiivsust (Sutton jt., 1981), mis voib oluliselt piirata
korge intensiivsusega tOdtava lihasraku energiaga varustatust. Samuti hdirub madala pH
tingimustes kaltsiumi vabanemine sarkoplasmaatilisest retiikulumist ja tema sidumine
troponiin C poolt (Fuchs jt., 1969), mis otseselt kahjustab lihasraku kontraktsioonivoimet
(Chase ja Kushmerick, 1998). Naatriumtsitraadi voi naatriumvesinikkarbonaadi tooeelse
manustamise tagajirjel suureneb organismi puhversiisteemide mahtuvus, mille tulemusena
aeglustub atsidoosi siivenemine ja liikkub edasi lihasvdsimuse teke intensiivsel kehalisel to61.

Manustatud naatriumtsitraat voi naatriumvesinikkarbonaat suurendavad
vesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni rakuvilises vedelikus ning tdstavad selle pH taset.
pH erinevus vere ja todtava lihasraku sisekeskkonna vahel soodustab vesinikioonide
kiirendatud védljumist tootavast lihasrakust rakuvélisesse ruumi, mis omakorda tdstab
rakusisest pH-d (Cox ja Jenkins, 1994). Rakusisene pH tdous vdhendab piimhappe
negatiivseid efekte ja voimaldab sportlasel enne visimuse teket kauem korge intensiivsusega
tootada. (Ibanez jt., 1995).

Naatriumtsitraadi vOi naatriumvesinikkarbonaadi tdoeelse manustamise efekt soltub
eelkdige tarbitavast kogusest. Tavapiraseks koguseks on kujunenud vastavalt 500 mgkg™ ja
500 mg-kg"'. Naatriumtsitraadi kogus 500 mg-kg ' ja naatriumvesinibikarbonaadi kogus 300
mgkg ' avaldavad organismile iihesugust mdju: tdus vere pH viirtustes, vesinikkarbonaat-

ioonide kontsentratsioonis ([HCO; ]) ja vere leelisreservis (BE) on sarnane (Potteiger jt.,

13



1996a). Nende koguste korral on ilmnenud mirgatav toovoime tdus ning korvalndhtude
minimaalne esinemine. NaHCOs niinimetatud kriitilisest kogusest (300 mg-kg™) viiksemate
dooside tarbimine (200 mg'kg' ja vihem) suurendab kiill veres vesinikkarbonaatioonide
kontsentratsiooni, kuid ei pruugi parandada t6ovoimet (Horswill jt., 1988; Kowalchuk jt.,
1989; VanSomeren jt., 1998). Mainitud iihendi suuremate koguste manustamise puhul (400-
500 mg-kg ') ilmnevad aga sageli tdsised hiired seedetegevuses, voib esineda ka pearinglust
ja iiveldust (Wilkes jt., 1983; Bird jt., 1995; Lindermann ja Fahey, 1995;). Manustamise
jargselt tekkinud negatiivsed kdrvalndhud limiteerivad oluliselt ka t66voimet (Bird jt., 1995).
Seevastu naatriumtsitraat on talutav ka suuremates kogustes. Uuringud on nédidanud, et ka
viiksemad naatriumtsitraadi kogused kui 500 mgkg' tdstavad veres HCOj
kontsentratsiooni, kuid ei pruugi omada tdhtsust to6voime seisukohalt (McNaughton ja
Cedaro, 1991; Van Someren jt., 1998).

Nii naatriumtsitraadi kui naatriumvesinikkarbonaadi manustamisel tekkivaid seedehiired
on seletatavad sellega, et parast nende iihendite tarbimist voib aeglustuda mao tithjenemine,
kuna touseb seedetrakti sisaldise osmootne rohk ja vesi voib suunduda plasmast makku
(Potteiger jt., 1996a). Seedehdireid on piilitud leevendada, pakkides mainitud toimeained
zelatiinkapslitesse (Kozak- Collins jt., 1994; Potteiger jt., 1996b; Galloway ja Maughan,
1997).

Kodige enam on naatriumtsitraadi (Ibanez jt., 1995; Tiryaki jt., 1995; Linossier jt., 1997) ja
naatriumvesinikkarbonaadi (Inbar jt., 1983; Katz jt., 1984; Lindermann jt., 1992; Bird jt.,
1995; Jones jt., 1997) toovoimet stimuleerivat vOi vdsimust edasiliikkavat moju uuritud
lithikese kestusega iihekordset joupingutust ndudvate tegevuste puhul. Paljudes toddes on
uuritud naatriumtsitraadi ja naatriumkarbonaadi moju lithikest aega kestva rattasdidu puhul
(Mitchell jt., 1990; Linossier jt., 1997; McNaughton jt., 1999a;), vdhesemal maddral on
vaatlusalusteks olnud jooksjad (Bird jt., 1995; Tiryaki ja Atterbom 1995). Naatriumtsitraadi
vOi naatriumvesinikkarbonaadi manustamine voib osutuda efektiivseks ka vastupidavusliku
iseloomuga t66l, seda aga eeldatavasti vaid juhul, kui sooritatud pingutus on piisavalt korge
intensiivsusega stimuleerimaks gliikko(geno)liilisi tootavates lihastes (Lindermann ja
Gosselink 1994). Naatriumtsitraadi mdju vdsimuse edasiliikkumisel on leitud tunni ajase

intensiivse jalgrattasdidu korral (McNaughton jt., 1999b) ja 30 km rattasdidu ajal (Potteiger
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jt., 1996a). Samas pole 40 km rattasdidu ajal naatriumtsitraadi toovoimet parandavat moju

leitud (Schabort jt., 2000)

1.7. Vereplasma mahu muutuste ja alkaloosi mdju organismi hormonaalsiisteemi

reaktsioonile kehalisel koormusel

Nagu eespool korduvalt osutatud, kutsub naatriumtsitraadi voi naatriumvesinikkarbonaadi
manustamine esile plasma pH tdusu — alkaloosi. Arvestedes alkaloosi tekitamiseks vajalike
dooside suurust, on ilmne, et konealuste soolade tarbimisel saab organism méarkimisvairse
koguse naatriumi. Valdav osa toidu ja joogiga saadavast naatriumist jaéb ekstratsellulaarsesse
ruumi (Lindinger jt., 1999). Varasemad uuringud on ndidanud, et naatriumi hulk, mis on ligi-
kaudu vordne sellega, mis saadakse naatriumtsitraadi manustamisega koguses 500 mg-kg ',
pohjustab plasma mahu suurenemise ligikaudu 1 1 vOrra enam kui kolmeks tunniks
(Lindinger jt., 2000).

Nii alkaloos (Bouissou jt., 1988) kui plasma mahu muutus (Green jt., 1989; Grant jt.,
1996;) voivad modjutada organismi hormonaalset vastust kehalisele koormusele. Naiteks
Bouissou jt. (1988) leidsid, et naatriumvesinikkarbonaadi manustamisega esile kutsutud
alkaloos vihendas kdrge treenitusega sportlaste veres korge intensiivsusega vastupidavustool
katehhoolamiinide kontsentratsiooni 34% vdOrra vorreldes platseebo manustamisega.
Erinevused katehhoolamiinide tasemes veres korge intensiivsusega kehalisel pingutusel
tingivad aga omakorda erinevusi lihase glilkogeenivarude mobiliseerimisel ja kasutamisel
(Febbraio jt., 1998).

Alkaloosi mdju organismi hormonaalsele reaktsioonile kehalise koormuse suhtes
katehhoolamiinide osas vO0ib siiski sOltuda sooritatava t66 iseloomust. Erinevalt
vastupidavuslikust pingutusest on vdga korge intensiivsusega t00l kestusega 1,5-2 minutit
toidulisandite manustamisega esile kutsutud alkaloosi ja platseebo tarbimise foonil
katehhoolamiinide kontsentratsiooni tdus vaatlusaluste veres osutunud praktiliselt
tthesuguseks (Marx jt., 2002; Bracken jt., 2005).

Analoogiliselt alkaloosiga vo0ib plasma katehhoolamiinide tddaegset taset ja lihase
gliilkogeenivarude kasutamist kdrge intensiivsusega vastupidavuslikul pingutusel vihendada

ka akuutne plasma mahu suurendamine (Grant jt., 1996). Varasemates uuringutes, kus
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tadhelepanu keskmes on olnud naatriumvesinikkarbonaadi voi naatriumtsitraadi manustamise
voimalik mdju kehalisele toovoimele, ei ole voimalikele plasma mahu muutustele reeglina
tdhelepanu pooratud. Siiski, vdhemalt kahes eksperimendis on kinnitust leidnud, et
naatriumtsitrat koguses 500 mg-kg' manustatuna 1-1,5 liitri lahusena kutsub 2-3 tunniga
esile hematokriti ja vere hemoglobiini kontsentratsiooni languse (Oopik jt., 2003) ning
keskmiselt ca 10% plasma mahu suurenemise (Odpik jt., 2004). Arvestades tdsiasja, et
konealuste naatriumisoolade manustamisega doosides 300-500 mg'kg ' viiakse organismi
mirkimisvddrses koguses naatriumi ning et selle tulemusena vOib méirgatavalt suureneda
vereplasma maht, on alust eeldada endokriinsiisteemi reaktsiooni ka rea muude hormoonide
osas peale katehhoolamiinide.

Peamisteks organismi vedelikutasakaalu reguleerijateks on antidiureetiline hormoon ehk
vasopressiin, reniin-angiotensiin-aldosteroonsiisteem ja atriaalne natriureetiline peptiid.
Antidiureetilist hormooni (ADH) ehk vasopressiini produtseeritakse hiipotalamuses. ADH
teke oleneb vaheajus asuvate osmoretseptorite aktiivsusest. Veepuudusel, kui suureneb
koevedelike ja vere osmootne rohk, suureneb ka ADH produktsioon, vdheneb uriiniga
véljaviidava vee hulk ning osmootne rohk kudedes normaliseerub. ADH suurendab vee
tagasiimendumist kogumistorukestes (Borer, 2003).

On leitud, et kehalise pingutuse ajal, kui vdheneb vereplasma maht, suureneb ADH
kontsentratsioon. Néiteks maratonijooksu jargselt on tdheldatud ADH kontsentratsiooni 1,6-
kordset tousu vaatlusaluste veres. Oluliselt suureneb selle hormooni produktsioon ka kuumas
keskkonnas treenides (Viru ja Viru, 2001).

Aldosteroon on neerupealise koores produtseeritav mineraalkortikoid. Aldosterooni
vabanemist neerupelise koorest stimuleerivad naatriumivaegus ja kaaliumiliig. Aldosterooni
toimel suureneb ka organismi ekstratsellulaarse vedeliku hulk. Aldosterooni eritumise
olulisim reguleerija on reniin- angiotensiinsiisteem. Reniin vabaneb neerude
jukstaglomerulaarrakkudest siis, kui neerude verevoolutus védheneb ja naatriumi
kontsentratsioon langeb normist madalamale. Reniin pohjustab vereplasma valgu
angiotensinogeeni muutumise angiotensiin-I-ks, mis muudetakse kopsudes veresooni
ahendava toimega angiotensiin-II-ks. Veresoonte ahenemise tagajérjel kdrgeneb vererdhk,
selle tagajérjel omakorda touseb filtratsioonirdhk ja suureneb diurees. Angiotensiin kutsub

esile ka suurema hulga aldosterooni produktsiooni (Borer, 2003).
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Uuringud on ndidanud, et aldosterooni kontsentratsioon ja reniini aktiivsus suurenevad
oluliselt kehalise treeningu ajal, mil toimub higistamise tottu vee ja soolade vdhenemine
organismist. Vorreldes korge ja madala intensiivsusega pingutust, on leitud, et aldosterooni
kontsentratsioon ja reniini aktiivsus suurenevad oluliselt rohkem intensiivse pingutuse ajal
(Viru ja Viru, 2001).

Atriaalne natriureetiline peptiid vabaneb siidamekodade lihasrakkudest. Atriaalne
natriureetiline peptiid suurendab ultrafiltratsiooni ja pidurdab naatriumi tagasiimendumist
nefroni distaalses osas ning soodustab sellega naatriumiioonide viljaviimist organismist.
Atriaalsel natriureetilisel peptiidil on seega oluline osa ekstratsellulaarse vedeliku ja vere
mahu regulatsioonis. Atriaalne natriureetiline peptiid inhibeerib aldosterooni biosiinteesi ja
reniini vabanemist. Seega, selle peptiidi toime on vastandlik reniin-angiotseniin-
aldosteroonsiisteemi toimele (Borer, 2003). Kehalise pingutuse ajal atriaalse natriureetilise

peptiidi kontsentratsioon veres suureneb (Viru ja Viru, 2001).
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2. TOO EESMARK JA ULESANDED

Kéesoleva t60 peamine eesmérk oli vélja selgitada naatriumtsitraadi manustamise moju
vee ja elektroliiiitide ainevahetust reguleerivate hormoonide kontsentratsioonile veres,
organismi  vedelikubilansile ning hormonaalsele reaktsioonile astmeliselt tdusvate
koormustega vastupidavustool. Selle saavutamiseks seati uurimistoole jargmised peamised

iilesanded:
1. vee ja elektroliilitide ainevahetust mdjutavate hormoonide kontsentratsiooni
madramine 500 mg-kg' naatriumtsitraadi ja platseebo manustamise ning astmeliselt

tousvate koormustega suutlikkuseni sooritatud vastupidavust66 foonil;

2. keha massi, uriinierituse ja vereplasma mahu muutuste médramine nimetatud

mojutuste foonil;

3. vere elektroliilitide ja vesinikvesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni ning pH

nihete miadramine naatriumtsitraadi ja platseebo manustamise foonil;

4. kehalise t60voime médramine naatriumtsitraadi ja platseebo manustamise foonil

astmeliselt tdusvate koormustega vastupidavustool.
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3. VAATLUSALUSED JA MEETODID

3.1. Vaatlusalused

Uuringutes osales vabatahtlikult 13 meessoost kesk- ja pikamaajooksjat. Koik nad olid
voistlussportlased, treeningustaaziga 9,6 + 2,3 aastat, millest jooksustaaz 5,2 + 2,5 aastat (siin
ja edaspidi on kdik andmed (£+SD). Uuringuteks oli olemas Tartu Ulikooli Inimuuringute
Eetika Komitee luba. Uuringutes osalejate keskmine vanus, pikkus, keha mass ja
maksimaalne hapnikutarbimise vdoime (edaspidi VO,max) uuringute alguseks olid vastavalt

21,8 £2,9 aastat; 181,2 + 5,3 cm; 71,5 £ 5,6 kg ning 69,9 £ 5,2 ml-kg™-min".

3.2. Uuringu iildine korraldus

Uuring toimus ajavahemikus mérts-november 2005 Tartu Ulikooli spordibioloogia ja
fiisioteraapia instituudi spordifiisioloogia laboratooriumis, TU Kliinikumi immuunanaliiiisi
laboratooriumis ja TU Kliinikumi Uhendlaboratooriumis. Uuringu alguses mirati kdigi
vaatlusaluste maksimaalne hapnikutarbimise vdime. Vaatlusalused osalesid kahenddalase
vahega kahes testjooksus (joonis 1). Mdlemal korral tuli koigil vaatlusalustel joosta
suutlikkuseni liikuval jooksurajal. Vaatlusalused markisid testjooksule eelnenud pdeval ja
testjooksu paeval iiles oma toidusedeli. Mdlema testjooksu eel manustasid koik vaatlusalused
kas naatriumtsitraadi lahust vdi 1% platseebojooki (NaCl lahus). Indiviiditi oli osutatud
dieedimanipulatsioonide jdrjekord juhuslik. Uuritavad olid informeeritud manustatavate
ainete omadustest, aga mitte nende kasutamise jirjekorrast. Kuus vaatlusalust manustasid
enne esimest testjooksu naatriumtsitraadi lahust, enne teist testjooksu platseebojooki,
tilejadnud seitse vaatlusalust toimisid vastupidises jirjekorras. Vaatlusaluste uriin koguti

esimese joogiportsjoni manustamise ja testjooksu alguse vahele jdéva aja jooksul.

3.3. Maksimaalse hapnikutarbimise v6ime mairamine

Maksimaalse hapnikutarbimise vOime médramiseks kasutati Itaalia firma Jaeger
Technogym liikuvat jooksurada ja firma Runrace HC poolt programmeeritud testi, kus
kiirused tousid jark- jargult iga kolme minuti jirel. Hingamisgaaside analiiiis teostati
komputeriseeritud gaasianaliisaatoril True Max 2400 (Parvo Medics, USA). Testi kestus ja

10ppkiirus oli vaatlusalustel erinev, olenedes sportlase kehalisest hetkevormist. Aeroobse
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toovoime integraalseks karakteristikuks loeti kogu testi viltel fikseeritud VO,max suurim

vaartus.
VEREPROOV VEREPROOV VEREPROOV
KEHA MASS KEHA MASS KEHA MASS

! ! !

PEC ETTEVALMISTUS TESTJOOKSUKS _
I | |

0 min 30 min 120 min JOOKSU
JOOK 500 ml JOOK 500 ml JOOKSU LOPP
ALGUS

Joonis 1. Uuringu iildine korraldus

3.4. Testjooksud

Vaatlusalused jooksid molemal korral suutlikkuseni liikuval jooksurajal, mille kiirus
jarkjargult suurenes. Kaks tundi enne starti manustasid uuritavad 250 ml kas toimeainega voi
platseebojooki + 250 ml mineraalvett. 1,5 tundi enne jooksu manustati veelkord 250 ml kas
toimeainega voi platseebojooki ja 250 ml mineraalvett. Kokku oli enne jooksu algust joodud
vedeliku kogus seega 1000 ml. Peale selle vedelikukoguse ei olnud uuritavatel kahe tunni
jooksul enne testjooksu lubatud midagi siiiia ega juua.

Soojenduseks jooksid uuritavad 5 minutit enne testi algust vabalt valitud kiirusel liikuval
jooksurajal. Testjooksu ajal tdusis jooksulindi kiirus jargnevalt: 8 kmh”, 10 kmh”, 12 km'h
' 14 kmh™, 15 kmh™, 16 kmh™ jne. Kiirusel 8 km'h™ joosti 2 minutit, igal jargneval
kiirusel 3 minutit. Vaatlusaluseid ergutati verbaalselt kogu testjooksu ajal. Kui ergutustele
vaatamata vaatlusalune enam joosta ei joudnud, siis oli tal vdimalus ise jooks 1dpetada.
Tulenevalt voimekusest 10petasid vaatlusalused testjooksu erineval ajal. Kdige vdiksem kiirus
jooksu 13petamisel oli 18 km-h™, kdige suurem kiirus aga 20 km-h™.

Vaatlusaluseid kaaluti 2 tundi enne starti vahetult enne joogi manustamist, vahetult enne

testjooksu ja kohe pirast selle 10petamist.
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3.5. Dieedimanipulatsioonid

Vaatlusalustele manustatud jookide valmistamiseks kasutati Tartumaal Haage kiilas OU
Plaines poolt toodetud looduslikku mineraalvett Plaines. Selle koostisesse kuulus 80-120
mg-1™! Ca*', 20- 35 mg1" Mg**, 15-25 mg-I"! Na"+K", 390- 430 mg-1" HCO;’, 10-15 mg-1"
SO4> ja 15-25 mg-1" CI'. Vesi oli gaseerimata ja selle pH oli 7,4-7,7.

Naaatriumtsitraat oli Soomes (Espoos) Oriola OY poolt valmistatud preparaat
(C¢HsNazO7-2 H,O; M = 294,1). Tsitraadijoogi valmistamiseks lahustati 500 mg preparaati
kilogrammi kehakaalu kohta 250 ml vees ja lisati 250 ml apelsinimahla (kokku 500 ml).

Platseebojoogina kasutati 2% NaCl vesilahuse ja apelsinimahla segu suhtes 1:1 (kokku
500 ml). Apelsinimahl oli toodetud AS Pdltsamaa Felix poolt. Toode sisaldas 100 ml kohta
180 kJ (43 kcal) energiat, 0,5 g valku, 10 g siisivesikuid ja 0,06 g rasvu.

3.6. Toitumispieviku analiiiis

Vaatlusalsued markisid iiles oma toitumise testjooksule eelnenud péeval ja testjooksu
pdeval. Uuritavatel paluti toituda tavapéraselt, muutmata oma toitumisharjumusi.
Vaatlusalused said uuringu ajaks kasutada Saksa firma Soehnle elektronkaalusid, mille tdpsus
on + 2 g. Koik vaatlusalused said nii suulised kui kirjalikud juhised toitumispdeviku
taitmiseks.

Toitumispdevikust saadud andmete analiiiisimiseks kasutati arvutiprogrammi Micro-
Nutrica versiooni 2,0 (Micro-Nutrica, 1997). Micro-Nutrica eestikeelne versioon on tdlgitud
ja kohandatud soomekeelsest versioonist Micro-Nutrica 2,0. Soomekeelse versiooni
toiduainete andmebaas on vdetud Soome Kansaneldkelaitosest. Programmi ja andmebaasi
tolkimise ja Eesti oludele kohandamise on organiseerinud Tallinna Tehnikaiilikooli
Toiduainete Instituut.

Toitumispdeviku andmete pdhjal arvutati toidu energeetiline viidrtus ning valkude,

rasvade, siisivesikute ja vee sisaldus.
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3.7. Siidame loogisageduse mairamine ja ajamootmine
Nii siidame 166gisageduse madramiseks kui ajamddtmiseks kasutati Soome firma Polar
Electro OY kardiotestrit “Polar PE 3000”. Pulsindit fikseeriti jooksu alguses, viiendal,

kiimnendal, viieteistkiimnendal ja kahekiimnendal jooksuminutil ning jooksu ldpetamisel.

3.8. Biokeemilised analiiiisid

Kapillaarvere proovides mdiirati laktaadi ja gliikoosi kontsentratsioon 2 tundi enne
testjooksu algust, vahetult enne testjooksu ja kohe pérast selle 10petamist. SOrmeotsast voetud
vereproovis (2x 10 pl) méiédrati laktaadi ja glilkoosi sisaldus ensiimaatilisel meetodil
(Saksamaa firma Dr. Lange kiivetitest laktaadi puhul LKM 140 ja gliikkoosi puhul LKM 141),
kasutades selleks portatiivset fotomeetrit LP 20 Plus (Dr. Lange, Saksamaa).

Vereplasma mahu muutuste hindamiseks maiérati veeniveres hematokrit ja hemoglobiini
kontsentratsioon (Dr. Lange, LKM 143) 2 tundi enne testjooksu algust, vahetult enne jooksu
ja kohe pérast selle 10petamist. Saadud andmetele tuginedes kalkuleeriti vereplasma mahu
muutus (Dill ja Costill, 1974).

Veenivere proovides maiirati ka adrenokortikotroopse hormooni, aldosterooni ja
natriureetilise propeptiidi kontsentratsioonid, reniini aktiivsus ning naatriumi, kaaliumi ja
kloriidi kontsentratsioonid 2 tundi enne starti, vahetult enne testjooksu ja kohe pérast selle
1dpetamist.

Vere happelis-aluselist tasakaalu iseloomustavate parameetrite midramine eeldab vere
biokeemilise analiilisi teostamist koheselt pdrast proovi votmist. Kuna spordifiisioloogia
laboratooriumis, kus pdhiosa t00st teostati, vastav aparatuur sel ajal puudus, viidi iiks
uuringute  seeria, milles osales 10 vaatlusalust 13-st, 1ibi TU Kliinikumi
Uhendlaboratooriumis. Selle kiiigus méirati kapillaarveres pH, leelisreservi kontsentratsioon
ja vesinikkarbonaatioonide kontsentratsioon vahetult enne ja 2 tundi pérast joogi

manustamist.
3.9. Andmete statistiline tootlus

Andmete statistiliseks todtlemiseks kasutati arvutiprogrammi Microsoft Excel 5.0

tarkvarapaketti. Aritmeetiliste keskmiste erinevuste olulisust hinnati Student’i paaride t-testi

22



alusel, vottes madalaimaks olulisuse nivooks p< 0,05 ning kasitledes p véértusi 0,06 kuni 0,1

kui kinnitust avalduvate tendentside kohta.
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4. TULEMUSED

4.1. Vaatlusaluste toitumine testjooksule eelnenud pieval ja testjooksu pieval
Tabelis 1 on toodud vaatlusaluste toitumine testjooksule eelnenud pideval ja tabelis 2
testjooksu pdeval. Vaatlusaluste toitumine oli mdlemal korral nii testjooksule eelnenud

paeval kui testjooksu paeval kdigi médratud parameetrite osas iihesugune.

Tabel 1. Vaatlusaluste toitumine testjooksule eelnenud pieval (2+SD; n=13).

TSITRAAT PLATSEEBO
keal-24h™ 2797,1 = 608,6 2944.6 = 719,5
ENERGIA keal'kg'-24h™ 39,4492 41,8+ 11,9
g24h™ 107,7 + 26,6 116,9 +27.6
VALGUD gkg'24h! 1,5+0,4 1,6 +0,4
% kaloraazist 15,9 +3,1 16,8 +4,9
g24h™ 102,7 + 33,8 105,6 + 42,9
RASVAD gkg'24h! 1,5+0,5 1,5+0,7
% kaloraazist 32,8+£6,8 32,3+ 8,4
g-24h™ 350,6 + 81,1 364,1 +127,5
SUSIVESIKUD g- kg'24h™ 4,6+1,8 53+2,1
% kaloraazist 51,3+7,0 50,9+9,5
VESI ml-24h 2613,9 + 1019,0 2819,4 +777,6
ml-kg'-24h™’ 36,9 + 14,1 39,6 £ 1,0




Tabel 2. Vaatlusaluste toitumine testjooksu pédeval enne uuringu algust (£2£SD; n=13).

TSITRAAT PLATSEEBO
ENERGIA
kcal 6452 +£181,9 646,9 £196,7
g 21,5+ 6,0 20,8 £ 7,2
VALGUD
% kaloraazist 14,2+ 4,6 13,4+3,6
g 16,0+ 7,6 19,7+ 12,6
RASVAD
% kaloraaZzist 249+ 15,6 26,6 £ 14,1
.. g 101,5 £42,5 94,4 +379
SUSIVESIKUD
% kaloraazist 60,9 £19,2 60,0 £ 16,1
VESI ml 555,0 £226,1 573,0 £216,1

4.2.Vaatlusaluste keha massi muutused erinevate dieedimanipulatsioonide foonil

Tabelis 3 on toodud vaatlusaluste keha massi muutused erinevate dieedimanipulat-

sioonide foonil. Nii tsitraadi- kui platseebouuringus vaatlusaluste keha mass joogi

manustamise jargselt suurenes, vastavalt 0,6 + 0,2 kg (p<0,0001) ja 0,3 £ 0,3 kg (p=0,0004)

vorra. Keha massi tdusu ulatus oli seejuures oluliselt suurem tsitraadiuuringus (p=0,01).

Mbolemas uuringus jooksu ajal vaatlusaluste keha mass vihenes, vastavalt 0,9 £ 0,3 kg

(p<0,05) ja 0,8 £ 0,2 kg (p<0,0001) vorra.

Tabel 3. Vaatlusaluste keha massi muutused erinevate dieedimanipulatsioonide foonil

(Z+SD; n=13).
KEHA MASS (kg)
ENNE JOOMIST | ENNE JOOKSU | PARAST JOOKSU
TSITRAAT 71,3 6,3 71,9+6,2°% 71,0 6,17
PLATSEEBO 71,4+64 71,7+63° 70,9+ 6,3 7

#

$

p<0,05 vorreldes enne jooksu

p<0,05 vorreldes enne joomist
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4.3. Uriini eritumine
Joonisel 2 on toodud eritunud uriini kogus vaatlusalustel joogi manustamise ja jooksu
alguse vahele jddva aja jooksul. Tsitraadimanipulatsiooni korral oli uriini eritumine oluliselt

viiksem kui platseebomanipulatsiooni korral (p= 0,0015).

800 -
600
g
=
:E 400 - .
-
200 - Il
1
0
TSITRAAT PLATSEEBO

Joonis 2. Eritunud uriini kogus erinevate dieedimanipulatsioonide foonil (£+SD; n=13).

* p<0,05 vorreldes platseebouuringuga

4.4. Hemoglobiini, hematokriti ja vereplasma mahu muutused vaatlusaluste veeniveres
erinevate dieedimanipulatsioonide foonil

Nii tsitraadi- kui platseebouuringus suurenes hemoglobiini kontsentratsioon vaatlusaluste
veres jooksu ajal (vastavalt p=0,0003; p=0,01) (tabel 4). Mdlemal juhul oli hemoglobiini
kontsentratsioon enne jooksu madalam kui enne joogi manustamist (vastavalt p=0,0002;
p=0,0002) ning pérast jooksu korgem kui enne jooksu (vastavalt p=0,0003 ja p=0,01). Kahe
uuringu vahel olulisi erinevusi ei esinenud.

Nii tsitraadi- kui platseebouuringus langes hematokrit pérast joogi manustamist, vastavalt
p<0,0001 ja p=0,001 (tabel 4). Seejuures oli languse ulatus suurem tsitraadi manustamise
korral vorreldes platseeboga, vastavalt -1,96 + 1,01% ja -0,77 = 0,77% (p<0,0001). Mdlemas
uuringus oli hematokrit pdrast jooksu kdrgem kui enne jooksu (vastavalt p=0,0007; p=0,002)
Tsitraadiuuringus oli vorreldes platseebo manustamisega hematokrit madalam nii enne kui

parast jooksu (vastavalt p=0,02; p=0,02).
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Jooksude omavahelisel vordlemisel ilmnes, et tsitraadiuuringus oli vereplasma mahu
suurenemine joogi manustamise ja jooksu alguse vahele jddval ajavahemikul oluliselt

ulatuslikum kui sama néitaja muutus platseebouuringus (p= 0,02) (tabel 4).

Tabel 4. Hemoglobiini, hematokriti ja vereplasma mahu muutused vaatlusaluste veeniveres

erinevate dieedimanipulatsioonide foonil (£+SD; n=13).

TSITRAAT PLATSEEBO
ENNE JOOMIST 15,6 = 1,0 15,5+ 0,9
HEM(()(/;(;)O BEN ENNE JOOKSU 152+0,9° 151+1,0°
8 PARAST JOOKSU 156+1,07 155+1,0"
ENNE JOOMIST 452 +1,9 448 £2,3
HEMA(OT/()’IG‘IT ENNE JOOKSU B32:17°° 440+25°
’ PARAST JOOKSU 445+21° 7 454+21"
ENNE JOOMIST — :
VEREPLASMA ENNE JOOKSU 6,4+3,8 4,1+3,3
MAHU MUUTUS
. ENNE JOOKSU — 48437 48455
(%) PARAST JOOKSU 0+ 3, 0=

) p<0,05 vorreldes platseebouuringuga

# p<0,05 vorreldes enne jooksu

¥ p<0,05 vorreldes enne joomist

4.5. Elektroliiiitide kontsentratsiooni muutused vaatlusaluste veeniveres erinevate

dieedimanipulatsioonide foonil

Tsitraadilahuse joomise tagajérjel tdusis naatriumiioonide kontsentratsioon vaatlusaluste
veres 3,1 = 1,2 mmol-I"" vdrra (p<0,0001). Platseebojoogi manustamise jirgselt naatriumi-
ioonide kontsentratsioon langes 0,7 + 1,2 mmolI"' vérra (p=0,03) (tabel 5). Naatriumiioonide
kontsentratsioon vaatlusaluste veres osutus tsitraadiuuringus korgemaks vorreldes platseebo
manustamisega nii enne kui pérast jooksu, mélemal juhul p<0,0001.

Kaaliumiioonide kontsentratsioon vaatlusaluste veres tsitraadijoogi manustamise mojul
langes (p=0,003), platseebo puhul aga tdusis (p=0,006) (tabel 5). Mdlemas uuringus jooksu
ajal kaaliumiioonide kontsentratsioon langes, muutused tsitraadiuuringus -0,5 + 0,3 mmol-1"!

<0,0001) ja platseebouuringus -0,6 + 0,4 mmol-1! <0,0001). Nii enne kui pérast jooksu
p Jap g Y p J
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oli kaaliumiioonide kontsentratsioon vaatlusaluste veres tsitraadiuuringus madalam kui
platseebojoogi manustamise puhul (mdlemal juhul p<0,0001).

Kloriidiioonide kontsentratsioon vaatlusaluste veres tsitraadi manustamise mojul véhesel,
kuid statistiliselt olulisel maéadral langes (p<0,0001), platseebojoogi puhul jdi aga
muutumatuks (tabel 5). Platseebouuringus jooksu ajal kloriidiioonide kontsentratsioon tdusis
1,1 + 1,0 mmoll" vdrra (p=0,001), tsitraadiuuringus jii aga muutumatuks. Tsitraadiuuringus
oli kloriidiioonide kontsentratsioon nii enne kui pdrast jooksu madalam vorreldes

platseebouuringuga (vastavalt p=0,0003; p=0,001).

Tabel 5. Naatriumi-, kaaliumi- ja kloriidiioonide kontsentratsioonide muutused vaatlusaluste

veeniveres erinevate dieedimanipulatsioonide foonil (££SD; n=13).

TSITRAAT | PLATSEEBO
ENNE JOOMIST 1384 +1,9 138,9+1,2
Na * (mmol1?) ENNEJOOKSU | 14155:17"s | 1382+1.1°
PARAST JOOKSU | 1454+16" 1393 + 1,4
ENNE JOOMIST 43402 43403
K" (mmolI") ENNE JOOKSU 39402"8 444038
PARAST JOOKSU | 35,04 39+04"
ENNE JOOMIST 1012+1,7 102+ 1,5
Cl ™ (mmolI™) ENNE JOOKSU 99,1 +2,1 "% 101,9 + 1,4
PARAST JOOKSU | 999126" 103+1,4"

" p<0,05 vorreldes platseebojooksuga

* p<0,05 vorreldes enne jooksu

$ p<0,05 vorreldes enne joomist

4.6. pH, leelsisreservi kontsentratsiooni ja vesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni
muutused vaatlusaluste kapillaarveres erinevate dieedimanipulatsioonide foonil
Nii tsitraadi- kui platseebojoogi manustamise jargselt pH tase vaatlusaluste veres tousis,

muutused vastavalt 0,06 = 0,02 (p<0,0001) ja 0,01 £ 0,01, p=0,04) (tabel 6). Tsitraadijoogi
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manustamine pohjustas oluliselt suurema pH nihke kui platseebojoogi manustamine
(p<0,0001).

Tsitraadijoogi manustamise jargselt suurenes leelisreservi kontsentratsioon 5,21 + 1,40
mmol-1” vorra (p<0,0001) (tabel 6). Platseebojoogi manustamise tagajirjel leelisreservi
kontsentratsioon langes 0,49 + 1,07 mmol-1" vorra, kuid muutus ei olnud statistiliselt oluline.
Dieedimanipulatsioonide omavahelisel vordlemisel ilmnes, et tsitraadijook pdhjustas
suurema leelisreservi kontsentratsiooni muutuse kui platseebojook (p<0,0001).

Tsitraadijoogi manustamine pdhjustas vesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni tdusu
5,1 + 1,4 mmol-1" vérra (p<0,0001) (tabel 6). Platseebojoogi manustamine seevastu pShjustas
vesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni languse 0,9 + 1,3 mmol-l’ vérra (p=0,03).
Tsitraadijook pdhjustas oluliselt suurema vesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni muutuse

kui platseebojook (p<0,0001).

Tabel 6. pH, leelisreservi kontsentratsiooni ja vesinikkarbonaatioonide kontsentratsiooni
muutused vaatlusaluste kapillaarveres erinevate dieedimanipulatsioonide foonil (Z+SD;

n=10).

TSITRAAT PLATSEEBO
. ENNE JOOMIST 7,402 £ 0,03 7,393 £ 0,02
p . .
PARAST JOOMIST 7,458 £0,03°° 7,402 £ 0,02
LEELISRESERV | ENNE JOOMIST 0,8 + 1,4 0,8+0,9
(mmol-1™) PARAST JOOMIST 6,0+1,6 ° 03+1,3
} ENNE JOOMIST 252+1,2 254+ 1,0
HCO; (mmol-l™) _ - .
PARAST JOOMIST 30,3+ 1,7 245+ 1,7

" p<0,05 vérreldes platseeboga

¥ p<0,05 vérreldes enne joomist
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4.7. Hormonaalsed muutused vaatlusaluste veeniveres erinevate dieedimanipulat-
sioonide foonil
Natriureetilise propeptiidi kontsentratsioon jooksu ajal nii tsitraadi- kui platseebouuringus
tdusis, muutused vastavalt 7,9 + 7,4 pg'ml”’ (p=0,0002) ja 7,0 + 4,3 pgml” (p=0,0001)

(joonis 3). Jooksude omavahelisel vordlusel statistiliselt olulisi erinevusi ei esinenud.

60 #

50 #
O TSITRAAT

40 7 T B PLATSEEBO
30 -

20 -

Natriureetiline propeptiid (pg-i

ENNE ENNE PARAST
JOOMIST JOOKSU JOOKSU

Joonis 3.  Natriureetilise  propeptiidi  kontsentratsiooni  muutused  erinevate

dieedimanipulatsioonide foonil (2+SD; n=13). * p<0,05 vdrreldes enne jooksu

Nii tsitraadi- kui platseebojooksu ajal adrenokortikotroopse hormooni kontsentratsioon
tousis, muutused vastavalt 18,4 + 10,4 pmol-l'1 ja 22,5 £ 104 pmol-l'1 (mdlemal juhul
p<0,0001) (joonis 4). Jooksude omavahelisel vordlemisel statistiliselt olulisi erinevusi ei
esinenud.

Tsitraadiuuringus langes aldosterooni kontsentratsioon dieedimanipulatsiooni jirgselt
179,7 + 1452 pmol-1" vdrra (p=0,001) (joonis 5). Mdlema uuringu korral oli aldosterooni
kontsentratsioon pérast jooksu kdrgem kui enne jooksu (modlemal juhul p<0,0001). Uuringute
omavahelisel vordlusel selgus, et tsitraadiuuringus oli nii enne kui pérast jooksu aldosterooni
kontsentratsioon madalam kui platseebouuringus (vastavalt p=0,0007; p=0,01).
Platseebojooksu ajal muutus aldosterooni kontsentratsioon rohkem kui tsitraadijooksu ajal,

muutused vastavalt 393,0 + 186,7 pmol-I"' ja 263,5 £ 147,3 pmol-1” (p=0,01).
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Joonis 4. Adrenokortikotroopse hormooni kontsentratsiooni muutused

dieedimanipulatsioonide foonil (2+SD; n=13). * p<0,05 vorreldes enne jooksu
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Joonis 5. Aldosterooni kontsentratsiooni muutused erinevate dieedimanipulatsioonide foonil

(24SD; n=13). * p<0,05 vdrreldes platseebojooksuga, * p<0,05 vorreldes enne jooksu

5 p<0,05 vorreldes enne joomist.
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Nii tsitraadi- kui platseebouuringus véhenes reniini aktiivsus dieedimanipulatsiooni
jargselt, muutused vastavalt -0,41 0,30 ng'ml™"h™" (p=0,0004) ja -0,40 % 0,34 ng'ml™"-h™'
(p=0,01) (joonis 6). Nii tsitraadi- kui platseebojooksu kdigus reniini aktiivsus tdusis,
muutused vastavalt 2,62 + 1,62 ng-ml'l-h'1 ja3,47+1,51 ng'rnl'1~h'1 (p<0,0001). Jooksude

omavahelisel vordlemisel statistiliselt olulist erinevust ei esinenud.
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JOOMIST JOOKSU JOOKSU

Joonis 6. Reniini aktiivsuse muutused erinevate dieedimanipulatsioonide foonil (2+SD;

n=13). " p<0,05 vdrreldes enne jooksu, * p<0,05 vdrreldes enne joomist

4.8. Vaatlusaluste kehaline to6voime erinevate dieedimanipulatsioonide foonil

Tsitraadijoogi manustamine ei parandanud vaatlusaluste kehalist toovoimet (tabel 7).

Tabel 7. Labitud distantsi pikkus, distantsi 1dbimiseks kulunud aeg ja maksimaalne kiirus

erinevate dieedimanipulatsioonide foonil (£+SD; n=13).

NAITAJA TSITRAAT | PLATSEEBO
LABITUD DISTANTS (m) 5678 + 774 5771 =816
DISTANTSI LABIMISEKS KULUNUD AEG (s) | 1448 + 146 1465 + 155
MAKSIMAALNE KIIRUS (km'h™) 19+ 1 19+1
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4.9. Siidame loogisageduse muutused erinevate dieedimanipulatsioonide foonil

Tabelis 8 on toodud vaatlusaluste pulsisagedus testjooksu ldbimisel jooksu algul, 5.
minutil, 10. minutil, 15. minutil, 20. minutil ja jooksu Idppedes. Tsitraadi- ja
platseebouuringu vordlusel ilmneb, et esimesel juhul oli vaatlusaluste siidame 166gisagedus
oluliselt kdrgem jooksu alguses (p=0,03), viiendal jooksuminutil (p=0,005) ja kiimnendal
jooksuminutil (p=0,04).

Tabel 8. Siidame 106gisageduse muutused testjooksu ajal erinevate dieedimanipulatsioonide

foonil (££SD; n=13).

SUDAME LOOGISAGEDUS (166ki-min™)

JOOKSU JOOKSU
5 min 10 min 15 min 20 min .
ALGUS LOPP

TSITRAAT 104£12* | 144£9* | 1668 * 176 £7 183 +7 190 £ 6

PLATSEEBO 95 £18 13711 163 £ 8 175 +8 1827 189 =7

* p<0,05 vorreldes platseebouuringuga

4.10. Laktaadi kontsentratsiooni muutused vaatlusaluste Kkapillaarveres erinevate
dieedimanipulatsioonide foonil

Tsitraadiuuringus oli laktaadi kontsentratsioon jooksu alguses korgem kui enne joogi
manustamist (p=0,006) (joonis 7). Nii tsitraadi- kui platseebouuringus laktaadi
kontsentratsioon jooksu ajal tdusis (p<0,0001). Kahe uuringu omavahelisel vordlemisel
ilmneb, et nii enne kui pérast jooksu oli laktaadi kontsentratsioon tsitraadi manustamise
korral korgem kui platseebo korral (vastavalt p=0,02; p=0,006). Samuti oli jooksu ajal
laktaadi kontsentratsiooni tous veres ulatuslikum tsitraadi manustamise korral vorreldes

platseeboga, muutused vastavalt 10,2 + 3,5 mmol-1”! ja83+£238 mmol-1”! (p=0,008).
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Joonis 7. Laktaadi kontsentratsiooni muutused erinevate dieedimanipulatsioonide foonil
(%+SD; n=13). * p<0,05 vdrreldes platseebouuringuga, * p<0,05 vorreldes enne jooksu,

¥<0,05 vdrreldes enne joomist

4.11. Gliikoosi kontsentratsiooni muutused vaatlusaluste kapillaarveres erinevate
dieedimanipulatsioonide foonil

Nii tsitraadi- kui platseebouuringus oli gliikoosi kontsentratsioon vaatlusaluste veres
jooksu alguseks madalam kui enne joogi manustamist (vastavalt p= 0,0007; p= 0,005) (joonis
8). Modlemas uuringus gliikkoosi kontsentratsioon jooksu ajal suurenes (mdlemal juhul
p<0,0001). Tsitraadiuuringus oli gliikkoosi kontsentratsioon vaatlusaluste veres pirast jooksu

oluliselt madalam kui platseebouuringus (p=0,02).
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Joonis 8. Gliikoosi kontsentratsiooni muutused erinevate dieedimanipulatsioonide foonil
(24SD; n=13). * p<0,05 vorreldes platseebouuringuga,” p<0,05 vorreldes enne jooksu,

¥<0,05 vdrreldes enne joomist
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5. TULEMUSTE ARUTELU

Varasemad uuringud organsimi puhversiisteemide mahtuvust suurendavate toidulisandite
manustamise mojust vastupidavuslikule t66voimele on andnud vastuolulisi tulemusi
(Potteiger jt., 1996a; Schabort jt., 2000; Shave 2001; Oo6pik jt., 2003, 2004). Uhest arusaama
el ole ka kdnealuste iihendite toimemehhanismist kehalise t66voime mdojutamisel, kuigi koige
toendolisemaks peetakse gliiko(geno)liiiisi protsessi stimuleerimist tddtavates lihastes ja
seeldbi energiavarustuse parandamist (Ibanez jt., 1995; Potteiger jt., 1996). Samas on
Bouissou jt. (1988) ndidanud, et puhversiisteemide mahtuvust suurendavate {iihendite
kasutamisega kaasnev alkaloos pérsib siimpaato-adrenaalsiisteemi reaktsiooni kehalisele
koormusele, mis avaldub tavapdrasega vorreldes oluliselt madalamas t66puhuses
katehhoolamiinide tasemes veres. Madal katehhoolamiinide tase veres aga voib pérssida
glilkogenoliilisi tootavates lihastes (Febbrario jt., 1998). Moéningad andmed niitavad, et
konealuste toidulisandite efekt vastupidavuslikule toovoimele voib vdhemalt osaliselt
realiseeruda hoopis organismi vedelikutasakaalu mdjutamise kaudu (Mitchell jt., 1990; O6pik
jt., 2003, 2004). Lihase energeetikat mojutavate hormoonide taseme muutus veres
puhversiisteemide mahtuvust mojutavate ilihendite manustamise toimel on seni vihesel
madral uuritud (Bouissou jt., 1988; Green jt., 1989; Grant jt., 1996). Andmed
vedelikubilanssi reguleerivate hormoonide taseme vdimaliku muutuse kohta veres selliste
dieedimanipulatsioonide korral aga puuduvad.

Kaéesoleva t60 tulemusena saadud andmed nditavad, et ilihe liitri naatriumtsitraati
sisaldava joogi ja sama koguse platseebojoogi manustamine ei modjuta markimisvéarselt
natriureetilise propeptiidi ega adrenokortikotroopse hormooni kontsentratsiooni vaatlusaluste
veres, kuid kutsub esile reniini aktiivsuse languse (joonised 3,4,6). Aldosterooni suhtes on
konealuste jookide efekt aga erinev: tsitraadilahus kutsub esile aldosterooni kontsentratsiooni
ulatusliku ja olulise languse veres, platseebojook aga iiksnes tendentsi languse suunas (joonis
5). Samuti mojutab eelnev naatriumtsitraadi manustamine organismi hormonaalset
reaktsiooni kehalisel t661. Astmeliselt tdusvate koormustega vastupidavuslik pingutus kutsub
esile nii natriureetilise propeptiidi, adrenokortikotroopse hormooni kui ka aldosterooni
kontsentratsiooni ja reniini aktiivsuse tdusu veres mdlema joogimanipulatsiooni foonil.

Samas aldosterooni kontsentratsiooni tdusu ulatus on eelneva tsitraadilahuse manustamise
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korral oluliselt vdiksem kui platseebo kasutamise puhul (joonis 5). Seega - naatriumtsitraadi
manustamine koguses 500 mgkg' ihe litri lahusena pdhjustab aldosterooni
kontsentratsiooni languse plasmas puhkeseisundis ning pérsib kuid ei blokeeri selle hormooni
taseme tousu vastupidavusliku iseloomuga kehalisel t661.

Aldosterooni sekretsiooni neerupealise koores mdjutavad paljud faktorid, sealhulgas
natriureetiline propeptiid, reniini aktiivsus, Na", K, H" ja adrenokortikotroopne hormoon
(Borer, 2003). Kiesolevas uuringus kasutatud jookide manustamine kutsus vaatlusaluste
veres esile samasuunalised ja enam-vidhem iihesuguse ulatusega nihked adrenokortikotroopse
hormooni ja natriureetilise propeptiidi kontsentratsiooni osas (joonised 4,3). Seevastu Na"
kontsentratsioon platseebojoogi kasutamise korral jii praktiliselt muutumatuks, tsitraadijoogi
puhul aga tdusis. K’ tase platseebojoogi foonil tdusis vihesel kuid statistiliselt olulisel
méidral, tsitraadijoogi puhul aga langes (Tabel 5). Kdnealused erinevused elektroliititide
tasemetes kahe joogimanipulatsiooni foonil vd3ib seostada jookide koostisega, sest
vaatlusaluste toitumine uuringu kahes faasis oli tihesugune (Tabelid 1 ja 2). Uuritavad
fikseerisid tépselt oma toidusedeli nii testjooksule eelnenud pdeval kui testjooksu péeval.
Uuringute vahel ei esinenud olulist erinevust ei testjooksupéeval ega ka testjooksule eelnenud
pdeval.

Na' kontsentratsiooni langus veres stimuleerib aldosterooni produktsiooni neerupealise
koores, tema taseme tdus aga vihendab vajadust kdnealuse hormooni jirele (Borer, 2003). K
mdju aldosterooni sekretsiooni sekretsioonile on vastupidine - K' kontsentratsiooni tdus
stimuleerib, langus aga pirsib seda (Borer, 2003). Seega, arvestades tabelis 5 ja joonisel 5
toodud andmeid, vOib aldosterooni kontsentratsiooni languse peamiseks pohjuseks
tsitraadijoogi manustamise mdjul pidada Na" kontsentratsiooni tdusu ja K kontsentratsiooni
langust veres.

Tsitraadiuuringus suurenes dieedimanipulatsiooni jargselt nii vesinikkarbonaatioonide
kontsentratsioon kui leelisreserv. Samuti korgenes vere pH tase. Need muutused olid
oodatud, sest on teada, et naatriumtsitraat suurendab veres ringlevate
vesinikkarbonaatioonide hulka, mis omakorda tdstavad pH taset (Cox ja Jenkins, 1994).
Seega tsitraadijoogi manustamine suurendas voOrreldes platseeboga  organismi
puhversiisteemide mahtuvust testjooksu sooritamise eel. Sellele vaatamata ei parandanud

tsitraadijoogi manustamine vaatlusaluste kehalist toovOimet - astmeliselt tdusvate

37



koormustega suutlikkuseni sooritatud pingutuse kestus ega ldbitud distantsi pikkus platseebo
manustamise foonil saavutatust ei erinenud (Tabel 7).

Naatriumtsitraadi (samuti naatriumvesinikkarbonaadi) manustamise moju
vastupidavusalade sportlaste toovdimele on vordlemisi palju uvuritud, kuid saadud tulemused
on vastuolulised. Néiteks Potteiger jt (1996a) leidsid, et naatirumtsitraadi stardieelne
manustamine jalgratturitele parandab oluliselt 30 km jalgrattasdidu tulemust. Schabort jt.
(2000) manustasid samuti jalgratturitele naatriumtsitraati, kuid nende vaatlusaluste
saavutusvoime 40 km distantsil selle tulemusena ei paranenud.

Potteiger jt. (1996b) on uurinud ka naatriumvesinikkarbonaadi ja naatrumtsitraadi
manustamise toimet pikamaajooksjatele. Vaatamata sellele, et naatriumtsitraadi manustamine
tekitas organismis soodsad metaboolsed tingimused korge intensiivsusega kehalise koormuse
talumiseks, ei ilmnenud siiski jooksu tulemuste olulist paranemist. Samuti ei paranenud 1500
m jooksu aeg Bird’i uuringuriihma jooksjatel naatriumvesinikkarbonaadi toimel (Bird jt.,
1995). Shave’i jt. uuringus, kus uuriti naatriumtsitraadi manustamise moju 3000 m jooksu
tulemusele selgus aga, et distants ldbiti tsitraadi toimel margatavalt kiiremini kui
platseebomanipulatsiooni jérgselt. Seega iihilduvad kéesoleva t60 tulemused nende
varasemate andmetega, mis niitavad, et naatriumtsitraadi tddeelse manustamisega
vastupidavusliku t66voime paranemist ei kaasne. Mdningane uudsuse moment seondub siiski
kasutatud toOovOime testi isedrasustega — tegemist oli astmeliselt tdusvate koormustega,
kusjuures vaatlusaluste iilesandeks oli joosta suutlikkuseni. Ka varem on analoogilistes
uuringutes indikaatorina kasutatud jooksu kestust suutlikkuseni, kuid alati konstantse
intensiivsuse juures (Hooker jt., 1987; George ja McLaren, 1988; Potteiger jt., 1996b).
Arvestades naatriumtsitraadi tOendolist toimemehhanismi vOib eeldada, et selle tihendi
vastupidavuslikku t6ovoimet parandav efekt ilmneb pigem maksimumini tdusva koormuse
puhul kui konstantse intensiivsusega pingutusel. Saadud andmed seda siiski ei kinnita.

Kéesolevas uuringus tdheldati naatriumtsitraadi manustamisele jiargnevat slidame
166gisageduse tdusu jooksu alguses ning viiendal ja kiimnendal jooksuminutil vorreldes
platseebouuringuga. Edasise jooksu ajal erinevusi ei esinenud. Vaatlusaluste kdrgem siidame
166gisagedus tsitradiuuringus vdrreldes platseebouuringuga on mdnevorra iillatav, sest
modlema jooksu eel sooritasid vaatlusalused iihesuguse soojenduse (viis minutit jooksu

treadmillil). Samuti suurenes mdlemas jooksus jooksulindi kiirus iihtemoodi. Potteigeri
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rihma wuurimuses (Potteiger jt., 1996) tdheldati naatriumtsitraadi toimel siidame
166gisageduse suuremat tdusu kogu distantsi véltel, vorreldes kontrolljooksuga. Schabort jt.
(2000), kes naatriumtsitraadi toimet sportlikule tagajarjele ei leidnud, ei fikseerinud tsitraadi
toimel ka siidame 160gisageduse olulist tdusu. Samuti ei tdheldatud siidamelodgi sageduse
olulist tdusu Shave’i jt. uuringus (Shave jt., 2000).

Uriini  eritumine oli tsitraadijoogi manustamise jdrel oluliselt viiksem kui
platseebomanipulatsiooni jdrgselt. See on tdendoliselt tingitud naatriumi vett siduvast
toimest, mis kutsub esile hiiperhiidratatsiooni seisundi. Samal pdohjusel oli ka vaatlusaluste
keha massi suurenemine tsitraadijoogi manustamise jirgselt oluliselt suurem kui
platseebojoogi manustamise jargselt.

Hemoglobiini kontsentratsioon vaatlusaluste veres tdusis molema testjooksu kdigus. See
on seletatav asjaoluga, et jooksu kdigus vaatlusalused higistasid, mistottu nende vere plasma
maht vihenes ja vere viskoossus suurenes. Ka Oopik jt. (2003) leidsid, et pirast 5 km jooksu
oli vaatlusaluste veres hemoglobiini tase tdusnud. Mdlemas uuringus oli vahetult enne jooksu
starti hemoglobiini tase vaatlusaluste veres madalam kui enne joogi manustamist. See on
seletatav joogi manustamise jirgselt tekkinud vereplasma mahu suurenemisega.

Hematokriti muutus oli kooskdlas hemoglobiini kontsentratsiooni muutustega.
Hemoglobiini kontsentratsiooni suurenedes tousis ka hematokrit.

Tsitraadijoogi manustamise jargselt suurenes vaatlusaluste vereplasma maht oluliselt
rohkem kui platseebojoogi manustamise jargselt. See on {iillatav tulemus, sest Potteiger jt.
(1996a) tuvastasid oma uuringus, et tsitraadijoogi manustamise jargselt vereplasma maht
vihenes. Potteiger jt. pdhjendasid plasma mahu vidhenemist sellega, et pirast
naatriumtsitraadi tarbimist vOib aeglustuda mao tlihjenemine kuna tduseb seedetrakti
osmootsus ja vesi voib suunduda plasmast makku avaldamaks vastutoimet hiipertonaalsusele.

Biokeemilised uuringud niitasid, et vaatlusaluste veres tousis laktaadi kontsentratsioon
tsitraadijooksu ajal oluliselt rohkem kui platseebojooksu ajal. See ndhtus vdib olla seletatav
jargnevaga. Naatriumtsitraadi manustamise tulemusena suureneb rakuvilises keskkonnas
vesinikkarbonaatioonide kontsentratsioon, mille tulemuseks on korgenenud vere pH tase.
Korgenenud vere pH tase pohjustab erinevuse rakusisese ja rakuvilise pH vahel, mis
omakorda pdhjustab kiirendatud vesinik- ja laktaatioonide viljavoolu lihasrakust. Selle

tagajirjeks on suurenenud laktaadi kontsentratsioon veres (Requena jt., 2005). Tsitraadijoogi
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manustamisest pohjustatud laktaadi taseme tdusu vaatlusaluste veres tuvastasid oma
uuringutes ka McNaughton (1992b), Van Someren (1998), ning O6pik jt. (2003). Samas ei
tuvastanud McNaughton ja kaasautorid (1999b) naatriumbikarbonaadi manustamise jargselt
oluliselt suuremat laktaadi kontsentratsiooni vaatlusaluste vereplasmas péarast 60 minutilise
rattasdidu 16ppu. Samuti ei leidnud Fernandez-Castanys ja kaasautorid (2000) oma uuringus,
et vaatlusaluste vereplasmas oleks laktaadi kontsentratsioon pérast intensiivset pingutust
oluliselt tdusnud, vorreldes kontroll- ja platseebojooksuga.

Gliikoosi kontsentratsioon vaatlusaluste veres oli mdlemas uuringus enne starti oluliselt
madalam kui joogi manustamise jirgselt. See vOib olla seletatav suhteliselt pika
ajavahemikuga, mis jii joogi manustamise ja jooksu alguse vahele. Gliikoosi kontsentratsioon
oli vaatlusaluste veres tsitraadijooksu jargselt oluliselt madalam kui platseebojooksu jargselt.
See voib olla tingitud sellest, et tsitraadijoogi manustamise foonil on katehhoolamiinide tase
kehalise pingutuse korral veres madalam kui platseebo manustamise foonil (Bouissou jt.,
1988). Kuna katehhoolamiinid stimuleerivad maksas gliikogenoliiiisi, siis nende hormoonide
kontsentratsiooni languse korral langeb veres gliikoosi tase.

Vaatlusalused fikseerisid tdpselt enesetunde pirast nii naatriumtsitraadi lahuse kui
platseebojoogi joomist. Kirjapandust ndhtus, et mdnedel jooksjatel esines kerget
kohulahtisust, kiilmavirinaid ja raskustunnet kdhus. Kohulahtisuse ndhud on mdnevorra
tillatavad, kuna kirjanduse andmetel peaks naatriumtsitraadi manustamine olema
natriumbikarbonaadi ees just selletottu eelistatavam, et ta kohulahtisust ei poOhjusta
(VanSomeren, 1998). Antud juhul vois olla tegemist psiihholoogiliste teguritega. Samas on
ka O6pik jt. leidnud, et naatriumtsitraadi manustamisega enne 5000 m jooksu kaasnevad

ebameeldivad siimptomid - iiveldus, janu ja peavalu (O6pik jt., 2003).
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6. JARELDUSED

1. Uhe liitri platseebo- voi tsitraadijoogi (naatriumtsitraadi doos 500 mg-kg™') manustamine ei
mojuta natriureetilise propeptiidi taset, kuid kutsub esile adrenokortikotroopse hormooni

kontsentratsiooni ja reniini aktiivsuse languse veres.

2. Tsitraadijoogi, kuid mitte platseebo manustamine kutsub esile aldosterooni kontsentrat-

siooni languse veres.

3. Astmeliselt tdusvate koormustega vastupidavustool suureneb veres nii natriureetilise
propeptiidi, adrenokortikotroopse hormooni kui ka aldosterooni kontsentratsioon ja reniini
aktiivsus mdlema joogimanipulatsiooni foonil. Aldosterooni téoaegse tdusu ulatus veres on

tsitraadijoogi manustamise korral oluliselt vdiksem kui platseebo kasutamisel.
4. Tsitradijoogi manustamine suurendab vee peetust organismis, kuid ei paranda treenitud
meesjooksjate kehalist toovoimet astmeliselt tdusvate koormustega suutlikkuseni sooritatud

pingutusel.

5. Tsitraadijoogi manustamine kutsub 2 tunni viltel esile Na" ja HCO;™ kontsentratsiooni suu-

renemise ning leelisreservi ja pH taseme tdusu veres.
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SUMMARY

The hormonal effect of sodium citrate ingestion and its impact on the water

balance of the athlete’s organism

The main goal of the present study was to assess the effect of administration of sodium
citrate on the level of hormones regulating electrolyte and water metabolism in blood at rest,
on the hormonal response to endurance exercise and on water balance.

A group of thirteen well-trained male subjects agreed to participate in the study. Their
age, body mass, height, maximal oxygen uptake and training experience at the beginning of
the study were the following: 21.8 + 2.9 years, 71.5 = 5.6 kg, 181.2 £ 5.3 cm, 69.9 + 5.2
ml/kg/min, and 9.6 + 2.3 years. The subjects administered 1 1 of solution containing sodium
citrate (500 mg-kg™) or a placebo drink. Two hours later they performed test run on treadmill
with step-wise increasing the intensity of exercise until exhaustion. All the subjects
participated in citrate as well as in placebo trial in random order.

The results of the study show that administration of sodium citrate reduces the
concentration of aldosterone in plasma at rest and blunts the rise in aldosterone concentration
in response to endurance exercise. Sodium citrate induces an increase in the concentration of
Na' and HCO3 as well as in the level of base excess and pH in blood. Sodium citrate also
induces an increase in water retention for at least two hours after administartion but does not

improve endurance performance in exercise with increasing intensity until exhaustion.
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	1.3. Tööpuhused muutused vereplasma mahus ja ver
	
	
	
	ENERGIA
	TSITRAAT
	PLATSEEBO
	2797,1 ± 608,6
	2944,6 ± 719,5
	39,4 ± 9,2
	41,8 ± 11,9
	VALGUD
	g·24h-1
	107,7 ± 26,6
	116,9 ± 27,6
	g·kg-1·24h-1
	1,5 ± 0,4
	1,6 ± 0,4
	% kaloraaþist
	15,9 ± 3,1
	16,8 ± 4,9
	RASVAD
	g·24h-1
	102,7 ± 33,8
	105,6 ± 42,9
	g·kg-1·24h-1
	1,5 ± 0,5
	1,5 ± 0,7
	% kaloraaþist
	32,8 ± 6,8
	32,3 ± 8,4
	SÜSIVESIKUD
	g·24h-1
	350,6 ± 81,1
	364,1 ± 127,5
	g· kg-1·24h-1
	4,6 ± 1,8
	5,3 ± 2,1
	% kaloraaþist
	51,3 ± 7,0
	50,9 ± 9,5
	VESI
	ml·24h-1
	2613,9 ± 1019,0
	2819,4 ± 777,6
	ml·kg-1·24h-1
	36,9 ± 14,1
	39,6 ± 1,0
	Tabel 2. Vaatlusaluste toitumine testjooksu päev�
	ENERGIA
	TSITRAAT
	PLATSEEBO
	kcal
	645,2 ± 181,9
	646,9 ± 196,7
	VALGUD
	g
	21,5 ± 6,0
	20,8 ± 7,2
	% kaloraaþist
	14,2 ± 4,6
	13,4 ± 3,6
	RASVAD
	g
	16,0 ± 7,6
	19,7 ± 12,6
	% kaloraaþist
	24,9 ± 15,6
	26,6 ± 14,1
	SÜSIVESIKUD
	g
	101,5 ± 42,5
	94,4 ± 37,9
	% kaloraaþist
	60,9 ± 19,2
	60,0 ± 16,1
	VESI
	ml
	555,0 ± 226,1
	573,0 ± 216,1
	TSITRAAT
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