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EESSONA

Likastoo voib olla dinaamiline voi staatiline. Inimese igapaeva-
ses tegevuses vahelduvad ja kombineeruvad molemad lihasto6 liigid
pidevalt. Koormus vdib olla lokaalne {toGtavate lihaste hulk ei
iileta 1/3 kogu lihasmassist), regionaalne (aktiveeritud on kuni 2/3
lihastest) ja globaalne (lihasitoga on holmatud ile 2/3 lihastest).

Fiilisiline ¢06vdime soltub paljude organsiisieemide mor-
fofunktsinaalsetest omadustest.  Olulised gun indiviidi morfo-
antropoloogilised isearasused, energiaproduktsiconi siisteemi voim-
sus ja efektiivsus, lihaste mikrostruktuuri jéudlus ja vastupidavus,
luu- ja liigeseaparaadi anatoomilis-funktsionaalsed omadused, endo-
krinoloogilise sisteemi funktsioneerimine. Suurt rolli jou mobili-
seerimisel_ja vasimuse iletamisel etendab ka psithhoemotsionaalne
seisund, Uksikute faktorite omavaheline korrelatsioon ja osatahisus
fuusilise t00 sooritamisel varieerub erinevate inimeste juures suurel
maaral. Toovoimet mojutavad nii geneetilised kui ka eksogeensed
faktorid — professioon, ildine faisiline aktiivsus ja selle liik, psihho-
ermoisionaalne toonus ja seda mojutavad tegurid. Tavalises elus ja
igapaevases professionaalses tegevuses kasutab inimene vaid vaikest
osa oma fuisilisest voimekusest. Fiiusilise voimekuse maksimaalue
nivoo soltub oluliselt pingutuse psihhoemotsionaalsest motivatsico-
nist. Nii nditeks piirisituatsiconides (hadaohu puhul jms.) on inimese
faiisiline véimekus tunduvalt korgem kui tavalistes tingimustes,

Fiitsilise to6voime hindamine ja fltsilist voimekust Hmiteeriva-
te faktorite selgitamine on oluline nii kliinilise kui ka profilakiilise
meditsiini seisukohalt.

Koniplekssed kriteeriumid fiidsilise voimekuse individuaalseks
hindamiseks, mis arvestaksid igakiilgselt flisilist toovoimet maojus-
tavaid tegureid, senini puuduvad. On koostatud mitmeid skeeme
(Sheldon 1940, Tanner 1964, 1.B. Aynax 1972) inimnese t6Gvoimet
mojustavate morfo-funktsionaalsete faktorite osatahtsuse kompleks-
seks hindamiseks. Selleks kasutatakse 7- voi 10-pallilist siisteemi,
lahtudes naitajate keskmisest normist ja selle standardhilbest., Kuid
ka selline lahenemine annab vaid ettekujutuse inimese iildisest fau-
silisest arengust, ei peegelda aga tema tegelikku tdavoimet.
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Enamikul jubtudel fiiisilist tG66voimet samastatakse kardiores-
piratoorse siisteemi funktsionaalse seisundiga. See pohineb asjaolul,
et inimese igapaevane fuiisiline koormus, olles mitte eriti suure voim-
susega, on peamiselt aeroobset iseloomu. Seega fiiusilist tG6voimet
limiteerib eeskatt hapniku transpordi ja kasutamise siisteem.

Organismi hapnikuvavajaduse toustes kaivituvad evolutsiooni
kdigus arenenud stereotitipsed reaktsioonid, mis voimaldavad kar-
diorespiratoorsel sisteemil kiiresti adapteeruda uute ndéudmistega ja
optimeerida oma tegevus uuel vajalikul nivool.

Kliinilises ja profulaktilises meditsiinis laialdaselt kasutusel ole-
vad mitmesugused koormustestid voimaldavad uurida kardiorespi-
ratoorse sisteemi talitlust n.0. provokatsiooni tingimustes, selgitada
adaptatsiooni haireid koormuste erinevate liikide ja voimsuste puhul
ja seostada neid igapaevases elus esinevate kaebustega, koormusta-
luvuse ja adaptatsiooni hairetega. TO0 eesmargiks on anda ulevaade

kardioloogilises praktikas kasutatavatest koormustestidest ja nende
hindamise kriteeriumidest.

-]



I. SUDAME FUNKTSIOON JA
SELLE REGULATSIOONI MEHHANISMID

Sidame pohifunkisicon on toimida pumbana. Sidamelihase
mehhaaniline tegevus soltub otseselt elekrilistest nahtustest miio-
kardis, mistottu praktikas levinud siidamelihase funktsiooni jaota-
mine elektriliseks ja mehbaaniliseks on tinglik. Nagu koik tasakaa-
lustatud siisteemid, piidab ka kardiovaskulaarne siisteem sailitada
homeostaasi, s.0. kindlustada antud tingimustes organismile vajalik
sidame minutimaht vaikseima energiakuluga. Stidametegevuse op-
timeerimise mehhanism saltub parasjagu toimiva koormuse liigist,
intensiivsusest ja ka siidame enda funktsionaalsetest voimalustest.
Standardkoormuse puhul voimaldab sGdametalitluse optimeerimise
viis teha moningaid jareldusi siidamelihase funktsionaalse seisundi
kohta juba enne kliinilise siimptomatoloogia kujunemist. Siudame
funktsionaalse seisundi hindamise lahtekohtade paremaks maoistmi-
seks toome moned andmed sidame fisioloogia kolta.

1. Sudame elektriline funktsioon

Puhkeolekus illetab K* rakusisene kontsentratsioon 30 korda
rakuvilise kontsentratsiooni. Samal ajal on rakuvalises keskkonnas
Nat kontsentratsioon 20 korda, Cl~ 13 korda ja Ca’t 25 korda
korgem kui raku sees. Erutumata rakumembraani labivad koige
paremini Kt ja CI~ Kontsentratsioonigradiendi erinevuse tottu K+
valjub rakust, vahendades rakuvilise keskkonna negatiivset laengut.
Samal ajal C1~ tungib rakku, suurendades rakusisest negatiivset po-
tentsiaali. See protsess viib rakumembraani polarisatsiconile, s.t.
rakumembraani valine osa muutub positiivselt laetuks, sisemine ne-
gatiivselt laetuks, andes piisiva diastoolse transmembraanse puhke-
potentsiaali (-90 mV),

Sudamelihase kontraktsioonide automatism kindlustatakse sii-
dame erutus-juhtesiisteemis paiknevate nn. pacemakerrakkude poolt,
millel on omadus diastoli ajal pidevalt ja aeglaselt suurendada
transmembraanset puhkepotentsiaali 90 mV-1t kuni kriitilise piiri-
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ni (-60 mV-ni). Seda protsessi nimetatakse spontaanseks aeglaseks
diastoolseks depolarisatsiooniks. Protsessi aluseks on rakumemb-
raani jarjest suurenev labilaskvus Nat suhtes, mistottu vaheneb
potentsiaalide erinevus rakumembraani seesmisel ja vilimisel pinnal.
Kriitilise piiri saavutamisel suureneb membraant labilaskvus Na¥
suhtes jarsku ja kiiresti, tekib raku depolarisatsioon (0-faas) ja raku
potentsiaal tduseb kuni +20 mV-ni. Tekkinud laeng ongi impulsiks
milokardi teiste osade erutumiseks. -Elektrokeemilised mehhanisinid
on kujutatud joon. 1 lk. 9.

Erutuse tekkel muutub jarsku rakumembraani labilaskvus iooni-
de suhtes ja tekib transmembraanne toopotentsiaal, mille] eristatakse
nelja faasi:

0-faas. Toimub kiire depolarisatsioon Nat kiire voolu tattu 1abi
rakumembraani. Rakumembraani laengu suund muutub: rakusise-
ne membraan positiivselt, rakuvaline negatiivselt laetuks, Laeugu
suurus touseb puhkeolekus —90 wV-lt kuni +20 mV-ni. Selle faasi
kestvus ei iileta 10 ms.

I faas. Kui laengu suurus ulatub +20 mV-ni, viheneb raku-
membraani labitavus Nat suhtes ja suureneb Cl~ suhtes. Teatud
hulk C1~ tungib rakku, neutraliseerides raku positiivset laengut. Seda
faasi nimetatakse kiire depolarisatsiooni algfaasiks.

I1 faas. Transmembraanse toopotentsiaali suurus plsib stabiil-
sena, moodustades nu. platoo. Pisiv elektriline potentsiaal tagatakse
aeglase Ca?t ja Nat vooluga rakusisemusse ja aeglase K+ vooluga
rakust vilja. Faasi kestvus on suhteliselt pikk, umbes 200 ms. Selle
faasi algus kuulub depolarisatsiooni, l6pp aga juba repolarisatsiooni
protsessi juurde.

II1 faas. Selle faasi alguseks langeb rakumembraani li-
bitavus Nat ja Ca?t suhtes tunduvalt ja tduseb Ikt suhtes.
mistottu K+ tungimine rakust vilja saab prioriteedi. Raku
ja viliskeskkonna ioonide gradient lakkab saavutama erufuse-
eelsele vastavat nivood. See on kiire repolarisatsiooni lopp-
faas. EKG-l vastab R-saki iilenev siaar enam-vihem O-faasile.
STjoon Il faasile, T-sakk kiire repolarisatsiconi lopule (III
faas).

Siinussolmes genereerunud impnlsi levik toimub dldiselt filevale
alla ja veidi vasaksuunas. Erutus levib {iheaegselt paremale kojale
ja Bachmanni, Wenkenbachi ja Thorelli trakti méoda afv solmele
ning Bachmani kodade vahelise kimbu kaudu vasakule kojale. Es-
malt erutub parem koda, siis lisandub talle vasak koda ja lopuks
jaab erutatuks vaid vasak koda. Ténu impulsi peetusele afv séi-
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mes tagatakse kodade ja vatsakeste erutuvuse ja kontraktsioonide
jargnevus.

Erutuse levik vatsakestes mdoda Hisi kimpu ja Purkinje kiudu-
sid on kiire (vastavalt 100-150 cm/s~! ja 300-400 cmfs~!), mis kind-
lustab moélema ventrikli lihaskoe erutumise peaaegu iheaegselt. De-
polarisatsioon kestab paremas ventriklis 0,06 s, vasakus kuni 0,10 s.
Et Purkinje kiud paiknevad peamiselt vatsakeste subendokardiaal-
ses osas, erutub esmalt vatsakeste vaheseina vasakpoolne osa oma
keskmises kolmandikus (0,02 s erutuse algusest). Edasi levib erutus
iiheaegselt nii vasakule kui paremale, hdlmates vaheseina keskmise
ja alumise osa. Peaaegu samal ajal haarab erutus ka siidame tipu,
eesmise ja tagumise ning killgmise vatsakeste seina, esmalt paremal
siidamepoolel, seejarel vasakul. Kogu see protsess votab aega um-
bes 0,04-0,05 s. Viimaks levib erutus siidame basaalsetele osadele
{0,06-0,08 5 jooksul).

2. Siiddame mehhaaniline funktsioon
ja seda mojustavad tegurid

Stidame pumbafunktsioon on primsarselt reguleeritud orga-
nismi hapnikuvajadusega. Vastavalt hapaoikuvajaduse muutumise-
le peab siidame t&0 kiiresti adapteeruma temale esitatavate uute
noudmistega.

Sidame kui pumba tGovoime on determineeritud sidame
anatoomilis-funktsionaalsete isedrasustega. Ka rohked ekstra- ja
intrakardinaalsed mdjustused modifitseerivad tunduvali siidame ta-
litlust. Mingil konkreetsel momendil organismile vajaliku hap-
nikuhulga edasitoimetamiseks tarvilik minutimaht kindlustatak-
se

— stidame kontraktsioonide sageduse,

— eelkoormuse (praeload e. Vorlast),

- jarelkoormuse {afterload e. Nachlast),

- mliokardi kontraktiilsuse kaudu.

Stidame kontraktsiooni sagedus on otseselt seotud neurchumo-
raalsete mojustustega ja eelkoormusega. Siudame siimpaatiline sti-
mulatsicon suurendab siidame kontraktsioonide arvu ning seega
stidame minutimahtu koormusel ja mickardi puudulikkuse puhul
puhkeolekus. Intaktse siidame puhul puhkeolekus minutimaht si-
dame kontraktsioonisageduse tousu tottu ei suurene, sest vihenev
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eelkoormus ja koos sellega vahenev vencosne naas sﬁilil‘.ava‘d s's.tabul-
se minutimahu. Eelkoormuse vihenemine pohjustab alati sidame
frekventsi kiirenemise.

Eelkoormuse niitajaks on loppdiastoolne rohk ventriklis. Eel-
koormus kindlustab siidame loppdiastoolse taitumise. Eelkoormuse
suurus soliub:

- diastoli kestvusest (s.c. sidame l66gisagedusest);

- naasuvast verchulgast, mille maarah ringleva vere hulk, ve-
noosse siisteemi toonus, intratorakaalne ja intraperikardiaalue rohk,
keha asend:

- kodade kontraktiilsusest.

Kui suured atrio-venoossed sundid on maksimaalselt avatud ja
sellega tagatud maksimaalne venoosne naas, soltub sidame 106gi-
maht sidame omadustest.

Vatsakese diastoolse taitumise suurus on peale eelkoormuse sol-
tuv

- sudame mahust,

- siidame seina venitatavusest ja pingest (compliance).

Siidame seina venitatavus soltub

- sidame seina paksusest,

- sidame seina koostisest,

- kontraktiilse ja elastse elemendi ning sidekoe omavahelisest
sulitest.

Miokardi elastsus vaheneb hupertroofia, muockardi fibroosi ja
perikardi konstriktiivsete haiguste pulinl. Ka s6ltub 1ihe vatsakese
venitatavus teise vaisakese suurusest: ithe vatsakese suurenemine
vahendab teise venitatavust. Loogastusprotsesside kiirus ja ulatus
on oluliselt mojustatud vatsakese seina anatoomilis-morfoloogilistest
isearasustest.

Vastavalt Frank-Starlingi seadusele esineb otsene soltuvus var-
sakese diastoolse mahu, s.o. lihaskin pikkuse ja jargneva kontrakt-
siooni tugevuse vahel. Vatsakese raadiuse suurenemine ja intravent-
rikulaarse rohu tous suurendavad vatsakese seina pinget ja sellega
koniraktsiooni joudu. On teada (A.M. Gordon jt. 1966), et maksi-
maalne kontraktsioon toimub siis, kui sarkomeeri pikkus on 2-2,2 s
Kui sarkomeeri pikkus iiletab 3,65 u, ei ole kontraktsioon enam
voimalik.

Eelkoormuse suurendamine, millega kaasneb tugavam kontrak-
tiilsus ja suurem l36gimaht, on optimaalsemaid reserve siidame kui
pumba tootlikkuse tostmiseks koormuse puhul,

12



Jarelkoormus soltub perifeersete arterite venitatavusest ja to-
taalsest perifeersest vastupanust. Intaktse siidame-veresoonkonna
puhul on jarelkoormus tihedalt seotud loppdiastoolse rohuga ma-
gistraalveresoonies ja vatsakestes.

Jarelkoormuse suurenemine kutsub alati esile eelkoormuse suu-
renemise ja seet6ttu miokardi hea funktsionaalse seisundi pubul 166-
gimaht cluliselt el muutu. Vasaku vatsakese langenud kontraktiilsuse
puhul jarelkoormuse tGus vihendab oluliselt 166gimahu suurust.

Kontraktiilsusi iseloomustab lihaskoe kontraktsiooni joud ja kii-
rus konstanise eel- ja jarelkoormuse puhul. Kontraktiilsust suuren-
davad positiivsed inotroopsed majustused. Eelkoormusele inotroop-
sed mojustused toimet ei avalda. Kontraktsiooni joud on otseses
soltuvuses lihaskiu pikkusest (s.0. eelkoormusest} ja adrenergilistest
mojustustest. Viimased suurendavad nii kontraktsiooni joudu kui ka
kiirust.

E.N. Jamaquchi jt. (1975) arvavad, et sumpaatilistes siinap-
sides leiduv vaba noradrenaliin reguleerib kontraktiilsust psihho-
emotsionaalsete mojustuste puhul, kutsudes esile kontraktiilsuse suu-
renentise peaaegu stlmapilkselt. Neerupealistest vabanevad katehol-
amiinid omavad enam tahtsust kroonilise adaptatsiooni tingimustes.

Intaktse sidamelihase puhul on miiokardi kontraktiilsus ja vat-
sakese funktsionaalsed voimed lineaarses korrelatsioonis (B. Strauer
1971),

Kokkuvote, Siiddame tooilikkust koormusel on voimalik suuren-
dada kaht reservi kasutades:

— kronotoopse reservi abil, tostes sudame kontraktsioonisage-
dust. Selle reservmehhanismi rakendamine tostab sidame hapniku-
vajadust ja on seetdtin ebackonoomne.

— loogimahu suurendamise kaudu.

Lo6gimahtu on voimalik suurendada kolmel viisil.

A. Kardiaalne mehhanism:

a) sidame loppdiastoolse mahu suurendaniisel sama kontrak-
tillsuse juures paisatakse vilia suurem hulk verd (Frank-Starlingi
mehhanism);

b) konstantse sidamemahu juures suureneb valjapaisatava vere
lulk sidame parvina tiljenemise arvel, s.0. jaakveremaht vahenel
(inotroopne mehhanism). Selle mehhanismi sisseliilitumine eeldab
milokardi kontraktiilsuse tGusu.

Need l60gimahu optimeerimise melhanismil voivad sisse lali-
tnda kas tiheaegselt voi teineteise jarel.

13



Tabel 1

Vasakm vatsakese funkisiooni méjustavad tegurid

l6ppdiastoalne ringleva vere maht
Eelkoormus |« vasaku vatsake- -« kehaasend
se maht venoosne toonus
intratorakanlne rohk
intraperikardienlne
rohk

kodade kontraktsioon
siidame loogisagedus
kontraktiilsus

Jarelkoormus vasaku vatsake- vasalu vaisakese
- . .
se raadius maht

vatsakesesisene léogimaht
rohk valjutusfaa- valjutus impedans
si algul

Sadame l66gi- nenrchumoraalsed
sagedus =— faktorid

metaboolsed fak-

torid

Kontraktiilsus ..._r sidame loogisagedus

eelkoormus
jarelkoormus

vatsakese geomeetria

Vasaalsed fak-
torid

arteriaalse vere
maht

Valjutus suurte arterite
impedans venitatavus

perifeerne vastu- atietioolide raadius
panu vere viskoossus

inerts

—_—
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B. Vaskulaarsed mehhanismid.

Positiivse tonotroopse moju tottu mittetdotavate lilaste rigiidsus
touseb, tduseb jarelkoormus, mis inotroopse efekti kaudu suurendab
siidame kontraktiilsust.

C. Perifeerne lihaspump.

Funktsionaalselt tasvaartusliku siidame puhul limiteeritakse 166-
gimahtu venoosse taitumise kaudu. Lihaspumba voimsus on eriti
maarav ortostaasis sooritatava koormuse pulul. Hasti arenenud
perifeerne lihaspump on voimeline kompenseerima miokardi funkt-
siooni langust kuni 40 %.

3. Siidame talitluse mehhaanika ja
sildame tootsukli faasistruktuur

Stdamelihase kontrakisiooni mudeli pohialused td6tas vilja
E. Sonnenblick (1971) A. Hilli (1938) lihaskontraktsiooni mehhaa-
nilise mudeli alusel. Lihas koosneb kontraktiilsest elemendist ja
paralleelelastsest elemendist.

Eristatakse kolme kontraktsioconi tiiiipi vastavalt lihase pinge ja
pikkuse muutumisele kontraktsiooni ajal:

- isotooniline kontraktsioon, mille puhul lihase pikkus luheneb,
samal ajal kui lihaspinge jdab konstantseks. Ilontraktiilue element
kontraheerub, mistottu lihas liheneb. Elastse elemendi pikkus jaab
muutumatuks;

- isomeetriline kontraktsioon, mida iseloomustab suurenenud
lihaspinge (elastne element venitatakse valja) ja lihase konstantue
pikkus (kontraktiilse elemendi pikkus ei muutu);

- auksotooniline kontraktisioon, kus koos lihaskiu lithenemisega
suureneb ka lihaspinge.

Siidamelihase talitlust iseloomustab kontraktsiconitilipide kin-
del jargnevus (vt. lk. 16):

1) isotooniline kontraktsioon,

2} isomeetriline kontraktsioon,

3) auksotooniline kontraktsicon.

Stidame tootsukkel jaotub perioodideks:

A. Sistol:

1) preejekisiooniperiood (PEP; T),

2) ejektsioonipericod (LVET; E).
B. Diastol:

1) loogastusperiood (IR},



cE

N

A B

Joon. 2 Miiokardi kontrakisiooni tiubid
A isotooniline kontrakisioon
B isomeetriline kontrakisioon
C auksotooniline kontrakisioon
CE kontraktiilne element
SE clastne element

2) taitumisperiocod (F),
[3) kodade siistol {S,)].

Preejektsiooniperiood (PEP; T) (A. Brody 1961, D. Mason 1970)
e. pingumispericod (B.JI. Kapnuan, B.X. Ky6éuumrae 1982} koosneb
kahest faasist:

a) isotoonilise e. preisovoluumse e. asiinkroonse kontraktsiooni
faas, mis algab erutuse levikuga vatsakestele. Selles faasis muutub
diastoli 16pul ellipsoidi kuju omav siida kerajamaks. On andmeid.
et isotoonilise kontraktsiooni faasis mojustab kontraktiilse elemen-
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di funktsiooni oluliselt elastse elemendi, eelkdige paralleelse elastse
elemendi funktsionaalne seisund (B. Straner 1972).

b) isomeetrilise e. isovolumeetrilise kontraktsiooni faas (IC), mi-
da iseloomustab rohu kiire tous vatsakestes suletud klappide juures.
Sidame kuju muutub vahe, ta poordub imber pikitelje paremale.
Mitraalklapp sulgub umbes 0,017 s varem kui trikuspidaalklapp ja
tema sulgumine langeb ajaliselt kokku R-saki tipuga EKG-l Iso-
meetrilise kontraktsiooni faas lopeb acrdi ja pulmonaalklapi avane-
misega, kui vatsakesesisene rohk dletab rohu arterites. Parema vatsa-
kese isovolumeetriline Lontraktsicon on lihema kestvusega {0,013"}
kui vasema vatsakese oma (0,04-0,05"). Isovolumeetrilise kontraki-
siooni faasi kestvus soltub réhu tousu kiirusest vatsakestes, ei soliu
aga sidame kontraktsiooni sagedusest. Ortostaasis on IC kestvus
pikem kui lamades.

Valjutusperiood (LVET; E) algab auksotoonilise kontraktsioo-
niga, mistdttu valjutusperioodi algul intravertikulaarne rohk téuseb
veelgi, liletades tunduvalt rohu arteriaalses slisteemis, Rhugradiendi
hiippeline tdus annab jarsu kiirenduse valjapaiskuvale verele. Paral-
leelselt réhugradiendi vahenemisega valjutusperioodis vaheneb si-
dame maht ja verevoolu kiirus. Loogimaht kindlustatakse 80-90 %
ulatuses vatsakese ristdiameetri lihenemisega.

Eritatakse 1) kiiret valjutusfaasi, mille valtel valjutatakse 70-
90 % loogimahust, ja 2) aeglast valjutusfaasi, mille viltel viljub
ilejdinud osa 166gimahust. Faasidevaheliseks piiriks on vatsakeste-
sisese rohu maksimum. Jadkvere hulk vatsakeses oleneb vatsakese
mahust, Suure sidamemahu puhul ei tohi jaakvere maht ileta-
da 50 9%, keskmise ja vaikese mahu puhul 30-40 % diastoolsest
loppmahust,

Vasakust vatsakesest valja paisatava vere liikumise kiirus on
suurim sistoli alguses, paremast vatsakesest — sustoli keskel Mo-
lema vatsakese minutimahud on vérdsed, viljapaisatava vere liikn-
miskiirused aga erinevad. Nii liigub veri aordi ristloigul 0,1 parast
aordiklappide avanemist kiirusega 90-110 cm/s, puhnonaalarteris
aga 0,2” parast pulmonaalklappide avanemist vaid 50 cmfs. Val-
jutuspericodi kestvus sdliub siidame kontraktsioonide sagedusest.
Terve siidame puhul kontrakisioonide sageduse suurenedes valjutus-
periood liheneb aeglase viljutusfaasi arvel, kuna kiire valjutusfaasi
absoluutne kestvus on peaaegu stabiilne, soltumata siidame frekvent-
sist. Kronotoopsete mojustuste nivelleerimiseks hinnatakse PEP-i ja
LVET-i kestvust frekventsi suhtes korrigeeritud PEP-ija LVET-i abil
(A.M. Weissler jt. 1968).
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Mehed: PEP =131-04 x fh~}
LVET = 413 - 1,7 x fh~!

Naised: PEP =133 - 04 x fh~!
LVET = 418 - 1,6 x th™!

Regressiooni valemid on kasutatavad sidameloogi sagedusega
40-110 1 korda min. Oluline on PEP-1 ja LVET-i suhe, mille norm
on 0,34 &+ 0,08.

Isovolumeetriline ladgastusperiood (IR)

B.JI. Kapmuan eristab veel nn. fleminekutsconi - protodias-
toolset intervalli, mille kestvus on konstantselt 0,04” ja mis sudame
mehhaanilise funktsiooni hindamisel tahendust ei oma. LoGgastuspe-
rioodis vatsakeste seinad liiguvad hiippeliselt valjapoole, langetades
jarsult vatsakestesisest rohku. Laogastusprotsessi kiirusest ja ulatu-
sest sOltub vatsakese diastoolne taitumine. Kontraktiilse elemendi
166gastuskiirus soliub Ca*t pumbafunktsioonist, aga ka elastse ele-
mendi funkisionaalsest seisundist.

Vatsakeste taitumisperiood (F)

Vatsakeste maht diastolis voib koikuda soltuvalt siidame ana-
toomilistest isearasustest 100-400 m] (H.T. Dodge jt.), ilma et esineks
intraventrikulaarse réhu tousu. Samal ajal iletab transmuraalne
rohk (intravertrikulaarne rohk - ekstrakardiaalne rohk) tervel ini-
mese! alati taitumisrohu.

Tabel 2

Diastoli/stistoli normvaartused
(E. Laane 1990)

Vanuserihmad Mehed Naised

17-25 108/fh~1  96/fh~1
26-35 104/fh~1  93ffh~1
36-45 100/fh~1  gojfh~1
iile 45 96/fh~! 87/p~!

fh~1 - siidame l65gisagedus minutis
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Vatsakeste taitumisperiood jaguneb:

1) kiire tditumise faas, mille mille viltel taitub 60-75 % vatsa-
keste diastoolsest mahust;

2) aeglase tditumise faas, mille osatilitsus ei Gleta 20 %%; selle
faasi pikenemine ei suurenda oluliselt vatsakeste venoosset taitumist;

3) kodade siistol, kus kodade kontraktsiooni tagajarjel lisandub
veel 10-15 % vatsakeste mahust.

Sidame sisioclse tad efekiiivsus soltub oluliselt diastoli efek-
tiivsusest ja kestvusesi. Diastoli/sustoli normvaartused soltuvalt va-
nusest ja soost on antud tabelis 2.

4. Bioloogilise siisteemi adaptatsiooni
iildised-seaduspédrasused stressi ajal

Ainult stabiilne ja voimalikult optimaalse reziimiga to0 tagab
mistahes bioloogilise siisteemi efektiivse ja pikaajalise funktsioneeri-
mise. Et nii valis- kui ka sisekeskkonna tingimused pidevali muu-
tuvad, tuleb ka organsusteeme pidevalt imber kolastada optimaalse
tdoreziimi sailitamiseks. Adaptatsicon uutele tingimustele toimub
dldiste seadusparasuste alusel, olenemata organsusteemist vG1 valis-
arritajast.

Uuele tooreziimile Gleminekul eristatakse jirgmisi perioode:

1} adaptatsiooni periood, kus organsiisieem pliGiab mitmesugus-
te kompensatoorsete mehhanismide abil n.0. tasakaalustada oma
talitlust vastavalt uutele tingimustele;

2} optimiseeritud t06 pericod e. steady stale, mis vastab n.o.
plsiseisundile, ainult teisel tasemel. Uuele tooreziimile ilemineku
iinginud arritaja moju lakkamisel pudab organ taastada uuesti esi-
algset tOOreziimi, toimub uus adaptaisioon, mida konkreetse drritaja
suhtes aga hinnatakse kui

3) restitutsiooni perioodi.

Adaptaisiconi hiirumine on haiguslike protsesside koige ildisemaks
aluseks.

Funktsionaalsete testide, sealhulgas koormustestide eesmargiks
ongi erinevatest aspektidest vurida kardiovaskulaarse siisteemi adap-
tatsioonivoimet elus valtimatu ja pidevalt muutuva valisarritaja -
filiisilise koormuse suhtes, mis oluliselt muudab organismi energia-
vajadust ja seetottu nduab hapnikutranspordi slsteemide, eesktt
kardiovaskulaarse siisteemi tooreziimi kohanemisi uutele noudmis-
tele.
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Kardiovaskulaarse siisteemi funktsiconi hindamisel tuleb silmas
pidada jargmist. ‘

Voimekuse hindamiseks ei piisa Ghest voi paarist parameetrist,
vaid on vajalik kompleksne lahenemine, kuna funktsiooni erinevad
aspektid on omavahel viga tihedas seoses. Naiteks elektrofiisioloo-
giliste hairete tdttu (sage ekstrasiistoolia, siinussblme norkussind-
room jms.) hiirub htlasi ka siidame kui pumba funkisicon koos
gellest tulenevate tagajargedega, ehkki milokardi tldine todvoime
pumbana véib olla normis.

Parameetrite muutumine adaptatsiooniprotsessi ajal voib olla
ihe- vdi kahefaasiline. Regulatoorsetele mojudele vahetult alluvad
parameetrid muutuvad Ghefaasiliselt, s.t. parameeter muutub thes
kindlas suunas. Naiteks simpatikuse siimulatsioon pohjustab suda-
me kontraktsiooni sagenemise. Parameetrid, mille vairtus on deter-
mineeritud mitte ihe otsese mojustuse, vaid teiste parameetrite muu-
tuste kaudn, muutuvad kahefaasiliselt, s.t. adaptatsiooniprotsessi
valtel nende polaarsus muutub, Parameetri polaarsuse muutumi-
ne teeb nende kliinilise hindamise keerukaks ning néuab paljude
faktorite kompleksset arvestamist.

Uuritava parameetri ihesuunaline muutumine voib toimuda
erinevalt.

1. Aperioodiline muutumine on vorrelday automaatjuhtimissiis-
teemi sisselillitumisega optimaalseima t&oreziuni leidmiseks, Uuritav
parameeter saavutab kiiresti, ilma korvalekalleteta uue vairtuse, mis
viitab regulatsioonimehhanismide vaga heale todvOimele,

2. Sagedamini voime taheldada bioloogiliste siisteemide t606 op-
timeerumise leinelist varianti, mille puhul algul taheldatav hiiperre-
gulatsioon hiljem nivelleerub. Ebaratsionaalsuse osakaal optimat-

sioonis soltub inimese treenitusest, Treeningu tulemusel Liiperregu-
latsioon vaheneb.

3. Astmelist e. torpiidset varianti voib seostada regulatsioonimeh-
hanismide sisseliilitumise aeglustumisega, aga ka organi funktsiooni
langusega, kus teatud ajalihiku jarel on vajalik tdiendavate meh-
hanismide rakendamine organi funktsiooni sailitamiseks noutaval
tasemel.

Adaptatsiooniperioodil voib eristada kaht osa - startreaktsioo-
nid ja algav stabilisatsioon. Teravat piiri nende vahele tGmmata
ei ole voimalik. Algavat stabilisatsiooni iseloomustavad suhteliselt
vaikesed (+ 15 %) koikumisd parameetri vaartustes vorreldes mak-
simaalvaartustega antud koormusel. Adaptatsioonipericodi kestvus
soltub koormuse suurusest. Normaalse pikkusega adaptatsioon kes-
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4 aperigodiline

loineline

/_J agtmeline

Joon. 3 Adaptatsiooniprotsesside tunbid

tab 20-30 sekundist kuni 1,5-3 minutini. Vaikese koormuse puhul
(kuni 500 kgm/min) esialgse stabilisatsiooni periood pikeneb ja kui
oG on lihiaegne, siis stabilisatsiooniperioodi ei saabugi.

Restitutsioon e, taastumine, Koormuse loppedes puiab organism
taastada koormuseelset seisundit, milleks kuluva aja (B.JI. Kapoumar
1964) voib jagada kolmeks:

1} varajane restitutsioon,

2) restitutsioon,

3) stabilisatsioon.

Varajane restitutsioon kestab 30-60 sekundit. Seda perioodi
iseloomustab venoosse naasu jarsk vahenemine. Samal ajal jatkub
veel intensiivie krono- ja ionotroopne majustatus, mistottu katlaltki
sageli ilmneb nn. sekundaarse hiperfunktsiooni fenomen.

Restitutsiooni kestvus soltub fidiisilise koormuse intensiivsusest
ja treenitusest. Restitutsioon toimub kiiremini ja tdielikumalt la-
mavas asendis seoses gravitatsioonist tingitud mojude puudmnisega
(B.JI. Kapnman ja I0.K. Mxsana6as 1962).
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I1I. KOORMUSTESTIDE METOODIKA
1. Koormustestide eesmark ja naidustused

Koormustesti eesmérgiks on suurendada kontrollitud tingimus-
tes organismi hapnikuvajadust, et hinnata, kuivord siidame-vere-
ringesiisteem on vdimeline adapteeruma korgenenud néudmistega
ja kindlustama organismi vajaliku hapnikuhulgaga ning milliseid
kompensatoorseid mehhanisme on vaja rakendada siidame pumba-
funktsiooni optimiseerimiseks suurenenud O tarbimise tingimustes.
Seega hindame koormustesti ajal, sdltuvalt pistitatud eesmargist,
kas kbiki véi monda nendest komponertidest, mis maaravad siida-
me toovoime.

Stidame t66vaime soltub:

1) miokardiaalsest reservist, s.t. sellest, millisel maaral on sida-
melihas voimeline suurendama oma t06d pumbana. Milokardizalue
reserv aga siltub eelkdige lihase kontraktsioonivoimest.

2) koronsarsest reservist, s.0. voimest suurendada koronaarvere-
varusiust adekvaatselt vastavalt siidaime tdole. Bioloogiline adaptat-
sioon volmaldab suurendada koronaarlabivoolutust vajaduse! lkuni
300-400 % vorreldes puhkeolekuga.

3) vasoregulatsiooni seisundist ja tema koormusega adapteeru-
mise voimest koormuse tingimustega.

Lahtudes eelmainitud eesinirkidest, on koormustest niidustatud
jargmiste diagnostiliste probleemide lahendamisel. '

1. Diagnostilisel eesmargil latentse patoloogia avastamiseks:

- koronaarvereringe puudulikkuse manifesteerimiseks;
- koormusel tekkivate ritmihairete avastamiseks;
— vererdhu regulatsiconi hairete avastamiseks;
-~ milokardi funktsionaalse reservi hindamiseks ja latentse
kardiovaskulaarse punudulikkuse avastamiseks;
"~ koormusest indutseeritud kopsuastma manifesteerimiseks.

2. Ravi tulemuste kortrollimiseks:

{ — hilpotensiivse ja antiarfitmilise ravi efektiivsuse konirolli-
miseks;
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. — muiokardiidi ja miokardi infarkti jargse rehabilitatsiooni
efekiiivsuse hindamiseks;

- siidameoperatsioonide (aorto-koronaarsunteerimine, si-
dameklapirikete  korrektuuroperatsioonid, aneuriism-
ektoomia) jargse rehabilitatsiooni efektiivsuse hindami-
seks.

3. Treeningu efektiivsuse hindamiseks terveil.

2. Koormustestidele esitatavad nouded
(P.O. Astrandi jargi)

1. Koormus peab hélmama piisavalt suure hulga lihasgruppe.

2. Koormuse suurus peab olema tapselt moodetav ja re-
produtseeritav.

3. Koormustesti labiviimise tingimused peavad olema re-
produtseeritavad ja vorreldavad.

4, Noudmised fiisilise osavuse sulites peavad olema kogu uu-
ritavale kontingendile Gihesugused.

5. Koormus peab clema teostatav tervetel.

6. Koormus peab olema voimalikult lihiaegne, minimaalse ris-
kiga, registreeritavad parameetrid peavad olema maksimaalselt in-
formatiivsed.

7. Koormus peab olema universaalselt teostatav, teiselt poolt
arvestana uuritavate individuaalseid erinevusi,

2.1. Uldised metoodilised néuded
koormustesti sooritamisel

Diinaamiliste uuringute, aga ka erinevate kabinettide poolt teos-
tatud uurimistulemuste vordlemiseks on hadavajalik uuringute tingi-
muste standardiseerimine.

7, — Uuring tuleb teha hommikupoolikul, ilma eelneva fiitisilise ja
psiiiihilise koormuseta.

- Uuringu paeval kehtib kindel toitumisreziim (kuni kolm tundi
enne uuringut ei ole lubatud juua kohvi, teed ega suitsetada). On
lubatud ja vajalik kerge sisivesikuterikas eine vahemalt iiks tund
enne uuringute algust. IXui patsient on taiesti so6mata, ei ole lubatud
uuringut teha hiipoglikeemiachu tottu.

~ Patsient peab olema tapselt informeeritud uuringu kulust, s.r.
on soovitav uks paev varem teha nn. proovivuring.
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.~ Vahetult enne uuringut lamab patsient vahemalt 10 minutit.
Kui patsient saabub uuringule ettendhtud ajast varem ja tal tuleb
codata, peab ta istuma (mitte seisma).

.— Ruumi temperatuur peab olema 18-22° C, dhu niiskus 60 7.
Kui temperatuur on alla 16 voi Gle 24 kraadi vai ohu niiskus suurem
kui 60 %, tuleb tulemuste hindamiseks kasutada korrektuurfaktoreid.

— Vajalikud on tapsed andmed premedikatsiooni kohta: kas
uuritav on tarvitanud eelpevalt ravimeid; kui jaa, siis milli-
seid, millises annuses, mis ajast alates; millal manustati viima-
ne annus. Kui koormustesti eesméirgiks on koronaarpuudulikkuse
olemasolu selgitamine, on noéutav glikosiidide, A-blokaatorite,
vasodilataatorite ja antiaritmikumide ravi Oigeaegne lopetami-
ne.

" — Arvestades hemodiinaamika parameetrite Oopaevaseid ritme,
tuleb kontrolluuringud teha enam-vahem samal kellaajal,

— Tuleb ara markida kéik erakorralised tingimused antud koor-
mustesti ajal.

Maksimaalse koormuse puhul koormuseelne emotsionaalne too-
nus el ole nii oluline, kuna maksimaalse koormuse puhul on alati
sumpatikotoonus korge. Submaksimaalse koormuse kaudu koor-
mustaluvuse mairamisel aga annab erutusseisund alati tegelikkusest
madalamad véartused.

2.2, Enne koormustesti maaramist
noutarad uvuringud

1. Tapne anamnees ja kliinilised uuringud teiste organsiisteemide
(eriti hingamiselundite) kohta, mille seisund v5ib oluliselt vahendada
toovoimet,

2, Puhkeoleku EKG lamades, ortostaasis ja sissehingamisel.

/3. Rindkere fluorogramm siidame konfiguratsiooni maaramiseks
voi ehhokardiograafia.

4. Vere analiiiis (SR, Hb, L, verepilt).

Lisaks peab koormustesti juhtiv arst enne proovi algust vét-
ma uuritavalt sihipdrase anamneesi, valtimaks vastuniidustusi koor-
museks. P. Rochimise ja H. Blackburni jargi on koormustes-
tide jarel surmajuhtumeid 1/10 000, seejuures 16 surmajuhtu-
milst 50 % 1 tunni, 25 % 1 pleva, iilejiinud 1 nadala jook-
sul.
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2.3. Koormustiesti vastundidustused

Absoluuised vastunaidustused

0yl Age miokardiinfarkt varases stuadiumis (kuni 1 nédal).

2) Age milokardiit ja perikardiit.

‘3 Ebastabiilne stenokardia.

@ Akuutsed ventrikulaarsed ja supraventrikulaarsed disrat-
miad, paroksiimaalne tahhiikardia, sagedad ja varajased ekstrasis-
tolid, poliitoopsed ekstrasiistolid.

(5. Agedad palavikulised haigused.

8} Valjendunud kardio-vaskulaarne ja pulmokardiaalne puudu-
likkus,

(7i Age tromboflebiit ja kalduvus embooliate tekkeks.

8. Akuutsed embooliad suures ja vaikeses vereringes.

t9. Véljendunud pulimonaalhiipertensioon.

{0) Siistoolne vererohk puhkeolekus 200 ja enam mm Hg, dias-
tolne 110 ja enam mm Hg,

11. Respiratoorne puudulikkus puhkeolekus.

12! Kontrollimata afv haigused, eriti hiipertireoos ja hipotii-
recos.

Relatiiveed vastunaidustused

1 Raske angina pectoris'e hoog viimase 24 tunni jooksul.

{2} Aneemia (Hb< 10 gfl).

/3, Vanus iile 70 aasta.

@) Liikumishiired {puusaliigeste ankiiloos, jala putidumine, sc-
lerosis mulliplex, endarleriilis obliterans jms.)

5. Korgekraadiline aordistenoos.

/6. Ekstrasiistolid (Lowni gradatsiooni jargi > 4).

7. AJv blokaadi II-III aste.

8. Korgekraadiline pulmonaalstencos koos pulmonaalhiiperten-
sioomniga.

Seisundid, mille puhul uuritavad

vajavad koormustesti ajal
erilist tdhelepanu

1. Aordistenoos.

2. Pulmonaalarteri stenocos.

3. Subvalvulaarne aordistenoos.

4. Hiipertroofiline miickardiopaatia.
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5, Vatsakeste vaheseina asimmeetriline hiipertroofia.
6. Kaasaslindinud stidamerikked.

7. Sage ekstrasiistoolia puhkeoclekus.

8. Siidame erutusjuhitehaired pulikeolekus.

9. Stidame aneuriism,

10. Suhkruheigus. i .

11. Kliiniliselt kontrollitud hipo- ja hliperturecos.
12. Miokardiinfarkt alates 2. nadalast.

Koormustesti ajal _
tekkida véivad komplikatsioonid

- Stidamelihase infarkt.

- Fataalsed siidameritinihaired.

- Akuutne sidame puudulikkus ja kopsuturse.

— Akksurm.
W.D. Bussmanni (1981. a.) andmeil esineb koormustestidel kompli-
katsioone 1:7500.

3. Ergomeetriakabineti sisustus

1. Veloergomeeter, mida on voimalik kasutada koormuse soori-
tamiseks nij istuvas kui ka lamavas asendis.

2. Treadmill,

3. Kolme v6i kuue kanaliga EXG-aparaat koos monitoriga ja
sidamesageduse loendajaga.

4. Osofageaalstimulaator.

5. Automaatse registreerimisega vererchuaparaat (vajalik on
mikrofoni olemasolu, et valistada voimalikke vigu automaatsel re-
gistreerimisel).

6. Spirograaf koos gaasanalisaatoriga hingamise mahu, sagedu-
se, hapnikutarbimise ja eraldunud CO; hulga maaramiseks,

7. Aparaiuur happe-leelisseisundi parameetrite mairamiseks.

8. Aparatuur sidame 160gi- ja minutimahu maaramiseks.

9. Aparatuur piimhappe sisalduse mairamiseks veres,

10. Stopper.

11. Kuustliku hingamise aparaat ja intubatsiooniks vajalik va-
rustus.
12. Esmaabiks vajalikud medikamendid (lidokaiin, atropiin.

nitrogliitseriin, oksiiprenaliin, furosemiid, prednisoloon, isadriin juis.)
13. Defibrillaator.

26



4. EKG registreertinine koormus-
testi ajal

4.1. Elektroodide asend ja
registeerimine

EKG muutuste toeparaseks hindamiseks on vajalik artefaktideta
kover ja stabiilne isojoon. See saadakse, taites jargmised nouded:

1. Aparaat tuleb tapselt kalibreerida, nii et 1 mV = 1 cm,
kusjuures kalibratsiooni signaal peab kulgema tapselt horisontaalselt.

2. Naha ja elekiroodi vahel peab olema voimalikult viike ta-
kistus ja hea kontakt. Selleks tuleb elektroodidealune nahapind
eelnevalt puhastada piiritusega ja katta spetsiaalse pastaga vO1 va-
hemalt 510 %-lise NaCl lahusega. Takistus naha ja elekiroodide
vahel ei tohi aletada 10 00012.

3. Jasemete elektroodid voib asetada kas kehatiivele, et vahen-
dada todtavatest jasemelihastest lahtuvaid haireid, voi paraverteb-
raalselt skapulaarjoonele ning otsmikule.

Registreeritakse kas koiki 12 llitust voi lihendatud programmi
puhul lisaks jasemete lilitusele Vi, Vy, Vg, JLJI. Bywenxo (1963)
soovitab kasutada N;, Ny ja Nj lilitusi. Elektroodid asetatakse
punktidesse V|, V3, V4 ja V4R, Lilitused N; ja N3 registreerivad
potensiaalide erinevust vasaku ja parema siidamepoole vahel ja Ny
siidame parema poolt iiksikute osade vahel.

Viimastel aastatel kasutatakse koldeliste muutuste tdpsemaks
lokaliseerimiseks prekordiaalset kartograafiat (EKG registeerimist
35 punktist).

4.2. Ebastabiilset isojoont
pohjustavad metoodilised vead

— Kaabli asetus on vale. Kaabel on pinge all voi peale asetatud
kaudaalses suunas.

- Elektroodid kinnituvad liiga 1odvalt.

- Elektroodid liiguvad koos hingamisega. Selle valtimiseks tuleb
elektroodi veidi nihutada, et ta ei asetseks otse lihase peal, Kui sellest
ei piisa, tuleb EKG registreerida hingamispeetuse keskseisus.

27

nx



Joon. 4 Elektroodide asetus (A.A. Byr9erxo 1863)

5. Kardiorespiratoorsete
parameetrite registreerimine
koormustesti ajal

Piisava ja igakiilgse informatsiooni saamiseks siidame funkisioo-
nist on vaja koormuse ja taastumisperioodi valtel hinnata siidame
mehhaanilist t66d, kineetikat ja kontraktiilsust, sidame moctmete
muutumist sistolis ja diastolis, elektriliste ndhtuste muutusi, samuti
perifeerse vasoregulatsiconi ja hingamisfunktsiooni muutusi koor-
muse ajal. Postitatud eesmarkidest tuleneb koormustesti metoodika
ja registreeritud parameetrite hulk. Miinimumprogrammina on vaja

moota arteriaalse vererohu diiraamika, madrata pulsi sagedus ja
registreerida EKG.

Miiokardiaalse res:etvi ja pumbafunkisiooni hindamiseks on va-
ja uuringuprogramini taiendada meetoditega, mis voimaldavad maa-
rata 100gi- ja minutimahtu (ehhoKG, dopplerehhoKG, tetrapolaar-
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ne reograafia, vasaku vatsakese kateeter), teostada vasaku vatsakese
faasianaliiisi (ehhoKG, poliikardiograafia), hinnata sidame mahtu-
de muutumist ja seinte kineetikat koormuse! (ehhoKG}).

IKoormuse tolerantsi, aeroobse tG6voime ning adaptatsioonivoi-
e hindamiseks on hédavajalik uurida lisaks hemodinaamilistele
parameetritele kopsude ventilatsiooni ja gaasivahetust ning hinnata
vere happe-leelisseisundi ja piimhappesisalduse diinaamikat.

6. Koormustestide liigid

Toimemebhanismi jargi jactuvad koormustestid:
1) hapunikuvajadust suurendavad testid; nendeks on
a} testid fuiisilise koormusega,
b) kodade isoleeritud stimulatsicon,
c) testid ravimkoormusega,
d) psihhoemotsionaalsed testid;
2) hapnikupakkumist vahendavad testid. Siia kuulub hiipoksiatest.

6.1. Fausilise koormuse testid

Koormustestide all kitsamas mottes moeldakse just fiisilise
koormusega teste kui praktikas kdige levinumaid. Koormustestide
idee esitas W. Einthowen 1908, aastal.

Soltuvalt fiisilise koormuse sooritamise viisist voib koormus-
testid jaotada mittestandardseteks ja standardiseerituteks.

Mittestandardsed koormustesiid

Mirttestandardsete koormustestide puhul voib koormuseks ol-
la paigaljooks kindla tempoga ajaithikus, tous modda treppi iiles,
kikki laskumine jne. Enam kasuiatakse Martinet’ kikitamistes-
ti, Masteri koormustesti ja Harwardi stepptesti. Mittestandardsete,
koormustestide puhul ei ole flisiline koormus tipselt moodetay
(v.a. Harwardi stepptest) ega seetottu standardiseeritav ning re-
produtseeritav. Mittestandardseid koormusteste saab kasutada pea-
miselt spordimeditsiinis treenituse maaramiseks voi orienteeriva tes-
tina, Veloergomeeiria kattesaadavuse tottu neid kliinilises praktikas
peaaegu ei kasntata, v.a. Kaltenbachi ronimistest, mis on tehniliselt
patsiendile koige sobivam. Mirtestandardsete koormuste puliul e ole
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voimalik EKG-d pidevalt monitoriga jélgida ega moota arteriaalset
vererohku koormuse ajal.

Mittestandardsete koormustena vaib kasutada kiikitamist, pai-
galjooksu, treppi m66da etteantud kiirusega iilestdusmist. Jargnevalt
esitame moningad enamlevinud koormustestide kirjeldused ja tule-
muste hindamise kriteeriumid.

Kikitamistestid
Kiikitamist hakkas testkoormusena kasutama Herzmeier (1833). Ku-
kitamist saab nduda ainult arenenud skeletilihaskonnaga inimeselt:
enamik treenimata inimesi pole voimelised kikitama ndutava tem-
poga. Kiikitamistesti saab kasutada ainult treenituse maaramiseks.

Levinuim on Martinet' kikitamistest. Enne koormust moode-
takse pulsisagedus ja arteriaalne vererdhk patsiendi istudes ja seistes.
Fdasi sooritab uuritav 40 sekundi valtel 20 kikki, Igal taastumis-
minutil méodetakse uuesti pulsi sagedus ja vererohu vaartused pisti
ja istudes. Pulsi sagedus 1. taastumisminutil ei tohi koormuse-eelset
iletada ile 30 lfinin, pulss ja vererohk peavad taastuma 3. taastu-
misminutiks.

Martinet’ testi modifikatsiooniks on Ruffier’ kiikitamistest. Enne
koormust maaratakse pulsisagedus istudes (p;). Edasi teeb uuritav
30 kiikki 30 sek. valtel. Kikki laskudes on kaed ette sirutatud, pusti
toustes langetatud. Pulsi sagedus maaratakse kohe parast koormust
seistes {pa} ja esimese taastumisminuti lopul (ps3).

Arvutatakse Ruffier’i indeks {RI)

P11+ P2+ p3— 200
10

RI hindamiseks kasutatakse jargmist skaalat:
(=)-0—(+)5 treenitus on hea,
6-10 treenitus on keskmine,
11-15  treenitus on nork,
15 treenitus on ebarahuldav.

RI =

Standardiseeritud koormustestid

Standardiseeritud koormustestidest on kasutusel
a) ergomeetrilised koormustestid,
b} liikuva koormusraja (treadmill) testid.

Ergomeetrilist koormust véib socritada kas stepptestina, kisi- voi
jalgade veloergomeetriana.
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Steppergomeetria

Steppteste kasutati kardioloogilises praktikas kuni veloergo-
meetria rakendamiseni laialdaselt, Stepptesti ajal on kasuliku t66
koefitsient umbes 16 %.

A.M. Masteri koormustest. Koormus teostatakse 2-astmelisel
trepil, mille astme korgus on 23 cm, laius 50 cm, sfigavus 25 cm.
Koormuse kestus on 3 minutit {vajadusel 6 minutit - kahekordne
test, voi 9 minutit — kolmekordne test). Uhe minuti valtel tletatakse
trepp 10 korda (60 sammu minutis). Iga 3 minuti jarel suurendatakse
kdimise tempot — 90 sammu minutis (trepp iletatakse 15 korda), 120
sammu minutis (20 korda). EKG registreeritakse enne koormust ja
parast koormust 1., 3., 5. ja 8. minutil,

Test loetakse positiivseks, kui tekib:

- isheemiline ST depressioon 0,2 mV;

— J-titipi ST depressioon 0,2 mV, kusjuures Q aeg on ile 50 %
QT pikkusest; (vt. joon. 6)

—~ inverteeritud U-sakk:

— ST elevatsioon;

— riitmihdired, siireblokaad voi lilejuhtehaired.

Masteri test annab valenegatiivseid tulemusi 21 % juhtudest, 1. Mos-
ti jt. andmeil esineb vaid 58-70 % stenokardiahaigeil positiivne koi-
relatsioon Masteri testi ja koronarograafia tulemuste vakel. Ilmselt
on iihekordne Masteri treppkoormus (60-70 W 3' valtel) isheemi-
lise reaktsiooni maunifesteerimiseks enamikul juhiudel liialt viike,
kahekordne koormus (125 W) pole aga uuritavatele sageli joukoha-
ne. Paljudele haigetele, eriti vanemaealistele, valmistab raskusi trepi
iletamine noutava tempoga ja eriti 180° poorde tegemine (teki-
vad tasakaaluhaired). Nimetatud pohjustel Masteri treppi kliinilises
praktikas enam ei kasutata.

Masteri treppkoormuse modifikatsiooniks on nn. stepptestid,
mille Eurcopa mandril tuntuim on M. Kaltenbachi (1964) ronimis-
test. Iasutatakse 70 cm laiust astet, mis asub vachseina &ares,
Astme korgus on muudetav 10-st kuni 50 cm-ni. Uuritav hoiab
kinni varbseinast ja touseb astmele metronoomi jargi (4-taktilises
riitmis). Testi eeliseks on, et ta on fusioloogiline, votal vahe rumni
(teostatav igas arstikabinetis) ja on odav. Vanematel inimestel on
voimalik seinale toetuda. Samuti pole vaja podrdeid teha. Koormust
saavad sooritada ka need, kel puudub jalgrattasoiduoskus (koord:-
natsivonihaired) ja vaga lihikeste jalgadega inimesed. Raskusi voib
tekkida tempo hoidmisega. Optimaalne on 20-23 tdusu minuiis.
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Koormus on reprodutseeritav ja vorreldav veloergomeetrilise koor-
musega. Puuduseks on, et koormuse ajal ei saa moota vererchkuy,
mistottu seda testi ei ole soovitav kasutada vereringe hiipertoonilist
tuitpi disregulatsioonihdiretega patsientidel.

Pulss, vererohu vaartused ja EKG registreeritakse enne koor-
must istudes ja pérast koormust istudes taastumisperioodi valtel
(kuni 10 minutit).

Stepptesti ajal liiguvad ka Glakeha ja kaed, seetottu on soorita-
tud td6 veloergomeetrilisest 25 % vorra suurem, hapnikutarbimine
suureneb aga 50 9% vorra enam. (Nait. stepplestiga sooritatud
50-100 W koormus vérdub 75~150 W koormusega veloergomeetril).

Harwardi stepptest on levinud Ameerika mandril treenituse maa-
ramiseks. Mehed tSusevad 50 cm, naised 43 cm korgusele 30 korda
minutis 5 minuti jooksul. Masdratakse pulsi sagedus 60 ja 90 sek.
parast koormust. Arvatatekse fiisilise véimekuse indeks (FI)

koormuse kestus sek x 100

FI=
5,5 X (pulssgn,ek — Pulssopei)

Kui FI = 50, on fiiisiline t66vdoime halb,
50-80 - normaalne,
80 — hea.

Stepptestiga sooritatud koormuse voimsuse ja kogutdd arvuta-
misel tuleb arvestada uuritava kehakaalu., Astmelt alla astumiseks
vajalik energia vordub umbes 1/3 astmele tousmiseks vajaliku ener-
giaga. Seega kogutod (WY ) vordub:

W,
WZ=WG+-3—‘-dz

Wy - astmele tdusmiseks vajalik energia;
Wi — keha mass kg x astme korgus x tdusude arv min x koormuse
kestus.

Koormuse vaimsus minutis
W= Wy
koormuse kestus min
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Veloergomeetria

Kasiveloergomeetriat (hand grip) kasutatakse suhteliselt har-
va. See meetod on informatiivsem kardiaalse pundulikkuse varases
diagnostikas. Kasiveloergomeetria puliul on to6tavate lihaste hulk
vaike. Seetottu ei ole lihaspumbal kompensatsioonimehlianismides
erilist tahtsust. Kasiveloergomeetria ajal voimaldab jarelkoormuse
(vererchu) tunduvalt suurem tous kui teiste koormusliikide puhul
manifesteerida slidame pumbafunktsiooni Liireid siidame suurema
vilistdo tingimustes, ilma pulsisagedust oluliselt tdstmata ja orga-
nismi hapnikuvajadust suurendamata.

Kasiveloergomeetrias on vdimalik kasutada ehhoKG uurimis-
nietoodikat, seega teha tapset slidame faasianalliiisi ja maarata va-
saku vatsakese globaalset ja lokaalset kineetikat koormuse ajal.

Eurcopa maades on levinum jalgade veloergomeetria. Velo-
ergomeetrilist koormust voib socritada nii lamades, poolistudes kui
ka istudes. Asendi valiku mairavad tavaliselt koormuse ajal mdo-
detavate parameetrite registreerimise tehnilised tingimused. Lamav
asend voimaldab hemodinaamika uurimiseks kasutada mitmesugu-
seid invasiivseid ja mitteinvasiivseid meetodeid, mida teistes asendites
rakendada ei saa.

Vertikaalasendis tehtaval veloergomeetrilisel koormusel on ee-
liseid vOrreldes lamava asendiga. Istuv asend on koormuse sovo-
ritamiseks fusicloogilisem. Komplikatsioonioht on vaiksem, sest
loppdiastoolse rohu suureneniine koormuse ajal on kliiniliselt kerge-
mini margata. Venoosne naas istuvas asendis on vaiksem, mistottu
kopsuturse tekke oht on ka vaiksem.

Lamavas asendis on iksikutele lihasgruppidele langev relatiiv-
ne koormus tunduvalt suurem kui istuvas asendis. Seetottu touseb
ka simpatikotoonus tunduvalt rohkei, Suurenenud venoosne naas
ja arteriaalse vererohu korgemad vadrtused lamavas asendis vor-
reldes istuva asendiga tdstavad sidame ecl- ja jarelkoormust ning
suurendavad slidame dgeda puudulikkuse tekke ohtu koormustesti
ajal.

Kui jalgade likasjoud on nork, siis ei suuda uuritav lamades
sooritada piisavalt suurt koormust, selleks et manifesteerida pato-
loogilisi muutusi.

Stidame t00 optimeerimise mehhanismid keha horisontaal- ja
vertikaalasendi ajal on erinevad, mistdttu hemodiinaamilised pa-
rameetrid erinevates asendites sooritatud koormusie puhul ei ole
vorreldavad.
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Uldiseks noudeks veloergomeetria rakendamisel on, et pedaalide
kaugus sadulast peab vastama uuritava jala pikkusele {pedaalile
peab ulatuma taislabajalg) ja patsient peab olema suuteline soitina
jalgrattaga 60 pddret minutis. T66 mehaaniline efektiivsus istudes
sooritatud koormuse pubul on 2244 %.

Lilkuy koormusrada koormuse doseerimiseks on eriti levinud
Ameerikas ja spordimeditsiinis. Koormuse véimsust reguleeritakse
raja lindi liilumise kiiruse ja kaldenurga abil. Lindi kalle arvutatakse
kalde kérguse ja lindi pikkuse vahelise subtena %-des. Koormus-
rajal socritatav koormus on fisioloogiline (kdimine, jooks), ei noua
erilisi oskusi, kuid eeldab suhteliselt head koordinatsiooni. Siin véib
tekkida raskusi, eriti vanemaealistel ja fiiiisiliselt treenimata isikuil,
kes ei suuda Likuval lindil tasakaalu sdilitada. Keha raskuse mojul
v6ib lindi liilkumiskiirus muutuda. Koormusrajal votavad tdast osa
peaaegu koik lihasgrupid, seetottu on skeletilihaste osatihtsus tun-
duvalt suurem kui teiste koormusliikide puhul. VOg ., vaartused
on tunduvali korgemad kui ieiste koormuste puhul.

Fiifisilise tGovoime suurus eri koormusmeetodite puhul on eri-
nev. Kui nurga all liikuval kaldieel sooritatud td66 voimsus votta
100 %%-ks, siis horisontaalselt lilkuval kaldteel suudab sama uuritav
sooritada vaid 95-98 %% sellest koormusest, stepptestiga 97 9%, velo-
ergomeetril istudes 93-96 %, lamades 82-85 %, kisimanomeetriga
65-70 %. Erinevate koormusliikide kaudu saadud fiisilise toGvoime
suuruse hindamisel tuleb seda arvestada.

6.2. Isoleeritud atriaalne
stimulatsioon (atrial pacing)

Isoleeritud atriaalse stimulatsiooni puhul lilitatakse valja si-
dame automatism. Sidame kontraktsioonisagedus soltub elektrilise
stimulaatori poolt antavate impulsside sagedusest.

Transosofageaalse stimulatsiooni sondi kaudu arritatakse si-
dant elektriliselt, tostes astmeliselt siidame kontraktsioonisagedust.
Alustatakse tavaliselt sagedusega, mis 20 impulsi vorra iletab sii-
dame sageduse puhkeolekus. Impulsside sagedust téstetakse iga
3 minuti jarel 20-25 impulsi vorra minutis kuni koormustes-
ti katkestamise kriteeriumite illmumiseni. Omn tiheldatud, et at-
riaalse stimulatsiooni teel esile kutsutud ST nihked avalduvad 20
166gi vorra kiirema sageduse puhul kui veloergomeetrilisel koor-
musel.  Selle pohjuseks on ilmselt asjaclu, et verevooly suu-
renemine koronaarvereringes ja milokardi hapnikutarbimise tous
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kodade stimulatsiooni pubul on kaks korda vaiksem kui fiii-
silisel koormusel. Tervel inimesel poljustab sidame kontrakt-
sioonisageduse kiirenemine ilma hapnikuvajaduse tdusuta eelkoor-
muse vahenemise, mistotiu 166gimahu vaartused vahenevad ala-
ti.

Siidame atriaalsel stimulatsioonil ilmnevaid ST depressioo-
ne, mille vdltus on ile 1 minuti, seostatakse eelkdige vasa-
ku vatsakese loppdiastoolse rohu tousuga koormuse ajal, mitte
aga alati koronaarpuudulikkusega. Isoleeritud atriaalne stimulat-
sioon kui koormustest on ebafiisioloogiline. Seda meetodit ka-
sutatakse rohkem slidame riitmi- ja ulejuhtehairete diagnostikas.
Koormustestina on isoleeritud atriaalne stimulatsioon naidusta-
tud:

— kui uuritaval esinevad kehalised puuded, mis tehniliselt ei
voimalda teistsuguste koormuste sooritamist;

- hemodiinaamika ja metabolismi eriprobleemide lahendami-
seks, kui skeletilihaste t66 pole soovitav.

Vastunaidustatud on kardiostimulatsiocon ebasiabiilse stenokardia
puhul, mitokardi infarkti agedal perioodil, samuti ajuvereringe hai-
rete, virvendusariitmia, Hisi kimbu blokaadide, arteriaalse hiipoten-
siooni puhul ja kui haigel on kalduvus hemorraagiate voi trombem-

booliate tekkeks.

6.3. Ravimkoormuse testid

Kasutatakse simpatikomimeetilisi aineid (noradrenaliin, alu-
pent jt.), mis margatavalt tdstavad miockardi hapnikuvajadust ja
provotseerivad sellega isheemilise reaktsiooni teket. Test on oluline
sustemaatiliselt nimetatud aineid kasutavatele haigetele (bronhos-
pasmiga haiged).

Kardiaalse puudulikkuse varajaseks diagnoosimiseks ja lihas-
pumba kui uhe tahtsama kompenseeriva fakiori valjalilitamiseks
kasutatakse siidame valistdd suurendamist jarelkoormuse (vererohu)
tostmise kaudu. Vasopressoorsed ained (engiotensin, phenylephri-
num) tostavad kill jarelkoormust, ei suurenda aga oluliselt organis-
mi hapnikuvajadust ja sidame loogisagedust. EhhoKG abil saab
mairata kontraktiilsuse hiireid ning sidame sistoclse ja diastoolse
mahu muutusi seoses jarelkoormuse ja sidame t05 suurenemisega.



6.4. Pstthhoemotsionaalsed iestid

Koormusena kasutatakse mitmesuguseid psilithilisi teste kas
video-osavusmangudena (ndit. reageerimine liiklussituatsiconides),
kirjalike, kirjalik-suuliste testidena vms.

" Vbib kasutada ka igapaevases elus esinevaid situatsioone. See
aga eeldak patsiendi monitoring-jalgimist.

6.5. Hupoksiatest

Kasutatakse Dietrichi ja Schwiegeli voi Levey jt. metoodikaid,
P&himote on selles, et astmeliselt vahendatakse hapnikusisaldust sis-
sehingatavas Shus {18 %, 14 % jne. kuni 8 %-ni). Hapnikku 12 %
sisaldava ohu hingamine 1 minuti valtel korreleerub 25 W koormu-
sega veloergomeetril, 8-10 % — 75 vaiiga. Test on ebaflsioloogiline
ja harva kasuiatav.

7 Fiiiisiliste koormustestide
metoodika

Senini puudub thtne seisukoht uii koormuse algsuuruse, koor-
muse kestuse kui ka puhkepauside kasutamise suhtes. Erineva me-
toodika rakendamine muudab erinevates raviasutustes tehtud koor-
mustestid raskesti vorreldavaks. Koormustestide puhul tekkivad
metodoloogilised raskused on suures osas tingitud inimese fiiisilise
voimekuse erinevustest.

Pohimatteliselt voib koormustestid jaotada kahte tiidipi:

1) fuisiline t60 pusiva koormusega;

2} flitisiline t66 astmeliselt suureneva koormusega kas puhke-
pausidega voi ilma kuni submaksimaalse v6i maksimaalse t66vonme-
ni v0l koormustesti katkesiamise naidustuste ilmnemiseni,

Pusiva voimsusega koormustesti saab kasutada kestvustodvoime
hindamiseks ning adaptatsioonihairete ja kardiaalse puudulikkuse
avastamiseks varajases staadiumis. Pisiva koormuse eesmargiks on
nn. spirohemodiinaamilise platoo (steady state) saavutamine. Piisiva
voimsusega koormustesti kestus peab olema minimaalselt 3 min,
Tavaliselt kasutatakse 5-6-8-12 min. kuni 30 min. (sportastel)
kestvat koormust. Koorimuse véltel, mille kestus on enam kui 5-6
minutit. hemodtinaamika naitajad dinaamiliselt muutuvad; mneh
un. treeninguefekt.
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Adaptatsioonihairete avastamiseks on vaikese ja keskmise voim-
susega koormused tunduvalt informatiivsemad, sest adaptatsiooni-
héired avalduvad eeskitt kompensatoorsete mehhanismide sisselili-
tumise kiiruses ja mahus. Maksimaalse pingutuse puhul, kui orga-
nism on sunnitud siidame t30 optimeerimiseks mobiliseerima kogu
kompensatoorse arsenali, need erinevused nivelleeruvad. Peale selle
sooritab enamik inimesi igapdevases elus maksimaalseid koormu-
si dliharva, seetottu ei peegelda maksimaalse voi submaksimaalse
koormusega uuring Gigesti tegelikus elus ilmnevaid hemodinaamiki-
si nihkeid koormuse ajal. Piisiva koormuse véimsus H. Mellerowiezi
(1976) soovituse jargi on 1 W keha massi 1 kg kohta. K. Konig
(1966) scovitab nn. 100 vati testi 6 min. valtel. Koormuse suuruse
seostamisel kehakaaluga tuleb arvestada, et organismi hapnikuvaja-
dus suureneb paralleelselt koormuse voimsusega, s.t. 50 W ja 120 W
koormus ei ole kompensatsioonimehhanismide sisseliilitumisel Ghe-
tahenduslikud, ehkki molemad voimsused voivad olla uuritavale
isikule koormuseks 1 W/kg keha massi kohta. Kehamassiga seosta-
tud koormust saab rakendada ainult lasie ja normaalse kehakaaluga
isikute puhul (80 kg naistel, meestel kuni 100 kg).

Astmeliselt tousev koorinus
puhkepausidega voi ilma

Enamik autoreid soovitab viimast, kuna sellega liheneb tundu-
valt koormusiesti kestus. Koormustestil sooritatava t60 uldkestus
ei tohiks iiletada 15 minutit, Pikemaajalise 160 puhul skeletilihased
vasivad, mis voib oluliselt mojustada testi tulemusi. Saksa autorite
jargi tuleks igal koormusetapil saavutada “suhtelise platoo™ seisund,
mistottu koormusetapi kestus peab olema >3 minutit. Pohjendu-
seks on, et isheemiline reaktsioon ilmneb ainult “suhtelise platoo™
seisundis. Koormuse algnivoo soltub uuritava seisundist.

Kasutusel on jargmised skeemid.

1, Toupilise pingutusstenckardiaga haiged, kes on varem tegel-
nud kerge fitsilise to6dga voi hiljuti 1abi podenud miiokardi infarkei
vol kellel esineb labipoetud infarkti tunnuseid 3 ja enamas FKG
liliiuses: alustada koormusega 25 W, koormust suurendada 23 W
kaupa iga 3 minuti jarel.

2. Tiiipilise pingutusstenokardiaga haiged, kes tegelevad kesk-
mise raskusega flilisilise tooga voi tervisejooksuga: alustada alg-
koormusega. 50 W 3 minutit, edasi suurendada koormust soltuvalt
hemodiinaamika reaktsioonist ja EKG diinaamikast 50 W voi 25 W
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vorra. Kui koormus on 100 W, suurendada koormust 25 W kaupa
kuni testi katkestamiskriteerininide ilnumiseni.

3. Noorematel patsientidel ilma tiiiipiliste steneokardiahoogude-
ta: alustada 50 vatist, koormust tdsta 50 W kaupa.

4. Noored, alla 30 aastased ja histi treenitud isikud voivad
alustada 100-vatise koormusega, edasi tosta koormust 50 vati kaupa.

Korge algkoormuse puhul on vajalik lihaste eelsoojendus (voib
soita veloergomeetril 1-2 minutit ilma koormuseta). Skandinaavia
autorid maaravad koormuse algvadrtuse samal pohimottel. Koor-
must tostetakse 25-50 W Laupa iga 1-2 minuti jarel, ilma steady
state-seisundit saavutamata.

Koormusraja puhul soovitatakse jargmist metoodikat:

1. Kui lint liigub horisontaalselt, siis algkiirus terveil on 6 kmft,
edasi suurendatakse lindi liikumise kiirust 8 km-nift, 10 km-nift jne,
Haigetel alustatakse lindi kiirusega 2 km/t voi 3 km/t, suurendades
seda astmeliselt 1 kmft kaupa.

2. Lint liigub iihesuguse kiirusega, kaimisel 6 km/t vdi jooksul
10 km/t. Igal etapil suurendatakse lindi kaldenurka 2,5 %. Haigetel
alustatakse kiimisega vastavalt seisundile 1 km/ft kuni 5 km/t. Lindi
kaldenurka suurendatakse 1,5 % vérra.

Intervalitestid

1. V. Borg soovitab sportlastel rakendada koormust 45 sek.
valtel, paus 15 sek. Koormust alustatakse 250 W-st, tostetakse
7 W/sek. Kolmel esimesel astmel niitab keskmine vaartus lihasjoudu,
kolmel viimasel ~ vastupidavust,

2. Samal pohimbttel pohineb ka Smodlaka poolt soovitatud
test rehabilitatsiooni hindamiseks. Alustatakse 50 W koormusega 30
sekundi jooksul, paus 60 sekundit. Kporinust tdstetakse 5 W kaupa
{sportlastel 25 W kaupa).

3. E. Laane ja K. Saks on soovitanud isheemiatdve diagnoosimi-
seks 60-90 sekundit kestvat koormust 60 sekundiliste puhkepauside-
ga. Algkoormuseks voetakse 0,5 W{kg, koormuse iniensiivistamine
toimub 0,25 W/kg kaupa kuni 2 W/kg-ni. Autorid peavad selle
meetodi eeliseks liliemat kestust, vorreldes 3-minutiliste koormus-
etappidega.

E. Maiste kogemuste jirgi, mis langevad kokku rea autori-
te andmetega, isheemilise reaktsiooni teke koormusel Preaasegu ei
soltu eelnevate koormusetappide kestusest, kiill aga peaks viimase
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koormusetapi kestus olema 3 minutit, s.o. peab tekkima “platoosei-
sund” Uuringu kestuse lilhendamiseks tuleks algetappidel koormust
tosta iga 1-2 minuti jarel, kriitilise piiri lahenedes aga pikendada
etapi kestust 3 minutini. Viimase variandi puhul on véimalik kiiresti
saavutada piisavalt suur koormus isheemilise reaktsiooni tekkeks,
saavutada “suliteline platoo” ja valtida skeletilihasie enneaegset va-
simist, mis voib olla voltsnegatiivsete tulemuste pohjuseks.

Maksimaalse toovoime maaramiseks, samuti miiokardiaalse re-
servi hindamiseks (kui muokardiaalne ja koronaarne reserv ei tihti)
ja latentse kardiaalse puudulikkuse avastamiseks eelpool kirjeldatud
metoodika ei sobl. Maksimaalse koormustolerantsi hindamisel peab
vaheetapi kestus olema 3 minutit. Maksimaalse koormustolerantsi
diinaamilisel hindamisel on hadavajalik, et korduva uuringu pubul
oleks tingimata labitud eelmise testi ajal kasutatud alg- ja loppkoor-
mus.

Inimese toovoime hindamise seisukohalt ei ole lihetdhendusiik,
kas niiteks maksimaalne koormustolerants 2,5 Wfkg keha massi
kohta saavutati koormuse tostmisel 1-minutilise intervalliga voi 3-
5 minutilise t66ga 1gal etapil. Praktilises elus voiks seda vorrelda
30 kg-se raskuse umberpaigutamisega mone meeiri vorra ja sama
raskuse kandmisega paari kilomeetri kaugusele.

Koormustesti teostamisel tuleb alati arvestada nn. treeningu-
efekti. Kui koormustest katkestati mitte isheemilise reakisioo-
ni, vaid sudame kiire frekventsi, ebaadekvaatse vererohureakt-
siooni vm. vegetatilvse narvisisteemi seisundist soltuvate para-
meetrite ebaadekvaatse reaktsiooni téttun, on vaja koormustesti
kindlasti korrata, sest ebapiisav koormustolerants voibh olla seo-
tud patsiendile tundmatust situatsioonist tingitud vegetatiivse nar-
vislsteemi hiiperstimulatsiconiga. IKorduv test vahendab tundu-
valt negatiivseid tulemusi. Samuti voimaldab korduv koormus-
test tapsemalt maarata algkoormust ja seda kui suurte vonnsus-
intervallidega tosta koormust jargnevatel etappidel. Koormusiestid
teadusiikeks uuringuteks peavad reeglina olema sooritatud kordu-
valt.

Taastumisperioodi kestus soltub koormuse voimsusest. IKesk-
mise ja vaikese voimsusega koormuse puhul piisab, kui taastumist
jalgida 8-10 minutit, suure koormuse puhul 15-30 minutit.

Fiisilise toovoime, lihaste jou ja vastupidavuse, Higutuste kii-
ruse ja vOimsuse hindamiseks tervetel on rahvusvalielise standar-
dite komitee poolt 1966. ja 1967. a. soovitatud kasutada jarg-
mist testide stisteemi {Larson 1969): 1) sprint 50 m, 2) pai-
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galthiipe, 3) jooks vastupidavuse maaramiseks (mehed 1000 m,
naised 800 m), 4) kdte dinamomeetria, 5) kate koverdamine
kangil meestele ja koverdatud katega rippumine kangil naiste-
le, 6) kikkjooks 40 m, 7) 30 sek. valtel kiikkide sooritami-
ne.

Kokkuvotteks.

1. Koormustesti metoodika soltub uuringu eesmargist.

2. Koormustestid peavad olema standardiseeritud nii rakenda-
tava koormuse kui ka lidbiviimise tingimuste ja metoodika suhtes.

3. Uuritav peab olema eelnevalt tutvunud koormustesti metoo-
dikaga.

4. Koormustestide metoodikat ei tohi pidevalt muuta, see valis-
tab voimaluse uuritavate pikemaajaliseks jalgimiseks.

ITI. KOORMUSTESTI
KLIINILINE HINDAMINE

Siidame funktsionaalse seisundi iseloomustamiseks on vajalik nii
koronaarse kui ka miiokardiaalse reservi hindamine. Selleks tuleb
tahelepanu poorata jargmistele naitajatele:

1. Kriteerium, mille alusel koormustest katkestaii.

2. Koormuse ajal tekkinud vasimuse aste,

3. EKG muutused koormuse ajal ja taastumisperioodil.

4. Vererdhu ja pulsi diinaamika koormuse ajal ja taastumispe-
ricodil.

5. Sidame kui pumba funktsioon {166gi- ja minutimahu muutu-
sed} koormuse ajal ja taastumispericodil. Siidametalitluse optiseeri-
mise mehhanismide diinaamika koormuse ajal ja taastumispericodil.

6. Gaasivahetuse diinaamika koormuse ajal ja taastumisperioo-
dil.

7. Ekstrakardiaalsed fakiorid, mis oluliselt vihendavad uuritava
fudsilist t6ovoimet.

Juhul, kui sidame t65 on Hmiteeritud peamiselt koronaarreservi va-
henemise tottu, piisab diagnostiliseks otstarbeks ainult EKNG, pulsi
ja vererohu registreerimisest. Miokardiaalse reservi adekvaatne hin-
damine ainult EKG registreerimise abil ei ole voimalik. Méniugase
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ettekujutuse patsiendi treenitusest annalb ainult pulsi diinaamika jal-
gimine (kasutatakse spordimeditsiinis). Vihendatud programmiga
naitajate registreerimine on otstarbekas kindla suunitlusega diinaa-
miliste uuringute puliul, uAiteks antiaritmiliste valieudite efektiivsuse
hindanine voi vererdhu diinaamika jalghnine koormuse! hiipoten-
siivse ravi foonil jne.

1. Koormustesti katkestamise
kriteeriumid

1. Subjektiivsed kriteeriumid.

Stenckardilise valu teke.
Viljendunud diispnoe (mitte tahhiipnoe) teke.
Tomblused jasemelihastes.

2. Objektiivsed kriteeriumid.

Tsiianoosi teke.
IKahvatus, kilm higi, tasakaaluhaired.
Claudicatio intermitlens.
Sidame 106gisageduse suurenemine submaksimaalseni (vi. tabel
9), Sidame loogisageduse sunrenemisse kui objektilvsesse kritee-
riumisse koormustolerantsuse hindamisel tuleb suhtuda kriitili-
selt, eriti kui sidame 100gisagedus suureneb submaksimaalseni
juba koormuse esimestel minutitel,
Siistoolse arteriaalse vererdhu korgenemine 230 mmHg-ni
(30, 74 kPa), diastoolse vererchu korgenemine 130 mmHg-ni
(17,3 kPa).
Sistoolse arteriaalse vererohu langus 20 mmHg (2,7 kPa) vai
tousu puudumine vaatamata koormuse voimsuse suurenemisele.
Siidame 166gisagedus ei suurene vai isegi valieneb tunduvalt
koormust tostes.
Hingamissagedus 35 korda minutis ja enam.
Fiiiisiline vasimus.
Isheemiliste muutuste ilmumine EKG-s:

a) ST elevatsioon >2 mV, seejuures puudub prekordiaaisetes

lillitustes Q-sakk;
b} ST depressioon >2 mV horisontaalselt voi  des-
tsendeeruvalt;

¢) T-saki negativiseerumine.
Erutustekke- ja ilejuhtehairete ilmumine EKG-s:

a) ventrikulaarsed ekstrasiistolid 6 ja enam korda minutis;

41



b) grupilised ekstrasistolid (2 ja enam jarjest);
¢) politoopsed ekstrasistolid;
d) paroksiismaalse tahhiikardia hood;
e) varased ekstrasiistolid (R-T-le);
f) ilejuhtehairete teke;
g) absoluutse ariitmia, kodade virvenduse ja laperduse teke.
- Minutimahu jarsk langus koormusel.
Stenokardilist titipi valud voivad esineda normaalse koronaro-
grammi pubul (J.F. Rutwitch jt. 1977). Poltjuseks on:
1. Koronaararterite funktsionaalne puudulikkus:
a) spasm,
b) autoregulatsiooni haired.
2. Koronarogrammil ei tule arterite kahjustus nalitavale:
a) arterite “lame”, seinapidine kahjustus,
b): peenikesie arterioolide kahjustus,
c) okluseerunud arterite rekanalisatsioon enne koronaro-
grafeerimist.
3. Perfusiconi vahenemine hematoloogilistel pohjustel:
a) vereviskoossuse tous,
b) trombotsiitide agregatsiooni suurenemine,
4. Miiokardi energiaproduktsiooni vihenemine ilma perfusiooni
vahenemiseta:
a) oksithemoglobiini dissimilatsiconi haired,
b) miokardi metabolismi haired.
5. Valuretseptorite korgenenud tundlikkus biokeemiliste arrita-
jate suhtes.

2. Objektiivsed tunnused visimuse
astme hindamiseks

Vasimuse tekkimisi fiusilisel koormusel on voimalik hinnata
valiste tunnusie abil. Tabelis 3 on antud valiste tunnuste iseloomustus
soltuvalt vasimuse astmest.

Koormustest tuleb lopetada vasimuse keskmisel astmel. Luba-
matu on suurendada diagnostilist koormust korge vasimusastmeni.
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Tabel 3

Valised tunnused vasimuse astme maaramiseks
(A.T. Hembo 1980)

Véasimuse astme tunnused

Tunnus
I (véihene) II (keskmine) I (snur)
1. Nao- vahene tunday viga tunduy hiiper-
varvuos hilper- hipereemia eenia, kahvatus voi
eemia tsilanoos
2. Kone selge raskendatud tugevasti rasken-
datud véi voimatu
3. Mii- tavaline pingul kannatay ilme
mika
4. Higis- vahene valjendab viljendub fugevasti
tamine ainolt keha rindkerel, aga ka
ilemise] osal allpool v60d; tunduy
soalade eritumine
5. Hinga- sagenennd, tugevasti vaga kiire, pindmine,
mine ritmiline sagenenud tiksikute sigavate
(kuni siseehingamistega,
35x min.) mis vahelduvad eba-
korraparase hinga-
misega
6. Liiku- narmaalne ebakindel, komistamine, vari-
mine komistamine semine, kukkemine
tredmillil,
¢l joua ve-
loergomeetril
tempol hoida
7. Enese- kaebused vasimaus, pearinglemine, valu
tunne panduvad valu lihastes, paremal roidekaare
sidame peks- all, peavalu, iiveldus,
lemine, hin- monikord oksenda-
geldus, ko- mine, minestus
hin korvades
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3. EKG muutuste hindamine
koormustesti ajal

P-sakk muutub koormuse ajal vertikaalsemaks, “w_akmor mhlml?
+60° suunas. Amplituudi tous on méargatav, eriti II‘luhtuses. P-saki
laienemine 0,127 ja enam, ta muuntumine 2-kilhmuliseks on vasaku
koja tlekoormuse tunnuseks. P-saki kérgenemipg Militustes II, 1II,
av F, V; 0,3 mV ja enam viitab parema aatriuni illekoormusele.

PQ intervall normaalselt liheneb vastavalt frekv.entsi kiir?ne-
misele, PQ diinaamika puudumine véib olla isheemilise reaktsioo-
ni kaudseks tunnuseks. Véaga lihikese PQ pulul on soodustatud
J-tiifipi ST depressiooni teke. Vasema koja latentse ilekoormuse
manifesteerimiseks soovitavad P.M. Komapor ja JI.LH. OnrbErcras
kasutada Macruzi indeksit ja P-saki sisemise kalde méaarainist lali-
tustes I ja V5—Vg. Sisemise kalde kestus (PC) puhkeolekus vordub

0,056"% 0,002. Macruzi indeksi (F{ﬂ“—l) vaiartus pulikeolekus on

normaalselt 1,1-1,6. Macruzi indeksi pikenemine parast koormust on
paralleelne siidame puudulikkuse astimega. JI.H. Onrbrickas peah
kardiaalse puudulikkuse tunnuseks, kui Macruzi indeksi vaartus on
2,78 ja enam, sisemine kalle 0,063" ja enam.

QRS-sakk. B.Il. Aymaroa (1984) vaidab, et R-saki voltaaz ole-
neb hingamisfaasist, siidame rotatsiconist ja vasaku vatsakese mahn
muutustest koormusel. Koormuse ajal sidame kiirenenud frekventsi
tottu siidame maht vaheneb, pohjustades tervel inimesel R-saki vol-
taazi vahenemist vahemalt 1 min vorra (Hoberg jt. 1983). R-saki vol-
taazi hinnatakse summaarselt standardlilitustes. Korgeks loetakse
R-saki summaarne voltaaz 37 mm, keskmiseks 35-16 mm (25 mm).
madalaks <16 mm. Puhkeolekus voib R-saki madal voltaaz olla
indutseeritud ekstrakardiaalsetest faktoritest ega ole siidameliliase
kahjustuse tunnuseks.

Mida téhendab R-saki amplituudi muutumine koormuse ajal,
selle suhtes on arvamused vastuolulised. Isheemia tunnuseks peetakse
nii R-saki voltaazi tunduvat vihenemist koormuse haritipul kui ka
tunduvat suurenemist koormusel.

Tahelepanu tuleb pdorata siidame elektrilise positsiooni mun-
tustele. Kui koormuse ajal tekib vasem tiiip, on see R, Milleri
andmetel 70 % juhtudest isheemilise reaktsiooni tunnuseks. Transi-
ioorset tiiipi sidreblokaadid tekivad siidame 165gisageduse kriitilise
piiri saabumisel 1,1 % juhtudest ka terveil. Studame 160gisagedu-
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Joon. 5 EKG elementide mé6tmine koormusel
a) isojoone olemasolul
b} isojoone purdunnsel

se aeglustumisel blokaadid kaovad. Isoleeritud aberrantse blokaadi
tekkimist tuleb igal juhul lugeda patoloogiaks. Kui lisanduvad ka tei-
sed koronaarpuudulikkuse tunnused, kinnitalh transitoorse blokaadi
teke diagnoosi, Hisi kimbu sdareblokaade esineb koronaarsklercosi
puhul 50-80 % juhtudest. Hemiblokaadide (eesmise voi tagumise)
teket koormuse ajal peetakse koronaarpuudulikkuse tunnuseks.

45



T-sakk. T-saki muutused koormuse ajal véivad ilmuda, kas
isoleeritult voi koos ST-segmendi muntustega.

Isoleeritud T-saki inversicon voib olla: .

- fiisioloogiline, seotud siidame asendi muutumisega rindkere oones;
- isheemia tunnus, kui )

1) T-sakk on simmeetriline, teravatipuline, ST 15ik asub isojoo-
nel horisontaalselt vahemalt 0,06" (>3 mm) valtel;

2} QT aeg on pikenenud;

3) parast 30 sek. kestnud hiiperventilatsiooni T-saki inversioon
vaheneb;

4) siidame frekvents on suhteliselt aeglane.

Enamikul juhtudel esinevad ST ja T muutused koos, kusjuures
T-saki muutumine ajaliselt jargneb ST-segmendi muutustele. ST ja
T muutused vdivad olla kaht toipi.

1. Tekivad korged summeetrilised T-sakid, eriti lilitustes Vy,
Vs, millega knasneb isheemiline ST-segmendi depressioon ja QT aja
lihenemine. Selline reaktsioon on sageli hiline - taastumisperioodil.

2. Knormuse ajal tekkinud ST depressioonile lisandub T-saki
inversioon, mis ilmneb mo6ni minut pérast koormust ja voib piisida
kaua, monikord kuni 40 minutit, Sageli kaasneb QT aja pikenemine.

Gigantseid T-sakke rinnalillituses seostatakse parasimpaatikuse
toonuse tousuga {B.B. Byawuer 1980). Moningatel juhtudel kaas-
neb vihene ST-segmendi tous ldlitustes Vi ja V4. Gigantsete T-
sakkide ilmumist (v.a. vordkilgsete T-sakkide teke} parast koormust
loetakse heaks kohanemisreaktsiooniks koormusele. Seda fenome-
ni taheldatakse vastupidavuse suhtes treenitud isikuil. Arvamused
(B.H. Beabopoaxo, B.I'. Cenupanenxc 1950, A.H. Bopobren 1973 jt.),
et gigantsete T-sakkide ilmumine koormuse ajal on seotud muokardi
isheemiaga ja kontrakisioonihdiretega, ei ole leidnud tunnustamist
enamiku teiste autorite poolt.

Siindroomi Ty, >Ty, seostatakse biokeemiliste protsesside
muutustiega milokardis ja vaadeldakse kui vasaku vatsakese hiiper-
troofia varast simpiomit (I0.A. Posembner 1973), millele hiljem li-
sanduvad teised hiperiroofiale omased tunnused. Kui siindroom
Ty, >Ty, ilmneb koormusel, peetakse seda vasaku vatsakese iile-
koormuse iheks esimeseks tunnuseks.

U-laine on koige paremini hinnatav lilituses Vy—V4. Normaal-
selt. on U-laine alati kergelt positiivne. Siidamme kontraktsioonide
vaga suure sageduse puhul tSuseb U-laine amplituud tunduvalt, ta
voib kokku sulada T-sakiga, jattes mulje T-saki laienemisest. Bifaa-
silise voi negatiivse U-laine ilmumine taastumise esimestel minutitel
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lilituses V3, V4 viitab isheemilisele reaktsioonile, eriti kui kaasnevad
ST-segmendi nihked.

$T-segment. Koormuse ajal ilmnevad ST-segmendi nihked oma-
vad diagnostilist tihendust eelkdige lilitustes I, I1, avL, Vy, Vg-Vy.
Lilitustes III ja avF esile tulevad ST muutused, eriti kui nad on
minimaalsed, voivad olla tingitud siidame asendi muutusest.

Tervel inimesel voib koormuse ajal tiheldada minimaalset
(0,05 mV) St depressiooni koos T-saki lamenemisega, mis esimes-
te taastumisperioodi minutite jooksul kiiresti kaob.

ST horisontaalset thiipi depresiooni teket hinnatakse kui koro-
naarpuudulikkuse tunnust, kui standardlilitustes on ST depressiocon
viahemalt 0,05-0,1 mV ja rinnalGlitustes vahemalt 0,1 mV. Segjuures
pusib voi siiveneb isheemiline reaktsioon taastumisperioodil vihe-
malt 3 minuti valtel.

Enamik autoreid on seisukohal, et isheeniliseks reaktsiooniks
naistel voib lugeda ST depressiconi alates 0,1 mV-st. D.R. McCo-
nahay (1976) andmeil esineb valepositiivseid teste 27 % juhtudest,
valenegatiivseid 17 9 jubtudest, kui isheemia kriteeriumiks lugeda
ST depressioon 0,5 mV. Kui isheemilise reaktsiooni kriteeriumiks pi-
dada 0,1 1nV, on testi tundlikkus isheemiatove suhtes 76 % (meestel
70-90 %, naistel 50 %), spetsiifilisus 84 %. Kahtlus koronaar-
puudulikkuse suhites jaab, kui koormuse ajal ja parast koormust
ST-segment muutub valjendunult horisontaalsemaks (ilma depres-
sioonita), kusjuures tekib terav ileminek T-sakiks (normaalselt on
uleminek T-sakiks sujuv).

Destsendeeruvat tunpi ST depressiooni loetakse miiokardi ishee-
milise reaktsiooni valjendajaks, kui J-punktis on depressiooni siga-
vus 0,15 mV ja enam.

J-tiiipi depressioon v6ib olla kaht tiapi:

1) kiirelt astsendeeruv nn. R-tiip, kus x-punkt on enne T-saki
algust;

2) aeglaselt astsendeeruv S-tiiup, kus x-punkt asub T-sakil.

Arvamused J-titiipi depressiooni diagnostilisel tolgendamise] on
erinevad. AJ. Brody ja R. Springs peavad J-iiiupi depressiconi
alaii patoloogiliseks, kui ST depressioon 0-punktis on > 0,15 mV.
R.A. Bruce j)a R.R. Hornstein peavad igasuguseid ST depressioone
patoloogilisteks, kui nad kestavad ule 0,06 sek. I. Hoffman peab pa-
toloogiaks, kui J-tiiupi depressioon on 0,1 mV ja ta touseb isojoonele
0.08 sek. ja hiljem. Enamus on arvamusel, et isheemilise reaktsiooni
valjendajaks on ST depressioon, mille ulatus J-punktis on 0,15 mV
ja enam, kusjuures depressiooni kestus on 50 % ja rohkem elektrilise

47



ststoli kestusest (Masteri indeks). 0-punkti leidmiseks pi}{endaFakse
PRl-diagonaali kuni J-punktini ja 0-punkti leidmiseks toml’_ﬂ&t?}ise
punktist J vertikaal iiles kuni Q-saki nivooni voi isojoonent. Vaga
kiire frekventsi puhul ei ole isojoon méaratav UP-segmendi abil. Sel
puhul voetakse iscjooneks 0-punkti tase.

c o ~ %% D R /50

Joon. 6 Isheemilise reakisiooni maaramine ilenevat taipi
ST depressiooni puhul
A, D isheemiline reaktsicon pundub
B, C isheemiline reaktsioon

Koormusel tekkinud ST depressiooni ulatuse (mV.,) korrelat-
sioon koronarograafiaga on antud tabelis 4 (H. Roskamm 1976).

ST depressioon hilisreaktsioonina. ST depressiooni ilmumist 4.-6.
taastumisminutil peetakse raske isheemilist tiipi kahjustuse tunau-
seks. Hilisreakisiooni tuleb diferentsida ortostaatilistest hairetest,
millede puhul ST depressioon tekib juba enne koormust. Koormuse
ajal ST depressioon kaob ja parast koormust taastub esialgne EKG
pilt.

ST elevaisiooni ilmumist koormusel loetakse patoloogiliseks, ki
elevatsiooni ulatus lillitustes V, ja V, on vahemalt 0,2 mV, tejstes
lillitustes 0,05 mV. Elevatsiconi ilmumist enamikus rinnaliilitystes



Tabel 4

ST dep- Koormuse ST depres-
resioon vaimsuy sioon x 100
mV w w
Uhe koronaar-
arteri stenoos 0,117 80,3 1,43
Kahe koronaar-
arteri stenoos 0,180 52,9 342
Ivolme koronaar-
Arieri SLenoos 0,28 4,7 6,26
Peatiive stencos 0,317 43,6 717

seostatakse koronaararteri peatiive kitsenemisega, elevatsiooni lili-
tustes II, III, avF, V-V isheemilise reaktsiooniga tagaseinas

ST konkaavsel tuipi (na. lontjas) depressioon j ja sellele jargnev
lame T-sakk voib olla digitaalise moju valjenduseks ja pole tingitud
koronaarpuudulikkusest,

Puhkeolekus patoloogiliselt
muutunud EKG hindamine

Noortel puhkeolekus esinevad siinusbradiikardia, nodaalne
riutm, uksikud ventrikulaarsed ekstrasustolid, I astme atrioventri-
kulaarne blokaad, mis koormusel kaovad, voivad olla tingitud va-
gaalsetest mojustustest.

Iui on toestatud sidame orgaaniline kahjustus (labipoetnd in-
farkt, miokardiit), siis puhkeolekus ilmnenud ekstrasistolite kadu-
mine koormusel ei naita rutmihairete funkisionaalset paritolu, sest
kiirenenud sidamefrekventsi tottu ektoopilises koldes voib tekkida
funktsionaalne blokaad.

Hisi kimbu parema saare blokaadi pulhul esineb pulikeolekus
lulitustes I, II, V4—Vg sigav S-sakk, miltega kaasneb ST depressioon.
T-saki amplituud tOuseb vihe, Koronaarpuudulikkuse puhul ST
depressioon suveneb, T lameneb.

Hisi kimbu vasema siare blokaadi puhul on fisioloogiline vas-
tus koormusele puhkeolekus esineva ST depressiooni siivenemine.
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Isheemiliseks reaktsiooniks loetakse, kui

- ST depressioon muutub tilespoole konkaavseks;

- ST depressioon siiveneb tunduvalt (>0,2 mV);

- inverteeritud T-sakk muutub positiivseks;

- ST-15igu proksimaalne ja diastaalne nurk muutuvad teravalt
piirdunuks. .

WPW siindroom véib koormusel kaduda, mida ei saa lugeda
patoloogiaks. ST depressioon ja T-saki ncgati.viseerumme (M: Ho_lz—
manni jargi) ei ole alati isheemilise reakisicon! tu:lmus.eks. Kriteeriu-
miks ST depressiooni hindamisel positiivse reaktsioonina tuleb véita
>0,2mV.

Vasaku vatsakese ilekoormuse pubul esinev 5T depressioon" o1
filespoole kergelt konveksne, J-punkt asub isajoonel, T an asim-
meetriline, sageli bifaasiline.

Isheemilisele reaktsioonile viitab koormuse ajal:

- siimmeetriliste teravatipuliste inverteeritud T-sakkide teke;

- 5T depressiooni teke 0-punktis >0,15 mV, valjendunud hori-
sontaalne ST-loik;

— T-saki muutumine positiivseks, teravatipuliseks;

— U-saki inversioon;

- ST depressioon Hilitustes, kus domineerivad QRS-i negatiivsed
kompornendid.

Digitaliseerimisest tingitud EKG muutuste foonil voime hinnata
ainult koormustolerantsi. Isheemilise reaktsiooni hinnang ei ole ob-
jektiivne. Isheemilise reakisiconi diferentimiseks digiiaalise majudest
soovitatakse kasutada nitrogliitseriintesti, mille puhul isheemiast tin-
gitud muutused vdhenevad vdi kaovad, digitaalise mojust tingitud
ST-16igu nihked jaavad piisima. Negatiivne nitrogliitseriintest et kin-
nita alati koronaarvereringe puudulikkuse puudumist (H. Lehman jt.
1979}. ST depressiooni siigavus soltub digitaliseerimise astmest.

Sidame kroonilise aneuriismi puhul rinnalillituses esineva ST
elevatsiooni kadumist koormuse ajal loetakse isheemilise reaktsiooni
ekvivalendiks.

Hiipokaleemia foonil koormustesti hinnata ei saa.

Puhkeolekus esineb varajase repolarisatsiooni sindroom — ST
tous konkaavselt iilespoole, sageli ithinemine R-sakiga, korged tera-
vad T-sakid, elektriline telg on suunatud vasakule. Koormuse ajal
muutused kaovad. Seostatakse neid muutusi vegetatiivsete hairerega,
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Koormuse ajal EKG-s csile tulevaid mnutusi hinnatakse ildi-
selt kui koronaarpuudulikkuse tunnust. Loelgeni ja H. Justi (1983)
arvates on koronaarpuudulikkuse téeudosus suur, kui ST-T muu-
tused tulevad esile madala koormustolerantsi (<75 W) juures. On
puitud seostada EKG-s tekkivate isheemilise reaktsiooni snurust
koronaarpuudulikkuse raskusega.

Tabel 5

EKG muutused koortnusel soltuvalt koronaar-
puudulikkuse raskusest

Vihe valjendunud horisontaalset tiipi ST depressioon
koronaarpuudulikkus  0,1-0,15 mV,
astsendeeruvat tiupi ST depressioon kanem kui
80 ms>0,1 mV.
Keskmise raskusega  horisontanlset tiupi ST depressioon
koronearpuudulikkus  0,15-0.25 mV;
astsendeeruvat tiupi ST depressioon kanem kui
80 ms>0,15 mV;
ekstrasustolid 15-20 % minuti 160gisagedusest,
eriti aeglase riitmi puhul
Valjendunud koro- horisontaalset tiipi ST depressioon
naarpuudulikkus >0,25 mV;
ST depressiconi teke 25-30 W koormuse juures;
ST depressiooni sailimine >3 nun taastumis-
perioodil;
politoopsed voi grupilised ekstrasustolid;
sustoolse vererdhn langus 10 mmHg,

J. Maaroos on valja todtanud kvantitatiivsed kriteeriumid ko-
ronaarpuudulikkuse raskusastme hindamiseks koormustesti ajal tek-
kivate ST nihete alusel. Andmed on toodud tabelis 6.

Tuleb meeles pidada, et ehkki ST ja T muutused EKG-s on
seostatavad isheemiliste protsessidega miiokardis ja sageli pohjusta-
tud koronaararterite kaljustustest, viljendavad 5T ja T muutused
ainult bioelektrilisi nihkeid siidamelihases, mitte aga koronazrarlerite
labivoolutust.
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Tabel 6

Koronaarpuedulikknse rasimnsastme hinnange-
skaalad EKG néitude alusel (J. Maaroos 1990)

Koronaas- Koond-
S Thar A summa R i%il 3T, -::.10’ %T-s:: z 102 poudulik- hinpang
kuase aste pallides
3 15 39 39 3,19 5—vaga raske 17
3 11-15 30-39 30-39 3,0-39 4-raske 14-17
2 6-10 2,0-29 2,0-29 20-29 3-keskm. 10-13
raskusega
1 0-5 10-19 10-19 10-19 2-kerge 6-9
1-norm.
0 0 0-09 0-0,9 0-0,9 6
S$Tmar — ST-seginendi maksimaalse depressiooni sunrus {mm);
AR - R-sakkide summaarse amplituudi muutus koormustesti ajal regisireeritud EKG-s;
SummaST - ST muutusie summa;
NST - lilitaste arv, kos on ST muntused;
STmar — 5T-segmendi maksimaalne depressioon;
Wz - sooritatud maksimaalne koormus (W-s);

PSyar - maksimaalne pulsisagedus koormuse sjal.



Tabel 7

S$T-joone ja T-saki nihete esinemine solinvali
kliinilisest pohjusest

(W. Urbassek ja D. Modersohn 1983)

Kliniline Esineb Esineb puh-
pohjus koormusel keolelus
1 2 3
ST depressioon
1. Koronaarpundulikkus + +
2. Muokardiit +
3. Ortostaatilise vasoregn-
latsiooni haired + +
4. Positahhikardiline ja post-
eksirasiistoolne sindroom + +
5. Hitpokaleemia + +
6. Sekundaarne (WPW sindroom.
saareblokaadid) + +
7. Glukosiidide moju + +
8. Medikamentoossed mojud + +
9. Suitsetamine + +
10. Kopsuhaigused, pulmonaalne
puudulikkus + +
11. Valjendunnd aneemia +
12. Sokk (langenud perfusiconirahk) +
13. Kéhukoopa organite reflek-
toorsed mdjud +
14. Nélgimine +
ST elevatsioon
1. Miokardi infark algstaadium +
2. Sidame aneurism + +
3. Perikardiii + +
4. Vagotoonia + +
5. Sidame tnumorid +
6. Elektroluniide haired + +
7. Priuzmethel-tiupi stenokardia +
T-saki lamenemine voi inversioon
1. Koronaarpuuduliklous + +
2. Adhaesiivne perikardiit + +
3. Toksilised miickardiopaatiad + +
4. Sekundaatsed muntused (saare-
blokaadid, WPW siindroom, hu-
pettroofia) + +
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Tabel 7 jarg

1 2 3
75, Posttahhiikardiline sundroocmn + +
?6. Elekirohiiitide haired + +
77. Muokardiit, koronariit +
?8. Medikamentoossed mdjustused
777 (simpatikomimeetikumid) + +
79, Siidame asendi anomasliad +
10. Ortostaatiline reaktsioon + +

EKG reaktsiooni kaudu on piiitud hinnata vasaku vatsa-
kese adaptatsiooni koormuse suhtes. T.C. Bawy, A.E. Qmnsszw,
10.J1. Haxonaescxas (1989) eristavad veloergomeetrilisel koormusel
600 kgm/min. 5 min. valtel 3 tiapi reaktsioone:

1. Hea reaktsioon. Siidame 10Ggisagedus kiireneb 1,5-2 korda.
Stdame elektriline telg kaldub paremale voi vahe vasakule (kuni 10°).
Standard'lilitustes jaab R-saki sunimaarne voltaaz muutumatuks
voi suureneb. Taheldatakse intervallide PQ, QRS ja QT kiirenemist
vastavalt sidame lodgisagedusele, monikord tdheldatakse PQ- ja ST-
segmendi vahest nihkumist allapoole isojoont. Touseb sakkide P, R ja
T voltaaj. Voib taheldada R-saki alternatsiooni seoses hingamisega.

2. Rahuldav reakisioon. Iseloomulik on pulsi tunduv kiirenemi-
ne, elektrilise telje moodukas kaldumine paremale véi vasakule. PQ
ja QRS kestus kas ei muutu voi pikeneb. R- ja T-saki summaarne
voltaai vaheneb. PQ- ja ST-segmendi nihkumine allapoole isojoont
on ebapiisava treeningu peegelduseks.

3. Ebarahuldav reaktsioon, Koormuse ajal tekib valjendunud
tahhiikardia voi ilmuvad ekstrasistolid. Elektriline telg nihkub val-
jendunult paremnale voi vasakule, R- ja T-saki voltaaz viheneb, PQ
ja QRS aeg pikeneb. Sindroomi Ty, >Ty, ilmumine koormuse ajal
ja selle kadumine taastumisperioodil on vasaku vatsakese algava
llekoormuse tunnuseks.

Al Jembo (1962) jargi on kroonilize ilepingutussiindroomi
tunnusteks:

I staadium - T-saki lamenemine voi bifaasilisus;
II staadium - mittesiigavad negatiivsed T-sakid;
III staadium ~ siigavad negatiivsed T-sakid.
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Miltekoronarogeensed EEG muutused

koormusel ja parast koormust {F.L. Schmidt 1977)

Tabel 8

Nihked parast koormust

Taunp EKG-d mojustar EKG muutus Etioloogia Tsuurenemine
fakior lvahenemine
i 2 3 4 5
Toitumishaired T negatiivne = sama
a ST deptessioon 1=
a Hingatnine T muuiumine
N negatiivseks 1=
- ST depressioon
"Z': ST elevalsioon
= Asendi muutus T negatiivae adrenalineemia =]
a {istumine, lamamine) ST depressioon sudame l5ogisageduse
i ST elevatsioon kiirenemine
4
= Neurovegetatiivsed summee!triline Sudame asend
b regulatsiooni haited positiivne T adrenalineemia =]
T negaiiivne Stdame loogisageduse
ST deptessioon fairenemine

ST elevaisioon




Tabel 8 jarg

1 2 3 4

Hupokaleemia T negatiivne intratsellulanrse
ST depressioon Kt muutus

Q ST elevatsicon,

e dlejubte biired,

651 ventrikulaarsed ES

8 Hipokaltsineemia T negatiivne Ca?+/Kt muutus

& Alkaloos T lame

K QT pikenemine

=
Atsidoos T negatiivne

T korge positiivoe
ST depressioon voi
ST elevatsioon




Tabel B jarg

2

3

MEDIKAMENTOOSSED

Stidame glakosiidid

Kinidiin jt. anti-
aritmikumid
Fenotiasiidpreparaadid
Neuroanaleptiknmid

Antibiootilumid
Sulfoonamiidid
Eeter

Barbituraadid
Diureetikuimid

Lahtistid

Hupotensiivsed vahendid

Suguhormoonpreparaadid
(ka antikontratseptiivsed
vaheadid)

T negaiiivne
ST depressioon

T negatiivne

T negatuvne

ST depressicon voi
elevatsioon

T lamenemine

QT pikenemine

T lamenemine

ST depressioon

T lamenemine
T negatiivne

T negatiivne

T negatiivne,
ST depressioon




4. Hemodiinaamika parameectrite
muutumine koormuscl

4.1. Pulss

Fiiiisilise koormuse ajal toimub pulsi kilrenemine 2-faasiliselt.
faasi ajal, kuni koormus ei iileta 50-70 %% maksiinaalsest hapnikutar-
bimisest, esineb lineaarne soltuvus koormuse voimsuse ja pulsi sage-
duse valiel. Koormuse voimsuse sunrendamine 10 W vorra kiirendab
siidame l0ogisagedust keskmiselt 6 166gi vorra. Koormuse edasisel
suurendamisel {ile 50-70 % VO.max) pulsi kiirenemine aeglustub
(II faas), kuui saavutab platoo, ja t66 intensiivsuse kasv ei kiirenda
enam sitdametegevust — on ammendatud nu. kronotroopue rescry.
Viimasel fenomenil baseernb VO,max maaramine pulsi sageduse
kaudu. VOsmax on aga iiks kasutatavam koormustesti kriteerium.

VOgymax maaramisse pulsi sageduse jargi tuleh sulituda vaga
ettevaatliknlt, kuna t3heldatakse suuri individuaalseid erinevusi hap-
niku kasutamisel sama pulsisageduse juures soltuvalt vanusest, soost,
konstitutsioonist, filisilisest treenitusest jm. Nii on vordse pulsisage-
diise puhul meestel hapnikutarbimine suurem kui naistel, filiisiliselt
treenituil suurem kui istuva eluviisiga isikuil, suurema lihasmassiga
inimestel suurem kui sama kehamassiga, aga vaiksema lthasmassiga
inimestel.

Koos vanusega vaheneb siidame kronotoopne reserv, Pulsisa-
geduse teoreetiline piirvaartus vastavalt vanusele on Asmusseni ja
Moebecki regressioonivalemi jargi

fh;,,lu = 210 - 0,8 x vanus adstates,

voi R. Shephardi (1871} valemi jargi:
Fhnl =220 — vanus castates,

Pulsi kiirust ule maksimaalse nimetatakse supermaksimaalseks.
Koormustest maksimaalse pulsisagedusega on rakendatav vaid ter-
vete inimeste puhul. Et haigetele voib selline koormustest osutuda
ohtlikuks, suurendatakse neil koormust kuni nn. submaksimaalse
pulsisagedusent, s.0. 80-90 % maksimaalsest teoreetilisest pulsisage-
dusest vastavalt vanusele.

Pilsiva voimsusega koormuse puhui kiirenel pulss tearud ni-
vooni ja stabiliseerub normaalselt 3—4 minuti valtel platcona, mille
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publ pulsi koikmnine of diteta £8 Ifmin. Vérdse koormuse pubiul on
vastupidavuse sulites treenituil pulsi kiirenemnine vaiksem kui wmitte-
ireenituil. Siidane 160gisagedus nii pubkeclekns kni ka koormusel
soltuh olulisel maaral siidame malust (S, Isreal, E, IKdller 1872},
koormuse ajal ka siidamectalitlust optimcerivate wehhanismide sis-
schitlitumise kiignsest ja jarjekorrast, Kui pitsiva koormuse viimsns
iiletab testitavale istkule pikaajalisele talutava kooriuse pliri, pulss
stabilisatsiooni et icki. W. Schillingi {1971) arvates on pikaajalisclt
tahutav selline koormus ille sooritanisel pulsisagedus ei kiiveue ile
30-40 1561 minntis vorreldes pulikeolekn pulsisagedusega.

Pikemat aega kestva keskinise rasknsega fiisilise kooruse pu-
Lul tiheldatakse treenimata Lsikuil vaatamata stabiilsele kovrmnsele
pulsi moningat kiircnemist ja loogimahu vlicnemist, seejiures piisib
Lapuiku tarbimise uivoo muwtumatuna. Treeniind isikuoil, vasiupidi,
voib kuormuse alguses olla pulsi kilvenemine suurem (Liiperregular-
sioon), varsii aga stabiliseerub pulss madalamal, antud koormusele
vastavali nivool. Keskmise volmsusega koornu-e pulm! pulsi Kiirene-
niine vanuses: el s0lty, kill aga kehalaslist. Susi kehakaal volb oila
koormause algii ihuneva hilperreaktiivse reaktsioont theks pahjnseks
ning tiisilist tolerantsi limiteerivaks teguriks (S. Isreal, E. Rohler
1972). Uldtunmd on un. stardiveaktsiocn, kus korge kvalifikatsioo-
niga sportlastel ickib pulsi oluline kiirenemine juba enne koormuse
algust. Sagedamini valjendub stardireakrsioon sprinteritel ja reiste
selliste spordialadl: exindajatel, kus talitsatiny o kit ustreening, Tun-
duvalt harvem esineh stardireakisioonl vasinindavi-= sulites {reeni-
tuil. Pulsi sagedus sdliub mitmetest ekstrakardizalaciest fuktoritest.
Nende maju puls sagedusele on oluline viilkese ja keshmvise inreasiiv-
susega koormuste pulal. Emotsionaalselt labLillsetel innncatel viib
tahbiikardia tekkida juba cnne koormust v&i ucnntisiesti esinestel
minutitel. Filisilise te¢ ajoi tekkiv hilpervennlatsioon v5ib atl: puist
chaadekvaatse kiirencmise poljuseks., Valiskeskkouva temiperatuur
tous mojustab samuti pulsisagedust, N aksimaslse koonmuse pu-
hul ekstirakardiaalsete mojustuste osatahtsus nivetlecrub ega mojuta
oluliselt pulsi sagedust.

Maksimaalse koormuse puhul pulsi sagedus kitreneb kuni vasi-
museni ja koormuse lopetamiseni.

Pulsi reaktsioon peab vastama koormuse voirsusele (vi. tabel
11, 12). MAlaksimaalse koormuse puhul peal kronctroopus reserv
olema vahemalt 65 160ki minutis, Kardioskleroosi pulml [olenema-
ta etioloogiast) tdheldatakse simpaatiliste narvikiudude demiielini-
seerumist, mis poljustab narviimpulsside tlckande hairdid ja koos
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sellega kronotroopse reservi vilenemist. N

Pulsi sageduse lame tous kasvava koormuse puhul vaib ol-
la Gheks koronaarskleroosi tunnuseks. Siidame isheemistove puhul
peetakse prognoosi paremaks, kui pulsi sagedus koormusel iduseb
vahemalt 120 l66gini minutis. Samal ajal tuleb meeles p}dad&, et
pulsi kiirenemine on mittespetsiifiline reaktsioon ja pulsi saggdu-
se lame t6us koormusel ei saa olla isheemiatobe toestavaks ainu-
kriteeriumiks.

Keskmise raskusega koormuste puhul tuleb pulsi hiiperreakt-
siooni esimesel-teisel koormusminutil vegetatiivselt labiilsetel isikutel
hinnata kui adaptatsiconihdiret, Vaikese sidamemahu ja lihasmas-
siga noortel inimestel, samuti ka miiokardi l66gastushairete (nait.
hiipertroofiline miiokardiopaatia) puhul toimub sidame tdé opti-
meerumine eeskatt kronotroopse reservi arvel, mistottu pulsi sagedus
voib iletada tabelis 9 antud piirvaartusi.

Pulsi taastumiskiirus parasi koormust soltub koorinuse inten-
siivsusest. Viikese ja keskmise koormuse puhul peab pulss saavuta-
ma koormuseelse nivoo 3—4 minutiga. Esimesel minutil peab pulss
aeghistuma 20 166gi vorra, vorreldes koormuse viimase minutiga.
R. Rost ja W. Hollmann (1982) peavad pulssi taastunuks, kui selle
sagedus on alla 100 156gi minutis. Maksimaalse koormuse puhul
naitab pulsi sagedus 5. taastumisminutil iile 130 1/min, et treenitus
puudub, 120-130 lfmin, et treenitus on halb, 115-120 lfmin - hea,
100-105 — vaga hea, alla 100 — ilihea, Pulsi taastumise hindami-
seks voib kasutada ka kolme taastumisminuti pulsi 16dgisageduse
summat, mis ei tohi uletada 350 looki.

W. Schillingi (1971) jargi ei tohi esimese kolme minuti taastumis-
pulsi summa iiletada rohkem kui 50-75 166gi vorra koormuseelset
pulsisagedust.

Pulsisageduse dilnaamika koormusel ei oma diagnostilist tihen-
dust, kui on kasutatud premedikatsiooni (digitaalis, J-blokaatorid,
Cz‘i;""—a.ntagonistid, vasodilataatorid) voi kui esinevad iilejuhtehai-
red.

Kokkuvotteks tuleb mainida, et pulsi sageduse diinaamika koor-
musel on kronotroopse reservi suuruse ja treenituse naitaja, Pulsi

sagedusse kui t36voime kriteeriumisse tuleb suhtuda viiga suure re-
servatsiooniga,

__Pulsi kasutamine treeningukoormuse maaramiseks WHO {1968)
jargi peab tervete treeningukoormus olema selline, et pulsi kiirene-

mine treeningu ajal ei liletaks 60 % puhkeoleku ja vanusele vastava
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Tabel 9

Maksimaalse ja submaksimaalse koormuse piiri
méaramine pulsi sageduse jirgi sdléuvalt vannsest

Pulsi sageduse Glemine lubatud piir

Vanus
aastates Maksimanlne Submaksimasalne
koormus koormus

18-19 202-201 182-181
20-29 200-191 180-171
30-39 190-181 170-161
4049 180-171 160-151
50-59 170-161 150-141
60-69 160-151 140-131

ule 70 150 130

maksimaalse pulsisageduse vahest, Vajaliku pulsisageduse arvutami-
seks voib kasutada valemit

Shtren = .fhpuhke + I/Z(f}‘max - fhpuhke)

Infarktijargse rehabilitatsiooni koormuse maidramiseks kasuta-
takse nn. kliinilist maksimumi: pulsilookide sagedust koormuse
Katkestamise momendil, kusjuures koormuse katkestamise p&hju-
seks ei ole pulsi sagedus. Treeningu ajal ei tohi pulsi sagedus iiletada
70 % kliinilisest maksimumist.

Treeningukoormuse mairamiseks mitteinfarktihaigetel voib ka-
sutada ka jargmisi kriteeriume:

1, Koormuse ajal el voi pulsisagedus kiireneda enam kui 50 %
puhkeoleku pulsisagedusest.

2. Pulsisagedus ei tohi olla iile 120, fuisiliselt treenitud ja koor-
muse suhtes hea adaptatsioonivoimega isikuil - mitte ile 150 1/min.

3. Hapnikuvajadus koormuse ajal el voi iiletada 60-70 % mak-
simaalsest hapnikutarbimisest.

4.2. Arteriaalne vererohk

Arteriaalse vererohu reaktsioon koormusel soltub koormuse lii-
gist, voimsusest ja uuritava vanusest.
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Vererohu reaktsioon koormise ajal ei séltu treenitusest ega too-
voimest, Stistoolse ja keskinise vererolu tous on seotnd joukom-
ponendi suurusega koormusel.  Juoksmisel (isotooniline koorinis)
on joukomponent vaike, scetoitu siistoolne vererdhk touseb vihe,
keskmmine vereralik praktiliselt o touse, Jalgrattaga soitmiisel on
joukomponent iunduvalt snnsem ja siistoolse vererohu tous warga-
tavam. Uhesuguse voiususega koormuse puhul on vereroliu tdus
tunduvalt suurem kétega sooritatud t6O ajal, vorreldes tdoga, wmil-
les osalevad peamiselt jalad. Staatilise koormuse ajal talieklatakse
viljendunnd vererdhu téusu, kusjuures pulsi sagedus ja minutimalu
suurenevad vihe,

Teiste tingimuste samaks jaades soltub terve inimese sis-
toolse vererdhu nivoo koormusel otseselt koormuse voimsusest,
Vastupidavustreening alandab stistoolset vererdhku puhkeolekus,
mistottu koormuse ajal touseb vererohk treenituil suliteliselt roh-
kem (& RRygse treenituil > A RR.q, mittetreenituil}.

Erinevust maksimaalse vererdhu ja lalitevairtuse vahel nime-
tatakse inotroopseks reserviks. 'Moned autorid peavad inotroopse
reservi suurust siidame pumbafunktsiooni véimekuse peegeldajaks,
Tegelikult siidame pumbafunktsiooni tipseks hindamiseks sellest ei
piisa.

Vererohu diinaamika séltub submaksimaalse ja makshnaal-
se koormuse ajal sellest, kui palju lihasgruppe tdo6tab.  Velo-
ergomeetrilisel koormusel taheldatakse nii diastoolse kui ka keskmise
vererohu moningast tousu, kuid diastoolse vererohu vaartus ei tohi
tiletada 95 mmHg,

Véikese ja keskmise voimsusega koormuste puhul tduseb ai-
nult sistoolne rohk, mis stabiliseerub vajaliku] nivool 1-2 minutiga
(R. Sjostrand 1967). Diastoolne vererchk koormusel ei muutu voi
alaneb veidi. Esineb lineaarne korrelatsioon t56 vdimsuse. slistoolse
vererdhu téusu ja pulsi réhu suurenemise vahel (W. Hollmann jt.
1959).

Siistoolse vererdhu normvdartuse arvutamiseks vastavalt koor-
muse voimsusele voib kasutada valemit:

RBgist = 120 + 0,4( W + vunus aastates)

Orienteeruvalt ei tohi vererdhk koormusel iletada 200 mmHg, kui
koormuse voimsus ei {ileta 200 W miinus vanus aastates. A. Holmg-
reni (1956) jargi on sistoolse, diastoclse ja pulsi réhu vadrtused
soltuvad siidame I6Ggisagedusest.
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Normvaartuste arvutamiseks soltuvalt siidame loogisagedusest
voib kasutada regressioonivalemeid (A. Hohngren 1936):

RRg = 103,1 + 0,445~

RR;=67,8+0,12fh°}
RR,.p,, = 78,8 £ 0,24fh™!

W. Kindermanni jargi (1984) on tervetel 20-350 aastastel meestel
50 W koormuse juures siistoolse vererohu maksimaane vaartus
135 mmHg, koormuse suurendamisel 10 W vdrra touseb siistool-
ne vererohk 6,6 mmHg vorra. Diastoolne rohk 50 W koormuse
puhul on ~86 mmHg, iga 10 W koormuse lisandumisel touseb dias-
toolne vererohk 1,1 mmHg. E. Maiste andmeil on 1 W/kg koormuse
pubiul {seejuures koormus ei tohi dletada 100 W} siistoolse vererohu
waksimaalne vadrtus 171413 mmHg, diastoolse vererolu vaartus
8§9+8 mmHg.

Naistel voib 30 W koormuse puhul sistoolne vererdhk olla
maksimaalselt 146 mmHg, ta tousel 6.6 mmHg vorra koormuse
suurenedes 10 W vorra. Diastoolne rohk on 84 mmig, iga 10 W
koormuse lisandumisel touseb see 1,5 mmHg vorra. Vererohk voib
kuni 80 W vdimsuse pubiul tdusta maksimaalselt kuni 170/92 mmHg-
ni.

Vererohu korgenemist ile piirvaartuste tuleb hinnata kui hu-
pertoonilist reaktsiooni, mitte kui hiipertooniatobe. Ainult sistoolse
vererohu alemaarane korgenemine ja sellega koos pulsirohu suu-
rencmine koormuse ajal voib olla kompensatoorseks reaktsiooniks
kudede hupoksia puhul (rdit. aneemiliste seisundite, hingamissiistee-
mi patoloogia puhul). Kudedes areneva hiipoksiaga voib seostada
ka wooduka piisiva koormuse 4.-5. minutil Jarsku tekkivat astinelist
vererohu korgenemist miokardiidihaigeil. Pulikeolekus Lorgene-
nud sistoolse vererohu normaliseerumine koormuse ajal on vege-
tatilvse labiilsuse tiheks tunnuseks. Just sellistele isikutele on viga
sobiv vastupidavustreening, ebasoovitavad aga jou- ja meeskonna-
treeningud.

Diastoolse ja keskinise vererohu tous vaikese ja keskmise vonn-
susega koormusel on alati patoloogiline. Diastoolse vererdlhu tous
koos redutseeritud pulsirdbhuga naitab siidame kui pumba tegevust
isomeetrilise hiiperfunktsiconi reziimil ja on dheks viiteks miokar-
di algavale puudulikkusele. Diastoolse vererohu tunduy alanemine
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koormusel on veresconte toomuse diisregulatsiooni tunnuseks, vii-
dates toonuse tunduvale langusele koormusel. “Loputu tooni” teke
on tingitud vererchu auskultatoorse mootmise metoodilisest veast,
Tegelikult diastoolne vererdhk nullini ei alane.

Siistoolse ja diastoolse vererohu ulcaegset lilemairast tousn
koormuse ajal hinnatakse kui hiipertoonilist reaktsiooni, mis juve-
niilse hiipertooniatove algstaadiumis v6ib olla tliks esimesi kliinilisi
siimptomeid. Tuleb silmas pidada, et vererohu disregulatsivon ma-
nifesteerub just vaikese ja keskmise véimsusega koormuste juures.
Maksimaalse ja submaksimaalse koormuse puhul ei teki pressoor-
set reaktsiooni. Pohjuseks on maksimaalie vasodilatatsioon, sest
puuduvad struktuursed muutused veresoontes, eriti juveniilse Liiper-
tensiooni puhul.

Koormuse katkestamisel vererohk jarsku langeb. Esitnese 5-10
sekundi valtel vaib ta alaneda allapoolse pulikeolekn baasnivood
{H. Sjostrand 1967). Edasi tdheldatakse moodukat vererohu tou-
su koos jargneva normaliseerumisega 3-5 minuti valtel. Vererohk
saavutab oma koormuseelse taseme alati enne kui pulss.

EW. Franz {(1979) omistab suurt diagnostilist tahendust koor-
mustestile voimsusega 1 W/kg keha massi kohta. Selline koormus
vastab tavalisele 6Opaeva t6okoormusele ja sellise koormuse ajal re-
gistreeritud vererdhu diinaamika peegeldab vererohu 6Gpaevast pro-
filli. LW, Franz jactab koik prehilipertoonikud koormusnegatiivseteks
ja koormuspositiivseteks. Umbes nelja aasta maGdudes on 92,2 %-1
koormuspositiivsetest diagnoositav manifestne hiipertooniatgbi,

P.L. McHenry kirjeldab isheemiatovelhaigeil kaht tiiipi vererohu
reaktsiconi koormusel:

1. Tunduva koronaarskleroosi puhul, kui on sailinud milokardi
hea kontraktsiconivoime, Limiteerib kcormuse voimsuse stenokar-
diahoog ja ST muutused EIXG-s. Tekib silistoolse vererohu langus,
vorreldes eelneva etapiga. Vererohu langusele eelneb pulsi platoo
teke,

2. Kui esineb tunduv koronaarskleroos koos milokardi kont-
raktsioonivoime langusega, koormusel sienokardia hoogu ei teki.
Tehtava t60 voimsuse limiteerib diispnoe. Pulsi sagenemine on eba-
adekvaatne koormusele, vererchu tous pidev, kuid lame.

Pulsi ja vererohu lineaarne seos tingib nende diinaamika komp-
leksse hindamise,
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Sustoolse ja diastoolse vererohu normvaartnsed
pulikeolekms ja koormusel (H. Reindell 1967)

Tabel 10

Vererohk mm Hg

pubkeolekus koormusel voimsusega
Yanus 50 W 100 W
x a x a x a

Mehed
sustoolne 20-39 126 £+ 11 144 + 12 167 £+ 15

40-59 132 + 13 152 = 16 176 £+ 19

60-75 141 + 19 162 £+ 23 188 + 27
diasioolne 20-39 s + 6 82 + 7T 8 + 9

40-59 8 £ 15 92 z 6 9% £ 8

60-75 88 £ 10 98 £ 13 100 £ 13
Naised
sistoolne 20-39 112 + 8 129 + 16 154 £ 14
diastoolne  20-39 7% % 6 79 + 6 81 & 7

Tabel 11
Pulsi sagedus pubkeolekus ja koormuse] soliuvalt
koormuse voimsusest (H. Reindell 1967)
Pulsi sagedus koormusel véimsusega
Pulsi sagedus

Vanus puhkeolekus 50W W 100W 125W  150W

xt & zt b xt b X rx+ b BF X
Mehed '
18-19 75110 101110 123110 148+13
20-29 70+ 9 100+ 9 123£12 151417
30-39 724+ 8 99+ 9 121£13 145412
4049 70+ 9 87+10 118414 147116
50-59 70+ 7 924 8 112411 122+13
60-75 72+ 8 994+ 9 109410 121+14 1290+ 9
Naised
18~19 77+10 116411 136114 15712 173113
20-29 70+ 7 1084+ 6 127412 147415 160413
30-39 T4+ 8 1124 9 131412 148+%13
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Tabel 12

Pulsi sagedus soltuvalt hapnilcu tarbimise nivoost
koormusel (R. Shephard 1969)

Koormuse Vanus assiates
volmsus %-s  Sugu
V Oymazx - st 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69
40 M 115 115 115 111 110
N 122 120 117 113 112
60 M 141 138 136 131 127
N 148 143 138 134 130
75 M 161 156 152 145 140
N 167 160 154 145 142
100 M 195 187 178 170 162
N 198 188 179 i7nl 163
Tabel 13
Sisioolse ja diastoolse vereréhu ja pulsisageduse
normraartased 20-50 a lerveil ergomeetria ajal
(LW. Frans 1984)
Mehed
n =173
Koormuse Pulsi- Sustoolne Diastoolne
volmsns sagedus verezohk vererohk
50w 98,1t11,4 1564,54£12,3 86,2485
60 W 102,9+10,6 16131118 -87,147,1
T0W 108,3+11,3 167 7+122 88,1473
0 W 113,9+13,8 17454133 89,5477
W wW 120,5+£13,1 180,8+13.5 90,718,2
100 W 126,34+13,4 1877+14,1 91,9188
Naised
n =150
50 W 11641119 156,7+14.6 87,1483
60 W 12361129 164,3+14,3 88,7483
oW 1318+14,1 172,3£15 80,1483
80 W 138,8+129 178,81414,7 91,5+8.,5
0w 14264123 184 3+14.3 912485
100 W 144,6+104 185,5£15,9 93,2473
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B.JI. Kapouax (1982) eristab 4 vererohu-pulsi reaktsiooni koor-
musele:

1. Normotooniline reaktsioon. Slistoolne vererohk korgeneb vas-
tavalt koormuse intensiivsusele. Diastoolsel vererohul on tendents
veidi langeda seoses vasodilatatsiooniga tootavates lihastes. Pulsi
rohk suureneb, mis A.I'. Hembo (1989} jargi kaudselt viitab l5o-
gimahu suurenemisele. Pulss sageneb vastavalt koormusele. Pulsi
kiirenemise % algvaartusest vordub enam-vihem pulsi réhu suure-
pemise %-ga pubhkenivoost.

2. Asteeniline e. hapotooniline reakisioon. Pulsi kiirenemine on
hiperreaktiivne (120-150 % vorreldes algvaartusega). Sistoolne
vererohk touseb vihe. Diastoolne vererohk ei muutu véi omab ten-
dentsi tdusta. Pulsiréhk suureneb vahe (12-25 9%) ja ei vasta pulsi
sageduse kiirenemisele. Selline reaktsioon ihuneb kardiaalse puudu-
likkuse puhul ja on valjendunud adaptatsioonihairete tunnuseks.

3. Hipertooniline reakisioon. Tunduv (200 nnHg ja enam) siis-
toolse vererohu tous ja moodukas diasioolse vererohu tous. Pulsi-
rohk touseb veidi. Taastumisperiood on pikenenud. Hipertooniliseks
tuleb vererohu reaktsiooni lugeda ka siis, kui diastoolne vererdhk
touseb ile 90 mmHg, ebkki sustoolne vererohk ei dleta normi pii-
re. Selline reakisioon esineb isikuil, kel on kalduvus pressoorseteks
reaktsioonideks, samuti sportlastel dilepingutussiindroomi puhul. Sa-
muti voib ta olla isomeetrilise huperfunktsiooni valjendajaks algava
kardiaalse puuduliklkuse puhul.

Eri tiudbi moodusiab sistoolse vererohu astmeline korgenemine
koormusetapi viimasel minutil, millega kaasneb tunduv pulsi kiire-
nemine. Sustoolse vererchu vaartused vahetult parast koormust on
madalamad kui taastumisperioodi 2.-3. minutil. Kirjeldatud ve-
rerohureaktsiooni tiup tekib sportlastel kiiruskoormus-treeningute
algperioodil (treeningu valtel kaob) ja vanemaealistel. See on seotud
vere imberpaiknemishairetega koormuse ajal ja A.T'. Jlembo arvates
viitab ta kardiovaskulaarse sisteemi aeglustunud kohanemisvéimele
kiiruskoormuse suhtes.

4. Distooniline reakisioon, mida iseloomustab hiperreaktiivne
siistoolse vererohu korgenemine (>>200 mmHg), pulsi ebaadekvaaine
kiirenemine ja diastoolse vererbhu tunduv alanemine. Vererohu
mooimisel auskultatiivse meetodiga tekib “loputu toon” *Loputu
tooni” kestmist iile kahe minuti parast koormuse lopetamist tuleb
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pidada igal juhul patoloogiliseks, Distoonilist vereréhurealftsiooni
taheldatakse noorukitel maksimaalse ja vahel ka _subm.aksnnaalse
koormuse puhul, samuti parast viirusinfektsiooni podemist.

4.3. Loogi- ja minutimaht (Qs ja Q)

Slidame minutimaht puhkeolekus lamades on keskmiselt 4-
5 l/min (3-3,5 Jminfm?). Sidame minutimaht peab kindlustama
antud fatisilise aktiivsuse tingimusies organismile vajaliku hapniku
transpordi. Hemodiinaamiline reserv (HR) naitab, mitu korda on
koormuse ajal véimalik maksimaalselt suurendada siidamme minuti-
mahtiu vorreldes minutimahuga péhiainevahetuse tingimustes.

HR = Omez.
Qrav
Mittetreenituil on HR 300-500 %, treenituil 600-700 %.

Koormuse ajal hakkab sidame minutimaht kiiresti suurenema
ja stabiliseerub kindlal, antud isikule ja antud koormusele vastaval
nivool. Samal ajal stabiliseerub ka hapnikutarbimine. Minutima-
hu' suurenemise ulatus ja tema adaptatsioonikiirus soltub koormuse
intensiivsusest, Viikese ja keskmise voimsusega t66 pubul on minu-
timahu suurenemine 50-200 %%. Adaptatsiooni kestus on soltuvalt
treenitusest 1-2-3 minutit, suure koormuse puhul enam. Minuti-
mahu suurenemine viikeste ja keskmiste koormuste puhul ei soltu
treenitusest. On teada, et tostes veloergomeetril koormust 1 W vor-
ra, suureneb hapnikuvajadus 12 mljmin. Seega ei soltu minutimaht
to0 kestusest ega treenitusest, vaid vajalikust hapnikuhulgast an-
tud koormusel, s.t. t60 intensiivsusest ja iseloomust. Pikaajalise
koormuse puhul minutimaht ei muutu. On kasutusel termin ecer-
cize factor, s.o. minutimahu téus, mis on vajalik 100 m! hapniku
edasitransportimiseks. Veloergomeetrilise koormuse jaoks on see
0,6 1/min, tredmilli jacks 0,9 l/min (R. Rost, W. Hollmann 1982).

J. Scherrer (1973), A.C. Tlsxorposuy ja FO.T. Mamswra (1980}
taheldasid, et tdusva koormuse puhul on koormuse eri etappidel
minutimahu kasvu kiirus erinev. Koige enam kasvab minutimaht,
kui koormuse voimsus on 70-100 W, edasi minutimaliu suurenemine
aeglustub (100-150 W), koormusel 150200 W suureneb minutimaht
jdlle kiiresti ja maksimaalse tGGvoime saavutamisel (160-300 W)
aeglasemalt uuesti, kuni enam ei suurene.

Minutimahu kasv koormuse ajal kindlustatakse kahe meliha-
nismi abil - 160gimahu ja sidame kontraktsioonisageduse suurene-
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mise abil. Energeetilises mottes on Skonocomsem minutimahu kasv
lo6gimahu suurenemise arvel, kuna hapnikuvajadus suureneb siis
tunduvalt vihem.

Loogimahu suurus on anatoomiliselt determineeritud sidame
morfoloogiaga.

I—-——_.....--——-——-———-___--
._/_"':_;jk
LM
A | FRM _ ) J
&M
_—‘_'-V-—_--'_-__-—-*”\
FS
5 | LM
FRM I~ J
M

Joon. 7 Loogimahu snurenemise mehhanism
A sidame maht on suur
B sidame maht on vaike
LM l66gimaht
FRM funkisionaalne reservmaht
BM jaakmaht
FS Frank-Startlingi methanism

H. Roskamm (1961), H. Mellerowicz (1979}, P.A. Menkynopa
ja I0.A. Bopecora (1972) tiheldasid otsest seost siidame diastoolse
mahu ja 166gimahu vahel



Qs =0,1x HV +10,
kus Q on }65gimaht, HV - siidame maht cm3-tes.

Lamavas asendis suureneb l66gimaht 10-20 % (J.W. Hurst 1982),
sest selles asendis liheneb vasema vatsakese diastoolne taitumine
juba puhkeolekus maksimaalsele. Vertikaalses asendis vaheneb su-
dame 166gimaht puhkeolekus gravitatsioonijoudude moju tottu kuni
50 % vorreldes 1o6gimahuga klinostaasis. Mida enam ortostaasis
166gimaht viaheneb puhkeolekus, seda enam (%o-des) suureneb ta
koormuse ajal. L3dgimahu suurenemine voib olla 40-80-200 % |
vorreldes koorniuse-eelsega. Tervel inimesel algul suureneb loogi-
maht kiiresti, siis uhn aeglasemalt ja lopuks stabiliseerub kindlal
nivool, mille pubul 136gimahu vaartuste kdikumine ei ileta +4 %
(P.O. Astrand 1976). B.JI. Kapuman (1982) taheldas otsest seost
loogimahu juurdekasvu (AQs) ja sidame kontraktsioonisageduse
vahel. Pulsi sagenemisel 120-130 166gini minutis on AQs keskmi-
selt 8 ml iga 10 pulsiloogi kohta. Pulsi edasisel kiirenemisel kuni
170-ni vordub AQg 2 ml iga 8 pulsiloogi kohta. Seega saabub
maksimaalne A Qg enamasti pulsi sageduse puhul, mille intensiivsus
on 40-70 % maksimaalsest koormusest (H.B. Aynex 1979, B. Saliin
1964, P. Rodahl 1972). Loogimahu suurenemise mehhanism koormu-
se ajal soltub vanusest, treenitusest ja siidamelihase funktsionaalsest
seisundist.

Tervetel noortel inimestel toimub Qs suurenemine eelkoige sis-
toolse loppmahu vahenemise arvel, s.o. sidame kontraktiilsuse tousu
tottu. Alles vaga intensiivse to0 puhul hakkab suurenema ka iépp-
diastoolne maht vatsakese taiendava loogastuse arvel (Horwitz 1972).

Ule 45 aastastel tagatakse Qg suurenemine eelkoige diastool-
se 16ppmabu suurenemisega (Frank-Starlingi mehhanism), siistoclse
loppmahu vahenemine koormuse ajal on tunduvalt vihem valjendu-
nud ja ilmneb alles raske koormuse ajal.

Minutimahu suurendamise teise mehhanismi, pulsi kilrenemi-
se sisseliilitumine soltub vegetatiivsete protsesside labiilsusest. sa-
muti miokardi loogastusprotsesside kvaliteedist. Tervel inimesel
suureneb miokardi loogastusprotsesside kiirus paralleeliselt siidame
kontraktsioonisageduse kiirenemisega. Vaatamata diastoli tunduvale
luhenemisele sailib seejuures kiire tditumisfaasi piisav pikkus. See
vohmaldab siilitada suurt 166gimahtu pulsisagedusel 200 1/min. Si-
dame seinapinge tous vihendab diastoli ajal varsakeste venitatavust,
mis omakorda pohjustab taitumisrohu tousu. Vajalik AQ tagatakse
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eeskatt siidame 100gisageduse kiirenemisega, mis ei allu digitaalise-
preparaatide maojustustele.
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doon. 8 Loogimahu (Qs), minutimahu (Q) ja plusi (fh) dinaamika idusva
koormase puhul

B.JI. Kapnuan kirjeldab tervete inimeste kolme tuipi reaktsioo-
ne minutimahu optimeerimiseks koormusel.

1. Loogimaht suureneb maksimumini kohe koormuse alguses.
To0 intensiivsuse tOstmine ei suurenda lodgimahtu voi suurendab se-
da tdiendava reservimahu arvel vaga vahe. Kuni pulsi kiirenemiseni
130-145 1/min suureneb }66gimaht 20 ml vorra iga 100 kgm/min™!
a0 kohta. Kui koormus laheneb individuaalsele maksimumile, suu-
reneb 166gimaht 2-3 ml iga 100 kgm/min~! t66 kohta.

B.JI. Kapnuan peab sellist lodgimahu suurenemise tiiiipi opti-
maalseimaks. See tilp esineb vastupidavuse suhies treenituil. Suda-
e suure mahu puhul, kui 166gimaht on suur, véib pulsi reaktsioon
olla blokeeritud — kiireneb koormuse ajal vihe ja taastub juba 1.-2.
wminutil parast koormuse loppu.

2. Loégimaht suureneb pidevalt paraileelselt t50 intensiivsuse
kasvuga. Kasutatakse ara basaalreservmaht. Samuti lulitub sisse
Frank-Starlingi mehhanism.



Maksimaalne 165gimaht saavutatakse 150-160 pulsiloogi juures.
Selline 165gimahu diinaamika esineb sidame vaikese mahu puhul.

3. Lamavas asendis kerge filiisilise koormuse pubul 156gimaht
pisut touseb, edasi jaib samaks ja hakkab siis veidi vihenema.

H.M. Myxapzamob (1978) kinnitab, et 166gimahu ebapiisav suu-
renemine voi isegi samaks jadmine, kui ei kaasne 15ppdiastoolse rohu
tousu vatsakestes, ei viita veel milokardi pumbafunktsiooni languse-
le. E. Braunwald (1974) vaidab, et kui l6ppdiastoolse robu tousuga ei
kaasne sidame mahu suurenemist, siis pole tegemist siidame pumba-
funkisiooni langusega, vaid sidame viahenenud venitatavusega, mida
voib taheldada naiteks neurotsirkulatoorse asteeniaga haigeil.

Ilma kardiaalse puudulikkuseta voib 160gimaht koormuse ajal
mitte suureneda:

1) kui koormus sooritatakse lamavas asendis;

2) kui testi alustatakse intensiivse koormusega, mille voimsus
on >50 % maksimaalselt talutavasi koormusest;

3) kui siidame maht on viike;

4} kui skeletilihaskond on norgalt arenenud ja koormus soori-
tatakse ortostaasis;

5) kui vatsakese seina lihaspinge on suurenenud ja vatsakese
venitatavus piiratud. Piisava kronotroopse reservi olemasolul saavu-
tatakse vajalik minutimaht pulsi sagenemise arvel.

Isheemiatove pubul kindlustatakse minuiimaht kronotroopse
reservi limiteerumise tGttu peamiselt 160gimahu suurenemise abil,
eeskait Frank-Starlingi mehhanismi sisselilitumisega.

Loogimahu langus voib olla seotud perifeersete veenide kollap-
siga. Tahhiikardia teke on sel puhul sekundaarne (D.E. Miller jt.
1962). Loogimahu diinaamika hindamisel koormusel tuleb arvesta-
da, millise metoodikaga Qs masdratakse. Meil praegu levinuim Qg
jalgimise meioodika — tetrapolaarne reopletismograafia - ei korre-
leeru taielikult invasiivsete Qs maaramise metoodikatega (P. Mayer,
Z. Plancheta, A. Bernatik 1982). Reograafiliselt saadud tulemused on
enam-viahem samad, mis invasiivsete meetodite abil saadud vaartu-
sed koormuse intensiivsuseni kuni 10¢ W. Suurema koormuse puhul
on reograafiliselt saadud tulemused tunduvalt madalamad. Peale
selle voivad ebaadekvaatsed Qs vairtused tekkida rindkere basaal-
takistuse muutumisel {nditeks tugeva higistamise voi elektroodide
nihkumise totiu).

Mitteinvasiivsetest 160gi- ja minutimahn mairamise viisidest
tuleks eelistada ehhokardiograafilist (kompuuterregistreerimisega) ja
radionukleiid-ventrikulograafiat,
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4.3.1. Minutimahu ja 166gimahu diinaamika
k/v puudulikkusege haigetel

K/fv puudulikkuse algstaadiumis voivad puhkeolekus esineda
jargmised hemodinaamika tiiibid:

- Uldjuhu! minutimaht on kas normis v3i esineb tendents lan-
geda.

- Korgenenud minutimahu vaartused kardiaalse puudulikkuse
puhu! esinevad siis, kui kardiaalne puudulikkus kujuneb valja sekun-
daarselt hapnilm transpordi voi intratsellulaarse kasutamise hairete
toitu. Kompensatoorselt eelnevalt téusnud minutimaht kardiaalse
puudulikkuse arenedes kiill langeb, kuid iletab siiski keskmise nor-
mi piire. Nimetatud tiipi hemodiinaamika nihkeid taheldatakse
aneemiate, hiipertiirecosi, arterio-venoossete fistlite, Beri-beri, val-
jendunud kopsuemfiiseemi, ventilatsiconihiiretega kulgevate kopsu-
haiguste jm. arteriaalse hipokseemiaga kulgevate seisundite foonil
tekkiva kardinaalse puudulikkuse puhul.

Stidame l66gimahu suurenemine koormusel miokardi puudu-
likkuse tingimustes voib esineda:

1} siidamelihase sekundaarse puudulikkuse puhul, eriti selle hi-
perdiinaamilise vormi puhul (cor pulmonale, tireotoksikoos);

2) kui perifeerne lihaspump on hasti arenenud. Seetdttu on
kardiaalse reservi hindamiseks kasiveloergomeeiria ja medikamen-
toossed testid vasopressoritega sagell informatiivsemad kui jalgade
veloergomeetria, kus lihaspumba osatédhtsus on suur. Kui kasivelo-
ergomeetriga sooritatud koormuse vdimsus moodustab 50 % maksi-
maalsest, suureneb jarsult perifeerne vastupanu {jarelkoormus), pulsi
sagedus muutub vahe. Terveil kutsub jarelkoormuse tous esile 166~
gimahu suurenemise tdnu kontraktiilsuse tousule (sidame t66 suu-
reneb), seejuures eelkoormus muutub vadhe, Vahenenud kardiaalse
reservi pubul kaasneb 160gimahu suurenemisega eelkoormuse tun-
duv suurenemine. Puuduliku kardiaalse reservi puhul eelkoormus
kiill suureneb, 1o6gimaht aga hakkab langema.

Sarnane on lodgimahu diinaamika ka vasopressoorseid aineid
(angiotensiin, phenylephrin) kasutades, Viimasel puhul hapnikuvaja-
dus tduseb vihe, kiill aga suureneb tunduvalt siidame t60 jarelkoor-
muse tousu totu.

C.K. Friedberg (1972) margib, et minutimahu langus koormusel
voib olla seotud vastupanu tousuga kopsukapillaarides.

TR. Harrison, B. Friedmman jt. (1974) tdheldasid, et parast
kardiaalse pundulikkuse ravi suurenes minutimaht vaid vaga vaik !



osal haigetest, vaatamata kliinilisele paranemisele. V. irvendusarutmia
vahendab minutimahtu 20-30 % vorra. )

Kardiaalse puudulikkuse algstaadiumis voib koormuse ijal ta-
heldada jargmist 165gi- ja minutimahu dinaamikat (C.K. Friedberg
1972):

1. Vasaku vaisakese puudulikkuse puhul suureneb minutimaht
koormusel vahem kui tervetel sama koormuse juures, kuid suureneb
alati.

2. Molema vatsakese puudulikkuse puhul on minutimahu suu-
renemine koormusel minimaalne véi isegi puudub. Minutimahu
langusi koormusel seostatakse rohu tousuga kopsukapillaarides.

3. Minutimahu ious koormusel on nailiselt piisav, seejuures te-
kib haigel tugev ohupuudustunne. Tavaliselt kaasneb valjendunud
siistoolse ja eriti diastoolse rohu tous. Pohjuseks on kompensatoor-
selt tekkiv pulmonaalse kapillaarrdhu huperreaktiivne korgenemine
ja sudame isomeetrilist tiiapi hiiperfunktsioon.

Minutimahu ebapiisav suurenemine koormuse ajal, siistoolse
vererchu vahene tous koos diastoolse vererdhu tunduva tousuga ja
pulsirchu ebapiisava suurenemisega on siidame pumbafunktsiooni
tunduva languse tunnuseks.

F. Burkart ja B. Heierli (1984) eristavad kardiaalse punudulikiuse
jargmisi staadiume:

1. normaalne sidame pumbafunkisioon puhkeolekus ja koor-
musel;

2. normaalne pumbafunkisioon puhkeolekus ja latentne puudu-
likkus koormusel;

3. latentne pumbafunkisiooni puudulikkus pubkeolekus;

4. manifestne pumbafunktsiooni puudulikkus koormusel;

5. manifestne pumbafunktsiooni puudulikkus puhkeolekus.

4.3.2. Suidame pumbafunkisiooni hindamise
kriteeriumid

1. Invasiiveel meetodil (sidame kateteriseerimine) maaratud pa-
rameetrid.

Terveil on enne koormust 16ppdiastoolne taitumise rohk vasakul
<12 mmHg, paremal <6 mmHg, viljutusfrakisioon (EF} >55 %.
Koormusel suureneb nii Qg, Q kui ka EF. Samal ajal taitumis-
réhk muutub vihe - vasakul siidame korvas <15 mmHpg, pare-
mal - noortel isikutel ei muut v6i alaneb, Kontraktiilsusnaitajad:
dp{dt> 1000 mmHg/s; Ve >3 mifs.
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Pumbafunktsiconi latentse pundulikkuse puhul koormusel on
puhke_olekus parameetrid normaalsed. Koormusel Qg suureneb, sa-
mas touseb aga taitumisrohk. Vasaku vatsakese loppdiastoolne maht
suureneb, sdilitatakse normaalne Qg-i diinaamika, ehkki EF vahe-
neb. Vasaku vatsakese tusnud rigiidsuse puhul vatsakese 16ppdias-
toolne maht ei suurene, EF aga suureneb koormusel nagu tervetelgi.

Pumbafunktsiooni latentse puudulikkuse puhul puhkeolekus on
Qs ja Q normis, puhkeolekus on tousnud taitumisréhk.

Pumbafunktsiooni puudulikkuse puhul koormusel vaheneb nii
Qs kui ka Q ning tunduvalt tGuseb taitumisréhk.

2. Radionuldeiid-ventrikulograafiameeiodil maaratud parameet-
rid. Tapselt on voimalik maarata valjutusfrakisioon. Vatsakeste
tapne maht ei ole maaratav ja sellepirast voib 16O6gimahu mairami-
ne osutuda ebatapseks.

Kui valjutusfraktsioon, mis puhkeolekus on normaalne, koor-
muse ajal suureneb >5 %, latentset kardiaalset puudulikkust ei ole.
Stidame pumbafunktsioon on kas normaalne voi esinevad lodgas-
tushaired (seinapinge i6us) koos kérgenenud taitumisrohuga. Kar-
diaalsele puudulikkusele viitab:

- puhkeolekus normaalse 160gimahu vahenemine koormusel;
— puhkeolekus vahenenud 166gimahu edasine vihenemine koor-
musel.

3. Ehhokardiograafiliselt médratud parameetrid. Uhemdotmelise
e¢hhoKG abil pole voimalik tapselt maarata ei vatsakesie mahtusid
ega valjutusfrakisiooni. KahemOotmelise uuringu puhul piirab tu-
lemuste tApsust uuritavate ehhogeensus. Registreeritud parameetri-
test koige informatiivsemad on vasaku vatsakese loppdiastoclne ja
l5ppsiistoolne ristimoot erinevate segmentide tasandil, vasaku vai-
sakese ristimoodu siistoolne Mihenemine %-des (AS %), vatsakeste
ringlihaste kontraktsiooni kiirus {Vgp) ja faasianaliiisi tulemused.

Kontraktiilsuse vibenemisele viitab V E,l muutumatuks jaimine voi
vahene suurenemine koormusel. Pumbafunktsiooni langusele vii-
tab AS% (mis on ekvivalentne valjutusfraktsiooniga) suurenemine
<5 %, muutumatuks jidmine voi vahenemine koormusel.

H.M. Myxapasuor (1978) kirjeldab isheemiatovehaigeil kolme
tlilpi reaktsioone koormusel:

1) diastoolne maht suureneb, siistoolne maht vaheneb;

2) diastoolne maht veidi viheneb, siistoolne maht vaheneb tun-
duvalt;

3) diastoolne ja siistoolne maht koormusel suurenevad.
Viimane on kardiaalse puudulikkuse tunnus.
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4. Tetrapolaarse reopletismograafia abil maaratud parameetr}d.
Tetrapolaarse reograafia abil saadud hemodiinaamika parameetrite
absoluutvairtustesse tuleb suhtuda kriitiliselt, eriti suurte koormuste
puhul. Ta sobib aga mitmesuguste adaptatsiconihdirete selgitami-
seks. Selleks on vajalik parameetrite automaatregistreerimine iga 30
sekundi jarel.

Hemod{inaamika adaptatsiconihaired voivad olla kahesugused:

1) demfireerumise aeglustumine, mis on seotud vegetatiivsete
tsentrumite reaktiivsuse tousuga;

2) demfireerumise kiirenemine -- on seotud vegetatiivsete tsent-
rusite inertsusega.

Autor uuris normaalse kehakaaluga kuni 35 aastasi terveid
ja erineva kardiaalse patoloogiaga haigeid spiroveloergomeetriliselt
koormusega 1 W/kg keha massi kohta. Koormuse kestus oli 5 mi-
nutit, E, Maiste andmetel avaldusid adaptatsiconihaired moodukal
koormusel erinevate haigusgruppide puhul erisuunaliselt. Neuro-
tsirkulatoorse asteenia puhul olid esiplaanil demfireerumise aeglus-
tumine pulsi ja gaasivahetuse osas, kusjuures kaasnes huperventilat-
sicon ja respiratoorne alkaloos sageli juba koormuse esimestel minu-
titel. Hiipertooniatove algstaadiuinis ilmnesid vererohureaktsioonide
ebaadekvaaisus, sidame vGimsuse ja energiakulu hiperreaktiivne
suurenemine. Seejuures gaasivaheiuse adaptatsioon koormuse suhtes
ei erinenud tervete omast, Milokardiidihaigeid iseloomustas koor-
muse ajal pulsi ebaadekvaatne reaktsioon ja minutimahu ning hap-
nikutarbimise ebapiisav suurenemine, taastumisperioodil suur hapni-
kuvdlg ja respiratoorse indeksi tous 1,2-1,3-ni. Miiokardioskleroosi
pubul {olenemata etioloogiast) vois taheldada koormuse algfaasis
gaasivahetuse adaptatsiooni inertsust.

Moodukal koormusel {50-90 W, s.0. 1 W/kg keha massi kohta)
taheldasime 4 tlipi reaktsicone:

1. Normaalne reakisicon. Siidame indeks (SI) suureneb 3. koor-
musminutil 80,5+7,1 %, 5. minutil 81,7470 %. Keskmine vere-
rohk (Pm) korgeneb 3. mimwtil 12,7422 munHg vorra, 5. minutil
12,143,2 mmHg, {ildine perifeerne takistus alaneb 33,71+3.2 % 3.
minutil ja 35,1+3,2 % 5. minuiil. SI suurenemine toimub nii pulsi
sagenemise kui ka Qg-i suurenemise arvel. SI ja Pm-i tous ei séltu
treenitusest. Gaasivahetuse, pulsi ja vererohu stabiliseerumine toi-
mub 2 koormusminuti jooksul. Hapnikutarbimine saavutab I minuti
jooksul 85425 % koormusele vajalikust nivoost. Taastumisperioo-
dil taastub koige varem arteriaalne vererdhk (2. taastwinisminusil).
Gaasivahetus saavutab koormuseelse taseme 3-4 minutiga. Qy ja SI
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vahenevad pubkeoleku nivooni 5-8 minutiga. Osal juhtudest jaab
SI 10-15 9% korgemaks koormuseelsest SI vaartusest. Veerandil
mittetreenituist stabiliseerub pulsi sagedus 3.-5. taastumisminutil
~20 160gi vorra korgemal vorreldes koormuseelsega. Lodgimahu
keskmine valjutuskiirus ja summaarne véljutusaeg vastavad siidame-
sagedusele.

2. Hipodimaamiline reakisioon.

a) SI on 3. koormusminatil tunduvalt madalam kui tervetel.
SI suurenemine toimub ainult pulsi kiirenemise arvel. Qg
vaheneb koormuse ajal progresseeruvalt ja sama tendents
jatkub ka taastumisperioodil. Pulsi kiirenemine ei suu-
da tagada vajalikku SI nivood ja pulss hakkab koormuse
valtel langema. Pulsi platood koormuse ajal ei teki. Kesk-
mine vererohk touseb progresseeruvalt (APm 20 mmHg
ja enam), kuid ei ileta 110 mmHg, pulsi rohk oluliselt ei
suurene. Loogimahu keskmine valjutuskiirus ja vatsakese
voinisus ei suurene koormuse ajal. Taastumispericod on
tunduvalt pikenenud. 8 minuti viltel normaliseerub vaid
Pm. Selline reaktsioon modduka koormuse juures (50-
90 W) viitab sidame pumbafunktsiconi ja kontraktiilsuse
tunduvale langusele.

b) SI suurenemine koormusel on adekvaatne koormuse
voimsusega, Qg koormuse alguses veidi suureneb, koor-
muse valtel hakkab aga pidevalt langema. SI sailitatakse
pulsisageduse téusu abil. Pm-i diinaamika ei erine tervete
omast. Lodgimahu valjutuse keskmine kiirus ei vasta pulsi
sagedusele, vaid on vaiksem. Pikeneb minutimahu sum-
maarne valjutusaeg. Siidame voimsus suureneb koormuse
ajal vahe. Taastumine on koikide naitajate osas tunduvalt
aeglustunud. Sageli tdheldatakse varasel taastumisperioo-
dil ST vaartuste langemist allapoole koormuseelset nivood.
See on hiipodiinaamilise reaktsiooni erivariant, mis viitab
siidame pumbafunkisioconi algavale puudulikkusele.

Hipodinaamilise adaptatsioonireaktsiconi b) varianti tuleb
eristada vasaku vatsakese seina suurenenud rigiidsusest pohjustatud
lobgimahu ebapiisavast kasvust, mille puhul kontraktiilsusniitajad
ont normis.

3. Asteeniline reaktsioon. Pulikeolekus esineb hiiperkineetilis-
hiiperdiinaamiline sidametegevus. IXoormusel tekib ebaadekvaatselt
suur perifeerse takistuse vdhenemine koos Qg-ija SI hiiperrealtiivse
suurenemisega, mis tunduvalt itletab antud koormuse vajaduse, Pulsi
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kiirenemine toimub samuti ebaadekvaatselt, hiiperreaktiivselt. Samal
ajal Pm, 166gimahu keskmine valjutuskiirus ja energiakulu dunaami-
ka koormusel ei erine tervete omast. Taastumisperioodi iseloomustab
suur ebastabiilsus.

Hemodiinaamika sellist reaktsiooni koormusele taheldasime
viirusinfektsioonijargsel rekonvalestsentsperioodil, kui esines kaht-
Jus muokardi viirusliku kahjustuse suhies. Miokardiidi manifestse
siimptomatoloogia valjakujunemisel asendus asteeniline tuup hiipo-
dinaamilise reakisiooni a} voi b) variandiga. Asteenilist reaktsioo-
ni moddukale koormusele voisime taheldada ka latemtsete venti-
latsioonihairetega kulgevate haigusprotsesside puhul (naiteks pueu-
moonia, bronbiidid). Erinev oli aga gaasivahetuse diinaamika.
Viirusinfektsiooni rekonvalestsentsperioodil taheldasime koormuse
ajal paljut suuremat hapnikutarbimist, mis tletas antud koormu-
-ge voimsusele “vastava teoreetilise normi tunduvalt. * Pneumoonia
rekonvalestsentsperioodil kaasnes hiiperreaktiivse SI suurenemisega
vajalikust tunduvalt vaiksem hapnikutarbimine, sageli tekkis bron-
hospastiline siindroom.

4. Hipertooniline reaktsioon. SI ja Qg diinaatnika koormusel el
erine tervete omast. Pulsi kiirenemine koormusel on samuti sarna-
ne tervete omaga (Afh = 41,8+4,1 }min), kuid pulsi platoo saabub
hiljem (2,640,81 minutil) ja pulsi taastumine on aeglustunud. Tundu-
valt tOuseb siistoolne ja diastoolne vererohk (ARR 50,746, mmHg
ja ARR411,14453 mmHg; tervetel ARRg = 30,845,6 mmHg,
ARR 45 mmHg) ja keskmine vererohk {APm 25 %%, tervetel 10 %),
ulatudes 130,5+59 mmHg-ni. Vererohu stabiliseerumine koormusel
aeglustub voi el teki uldse. Loogimahu keskmine valjutuskiirus vihe-
neb vorreldes normiga. Ebaadekvaatselt suureneb vasaku vatsakese
voimsus ja energiakulu. Taastumisperioodi 5.-8. minutil taheldatak-
se iildise perifeerse takistuse nn. antireakisiooni — uldine perifeerne
takistus touseb korgemale koormuse-eelsest nivoost. Hipertoonilist
reaktsioonitinpi tiheldasime hilpertooniatove varases staadiumis.

4.3.3. Loogi- ja minutimahu dinaamika
isearasused monede haigusseisundite puhul

Neurotsirkulatoorse asteeniaga haigeil esineb sageli juba publke-
olekus hiiperventilatsiconisiindroom ja sellest tulenevalt respiratoor-
ne alkaloos, mis koormusel veelgi siiveneb. . Sageli pole haige voi-
meline hingama vastu takistust pearingluse ja ndérkushoogude toteu.
Kes koormuse sooritab, neil on enamasti hemodtinaamika vastus
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Tabel 14

Hemodinaamika parameetrile nihked koormusel
soltuvall adaptatsioonireaktsiooni tddbisi

Laog- -— = -

Adap- Peri-  Vasaku mehu  Gaasi- Kesk-
tatsi- Qs SI feerne vaisa- keslm. vahe-  mmine
ooni takis- kese valj. tuse RR
taup tus voimsus  liirus  haired
Hiapodi-
naatnili-
ne tuip

a) <n <n <n <n <n ja >n

b}) >n—+<n n n R <n el n
Sunrene-
nud va-
saku val-
sakese >n—<n 1 n n n el >n
seina ri-
giidsus
Asteenili- >n >n  >n n n ei n
ne tiip ja
Hiperico-
niline n n <n >n Zn el >n
tuidp

n - normaalne
> — suutenenud
< - vahenenud
= -~ ei muutu

koormusele adekvaatne, kuid on véimalik ka hiipodfinaamilise b)-
tidpi reakisiooni teke. Lodgimahu keskmine valjutuskiirus on neil
samal ajal normis. Hupodiinaamilist tiipi adaptatsioonireaktsioon
on seostatav miiokardi rigiidsuse suurenemisega neuroisirkulatoorse
asteeniaga haigeil. Samasugune adapiatsioonireaktsioon esineb ka
teiste miokardihaiguste puhul, millega kaasneb vatsakese seina ri-
giidsuse tous.

Normaalset mé6tu siidamega hiipertooniatévehaigeil, kellel puu-
dub vasaku vatsakese hiipertroofia, tekib mooduka koormuse puhul
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hiipertooniline adaptatsiconitiiip. Fidsilise koormuse asemel v6ib
kasutada provokatsioonitesti dopamiiniga, mille siistimise jarel on
hiipertensioonile kalduvatel isikutel vererohu téus tunduvalt suurem
kui normaalse verershuga inimestel. Kui hiipertensiooniga kaasneb
vasaku vatsakese hiipertroofia, ei piisa funktsionaalsest residuaal-
mahust 166gimahu suurendamiseks vajalikul maaral, samal ajal on
sidamelihase 16Ggastushairete tottu Frank-Starlingi mehhanismi sis-
seliilitumine hairitud. Seetdttu saavutatakse vajalik minutimaht kro-
notroopse reservi arvel. Haigeil t3heldatakse hiipodiinaamia b)-tiupi
reaktsiooni, millega kaasneb hiipertooniline vererohureaktsioon. Esi-
neb negatiivne korrelatsioon 166gimahu ja milokardi massi vahel

Kui sidamemaht on suur, siis mdéoduka koormuse puhul si-
dame pumbafunktsiconi haired ilmsiks ei tule, sest piisavalt suur
funkisionaalne residuaalmaht tagab 166gimahu vajaliku suurenemi-
se.

P.H. Koumapos ja JI.H. On.6mrcxas (1978) kinnitavad, et 166-
gimahu piisav vdi ebapiisav suurenemine koormusel iiksinda ei eita
ega kinnita sidame pumbafunkisiooni vahenemist. Nad peavad
kardiaalse puudulikkuse subkliinilise astme valjenduseks seda, kui
koormuse ajal touseb nii 166gimaht kui ka loppdiastoolne rohk. Val-
jakujunenud kardiaalse puudulikkuse puhul paralleelselt muntumatu
vai viheneva 100gimahuga koormuse ajal touseb ka loppdiastoolne
rohk vasakus vatsakeses,

On oluline markida, et nii H.D. Bolté (1982) kui ka meie andmeil
on osal puhkeolekus kliiniliselt manifestsete kardiaalse pundulikkuse
tunnustega haigetest minutimaht nii ‘pubkeolekus kui ka koormusel
ndiliselt piisav. Samal ajal iekib neil koormuse ajal viljendunud
ohupuudus ja keskmise vererohu tous, Hingeldus viitab pulmonaalse
kapillaarrohu ulemaarasele tousule, Korgenenud keskimist vererohku
tuleb hinnata kui isomeetrilise hiiperfunktsiooni niitajas (B.M. Lewis
1953).

4.3.4, Farmakonide toime hemodinaamikale

Digitaalisepreparaadid koormuse ajal mdjuvad inotroopselt nii
langenud funktsionaalsete vdimetega kui ka tervele siidamele. Terve-
tel inimestel viljendub inotroopne efekt perifeerse vastupanu tousus.
Puhkeolekus digitaalisepreparaadid normaalse funkisiooniga siidane
rrliaht_v: ei mojusta. Tervetel inimestel digitaalisepreparaadid VO,max
el mojusta, kill aga pohjustavad neil koormuseajal sageli Glejulite-
héairete ja ekstrasiistolite tekke.
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Nitropreparaadid, mojudes eeskatt eelkoormusele, vahendavad
venoosset naasu, koos sellega minuti- ja 166gimahtu koormusel ja
pohjustavad siidame kontraktsioonide sagenemist. Ioormustole-
rantsi nitropreparaadid terveil ei mojusta. Enne koormustesti ei tohi
nitropreparaate tarvitada vahemalt 24 tundi.

(3-blokaatorid méjustavad kronotroopset reservi. Nende eel-
nev kasutamine vdhendab pulsisageduse tdusu koormusel tun-
duvalt enam kui pubkeolekus. Tervete maksimaalne tOGvGI-
me on f-blokaatorite poolt vahe mojustatav, sest minutimahu
tous kompenseeritakse suurema 160gimahuga. A3-blokaatorite mé-
ju kestab kauvem kui on nende pool-eliminatsiconiaeg.  See-
ga peab (-blokaatorite manustamine olema l&petatud vahe-
malt 3 pdeva enne koormustesti, eritushiirete puhul veel va-
rem.

Vaikese koormuse puhbul reageerib histitreenitud sida nagu 3-
blokaatoritega mojustatud siida — touseb ainult 166gimaht, pulsi
kiirenemine on minimaalne.

Catt antagonistid. Nifedipiin ei moéjusta terveil VOsmax ja
maksimaalset toovoimet. Langetades perifeerset vastupanu koormu-
sel, tduseb pulsi sagedus 5-10 166gi vorra enam kui antud koormusele
normaalselt lubatud, suureneb 166gi- ja minutimaht,

Kokkuvotteks tuleb meeles pidada, et loogimahu ja minuti-
mahu diinaamika koormuse ajal ei saa olla ainumdairavaks néi-
tajaks sidame funkisiooni hindamisel. Vajalik minutimaht kui
kogu sliidame t00 loppeesmark sdilitatakse ka siidame lange-
nud funktsiooni tingimustes voimalikult kaua noutaval tasemel.
Loogimahu koormusdinaamika adekvaatseks hindamiseks on va-
ja arvestada siidame anatoomilisi isedrasusi ja organismi treeni-
tust.

Siidame t50 optimeerimise mehhanismi selgitamine koormus-
testi abil kardiaalse puudulikkuse varases staadinmis on oluli-
ne ravitaktika seisukohalt. Koormusel tekkiva adaptaisivoni-
reaktsiooni tiilibi teadmine aitab objektiivsemalt otsustada, mil-
liseid mehhanisme tcetada ja milliste hiperreaktsioone pidurda-
da.
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IV ENERGIAVAHETUS KOORMUSEL

1. Hapnikutarbimine ja hapnikuvolg

Soltuvalt soost, vanusest, lihasmassist, biokeemiliste protsesside
isedrasustest jm. varieerub inimese hapnikuvajadus tunduvalt. Kons-
tantsete fiisioloogiliste ja valiste tingimuste juures on ihe inimese
hapnikuvajadus stabiilne. Energiakulu pohiainevahetuseks on kesk-
miselt 1,25 kcal/min ebk ~3,5 ml hapnikku 1 kg keha massi kohta
minutis. Individuaalsete erinevuste nivelleerimiseks viljendatakse
energiavajadust metaboolsetes thikutes. 1 metaboolseks uhikuks
voetakse energiakulu pohiainevahetuse tingimustes {ME), monikord
ka suhielises puhkeolekus (s.o. 2 tundi parast kerget einet istudes)
{MET). Koormuse ajal energiavajadus kasvab soltuvalt koormuse
intensiivsusest. Nii on energiavajadus aeglasel kondimisel (3 kuift)
2-3 METS-i, kiire] kéndimisel (6 kmft) 5-6 METS-i, jalgrattaga soit-
misel (15 km/t) 5-6 METS-, 20 km/t 8-9 METS-i. Jooks kiirusega
8 km/t nouab energiat 7-8 METS-i, 12 km/ft 12-12 METS-i, 15 km/t
16 METS.). Energiavajaduse tous vaikese ja modduka koormuse pu-
hul e1 séltu organismi treenitusesi, vaid koormuse intensiivsusest ja
liigist. Standardkoormuse puhul on AVO, milliliitrites tervetel ini-
mestel iihesugune. Kui hinnata energiavajaduse tousu METS-ides,
tuleb arvestada puhkeolekn energiatarbimife nivood. Pulikeclekus
suure hapnikutarbimisega isiknil on standardkoormuse puhul ener-
giavajaduse tbus, arvutaind metaboolsetes thikutes, vaiksem km
normaalse ainevahetusega isikuil.

Koormuse ajal ei suurene mitte ainult skeletilihaste energiatarve.
Stidamelihase ja hingamislihaste intensiivistunud t36 suurendab ka
nende vajadust hapniku jarele. Samuti kulub osa energiat soojuse
tekitamiseks. Puhkeolekus kasutavad hingamislihased oma tdoks
0,5-1,0 ml O; iga ventileeritud ohu liitri kohta, mis moodustab kesk-
miselt 1-2 % organismi O, vajadusest ihes minutis, Fiiisilise] koor-
musel véivad hingamislihased tarbida 10-20 % O, minutivajadusest.
W. Hollmanni (1972) andmetel v6ib dkonoomseks pidada hingamist
mahuga kuni 140 1fmin. Kui hingamiskiirus on suurem, itetab hin-
gamislihaste t66ks vajalik hapniku juurdekasv skeletilihaste oma.
Sudamelihase hapnikuvajadus PAV-i tingimustes normofrekventse
slidameriitmi puhul on 8-15 mlfmin 100 g lihasmassi kohta.

Miokardi hapnikuvajadus soltub sidame intramuraalsest ro-
hust (mille maaravad intraventrikulaarsed réhud ja vatsakeste ma-
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hud), miiokardi kontraktiilsusest ja kontraktsiooni sagedusest. Kont-
raktsiooni kiiruse tdus 50 % vorra tostab miiokardi hapnikuvajadust
40 % vorra (J. Dobaye jt. 1983). Vasaku vatsakese 15ppdiastoolse
mahu suurenemine suurendab vatsakese seinapinget ja sellega O
vajadust. Sudamelihase Oy vajadusele avaldavad nidju ka sidame
valistoo suurus ning siidamelihase pohiainevahetuseks ja elektrili-
seks aktivatsiooniks kuluva energia hulk. Normaalselt on miiokardi
pohiainevahetuseks vajalik energia vihem kui 1 % ja aktivatsiooni-
energia alla 0,5 % organismi kogu energiavajadusest (F.J. Klocke jt.
1966).

Sidame kasulik t06 on lGppkokkuvottes see t60, mis soorita-
takse vere edasipumpamiseks ja tsirkuleeriva vere hoordumisiakis-
tuse lletamiseks. Kuna pulss ja vererohk lineaarselt korreleeruvad
hapnikutarbithisega, voib vasaku vatsakese t66 (PC) kaudseks hin-
damiseks kasutada Buargeri valemit:

RRyun + RBjingy
2 x 106

Vatsakestes vabaneva energia efekiiivsuse maarab energia hulk, mis
kulub otseselt kasulikuks t60ks. See energia hulk valjendab otseselt
sidame tootlikkust

PC = fh ! x (RRyu — RBgigy + 100) x

valine votsakese 160
stidamepoolt kasutatud hapniku hulk

Sidame tootlikkus puhkeolekus moodustab keskmiselt 23 %
(R.F. Rushmer 1976).

Koormuse ajal sidame tootlikkus suureneb.

Nagu eespool mainitud, soltub hapnikuvajaduse juurdekasv
koormusel eeskait koormuse iseloomust, s.0. joukomponendi osa-
kaalust ja koormuse voimsusest. Joukomponendi suurenemine tostab
bapnikuvajadust. Jalgade veoergomeetrilisel koormusel koormuse in-
tensiivsuse kasv 1 W vorra suurendab hapnikuvajadust 12 mlfmin.
Tredmillil scoritatava koormuse puhul aga kehtib korrelatsioon
(R. Rost, W. Hollmann 1982)

¥V Oy = 4,25+ 10,7 x koormus m/sek.

sudame tootlikkus (%) =

Organismi varustamises hapnikuga etendab olulist osa sudame
minutimaht, seetditu on kasutatud O; hulga kaudu piiitud valja
arvutada sidame minutimahu suurust.

Q(I/min) = 7,03 + 0,058 x ¥V Oy {I/min) (A. Holmgren)
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On kasutusel mbiste ezercise factor, mis nditab, kui palju peab
suurenema minutimaht, et sunrendada O, transporti 100 m! vor-
ra. A100 ml Oy veloergomeetri jaoks on 0,6 }/min, tredmilli jaoks
0,9 Y/min. Tredmilli kasutamisel on ortostaatilised mojustused suu-
remad ja minutimaht koormuse ajal peab suurenema enam.
Koormuse stabiilse intensiivsuse puhul on organismi hapniku-
vajadus pisiv, mistottu kardiorespiratoorse siisteemi talitlus stabili-
seerub, ehkki uuel nivool. Tekib n.§. platooseisund (steedy state),
mida iseloomustab pilisiv ventilatsioou, ja ventilatsiooni ekvivalent,
stabiilne hapnikutarbimine, arteriaalne vererohk ja pulsisagedus ning
piilmhappe kontsentratsioon veres. Platooseisund on saavutatud, kui
hapnikutarbimise (VO,) kdikumine ei iileta £50-75 mlfmin, pul-
sisagedus 8 160kifmin, slistoolne vererdhk +10 mmHg (1,3 kPa),
diastoolne vererohk +5 mmHg (H.F. Rittel 1977, W, Benge jt. 1980).
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Joon. 9 Hapniku kesuiamine piisiva voimsusega mooduka intensiivsu-
sega koormusel

Platoo saabumise kiirus séltub koormuse intensiivsusest, inimese
vanusest, soost ja treenitusest. Kui koormuse intensiivsus ei iileta
50 % aeroobsest tGGvSimest, tekib platoo 2—4 min. parast. Mida suu-
rem on koormuse intensiivsus, seda aeglasemalt toimub parameetrite
stabiliseerimine. Kui koormuse intensiivsus iiletal kestvuskoormuse
taluvuse piiri, tekib nun. nailine platoo, mille valtel kopsude ven-
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tilatsioon aeglaselt suureneb, pulsi sagedus kiireneb, veres hakkab
tousma piimhappe hulk.

Kohe koormuse algusest alates kujuneb organismis O, defitsiit,
mis kaob alles parast fiilisilise t66 lopetamist, Pchjuseks on asjaclu,
et kardiorespiratoorse slisteemi t66 optimeerumine uuel, vajalikul
taseme] nouab teatud aja.

Parast koortnuse 16ppu hakkab hapnikutarbimine vahenema ja
langeb koormuseelsele nivoale vai stabiliseerub sellest veidi korge-
mal (ainevahetuse kiirenemise tdttu). Hapniku hulka, mis tarbitakse
taastumisperioodil tile pubkeoleku nivoo, nimetatakse hapnikuvo-
laks.

Maksimaalne hapnikuvolg, mis tekib maksimaalselt véimaliku
koormuse jarel, iseloomustab anaeroobsete protsesside Gldist mahtu,
mitte aga anaeroobse tOOvoime maksimaalset voimsusi. Hapniku
suurenenud kasutamine (hapnikuvélg) parast koormuse lopetamist
taastumisperioodil on tingitud:

- koormuse ajal kujunenud anaeroobse metabolismi produktide
likvideerimisest; see on n.6. toeline hapnikuvolg;

- kudede hapnikuvajaduse tdusust, mida pohjustab ajutine t°
tous ja kateholamiinide hulga suurenemine kudedes;

- mioglobiini taasrikastumisest hapnikuga.

Seega soltub hapnikuvodla suurus thelt poolt koormuse inten-
siivsusest, teisell poolt aga organismi treenitusest. Vordse koormuse
puhul on treenituil Oy vajadus vaiksem kui treenimata inimestel

(R.J. Bernard 1977).

Anaeroobse energiaprodukisiooni osatahtsust koormusel iseloo-
mustab piimhappe hulk veres. Maksimaalne on piimhappe kontsent-
ratsioon miite koormuse ajal, vaid 3.-9. taastumisminutil (hilinemine
soltub piimhappe verre difundeerumise kiirusest). Piimhappesisaldus
parast maksimaalset koormust ei soltu uuritava soost. Puhkeolekus
on piimhappesisaldus 1,1 mmolfl. Hasti treenitud sportlasel voib
piimhappe hulk tdusta parast 2-minutilist maksimaalset koormust
kuni 20 mmolfl. Keskmise treenitusega inimestel on piimhappesisal-
dus maksimaalse pingutuse jarel 11-14 mmolfl.

Kapillaarvere piimhappesisalduse jargi saab otsustada koormu-
se intensiivsuse ile. S, Israeli (1986) jargi vereseerumi piimhappesisal-
dus <2 mmol/l naitab, et koormus on vaike. Koormuse intensiivsuse
kasvuga piimhappesisaldus paraboolselt suureneb. Kriitiliseks piiriks
loetakse 4 mmol/l. Sellise piimhappesisalduse juures on kestvuskoor-
mus vee] voimalik.
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Joon. 10 Pimhappe, pH, O3 ja CO; partsiaaliohu dinaamika arterinalses
veres sdltuvalt koormuse intensiivsusest (L. Andresen, 5. Siversten
1966)

A. Maderi, H. Lieseni jt. (1976) jargi el ole dige aeroobse
toOvoime piiriks vdtta 4 mmol/l. See nivelteeriks individuaalsed ise-
arasused aeroobse LOGvoime hindamisel. Aercobse koormustaluvuse

piir s6ltub organismi treenitusest. Piimhappesisalduse piirvaartuseks
on:

treenimata isiknil 3,040,5 mmolj]
vahetreenituil 3,54+4,0 mmol/fl
keskmiselt treenituil 4,0+4,7 mmol/)
korge treenitusastiega 4,845,2 mmol/fl

Vere piimhappekontsentratsiconi tousu kaudseks naitajaks on



respiratoorse indeksi (RI} diinaamika koormuse ajal.

_ tarbitud Oy mlfmin
"~ eritunud COy mi/min

Puhkeolekus on RI alla 1. RI suurenemine 1-ni koormuse ajal ni-
tab individuaalse koormustaluvuse maksimumi saavutamist. Ainult
hasti treenitud sportlased taluvad koormust RI = 1,1 juures. Koor-
musejargsel taastumisperioodil voib R tousia 1,3-ni seoses lihastest
vabaneva piimhappega.

Anaeroobse glikoliitisi teke pole alati seotud primaarse hapni-
kudefitsiidiga, vaid v&ib olla pohjustatud metaboolsest hairest en-
stiimide defitsiidi tdttu (tiireotoksikoos).

2. Aeroobne toovoime ja fiiisiline treening

Inimese aeroobne t6Gvoime soltub thelt poolt sidame kui ve-
reringet kindlustava pumba talitlusest, teiselt poolt aga hingamis-
funktsioonisi laiemas moties, mida voib jaotada jargmiselt:

1} kopsude ventilatsioon,

2) gaaside difusioon kopsudes,

3) hapniku ja sisihappegaasi transport veres,

4} gaaside difusioon kudedes,

9) intratsellulaarne e. kudede hingamine.

Ukskoik millise hingamisfunktsiooni Hili hairumine kutsub esile
haired kudede varustamises hapnikuga ja voib olla nende hiipoksia
pohjuseks,

Oluliseks naitajaks kopsude ventilaisiooni hindamisel on kop-
sude minutiventilatsioon (V) ja ventilatsiconi ekvivalent (VEpVO;).
Hingamise minutimahtu koormusel hinnatakse tavaliselt valjahinga-
tava ohu kaudu (VEg).

Koormuse ajal suureneb hingamise minutimaht nii hingamis-
wahu kuj ka hingamissageduse arvel. Koormuse suure intensiivsuse
korral voib hingamismaht moodustada kuni 50 % vitaalkapatsi-
teedist. Individuaalne tasakaal hingamismahu ja hingamissageduse
vahel tagab koéige okonoomsema hapnikukasutamise hingamislil:as-
te poolt. Vitaalkapatsiteedi suurus on treeninguga suurendatav kuni
30 %. Kuigi vitaalkapaisiteedi suurus korreleerub maksimaalse hap-
nikutarbimisega, ei voimalda tema vaartused prognocsida aerochset
toovoimet.
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Submaksimaalsete koormuste puhul stabiliseerub hingamise mi-
nutimaht 3.-6. t30minutil. Kui koormus iletab kestvuskoormuse
piiri, siis suureneb Vg aeglaselt kogu aeg, ehkki hapniku tarbimine
on stabiilne. Kestvuskoormuse piiriks treenimata noorel isikul loe-
takse koormust pulsisageduse juures 130 1/min, s.0. 50 % VO;max-st,
treenitud isikul 70-80 % VO;max-st. I{ui koormus on suurem, Vg
platood iildse ei teki.

Ventilatsiooni ekvivalent (VEV0,) naitab, mitu liitrit sissehin-
gatavat 6hku kulub ihe liitri Oy saamiseks.

hingamise menuti maht 1
hapniku kasutamine 1f min

VEV02 =

Puhkeolekus vordub VgVO; keskmiselt 20-25 1, Vaikese koormuse
puhul (30 W) voib VEVO, vorreldes puhkeolekuga isegi vahene-
da, tinu hapniku paremale utilisatsiconile. Raske fiitsilise koor-
muse ajal VgVO, voib suureneda 30-35-42 l-ni. Treening, eriti
vastupidavusireening, vihendab ventilatsiooni ekvivalenti standard-
koormuse suhtes. Seega treenitud inimesel on sama koormuse juures
hingamine Okoncomsem virreldes treenimata inimesega. Koos va-
nusega VgVO; suureneb.

Kopsude difusioonivoimet iseloomustatakse difusiooni mahtu-
vusega (D) - gaasi hulgaga, mis difundeerub ajaiihikus labi alveoo-
hseinte kopsukapillaaridesse alveoolides ja kapillaarides sisalduva
gaasi partsiaalrhkude erinevuse iga Ghiku kohta. Puhkeolekus Dy,
kdigub 20-30 mi/min/mmHg (STPD sisteemis). Fiisilisel koormu-
sel D suureneb proporisionaalselt hapnikutarbimise suurenemisega,
ulatudes hasti treenitud sportlastel 75 ml{min/mmHg.

Gaaside transpordi efektiivsus on otseses soltuvuses vere hapni-
kumahtuvusest, mis omakorda on maaratud hemoglobiini kontsent-
ratsiooni ja vere ildmahuga. Iga gramm hemoglobiini voib siduda
1,34 ml hapnikku (0°C ja 760 mmHg juures). Hemoglobiini uld-
hulk korreleerub maksimaalse hapnikutarbimisega, Vere ildhulk ja
hemoglobiini iildhulk treeningu tulemusena suurenevad. Juba lahi-
aegse koormuse jarel taheldatakse moningast hemokontsentratsiooni
ja hematokriti tousu. See on tingitud teatud hulga plasma valjumisest
kudedesse osmootse rohu tousu tottu lihaskoes, arteriaalse vererohu
korgenemisest ja kapillaaride ildpinna suurenemisest koormuse ajal.
Hemokontsentratsioon suurendab vere hapnikumahtuvust 10-15 %%.

Hapniku difusiooni kiirus kapillaarverest raku mitokondrite-
le on otseses soltuvuses hapniku partsiaalrohust kapillaarveres ja
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kapil.!aaride vorgu tihedusest lihaskoes. Treening, eriti vastupidavus-
treening, soodustab kapillaaride proliferatsiooni tdotavates lihastes,
s?urencl.ades sellega lokaalselt lihaste perfusiconi ja varustamist hap-
m_kuga. l.lmp, organismi Gldist hapnikutarbimist téstmata. See on ks
pohjusi, miks kestvustreeningu jarel tduseb tdvéime ka neil haigeil,
kel siidame pumbafunktsioon on tunduvalt langenud ja hemodiinaa-
mika paitajad treeningu tulemusena oluliselt paranenud ei ole.

3. Happe ja leelise tasakaal fiiisilisel koormusel

Faiisilise koormuse ajal tekivad a/v happeliste produktide ko-
gunemise tottu nihked happe ja leelise tasakaalus. Happe-leelise
tasakaalu naitajad on tthed informatiivsemad parameetrid kardiores-
piratoorse siisteemi adaptatsioonivdime hindamiseks fhilisilisel koor-
musel. Happe-leelise tasakaalu nditajad ei sdltu vanusest ega soost.

- pH peegeldab 37°C juures H* veres (n 7,36-7,42).

- Standardhiidrogeenkarbonaat (SB) peegeldab hidrogeenkar-
bonaadi ioconide [HCO3 ] sisaldust plasmas tingimustes, kus Ppgs
on 40 mmHg ja PO, kindlustab hemoglobiini taieliku killastatuse
hapnikuga {norm 21,3-25,7 mekv/l).

— Puhveralus (BB} kujutab endast anioonsete puhvrite summat
(norm 44,9-51,8 mekv/l).

- Aluste voi hapete liig (BE)} (norm -2,4+{+2,3} mekv/l).

~ Tegelik Ppp; mmHg (norm 35,0-45,0 mekv/l).

SB, BB ja BE peegeldavad metaboolseid nihkeid, P g9 respira-
toorse lili funktsiooni. Koormuse ajal pH, BE ja [HCO3~] nihku-
mine normi alumise piiri suunas viitab metaboolse atsidoosile, s.o.
hapniku defitsiidile ja anaeroobse energiaproduktsiooni osatdhtsuse
tousule.

BE ja piimbappekontsentratsiooni muutumine veres voimal-
davad maarats aeroobse ja anaerocbse ainevahetuse piiri. Kuna
happe-leelise tasakaalu nihked koormusel soltuvad oluliselt naitaja-
te koormuse-eelsetest vaartustest, on BE kliinilise] hindamisel oluline
vorrelda BE vaartusi enne koormust ja koormuse sooritamise ajal.

Happe-leelise tasakaalu nihete kaudu on voimalik diferentsi-
da, kas hiipokseemia on tekkinud respiratoorse voi kardiaalse lili
hairumise tottu ning selle kaudu selgitada siidame minutimahu eba-
adekvaatse suurenemise moningaid pohjusi. Koormusel on fisicloo-
giliseks reaktsiooniks metaboolse atsidoosi teke. Happeliste afv pro-
duktide kubhjumisest viheneb vere pH, SB, BE ja BB. pH nihkumine
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happelisuse suunas phjustab kopsude ventilatsiconi suurenemist ja
kompensatoorse respiratoorse alkaloosi teket. Metaboolse atsidoosi
teke koos tunduvalt tousnud O, tarbimisega ja POy tousuga veres
viitab hapniku kasutamise hairetele kudede tasandil.

Kopsuhaigustest vdivad koormusel metaboolset atsidoosi esile
kutsuda akuutsed poletikulised protsessid kopsus. Sel puhul aga
hapnikutarbimine ja POy on seoses difusiconibairetega tunduvalt
vahenenud.

Koormusaegne respiratoorne alkaloos tekib siis, kui alveolaarne
ventilatsioon ei ole vastavuses metaboolsete protsesside intensiivsu-
sega, vaid on tunduvalt suurem. Respiratoorne alkaloos esineb kui
kompensatoorne reakisioon tekkinud metaboolsele atsidoosile. Res-
piratoorset alkaloosi iseloomustab tunduv PCO, vahenemine, SB ja
BB vahene langus; BE ei muutu voi natuke suureneb.

Tabel 15

Happe ja leelise tasakaaln normid ja niheie gradatsioon
(Siggad-Andresen 1964)

Naitaja Norm Vahenemine Suurenemine

mos>-  valjen- aske moo- valjen.  raske

dukas  dunud dukas  dunud

pH 7.35— 7,34 7,28— 7,20~ 745- 7.49- 7.56

7,45 7,3 7.21 ja 7,48 7,58 jn
kPa 4,7- 4,5~ 3,6- 26 61— 6,8- 81

6,0 37 2.7 ja 6,7 80 ja
Pacp, 350- 340- 270- 190  460- 510~ 610
mmBg 450 28,0 20,0 ja 50,0 80,0 ja
SB 21,0~ 20,0- 17,0- 16 260- 28,5- 310
mmol/l 250 180 16,5 ja 280 0,5 Ja
BE 23 -25  -53 80 +25  +66  +121
mmol/l +23 -5.2 -75 ja +6,5 +12,0 ia

Primaarne respiratoorne alkaloos tekib hingamistsentrumi eru-
tusseisundite puhul. On tdheldatud, et neurotsirkulatoorse asteenia
haigetel esinevad hiiperventilatsioon ja happe-leelise tasakaalu kerge
nihkumine alkaloosi suunas sageli juba puhkeolekus. Koormuse ajal
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Fuperv_ent_i]a:tsioon veelgi siiveneb, mis on sageli madala koormusto-
l;er;mtsn poh_]u§eks. Huperventilatsioon pahjustab tsirkuleeriva vere-
ulga languse ja sellega minutimahu ja vererohu vaartuste ebapiisava
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Joon. 11 Happe-leclise tasakaal parameetrite, vere piimhappesisalduse,
O tarbimise ja pulsi dinaamika astmeliselt ¢dusva koormuse

puhul (H.B. Ayanux 1990)

Respiratoorne atsidoas tekib alveolaarse ventilatsiooni ebapiisa-
vuse puhul. Iseloomulik on PCO-, SB ja BB tous ning BE vahenemi-
ne veres. Hiiperkapnia suurendab bronhioolide vastupanu ja sellega
siiveneb veelgi respiratoorne puudulikkus. Respiratoorne atsidoos
vihendab O, dissotsatsioonikoverat ja soodustab seega hiipoksee-
mia teket. Aktuutsel PCO, tousul suureneb arterioolide toonus
ja lildine perifeerne vastupanu. Tekib ajuveresoonte paraliiitiline
laienemine, mille tagajarjeks on intrakraniaalse rohu tous. Respi-
ratoorne atsidoos vaib koormusel tekkida krooniliste obstruktiivset



tliipi (ka latentsete} kopsuhaiguste puhul.

Metaboolset alkaloosi koormuse tagajirjel ei teki. Metaboolse
alkaloosi tekke pohjuseks on oksendamiine, diureetikumid jms. Meta-
boolse alkaloosi teket kompensatsioonina respiratoorsele atsidoosile
praktiliselt ei taheldata koormuse katkestamise totiu.

Normaalne PCO, koormusel lilitub valja ventilatsiconihaire
hiipokseemia pohjusena.

4. Aeroobse ja anaeroobse energiaproduktsiooni
piir ja selle maaramine

Aeroobset energiaproduktsiooni limiteerivad (IX. Wasserman,
B. Whipp 1975):

— aeroobsel tee] ATF restnteesi kindlustavate mitokondrite hulk
lihaskiududes,

- hapniku juurdevool mitokondritele,

— afv valheproduktide ja fermentide kontsentratsioon lihases.
IKui dks voi mitu neist faktoritest ei kindlusta aeroobset ATF-i
resiunteesi, siis ATF-i resunteesi kiiruse sadilitamiseks lilitub sisse
anaeroobne metabolism. Koormuse vaimsusi, mille puhul labora-
toorselt on madratav anaeroobse metabolismi sisselulitumine, nime-
tatakse anaeroobse metabolismi laviseks. Nagu koigi fiisioloogiliste
protsesside puhul, ei toimu fileminek selgepiiriliselt, mistottu on Gi-
gem eristada aeroobset-anaeroobset iileminekutsooni, mille iht piiri
kasitletakse kui aeroobset lavist (IAHO,) ja teist kui anaeroobset
lavist (ITAHO,).

Aeroobse laviskoormuse ajal taheldatakse veres pilimhappesi-
salduse tunduvat tSusu vorreldes puhkeolekuga ja Vg, hingamis-
koefitsiendi (R) ja siisihappegaasi (Vg3) pidevat mittelineaarset
suurenemist.

Anaercobse laviskoormuse saavutamisel hakkab piimhappesi-
saldus veres jarsku téusma {>4 mmol(l) ning langeb vere pH, BE
ja HCOj sisaldus. Algava metaboolse atsidoosi likvideerimiseks lili-
tub sisse respiratoorne kompensatsioonimehhanism, mistdttu langeb
PCO4 ja COy fraktsioon valjahingatavas ohus. Samal ajal suureneb
Vg/VCO, ja edasi ka VgfVO,.

ATF-i resiinteesi hiired ja hipokseemiline seisund tekivad ainult
todtavaies lihastes. Naaberlihastes, mis t30protsessis ei osale. véib
PO, olla subteliselt korge. Piimhappe suurenenud kogunemine ja
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Jocn. 12 Exc CO; dunaamika liikkuval rajal sooritatud koormuse ajal
(H.K. Boaros jt. 1975}

Exe-COy =R VO3 (mljW)
R - respiratoorse koefitsiendi snurenemine ile puhkeseisundi
R = Ry~ -0,75

VCOyml/ W
V Oyml] W
Aeroobne liviskoormus vordub 2,5 m/fsek.

R =

koos sellega intratsellulaarse pH langus vahendab lihase erutatavust
ja lihasjou sailimist.

Aeroobse-anaeroobse tsooni hiipoteetiline mudel on antud ta-
belis 16.

Millisel hapnikutarbimise nivool aeroobne metabolism asendub
anaeroobsega, soltub organismi treenituse astmest ja treeningu ise-
loomust. Treenimata isikul on see keskmiselt 50-55 % VO.max-st,
keskmaajooksjatel 59-79 %%, pikamaajooksjail 71-86 %%, pikamaa-
suusatajatel ja ujnjatel 78-86 % VO max.

Anaeroobse metabolismi lavi nagu ka VOsmmax suurus on ge-
neetiliselt determineeritud, kuid treeningu abil on voimalik seda tosta
3040 %% vorra.

MAHO, ja MAHO; naitajaid kasutatakse spordifiisioloogias
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Tabel 16

Aeyoobse-anaeroobse iileminekuisooni hipoteetiline
mudel (A.B. Aynrx 1990)

. . Aecroobne lavi Anaeroobne lavi
Naitaja
I faas II faas 111 faas
Domineeriv me-
tabolismm tiidp aeroobne anaeroobne
Domineeriv sisivesikud
energiasllikas rasvad rasvad susivesikud

Lihase kontra-
heerumisel do-
mineerivad b-
haslaud I I1la I1IaIIb

Koormuse suhie-
line intensiiv-

sus %%-s

VO, max-st 40-60 65-90
Laktaadi koni-

senizatsioon

mmolfl 2 1

sportlaste valikul, treeningu koormuste ja reziimi maaramisel ja
sportlike tulemuste prognoosimisel.

Kvalifitseeritud sportlased on voimelised soaritama ITAHOQ; ni-
vool oleva véimsusega koormust vaga pikka aega. Korge TAHO,-ga
sportlane on voimeline hoidma tempot pikkadel distantsidel.

Kliinilises praktikas on TTAHO,; ja MTAHO, mairamine oluli-
ne inimese tegeliku tGovoime kindlustamisel. Aeroobse-anaercobse
energiaprodukisiooni piir alaneb perifeerse vereringe hairete, anee-
mia, samuti sidame funktsiooni languse puhul. Suhteliselt kdrge
MMAHO; madala VO,max nivooga vbib olla tingitud uuritava ebapii-
savast pingutusest VOomax testimisel, aga ka ventilatsioonihairete
pubul ja sidame pumbafunkisiooni languse puhul hasti arenenud
skeletimuskulatuuriga isikuil. Koormuse voimsus, mis vastab aniud
isiku IAHO, nivoole, on treeningu koormuse aluseks siidamehaigete
rehabiliteerimisel.
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Joon. 13 Anaeroobse taiskoormuse (IIAHO,) maaramine valishingamise
parameetrite abil

5. Maksimaalne hapnikutarbimine ja
inimese todvoime

Maksimaalne bapnikutarbimine e. hapnikulagi {mezimum aero-
bic capacity, vita mazims, VOymax) on hapniku suurim hulk ml-tes,
mida organism on voimeline kasutama 1 minuti jooksul. Praktiliselt
ot ta identne maksimaalse aerocbse toGvoimega (physical working
capacity — PWC) ja ténapdeval iks kasutatavamaid parameetreic
inimese t6Gvoime hindamisel, Koormust, mille sooritamisel hapniku-
tarbimine suureneb VOamax piirini, on inimete voimeline scoritania
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Joon. 14 Anaeroobse taiskoormuse (IIAHO,) maaramine valishingamise
parameetrile alusel

maksimaalselt 15 minuti jooksul. Uksikisiku hapnikulagi on geneeti-
liselt determineeritud energiaprodukisiooni biokeemiliste protsesside
voimsuse ja antropoloogiliste isedrasustega. Treeningu tulemusena
on VOsmax voimalik suurendada vahe, vaid 30 % vorra. VOsmax
maojustavad vahenemise suunas mitmed faktorid, nagu vanus, fudsi-
line areng, kaal, mitmesugused haiguslikud seisundid.

Korgeim VO,max nivoo esineb titarlastel 14-16 aasta vanuses,
meestel 18-20 aasta vanuses. Meestel algab VO;max valienemine
25-30 aasta vanuselt, langedes 65. eluaastaks umbes 1/3 vorra.
Naistel pusib VOomax tavaliselt stabiilsena kogu fertiilse perioodi,
klimakteeriumi saabudes aga vaheneb sama tempoga kui meestel.
Robinsoni jirgi on normaalse kehakaaluga kuni 30 aastaste meeste
maksimaalne t00voime ~3 W/kg, naistel ~2,5 Wikg. Alates 30.



eljlaastast langeb maksimaalne t3ovoime iga 10 aasta kohta 10 %
vOrra

Tabel 17

i'IAH.Ol ja TAHO, vaartesed treenimata ja

treenitud meeste] (Nemoio, Miiyashita 1980)
Naitaja ! z

Treenimara Treenitud Treerimata Treenitud
YO,max
1/min 1,82+ 045 223+ Ga4 2,22+ 0,34 243+ 032
%% VOqmax-st 546+ 084 619+ 10646 673+ B03 662+ 967
\'E Um.i!.l 49,2+ 1194 39,84+ 11,88 396+ 984 66,5+ 12,03
fh min~! 13624 16,2 148,94+ 13,07 1547+ 12,35 15396+ 11,99

W kgm/mun 793 £171.3 800,0£127.5 243 £114.3 9585 11064

Normaalse kehamassiga isikute vajalik waksimaalue 16ovonne
ou {Robinsoni jargi):

meestel 3 x keha mass x (1 - MIW
100 -
naistel 2,5 x keha mass x (1 ~ %_—-3-9-) W

Mitmesugused haiguslikud seisundid, milie tagajarjel arenevad venii-
latsiooni, hapniku transpordiststeemi voi kasutamise hiired, vihen-
davad VOjmax vaartust. Rehabilitatsioonil on voimalik VOamax
esialgse nivoo taastumine,

Eristada tuleb VOsmax, mis on aeroobse voimsuse piiriks, ja
ui. aercobse t6o Gldist mahtuvust, mille all moistetakse suinmaarselr
kogu voimaliku aeroobse t66 suurust. Aeroobse to6 ldmahruvus
naitab pareinini initnese vastupidavust ja teda iseloomustatakse aja-
ga. mille valiel inimene on voimeline t66tama kriitilise t3ivoine, 5.0,
VOsmax piiril.

VO,max maaramise] on oluline koormuse ajal aktiveeritud li-
hasmassi suurus. Suurimad VOjmax vaartused saadakse tredmillil.

Hapnikulae méaramiseks kasutatakse unii otseseid kui ka kaund-
seid meetodeid. Otsese maaramise puhul mooddetakse ventileeritud
Shu hulk ja sellest tarvitatud hapniku hulk koormuse viimase 30 sek.
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jooksul. Og arvutatakse he minuti kohta. Et iiks olulisem orga-
nismi energiavahetust mojustav faktor on keha mass, arvutatakse
VOsmax 1 kg keha massi kohta minutis. Metoodika koormuse suu-
rendamiseks kuni maksimaalseni voib olla erinev, kuid tulemused
on praktiliselt samad. Rohkem mdjustab VO;max vaartusi uuritava
psiithiline valmisolek maksimaalseks pingutuseks.

Veloergomeetrilise koormuse puhul tehakse algul n.6. eelscojen-
dus 2 minuti valte] vaikese koormusega (50 v6i 75 W), Edasi voib
sunurendada koormust jargmiselt: .

— rakendatakse ilma puhkepausita 2-minutiline koormus 100 voi
150 W ning seejirel tehakse sprint 30 sek. maksimaalses tempos.

H.B. Aynmx (1990} soovitab jargmisi koormuse suurendamise
meetodeid:

- eelsoojenduse jarel sooritatakse koormus, mis kas vastab teo-
reetilisele maksimaalsele koormusele voi iiletab selle 16-20 %;

- koormust suurendatakse astmeliselt iga 5 minuti jarel kas 2-3
miputiliste puhkepausidega voi ilma;

— koormust suurendatakse astmeliselt iga 1-2 minuti jarel kuni
vasimuseni;

" - antakse koormus, mille véimsus on 70 % eeldatavast mak-
simaalsest t3Ovoimest. Parast 2-minutilist koormusi suurendatakse
t60 voimsust eeldatava maksimumini. Edasi tostetakse koormust
30 W kaupa iga 2 minuti jérel kuni vasimuseni. Viimane meetod on
soovitatay hastitreenitud sportlaste uurimiseks.

Pohinaitajaks VO,max maaramisel on VO, platoo saavatamine.

H. Taylor {1955) loeb VO, platoo saavutatuks, kui tredmilli nurga
tostmisel 2,5 % vorra ei ileta VO, 150 mlfmin. R. Shephard jt.
(1968), kui AVO;, ei muutu rohkem kui 2 ml/min/kg, C.T. Davies
(1968), kui AVO, koormusetapil e} iileta 5 % eelneva kourmusetapi
hapnikutarbimisest. Aeroobse t66vaime piiri kaudseteks naitajateks
on hingamiskoefitsiendi suurenemine >1,15 (B. Issecutz, N.C. Bir-
head 1962), piimhappekontsentratsiooni jarsk tous arteriaalses veres
(=8 mmolfl (P.O. Astrand 1976)), puisi kiirenemine maksimaalseni
vastavalt eale (RJ, Shepard ji. 1968), VO, mahajaamus >10 ¥ vor-
reldes teoreetilise normiga antud koormusel (D.F. McMikken 1978},
tdielik vasimus (M.G. Maksud, K.D. Gorttis 1971). C.A. CerpaxsE
ja B.JI. Bonoron (1988) juhivad tahelepanu asjaolule, et koormuse
sooritamisel kuni 3 minutit kestvate astmetena ilma pubkepausideta
vaga sageli VO, platood ildse ei teki ja seetottu on katkestamis-
kriteeriumiks tihti mitte VO, platoo, vaid kaudsed pohjused ja ma-
dalamad VOjymax vaartused. Samuti annab koormus ildkestusega
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ﬁle‘17 minuti ja alla 8 minuti madalamad VOymax vaartused kui
optimaalseks peetud koormus kestusega 10+2 minutit. VO,max nor-
mid, mis on vilja t5Gtatud erinevates laborites, lahknevad 6-20 %.

Tabelis 18 on toodud VO,max/kg~! funktsionaalne klassifikatsioon
eri autorite jargi.

Tabel 18
VO, ml/min-1/kg-1
Autor Funkisioneaine klass
1 I 11
L.A. Goldman 24,5 17,5 7
J.A. Patterson
jt. (1972) 22 16 10
1.A. Franciosa
{1979) 20 14 10

Kaudne VOymax mairamine lahtub eeldusest, et sidame kont-
raktsioonisagedusel vahemikus 120-170 I/min esineb pulsi sageduse,
sidame minutimahu ja VO, vahel peaaegu lineaarne soltuvus. VO,
kaudne méaramine péhineb pulsi sagedusel kahe erineva véimsu-
sega koormuse juures. Selleks kasutatakse 2-astmelist koormust
koos eelsoojendusega kas veloergomeetril, tredmillil v&i stepptesiina.
Kocrmuste suurus soltub uuritava treenitusest (nait. 50-75 W ja
120 W, 50-100 W ja 150 W jne.). Pulsi sagedus loetakse 4-minutilise
koormusastme viimase 30 sek. valtel.

Koormusel vajaliku maksimaalse pulsisageduse arvutamiseks
voib kasutada valemeid (R.J. Shephard jt. 1968):

Fhpl. =210 x 0,8 x vanus aastates

Fhol =220 - vanus aestates.

VO;max mairatakse nomogrammide abil (P.O. Astrand, K. Smir-
nov jt.) molemal submaksimaalsel koormusel registreeritud pulsisa-
geduse ja arvutatud (vastavalt vanusele) maksimaalse pulsisageduse
ning kehakaalu kaudu.

Kuna vanusega VO,max langeb, kasutatakse vastavalt vanu-
sele korrektsiconikonstante. S. Dusanin (1982) arvutab VOa;max
dhekordse stepptesti abil, kasutades valemit

VO =(kxhx1,33x1,78xpj+7
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St@dame frekventsi koefitsient

100

F, - 100

¥ Onngr = F X VO

k - astumissagedus (korda/min}

h - astme korgus (meetrites)

p - kehamass kg

f; - sidame frekvents koormuse lopul

1,78 - ml hapnikku, mis kulub 1 kg/m t&6ks.

Op kasutusel moisie physical working capacity (PWC), mille
suurust hinnatakse pulsisageduse 170 [/min juures. Kuuna mitmetel
pohjustel tihti ei ole voimalik saavutada sellist pulsisagedust, sooritab
uuritav kaks erineva latensiivsusega vaiksemat koormust ja selle
pohjal arvutatakse koormuse voimsus, mille juures pulss saavutaks
170 lfmin.

. L, lT0-A
PWC =N -N) —=
170 = Ny + (N2 — M) - f
N, - koormus 1. raskusastinel kgfmin
N, - koormus 2. raskusastmel kg/min
fi — pulsi sagedus 1. koormusel
{2 - pulsi sagedus 2. koonmusel
Treenimata meestel peaks PWC);p olema 15,5 kgin/min/kg e. 850-
1100 kgm/min, naistel 10,5 kgm min/kg e. 490-672 kgm/min.
PWC;7y jargi mairatakse nomogranuni abil vajalik VOamax
ja pulsi tegeliku maksimaalse sageduse jargi antud isiku tegelik
VQgymax. Leitakse, mitu % tegelik VOsmax moodustal. teoreeti-
lisest VOomax-st. B.JI. Kapomau (1972) pakuh treenimata isikute
VO,max arvutamiseks valemeid

V Oumax = 1,7 PWCyizg + 1240

VOomar = 2,2 x PWCy7g x 1070

B.J. Yypar (1976) soovitab kasutada miokardi reservi hindamiseks
reservikoefitsienti (KP), kus

KP = (fhmar X Psmaz) — fho x Ps,
vhimsus kgmfmin x 100 veg

Norm 3
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P gmar — slstoolne vererohk submaksimaalsel koormusel
Ps, - sistoolne vererohk enne koormust
ey — sidame sagedus submaksimaalsel koormusel
fh, - sidame sagedus enne koormust
VOsomax arvutamiseks voib kasutada ka Robinsoni indeksit,

ris vordub

Fhmoa X Pspga

100

Kaudsel teel (pulsi sageduse kaudu) VO,max maaramine terveil eri-
neb tegelikust +15 9%. On taheldatud, et haigeil ei toimu VG, sunre-
nemine ja pulsi sageduse kiirenemine alati paralleelselt, Maksimaalne
hapnikutarbimine korreleerub siildame suurusega. Antroponeetrilis-
te isedirasusie univelleerimiseks voib kasutada jargmisi koefitsiente
{B.JI. Kapuman 1982):
V O2ma:r
stidume maht,

mille vaartus on
treenimata mehed 3,8640,3, naised 3,94+0.41;
treenitud mehed 4,6940,54, naised 4,7+0.54;

maksimaalne 0, pulss

100
sudame maht X

treenimata mehed 2,05+0,3 naised 2,07+0,4;
treenitud mehed 2,4440,45, naised 2,46+0,53.

6. Koormuse raskuse hindamine

Praktilises t00s on vaja hinnata sooritatava koormuse raskust
konkreetsele isikule. Kuna inimeste koormustolerants on vaga erinev,
iseloomustatakse koormuse intensiivsusi mitmesugusie parameetrite
alusel,
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6.1. Energiakulu jargi koormuse raskuse hindamine

D. Hilli (1936) jargi iletab mdoduka intensiivsusega t60 puhul
energiakulu kuni 3 korda puhkeoleku nivoo, raske t66 pukul 3-8
korda.,

G. Soula jt. (1961) eristavad 5 1006 intensiivsuse astet.

1. Kerge t06 puhul ei ileta energiakulu 25 % VO,max-st.

2. Intensiivse t66 pubul kasutatakse 25-75 % VOj,max-st.
Siia kuulub enamik igapaevases elus sooritatavaid fuisilisi tegevusi.

J.Submaksimaalne tod vastab 50-75 %-le VOsmax-st.

4, Maksimaalse intenviisusega t55. Energia kulu on 75-
100 % VOq,max-st, voimalik kestus 30 min. kuni 3 t.

5. Vaga raske t60 e. supermaksimaalne koormus iletab
YOsmax,

Metabolism muutub anaeroobseks. Sellist koormust suudab indiviid
taluda vaid moéni minut.

Koormuse raskuse gradatsioon energiakulu jargi (T. Christensen
1953):

koormus on kerge, kui

energiakuiu e uleta - 2,5 kcal min;
mdddukas - 2,6-5 keal/min;
raske - 5,1-7,5 kcal/min;
vaga raske - 7,6-12 kcal/min.

Energiakulu istudes on keskmiselt 1,19 kcal/min (s.0. 18 % korgem
kui lamades). '

6.2. Pulsi ja vererchu jargi koormuse raskuse
hindamine (A.T. Hem6o (1989))

See on koormus, mille puhul pulsi sagedus on 100-130 }fmin,
on antud indiviidi jaoks viikese intensiivsusega, 140-170 1/min -
kﬁsklﬂise intensiivsusega, 180-200 l{niin iseloomustab aga koormuse
piirvaartusi.

Siistoolse vererdhu dinaamika jargi hinnatakse koormustesti:

vaike koormus - sustoolne

vererchk 130-140 mmHg;
keskmine koormus - " 140-170 mmHg;
suur koormus -7 180-200 mmHpg,

Kardioskleroosiga haigetel, kelle kronotroopue reserv on sagelt
piiratud, voi neurotsirkulatoorse asteeniaga haigetel, kel sageli esine-
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vad hilperaktiivsed reaktsioonid, ei saa pulsi sagedus olla koormuse
intensiivsuse nditajaks. Samuti ei ole voimalik kasutada vereréhu
vadrtusi intensiivsuse parameetrina hipertensiooniga haigeil.

VOymax on kasutusel ekspertiisitestina sudame isheemiatove
puhul, VO,;max alusel jaotatakse inimeste t66voime funkisionaalse-
teks klassideks:

vo'lmm:
Funlis. NYHA klassifi- Weberi klassifi-
klass kaisicon katsioon
1 21 mljkg~!/min~! e. 7-16 METS 20 mlfkg~!fmin~!
11 14-20 mlfkg~/min~1 e. 4-7 METS 16-19 mlfkg~}/min~!
n1 7-13 ml/kg~!/min~! e.2-4 METS 10-18 mlfkg~!/min~!
v 7 mlfkg~}fmin~1 e.2 METS 10 mi/kg 1 fmin—!

NYHA klassifiketsioon on valja tootatud iredmillil sooritatud koor-
muse kohta. Veloergomeetril on VOsmax 10 % madalam.

Eristada tuleb ioelist hapnikulage, mil koormus katkestatakse
hapnikuplatoo saabumise téttu, ja nn, lavishapnikunivood, mille pu-
hul koormuse katkestamise pohjuseks ei ole mitte Os platoo teke,
vaid teised naidustused. R.A. Bruch jt. (1973) kasutavad termi-
nit funkisionacine acrocbne puudulikhus, mis niitab, mitu proisenti
moodustab antud haigeil katseliselt maaratud hapnikulagi VO;max
teoreetilisest normist.

6.3. Koormustesti kasutamine kutsesobivuse
testimiseks (BO3 1979)

Et anda hinnangut uuritava vastavuse kohta mingile professioo-
nile, soovitatakse lihtuda eelkoige VOymax vaartusest. Kui koormus
t60] uletab VOgmax vaartuse (sdlivinata sellest, et koormuse kestus
voib olla vaid moni minut) ei ole 160 sobiv. Peale selle tuleb mazarata
optimaalne energeetiline nivoo pikaajaliseks t60ks, mis terveil isikuil
on keskmiselt 35-50 9% maksimaalsest aeroobsest tGGvoimest.

Silmas pidades, et koormustestide tulemusi mojutab oluliselt
treening, tuleb uuringuid teha korduvalt. Ebaadekvaatseks reakt-
siooniks mooduka fiisilise koormuse puhul loetakse pulsisagedus
>130 l{min koos energiavajadusega 4-6 kcal{min, diastoolse vererd-
hu tous, uldine vasimus.
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Inimese kestvuskoormuse taluvusesi annab ettekujutuse aeroob-
se {66 Qldmaht.

Aeroobse to66 tldmahtu iseloomustab organismi pooit kasutatud
hapniku hulk alates maksimaalse inteusiivsusega sooritatud koormu-
se algusest kuni vasimuse tekkeni. Testida maksimaalse koormnusega
voib ainult terveid, fiusilise koormusega harjunud isikuid. Haigetele
voib selline test saada eluohtlikuks,

Aerocbse t36 lildmahu madramiseks alustab uuriiav parasi eei-
soojendust koormusega, mis on kriitilise koormuse lahedane, ja soo-
ritab seda niikaua, kuni ei suuda enam hoida temnpot. Koermuse ajal
maaratakse gasomeetriliselt summaarne hapnikutarbimine.

Véib kasutada ka nn. ergomeetrilist naitajat — aega, mille valte}
uuritav on voimeline hoidma tempot kriitilise vdimsuse juures, Hasti
treenitud sportlane on voimeline toOtama kriitilisel piiril 10 minudi
ja kauem,

Maksimaalse intensiivsusega sooritatud t66 pukul acrocbse ja
anaeroobse energiaprodukisiooni omavaheline suhe 166 kestel pide-
valt muutub.

Tabel 19
Aeroobse ja anaeroobse energiaprodukisiooni snhe
maksimaalse intensiivsnsega {00 puhul solinvali

koormuse kestusest (P.O. Asirand jt. 1970)
Energiapro- Koormase kestus minutites
-dukisioon 1] 1 2 4 10 30 60 120
Anaeroobne % 85 65-70 50 30 10-15 5 2 1
Aeroobne % 15 30-35 350 70 85-90 95 98 99
Energia
kulu keal 29 60 90 145 285 730 1320 2415

Nagu tabelist nahtub, on aunaeroobse ja aerochse emyia-
produktsiooni protsessid vordsed koormuse 2, minutil, Edasi suure-
neb aeroobse ainevahetuse osatdhtsus. Seega aeg, mille valtel sport-
lane on voimeline hoidma tempot maksimaalse hapnikutarbimise
Juures, ei soltu mitte lksnes hapnikutarbimisest, vaid ka aeroobse
ja anaeroobse energiaprodukisiooni omavalielisest suhtest. Aeroobse
t66 maaramine on oluline tGGekspertiisis, samuti spordimeditsiinis
pikaajalise kaormustaluvuse prognoosinisel.
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] Ehkki VOymax kasutatakse inimese fitiisilise voimekuse testi-
miseks sageli, tuleb selle alusel inimese véimekusele hinnangu and-
misega olia ettevaatlik, On teada, et fihesuguse VOsmax-ga staterite
sp‘ortlihlf.l.tulemused on vaga erinevad. Sportiike tulemuste parane-
misega e1 kaasne sugugi suurem VOamax, eriti aladel, mis eeldavad
kardiorespiratoorse siisteemi vastupidavust. Samadel pohjustel ei saa
VOj,max kasutada intmese sobivuse masramiseks fihele voi teisele
t9oalale Nagu kocduvalt mainitud, séltub organismi Os vajadus
lihastdo iseloomusi (staatiline voi diinaamiline) ja td6st osavotvate
lihaste massist, Likaste vasimise kiiruse ja sellega t60aja voimaliku
kestuse ning fidsilise koormuse talutava vdimsuse maadravad aga
happe-leelisseisundi nihete saabumnise kiirus ja ulatus koormuse ajal.

Orienteerumine toovoine hindamisel FWCg-le viib tihti vale-
dele jareldustele, sest pulsi itlem3arane kiirenemine on sageli seotud
siimpaatikuse liigse stimulatsiooniga. PWCy7; naitab ainult ireeni-
tust ja kronotroopset reservi, mitte aga vereringe tegelikku véimekust
(R. Rost, W. Hollmann 1982).

Sageli kasuiatakse koormustolerantsi vordlemisel ja koormuse
raskuse hindamisel individuaalsete erinevuste nivelleerimiseks t6o
vOimsuse arvutamist 1 kg keha massi kohta. Normaalseks peetakse
20-aastasel tervel mehel 3,3 Wjkg ja naisel 2,5 W/ke. Nii voib
vorrelda vaid keskinise kehamassiga inimeste tGovoimet. Ei ole
ju energiakulu vérdne koormuste 45 W ja 110 W puliul, ehkki
molemad oleksid wuritava jaoks 1 W/kg keha massi kohta. Peale
selle el arvesta selline lahenemine keha koostist. Fiiusilise voimekuse
seisukohalt pole ikskoik, mitu Y keha massist noodustab aktiivne
lihaskond ja miiu rasvkude.

Fiisiline t66voime soliub paljude organsiisteemide morfoloo-
gilisest ja funkisionaalsest seisundist, nende omavahelisest korrelat-
sioonist, samuti too liigist, mida uuritav sooritab. Futsilist tG6voimet
mojustavad tegurid H.B. Aymex'i (1990) jargi on toodud tabelis 20.
Iseloomustada inimese tGOvoimet ainult the naitaja kaudu ei ole
oige.

7 Gaasivahetuse adaptatsiooni
hindamiseks kasutatavad parameetrid
Spiroergomeetrilisel koormustestil hinnatakse jargmisi para-
meetreid:

1. Adaptatsiooni kiirus, milleks on adaptatsiooni- ja
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Kiroonilised haigused
Agedad baigused
Terve

Tervislik seisund

Nenromuskulaarue

koordinatsioon

Qsavus

Fiasilist i66voimet mojustovad fegurid

(H.B. Ayzex 1990)

Somaiotaip

Fuusilise arengn aste

Kehpehiius

Keha koostiskomponendid

(

Fuusiline seisund

{

FUOUSILINE TOOVOIME

r Energoproduktsioon

|

Tabel 20

pd

Lihaste mikrostrukinur

Maksimaalpe joud ja
lokaalne vastupidavus

Lihaste

seisund

l\-

Psnhiline
selsund

Aerocbne
toovoime

/

T~

Anaeroobne
toovoime

[

Efektiivsus

Puinduvus
Liigeste seisund

Patoloogilise muutused

Temperament
Motivatsioon

Voime nletada vasimust
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taastumisperioodi poolsumma, s.0. aeg, mille viltel O, tarbimine
touseb 50 %-ni.maksimaalvﬁirtusest antud tOO intensiivsuse juu-
res plus:s aeg, mille viltel O, tarbimine taastumisperioodil vaheneh
50 Yo-ni vérreldes maksimaalvairtusega. Koormuse puhul 50-90 W
on adaptatsiooni Liirus 2/42740,2.

2. Platoo tekke kiirus on aeg, mille Viltel Oy tarbimine
saavutab steady state’l antud koormuse suhtes. Norm 50-90 vatise
koormuse puhui on 2407113,

Eraldi tuleb mérkida Qg tarbimise suurenemise amplituudi esi-
mese] koormusminntil. Auchincloss jt. {1974) taheldasid isheemia-
tovehaigeil 1. tGominuti lopul otsest seosi Os tousu amplituudi ja
sidame loogimahu vahel. Nad toestasid, et 1. t&6minuti lopul
on O; redutseeritud suurenemine otseselt seostatav loppdiastoolse
rohu korgenemisega vasakus vatsaio:os. Mele tdhelepanekutel oli
muokardiidihaigete rekonvalestsenisperioodil kardiaalse puudulik-
kuse airenendes O3 tous koormuse algminutitel pidurdunud.

Kui tervetel ja ilma kardiaalse puudulikkuseta haigetel saavu-
tas Q, tarbimine esimese tGominuti valtel 70-80 % platooaegsest
nivoost, siis kardiaalse puudulikkuse arenedes ulatus Os tous vaid
<50 %%-ni. Arvatakse, et hapniku defitsiidi tekkimises on juhtiv osa
kardiaalsel faktoril. T6o algul kujunenud O, defitsiit on pohjustatud
mitte liksnes kardiorespiratoorse sisteeml konipensatoorsete meh-
hanismide bilinenud sisselillitumisest, vaid ka hapnikunaktseptorite
funktsionaalsest puudulikkusest,

3. Taastumisperioodi kestus. Taastumisperiood jaota-
takse kaheks:

I taastumisperiood, mille valiel Oy tarbimine valieneb kuni
50 %-ni 106 ajal maksimaalselt tarbitud O,-st;

II taastumisperiood, mille valtel saavutatakse koornwuseelne ni-
voo.
Koormuse 50-90 W jare! on taastumisperioodi ildine kestus
4,8540,11 min. | taastumispericodi kestus on 1,27+0,2 min. I taas-
tumisperioodi kestus >2 min on igal juhul liga pikk.

4, Taastumiskoefitsient (Bohlau 1958). Informatiivsem
kui AVO; koormuse ajal on koormuse ajal suurenenud O3 tarbimise
ja hapnikuvéla sube — taastumiskoefitsient (TK):

. V Oy koormuse ajal (ml)
TK = - - —
V Oy taastumispericodil (ml)

107



5-minutilise keskmise voimsusega koormuse pubul ou IK 2,5-3.6.
Koormuse kestuse liihendamisel TI vairtus valiench {3-mnin. koor-
musel 2,05, 2-min. — 1,4, I-min. - 0,38}, Ka suurerna voimsusega
koormuse puhul TK vaheneb. TK korrelieer:h lueaarselt minuti-
mahuga ja réhuga kopsuarteris.

5 Respiratoorne indeks (R) kujurab endast suher eritu-
nud CO, ja kasutatud O, hulga vahel.

Normaalselt touseb Oy tarbimine koormustesti alguses kilvemisii
kui CO4 eritumine, platoo saabuwmisel tnutuvad nad epam-vakew
paralleelselt, taastumisperioodil modduka koormuse puhul vahenel
CO, eritumine kiiremini, kui likvideerub O volg. Respiratoorre
koefitsient maaduka koorniuss puliul on tervel inimescl alla 1. R tons
1,09-ni on theks aeroobse-anaeroohse t6o piirl saabumise naitajsks.
H.Y. Bonxos ji. (1973) soovitavad ITAHO-1 naarata respirarcorse
koefitsiendi jargl jirgmiselt.

ToG igal raskusastmel madratakse VOq, VCOy ja Re

g FCO (mi/ W)
TV Oy (1l 1)

Arvuratakse sisihappegaasi “liig” (E . COa):
E:cCOy = AR x VO {ml/ T,

kus AR on respiratoorse koefitsiendi juurdekasv vorreides puhke-
oleku iasemega

AR = Rypormas — Rpuhke

{R puhke On keskmisele 0.75)

Kunt koormus on alla TAHO |, on F_.CO» praktiliselt muuc-
matu, aervobse liviskoormuse saavutaniisel hakkab E,.CO, kiiresti
suurenema. Kardiaalse puudulikkuse puhul (dusely R raastumispe-
rioodil veelgt ja pisih korgenenud 1-3 masturizinine valtel, Seda
seostatakse piimdiappe kontscutratsiooni tGusuga lihastes. Neuro-
tsirkulatoorse asteenia pubul voib R olla 1,09 juba pulikeolekus.
mis on iingitad hiipervencilaisioonist seimes adajtatsioonibdivetega
hingamise! torusse. Koormise valte! R alaneh.

6. TGO efektiivsuse nditajaks on O, pulss,

_ kasututed Oy Lidk mlf min

3, pulss — == ;
pulsi suge dus mine
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O, pulss on hinnatav kuni 50, eluaastani, vanemas eas kronotroopue
reserv fusioloogiliselt vaheneh.

Tervetel Oy pulsi vaartused on otseselt soliuvad siidame mahust,
wis mairab l6Ggimahu optimeerimise viisi, Arvatakse, et mida
suurem on Oy pulss, seda Skonoomsems ou vereringe t36 ja voimsam
miokard.

Tabel 21
O, pulsi vaartusad séltuvalt soost ja treenitnsest
B.JI. Kapuuasn, B.I', Jliobuna 1982)

Uunitav- Suhteline sidame Maksimaalne
koutingent maki cm’ kg 09 pulss
Mehed
spottlased 13.640,09 24.540,18
treenimata 11.0+0.18 151303
Naised
sportlased 11,44+0.06 1744013
(reenimata 9.8+£0,13 12,0405

J. Witte (1977) andmeil soltub maksimaaine Oy vanusest:
18-19 a. 17,1 mljfh~!
20-40 a, 16,8 ml/fh~!
41-50 a. 15,6 ml/th~!
51-60 a. 13,0 wl/fh~1
>60 a. 11,0 ml/fh~1

On tdheldatud korrelatiivset seost O, pulsi suurenemise ja ko-
ronaarreseryi vahel. Miiokardi voimsuse ja siidame minutimahn
suurse kandseks hindamiseks ei ole O pulss kasutatav suurenenud
sidamemootmetega haigeil. Haigusseisundid, wille puhul esineb sii-
damnie diastoolne puudulikkus (vasaku vaisakese tousnud rigiidsus,
perikardi haigused) ja minutimahu optineerimine tonnub peamisclt
kronotroopse reservi kaudu, on Qs pulsi diagnostiline vaarius piira-
tud. Tuleb arvestada ka mitmesuguseid ekstrakardiaalseid stidanie-
kontraktsiooni sagedust mojustavaid faktoreid. mis voivad oluliselr
muuta Oy pulsi suurust.

7. Too ékonoomsuse naitajana on kasutatav tdoinde ks -0y
tarbimine mltes 1 W (1 kgui/mj sooritatud G0 kolita, Toomdeks
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naitab kulutatud energia adekvaatsust sooritatud to5le. B.II. Heaos-
nes (1978) viidab, et moddukal 661 suureneb Oy vajadus terveil 50-
70 %, kardiaalse puudulikkuse puliul 80-130 %%. O kulu on terveil
4,6 ml/kgm/min, kv puudulikkuse I astme pukul 7,3 mi/kgm/min,
I1* astme puhul 9,7 ml/kgm/min.

8. Té6o mebhaaniline efektiivsus e kasuli-
ku t60 koefitsient (KTK) viljendab, mitu % kasutatud hap-
nikust kulutatakse kasulikuks to6ks. Ulejdinud hapnik kasutatakse
hingamis- ja sidamelihaste t0ks ning soojuse tekitamiseks.

(valine 190 (kcal) x 100

KTK = VO Loormusel (kcﬂl) - V0, puhke (kcal)

Kasuliku t00 koefitsient veloergomeetril sooritatud t66 puhul on
22+4 %.

9. Organismi energiavajadust koonmnusel hinnatakse
kas 1 m? kebapinna voi 1 kg kehamassi kohta. On taheldatud
lineaarset korrelatsiconi Oy tarbimise tousu ja vasaku vatsakese
loppdiastoolse rohu vahel. Kasutatavam kui Qs tarbimise arvutami-
ne 1 kg keha massi kohta on energiakulu arvutamine metaboolsetes
ithikutes (ME), mis vastab energiakulule 1 minutis péhiainevahetuse
tingimustes. Istudes on energiakulu 18 % kérgem,

Tabel 22
Fuasilise t6ovoime gradatsioon spiroergomeetriliste
parameetrite alusel (H.C. Acnabexga 1977)
Téovoime O3 tarbimine Toastumis-  To6 efek-
aste 1 kg keha 1kefm koefitsient tivsus
massi kohta 166 kohia
Hes 26,36+ 1,69 2,13+04 2,23+0,06 45,1511,39
Kergelt

langenud 245 +138 26 45 21718 438 £0,85
Maodukali

langenud 13,794£10,6 451+5,5 1,79+£0,5 30841244
Tunduvalt 10,59 ja 5,51 ja 149ja 24,39 ja
langenud vahem enam vihem viahem
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Tabel 23

New Yorkd kardioloogide assotsiatsiooni pooli koostatad
sidame-veresoonkonnahaigete funkisionaalsele
klasside iseloomusins

O,mlfkg/min. 56 7 14 21 % 35 42 49 56
METS 1,6 23 45 67 89 10 11 1213 14 15 16
Fuunktsio-
naalne v I 11 I ja terved
Klass
Klassi ise- Stumptomid Kehaline aktiivsus Kehaline aktiivsus Kehaline aktiivsus pole limiteeriiud
loomnsins pehkeolekus tugevasti puiratud; limiteeritnd, keskmine

sumptomid teldvad ja raske kehaline

kerge kehalise 60 kutsub esile

t66 pulinl haigusnihte




Metaboolne koefitsient (METS) naitab, mitu korda O» tarbi-
mine koormuse ajal filetab pubkeoleku nivoo. Mitmesugused ra-
vimid muudavad poliainevahetust. Joodipreparaadid voivad lan-
getada pohiainevahetust 10-40 9%, samuti alandavad ainevahetust
aspiriin, antibiootikumid. Digitaalisepreparaadid algul tostavad, hil-
jem alandavad ainevahetust. Seetoitu on -oigem energiakulu antud
60 puhul hinnata METS-ides, kasutades parandusfaktorit, mis sol-
tub koormuseelse nivoo ja leoreetilise energiavajaduse erinevusest.
Mida madalam on koormuseelne nivoo, seda suurem on METS-i
tous koormnusel. Terveil soltub AVO, 1 kg keha massi kolita vahem
individnaalsetest isearasustest.

AVQ, hindamisel on tingimata vaja arvestada minutiventilat-
siooni ja O» tarbimise koefitsienti. Latentse kardiaalse pnudulikkuse
puhul hingamise minuiimaht ja O kasutainise koefitsient ei suurene
paralleelselt. Algul iduseb hingamise minutimaht, O, kasutamise
kocfitsient muutub vadle. Hingamise minutimalu ebaadekvaatne
tous moddukal koormusel viitab ventilatsiooni ning perfusiooni mit-
tevastavusele ja laientsele pulmonaalhipertensioonile.

V KRONOKARDIOMEETRIA KLIINILINE
INTERPRETATSIOON

Kronckardiomeetria diagnostiline vaartus soltul eelkoige siida-
me (00tsukli faasianaliiisi tapsusest. Eelistada tuleb metoodikaid,
mille puhul on registreeritavad nii siistoolsed kuj ka diastoolsed
parameetrid. Mitteinvasiivsetest meetoditest parim on ehhokardio-
graafiline meetod koos FKG-ga. Kronokardiomeetriliste muutuste
diinaamika jalgimine vahendab oluliselt metodoloogiast tingitud vi-
gu.

Kronokardiomeetria tulemuste klinilisel hindamisel tuleb kind-
lasti arvestada, et stidame tootsiikli faasistruktuuri nihiced ei ole
alati pohjustatud sidame patoloogiast, vaid nad véivad olla esile
kutsutud eksirakardiaalsetest pohjustest.

Siidame faasistruktuuri nihked kuuluvad ildiste adaptatsioo-
nireaktsioonide hulka ega ole haigusele spetsiifilised. Nii naiteks
esineh hitpodinaamiline faasisiindroom, mida sageli seostatakse sii-
dame kontraktsioonivoime langusega, kardiaalse puudulikkuse alg-
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staadiu.}nis umbes 30 % juhtudest, Ka valjakujunenud kardiaalse
puudulikkuse puhul véib siidame t3otsikli faasisindroom pulike-
o}ekus olla keskmiste normide piires. Kronokardiomeetria informa-
tuvsus suureneb tunduvalt, kui faasistruktuuri nihkeid hinnata koos
sidame pumbafunktsiooni peegeldavate paraniectritega,

1. Kronokardiomeetria parameetrid
ja faasisiindroomid

Siidame sustolit iseloomustavaid parameetreid voib jaotada:

1) joukomponenti iseloomustavad (PEP-i ja IC kestus, rohu
tousu kiirusj;

2) kiiruskomponenii iseloomustavad (LVET-i kestus, lo6gimahu
valjutuse keskmine kiirus).

Terveil on valjutusperioodi (LVET) kestus lireaarses korrelat-
sioonis 160gimahu suurusega (R.P. Lewis 1975). Lodgimahu suure-
nemine pikendab LVET-i ja lihendab PEP-i kestust. LVET-] kestuse
kaudu voib ligikaudselt valja arvutada 100gimahu (Qg) suuruse Har-
ly jargi:

Qs = 0,501 LVET +0,130 x fh~! - 67,2,

LVET-i kestuse vahenemist peetakse lodgimahu vahenemise Gheks
tunnuseks. Pingumisperiood (PEP} liheneh koos siidame kontrakt-
siconisageduse tbusuga, kui viimane on tingitud adrenergilisest sti-
mulatsioonist. Vagusblokaadist tuleneva voi isoleeritud kodade sti-
mulatsiooniga esile kutsutud siiddame frekventsi kiirenemise puhul
PEP ei muutu.

PEP-ija LVET-i kestus sdltub hingamisfaasist. Lamades stigaval
valjahingamisel registreeritud PEP on 4 ms ja LVET 6 ms pikem kui
siigaval sissehingamisel. Jarelkoormuse jarsk tous kutsub esile PEP-i
ia LVET-i piknenemise, jarelkoormuse kroouiline suurenemiue aga
pikendab peamiselt PEP-i, kuna LVET jiab muutumatuks. Jirel-
koormuse jarsk vahenemine pdhjustab PEP-i lihenemise ja LVET-i
pikenemise. Uheks parimaks vasaku vatsakese funktsioont peegel-
dajaks peetakse indeksit PEP/LVET (D. Weissler 1977}, Norm on
0,35£0,05. ﬁ% korreleerub valjutusfraktsiooniga ja tema suurus ei
soltu stidame kontraktsiooni sagedusest, kui pulsi sagedus on 40-110
166gi piires. Positiivne intropism mojutab PEP/LVET vaartust enam
kui moélema perioodi kestust eraldi.
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Joon. 15 Pingumisperioodi ja valjutusperioodi dinaamika suure intensiiv-
susega koormuse puhul

Isomeetrilise kontrakisioonifaasi {IC) kestust seostati varem ré-
hu téusu kiirusega vasakus ventriklis. IC pikenemist peeti dp/dtmax
kiiruse languse tunnuseks. Hilisemad uuringud naitavad, et IC kestus
soltub rohkem vasaku vatsakese taitumisrohust (J.R. Jackson 1972)
kui rohutousu kiirusest,

Rohu tousu algkiirus vasakus vatsakeses (Vi) korreleerub
véljutusfraktsiooniga ja on invasiivselt mairatud dpf/dtmax-ga. Vi
arvutatakse:

Pd-5
Vi=
"= TIc
norm 1800-2500 mmHg(s (B.JI. Kapnman)
voi
Vi= Pd-0,67
IC

norm 266,6-386,6 kPafs

Pd - diastoolne vererohk
Vi — kiireneb positiivsete inotroopsete mojustuste ioimel.
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Réhu tdusu maksimaalse kiirusega vasakus ventriklis korrelee-
rub ka kontraktsiooniindeks (I<1)

Pd
Kl= ——
PEP’
mille normvaartus on 100,4+23,3 kPa.

_ _J. Osman jt. (1975) soovitavad kasutada siidame kontraktsioo-
nivoime hindamiseks sidame funktsiconi indeksit (HFI)

LVET

HFI =
IC

norm8,2+£28

Hapniku tarbimisega puhkeolekus korreleerub rohk-aeg-indeks
( Tension- Time- Index ):

Pmx LVET x fh~! norm 313,9 + 49 kPa,

kusjuures Pm = Pd—~ 0,655 (Ps— Pd)
ja kolmikprodukt
Psx LVET x fh~!

mille norm puhkeolekus on 2246+449, koormusel voib tdustia
40524759,

Ps - vererohk siistolis, Pd — vererohk diastolis, Pm - keskmine
vererohk.

Kontraktiilsuse suurenemisel, eriti koormustesti ajal, korrelat-
sioon hapnikutarbimisega kaob (E.H. Sonnenblick 1965).

Siidame t&66 kiiruskomponendi inforniatiivsemaid parameetreid
on summaarne minutimahu viljutusaeg (LVET x fh~!) ja 166gimahu
valjutuse keskmine kiirus (Vg)

Qs
T — Y
Ve=IvET

Sistoolsete faaside valtusega on tihedalt seotud diastoolsete faa-
side kestus. Normaalselt toimuvad IC ja IR Liirenemine paralleelselt.
(IR - isomeetriline 166gastus). IR kiirenemine on olulisim adaptai-
siooniresery 10Ggimahu sailitamiseks stidame kiirenenud frekventsi
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Tabel 24

Hemodinaamiliste faktorite méjn sddame 165tsikli
fazside kestrusele (W. Urbassek 1983)
—— 3

Méjustay  Méjustu- Faasid ja indeksi _
faktor se sunnd PEP LVET Q b
inotro- 1 { i $ 4
piam l 1 1 T i
ioogi- T i 1 =
maht ! 1 i
ecl- 1 1 ! T
kootmus 1 l 1 1
jizel- 1 1 f 1
koormus l 1 ]
siidame
16ogi- T ! i l =
sagedus ! 1 1 1

pubul Patoloogilistel jubtudel eelneb la6gastusprotsesside aeglustu-
mine sageli slistoolsete faaside pikenemisele,

B.JI. Kapmusan (1982) ja B.D. Kybumxes (1982} eristavad viit
faasistindroomi:

1. Sidame hipodinaamia faasisindroom. Sageli peetakse hiipo-
dinsamiat miokardi kontrakisioonivoime languse naitajaks. Tuleb
eristada nn. funktsionaalset ja tdelist hiipodinaamiat. Hiipodiinaa-
mia faasisiindroom voib esineda puhkeclekus suure siidamemahu-
ga, vagustoonuse ilekaaluga terveil isikuil (reguleeritud hiipodinaa-
1ia}.

Hiipodiinaamiat taheldatakse vasaku vatsakese taitumishiirete
puhul miokardi rigiidsuse tousu tottu, ehkki miickardi kontrakt-
sioonivoime on sailinud.

Nii on kirjeldatud hiipodunaamilist faasisiindroomi 62 % neu-
rotsirkulatoorse asteeniaga haigetel (T.A. Copoxzra 1979). Eelkoor-
muse vahenemine pohjustab alati hipodiinaamia tekke, Funktsio-
naalset hiipodinaamiat aitab miiokardi vahenenud kontraktsiconi-
voimest tingitud hiipodiinaamilisest faasisiindroomist moningal maa-
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ral diferentsida atropiintest ja fassisiindroomi diinaamika jalgimine
koormustesti ajal.

Hipodinaamia faasisiindroomil eristatakse 3 astet:

* 1. aste, mida iseloomustab IC ja LVET-i kestuse pikenemine
ja sellest tulenevalt mehhaanilise sistoli (Sm) pikenemine. Vi kii-
rus vaheneb, Vg vartus on normi piires. Suhe % voib veidi
suureneda. Hiipodiinaamia faasisindroomi esimest astet taheldatak-
se dgeda ilepingutussiindroomi ja algava kardiaalse puudulikkuse
puhul, aga ka intoksikatsioonide algstaadiumis ja funktsionaalsete]
pohjustel. Sportlastel registreeritakse iiletreeningu puhul IC viljen-
dunud pikenemist koos LVET-i m6oduka pikenemisega, mistottu
% tunduvalt suureneb (PEP/LVET >0,4).

e 2. aste, mille puhul IC pikenemine ja LVET-i kestuse li-
henemine toimuvad paralleelselt. Seetdttu Sm oluliselt ei muutu.
Tunduvalt suureneb , vaheneb Vi kiirus, pikeneb minutimahu
viljutusaeg ja langeb Vg kiirus.

e J. aste. Eelmise astme puhul esinevatele muutustele lisandub
Sm liihenemine.

Hipodinaamia 2. ja 3. astet peetakse milokardi langenud
kontraktsioonivéime iiheks tunnuseks.

2. Sudame hiperdinaamia faasisundroom tekib stmpato-
adrenaliinsiisteemi korgenenud funktsiooni puhul, kui miokardi
kontrakiiilne funktsicon on piisav. Hiperdinaamiat tiheldatakse
tiireotoksikoosi, mitmesuguste agedate haigestumisie puhul, valu-
siindroomi ajal, ekstrakardiaalsetest pohjustest esile kutsutud hipok-
seemiliste seisundite puhul, samuti kardiaalse puudulikkuse varases
staadiumis veel piisava miokardiaalse reserviga haigeil.

Hiiperdinaamia faasisiindroomil eristatakse kahte astet:

e 1. aste, mille puhul liheneb ainult IC, LVET-i valtus jaéb
samaks. Kiireneb Vi ja tunduvalt kiireneb Vg.

s 2. aste, mida iseloomustab nii IC kui ka LVET-i lihenemine,
mis viib Sm lihenemisele. Kiireneb Vi ja Vg, kuid Vg kiirenemine
on tunduvalt viiksem kui hiiperdinaamia 1. astme puhul.

Hiiperdiinaamia 1. aste on normaalne reaktsioon kergele ja
moodukale fililisilisele ja emotsionaalsele stressile. 2. aste tekib
sidame t66tamisel maksimaalse voimekuse piiril.

Antud koormusele mitteadekvaatset hiiperreaktiivset hiiperdi-
naamilise siindroomi teket koormuse ajal tuleb alati pidada patoloo-
giliseks.

3. Mehuiilekoormuse faasisiindroom on seotud vasaku vatsakese
diastoolse taitumise suurenemisega. Mahuilekoormuse siindroom
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esineb kodade vaheseina defekti, valjendunud bradikardia (afv sol-
me totaalne blokaad) ja absoluutse bradifrekventse arutmiaga hai-
geil pika diastoli jargsetes tsuklites. Ka avatud ductus arteriorus
persistens’i, aordiklapi puudulikkuse ja vatsakeste vaheseina defek-
ti puhul sundiga vasakult paremale taheldatakse mahuilekoormuse
siindroomi (koos madala diastoolse vererchuga) esinemist. Mahu-
filekcormuse siindroomi puhul liheneb tunduvalt IC kestus. Mada-
la diastoolse vererdhu kaasnemisel voib IC kestvus olla <0,01 sek,
mis tavaliselt kasutatavate kronokardiomeetriliste nurimismeetodite-
ga pole enam tipselt mairalav ja seetéitu vordub praktiliselt nulliga.
Pikeneb LVET-i kestus, suureneb Vija Vg kiirus.

Vere valjutamisel vastu suurenenud rohku kirjeldatakse sidame
tootsikli ajalises kestuses tekkivaid muutusi kahe faasisindroomina.

4. Korgenenud perifeerse vastupanu sindroom (B.Q. Ky6umkun
1982) e. suurenenud elastse vastupanu sindroom (B.JI. Kapowas
1982). Korgenenud perifeerne vastupanu, mis esineb nii hiipertoo-
niatdve kui ka slimptomaatiliste hupertensioonide puhul, pohjustab
IC pikenemise, PEP/LVET suurenemise, Vg kiirenemise ja monikord
LVET-i pikepemise. Korgenenud perifeerse vastupanu sundroomi ie-
ket koormusel vOime aga hinnata ka kui sidame isomeetrilise huper-
funktsiooni valjendust, kui aht 166gimahu suurendamise mehhanismi
miokardi tousnud rigiidsuse foonil,

5. Valjutustrakti stenoosi suindroom (B.©. Ky6umxam 1982) e.
snurenenud hidraulilise vastupanu sindroom (B.JI. Kapouar 1982)
tekib vere vialjavoolutrakti ahenemise tagajarjel (aordi valvulaarne ja
subvalvulaarne stenoos, pulmonaalarteri ja pulmonaalklapi stencos,
aordi koarktatsioon).

Faasisiindroomi .ise'oomustab IC lilienemine, LVET ei muutu
voi pikeneb, Sm pikeneb. Suureneb Vi kiirus, langeb Vi kiirus.

Tuleb kindlasti markida, et miokardi puudulikkuse arenedes
esinevad selgelt valjendunud titipilised faasisindroomid harva. Faa-
sisindroomi tuleb vorrelda kardiaalse puudulikkuse tiiiibiga. Mahu
tilekoormussiindroom koos hiiperdiinaamiaga on iseloomulik sfida-
me isotoonilisele hiiperfunkisioonile, korgenenud perifeerse vasiupa-
nu sindroom voi valjutustrakti stenoosi sindroom — isomeetrilisele
huperfunktsioonile, hiipodiinaamia sindroom - miokardiaalsele ja
metaboolsele pundulikkusele. ICui hiipodiinaamia kujuneb valja teis-
te faasisindroomide foonil, véib seda hinnata kui mahu voi rohu
ulekoormuse jarel tekkinud kardiaalset puudulikkust.
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2. Faasi_struktuuri nihked
ravimmogju tottu

Mitmesugused ravimmajustused pohjustavad olulisi nihkeid sii-
dame mehhaanilises talitluses.

Digitaalisepreparaatide mdju ilmneb 3-4 pieva parast. Sii-
dame glikosiidide méjul tekib terveil hiiperdiinaamiline faasisiind-
room. Hiipokaleemia péhjustab hiipodinaamia teket. Juba iihe-
kordne magneesiumsulfaadi manustamine pikendab IC ja liihendab
LVET-i kestust {G. Critelli jt. 1977). A3-blokaatorite méjul v6ib
hiiperdinaamiline faasisindroom normaliseeruda. Nad vaivad olla
aga hiipodiinaamia tekke pohjuseks voi siivendada juba esinevat
hipodiinaamiat. Ainult terve ja vahekahjustatud miiokardi puhul
tiheldatakse otsest seost siimpatiko-adrenaalsiisteemi aktiivsuse tou-
su ja hiiperdiinaamia vahel. Miokardi kontraktiilsuse vahenemisel
voib katekolamiinide hulga suurenemine pdhjustada hiipodiinaamia
slivenemist.

Eufilliin pohjustab esimese 5-15 minuti valtel parast manusta-
mist hilpodinaamiat, hiljem aga soodustab hiiperdiinaamia teket.

Reserpiin kutsub esile hipodinaamia. Nitrogliitseriin kardio-
skleroosi foondil enamikul juhtudel siivendab hipodinaamiat, kuid
monikord kronokardiogramm normaliseerub voi tekib hiiperdiinaa-
mia. Sama toime on ka etanoolil.

3. Faasistruktuuri nihked koormusel

Normaalselt tootab sida firisilise koormuse ajal hiperdinaa-
iilisel reziimil. Suure voimsusega koormuse puhul lithenevad koéik
faasid proportsionaalselt. Viljutusperioodil muutub mickardi kont-
rakisioon isotooniliseks - kogu valjutuspericodi kestel toimub vere
valjutamine. See voimaldab pericodi lihendada kuni kaks korda.
Stdamne kontraktsiooni sagenemise tottu pikeneb summaarne minu-
timahu valjutusaeg.

Paralleelselt LVET-i lihenemisega suureneb l66gimahu vélju-
tuse keskmine kiirus. Uldise perifeerse takistuse vihenemise tdttu
suureneb siidame voimsus vahe. Paralleelselt siistoolsete faaside
lithenemisega liheneb ka isomeetrilise loogastuse (IR) ja kiire tai-
fumise faas (Fm). Diastoli liihenemisel 0,10-0,11 sek-ni (sidame
tstikli kestusel 0,3 sek) aeglase taitumise faas puudub. Suure inten-
siivsusega t60 puhul toimub faaside lihenemine enamasti ihtlaselt
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Tabel 25

Kronokardiomeetriliste parameetrite diraamika
erinevate faasisindroomide puhul

Fassi- Parameeind Tekke
siindzoom IC LVET Aftr Sm ¥V} Vg pohjus
Hupodianaamia .
1. aste 1 T =1 ! = 1. miockardiasl-
ne kontraktiil-
suse langus
2. aste 1 l T = I =I 2: vagustoonuse
tous
3. aste T ! 11 I 1 3. vaisakese eba-
pusav diasioolne
taitumine
Huperdunaamia
1. aste il = =l =] II 1. SASi kdrgenenud
toonus
2. aste l 1l = 1 12 koormus ja
psihhoemotsio-
nasgine siress
3. ekstrakardiaal-
ne hipokseemia
Malu dlekoormus || T ] = ] ] vaseku vatsa-
siindroom kese suurenepud
taitumine
Koérgenenud 1. perifeerse taldsiuse
perifeerse 3 =] =1 = l suurenemine
vastupann 2. isomeetriline hiiper-
sundroom funktsioon miiokardi
kontraktiilsyse lan-
gusel voi vasaku vat-
sakese seina rigiid-
suse iousul
Valjutus-
trakti ste- L=t ! 1 1 viljwtustrake
noosi sundroom kitsenemine

} ~ lihenemine
1 - aeglustumine
T - pikenemine
= - &l muuin

T - kiirenemine
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Tabel 26

Faasid.e kestuse muutused farmakoloogiliste
ainete loimel (W. Urbaszek 1983)

Faas

PEP LYET Q5
isoproterenoo] 1 1 i
adrenaliin 1 = l
noradrenaliin 1 1
propranolon 1 1 1
glikosiidid 1 1 |
(terveil)
glikosiidid ! T(Qst) 1
amuilnitrit 1 1(QsT)
amiinlnitrit
isheemiaiove p. 1 =!
nitroglitseriin = 1 1
fentolamiin 1 1(Qst =
kalisium-
glikonaat l | 1

ja aperioodiliselt, harva huppeliselt. IC perioodi platoo kujuneb
valja kaks korda kiiremini kui valjutusperioodi piisiseisund, Seda
seletatakse asjacluga, et IC lihenemine on otseselt seotud miiokardi
kontraktiilsuse suurenemisega, LVET-j valtus aga soltub 166gimahu
stabiliseerumisest.

Vaikese ja keskmise intensiivsusega koormuse ajal lileneb IC
kestus vahe, LVET kas iildse el muutu voi pikeneb veidi koormuse
algul, siis aga liheneb. IR ja Fm lihenevad proporisionaalselt sii-
damesageduse kiirenemisega. Viljutusperioodi esialgset pikenemist
koormuse algul seostatakse 1oogimahum suurenemisega, edasist li-
henemist aga siidame koniraktiilsuse sunrenemisega stabiliseerunud
166gimahu puhul. Hilisemad uuringud naitavad, et piisiva koormu-
se puhul treenimata isikuil 160gimaht koormuse valtel siiski veidi
vaheneb.

Diskreetse reziimiga koormuse pulinl (30 sek koormust, 30 sek
puhkust) koormuse esimeses tsiiklis LVET lileneb, puhkepausi ajal
pikeneb, edasi aga koormuse ajal LVET pikeneb, pausi ajal litheneb.

IR-i ja Fm-i ebapiisav lihenemine koormuse ajal on miiokardi
funktsiooni hiirumise ks esimesi tunnuseid. Loogastusprotsesside
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hairumist seostatakse miiokardi energeetilise defitsiidiga ja Ca pum-
ba véimsuse vahenemisega. Atsidoosi teke pohjustab Calt trans-
pordi aeglustumist sarikoplasmaatilises retiikulumis ja lééggst-use pi-
kenemist (D. Mathey jt. 1974). Stidane la6gisagedusele mittevastay
IR-i ja Fm-i lihenemine voi isegi pikenemine koorinuse ajal viitab
diastoolse reservi vihenemisele (B.M. Korar 1973), on miiokardi re-
gionaalse isheemia kaudseks tunnuseks ning 166gimahu ebapiisava
suurenemise iheks pchjuseks.

Kui hiipertrofeerunud milokardi puhul esineb nn. mittet%iielik
l6ogastuse sindroom (K.L. Peterson jt. 1978) ja lihenenud diastol
ning siidame maht on vaike, ilmnevad koormuse ajal juba varakult
sidame pumbafunktsiooni haired. Samal ajal on kontraktiilsuse
parameeirid, samuti siistoli faasistruktuur, normis voi valjendunult
hiiperdGnaamilis-hiiperkineerilist thilipl

Intensiivse koormuse puhul taastumisperioodi esimesel 30-60
sekundil LVET tunduvalt Hiheneb. Seda seletatakse venoosse naasu
jarsu va3henemisega seoses perifeerse lihaspumba funktsiconi langu-
sega koormuse lopetamisel. Edasi LVET pikeneb. Loplik taastumine
toimub 15-20 minuti valtel parast fudsilist koormust.

Ilerge ja keskmise intensiivsusega koormuse jirel toimub
koormuseelse faasistruktuuri taastumine ~10 minuti valtel. Mio-
kardi metaboolsete hairete puhul ilmuevad faasistruktuuri eba-
adekvaatsed nithked mitte niivard koormuse ajal, kui just restitutsioo-
nipericodil. G. Masotti ja D. Giraudi (1976) taheldasid alkohoolse
milokardiopaatiaga haigeil restitutsiooniperioodi esimesel minutil sii-
dame koigi faaside hihenemist, alates 2.-3. minutist hakkasid IC ja
LVET pikenema, maksimum saabus 6.-12. minutil, koormuseelne
faasistruktnur taastus alles 30-40 minuti parast.

Nagu eespool mainitud, on LVET-i viltus otseselt seotud 166-
gimahuga, seetotty on LVET-i muutusi koormusel voimalik hinnata
ainult kompleksselt koos 166gimahu diinaamikaga. Kardiaalse puu-
dulikkuse arenedes vaheneb esmalt kiiruse komponent. Seetottn
kardiaalse puudulikkuse algstaadiumis 166gimahu adekvaatse dii-
naamika puhul LVET pikeneb. Kardiaalse puudulikkuse siivenedes
ja l6ogimahu vahenedes LVET hakkab lihenema. LVET-i diinaami-
kast _informatiivsem on 166gimahu valjutuse keskmise kiiruse (Vg)
ebapiisav suurenemine voi isegi vahenemine koormuse ajal,

Kardiaalse puudulikkuse arenedes hairub jéukomponent tun-
duvalt h}l]em, eriti koormustesti ajal. Seetdttu tiheldatakse 1C faasi
lul}enﬁemlsen Puudumisl: voi tema pikenemist koormuse ajal vaid siis,
kui siida t66tab isomeetrilise hiiperfunktsiooni reziimil. Kui terveil
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on sudame t66 optimeerimisel iilekaalus homeomeetriline regulat-
sioonimehhanisn, siis langenud funktsiooniga miiokardi puhul on
maaravaks heteromeetriline regulatsicon. Homeomeetriline meh-
hanism lilitub sisse siis, kui heteromeetriline 1ili langeb vilja voi
funktsioneerib nérgalt (sidame viike malt koos 165gastushairetega)
{A. $ponos 1981).

Kokkuvotteks. Kronokardiomeetria kliiniline interpretatsioon
peab ldhtuma haige individuaalsusest. Tuleb kompleksselt hinnata
nii siidame anatoomilisi isedrasusi, pumbafunktsiooni kui ka respira-
toorse siisteemi funkisionaalset seisundit ja nende omavahelisi seo-
seid ja mGju siidame faasistruktuurile. Faasistruktuuri nihked ei ole
kaugeltki mitte alati pohjustatud otseselt kardiaalsest patoloogiast,
vaid peegeldavad sageli sidame auto- ja neurohumoraalse regulat-
siconi mehhanismide reaktsioone seoses patoloogiaga véi muutu-
nud ekstrakardiaalsete tingimustega. Viimases kronokardiomeetria
kliiniline informatiivsus seisebki. Kronokardiomeetria voimaldab
otsustada, millisel maaral ja milliseid kompensatoorseid mehhanis-
me rakendatakse pumbafunktsiooni sdilitamiseks vajalikul tasemel.
Piilid isoleeritult kasutada kronokardiomeetriliste parameetrite kesk-
misi vaartusi miokardi funktsiooni, eriti kontraktiilsuse hindamiseks
tksikute haiguste puhul on kronokardiomeetriat teenimatult diskre-
diteerinud.

Lopetuseks

Olenemata kahjustava fakiori iseloomust (koronaarverevarus-
tuse puudulikkus, ainete toksiline toime, poletik jm.} ilmnevad sii-
dame fiisioloogilise koormuse piire tletava koormuse puhul sida-
metalitluses jirgmised mittespetsiifilised reaktsioonid (B.C. ITayxos,
B.A. ®ponos 1982).

- Ioldeline efektiivse refaktaarperioodi lihenemine, mis on tin-
gitud tdOpotensiaali repolarisatsiconifaasi lihenemisest milokardi
iiksikutes kiududes voi lihasgruppides, Pohjuseks on koldeline hin-
gamisfermentide aktiivsuse langus voi mitokondrite koldeline de-
struktsioon. Efektiivse refaktaarperioodi lihenemine koldeliselt, aga
mitte difuusselt on iiheks pohjuseks, miks vatsakeste fibrillatsioon
voib tekkida miokardi subteliselt vaikese orgaanilise kaljustuse pu-
hul. IKui miiokardis tekib korgsageduslik kolle, milles tekkiv im-
pulss ei blokeeru tekke kohal voi nomotoopse impulsi_ n_l()jul. levih
Leterotroopne impulss iile terve sidame. Teiselt p'oolr 1)011_]us.t‘al) kah-
justuskolletes jarjest vahenev pulikepotensiaal nimetatud piirkonna



erutatavuse vahenemist kuni kadumiseni ja selleg'a milokardi kah-
justatud osa valjalangemist kontraktsigoniprotsessist.

- Tahhikardia teke. )

- Diastoli lithenemine ja tema struktuuri muutumine. Loo-
gastuskiirus kasvab koos diastoolse rohu tousuga vatsaksses 'ja on
mdjustatav katekolamiinide kontsentratsioonist veres. hardlaa%ne
puudulikkus ei ole spetsiifiline reakisioon mingile llalguspro}sess1le,
vaid stereotiiiipne reaktsicon milokardi iilekoormusele, soltuma-
ta tlekoormuse etioloogiast. Kompensatoorsed mehhanismic!. mis
putiavad sailitada siidame pohifunktsiooni — pumbafunktsiooni — on
samuti stereotiiipsed ja suunatud muokardi funkesionaalsete vai-
mete suurendamisele. Ainuii nende sissellilitumise kiirus ja osakaal
kompensatoorsetes reaktsioonides voib omada moningaid antud pa-
toloogiale iseloomulikke tunnuseid.

Stidametegevuse funktsionaalsete nihete iseloom ja intensiivsus
soltub patoloogilise protsessi haigusstaadiumist.

Eristatakse jargmisi staadiume,

1. Tuitsiaalse huperfunktsiconi staadium, mille ajal miokardi
kontrakisioonivoime langus on seotud kas absaluutse {suurenes in-
taktse milokardi koormus, naiteks jarsk arteriaalne hilpertensioon,
arteriovencossed sundid) voi relatiivse (miokardi koormus on sama.
kuid osa miokardi el funktsicneeri normaalselt, niiteks ageda ko-
ronaarse puudulikkuse, miiokardiidi, miokardi toksilise kahjustuse
puhul) energiadefitsiidiga miokardis. Tekkinud energeetilise defitsii-
di ja muofibrillide strukturaalsete muutuste foonil arencvat hitpodi-
naamiat pititakse kompenseerida funktsioneerivate rakkude t66 in-
tensiivistumisega ja simpatoadrenaalsiisteemi aktiveerumisega. Sti-
muleerides ;3-retseptoreid majustaly noradrenaliin stidame lihaskont-
raktsiooni joudu ja sagedust. Samal ajal kutsub a-retseptorite erutus
esile veresoonte ahenemise ja selletdttu arteriaalse vererdhu tou-
su, mis kiill suurendab perfusiconirohku koronaarvereringes, teisclt
poolt aga suurendab sidame koormust ja on mitmesugustes orga-
nites nikrotsirkulatsiooni hairete pohjuseks. Kui juba etioloogiliselt
kaasncevad fermentstisteemide haired (nagu naiteks tiireotoksikoosi
puhul, intoksikatsioonide puhul), hiipoksia milokardis siveneb. Kui
acroobne ainevahetus ei kindlusta miliokardi vajaliku energiaga, ak-
tiveeruvad paralleelselt Krebsi tsiikli fermentide aktiivsuse 1ousuga
glikolitsifermendid. Kui metaboolsed kompensatoorsed mehhanis-
tidl el suuda taielikult katta energiadefitsiiti, peavad sisse Kilitura
elcstrakardiaalsed kompensatsioonimehhanismid, millest tihtsaim on
sustoolse arteriaalse vererdhu alanemine,
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Initsiaalse huperfunktsiooni staadiumis muutuvad parema ja va-
saku vatsakese funktsionaalsed parameetrid iihesuunaliselt, seejun-
res enam on vallendunud parema vatsakese pundulikkuse tunnused.
Initsiaalses hiiperfunktsioonis tekkivate miiokardi funktsiconihire-
te suurus on vaga erinev. See soltub iilekoormuse suurusest, aga ka
sellest kuivord on hairitud valgu sintees, blokeeritud fosforileerimis-
protsessid ja langenud Ca-pumba aktiivsus.

2, Progresseeruva huperfunkisiooni staadium, kus siiveneva
energiadefitsiidi tingimustes tOusnud energiavajaduse tottu iihelt-
poolt ja ebaefektiivse energiaprodukisiooni tottu teiselt poolt stvene-
vad diistroofilised protsessid miiofibrillides kuni nekrooside telkkeni.

Hemodinaamiliselt voib progresseeruva Liperfunktsiconi staa-
diumis eristada kalt faasi: 1) veri deponeeritakse vinkeses vereringes,
mistottu vasaku vatsakese koormus ja tema hemodiunaamilised para-
meetrid paranevad, samal ajal suureneb parema vatsakese koormus;
2) parema vatsakese funktsionaalsete voimete ammendumisel tekib
vererohu tunduv langus, vere deponeerumine suures vereringes ja
koormuse suurenemine vasakule vatsakesele,

Koormustestide rakendamine diagnostilisel eesmargil tuleb ar-
vesse just initsiaalse hliperfunktsiooni staadiumi erinevatel perioodi-
del.

Arvestades patogeneetiliste mehhanismide mitmekesisust ja
miiokardi kahjustuste snurt varieeruvust, el ole iihegi iksiku para-
meetri abil voimalik piisavalt iseloomustada miokardi funktsionaal-
set seisundit. Ainult kompleksne elektriliste, suidame pumbafunkt-
siooni, energeetilisi protsesse, sidame faasistruktuuri ja perifeerset
vereringet iseloomustavate parameetrite hindamine ja nende vord-
lemine uuritava somatomeeiriliste iseirasustega ja haigusprotsessi
kuluga annab mitmekiilgse informatsiooni siidame funktsionaalse-
test voimetest,

Tulemuste hindamisel peab alati lahtuma seisukohast. et
koormustestidel ilmnevad patoloogilised reaktsioonid on mite-
spetsiifilised ega saa olla monosiimptoomsel: diagnoosi aluseks.

Igal uurimismetoodikal on oma piirangud. Tehniliselt tainslik
aparatuur ja uuringu keerulisus ei taga veel vajalikku informatiivsust.
Alati on vaja enne uuringu teostamist piistitada uuringu eesmark ja
vastavalt sellele valida parameetrid. mida koormustesti ajal regist-
reerida.

Normatiivtabelite vairtustesse tuleb alati suhtuda kriitikaga.
Keskmised vaartused valiendavad ainult protsessi voi paramectri
muutumise suunda, aga mitte individuaalsust. Eitamata matemaa-
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tilise statistika ja matemaatilise modelleerimise vajalikkust, peab
meeles pidama, et bioloogilistes slisteemides eksisteerib alati atuipi-
lisi protsesse, mis ei allu tldistele seadusparasustele. Just nendes aga
vbib peituda probleemi lahendus.
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LISAD

Méned seosed t66, voimsuse ja energia tihikute vahel

1 W = 0,001 kW = 1x107ergifs = 0,1433 kcal/min = 1 Dsufc =
= 6,12 kpm/min = 1Dsufc = 6,12 kpm/min

1 keal/min = 69,767 W = 6,977x 10%rgifs = 0,09557 HJ

1HI = 7457 W

1 kpm/min = 0,1635 W

1 kpm/s = 981 W

i keal = 4,186x10'%rgi = 4,186 Dsu = 426,85 kpm

I kgm = 2,3427x1073kcal = 9.8066 ergi = 98066 Dsu

Igapaevase fiiiisilise t66 ligikaudne vastavus
veloergomeetrilisele koormusele

50 W - kodune 66, kiimine tasasel maastikul 5 kmft
50-100 W — aiatd0, kaimine tasasel maastikul 7 km/t
100-150 W - jooks 9 km/t, rattasoit tasasel maastikul 20 km/t, trepist
tous
150-200 W — jooks 11 kmijt

Lisa 1l
Kpm/min vastarns W-Je (lapsusega 5 W)

Kpm/min w Kpm/min w
100 15 1300 215
200 35 1400 230
300 30 1500 245
400 65 160G 260
500 80 1700 280
600 100 1800 295
T00 115 1900 310
800 130 2000 325
900 145 2100 345

1000 165 2200 360
1100 180 2300 375
1200 195 2400 395
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Lisa 2

Veloergomeelriliselt maaratnd koormuse
imberarvol amine. treeningnkoormuseks terveil
{m/min; Lagersiromi jargi)

Ieba mass (kg)

Kootmus

(W) 50 35 60 65 Al 75 80 85 90 95 100 105 110 115

ot 95 90 BG 80 75 0 70

60 1065 100 90 85 80 5 75 70

i\ 115 110 1(M 95 90 BS 80 75 75 70

B0} 125 113 110 100} 100 9 85 " 8O 75 75 70 70 "
an 135 125 115 114 105 95 90 30 85 80 75 75 70 70 a
100 145 135 125 120 110 105 100 95 90 85 80 R0 75 5.5
110 155 145 135 125 115 110 105 100 95 90 85 85 80 75
120 163 155 140 135 125 120 110 105 100 95 90 90 B85 80
130 173 165 150 140 130 125 120 110 105 100 95 95 90 85
140 190 175 160 150 140 135 125 120 115 110 105 100 95 95
154 200 185 170 160 150 140 130 125 120 113 110 105 100 95 4
160 205 190 175 165 155 145 110 130 125 120 115 110 105 105 %
170 215 200 185 170 164) 150 145 135 130 125 120 115 110 105 &
150 295 205 195 150 170 16( 150 140 135 130 125 120 115 110 'Y
194 235 215 200 185 174 165 155 140 140 135 130 125 120 115

jooks

50-Klogranumine wees peal> H0-vatime kootmuse sootitinmiscks labuina 1 inntiga 95 wmeetrit.
Naiatel tuleh Libida 10 44 vora Biliem mmaa
Puler rreeniupusageduschs loctakee pulsisagedis 1uis yvominh 180 WA vanns aastates



Li.-.a 3

Koormuse voimsus jooksuireeningul

Koormuse Tnimese kaal (ke)
voimsus -
(W) 50 60 0 50 90 100

Minutite ‘arv 1 km labiniseks

) 8 9 10 - - -
100 7 9 9 10 - -
125 6 7 8 9 10 -
150 5 6 7 8 8,5 9
175 45 5,5 6 T 7, 8
200 4 4,5 5 6 6.5 7

Regressioonivalem individuaalse laviskoormuse arvestamiseks
haigele (.M. Aponos, JI.O. Huxonaepa 1985i:

X=0,042x W+0,15x fi~1 +65,5

W - koormus viimasel koormusetapil:
fh~? - siidame l6ogisagedus viimase! koormusetapil.

Koduse kaimistreeningn tempo peab olema 50 % individuaalsest
laviskoormusest.
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Maksimaalne haprikutarbimine {I/min) soltuvall
koormusest, arvutaiud sidame sageduse kandu
(Astrand, Rodahl 1970)

Lisa 4

Maksimaalne hapnikutarbimine

Mehed Naised
Sudame :
segedus  Koormuse swurus {kpm/min)  Koormuse suurus (kpmfmin)
300 600 900 1200 1500 300 450 600 750 900
1 2 3 4 5 8 7 8 9 10 11
120 22 335 48 - - 26 34 41 48 -
121 22 34 47 - - 25 33 40 438 -
122 22 34 46 - - 25 32 39 47 -
123 21 34 46 - - 24 31 39 46 -
124 21 33 45 60 - 24 31 3B 45 -
125 20 32 44 59 - 23 30 37 44 -
126 20 32 44 58 - 23 30 36 43 -
127 20 31 43 57 - 22 29 315 4.2 -
128 20 31 42 56 - 22 28 35 42 48
129 19 30 42 56 - 22 28 34 4] 458
130 19 30 41 55 - 21 27 34 40 47
181 18 29 490 54 - 21 27 34 40 4,6
132 18 29 40 53 - 20 27 33 39 45
133 184 28 39 53 - 20 26 32 318 44
134 18 28 39 5.2 - 20 26 312 38 14
138 1.7 28 38 351 -~ 20 26 31 37 4,3
136 1,7 27 38 590 - 19 25 31 136 1,2
137 17 27 3T 50 - 19 25 30 36 4,2
138 16 27 37 4% — 18 24 30 33 41
139 16 26 36 48 - 18 24 23 135 4,0
140 16 26 36 48 6,0 184 24 28 34 40
141 - 26 385 47 59 18 23 28 34 39
142 - 23 335 48 3,8 17 23 28 33 38
148 ~ 28 34 48 5.7 1,7 22 27 32 38
144 - 28 34 45 5.7 1.7 22 27 32 37
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Lisa 4 jaig

1 2 3 4 3 6 7 ] 9 10 11

45 - 24 34 45 56 1,6 22 27 32 37
146 - 24 33 44 56 16 22 25 32 35
147 - 24 33 44 55 16 21 26 31 36
48 - 24 32 43 54 - 21 26 31 38
149 - 23 32 43 54 - 21 26 30 35
150 - 23 32 42 53 - 20 25 30 35
151 - 23 31 42 52 - 20 25 30 34
152 - 23 31 41 52 - 20 25 28 34
153 - 22 30 41 51 - 20 24 29 a3
154 - 22 30 40 51 - 20 24 23 33
135 - 22 30 40 50 - 19 24 28 39
156 - 22 29 40 50 - 19 23 28 32
157 - 21 29 39 49 - 19 23 27 32
18 - 21 29 39 43 - 18 23 27 31
159 - 21 28 38 48 - 18 22 27 31
160 - 21 28 38 48 - 18 22 26 30
161 - 20 28 37 47 - 18 22 26 30
162 - 20 28 37 46 - 18 22 26 30
163 - 20 28 37 46 - 17 25 26 29
164 - 20 27 36 45 - 17 21 25 29
165 - 20 27 36 45 - 17 21 25 29
166 - 19 27 36 45 - 1T 21 %3 23
167 - 19 26 35 44 - 16 21 21 0
168 - 19 26 35 44 - 16 20 24 28
169 - 19 26 35 43 16 20 24 27
170 - 18 26 34 43 - 16 20 24 27
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Lisa 5

Hapnikutarbimine veloergomeeiril erinevate koormustega (Fox, Naughton, Haskell 1870)

Koorinus
(kgfm/
fmin} 150 300 450 600 750 900 1050 1200 1500 1800
Koormus (W) 25 50 75 100 125 150 175 200 250 300
Hapniku-
tazbimine
{1nlfmin) 600 900 1200 1500 1800 2100 2400 2700 3300 3900
Euerginkulu
(kcal/min) 3 1} 6 74 9 104 12 14 17 20
Hapuikn
tarbivune
{mnlfmin/kg).
ki keliakaal
(kg) on:
10 15 224 30 374 45 524 60 67} 821 97}
50 12 18 24 30 36 42 18 54 66 78
60 10 15 20 25 30 35 40 45 55 65
70 84 13 17 214 25 30 341 38} 47 554
80 74 11 15 19 224 26 30 34 41 49
90 6% 10 134 163 20 234 26% 30 363 431
100 % 9 12 15 18 7 24 27 33 a9
110 53 8 1 131 16} 19 22 241 30 35
120 5 74 30 121 15 174 20 224 274 3




Lisa 6

Vere gaasilise koostise muutused terveil treenimata
meestel solinvalt koormuse intensiivsusesi
(T.A. Xasnaposa, P.C. Bunuunxas 1987)

Koormus Koormus
Naitaja Puhkeolekus 500 kgm/nin 1000 kgm/rmin
rH 7,39-745 7.35- 742 7,3-741
BE mekv/l 29 —+28 .35 —+2,7 6,9~ -20
HCO; mlkv/l 21,5 -26,7 210 -26,0 18,2-24,5
Pa Oy mmHg T1-94 T4-94 73-96
Lisa 7

Hapnikutarbimine (VO,) terveil inimestel
“platooseisnndis” soliuvalt veloergomeeirilise
koormuse intensiivsusest (LV. Aulik 1990)

Koormus

w kpm/min VOgq l/min

50 300 09
100 600 1,5
150 9S00 2,1
200 1200 28
250 1500 35
300 1800 42
350 2100 5,0
400 2400 5.7
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Lisa 8

Anskulatoorsell maaratud arleriaalse vererohu
korrekisioonifaktor manseti stabiilse laiuse
puhal (Gersmeyer ja Casargil 1970)

Olavarre Sisioolne vererohk Olavarre Diastoolne vererchk

imbermadt ambermaot

(em) (mmHg) {kPa) (cm) {mmHg) (kPa)
15-18 +135 +2,0 15-20 + 0 +0
19-22 +10 +13 21-26 -5 07
23-26 + 3 40,7 27-31 -10 -13
27-30 40 10 32-37 -18 -20
31-34 ~- 5 -0.7 3843 -20 -2.7
35-28 -10 -1,3 4447 -25 -3,3
39-41 -15 -20

4245 ~20 -27

4649 -25 -33

ja enam

Ekstrasustoolsete rutmihaireie gradatsioon
{(Lown ja Wolf 1971)
0 puudul;
1A isoleentud unifokaalsed ekstrasistolid vahem kui 30 look tunnis voi vahem
kw 1 160k minuntis;
1B isoleeritud unnifokaalsed ekstrasistolid vahem kui 30 160ki tnnmis, kuid
rohkew kui 1 160k minatis:
2 rugedased umfokaalsed ekstrasiistolid, rohkem kni 30 166k tunnis 01 G
100k mdntis;
3A  polateopsed ckstrasistolid:
3B ventriknlaarsed bigenie-tiipi ekstrasisdolid;
44 grapibised ckstrastistolid:
4B tallikardind (3 ju enam eksirasistolit jarjest):
o varased ekstrasiistolidd (feuomen BT).
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