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SISSEJUHATUS

KOK on surma pohjusena haiguste seas neljandal kohal maailmas, omades
kasvutendentsi. WHO prognoosi kohaselt on KOK 2020. aastaks surmapohjusena 3.
ja esinemissageduselt 5. kohal (Murray, Lopez 1997). KOK on kompleksne diagnoos,
mille alla kuuluvad krooniline obstruktiivne bronhiit ja kopsuemfiiseem. KOK-i
iseloomustab viljahingamise aeglustumine, mis on tavaliselt progresseeruv ja seotud
kopsude pdletikulise reaktsiooniga. Lihaste diisfunktsioon, mida on tdheldatud
paljudel KOK-i haigetel, arvatakse olevat pohjustatud viheliikuvast eluviisist,
hiipokseemiast, kroonilisest pdletikust, alatoitumusest, kaasuvast siidamehaigusest,
hiipodiinaamiast ja medikamentidest. Kui tihti ja kui suures ulatuses KOK-i korral
jasemete lihaste diisfunktsioon esineb on téhtis teave otsustamaks, kas ravi peab
sisaldama ka kehalist treeningut.

Kuna KOK on péordumatu ja progresseeruv haigusseisund, on ravi
siimptomaatiline. ROohk on siimptomite vdhendamisel, dgenemiste ja tiisistuste
ennetamisel ja ravil, lihasvastupidavuse suurendamisel, elukvaliteedi parandamisel.
Tanapdeval loetakse oluliseks ravi osaks pulmonoloogilist rehabilitasiooni, mis
sisaldab ka kehalist treeningut ja patsiendi koolitust. Vajadusel kasutatakse PKH-d.
Eestis on kéesoleval hetkel alustatud PKH-d dr. E. S&6ru (SA Pohja-Eesti
Regionaalhaigla) andmetel 160 haigel. Taolistele patsientidele on nende
litkumispiiratuse tottu tihti ainuvdimalik korraldada individuaalselt kohandatud
koduseid rehabilitatsiooniprogramme, mille efektiivsel kavandamisel vdib oodata
positiivseid ravitulemusi.

Kéesolevas to60s uuriti kopsufunktsiooni, kehalise voimekuse ja elukvaliteedi
nditajaid PKH-d saavatel raskes staadiumis KOK-i haigetel enne ja pdrast 6 kuud
vildanud koduse treeningprogrammi sooritamist. Kehalise voimekuse osas méddrati
neil aeroobse toovoime ja lihasjou néitajad. Lihasjou niitajate osas vorreldi haigeid ka
tervetest moodustatud kontrollriihmaga. To66 tulemused vdivad pakkuda huvi
fiisioterapeutidele, kopsu- ja taastusarstidele ning teistele KOK-i haigetega
tegelevatele tervishoiuspetsialistidele.

Lisaks juhendajatele soovin tdnada t60 teostamisel kaasa aidanud kopsuarste

dr. E. S00rut, dr. A. Nagelmanni ja kopsudde S. Léhebit.



1. KIRJANDUSE ULEVAADE

1.1. Kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse etio-patogenees ja suimptomaatika

Definitsioon “krooniline obstruktiivne kopsuhaigus™ (ingl. chronic obstructive
pulmonary disease — COPD) voeti kasutusele 1964. a. tdhistamaks ‘“ebaselge
etioloogiaga kroonilist hingamisteede obstruktsiooni” (Meren 2005). Varased KOK-i
definitsioonid ei tdpsustanud, kas seda haigust tuleb eristada astmast. Esmakordselt
rohutati erinevust KOK-i ja astma vahel 1987. a. ATS astma ja KOK-i diagnostika ja
ravi juhendites. 1995 a. avaldasid KOK-i diagnostika ja ravi juhendid nii ATS kui ka
ERS. Definitsioonid erinesid detailides, kuid mdlemad rdhutasid KOK-i puhul piisivat
hingamisteede ~ obstruktsiooni. ~ Uhise  definitsioonini ~ jouti ~ 2001.  a.
kontinentidevahelises ingliskeelses konsensusdokumendis “Global strategy for the
diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease”
(Jogi 2003).

ATS ja ERS ingliskeelse tthisdokumendi “Standards for the diagnosis and
management of patients with COPD” pdhjal on KOK-i definitsioon jargmine: “KOK
on ennetatav ja ravitav haigusseisund, mida iseloomustab ohuvoolu piiratus, mis ei
ole tiielikult podrduv. Ohuvoolu piiratus on progresseeruv ning seotud kopsude
haigusliku pdletikulise vastusega kahjulikele osakestele ja gaasidele. Haigus on
domineerivalt pdhjustatud suitsetamisest” (Celli et al. 2004).

KOK on kompleksne diagnoos, mille alla kuuluvad krooniline bronhiit ja
kopsuemfiiseem. Krooniline bronhiit on haigus, mille puhul esineb krooniline
produktiivne koéha vdhemalt kolme kuu jooksul kahel jirjestikusel aastal, kusjuures
muud koéha pdhjused on vilja liilitatud. Emfiiseem on terminaalsetest bronhioolidest
perifeersemale jddvate hingamisteede ja alveoolide piisiv laienemine koos nende
vaheseinte hdvimisega (West 1997, Selby 2002, Dweik, Stoller 2003, Celli et al.
2004). Astma erineb KOK-st oma patogeneesi ja terapeutilise vastuse poolest ravile
(Pauwels et al. 2001). Mdlema haiguse suure esinemissageduse tottu esinevad KOK ja
astma tihti samaaegselt (Celli et al. 2004, Devereux 2006).

Praeguseks on KOK haiguste hulgas surmapohjusena maailmas
kardiovaskulaarsete-, vihi- ja tserebrovaskulaarsete haiguste jérel 4. kohal ning WHO
prognoosi kohaselt tduseb ta 2020. a. 3. kohale (Murray, Lopez 1997, Devereux
20006).



KOK-i esinemissagedust on raske hinnata, kuna kerge haigusega ei poorduta
arsti poole (Vestbo 1997). NHANES andmete pohjal esineb USA-s 25-75 a. inimeste
seas KOK-i kergemat vormi 6,9% ja raskemat vormi 6,6%. KOK-i esinemissagedus
on kdrgem meestel ja valgel populatsioonil ning kasvab elueaga. Valgete meeste seas
on KOK-i haigestunud 14,2% aktiivsetest suitsetajatest, 6,9% endistest suitsetajatest
ning 3,3% mittesuitsetajatest. Naiste hulgas on vastavad protsendid 13,6%, 6,8% ja
3,1% (Mannino et al. 2002). Dweiki ja Stolleri (2003) andmetel on USA-s kokku 16
miljonit inimest haigestunud KOK-i, neist 14 miljonit kroonilisse bronhiiti ja 2
miljonit emfiiseemi.

Eestis enne 1990. a. KOK-i esinemissageduse kohta andmed puudusid.
Soomes, Eestis ja Rootsis algatati 1995. a. labildikeuuring nimetusega “The FinESS
Studies”. Selle uuringu pohjal esineb KOK-i 16-69-a. eestlaste seas 7,8%: meestel
12,2% ja naistel 4,1%. Esinemissagedus mittesuitsetajate seas on 4,6%, endistel
suitsetajatel 10,6% ja aktiivsetel suitsetajatel 10,8%. Ule 55-a. suitsetavatel meestel
on KOK-i esinemissagedus 40% ning iile 60-a. suitsetavatel meestel 44%. KOK-i
esinemissagedus Eestis on sarnane Soome ja Rootsi niitajatega (Meren 2005).
Lundbéck et al. (2003) andmetel esineb Rootsis iile 45-a. seas KOK-i 14% ja eakatest
suitsetajatest on koguni 50% haigestunud KOK-i.

Kuigi KOK-i esinemissagedus on korgem meestel, on haigestumine
sagenenud naistel. Taanis jagunes KOK-i haigestunute voodipdevade arv meeste ja
naiste vahel vordselt juba 1990. a. ja praeguseks on haiglaravi vajavate KOK-i haigete
hulgas naiste tilekaal (Jogi 2003). Kui 1980. a. suri USA-s KOK-i 100000 elaniku
kohta 20 naist, siis 2000. aastal 57 naist (Devereux 2006).

Pdhiline riskitegur KOK-i tekkes ja progresseerumises on suitsetamine (Anto
et al. 2001, Pauwels et al. 2001). Tubaka koguse ja KOK-i haigestumise vahel on
selgelt védljendunud doosist sdltuv seos. On levinud seisukoht, et KOK kujuneb umbes
20%-1 sigaretisuitsetajatest, kes on suitsetanud vdhemalt 10 nn. pakk-aastat.
Suitsetamisega seotud kahjustus on kumulatiivne, seega on teine oluline riskitegur
vanus (Halpin 2001). Inglismaal on keskmine vanus KOK-i diagnoosimise hetkel 67
aastat (Devereux 2006). KOK-i haigestumine niitab suitsetamise trendi 20-30 a.
tagasi (Vestbo 1997). Eestis on suitsetajaid “FinEsS” raamest tehtud uuringu pdhjal
31% naistest ja 57% meestest. Suitsetajate protsent on suurem nooremate inimeste
seas: 20-29-a. seas on suitsetajaid 62% meestest ja 42% naistest ning 30-39-a. seas

66% meestest ja 41% naistest (Pallasaho et al. 2002). Kuna suitsetamine on enam



levinud noorema elanikkonna hulgas, siis on KOK-i haigestumine jatkuvalt tousuteel.
Ainus teadaolev KOK-i geneetiline riskitegur on alfa-1-antitriipsiini puudulikkus,
pohjustades 1-2% rasketest haigusjuhtumitest (Dweik, Stoller 2003, Devereux 2006).
Uuringutega piiiitakse leida ka teisi geneetilisi riskitegureid (Halpin 2001).

Elukutsega seotud kokkupuude tolmude ja kemikaalidega ning dohu saastatus
on samuti KOK-i riskitegurid (Devereux 2006). Bombays (Indias) haigestuvad
sigaretisuitsetajad KOK-i 10 aastat varem kui Lédne-Euroopas, ilmselt tingituna dhu
saastatusest (Selby 2002). Haigestumist soodustavaks teguriks on veel madal
siinnikaal, sagedased infektsioonid lapseeas, ema suitsetamine raseduse ajal,
bronhiaalne hiiperreaktiivsus (Halpin 2001).

Patoloogilised muutused KOK-i korral on komplekssed ja korreleeruvad
halvasti fiisioloogiliste kdrvalekalletega. Muutused avalduvad enam bronhioolides ja
kopsu parenhiitimis, kui suurtes bronhides. Iseloomulik on bronhide seina pdletik,
submukoossete limanddarmete hiipertroofia ning lima hiipersekretsioon, bronhi
valendiku kitsenemine, silelihaste hiipertroofia, tekkida voib kopsu parenhiiiimi
destruktsioon (Halpin 2001). Kopsu parenhiiiimi destruktsiooni ehk emfiiseemi tekke
mehhanism ei ole tdielikult selge, kuid seda seostatakse proteaaside ja nende
inhibiitorite tasakaalu hiirega. Destruktiivsed muutused tekivad, kui suureneb
proteaaside vOi vidheneb inhibiitorite hulk. Proteaaside hulk suureneb pdletikuliste
protsesside puhul, mil makrofaagidest ja neutrofiilidest vabanevad proteaasid
(kollagenaas, elastaas) hdvitavad kollageeni (elastiini). Inhibiitorite hulka vihendab
suitsetamine (Jannus-Pruljan et al. 1997). Oksiidantide ja antioksiidantide tasakaalu
hiireid kui KOK-i patogeneesi {iht liili alles uuritakse (Selby 2002).

Tingituna bronhivalendiku obstruktsioonist, on vastupanu oOhuvoolule
bronhides suurenenud. Ohuteede kitsenemine ja sulgus koos kopsude elastsuse
vihenemisega pdohjustab ohu sulustumise kopsude distaalses osas ja nende
iiletditumise dhuga (Selby 2002). Haiguse progresseerudes vidhenevad FEV, ja VC,
suureneb residuaalmaht, ilmneb ventilatsiooni ja perfusiooni mittevastavus.
Mittevastavus ventilatsiooni ja perfusiooni vahel viib arteriaalse hiipokseemia tekkele.
Emfiiseemi tekkides viheneb kopsude elastsus ja difusioonivéime (Jannus-Pruljan et
al. 1997).

Muutused tekivad ka kopsude veresoontes, pohjustades pulmonaalse

hiipertensiooni tekke. Seoses rohu tdusuga kopsuvereringes, touseb koormus paremas



siidamepooles, see hiipertrofeerub ja dilateerub, voib kujuneda siidamepuudulikkus
(Halpin 2001).

KOK algab astimptomaatilise dhuvoolu vdhenemisega hingamisel, mis tihti
jatkub 30 voi enam aastat, enne kui avalduvad peamised siimptomid, nagu diispnoe
koormusel ja krooniline kdha (Dweik, Stoller 2003, Petty 2004). Koha on iiks
esimesi siimptome 75%-1 patsientidest. Ohupuudus esineb algul koormusel, raske
KOK-i korral aga juba minimaalsel pingutusel, hiiritud voib olla ka magamine.
Diispnoe progresseerub tavaliselt kuuendal voi seitsmendal eludekaadil. Erandiks on
alfa-1-antitriipsiini puudulikkusega haiged, kellel diispnoe algab varem, umbes 45-a.
(Halpin 2001). Samas korreleerub subjektiivne Shupuudustunne halvasti dhuvoolu
obstruktsiooni raskusega (Ferrari et al. 1997). Esineda voib roietevahelihaste
isheemiast pdhjustatud valu rindkere piirkonnas. Kaugelearenenud KOK-ile on
tiltipiline kehakaalu langus, pohjustatuna suurenenud energiakulutusest hingamisel ja
metaboolsest efektist (Halpin 2001). Erinevate uuringute pohjal on 20% stabiilses
seisundis haigetest alakaalulised (Engelen 1994). Haigete hulgas, kelle kehakaal on 5
aasta jooksul vdhenenud 20%, on suurem suremus, kui normaalse kehakaaluga
patsientidel (Jannus-Pruljan et al. 1997). Hiiperkapnia korral vdivad esineda
hommikused peavalud. Koormustaluvuse limiteeritus ja sotsiaalne isolatsioon vdivad
viia kliinilisse depressiooni (Halpin 2001).

Viimasel ajal ollakse veendunud, et kuigi KOK on kopsuhaigus, mojutab ta

olulisel méairal ka teisi organeid, sealhulgas skeletilihaseid (MacNee 2006).

1.2. Kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse diagnostika ja ravi tldprintsiibid

Kuna haiguse alguses stimptomid puuduvad voi on kergelt viljendunud, siis
poordub enamik haigeid arsti juurde alles haiguse hilises staadiumis. Seega on
toendoliselt diagnoositud vaid viike osa haigusjuhtudest (Mannino 2000). Mannino
(2000) andmetel on arsti poolt diagnoositud vaid alla 50% haigusjuhtumitest.
Tartumaal teostatud uuringus leiti, e¢ KOK on pdhihaigusena diagnoosimata 1/5
sageli dgedaid hingamisteede haigusi voi kopsupdletikku pddevatel ning sama suurel
osal kroonilist bronhiiti pddevatel haigetel (Lill et al. 2001). Diagnoosimist raskendab
ka nork seos stimptomite intensiivsuse ja obstruktsiooni raskuse vahel. Paljudel

tugevalt véljendunud dhuteede obstruktsiooniga haigetel on vihe kaebusi ja vastupidi.



Samas annab digeaegne diagnoosimine parema ravi ja paranemise prognoosi (Halpin
2001).

KOK-i diagnoosimisel on esmatdhtis spirograafiline uuring dhuvoolu piiratuse
kindlakstegemiseks ning obstruktsiooni pOdratavuse méadramiseks. Kopsude
radioloogiline uuring on diagnostikas téhtis ainult raske emfiiseemi korral, kuid vdib
olla vajalik kaasnevate haiguste kindlakstegemiseks (Fahy, Silverthorn 2002).
Vajadusel mairatakse alfa-1-antitriipsiini sisaldus vereplasmas. Kasutatakse ka
difusioonikapatsiteedi =~ méddramist, mille vdhenemine viitab emfiiseemile.
Kardiopulmonaalne koormustest on ndidustatud patsientidel enne
rehabilitatsiooniprogrammi (Gibson, MacNee 1998). Arteriaalse vere gaaside uuring
on vajalik kaugelearenenud KOK-i korral (Fahy, Silverthorn 2002).

Haige objektiivsel uurimisel vdib mérgata kaugelearenenud haiguse korral
kopsude hiiperinflatsioonile viitavaid tunnuseid, nagu rindkere suurenenud diameetrit
ette-tahasuunas ja diafragma lamenemist, samuti v3ib esineda hingamise abilihaste
kasutamist hingamisel ning ndrgenenud hingamisheli (Dweik, Stoller 2003). Haiguse
hilisstaadiumis, kui vidlja on kujunenud kardiopulmonaalne puudulikkus, vdib
taheldada kaelaveenide tditumist védljahingamisel rindkeresisese rohu tdusu tottu,
jasemete turseid, “trummipulksdrmi” (Jannus-Pruljan et al. 1997).

Ohuteede  obstruktsioon tehakse kindlaks spirograafilise uuringuga.
Spirograafia abil registreeritakse Shuvoolu-mahu ling forsseeritud hingamisel (Shu
litkkumise kiirus forsseeritud véljahingamisel), kus olulisemad niitajad on FEV, (Shu
hulk, mida suudetakse pérast maksimaalset sissehingamist forsseeritult 1 sekundi
jooksul vilja hingata) ja FVC (suurim ohu hulk, mis maksimaalse sissehingamise
jarel kiiresti maksimaalselt vilja hingatakse) (Halpin 2001). Vdarreldes neid mahtusid
vanust, sugu, kehamassi ja keha pikkust arvestavate normviirtustega ja arvutades
FEV, ja FVC suhte, on vdimalik dhuvoolu obstruktsiooni kindlalt diagnoosida. FEV,
on enam mojutatud kui FVC, ent raske obstruktsiooni korral viheneb ka FVC Shu
sulustumise tottu hingamisteedes forsseeritud véljahingamisel (Selby 2002).
Spiromeetriliselt saab médirata ka VC-d ehk 6hu hulka, mida uuritav maksimaalse
sissehingamise jirel suudab aeglaselt maksimaalselt vilja hingata. VC on KOK-i
korral tihti suurem kui FVC, kuna Shuteed on 16tvunud ja kollabeeruvad enneaegselt
(Halpin 2001). Tabelis 1 on toodud KOK-i raskusastmete spiromeetriline

klassifikatsioon.



Tabel 1. KOK-i raskusastmete spiromeetriline klassifikatsioon (Celli et al.

2004).

Raskusaste Postbronhodilatatoorne | FEV; normvaértusest
FEV1/FVC (%)

Haiguse risk >0,7 >80

(suitsetamine, kokkupuude

saastainetega, kroonilised

stimptomid)

Kerge KOK 0,7 >80

Keskmise raskusega KOK | <0,7 50-80

Raske KOK <0,7 30-50

Viga raske KOK <0,7 <30

FEV, - ekspiratoorne sekundimaht forsseeritud hingamisel

FVC - vitaalkapatsiteet forsseeritud hingamisel

FEVI/FVC suhet viljendatakse ka protsentides Tiffeneau indeksina
(FEV/FVC x 100%). Moddetakse ka maksimaalne véljahingamiskiirus (PEF) ning
viljahingamiskiirus, kui maht on 75%, 50% ja 25 % FVC-st (MEF7s, MEFsy, MEF,s).
PEF ja MEF;s soltuvad pohiliselt suurte hingamisteede 1dbimoddust, MEFs, ja
MEF;s soltuvad aga enam keskmiste ja véikeste hingamisteede 1&bimdodust. Kerge
KOK-i korral vdivad FEV, ja FEV % olla veel normi piires, MEFs, ja MEF,s aga on
viahenenud juba haiguse alguses, viidates vdikeste hingamisteede obstruktsioonile. See
ilmneb Shuvoolu-mahu lingu kuju ndgusaks muutumisena (Dweik, Stoller 2003)
(joonis 1).

FEV, korduvate mdotmiste alusel saab hinnata haiguse prognoosi. FEV; <
0,751 korral on surevus 1 aasta jooksul 30% ja 50% 3 aasta jooksul (Bach 2002).

Oluline on KOK-i eristamine astmast. Astma diagnoosile viitab spirogrammil
vidhenenud FEV; normaliseerumine peale bronhodilataatori inhaleerimist (Dweik,

Stoller 2003).

10




Ohuvool (1/s)
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Ohuvool (1/s)

Ohuvool (1/s)

Joonis 1. Ohuvoolu-mahu ling kerge (iilemisel joonisel) ja raske (keskmisel joonisel)

obstruktsiooni ning normi (alumisel joonisel) korral (O Donnell 2002 jérgi).
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Kopsude difusioonivdoimet hinnatakse hingamispeetuse meetodil. Saadud
gaaside difusiooni iseloomustav suurus iseloomustab alveolaarmembraani seisundit
ning ventilatsiooni ja perfusiooni suhet. KOK-ga kaasuvad alveolaarmembraani
destruktiivsed muutused, mis vdhendavad difusioonivdoimet (Fahy, Silverthorn 2002).

Veregaaside analiiiisiga (Astrupi analiilis) méddratud arteriaalse vere hapniku ja
siisihappegaasi sisaldus, vere pH ja okslihemoglobiini saturatsioon vdimaldavad
selgitada hingamispuudulikkuse raskust ning véljakujunenud hingamispuudulikkuse
korral korrigeerida ravi (Dweik, Stoller 2003). Adekvaatse oksiigenisatsiooni
kaudseks hindamiseks soovitatakse kasutada pulssoksiimeetrit, mille abil mdddetakse
arteriaalse vere hapnikuga kiillastatust ehk hapnikusaturatsiooni, registreerides kahe
erineva lainepikkusega infrapunakiirguse neeldumist anduri vahel paiknevas koes
(sdormeots, korvalest) (Selby 2002).

Kardiopulmonaalne koormustest on oluline puude ulatuslikkuse hindamisel ja
koormust limiteerivate pohjuste viljaselgitamisel. Enamusel KOK-i haigetel on
koormustaluvus vihenenud hingamissiisteemi talitluse puudulikkuse tottu (George et
al. 2000). Kopsude ventilatsiooni limiteeritus on pdhjustatud muutunud
hingamissiisteemi mehaanikast ja hingamislihaste diisfunktsioonist. Koormustaluvust
voivad piirata ka metaboolsed ja gaasivahetuse hiired, jisemete lihaste diisfunktsioon,
siidamekahjustus, talumatu pingutuse tunne. Mida kaugemale on haigus arenenud,
seda enam esinevad need faktorid kombineeritult (O Donnell 2002).

Ravi eesmirgiks on siimptomite vdhendamine, &dgenemiste ja tiisistuste
ennetamine ja ravi, kopsude funktsiooni halvenemise pidurdamine, fiitisilise
vastupidavuse suurendamine, elukvaliteedi parandamine ning voOimalusel eluea
pikendamine (Wyka 2003). Ohuteede obstruktsiooni méjutatakse farmakoteraapaga
ning hiipokseemiat lisahapniku manustamisega (Fahy, Silverthorn 2002). Ravi
sisaldab ka pulmonoloogilist rehabilitatsiooni ja patsiendi koolitust haigusest ning
nduandeid suitsetamisest loobumiseks. Pikaajaline hapnikravi véhendab ainsana
haiguse progresseerumist ning pikendab eluiga kaugelearenenud KOK-i korral (Petty
2004).

Suitsetamisest loobumine on olulisim, et ennetada haiguse progresseerumist
ning parandada prognoosi (Sherman et al. 2003, Petty 2004). Seni lébiviidud uuringud
nditavad, et suitsetamisest loobumise jdrel kopsude normaalne funktsioon ei taastu,
kuid FEV, progresseeruv halvenemine aeglustub ja toimub edaspidi samas tempos

nagu mittesuitsetajatel (Hodder, Lightstone 2001). Suitsetamisest loobumisel viheneb
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ka respiratoorsetesse infektsioonidesse haigestumise risk ning on vdimalik vajadusel
rakendada hapnikravi (Selby 2002). Suitsetamise jitkamise korral pole ténapédeva
teadmiste juures {iihtki ravimit, millega saaks aeglustada hingamisfunktsiooni
halvenemist (Halpin 2001).

Farmakoteraapia eesmirkideks on bronhide laiendamine, pdletikulise
reaktsiooni vdhendamine ja sekreedi viljakohimise kergendamine. Kuigi Shuteede
obstruktsioon emfiiseemi korral on podrdumatu, esineb enamusel patsientidel
moningane Ohuvoolu paranemine inhaleeritavate bronhodilataatorite toimel, mis
160gastavad  hingamisteede silelihaseid (Dweik, Stoller 2003, Petty 2004).
Gliikokortikosteroide kasutatakse poletiku véhendamiseks ja kopsufunktsiooni
parandamiseks (Cooper 2003), kuid objektiivne raviefekt suukaudse pikaajalise
gliikokortikosteroidteraapia korral ilmneb ainult 20-30%-1 stabiilsetest KOK-i
haigetest (Fahy, Silverthorn 2002). Raviefekti olemasolul sobivad inhaleeritavad voi
voimalikult vidikeses koguses slisteemsed gliikokortikosteroidid (Dweik, Stoller
2003). Eelkdige on nad efektiivsed akuutse dgenemise (Petty 2004) ning
kaugelearenenud haiguse korral (Cooper 2003). Antibiootikume ja mukoliilitikume
kasutatakse infektsioonidest pdOhjustatud &dgenemiste korral (Jannus-Pruljan et al.
1997). Infektsioonid raskendavad KOK-i haige seisundit ning kahjustavad bronhe.
Mistahes staadiumis KOK-i haigetel on soovitav gripi- ja pneumokokivastane
vaktsineerimine (Selby 2002, Petty 2004). Hiljutised uuringud on tdestanud, et kui
esineb iile kahe &genemise aastas, ei taastu kopsufunktsioon &dgenemise voi
infektsiooni eelsele tasemele enne jdrgmise infektsiooni algust. See viib
progresseruvale kopsufunktsiooni alanemisele (Halpin 2001). Viheseid alfa-1-
antitriipsiini puudulikkusega haigeid ravitakse alfa-1-antitriipsiini manustamisega, mis
protsessi kulgu aeglustab. Vajadusel kasutatakse antidepressante (Cooper 2003).

Pulmonoloogilise rehabilitatsiooni eesmirgiks on toetada ja parandada
kardiopulmonaalset funktsiooni, ennetada ja ravida komplikatsioone fliiisikaliste
meetoditega, vdhendada esmaabi vajadust ja haigla visiite, koolitada patsienti,
voimaldada patsiendil olla vdimalikult aktiivne ning seeldbi parandada elukvaliteeti
(Cerny 2001, Hough 2001, Bach 2002). Kopsufunktsioon rehabilitatsiooni mojul
oluliselt ei parane, positiivne moju on pigem haiguse tottu sekundaarselt tekkinud

muutustele (Jones, Moftatt 2002).
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1.3. Pikaajaline kodune hapnikravi

PKH puhul juhitakse korge hapniku mahuprotsendiga (90-97%) oOhku
hingamisteedesse vihemalt 15 tunni jooksul 60pédevas pikema aja véltel ambulatoorse
ravina. Hapnikravi terapeutiline roll avastati juba 18. sajandil, kuid selle positiivne
moju rehabilitatsioonis tdestati alles 1950. aastatel (Wedzicha 2000). Eestis alustati
pikaajalise koduse hapnikraviga 1993. a., kasutades suruhapniku balloone. Alates
1998. a. on kasutusel hapnikukontsentraatorid. Praegusel hetkel on PKH-d Eestis
rakenatud ligikaudu 160-le haigele. PKH kasutuselevdtuga on vdhenenud nende
haigete hospitaliseerimiste arv ja haiglapdevade kestus. PShjamaades ldbiviidud
uuringute andmetele tuginedes vajaksid Eesti suuruses riigis PKH-d ligikaudu 350
haiget (S6dru 2002).

Hapnikravi on ndidustatud maksimaalset medikamentoosset ravi saavatel
haigetel, kellel on kahes vdhemalt kolmenddalase vaheajaga tehtud veregaaside
analiiiisis PaO, < 55 mmHg v41 Sa0, < 88%. Samuti on PKH néidustatud haigetel,
kelle PaO, on 55-59 mmHg vdi SaO; <89%, kui kliiniliselt on diagnoositud cor
pulmonale v&i nendel on hematokrit > 55% (Celli et al. 2004). Haige peab olema
mittesuitsetaja vdhemalt kaks kuud, suutma kisitseda hapnikraviks vajalikku
aparatuuri ning olema vdimeline jargima ohutustehnika noudeid. Raviks peavad
olema tdidetud nii meditsiinilised kui ka sotsiaalsed nduded (Wedzicha 2000).

PKH protsessis tdstab suurenenud hapniku kontsentratsioon sissehingatavas
ohus alveolaarse hapniku osardhku. Kindlustades sellega hemoglobiini kiillastatuse
hapnikuga, paraneb hapniku transport ja tduseb plasmas lahustunud hapniku hulk.
Arteriaalse hapniku osardhu sédilitamiseks vajalik t66 hingamisel on vidiksem ning
viahenenud on ka hiipokseemia (Jones, Moffatt 2002).

Ravi eesmirk on hoida PaO, > 60 mmHg ja SaO, > 90%. See tagab
adekvaatse oksligenisatsiooni ja parandab elundite funktsiooni. Ravi korrigeerib
hiipokseemiat ja véldib hiipoksia teket. Ravi tulemusena paraneb patsientidel
koormustaluvus, vdheneb diispnoe (Wedzicha 2000, Jones, Moffatt 2002), paraneb
elukvaliteet ja pikeneb eluiga (Dweik, Stoller 2003). Samuti on tdheldatud
pulmonaalse hiipertensiooni vdhenemist (Jones, Moffatt 2002).

Hapnikravi on ainus ravi, mis pikendab KOK-i haigetel eluiga. On tdestatud,
et eluea pikendamiseks on vajalik kasutada hapnikravi vdhemalt 15 tundi 66pdevas,

kusjuures hapniku kasutamisel ligikaudu 20 tundi 60pédevas pikeneb eluiga veelgi
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(Fahy, Silverthorn 2002, Selby 2002, Dweik, Stoller 2003). Praktikas kasutatakse
hapnikravi 06sel ja vOimalikult kaua pdeval. Tépne eluea pikenemise mehhanism
hapnikravi mgjul ei ole teada (Wedzicha 2000). Uuringute andmetel pikeneb eluiga 4-
11 a. (S66ru 2002).

Hapnikravi puhul on peamiseks hapnikuallikaks elektri joul todtavad
hapnikukontsentraatorid (Wedzicha 2000). Seadmete t60pohimdte seisneb
atmosfadriohust lammastikku siduval iseregenereeruval siisteemil (So6oru 2002).
Enamik koduseks hapnikraviks toodetavatest hapnikukontsentraatoritest on suutelised
tootma iile 90%-st hapnikku kuni 4 I/min (Fahy, Silverthorn 2002). Hapniku
manustamiseks koduses hapnikravis kasutatakse enamasti ninakaniiiili. See on odav ja
lihtne vahend, mis voimaldab hapniku pealevoolu 1-4 1/min (West 1997). Portatiivse
hapnikravi rakendamisega voimaldatakse haigele aktiivsem eluviis (Selby 2002).

Hapniku kasutamine kehalisel treeningul ei too kaasa treeningu moju
suurenemist, kuid voib olla vajalik stimptomite leevendamiseks (Jones, Moffatt 2002).
Hapniku kasutamine kehalisel treeningul védhendab diispnoed ja parandab
koormustaluvust, vihendades minutiventilatsiooni ja diinaamilist hiiperinflatsiooni
ning vdimaldades kasutada paremat hingamismustrit. Standardiseeritud norme
treeninguaegseks hapniku manustamiseks ei ole (Celli et al. 2004), kuid hapnikku
peab manustama kindlasti koormusel, kui arteriaalne hapniku osarohk veres on alla 55
mmHg vO1 oksiihemoglobiini desaturatsioon on alla 88%. Hapnikravi iilesanne
harjutamise ajal on séilitada oksiihemoglobiini saturatsioon iile 90% (Cooper 2003).
Kindlasti peavad olema treeningul lisahapnikuga kindlustatud PKH-d saavad
patsiendid. Aktiivse fiisioteraapia ajal vOib olla wvajalik hapniku pealevoolu

suurendamine (Wedzicha 2000).

1.4. Kehalist koormust limiteerivad tegurid kroonilise obstruktiivse

kopsuhaigusega patsientidel

KOK-i korral ei limiteeri kehalist aktiivsust mitte niivord kopsuhaigus ise, kui
haiguse tottu tekkinud muutused (Jones, Moffatt 2002). Peamised kehalist aktiivsust
limiteerivad tegurid KOK-i haigetel on diispnoe, jalgade vdsimus ja ebamugavustunne
(Rochester 2003).

KOK-i haigetel on peamiselt uuritud koormust limiteerivaid ventilatoorseid

tegureid. Kopsukoe destruktsioonist tingituna esineb neil ventilatsiooni ja perfusiooni
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mittevastavus ning veregaaside homdoostaasi sdilitamiseks on vajalik suurem
hingamise minutimaht, andes lisakoormust hingamislihastele. On leitud, et vorreldes
tervete inimestega, on KOK-i haigetel enam motoorseid iihikuid aktiivsed nii
diafragmas kui ka teistes hingamislihastes (Polkey 2002). Tdheldatud on neil ka
motoorsete iihikute suuremat impulseerimissagedust nendes lihastes (Gosselink
2003).

Suurenenud Ohuteede takistuse tottu on KOK-i haigetel takistatud
véljahingamine ning raskendatud kopsude Ohust tiihjendamine, tdusnud on neil
kopsude residuaalmaht. Viltimaks ohu sulustumist kopsudes, pikendavad haiged
viljahingamise ja lithendavad sissehingamise aega. Seega on vajalik neil suurem
sissehingatav ohuvool, mille tdttu peavad haiged hingama sisse kiiremini ja suurema
hingamismahuga kui terved, mis jdllegi tekitab lisakoormuse hingamislihastele
(Polkey 2002).

Residuaalse kopsumahu tdus siiveneb veelgi koormusel, kus ventilatsioon
touseb ja viljahingamise aeg liiheneb, pohjustades diinaamilise hiiperinflatsiooni (6hu
sulustumise) tekke. Selle tottu ei saa KOK-i haiged koormusel suurendada
hingamismahtu sarnaselt tervetega (vihendades ekspiratoorset reservmahtu) ja peavad
tostma  hingamissagedust (Polkey 2002). Hiiperinflatsioonist tingituna on
hingamislihased ka mehhaaniliselt ebasoodsamas asendis (Haccoun et al. 2002, Soo
Hoo 2003). Diafragma on lamenenud ning lilhenenud, mille tottu tema
jougenereerimise vOime on vdhenenud. Igal sissehingamisel peab diafragma
arendama oluliselt suuremat joudu kui tervetel (Soicher, Dechman 1998).
Hiiperinflatsioonile on iseloomulik rinnakorvi ja kohu liikumise asiinkroonsus
viljahingamisel ning hingamise abilihaste kasutamine, mis suurendab veelgi
ohupuudustunnet (Gosselink 2003). Hiiperinflatsiooni suurusjdrk mojutab oluliselt
koormustaluvust ja diispnoe teket pingutusel (Haccoun et al. 2002).

Kuigi enamik KOK-i uuringuid on piihendatud hingamisfunktsiooni
piirangute viljaselgitamisele, on viimasel ajal tdestatud skeletilihaste diisfunktsiooni
olulisus KOK-i haigete koormustaluvuse languses (Haccoun et al. 2002, Gosker et al.
2003, Okamoto et al. 2003, Zanotti et al. 2003). Ka FEV; nork scos
koormustaluvusega viitab, et koormustaluvuse languses omavad tédhtsust teised
faktorid. Lihaste diisfunktsioon, mida on tdheldatud paljudel KOK-i haigetel,
arvatakse olevat pohjustatud viheliikuvast eluviisist, atsidoosist, hiipokseemiast,

kroonilisest pdletikust, alatoitumusest, kaasuvast siidamehaigusest, hiipodiinaamiast ja
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medikamentidest (eriti gliikokortikosteroididest). Kui tihti ja kui suures ulatuses
KOK-i korral jisemete lihaste diisfunktsioon esineb on téhtis teave otsustamaks, kas
ravi peab sisaldama ka kehalist treeningut (Sue 2003). Debigaré et al. (2003) arvates
on lihaste kdhetumine tavaline ndhtus KOK-i puhul, Heijdra et al. (2003) ja Engelen
et al. (1994) seevastu leidsid, et stabiilsetel KOK-i haigetel normaalse rasvavaba
massiga lihaste diisfunktiooni ei esine.

Nii nagu teiste krooniliste pdletikuliste seisundite korral, on ka KOK-i korral
haigetele iseloomulik kehakaalu langus ja lihasmassi vihenemine, mida seostatakse
lihaste jou ning vastupidavuse vdhenemisega (Gosker et al. 2003, Debigaré¢ et al.
2003, Cochrane, Afolabi 2004). On leitud, et KOK-i haigetel on oluliselt vihenenud
alajasemete lihaste joud (Degache et al. 2003, Zanotti et al. 2003). Gosker et al.
(2003) andmetel ei esine lihaste diisfunktsioon mitte ainult alajdsemetes, vaid on
iileiildine. Jdsemete lihastes on tdheldatud enam vastupidavuse kui jou ja
hingamislihastes vastupidi, rohkem jou kui vastupidavuse langust (Gosker et al.
2000).

Lihaste diisfunktsiooni tekke pohjus jddb ebaselgeks. On ndidatud, et olulist
rolli omab hirm Shupuuduse ees, mistdttu kopsuhaiged on erakordselt véheliikuva
eluviisiga (Jones, Moffatt 2002). Pitta et al. (2005) andmetel kdnnivad KOK-i haiged
samaealiste tervetega vorreldes umbes 50% vihem ja sealjuures oluliselt madalama
tempoga. Tekib suletud ring, kus patsient koormab end jarjest vihem ning dhupuudus
tekib jdrjest vdiksema koormuse juures (George et al. 2000, Meek, Lareau 2003,
Ngaage et al. 2004). Koormustaluvuse vihenedes lahkuvad patsiendid harva kodust
ning muutuvad sotsiaalselt isoleerituteks. Tekivad &revus ja depressioon, mis
omakorda mojutavad kehalist aktiivsust. Keskmise kuni raske raskusastmega KOK-i
haigetel on raskusi ka igapédevaeluks vajalike toimingute sooritamisega (Polkey 2002,
Rochester 2003). On autoreid, kelle arvates jasemete lihaste diisfunktsiooni peamine
pohjus KOK-i haigetel on viheliikuv eluviis. Ka Gosker et al. (2003) jareldasid, et
vidhenenud igapdevane kehaline aktiivsus omab modju KOK-i haigete
koormustaluvusele, kuid selle mdju ei tohi nende arvates iile hinnata.

Olulist rolli kehamassi languses etendab KOK-i haigetel halb toitumine, mis
voib olla tingitud s6dgiisu puudusest, depressioonist ning nérimise ja neelamise
mojust hingamisele, kutsudes esile hingamise hetkelise seiskuse ja hiipokseemia. Mao
tditumine on takistuseks diafragma litkumisel. On leitud, et alatoitunud on kolmandik

kuni neljandik keskmises ja raskes staadiumis KOK-i haigeid (Cochrane, Afolabi
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2004). Toitumuse parandamine on efektiivne, suurendades kehamassi ja parandades
prognoosi. Kehakaalu languse iiheks pdhjuseks on muutused hormonaalses tasakaalus
(Wouters et al. 2002). KOK-i haigetel on leitud anaboolsete hormoonide madalat taset
(Patessio 2000, Creutzberg et al. 2003, Debigaré et al. 2003), mis on samuti seotud
lihasmassi vidhenemisega, lihaste kurnatusega (Debigaré et al. 2003) ning kehakaalu
langusega (Wouters et al. 2002). Gliikokortikosteroidide kasutamine ravis soodustab
nii respiratoorsete kui jdsemete lihaste norkust (Creutzberg et al. 2003).

KOK-i korral esinevat siisteemset pdletikku seostatakse okstidatiivse stressiga,
ringlevate  tslitokiinide  kontsentratsiooni  muutustega ja  pdletikurakkude
aktivatsiooniga, pohjustades nihke katabolismi suunas ning viies 16puks olulisele
lihaskoe vdhenemisele (MacNee 2006).

Gosker et al. (2000) arvates voivad lihasjou languses olulist tdhtsust omada ka
morfoloogilised muutused lihastes, kuigi otseselt ei ole seda toestatud. Taheldatud on
nihet lihase kiulises kompositsioonis, mis on vastupidises suunas respiratoorsetes ja
jasemete lihastes. KOK-1 haigetel toimub jdsemete lihastes I tiitipi (aeglaste) kiudude
protsentuaalne vidhenemine ja II tiilipi (kiirete) pohiliselt IIb/x tiiiipi (kiirete
gliikoliititiliste) kiudude protsentuaalne suurenemine (Gosker et al. 2000, Polkey
2002). Vastupidiselt jdsemete lihastele, esineb diafragmas nihe oksiidatiivsete
(aeglaste) kiudude suunas (Polkey 2002, Gosker et al. 2003, Okamoto et al. 2003).
Samas on ndidatud aga jasemete lihastes kapillaaride-lihaskiudude suhte suurenemise
tendentsi soltuvalt atroofia suurusest (Gosker 2000).

KOK-i haigetel on tervetega vorreldes leitud madalamat oksiidatiivsete
enstiimide aktiivsust sleletilihastes (Gosker 2000, Gosselink 2003, Okamoto et al
2003). Aeroobne voimekus on neil védhenenud, anaeroobne metabolism tekib
madalamal koormusel kui tervetel (Gosselin 2003). On leitud, et aktiivsetes lihastes
esineb KOK-i haigetel mérkimisvédrne pH langus lihasrakkudes madalamal lihasjou
tasemel kui tervetel ning on seotud lihasviasimuse kiirema tekkega (Patessio 2000).

Lihaste koormustaluvuse vihenemise pohjused KOK-i haigetel ei ole tdielikult
selged, kuid nende uurimine on vajalik optimaalse treeningu organiseerimiseks

(Yoshikawa et al. 2001).
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1.5. Kehaline treening kroonilise obstruktiivse kopsuhaigusega patsientide

rehabilitatsioonis

Pulmonoloogilise rehabilitatsiooni eesmirk on parandada patsiendi tervislikku
seisundit, samuti haigusega toimetulekut koos tavapdrase farmakoloogilise raviga
(Soo Hoo 2003). Rehabilitatsiooniprogramm sisaldab kehalist treeningut, patsiendi
Opetamist erinevatel teemadel (soovitused dieediks, nduandeid suitsetamisest
loobumiseks, hingamistehnikad, hingamist hdlbustavad votted, roga viljutamise
tehnikad jne.) ja psiihholoogilist konsultatsiooni (Hough 2001). Uuringute pdhjal vaib
oelda, et multidistsiplinaarne pulmonoloogilise rehabilitatsiooni programm on
efektiivne nii lihi- kui ka pikaajalises perspektiivis, leevendades siimptomeid,
parandades koormustaluvust ja tervisest soltuvat elukvaliteeti, vdhendades sellega
tervishoiu kulutusi. Positilvne muutus koormustaluvuses siilib 6-12 kuud ning
elukvaliteedis isegi kuni kaks aastat pérast programmi 10ppu (Ambrosino, Serradori
2006).

Sarnaselt koronaararterite haigetega, ei soosinud enamus arste 20. sajandi
keskpaigas kroonilistel kopsuhaigetel kehalist treeningut. Tihti soovitati tdielikku
voodireziimi, mis pohjustas progresseeruva norkuse ja diispnoe arengu.
Pulmonoloogilise rehabilitatsiooni eestvedajaks oli Alvan Barach, kes 1951. a.
soovitas kergeid, konnidistantsi pikkust suurendavaid treeningprogramme (Wyka
2003). Tema pohimdtteid hakati jirgima alles 1960. aastate teisel poolel ja 1970.
aastate algul. Kdesoleval ajal on pulmonoloogilise rehabilitatsiooni programmid, mis
peaaegu eranditult sisaldavad ka kehalist treeningut, leidnud laialdast toetust (Belman
1996). Kuigi paljude autorite arvates on kehaline treening eduka pulmonoloogilise
rehabilitatsiooni programmi nurgakivi (Patessio 2000, Soo Hoo 2003), ei ole
optimaalsed treeningumeetodid selgelt defineeritud (George et al. 2000). KOK-i
haigete rehabilitatsioonis kasutatakse valdavalt aeroobse iseloomuga treeningut ning
jasemete lihaste joutreeningut, samuti vOib siia lisanduda hingamislihaste treening
(Smith, Ball 1998).

Enamus treeningprogramme KOK-i haigete rehabilitatsioonis baseeruvad
vastupidavustreeningul  (Gosselink, Decramer 2000, Mador et al. 2004).
Treeningprogrammide soovitatav kestus on 4-12 niddalat, vdhemalt 20-30 minutit

korraga, 2-5 korda nidalas, intensiivsusel 60-70% VO,max (Jones, Moffatt 2002).
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Uuringute pdhjal on korge intensiivsusega aeroobsed treeningud
efektiivsemad, kui madala intensiivsusega treeningud, tagades margatavad positiivsed
muutused aeroobses to6voimes (George et al. 2000, Garrod et al. 2004). Seejuures
viheneb ventilatsioon, suureneb VO;max ja vdheneb siidame 166gisagedus antud
hapnikutarbimisel (Rochester 2003). Raske obstruktsiooniga kaasneva hiipokseemia
ja hiiperkapnia tingimustes on vastupidavustreening viga pingutav ja koormuse korge
intensiivsus raskelt talutav (Maltais et al. 1997). Intervalltreening, kus 2-3 minutit
kdrge intensiivsusega (60-80% VO2max) harjutamist vaheldub puhkepausidega,
parandab elukvaliteeti vordselt korge intensiivsusega aeroobse treeninguga (Maltais et
al. 1997, Normandin et al. 2002), kuid mojutab viahem dhupuudustunnet (Coppoolse
et al. 1999, Vogiatzis et al. 2002). Treeningprogramm peab olema koostatud selliselt,
et harjutuste kestus voi intensiivsus pidevalt suurenevad (Jones, Moffatt 2002).

Keskmise raskusega KOK-i korral (FEV, iile 1,2 1) vdivad haiged jouda
harjutuste sooritamisel anaeroobse ldveni, kusjuures laktaatne atsidoos tekib neil
korgema VO,max protsendi juures (80-90%) vorreldes tervetega. Raske KOK-1 korral
(FEV, alla 1,2 1) on koormus tavaliselt limiteeritud ventilatsioonifunktsiooniga ja
gaasivahetuse hdirumisega ning treeningu intensiivsus jddb madalamaks (Hough
2001). On toestatud, et madala intensiivsusega harjutused parandavad
koormustaluvust ka fiisioloogiliste muutuste tekkimiseta (Rochester 2003). Sel juhul
toimub koormustaluvuse suurenemine tdnu hingamistehnikate paremale valdamisele,
mis voOimaldab vdhendada hapnikuvajadust koormusel ja tdsta hingamisprotsessi
okonoomsust, dhupuuduse vdiksemale tunnetamisele ning oskusele valida energiat
sddstvamaid liigutusi tegevuste sooritamisel (Hough 2001).

Aeroobse iseloomuga treeningul sobib kasutada kondimist, jalgrattasditu,
vOimlemist (Bach 2002). Aeroobse treeningu modjul suureneb VO,max (Gosselink,
Decramer 2000) ning vidheneb subjektiivne Ohupuudustunne (Belman 1996).
Ulajisemete aeroobne treening on samuti niidustatud, parandamaks lihaste
vastupidavust (Bach 2002, Jones, Moffatt 2002). Ulajisemete lihaste vastupidavuse
treenimisel kasutatakse spetsiaalseid ergomeetreid voi harjutusi kepiga (Wyka 2003).

Lisaks aeroobsele treeningule voib kasutada spetsiaalset lihasjou treeningut,
mille kasulikkus on uuringutega tdestatud (Simpson 1992, Bernard et al. 1998, Ortega
et al. 2002). Treening raskustega voi ilma suurendab iila- ja alajasemete lihaste joudu
ning parandab elukvaliteeti. Lihasjou treening on vdimalus ka neile, kellel dhupuudus

takistab osalemist aeroobses treeningus (Smith, Ball 1998). Enam tdhelepanu on
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pooratud alajisemete treenimisele, ent samas on {iilajisemete lihased seotud
igapdevaelu tegevustega, mis on KOK-i haigetel piiratud (Gosselink, Decramer 2000).
KOK-i1 haiged kaebavad sageli ohupuuduse siivenemist iilajasemete lihtsatel
tegevustel, nagu hammaste pesemisel, habemeajamisel jms. Neile on omane pindmine
hingamine, ebaregulaarne diafragma liitkumine ning kohu ja rinnaosa liikumise
astinkroonsus tegevuste ajal. Selle tiheks pdhjuseks on suurenenud kopsude
hiiperinflatsioon (6hu sulustumine), mille tdttu hingamislihaste t66s domineerivad
diafragma asemel hingamise abilihased, mis on aktiivsed ka iilakeha tegevustel
(Ambrosino, Serradori 2006). Uurimistulemused niitavad, et iilajisemete harjutuste
liilitamisel treeningprogrammi paraneb ka hingamislihaste funktsioon. Ulajisemete
harjutuste ajal ilma tugipinnata on hingamise abilihased aktiivsemad kehaasendi
hoidmisel ja osalevad vdhem kopsude ventilatsioonil, koormus langeb enam
diafragmale. Vorreldes neid harjutusi iilajisemete treenimisega ergomeetril, on
treeninguefekt suurem esimese variandi puhul (Belman 1996).

Mbone lihasgrupi lithenemise tottu voib olla KOK-i haigetel rinnaosa litkumine
limiteeritud. Rindkere liitkuvusharjutused aitavad taastada normaalset riihti ja
vidhendada jédikust rinnaosas. Soovitatakse rinnaosa mobiliseerivaid harjutusi, kus on
keha vai jasemete litkumine kombineeritud hingamisega (Kisner, Colby 1996).

Hiiperinflatsiooni tdttu on KOK-i haigetel kopsude ruumala suurenenud,
pohjustades diafragma lamenemise ning seega ebaefektiivsema lihaskontraktsiooni.
See vihendab diafragma rolli sissehingamisel, enam t66d peavad tegema
roietevahelised lihased, astriklihas ja rinnaku-rangluu-nibujitke lihas, muutes
hingamislihaste funktsioneerimise ebapiisavaks (Jones et al. 2002). Hingamislihaste
norkus soodustab diispnoe teket ja koormustaluvuse piiratust raskes seisundis KOK-i
haigetel (Weiner et al. 2003). Diinaamilise hiiperinflatsiooni tekkides
16ppekspiratoorne  kopsumaht tduseb ning hingamismahu tdus koormusel on
takistatud, pohjustades omakorda tahhiipnoe tekke. Kasutades treeningul siigavamat
hingamist, védheneb hiiperinflatsiooni teke ning saab vOimalikuks tOsta
hingamismahtu, vihendades seega tahhiipnoe teket (Collins et al. 2003). Siimptomite
leevendamiseks kasutatakse ka nn. diafragmahingamist, huuleprao hingamist voi
nende kombinatsiooni (Spahija et al. 2005), kuid vaatamata paljudele uuringutele jadb
erinevate hingamistehnikate moju ebaselgeks (Dechman, Wilson 2004). Kuna

hingamise abilihaste kasutamine suurendab diispnoed, on diafragmahingamine sageli
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kasutatav, vdhendades hingamise abilihaste aktiivsust ja seetdottu ka diispnoed.
Huuleprao hingamine vihendab samuti diispnoed (Gosselink 2003).

Hingamislihaste treeningu efektiivsuse kohta on arvamused vastuolulised
(Smith, Ball 1998, Jones, Moffatt 2002). Enamasti ollakse arvamusel, et kuigi
hingamislihaste treening piisavalt korgel intensiivsusel parandab nende lihaste joudu
ja vastupidavust, ei parane kopsude funktsionaalsed niitajad, {ildine koormustaluvus
ning igapdevane toimetulek (Bach 2002, Fahy, Silverthorn 2002). Siiski on osa
autoreid leidnud, et treenides piisava intensiivsusega ja  kontrollitud
hingamismustriga, suurenevad sissehingamislihaste joud ja vastupidavus ning paraneb
ka funktsionaalne staatus. Muutusi ei ole leitud diispnoe tunnetamises (Riera et al.
2001). Kasutades sissehingamislihaste treeningut lisaks aeroobsele treeningule, tduseb
koormustaluvus enam (Gosselink, Decramer 2000), kuid védiksema lihasndrkusega
patsientidel taolist mdju ei ole leitud (Ambrosino, Serradori 2006). Treeningefekti
puudumine paljudes uuringutes vOib olla pdhjustatud liiga madalast koormusese
intensiivsusest (Riera et al. 2001). Hingamislihaste treening parandab nende lihaste
vastupidavust treeningu intensiivsusel iile 30% sissehingamise maksimaaljoust
kestusega 20-30 minutit pdevas (Gosselink, Decramer 2000).

Kui sissehingamislihaste ndrkus on pdhjustatud nende lihaste mehhaaniliselt
ebasoodsast asendist tingituna hiiperinflatsioonist, siis viljahingamislihaste norkus
arvatakse olevat osa iildisest ndrkusest (Weiner et al. 2003). Viljahingamislihaste
treeninguga on saavutatud nende lihaste jou ja vastupidavuse suurenemine ning
koormustaluvuse tdus, kuid muutusi ei ole leitud diispnoe tunnetamises. Olulist
lisaefekti koormustaluvuse suurenemises ei ole leitud viljahingamislihaste treeningu
lisamisel sissehingamislihaste ja aeroobse treeningu kombinatsioonile (Weiner et al.
2003).

Arvatakse, et raske diispnoega patsiendid saavad enam kasu korge
intensiivsusega treeningprogrammidest, kiirelt vésivatele patsientidele sobib madala
intensiivsusega vastupidavustreening ning lihasndrkusega patsientidel on sobiv
joutreening (Garrod et al. 2004). Hingamislihaste treening tdendoliselt parandab
nende lihaste joudu, kuid selle mdju stimptomitele ning funktsionaalsele piiratusele ei

ole selge (Lotters et al. 2002).
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2. TOO EESMARK JA ULESANDED

Kéesoleva t60 eesmérgiks oli selgitada 6-kuulise koduse treeningprogrammi

mdju kehalise vOimekuse, kopsufunktsiooni ja elukvaliteedi niitajatele PKH-d

saavatel raskes staadiumis KOK-i pddevatel haigetel.

To0s piistitati jairgmised iilesanded:

1.
2.
3.

Maiérata kopsude funktsionaalse vdimekuse niitajad.

Maéirata aeroobse to0voime nditajad.

Maéirata Olavarre kakspealihase ja kolmpealihase ning reie nelipealihase
tahteline isomeetriline maksimaaljoud, vorreldes KOK-i haigeid tervetest
samaealistest indiviididest moodustatud kontrollriihmaga.

Hinnata elukvaliteeti.
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3. TOO METOODIKA

3.1. Vaatlusalused

Kéesolevas uuringus osales esialgselt 11 PKH-d saavat KOK-i pddevat
patsienti (10 meest ja 1 naine), kellel oli diagnoositud antud haiguse raske staadium.
Hiljem langes uuringust vilja 2 meespatsienti, iiks haiguse dgenemisest tingituna ning
teine motivatsiooni puuduse tdttu kopsuvdhi diagnoosimise jérel, mistdttu on todsse
lilitatud 9 patsiendi (8 mehe ja 1 naise) andmed. Kontrollrithma moodustasid 9 samas
vanuses tervet indiviidi (8§ meest ja 1 naine). Antropomeetrilised parameetrid KOK-i
podevatel patsientidel on toodud tabelis 2 ja kontrollriihmal tabelis 3. Koik
vaatlusalused andsid kirjaliku ndusoleku wuuringus osalemiseks. Uuring oli
kooskolastatud Tallinna Meditsiiniuuringute Eetikakomiteega ning Pdhja Eesti

Regionaalhaigla Sisekliiniku juhatajaga.

Tabel 2. Antropomeetrilised néitajad KOK-i pddevatel patsientidel.

Uuritavad ja Vanus Pikkus Kehamass KMI
nende sugu (aastat) (cm) (kg) (kg'm)
I.M 72 180 80 24,7
2. M 65 180 95 29,3
.M 76 167 64 23,0
4. M 66 181 64 19,5
5.M 75 170 67 23,2
6. M 77 177 77 24,6
7.N 62 158 50 20,0
8. M 68 176 70 22,6
9. M 76 172 100 33,8
Keskmine +SD | 70,8%5,3 1734+ 7,1 74,1+14,9 245+43

KMI - kehamassi indeks
N - naine

M - mees
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Tabel 3. Antropomeetrilised néitajad tervetest moodustatud kontrollrithmal.

Uuritavad ja Vanus Pikkus Kehamass KMI
nende sugu (aastat) (cm) (kg) (kg'm)
.M 74 181 79 24,1
2.M 76 180 98 30,3
3. M 78 169 76 26,6
4.N 74 158 62 24,8
5.M 80 174 80 26,4
6. M 65 174 65 21,5
7.M 67 178 82 25,9
8. M 66 176 74 23,9
9. M 68 168 81 28,7
Keskmine + SD 72,0£5,6 173,2 £7,2 77,4+104 25,8 +2,6

KMI - kehamassi indeks
N - naine

M - mees

Koikidel patsientidel oli KOK-i raske staadium (FEV; < 50%; FEV,/FVC <
55% ja PaO, 60-72 mmHg) ja nad said stabiilset medikamentoosset ravi
(inhaleeritavad bronhilddgastid, inhaleeritavad gliikokortikosteroidid ja kardiaalsed
ravimid). PKH-d olid haiged saanud enne uuringut 6-38 kuud. PKH ldbiviimisel
kasutati hapnikukontsentraatorit Invacare 5 ning patsiendid said PKH-d vdhemalt 16
tundi O6pdevas (kindlasti O6tundidel ja vOimalikult kaua péeval) hapniku
pealevooluga 1-3 1/min. Vaatlusalustel ei esinenud diabeeti, kroonilisi v3i akuutseid
neuroloogilisi ega ortopeedilisi haigusi. Patsientidest olid 8 olnud eelnevalt
pikaajalised suitsetajad, kuid uuringu ajaks olid nad suitsetamisest loobunud. Uhe
haige anamneesis oli alfa-1-antitriipsiini puudulikkus. Andmed patsientide

suitsetamise kohta on toodud tabelis 4.
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Tabel 4. Andmed patsientide suitsetamise kohta.

Uuritavad ja nende sugu Suitsetanud Suitsetamisest loobunud
(pakk-aastad) (aastat tagasi)
.M 66 4
2.M 50 6
3. M 40 5
4. M 26 20
5. M 50 4
6. M 40 3
7.N - -
8. M 30 6
9. M 45 17

1 pakk-aasta = suitsetanud 20 sigaretti pdevas lihe aasta viltel
N - naine

M - mees

3.2. Uurimismeetodid

3.2.1. Spirograafia

Kopsufunktsiooni hindamisel kasutati spirograafilist seadet VIA SYS
Masterscreen (Saksamaa). Uuringu ajal istus patsient toolil, tema ninale asetati nédpits
ja suhu huulik ning patsient hingas rahulikult 14bi huuliku. Seejérel hingas patsient
forsseerimata maksimaalse stigavuseni vélja ja selle jarel maksimaalse siigavuseni
sisse. Kohe pirast seda hingas patsient forsseeritult maksimaalse siigavuseni vélja
ning seejirel forsseeritult maksimaalse siigavuseni sisse. Spirograafiliselt registreeriti
ohuvoolu-mahu ling (Shu liikumise kiirus forsseeritud viljahingamisel). Maéirati
jargmised néitajad:

1. FEV,; (1) - ekspiratoorne sekundimaht forsseeritud hingamisel (Shu hulk, mida
suudetakse pirast maksimaalset sissehingamist forsseeritult 1 sekundi jooksul

vélja hingata).
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2. FEV| % — FEV, protsent normist. Normaalvairtuse aluseks oli individuaalne
normvédrtus vastavalt uuritava eale, soole, pikkusele ja kehakaalule (Quanjer
1983).

3. FVC () — vitaalkapatsiteet forsseeritud hingamisel (suurim Oohuhulk, mis
maksimaalse sissehingamise jérel kiiresti maksimaalselt vdlja hingatakse).

4. FEV,/FVC suhe (%).

Katset korrati kolm korda ja arvuti abil analiitisiti dhuvoolu-mahu lingu, mille

FVC ja FEV, viirtused olid suurimad.
3.2.2. Aeroobse to6vdime maaramine

Aeroobse to0voime hindamiseks sooritasid patsiendid kardiopulmonaalse
koormustesti litkurrajal (tredmillil) Jaeger Masterscreen SPX (Saksamaa). Test
sooritati protokolli “aeglane test” jargi, kus litkumiskiirus oli 1 km/h ning iga 3 min
jérel tousis kiirus 0,1 km/h vorra. Uuringu protokoll koostati ajakirjas “Breath”
ilmunud soovituste pdhjal KOK-i haigete testimiseks (Gosselink et al. 2004). Méérati
jargmised néitajad:

1. VO;max (ml/kg/min).

2. VO,max % eeldatavast eakohasest normist.

3. Ventilatoorne anaeroobne lavi (AnL; ml/min).
4. AnL% eakohasest normist.

Ventilatoorne anaeroobne ldvi méérati V-lingu meetodil, kus VCO,/VO, suhte
muutus suureneva vdimsusega koormusel arvutati automaatselt véljahingatava ohu
analiisaatori tarkvara abil. Anaeroobseks ldveks loeti hingamiskoefitsiendi CO,/O,

kvantitatiivse taseme 1,0 saabumist.

3.2.3. DUnamomeetria

Olavarre kakspealihase ja kolmpealihase ning reie nelipealihase isomeetrilise
maksimaaljou madramiseks kasutati diinamomeetrilist seadet Lafayette Manual
Muscle Test System (Lafayette Instrument Company, USA). Olavarre lihaste
testimisel lamas vaatlusalune selili asendis, kded keha korval, moodetav Kkisi
kiitinarliigesest painutatud 90 kraadi. Olavarre kakspealihase mddtmisel oli peopesa

pronatsioonis ning modteriist asetati 2 cm randmeliigesest kdrgemale. Vaatlusalusel
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tuli maksimaalselt pingutada 2-3 s, iiritades painutada kiitt kiiiinarliigesest. Olavarre
kolmpealihase testimisel oli kdsi supinatsioonis ning vaatlusalune iiritas maksimaalsel
pingutusel sirutada kétt kiitinarliigesest. Reie nelipealihase maksimaaljou modtmisel
istus vaatlusalune kusSetil, nurk pdlveliigeses ligikaudu 90 kraadi. Mdoteriista koonus
asetati sddreluule umbes 3 cm korgemale kiilgmisest peksist. Vaatlusalune iiritas
maksimaalselt sddrt sirutada vastu diinamomeetri koonust. Iga lihase testimisel

sooritati 3 katset, isomeetrilise maksimaaljouna léks kirja parim tulemus.

3.2.4. Hingamiskusimustik

Elukvaliteedi hindamisel kasutati SGRQ-d, mis on erinevate kopsuhaiguste
puhul kasutatav valiidne kiisimustik (vt. lisa 5). Kiisimused hdlmasid kolme
komponenti: kopsuhaiguse mdju siimptomitele, kehalisele aktiivsusele ja
igapédevaelule, andes iilevaate kopsuhaiguse mdjust inimese funktsioniseerimisele ja
eluga rahulolule. Iga kiisimus andis kaalutud punktid 100 punkti skaalal. Madalam
skoor viitab paremale elukvaliteedile (Cox et al. 2004). Siimptomite osas hinnati
respiratoorsete siimptomite poolt pdhjustatud vaevusi ning kehalise aktiivsuse osas
hinnati kehalise aktiivsuse piiratuse suurust, mis on tingitud ohupuudusest.
Kopsuhaiguse mdju osas igapdevaelule hinnatakse selle kiisimustikuga haiguse
sotsiaalset ja psithholoogilist mdju (Nishimura 2004). Muutust nelja tihiku vorra

loetakse kliiniliselt oluliseks (Doll, Miravitlles 2005).

3.3. Kodune treeningprogramm

Kodune treeningprogramm kavandati Simmonds et al. (1996) poolt raskes
staadiumis KOK-i haigetele antud soovituste alusel. Treeningprogrammi {ildine
kirjeldus on toodud alljérgnevalt:

1. Ula- ja alajisemete lihaste jou ja vastupidavuse arendamiseks kasutati
intervalltreeningut, kus harjutusseeriad vaheldusid puhkepausiga diispnoe
leevendamiseks.

2. Programm sisaldas harjutusi reielihastele, sddrelihastele, kehatiive lihastele
ning mittetoetatud {iilajasemete harjutusi. Et véltida Shupuudust, treeniti

lihasgruppe eraldi.
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3. Iga harjutust sooritati suutlikkusel kolm seeriat ning pédevas treeniti 20

minutit.
4. Patsientdele anti soovitusi hingamismustri jilgimiseks ning Ohupuuduse
hindamiseks Opetati neid kasutama harjutusseeriate vahel modifitseeritud
Borgi skaalat (vt. lisa 4). Borgi skaala on tihti kasutatav skaala hindamaks
koormuse mdju slimptomitele, kus véiksem viirtus néitab véaiksemat
siimptomite tunnetamist ja vastupidi (Meek, Lareau 2003).

5. Aeroobse vastupidavuse arendamiseks kasutati kdnnitreeningut.

6. Lisaks kasutati pudelisse puhumise harjutust, mis on efektiivne meetod
hingamisteede rogast puhastamise soodustamiseks (Hough 2001).

Igale patsiendile kohandati programm individuaalselt. Pirast treeningprogrammi
pohimdtete selgitamist anti patsiendile kirjalikud juhised, mille jdrgi ta treenis
iseseisvalt kodus. Kolme kuu moddudes toimus fiisioterapeudi konsultatsioon ning
igal patsiendil oli alati voimalus kontakteeruda fiisioterapeudiga telefoni teel voi
visiidile tulles. Patsiendid pidasid ka treeningpédevikut, kus oli fikseeritud harjutuste
sooritamine, jalutamise aeg pdevas, siidame 160gisagedus enne ja pérast treeningut
ning treeningueelne ning -jargne dhupuuduse ja visimuse ndit Borgi skaala alusel (vt.

lisa 3 ja 4).

3.4. Uurimistoo korraldus

Uuring viidi ldbi SA Pohja-Eesti Regionaalhaigla Mustamde korpuse
Pulmonoloogia osakonnas 2005. a. Haigeid testiti enne ja pdrast 6 kuud kestnud
koduse treeningprogrammi sooritamist. Kontrollrithma uuriti iihekordselt. Metoodika
jarjestus uuringul oli jidrgmine. Pérast kirjaliku ndusoleku andmist uuringus
osalemiseks téitsid patsiendid SGRQ kiisimustiku, sooritasid spirograafilise uuringu,
seejarel kardiopulmonaalse koormustesti, lihasjou modtmised ning 1dpus toimus
noustamine koduse treeningu osas. Kolme kuu moddudes toimus uus fiisioterapeudi
konsultatsioon. Vajadusel oli patsientidel vdimalus kontakteeruda fiisioterapeudiga
telefoni teel voi visiidile tulles. Samuti helistas fiisioterapeut ndustamise eesméargil
kogu uuringuperioodi viltel aeg-ajalt patsientidele koju. Pédrast 6 kuud kestnud
treeningut tditsid patsiendid uuesti SGRQ kiisimustiku, viidi 1&bi spirograafiline

uuring, kardiopulmonaalne koormustest ning toimus lihasjou mddtmine.
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3.5. Andmete statistiline t66tlus

Saadud parameetrite osas arvutati aritmeetiline keskmine ja standardhilve
(£SD). Parameetriliste nditajate puhul kasutati gruppidevahelise erinevuse ja
treeningprogrammi eelse ja jdrgse seisundi erinevuse hindamiseks Studenti t
kriteeriumi. Mitteparameetrilisi nditajaid (SGRQ hingamiskiisimustiku tulemusi
pallides) patsientidel enne ja pérast treeningut vorreldi Wilcoxoni paaride testi abil.

Statistilise olulisuse nivooks loeti p<0,05.
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4. TOO TULEMUSED

4.1. Kopsufunktsiooni néitajad

Kopsufunktsiooni néitajad on toodud joonistel 2 ja 3. Ekspiratoorne
sekundimaht (FEV;) ja selle suhe vitaalkapatsiteeti (FEV,/FVC) forsseeritud
hingamisel ja protsent normist patsientidel 6-kuulise treeningprogrammi mdjul

oluliselt ei muutunud.

1.4
1.2 1
1.0 -

——

~ 0.8

FEV1

0.6 -
0.4 -
0.2 -

0.0

Enne treeningut ~ Parast treeningut

Joonis 2. Ekspiratoorne sekundimaht forsseeritud hingamisel (FEV) patsientidel enne

ja pérast 6-kuulist treeningut (keskmine + SD).
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Joonis 3. Ekspiratoorse sekundimahu protsent normist (FEV,%) (A) ja suhe

vitaalkapatsiteeti forsseeritud hingamisel (FEV/FVC) (B) patsientidel enne ja pirast

6-kuulist treeningut (keskmine = SD).
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4.2. Aeroobse toovBime naitajad

Enne kodust treeningprogrammi saavutasid patsiendid koormustestil 69,7% ja
pérast seda 69,4% maksimaalsest eakohasest siidame 166gisagedusest (p>0,05). Vere
hapniku saturatsioon oli enne harjutamist koormustesti eel keskmiselt 93,8 £2,7% ja
jarel 95,2 £2.7% (p>0,05) ning pérast harjutamist testi eel 94,0 £3,3% ja jirel 93,6
13,0% (p>0,05).

VO;max ja VO;max protsent eeldatavast teoreetilisest normist patsientidel
parast 6 kuud kestnud treeningut vorreldes ldhtetasemega oluliselt ei muutunud (joon.
4).

Ventilatoorse anaeroobse ldve tase on nididatud joonisel 5. Ventilatoorne
anaeroobne 1dvi ei olnud oluliselt korgem pérast 6 kuud kestnud treeningut kui enne
seda (p>0,05). Ventilatoorse anaeroobse ldve saavutamise protsent maksimaalse
eakohase hapnikutarbimise eeldatavast normist oli pérast harjutamist koormustestil

kdrgem (p<0,05) kui enne seda.
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Joonis 4. Maksimaalne hapnikutarbimine (VO,max) (A) ja maksimaalse
hapnikutarbimise protsent teoreetilisest normist (VO,max %) (B) patsientidel enne ja

pérast 6-kuulist treeningut (keskmine £ SD).
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Joonis 5. Ventilatoorne anaeroobne lavi (AnL) (A) ja ventilatoorse anaeroobse ldve
protsent eakohasest normist (AnL%) (B) patsientidel enne ja pérast 6-kuulist
treeningut (keskmine £SD). * p<0,05.
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4.3. Tahteline isomeetriline maksimaaljéud

Olavarre kakspealihase tahteline isomeetriline maksimaaljdud oli patsientidel
suurenenud nii vasakul kui paremal {iilajisemel (p<0,05) pérast 6 kuud kestnud
treeningut vorreldes treeningueelse tasemega, kuid sellele vaatamata oli see néit neil
nii enne kui pérast treeningut viiksem (p<0,05) kui kontrollrithmal (joonis 6).

Olavarre kolmpealihase maksimaaljdud patsientidel enne ja pérast treeningut
oluliselt ei erinenud (joonis 7) vasakul ega paremal iilajisemel, kuid oli vdiksem
(p<0,05) kontrollriihmaga vorreldes.

Reie nelipealihase tahteline isomeetriline maksimaaljdud oli patsientidel
suurenenud nii paremal kui ka vasakul alajasemel (p<0,05) parast kuus kuud kestnud
treeningut vorreldes treeningueelse tasemega ja ei erinenud statistiliselt oluliselt

kontrollrithma niitajatest (joonis 8).

25 - T } I
§2o T T l
215 | l I 1

Parem jase Vasak jase

O Patsiendid enne treeningut O Patsiendid parast treeningut O Kontrollriihm

Joonis 6. Olavarre kakspealihase tahteline isomeetriline maksimaaljdud patsientidel

enne ja pdrast 6-kuulist treeningut ning kontrollriihmal (keskmine £SD). *p<0,05.
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Joonis 7. Olavarre kolmpealihase tahteline isomeetriline maksimaaljdud patsientidel

enne ja parast 6-kuulist treeningut ning kontrollrithmal (keskmine +SD). * p<0,05.
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Joonis 8. Reie nelipealihase tahteline isomeetriline maksimaaljoud patsientidel enne ja

pérast 6-kuulist treeningut ning kontrollriihmal (keskmine £SD). * p<0,05.
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4.4. Elukvaliteedi naitajad

Joonistel 9 ja 10 on toodud SGRQ hingamiskiisimustiku tulemused pallides.
Hingamiskiisimustiku alusel oli pédrast treenimist vihenenud kopsuhaiguse mdju
koigile kolmele hinnatud komponendile: siimptomitele, kehalisele aktiivsusele ja
iildisele igapédevaelule. Enam olid vdhenenud stimptomid (p<0,01) ja kdigi kolme
komponendi kalkuleeritud kogunéit (p<0,001). Statistiliselt oluliselt oli vidhenenud ka
kopsuhaiguse mdju kehalisele aktiivsusele ja igapédevaelule (p<0,05). Siimptomite
skaala ndit vdhenes 14,4 palli, aktiivsuse skaala ndit 6,5 palli, mdju skaala 8 ja
kogundit 9,5 palli vorra. Muutust nelja palli vorra loetakse kliiniliselt oluliseks (Doll,

Miravitlles 2005).
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Joonis 9. Kopsuhaiguse mdju patsientidel stimptomitele (A) ja kehalisele aktiivsusele
(B) enne ja pédrast 6-kuulist treeningut, hinnatuna SGRQ kiisimustikuga (keskmine
+SD). * p<0,05; ** p<0,01.
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Joonis 10. Kopsuhaiguse moju patsientidel igapdevaelule (A) ja haiguse moju
tervikuna (B) enne ja pérast 6-kuulist treeningut, hinnatuna SGRQ kiisimustikuga

(keskmine £SD). * p<0,05; *** p<0,001.
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TOO TULEMUSTE ARUTELU

Kiesolevas uurimistos selgitati, kas PKH-d saavatel raskes staadiumis KOK-
i haigetel esineb koduse treeningprogrammi mdjul positiivseid muutusi
kopsufunktsiooni ja kehalise vOoimekuse parameetrites ja elukvaliteedis. Seejuures
vorreldi kopsufunktsiooni parameetreid, aeroobset todvoimet, reie nelipealihase ning
Olavarre kaks- ja kolmpealihase tahtelist isomeetrilist maksimaaljdudu, samuti
elukvaliteeti KOK-i haigetel enne ja pédrast 6 kuud véldanud koduse
treeningprogrammi  sooritamist. Lihasjou parameetreid vdorreldi ka tervetest
samaealistest moodustatud kontrollriihmaga. Ohupuuduse ja vidsimuse hindamisel
kasutasid patsiendid treeningutel modifitseeritud Borgi skaalat. Borgi skaala abil on
slimptomite intensiivsust hinnatud ka mitmetes teistes uuringutes (Stewart et al. 1999,
Carter et al. 2003, Hui, Hewitt 2003). Uuringute pdhjal on Borgi skaala usaldusvéérne
meetod siimptomite progresseerumise hindamiseks. Harjutamise perioodil kasutati
treeningpdevikut, kus oli fikseeritud harjutuste sooritamine, jalutamise aeg péevas,
stidame l06gisagedus enne ja pérast treeningut ning treeningueelne ning -jérgne
Ohupuuduse ja visimuse ndit Borgi skaala alusel. Treeningpdevik andis
fiisioterapeudile hea iilevaate treeningprogrammi sooritamisest ja motiveeris haiget
harjutama. Haiged olid treeningpdevikut tiitnud tipselt ning andsid ka visiidile tulles
iiksikasjaliku {ilevaate harjutuste sooritamisest.

Mitmete uurijate (Hui, Hewitt 2003, Meeki, Lareau 2003) hinnangul on
kehaline treening pulmonoloogilise rehabilitatsiooni  tdhtsaim komponent,
suurendades vastupidavust, vihendades diispnoed ning parandades toimetulekut ja
elukvaliteeti. Need autorid jéreldasid, et lihtne treeningprogramm parandab
elukvaliteeti vordselt multidistsiplinaarse programmiga. Ka antud uuringus kasutatud
treeningprogramm sisaldas peamiselt kehalist treeningut, ehkki anti soovitusi
hingamistehnikate kohta ja hingamisteede rogast puhastamise nduandeid. Uuringus
osalesid lisaks patsiendile vaid arst ja fiisioterapeut, kes kontrollisid ja suunasid
patsienti. Kodige olulisem oli selles treeningprogrammi positiivne mdju patsiendi
elukvaliteedile, eriti siimptomite osas. Samuti suurenes patsientidel oluliselt
anaeroobse ldve protsent teoreetilisest normist ning neil néhtus lihasjou suurenemine.
Szczegielniak (2000) leidis, et kodune treeningprogramm pidurdab ka ventilatoorsete
parameetrite halvenemist. Sarnaselt nendele andmetele, antud uuringus ventilatoorsed

parameetrid treeningprogrammi sooritamise ajal 6 kuu jooksul patsientidel ei
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halvenenud. Kuna puudus haigetest moodustatud kontrollgrupp, siis ei saa seda
seostada ainult treeningu mojuga.

Koduse treeningu positiivsele mojule on viidanud ka teised autorid. Kodused
treeningprogrammid annavad Rochesteri (2003) hinnangul vdimaluse rehabilitatsiooni
protsessis  osaleda ka raskes staadiumis KOK-i haigetel. Kodustes
treeningprogrammides saavutatavad tulemused vdivad autori andmetel olla
limiteeritud, samas voib kodune treening viia elustiili muutusele, kus harjutamine on
igapdevaelu loomulik osa. Positiivset moju treeningprogrammide tditmisel ja
motivatsiooni sdilitamisel omab haigete jirjekindel kontakt fiisioterapeudiga telefoni
teel voi visiitide ajal.

On leitud, et rehabilitatsiooniprotsessi mojul pikeneb raskes staadiumis KOK-i
haigetel konnidistants, paraneb igapdevaeluga toimetulek, viheneb diispnoe (Faagen,
Larsen 2004), suureneb forsseeritud vitaalkapatsiteet ja koormustaluvus (Ngaage et al.
2004). Ka antud uuringus osalesid raskes staadiumis KOK-i haiged, kellel treeningu
mojul tdusis ventilatoorse anaeroobse ldve protsent teoreetilisest normist, suurenesid
lihasjou néitajad ja paranes elukvaliteet.

Oluline on tulemuslikuima treeningumeetodi valimine. On leitud, et
joutreening kombineerituna vastupidavustreeninguga suurendab kiill KOK-i haigetel
lihasjoudu, aga ei mojuta elukvaliteeti enam, kui vastupidavustreening {iiksinda
(Bernard et al. 1998, Mador et al. 2004). Mador et al. (2004) andmetel oli ndha
vordset elukvaliteedi paranemist nii jou- kui ka vastupidavustreeningut eraldi
kasutades. Ndib, et igasugune treening parandab KOK-i haigetel elukvaliteeti. Ortega
et al. (2002) leidsid, et kombineeritud jou- ja vastupidavustreening on parim
treenimise viis KOK-i haigetel, kuna parandab nii joudu kui ka vastupidavust.
Joutreeningu kasulikkus voib seisneda ka tdiustunud liigutuste biomehhaanikas,
suurenenud joud vdimaldab valida sobivamat tehnikat tegevuste sooritamisel (Schot
et al. 2003). Kuna lihasjou juurdekasv kergendab igapédevaelu tegevustega
toimetulekut, lisati antud uuringus aeroobsele konnitreeningule kerge raskusega
lihasjdudu arendavad harjutused. Kerge raskusega jouharjutused {iksikutele
lihasgruppidele vdivad osutuda vajalikuks ka siis, kui patsiendid ei suuda osaleda
aeroobses treeningus.

Yquel (2003) leidis, et KOK-i haigetel on enam vdhenenud maksimaalne
hapnikutarbimine kui anaeroobne ldvi. Antud uurimistd6 seda aga ei kinnitanud.

KOK-i haigetel oli enam védhenenud anaeroobne ldvi, moodustades vaid 25%
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eeldatavast normist enne treeningut ja 30% pérast treeningut. Maksimaalne
hapnikutarbimine oli vastavalt 33% ja 36% eeldatavast normist. Uuringu pohjal vdib
vdita, et rohkem oli KOK-i haigetel vihenenud anaeroobne lavi, mis treeningu mdjul
ka mdnevorra suurenes. Maksimaalne hapnikutarbimine treeningu mojul oluliselt ei
muutunud. Ka Berry et al. (1997) tiheldasid sarnaselt antud uuringule maksimaalse
hapnikutarbimise tousu treeningute mojul kerges staadiumis KOK-i haigetel, kuid
mitte raskes staadiumis haigetel.

Franssen et al. (2005) tdheldasid KOK-i haigetel treeningute tulemusena reie
nelipealihase tahtelise isomeetrilise maksimaaljou suurenemist 20%, Mador et al.
(2004) aga 24% vorreldes treeningueelse tasemega. Antud uuringus suurenes reie
nelipealihase tahteline isomeetriline maksimaaljoud KOK-i patsientidel pérast
treeningut paremal jalal 11% ja vasakul jalal 12% treeningueelse tasemega vorreldes.
Reie nelipealihase jou vdiksemas juurdekasvus vorreldes eelpool toodud uuringutega
tuleb arvesse votta ka koduse treeningprogrammi eripira, kus tulemused on tihti
tagasihoidlikumad. Antud uuringus osalenud KOK-i haiged olid ka raskemas
staadiumis.

On teada, et vanusega lihasjoud viheneb, eriti pirast 50. eluaastat. Lihasjou
vdhenemist vananemisel seostatakse muutustega hormonaalses regulatsioonis,
kehalise aktiivsuse langusega, II tiilipi lihaskiudude arvu protsentuaalse vihenemisega
lihastes, lihasmassi langusega (Hdkkinen et al. 1998). Uuringud on ndidanud, et
lihasjdou langus on vananemisel kiirem kui lihasmassi langus, viidates muutustele
lihaste kvaliteedis (Newman et al. 2003). Alates 30. eluaastast lihaste joud langeb 10-
15% dekaadis (Rice, Cunningham 2002). KOK-i haigetel on lihasjou langus enamasti
suurem kui samaealistel tervetel. Degache et al. (2003) arvates voib KOK-i haigetel
lihasatroofia tuleneda hiipokseemiast, {ildisest pdletikulisest protsessist organismis ja
kroonilise haigusega kaasnevast vdhesest liikumisaktiivsusest. Samuti on neil tervete
samaealistega vorreldes tihti vahenenud KMI ja lihasmass.

Aastakiimneid kestnud uuringute pohjal voib véita, et vananemisele on
iseloomulik liikumisaktiivsuse vihenemine. Kehaliselt aktiivsel inimestel on kdrgem
maksimaalne hapnikutarbimine (Christensen et al. 2003) ning vananemisest tingitud
muutused  neuromuskulaarses  funktsioonis on  vidiksemad kui  véikse
litkumisaktiivsusega inimestel. Ka KOK-i haigetel omab koormustaluvuse languses
olulist tdhtsust vahene litkumisaktiivsus. Lisaks vananemisele iseloomulikule kehalise

aktiivsuse alanemisele vihendavad KOK-i haiged oma liikumisaktiivsust ka diispnoe
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tottu. Mitmed uurijad (Polkey 2002) on seisukohal, et reie nelipealihase jou
vihenemine on pohjustatud eeskitt vihesest liikumisest.

Uuringud on ndidanud kehamassi alanemise olulisust lihasjou vdhenemises
KOK-i haigetel. On leitud oluliselt véiksemat kéde pigistusjoudu alakaalulistel
(Engelen et al. 1994, Cochrane, Afolabi 2004). Samas Heijdra et al (2003) ja Degensi
(2005) uuringu pohjal on skeletilihaste joud ja kontraktiilsed omadused keskmises
staadiumis KOK-i haigetel sdilinud normaalse rasvavaba massi ja kehalise aktiivsuse
juures. Paljud uurijad (Bernard et al. 1998, Heijdra et al. 2003) on leidnud kiill
lihasjou absoluutvdidrtuse vdhenemise KOK-i haigetel vorreldes tervetega, ent
arvutades suhtelise jou (jou ja kehamassi suhte), see erinevus kaob. Ka antud
uuringus oli KOK-i patsientidel KMI normaalne ning voimalik, et sellega saab
osaliselt seletada siilinud reie nelipealihase joudu. Ka pikaajaline hapnikravi
parandab lihaste funktsiooni (Jakobsson, Jorfeldt 1995, Haidl 2004).

Mitmete uuringute pohjal on KOK-i haigetel lihasvastupidavus vdhenenud
enam kui maksimaaljoud (Van't Hul 2004, Franssen 2005). Van't Hul et al. (2004)
uuringus oli KOK-i haigetel lihaste tahteline isomeetriline maksimaaljoud 20-30%,
vastupidavus aga 70-80% véiksem kontrollriihmaga vorreldes. Samas on leitud ka
vastupidiseid tulemusi (Zattara-Hartmann et al. 1995). Kéesolevas uuringus moddeti
ainult tahtelist isomeetrilist maksimaaljoudu, ent edaspidised uuringud vdiksid
keskenduda maksimaaljou ja vastupidavuse omavaheliste seoste selgitamisele KOK-i
haigetel, et oleks vdimalik kavanda efektiivsemaid harjutusprogramme.

Valdavalt on KOK-i haigetel leitud reie nelipealihase tahtelise isomeetrilise
maksimaaljou langust 20-30% vorreldes tervetega (Hamilton et al. 1995, Storer 2001,
Zanotti et al. 2003). Serres et al. (1998) aga vastupidiselt paljudele uuringutele ei
leidnud erinevusi reie nelipealihase maksimaaljous KOK-i patsientidel vorreldes
tervetest moodustatud kontrollrithmaga. Vastuolulised andmed on ka iilajdsemete jou
languse kohta KOK-i haigetel. Ulajisemete lihaste jdud on neil mitmete uuringute
andmetel on hésti sdilinud (Bernard et al. 1998, Franssen 2002), teiste uuringute
pohjal aga alanenud (Gosker et al. 2003, Franssen 2005).

Antud uuringus ei tdheldatud olulist erinevust haigetel reie nelipealihase
tahtelises isomeetrilises maksimaaljous KOK-i haigetel vorreldes tervetega. Osaliselt
voib seda seletada nende suurema litkumisaktiivsusega tdnu kodusele hapnikravile,
mille tottu oli vdhenenud hiipokseemia ning diispnoe. Samuti tuleb arvestada, et

tervetest moodustatud kontrollriihma liikmetel esines ka kergekujulisi liigesehaigusi
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ja siidamehaigusi, mistdttu lihasjou parameetrid vdivad olla vdiksemad kui nende
haiguste puudumisel. Ulajisemete lihaste viiksem joud tuleneb KOK-i haigetel
arvatavasti sellest, et iilajdsemete tegevused pohjustavad suurema ohupuuduse kui
alajdsemete tegevused tulenevalt suuremast ventilatsioonist. Seega vildivad haiged
iilajasemete litkumist enam.

Erinevate uurijate (Singh 1992, Kadikar et al. 1997, Bowen et al 2000)
hinnangul voib rehabilitatsiooni edukust KOK-i haigetel hinnata kdnnitestidega voi
kiisimustikega. Antud t60s kasutati SGRQ-d, mis on valiidne ja pulmonoloogilisele
rehabilitatsioonile tundlik haigus-spetsiifiline elukvaliteedi kiisimustik (Garrod et al.
2004). Moddetakse kolme valdkonda, siimptomeid, kehalist aktiivsust ja mdju
igapédevasele elule. Siimptomite osas hinnatakse diispnoed, koha, roga esinemist,
vilistamist. Kiisimustik ei vdimalda eristada diispnoed teistest siimptomitest.

Kirjanduse pdhjal paraneb raskes staadiumis KOK-i haigetel elukvaliteet ka
siis, kui ei esine muutusi aeroobses voimekuses. Elukvaliteet tdouseb tdnu paranenud
oskusele hingamisprotsessi reguleerida ja stimptomite vdiksemale tunnetamisele. On
ndidatud, et kopsude funktsionaalsed niitajad elukvaliteediga ei korreleeru (Ferrari et
al. 1997). Jonesi (2001) andmetel oli FEV, ja elukvaliteedi vahel vdga ndrk seos
uuringus, kus osales 800 haiget ning kus elukvaliteeti hinnati SGRQ-ga. Sellest
tulenevalt on elukvaliteeti voimalik tdsta ilma funktsionaalsete néitajate paranemiseta.

Paljudes uuringutes on pulmonoloogilise rehabilitatsiooni mojul vihenenud
patsientidel stimptomid, suurenenud kehaline aktiivsus, paranenud meeleolu ja
igapdevaste tegevustega toimetulek KOK-i raske vormi korral (Persson et al. 2000,
Faagen, Larsen 2004, Ngaage et al. 2004). On leitud, et pulmonoloogiline
rehabilitatsioon suudab parandada KOK-i haigetel elukvaliteeti vdhemalt 6 kuud
pdrast programmi 10ppu, vaatamata kopsufunktsiooni halvenemisele (Persson et al.
2000). On néidatud, et dhupuudus vdheneb neil olenemata sellest, kas maksimaalne
hapnikutarbimine rehabilitatsiooni mdojul tdusis voi mitte (Mahler et al. 2003).
Weineri et al. (2000) andmetel védheneb ohupuuduse tunne ka seoses kehalise
aktiivsuse tOusuga. Rehabilitatsioon parandab lihaste seisundit, seega védhendab
metaboolseid ndudmisi ja parandab nérvi-lihassilisteemi funktsionaalset voimekust.
Tdendoloselt vihendab pulmonoloogiline rehabilitatsioon diispnoed 14bi mitmete
mehhanismide. Ka antud uuringus vidhenes haiguse moju stimptomitele kdige enam:
14,4 iihikut ehk 22%. Muutust 4 iihiku vorra loetakse kliiniliselt oluliseks. Antud

kiisimustikus ei saa aga tuua stimptomitest eraldi vélja diispnoed, seetdttu ei saa
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hinnata rehabilitatsiooni mdju ainuiiksi diispnoele. Oluliselt vihenes ka kopsuhaiguse
moju kehalisele aktiivsusele, igapdevaelule ja haiguse moju tervikuna. Oluline on, et
koigi 9 patsiendi puhul elukvaliteet paranes.

Antud uurimistdd tulemuste alusel oli kodusel treeningul kdige suurem
positilvne mdju KOK-i haigetel elukvaliteedile, mis ongi  pulmonoloogilise

rehabilitatsiooni peamine eesmaérk.
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JARELDUSED

. Raskes staadiumis pikaajalist kodust hapnikravi saavatel KOK-i haigetel
kopsufunktsiooni nditajad jou- ja vastupidavusharjutusi sisaldava 6-kuulise

treeningprogrammi mdjul oluliselt ei muutu.

. KOK-i haigetel tduseb koduse treeningprogrammi mojul ventilatoorse
anaeroobse ldve protsent eakohasest normist, seejuures maksimaalne

hapnikutarbimine oluliselt ei muutu.

. Koduse treeningprogrammi mdjul suureneb KOK-i haigetel reie nelipealihase
ja olavarre kakspealihase tahteline isomeetriline maksimaaljdud. Olavarre
kaks- ja kolmpealihase joud on KOK-i haigetel vdiksem kui samas vanuses

tervetel, reie nelipealihase joud tervetega vorreldes oluliselt ei erine.

. Koduse treeningprogrammi mdjul paranevad KOK-i haigetel elukvaliteedi

niitajad.
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CHANGES IN VENTILATORY AND PHYSICAL PERFORMANCE
CHARACTERISTICS AND QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE AFTER HOME-BASED
EXERCISE TRAINING

Katrin Kore

SUMMARY

The aim of this study was to evaluate the effect of individual exercise
programme on ventilatory, physical performance and quality of life characteristics,
and maximal voluntary isometric contraction (MVC) force of the skeletal muscles in
patients with COPD. The subjects were 9 patients with severe COPD (8 men, 1
women) aged 70,8 £+ 5,3 years and 9 age and gender-matched healthy controls. During
the programme the patients got regular pharmacologic treatment, including inhaled
bronchodilatators and glucocorticosteroids. Patients passed pulmocardial testing on a
treadmill (device: Jaeger Masterscreen SPX) before starting the exercise programme,
six months later they passed a protocol ,,slow test” (1 km/h — 3 min, every third
minute speed increase of 0.1 km/h, evaluation = 0). During the test the ventilatory
anaerobic threshold, and maximal oxygen uptake (VO,max) of the predicted value
was measured. The MVC force of the quadriceps femoris, triceps brachii and biceps
brachii muscles was measured dynamometrically. The St. George’s Hospital
Questionnaire was applied to assess the patients’ quality of life. A circuit of 6 months
lasting conditioning exercises was created to improve the strength and endurance of
upper and lower limb muscles. To avoid breathlessness the groups of muscles were
trained in isolation and unloaded. The programme included simple exercises as sitting
down and standing up, exercises for quadriceps femoris and unsupported arm
exercises. We applied interval method and each exercise series was repeated three
times. Patients used Borg's scale between exercise series to avoid breathlessness and
they were recommended to pay attention to breathing technique. Patients got also
instructions for walking training. They took exercise every day during 20 minutes and
kept a training diary. Patients passed the programme at their home and had the
possibility to contact the physiotherapist by phone or by visiting. Ventilatory

anaerobic threshold incresed 10% in patients with COPD after training, whereas no
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significant changes in VO,max was observed after the 6 months training compared to
pre-training level. Isometric MVC force of the quadriceps femoris and biceps brachii
muscles incresed significantly in patients after training comparet to pre-training level.
Also indicators of quality of life in patiens were improved after training. It can be
concluded that the individual exercise programme may increase muscle strength and

anaerobic threshold in patients with severe COPD.

60



LISAD

61



Lisa 1.
Teavitatud ndusolek hapnikravi saava kroonilise obstruktiivse kopsuhaigusega
patsientide taastusravi teemaliseks uuringuks.

Lugupeetud patsient!

Uuring teostatakse hapnikravi saava kroonilise obstruktiivse kopsuhaigusega
patsiendi koduse taastusravi programmi efektiivsuse hindamiseks. Tegemist on Tartu
Ulikooli Kehakultuuriteaduskonna fiisioteraapia eriala magistritddga. Hinnatakse
programmi moju kopsu funktsionaalsetele niitajatele ning elukvaliteedile kasutades St
Georgi Hospitali hingamiskiisimustikku. Kasutatud liitkumisravi programm on
kavandatud raske raskusastmega obstruktiivse kopsuhaigusega patsientidele. Koduse
taastusravi programmi hindamiseks viiakse ldbi kardiopulmonaarne koormustest,
spirograafia, 6 minuti kdimistest, diinamomeetriga lihasjdoudu modtmine. Uuringu
kestvuseks oleme planeerinud 6 kuud.

Uuringu jooksul palume Teil:

Tarvitada Teile viljakirjutatud ravimeid arsti ettekirjutuse jargi.

Tegeleda voimetekohaselt ette antud taastusravi prorgammi tiitmisega.
Dokumenteerida oma taastusravi alane kodune tegevus.

Taastusravi programmi hindamiseks osaleda kdnnitestides, diinamomeetriga
lihasjou mdotmises ning tdita elukvaliteeti hindavat kiisimustikku.

b=

Uuringu teostaja andmed:

Ees- ja perkonnanimi: Katrin Kore

Tookoht, amet: PER Mustamée korpus, taastusravi osakond, fiisioterapeut.
Tel. Nr: To6l 6971797, Mob.tel: 56690091.

Teie andmed:

Ees- ja perekonnanimi:

Stinniaeg:

Kodune aadress:

Kodune/ t60 tel. Nr.

Mob.tel. nr.

Kéesolevaga tdendan, et olen tutvunud uuringu ldbiviimise metoodikaga ja minu poolt
esitatud andmed on diged.
Allkiri: Kuupiev:

62



€9

OKTOOBER

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

Pulss (I/min)

Borgi skaala
dhupuudus

Borgi skaala
vasimus

Soojendus-
harjutused

Olaringid

Sirge kée
ringid

Suurenevad
kée ringid

Kdhulihaste
pingutamine

Seinale
vajumine

Istest pusti

Reielihaste
pingutamine

Varvastele
tous

Po6iakdnd

10

Pingile
astumine

Pulss (I/min)

Borgi skaala
dhupuudus

Borgi skaala
vasimus

Hapniku
pealevool

Pudelisse
puhumine

Jalutamine
(min/paevas)

y1aoed3uruoal],

‘¢ esin



Lisa 3.
Tabeli taitmise juhend.
Tabeli lilemisel real on kirjas kuupdevad ja vasakul veerus iilevalt alla pulsisagedus,
Oohupuudus ja visimustunne Borgi skaala jdrgi enne treeningut, soojendusharjutused,
treeningharjutused, pulsisagedus, Shupuudus, vdsimustunne Borgi skaala jérgi peale
treeningut, hapniku pealevool, pudelisse puhumine ja jalutamine. Palume Sul hinnata

neid igal pédeval jargnevalt:

e Mirgi tabelisse, mitu 106ki minutis on Sinu pulsisagedus enne treeningut
(nditeks loe oma pulsisagedus 15 sekundi jooksul ja korruta saadud tulemus
neljaga).

e Hinda oma 6hupuudust enne treeningut Borgi skaala jargi, mirgi saadud number
tabelisse. (Vaata Borgi skaalat eraldi lehel).

e Hinda oma visimust enne treeningut Borgi skaala jargi, margi saadud number
tabelisse.

e Mirgi ristike tehtud harjutuse taha. Kui harjutus jaib sooritamata, dra margi
midagi.

e Loe oma pulsisagedus peale treeningut, mérgi see tabelisse.

e Hinda oma dhupuudust peale treeningut Borgi skaala jargi, méirgi saadud
number tabelisse.

¢ Hinda oma visimust peale treeningut Borgi skaala jargi, mirgi saadud number
tabelisse.

e Kui teed harjutusi oma tavalise hapniku pealevooluga, dra mirgi kastikesse
midagi. Kui kasutad tugevamat hapniku pealevoolu, pane kirja, palju sa hapniku
juurde keerasid.

e Mirgi kastikesse, mitu korda pdevas Sa pudelisse puhumist tegid.

e Mirgi kastikesse, mitu minutit pdevas Sa jalutasid.
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Borgi skaala.

Borgi skaala jargi saame hinnata

e Ohupuudust
e Visimust.

Lisa 4.

0 Puudub

1 Viga, vdga kerge
2 Viga kerge

3 Kerge

4 Kerge

5 Moodukas

6 Tugev

7 Tugev

8 Viga tugev

9 Viga, viga tugev
10 Maksimaalne
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Lisa 5.

ST GEORG HOSPITAL’ HINGAMISKUSIMUSTIK

Taitmise kuupdev

ESIMENE OSA
Mirkige linnukesega iiks kast iga kiisimuse kohta:
Enamike Mbdnel  Uksikute Ainult Uldse
I nddala-  péeval 1 hingamisteed  mitte
pdevadel nddalas pidevadel e haiguse
kuus korral
1. Viimasel aastal olen kéhinud: i o i i o
2. Viimasel aastal on mul tulnud m m m i m
roga:
3. Viimasel aastal on mul m m i m m
hingeldushooge olnud:
4. Viimasel aastal on mul kopsus i o i i o
hooti vilistanud:
5. Mitu dgedat voi viga ebameeldivat kroonilise kopsuhaiguse
hoogu on teil olnud viimasel aastal? Mairkida linnukesega iiks:
enam kui 3 hoogu m
3 hoogu i
2 hoogu m
1 hoog i
mitte iihtegi hoogu O
6. Kui kaua kestis kdige hullem kroonilise kopsuhaiguse hoog?
(Kui selliseid hooge pole olnud, jatkake kiisimusega nr. 7.) Mairkida linnukesega iiks:
nddal vOi enam i
3 v4i enam péeva m
1 voi 2 pdeva i
viahem kui iiks pdev O
7. Tavalisel nddalal, mitu head (vdhese kroonilisest kopsuhaigusest
tingitud hddaga) pdeva on teil olnud viimasel aastal? Mirkida linnukesega iiks:
mitte iihtegi pdeva i
1 voi 2 head pdeva O
3 voi 4 head pédeva i
peaaegu koik pidevad on head mi
koik pdevad on head i
8. Kui teil kopsud vilistavad, kas see on hullem hommikuti? Mirkida linnukesega iiks:
Ei mi
Jah i
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TEINE OSA
ESIMENE ALAJAOTUS

KUIDAS TE KIRJELDAKSITE OMA KOPSUDE SEISUKORDA?
Mairkida linnukesega iiks:

See on mu téhtsaim probleem. o

See pdhjustab mulle {isna palju probleeme. o
See pohjustab mulle moningaid probleeme. o
Ei pohjusta mulle probleeme. o

KUI TEIL ON KUNAGI OLNUD TOO, MILLE EEST SAITE PALKA.
Mairkida linnukesega iiks:

Oma kopsuhaiguse tottu pidin ma todtamise 1opetama. o
Mu kopsuhaigus segab mu t66d voi ma olen pidanud t66d vahetama. o
Mu kopsuhaigus ei mdjuta mu t66d. o

TEINE ALAJAOTUS
Kiisimused selle kohta, millised tegevused praegu kutsuvad teil tavaliselt esile hingelduse.

Mairkige linnukesega iga kast, mis
kirjeldab teie praegust olukorda.

Oige Vale
Istumine voi rahulikult lamamine. O m|
Pesemine voi riietumine. O i
Liikumine kodus. O m|
Viljas tasasel pinnal kondimine. O O
Uhe trepijao vorra trepist iilesminek. O o
Maiest iiles kondimine. O i
Sportimine vdi mdngude mdngimine. O o
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KOLMAS ALAJAOTUS
Veel moned kiisimused teie praeguse koha ja Shupuuduse kohta.

Mairkige linnukesega iga kast, mis
kirjeldab teie praegust olukorda.

Oige Vale
Mul on valus kéhida. © o
Ko6himine vdsitab mind. O i
Ma tunnen dhupuudust koneldes. O o
Ma tunnen dhupuudust kummardades. © o
Mu koha voi hingamine hdirib mu magamist. O o
Ma vésin kergesti. O o

NELJAS ALAJAOTUS
Kiisimused teiste mojude kohta, mis teie kopsuhaigus teile voib tuua.

Mairkige linnukesega iga kast, mis
kirjeldab teie praegust olukorda.
Oige  Vale
Mu koéha ja hingamine tekitab piinlikkust avalikus kohas. O
Minu krooniline kopsuhaigus on nuhtlus mu perele, sopradele ja naabritele.
Ma tunnen hirmu ja satun paanikasse, kui ma ei saa tagasi normaalset hingamist.
Ma tunnen, et ma ei kontrolli oma hingamisprobleeme.
Ma ei loodagi, et mu kopsud kunagi paremaks muutuvad.
Oma kopsude tottu olen muutunud ndrgaks voi invaliidistunud.
Kehaline koormus ei ole minu jaoks ohutu.
Iga asi tundub liialt suure joupingutusena.

Oo0oo0oogoao
Ooooooooaoa
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VIIES ALAJAOTUS

Kiisimused ravimite kohta, juhul kui te momendil mingeid ravimeid ei kasuta, minge kohe edasi
kuuenda alajaotuse juurde.

Mairkige linnukesega iga kast, mis
kirjeldab teie praegust olukorda.

Oige Vale
Ravimid ei aita mind eriti. O mi
Mul on piinlik kasutada ravimeid avalikus kohas. ©O o
Ravimid pohjustavad mulle ebameeldivaid o o
korvalmojusid.
Ravimid segavad mu elu palju. O o

KUUES ALAJAOTUS
Need on kiisimused selle kohta, kuidas teie hingamine mdjutab teie tegemisi.

Mairkige linnukesega iga kast, mis
kirjeldab teie praegust olukorda.

Oige Vale

Pesemine ja riietumine votavad mul palju aega. O m

Ma ei saa minna vanni ega votta dussi voi see vOtab kaua aega. O i

Konnin aeglasemalt kui teised inimesed voi pean vahepeal puhkama. o O

Sellisde t66d nagu majapidamistodd votavad palju aega voi pean vahepeal puhkama. o i

Kui ldhen iihe trepijao vdrra iiles, pean minema aeglaselt voi vahepeal puhkama. O O

Kui ma kiirustan voi konnin kiiresti, pean vahepeal puhkama voi kéiku aeglustama. o i

Minu hingamine muudab raskeks raskete asjade kandmise, aias kaevamise vdi O O
lumerookimise, tervisejooksu voi kondmise kiirusega 8 km tunnis, tenniseméangu voi
ujumise

Minu hingamine muudab raskeks raske fiiiisilise t60, jooksmise, rattasdidu, kiire O O

ujumise voi voistlusspordiga tegelemise
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SEITSMES ALAJAOTUS
Me tahaksime teada, kuidas teie hingamine tavaliselt mdjutab teie igapdevast elu.

Mairkige linnukesega iga kast, mis
kirjeldab teie pracgust olukorda.

Oige Vale
Ma ei saa sportida voi méngida sportminge. O mi
Ma ei saa minna vilja 16butsema v3i meelt lahutama. o o
Ma ei saa minna kodunt vilja sisseoste tegema. O mi
Ma ei saa koduseid toid teha. o o
Ma ei saa litkkuda kaugele oma voodist vdi toolist. O mi

Siin on nimekiri teistest tegevustest, mida teie kopsuhaigus voib takistada teil tegemast. (Te ei pea
neid dra markima, need on selleks, et teile meelde tuletada, millisel viisil teie hingamisraskus voib
mojutada teid.)

Jalutuskiikudel kdimine voi koeraga jalutamine.

Kodu- voi aiatdode tegemine.

Seksuaalvahekord.

Kirikus, kortsis, klubis voi meelelahutuskohtades kdimine.

Halva ilmaga viljas kdimine v0i tdissuitsetatud ruumi sisenemine.

Perekonna, sdprade kiilastamine vdi lastega mangimine.

Palun kirjutage siia veel tdhtsamaid tegevusi, mida teie kopsuhaigus vdib tel takistada tegemast:

Palun mérkige dra ruut (ainult iiks), mis teie arvates iseloomustab kdige paremini seda, kuidas teie
kopsuhaigus teid mojutab:

See ei takista mul tegemast midagi, mida teha tahan.

See takistab mul tegemast {iht-kaht asja, mida tahaksin teha.

See takistab mul tegemast enamikke asju, mida tahaksin teha.

See takistab mul tegemast kdike, mida ma tahaksin teha.

O ooao

Téname, et tditsite selle kiisimustiku. Enne I0petamist kontrollige palun, et olete
vastanud koikidele kiisimustele.
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