


TARTU ULIKOOL

ELMUT LAANE, JAAK MAAROOS

HINGAMISE JA VERERINGLUSE
FUNKTSIONAALNE DIAGNOSTIKA
NING KLIINILINE FUSIOLOOGIA

KASIRAAMAT ULIOPILASTELE JA ARSTIDELE

TARTU 1992






SISSEJUHATUS

Kahekiimnes sajand, eriti selle viimased aastakiimned, on
andnud tdnu meditsiinitehnika kiirele arenemisele arstide kasu-
tusse palju uusi diagnostilisi uurimisvéimalusi. Uued diagnosti-
lised aparaadid, mis on sageli varustatud moodsa arvutustehni-
kaga, on meditsiini ldhendanud tadppisteadustele. Oluliselt para-
nenud diagnostika voimalused ja tapsusaste on loonud uued alu-
sed ravitulemuste paranemiseks nii konservatiivses kui invasiiv-
ses rekonstruktiivses meditsiinis v6i nende siimbioosis. Soltumata
meditsiini harust v6i valdkonnast on ravitulemusi ja ravivoima-
lusi limiteerivaks teguriks tihti nii vereringluse kui hingamise
talitluslik seisund, millest olulisel maéral soltub organismi bio-
energeetiliste reservvoimaluste tase.

Selles meditsiinitegevuse efektiivsuse olukorras, kui instru-
mentaalne diagnostika saab kogu maailmas iiha suurema téht-
suse, on tekkimas oht, et aparaatide abil saadud ja iimbertdota-
tud informatsioon voib vooranduda, eralduda substraadist, et iga
niitaja voi selle kompleks voib muutuda iseseisvaks pseudotugi-
punktiks, mis alati ei ole kaetud haiguslike muutuste isedrasus-
tega.

Sisuliste korrelatiivsete seosteni joudmiseks peavad statistilise
korrelatsiooni astme maarangu korval olema tagatud eeskatt otsi-
tavate ja leitavate korrelatiivsete seoste vaheline kliinilis-fiisio-
loogiline seos. Teisiti Oeldes, organi vOi organisiisteemi reserv-
voimaluste hindamisel tuleb ldhtuda kliinilisest fiisioloogiast ja
arvutuslik aspekt on ainult hiipoteesi kinnitav v&i eitav abi-
vahend. Siit tulenebki autorite soov ldhtuda hingamise ja vere-
ringluse reservvoimaluste funktsionaaldiagnostilisel hindamisel
ja nende uurimiste planeerimisel eelkoige kliinilise fiisioloogia
aspektist nii eraldi koikide sélles osalevate siisteemide kui ka
kompleksis organismi bioenergeetiliste vajaduste rahuldamise
méaranguga.

Kuivord nii hingamise kui ka vereringluse uurimise funkt-
sionaaldiagnostiline aparatuuriga kindlustatus pole meditsiini-
praktikas kiillaldane, on vajaliku diagnostilise informatsiooni saa-
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miseks esitatud ka vanemaid, suhteliselt t66mahukaid uurimis-
meetodeid.

Kéasiraamatu koostamisel oleme kasutanud iildtuntud kirjan-
dusandmete korval ka oma uurimiste tulemusi, terminoloogia alal
oleme piilidnud jidlgida eestikeelsete oskussonade kasutamise
traditsioone, selles on meile eeskujuks dots. P.-H. Kingisepp.

Kuivord niiiidisajal on teadust6o ikkagi kollektiivne, siis oleme
tanulikud kolleegidele paljudest Tartu Ulikooli kateedritest ja
teaduskondadest. Nende heatahtlik suhtumine on iiheks oluliseks
teguriks, et raamat on, joudnud lugejani. Eriline tdnu kuulub
meie Opetajatele prof. Kuno Korgele, prof. Jaan Riivile, dots. Ulo
Lepale ja Kaljo Rigole, kes on meisse siivendanud vajadust
tegelda siigavuti funktsionaalse diagnostika kliinilise fiisioloogia
alustega. Nende erudeeritus ongi meie seniste piirgimuste pohi-
aluseks.

Kriitiliste markuste eest tdname ette ja votame neid arvesse
ja kui kdesolev monograafia loob aluse ja eelduse tulevikus tédius-
likuma samasuunalise kdsiraamatu ilmumiseks, siis loeme oma
t66 onnestunuks.

Elmut Laane
Jaak Maaraos



I. HINGAMINE
1. Hingamine kui bioenergeetilise siisteem pohiosa

1.1. Bioenergeetika olemusest

Energeetiliselt on organism avatud siisteem, mis saab eluks
vajaliku energia viljastpoolt. Toiduga saadavad iihendid peavad
1dbi tegema kindlad muutused, enne kuni tsitraaditsiiklis tekivad
spetsiifilised iihendid, millest eemaldatakse vesiniku aatomid. Or-
gaaniliste ainete oksiideerumisel (dehiidreerimisel) vabanenud
vesiniku aatomid suunatakse hingamisahelat pidi (véljastpoolt
voetavale) loppaktseptorile — hapnikuni. Hapniku ja vesiniku
iihinemisel vabanev energia on adenosiintrifosfaadi moodustumise
bioenergeetika metaboolne alus. Metabolism ehk ainevahetus on:
biokeemiliste protsesside kompleks, mille kaudu organism om
seotud {imbritseva keskkonnaga, mis voimaldab kasvamist, siili-
mist, uuenemist ja paljunemist. Ainevahetus, seega ka bioenergee-
tika on iiheks elu tdhtsamaks tunnuseks. Bioenergeetika kui tea-
dusharu késitleb organismis toimuvat energiavahetust termodii-
naamika seadustest ldhtuvana.

G. A. Harrison kaasautoritega [1978] iitleb, et inimese for-
meerumise ja sdilimise aluseks on tema voime teha kehalist
tood etteplaneeritavate tulemuste saavutamiseks. Inimese t606-
voime aga tuleneb korge energiasisaldusega fosfaatiihenditest
(ATP) vabaneva energia muutmisest eesmargistatud tooks ja
nende energiarikaste iihendite akumuleerimisest nii t66 ajal kui
pdrast t66d taastumisprotsessides. Nagu mainitud, on energia-
rikaste ATP-iihendite teke seotud hapniku tarbimisega. Orga-
nismi hapnikuga varustamine on iiks hingamise pohifunktsioon,
millele lisandub metaboliidi — siisihappegaasi organismist eemal-
damine. Nii moddetaksegi {iisna sageli organismi to66voeimet
hapniku maksimaalse kasutamisvéimega iihes ajaiihikus keha-
massi iihiku kohta. Arusaadavalt soltub viimane nii kehalisest
treenitusest kui soost, vanusest, viliskeskkonna tingimustest jne.
Seega tdnu hapnikule kui vesiniku I6ppaktseptorile seotakse mito-
kondrites ortofosforhape (ensiiiimide kaasabil) iile adenosiin-
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difosfaadi (ADP), selle edasisel fosforiiiilimisel moodustub adeno-
siintrifosaat (ATP). Nii saavad kemoergotroofsed organismid
elutegevuseks vajaliku energia orgaaniliste ainete (toidu) ener-
giast (dissimilatsiooniprotsessides). Suurem osa sellest energiast
vabaneb soojusena (mis on vajalik piisisoojuse, s.t. enamikul
juhtudel keskkonna temperatuurist korgema kehasoojuse siilita-
miseks). Teatav osa sellest energiast (kuni 40%) muutub adeno-
siintrifosfaadi (ATP) energiaks, mis on kasutatav organismi-
omaste ainete biosiinteesiks ning fiisioloogiliseks talitluseks
(lihaste mehhaaniliseks, nirvisiisteemi elektriliseks, neerude
osmootseks talitluseks jne.).

Mitokondrit voib piltlikult nimetada heterotroofse raku ener-
gia- ehk joujaamaks. Neis vabaneb orgaanilistelt substraatidelt
voetud elektronide iilekande protsessides pohiline osa sellest ener-
giast, mida organism kasutab elutegevuses. Selleks konverteeri-
takse bioloogiliste redoksreaktsioonide vaba energia umbes 409%
kasuteguriga organismile kdttesaadavaks makroergiliste iihendite
energiaks.

Peale elektronide iilekande mitokondriaalsete protsesside saab
heterotroofne organism moningase hulga kasutatavast energiast
veel gliikoliiiisist gliikoliiiitilise redoksreaktsiooni vaba energia
arvel ja tsitraaditsiiklis toimuvast redoksreaktsioonist suktsinaat-
koensiiiim A tasemel.

Gliikoliiiisi tilesandeks on varustada organismi energiaga an-
aeroobsetes tingimustes. Seda funktsiooni tdidab gliikoliiiis iisna
ebaefektiivselt ja ebadkonoomselt. See moodustab vaid 7—8%
glitkoosi iildisest energiast (tdielikul oksiideerimisel CQjy-ks ja
HyO-ks eraldub 686,5 kcal/mol; piimhappe tekkel vaid 47 kcal/
/mol; etanooli tekkel 56 kcal/mol) ja sunnib organismi vordse
energiakoguse saamiseks anaeroobsetes tingimustes kulutama
seda defitsiitset substraati kuni 20 korda rohkem kui aeroobsetes
tingimustes. Anaerobioosis kulutatakse umbes 95% siisinikust
energeetiliseks otstarbeks ja koigest 5% ldheb kehaainete ehitami-
seks. Aerobioosis on vastavad nditajad 70—75% ja 30—259%.
Siit saab arusaadavaks, miks organismi normaalsetes energia-
vahetusprotsessides domineerib aerobioos.

1.1.1. Elektronide transpordiahel ja tsiitokroomisiisteem

Elektronide transpordiahela all moistetakse elektronide vahe-
kandjate kogumit, mis teostab elektroni astmelist iilekannet subs-
traadilt (orgaaniliselt iihendilt) o6huhapnikule kui elektronide
loppaktseptorile. Rakkudes toimib paralleelselt mitu monevéorra
erinevat elektronide transpordiahelat. Lokalisatsiooni jargi jaga-
takse need mitokondriaalseteks ja mitokondrivalisteks.

Imetajate koehingamisel kulgeb enamik elektrone labi tsiito-



kroomisiisteemi. Flavoproteiide ja teisi siisteeme siin ei kisitleta.
Rakusisene tsiitokroomisiisteem on organismile koige kasulikum,
sest vajalikud siisteemid vabaneva energia sidumiseks ja adeno-
siintrifosfaadi genereerimiseks eksisteerivad iihises mitokond-
riaalses pohiahelas. Nii on hingamisahela tsiitokroomid (a,, as,
¢, ¢;, b) viga tihedalt seotud mitokondriaalse struktuuriga, mis
ihtlasi tagavad vajaliku energia akumuleerimise ja vabanemise
vastavalt vajadusele. Samas aga on tsiitokroomisiisteem, seega
ka kogu hingamisahel tundlik teatavate ainete (spetsiifiliste miir-
kide) suhtes.

1.1.2. Hingamise inhibiitorid

Hingamise inhibiitorid ehk koehingamise miirgid peatavad
elektronide transpordiahela t606, sellega ka energia vabanemise
ja konverteerimise ATP-s. Enamik tuntud koehingamismiirke
seob mone hingamisahela komponendi aktiivtsentri, reageerides
enamasti spetsiifiliselt kas oksiideeritud vo6i redutseeritud vor-
miga.

Tuntumaid toelisi hingamismiirke on sinihape (HCN) ja selle
soolad, mis seovad tsiitokroomi oksiidaasi oksiideeritud vormi;
samuti asiidid, nditeks NaNsj, ja siisinikoksiid, mis seovad sama
ensliimi redutseeritud vormi. Muudest hingamismiirkidest on
tuntum Streptomyces liikide antibiootikumi antimiitsiin A, oligo-
miitsiin, barbituraadid jne.

1.2. Lahutusfaktorid ja lahutamine

Rida keemilisi iihendeid takistab oksiidatiivset fosforiililumist
rakkudes, hingamisahelat sealjuures peatamata. Selliseid iihen-
deid nimetatakse lahutusfaktoriteks voi lihtsalt lahutajateks, sest
nad eraldavad oksiidatiivse fosforiiiilumise hingamisest, tuues
kaasa fiisioloogiliselt kasutamatu soojuse genereerimise.

Lahutajate toimele on iseloomulik koehingamise tous séltu-
matult hingamise normaalsete stimulaatorite — mitteorgaanilise
fosfori (P;) ja adenosiindifosfaadi (ADP) kontsentratsioonist.
Koehingamise tous voib esineda ka nende stimulaatorite puudu-
misel.

Tuntumad lahutajad on 2,4-dinitrofenool, metiiiilsinine, penta-
kloorfenool, asiidid, arseniidid, dikumarool, kloortetrafsiikliin.
Piisisoojaste fiisioloogiliste lahutajate tegevus on oluline looma
kehasoojuse reguleerimisel. Siin ndivad eriti olulised olevat kilp-
ndidrme hormoonid.

1.3. Koehingamise reguleerimine

Kui adenosiintrifosfaadi (ATP) intensiivne kasutamine aktiiv-
sete slinteesiprotsesside voi mehhaanilise t66 korral ADP ja P,
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kontsentratsiooni tousu tottu pohjustab reéspiratsiooni intensiivis-
tumise, siis ATP kontsentratsiooni tous rakkude iileminekul
puhkeseisundisse tekitab automaatselt hingamise parssimise. ATP
kontsentratsiooni tous 'voib regulatsioonimehhanismide vigastuse
tottu voi rakuvilise ATP lisamisel mojustada elektronivoo poor-
dumist hingamisahelas vastupidisesse suunda — tagasi oksiidee-
ritavale substraadile. Mainitud protsessi esinemissagedus ja voi-
malikkus in vivo pole veel 16plikult selgitatud.

1.4. Hingamise pidevus

Hiipotermiaga saavutatakse rakkude poolt H* eritumise véhe-
nemine. Viimane on ka igasuguse rakumiirgi moju tulemuseks
raku ainevahetusele. Hiipotermiat kasutatakse Kkliinilises prakti-
kas ainult sellepdrast, et hiipotermia toimel vidheneb elektrone
vabastavate fermentatiivsete protsesside intensiivsus. Kuna vabade
elektronide sidumiseks on vajalik hapnik, siis juba sekundaarselt
viaheneb hapnikuvajadus. Hiipertermia korral aga, tiimberpoordult,
fermentatiivsete protsesside aktiivsus kasvab, sellest kasvab ka
vabanenud elektronide sidumise vajadus. Kuigi kiilmunult véivad
tiksikud organid ja koeosad piisida suhteliselt kaua eluvdimelis-
tena, on terviklik organism piisisoojastel tavalistes tingimustes
hapnikudefitsiidi suhtes tundlik, mistottu hingamise lakkamine iile
5 minuti voib pohjustada eriti kesknirvisiisteemis tagasipéordu-
matuid muutusi ning olla ka surma otseseks pohjuseks. Hinga-
fjnisprotsessi pidevus nouab pidevat O, juurdevoolu ja CO, eemal-

amist.

1.5. Bioenergeetilised voimalused

Ainuiiksi toitainete (siisivesikute, rasvade, valkude) olemasolu
ei taga veel organismi elutegevuseks vajalikku energiavahetust.
Bioenergeetiliste protsesside normaalseks lopptulemuseks on vaba
elektroni iileminek substraadilt hapnikule, mis {ihtlasi on elekt-
ronide 1oppaktseptor. Bioenergeetiliste protsesside realiseerumisel
tuleb pidada sama oluliseks teguriks veregaaside transporti,
siidame kui tsirkulatsioonielundi ja vélishingamise kui primaarse
gaasivahetuse koordineeritud tegevust. Tarvitseb kasvoi iiheski
nimetatud siisteemi sisemises struktuuris tekkida oluline muutus
ja organismi energeetika on juba hdiritud. Et mainitust ilevaadet
saada, jalgisime siidame valjutusmahtu, gaasivahetust ja vere-
gaaside transporti iseloomustavaid néditajaid umbes 1100 isikul.
Tervikliku pildi saamiseks esitame ka need metoodika pohipunk-
tid, mille teised autorid on juba kasutusele vétnud.

Atsetiileeni (CyH,) ja alveolaarvereringe kontaktiaja méaéira-



mise. aluseks on kopsude kaudu iihes ajaiihikus verre difundee-
runud hapniku kogus. Selleks lisatakse sissehingatavale atsetii-
leeni sisaldavale gaasisegule ex tempore hapnikku ning mééra-
takse nii-hapniku kui ka atsetiileeni neeldumine 4—5 hingamis-
tsiiklis. Et hapniku tarbimine ajaiihikus on eelnevalt kindlaks
tehtud, on sellega, flkseerltav ka atsetiileeni kontakti aeg alveo-
laarwerer1ngega

Hapniku ja atsetuleem kontsentratsmom gaasiproovides méaa-
rasime gaaskromatograafiga «Voru-krom-1».

Olgu meil hapniku kasutamine organismi poolt 200 ml minu-
tis. Atsetuleem sisaldavast g3351segust aga neeldus katseajal

(1) 50 ml hapnikku. Jirelikult . t=—50—_025 minutit ehk

15 sekundit. See ongi aeg, mille jooksul atsetiileeni sisaldav gaa-
sisegu oli kontaktis alveolaarvereringega. Miirame 15 sekundi
jooksul verre difundeerunud atsetiileeni koguse. Lahtudes iihe
minuti jooksul verre difundeerunud atsetiileenist ja tema lahustu-
vuskoefitsiendist veres, leiame ithes minutis kopsu ldbinud vere
mahulise hulga (Qc) jargmisest valemist (A. Guyton, 1963):

2X (Vo,) X (CaHz)1— (CeH2)ur

Qe=+ (Oz,— Oa,;) X (CoHz, +CoHy ;) X (B — 48,1) X0,00974
kus Vo, — minutis tarbitud hapniku hulk,

C,H,, — atsetiileeni kontsentratsioon esimeses proovis
(0/0),

C,H,,, — atsetiileeni kontsentratsioon teises proovis (%),

Oy, — hapniku kontsentratsioon esimeses proovis (%),

Os,, — hapniku kontsentratsioon teises proovis (%),

— oOhurohk (mm Hg),

481 — veeauru rohk alveolaaréhus (mm Hg),

0,00974 — atsetiileeni lahustuvuskoefitsient veres kehatem-
peratuuril.

Et uuritavatel kopsust lahtuvat hingamispuudulikkust ei esi-
nenud, voime kopsu ldbinud verehulka (Qc) lugeda vordseks
siidame vialjutusmahuga (Qt).

Leidnud siidame véljutusmahu ning teades hapniku tarbimist
minutis, leiame A. Ficki valemi abil hapniku arteriovenoosse
diferentsi (Vao,— Vvo,).

Arteriaalse vere hapnikusisalduse mdaramisel (Vao,) ldhtu-
sime tunnustatud asjaolust, et 1 g hemoglobiini (Hb) seob kesk-
miselt 1,34 ml (1,4—1,32 ml) hapnikku. Hemoglobiinisisalduse
alusel leiame arteriaalse vere teoreetilise hapnikumahtuvuse.
Kuna kogu hemoglobiin ei ole veres hapnikuga tegelikult kiillas-
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tunud, soltub vere tegelik hapnikumahtuvus ka oksiihemoglobiini
sisaldusest veres.

Oksiihemoglobiini sisalduse mairamiseks veres hingab katse-
alune 80—90%-lise hapniku keskkonnas 5 minutit, mille jérel
vordsustatakse oksiihemomeetril oksiihemoglobiini protsent 100-ga,
seejarel hakkab uuritav hingama vilisohku. Viie minuti parast
mirgitakse oksiihemomeetri ndit, mis ongi vere oksiihemoglobiini
sisaldus (HbO,). Niisiis

Hb0:2%

VaOi=hgg%Xl»34X—IW (ml/1).
Eeltoodust ldhtudes voime siidame siistoolse mahu (Qs) ja
siidameindeksi korval leida ka mdned vere gaasitransporti iseloo-
mustavad suurused.

1. Tsentraalse venoosse vere hapnikusisaldus (Vvo,) mli-tes I
kohta:

Vvo,=Vao, — (Vao,— Vro,)
(norm 130,0+2,36 ml/l).
2. Siidame siistoolse mahu hapnikusisaldus (Vgq,0,) ml-tes:
Va,0,=QbX Va0, (norm 16,6+0,47 ml).

3. Hapniku funktsionaalne reserv (FRo,) on siidame siis-
toolse mahu hapnikuhulga ja hapnikupulsi suhe protsentides:

. VQbOZXIOO ' " h
Roz_m,‘ s.t. kogu veres leiduva hapniku suhe
kasutatud hapnikusse
Vgm0 (norm 300,0+8,3 %).
\/aoz VvO,

4. Hapniku utilisatsioonikoefitsient (UKo,) on vordne hapniku
arteriovenoosse diferentsi (Vao,— Vvo,) ja arteriaalse vere
hapnikuhulga (Vao,) suhtega protsentides:

UKo, = (Vao, _YVO‘) 100 (norm 34,0+0,69 %).

v a0,

Ravipraktikas ilmnevad hapniku funktsionaalsete reservide
hindamisel raskused, kui kompensatsioonimehhanismide kiivitu-
mise tottu on mainitud nditajates tekkinud erisuunalised muutu-
sed. Niiteks samal ajal siidameindeksi langusega energiavahetus
sageli kiireneb, mis sel juhul on paratamatult hapniku utilisat-
sioonikoefitsiendi tousu pohjus. Teiselt poolt ilmneb hapniku uti-
lisatsioonikoefitsiendi languse korral sisemise, s.o. koehingamise
hdire tagajirjel kompensatsioonimehhanismina siidameindeksi
tous isegi siidame- ja vereringepuudulikkuse korral. Seejuures on
energiavahetus kas normis voi langenud.
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Kiisimuse uurimisel kasutasime planimeetrilist mudelit. Hapni-
kuainevahetuse diinaamilise funktsionaalse reservi (O.DFR) ise-
loomustamisel lihtusime nelja tegurite riihma funktsionaalsest
seisundist.

1. Hapniku kasutamist organismis véiljendab energiavahetuse
tase pohiainevahetuse normiga vorreldes (EV%).

2. Organismi varustamist hapnikuga (s.o. vilishingamise ja
punase vere funktsionaalset seisundit) hindame arteriaalse vere
hapnikusisalduse alusel (Vao, ml/I).

3. Hapniku funktsionaalne reserv peegeldab organismis lei-
duva vaba hapniku kasutamise astet (FRo, %).

4. Hapniku transporti kopsudest kudedeni iseloomustavad
siidameindeksi arvulised véartused (SI 1/min/m? kehapinna
kohta):

Mainitud mudeli loomisel eeldasime, et kirjeldatud neli tegu-
rite riihma voivad organismi elutegevuses olla vordse tdhtsusega,
seepdrast viisimegi normvidirtused {ihesugusesse mastaapi.
Hapnikuainevahetuse diinaamilist funktsionaalset reservi kuju-
tame nelja néitajat tdhistavate lihesuuruste ringide {ihise segmen-
dina, mis vastab eksperimentaalandmetele. Ringide keskpunktid
paiknevad kahel ristuval sirgel ristumispunktist vordsel kaugusel,
milleks on !/; ringi raadiust. Viimane on pdhjendatav asjaoluga,
et hapnikuainevahetuse funktsionaalse reservi iikskoik millise

EV EvV

Joonis 1. Hapnikuainevahetuse diinaamilise funktsionaalse reservi planimeetri-

line mudel: a — praktiliselt tervel, b — siidame isheemiatdve haigel.
EV=N, EV>N,
SI=N, SI<N,
FRo,=N, FRo,<<N,
V301=N, Vao,=N,
————— EV — energiavahetuse tase vorreldes pdhiainevahetuse normiga,

SI — siidameindeks,
— —— — Vag, — arteriaalse vere O,-sisaldus,
FRo, — O, funktsionaalne reserv.
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teguri vdirtuse langus iile 67% on kestvama elutegevusega tava-
listes tingimustes sobimatu. Hapnikuainevahetuse diinaamilise
funktsionaalse reservi tasapinnalise mudeli konstrueerimisel l1ah-
tume uuringutel saadud andmetest (EV, Va0, FRo, SI), mis
mastaapselt voetud ringide raadiustena, ringide keskpunktid on
siimmeetriliselt iiksteisest vordsel kaugusel.

Niitena esitame joonisel 1 hapnikuainevahetuse diinaamilise
funktsionaalse reservi planimeetrilise mudeli (viirutatud 4 ringi
iihine segment) praktiliselt tervel ja siidame isheemiatobe pode-
val haigel.

Ulaltoodust voib tulla jdreldusele, et hapnikuainevahetuse
diinaamilise reservi mddramine aitab iseloomustada vere, vere-
ringe ja hingamistalitluse mitmesuguse geneesiga hdiireid ning
sellest tulenevalt organismi funktsionaalsete reservide summaar-
set langust.

2. VALISHINGAMINE

Vilishingamise all moistame protsesse, mis tagavad gaasi-
vahetuse viliskeskkonna ja vere vahel. Seega on gaasivahetus
organismi ja vidliskeskkonna vahel vilishingamise pohifunktsioo-
niks. Gaasivahetus viliskeskkonna ja vere vahel toimub kopsu-
alveoolides.

Uhes kopsus on ligi 375 miljonit alveooli. Alveooli diameeter
soltub hingamise faasist ja koigub 150—300 um vahel. Viikese
vereringe kapillaarvorgustiku kontakt kopsualveoolidega on 90 m2.
Alveolokapillaarmembraani paksus on 0,4—1,5 um. Alveolokapil-
laarmembraan koosneb alveoolide lameepiteelist ja pindmisest
lipiid-valgulisest kattekihist, nn. surfaktantidest. Kapillaaride sein
kopsualveoolide seintes on tavalise ehitusega, kuid kapillaar on
pikem.

Teatava ettekujutuse kopsualveoolides toimuvatest protsessi-
dest voib saada, kui vorrelda sisse- ja vidljahingatava ohu koos-
tist. A. Ginetsinski (1982) andmetel on sissehingatavas ohus O,
20,96 mahu%, CO, 0,02 mahu%, iilejadnud 79,2% on ldmmastik
ja inertgaasid. Viljahingatavas ohus on vastavad komponendid
16,4, 4,1 ja 79,5%. Seega on kopsudes viibimise ajal ohu CO,-
sisaldus 4,08% suurenenud ja O, sisaldus, vastupidi, 4,56 mahu%
vorra vihenenud. Alveolaarohu gaaside sisaldus on vilisohuga
vorreldes veelgi erinevam — O, 137 mahu%, CO, 6,8 mahu%, N, koos
inertsete gaasidega 80,7 mahu%. Ohuréhu korral 760 mm
Hg on vere gaaside kogurohk alveoolides 713 mm Hg, iilejainud
osa langeb veeauru arvele.

2.1. Hingamise uurimisega seotud terminoloogia ja siimboolika

On selge, et igasuguste teaduslike uurimiste ja teadmiste
kogumise aluseks on eeskitt terminoloogia. Hingamisiunktsiooni
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uurimise areng on viimastel aastakiimnetel olnud viga inten-
siivne. Iga uue teadmisega koos on tekkinud ka uued moisted
(T. Tsusmer, 1976). Nende tolkimisel {ihest keelest teise on tek-
kinud suuri erinevusi, mis raskendab vastastikust arusaamist ja
teeb selle monikord isegi véimatuks. Hingamisfunktsiooni uuri-
misega seotud iihtse eestikeelse terminoloogia alal on viga inten-
siivselt juba palju aastaid t66tanud P.-H. Kingissepp. Peame
vajalikuks tema poolt unifitseeritud terminoloogia (avaldatud
«Noukogude Eesti Tervishoius» 1986, nr. 4, lk. 305—309) esita-
mist ka meie kdsiraamatus, et kaasa aidata hingamisega seotud
eestikeelse terminoloogia unifitseerimisele.

2.1.1. Pohimoisted, siimbolid, mootithikud

Gaasimaht V1, ml
Volume of gas

O61beM rasa

Veremaht Q I, ml
Volume of blood

O61beM KpoBH

Gaasi vool, gaasi mahtkiirus V 1/min

Gas flow

IToTok rasa, o6beMHasi CKOpocTh rasa

Gaasi rohk, gaasi partsiaal- e. osarohk P Pa, mmHg

Pressure of gas, partial pressure of gas

JlaBnenue rasa, napuuajbHoe JaBjeHHe rasa

Gaasi osakontsentratsioon, gaasi F %
kontsentratsioon gaasisegus

Fractional concentration of a gas in a

mixture

®pakHOHHAsA KOHUEHTPALHsA ras3a B CMeCH

Gaasi kontsentratsioon veres (vedelikus) C mmol/l, %
Concentration of a gas in a blood (in a fluid)
KoHueHTpalusi ra3a B KPOBH (B XKHAKOCTH)

Gaasi difusioon, difusioonivoime D mmol/kPa/min
Gas diffusion, diffusion capacity

Iudoysusa rasa, auddysHonHas cnoco6HOCTh

rasa

Kiillastumine, kiillastus S 9%
Saturation

Hacebiiienue

Vererohk P Pa, mmHg

Blood pressure
KpoBsiHoe naBieHHe
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2.1.2. Tdiendusmoisted, siimbolid

Sissehingamine

Inspiration

Bnox

Sissehingamis- e. inspiratoorne I
Inspiratory

Barixaembrii

Viljahingamine

Expiration

Brinox

Viljahingamis- e. ekspiratoorne E
Expiratory

BriabixaeMubrii

Kops L
Lung

Jlerkoe

Alveolaar-, alveolaarne A
Alveolar

AnbBeossipHbI#

Ohurohuga seotud e. baromeetriline B
Barometric

bapomerpHueckas

Arteriaalne a
Arterial

AprepuanbHbiii

Arterialiseeritud kapillaarveri a
Arterialized capillary blood
ApTepuanu3zoBanHas KanuaJsipHas KPOBb

Venoosne v
Venous

Beno3unlii

Segavenoosne v

Mixed venous

CMellaHHBIA BEHO3HBIH

Kapillaarne c
Capillary

Kanunnsipuoli

Loppkapillaarne c
End-capillary

KoHeyHOKanU/sIpHBIA

2.1.3. Kopsuventilatsioon, kopsumahud ja -mahtuvused
forsseerimata hingamisel. Tdhistused, mootiihikud

Hingamissagedus f min—!
Breathing frequency
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Yacrtora abixanus
Sissehingamise kestus
Inspiration time
JIIUTeIbHOCTL BAOXA

Viljahingamise kestus
Expiration time
JIMUTeNbHOCTL BbILOXA

Kopsude iildventilatsioon e. kopsude
minutimaht

Expiratory minute ventilation

JlerouHast BeHTHJALHS, MUHYTHBIH 06beM
NbIXaHHUS

Maht

Volume

O61beM

Mahtuvus e. kapatsiteet

Capacity

EmkocTb

Kopsude kogumahtuvus e. totaalkapatsiteet
Total lung capacity

O61uas eMKOCTb JIETKHX

Kopsude eluline mahtuvus e.
vitaalkapatsiteet

Vital capacity

JKu3HeHHast eMKOCTb JIETKHX

Kopsude residuaalmaht e. jadkmaht
Residual volume

OcraTtouHbiit 06beM Jerkux
Inspiratoorne kapatsiteet e.
sissehingamismaht

Inspiratory capacity

EmkocTh BROXA

Inspiratoorne reservmaht
Inspiratory reserve volume
PesepBHblit 06beM BLOXA
Hingamismaht

Tidal volume

JipixaTesbHBIH 006BeM

Ekspiratoorne reservmaht
Expiratory reserve volume
PesepBHblit 00beM BblIOXA
Funktsionaalne residuaalkapatsiteet
Functional residual capacity
QdyHKIUHOHA/IbHAS OCTATOYHAS €MKOCTb
JIETKHX

Ti

XEJI

RV
00J1

1K
IC
EBn
IRM
IRV
POBx
HM
Vr
no
ERM
ERV
POBumig

FRK
FRC

OOEJI

I/min

I, ml



2.1.4. Kopsumahud ja -mahtuvused ning &hu liikumise
mahtkiirused forsseeritud hingamisel. Téhistused, mdétiihikud

Kopsude maksimaalne ventilatsioon KMV [, ml
Maximal breathing capacity MBC
MakcuManbHas BEHTHJSALHUS JErKHX MBJI
Forsseeritud ekspiratoorne maht e. forsseeritud
viljahingamise maht FEM |, ml
Forced expiratory volume FEV
O6beM (pOPCHPOBAHHOTO BHIAOXA O®Buin
Forsseeritud ekspiratoorne maht 1 s jooksul (FSE)
(forsseeritud sekundiekspiratsioon) FEM; [, ml
One-second forced expiratory volume FEV,
O61beM, BbIABIXaeMbIH 32 1-10 cek. opcupo-
BaHHOrO!BBIAOXA O®Buig,
Forsseeritud ekspiratsiooni maht 2 s ja 3 s FEM, [, ml
jooksul FEM;
Two- and three-second forced expiratory volume FEV,

FEV;
O61beM, BhiABIXaeMbIE 32 2-10 U 3-10 cek. dop-
CHPOBAHHOIO BHIJIOXA O®Bbuigy, OPBrins
Forsseeritud inspiratoorne vitaalkapatsiteet FIVK |, ml
Forced inspired vital capacity FIVC
dopcupoBaHHas XKH3HEHHAs1 €eMKOCTb JIETKHX
BIOXa | ®)KXEJIBa
Forsseeritud ekspiratoorne vitaalkapatsiteet FEVK 1, ml
Forced expiratory vital capacity FEVC
®dopcupoBaHHas XKH3HEHHAsT €MKOCTb JIEFKHX
BBIZOXA ®)KEJIBrin
Mahu-réhu graafik V/P

Volume-pressure curve

KpuBas o6beM-naBienue

Voolu-rohu graafik V/P
Flow-pressure curve

KpuBas norok-naBaeHHe

Voolu-mahu graafik V/V
Flow-velume curve

KpuBast noTok-o6beM

Voolu-mahu ling

Flow-volume loop

[TeTns1 noTok-06beM

Maksimaalne ekspiratoorne vool e. forsseeritud
ekspiratoorne vool (maksimaalne ekspiratoorne

vool vitaalkapatsiteedist teatud 6humahu vilja-
hingamise hetkel; niiteks maksimaalne ekspira-
toorne vool, kui vilja on hingatud 50% vitaal-
kapatsiteedist) MEVSO% /s

16



Maximal expiratory flow or forced expiratory flow MEF
MakcumanbHast (MrHoBeHHas) o6beMHast

CKODPOCTh - MOC,
Maksimaalne keskekspiratoorne- (dhu)vool MEV25 759%
Maximal’inid-expiratory flow M

MakcuManbHast o6beMHasi CKOPOCTb B cepe-

IHHe BBIIOXa MOC25—75%
Ekspiratoorne tippvool ETV /s
Peak expiratory flow PEF

MakcumanbHasi o6beMHass CKOPOCTh Gop-

CHPOBaHHOTO BBIAOXA

Maksimaalne inspiratoorne vool e. forsseeritud

inspiratoorne vool MIV e. F1V 1/s
Maximal jnspiratory e. forced inspiratory flow MIF e. FIF
MakcumanbHasi o6beMHast CKOpocTb (op-

CHPOBAHHOTO BJ0OXa

Inspiratoorne tippvool ITV /s
Peak inspiratory flow PIF
MakcuManbHasi o6beMHast CKOpPoCcTb (op-

CHPOBAHHOro BIOXa

2.1.5. Kopsude elastsus, venitatavus, hingamistoo, alveolaar-
ventilatsioon ja kopsusisese ohu jaotus. Tahistused, mootiihikud

Transpulmonaalne tp
Transpulmonary

TpaHcny/nbMOHAaAbHBIH TI1
Intraalveolaar-, alveoolide- e. kopsusompude-

sisene

Intra-alveolar

BHyTpuaabBeossipHoe

Venitatavus C 1/ecmH,0O
Compliance C
PactsaxumocTtb ‘ PJ1

Elastsus E  cmH,0/1
Elasticity E
SNacTHYHOCTD

Resistents, takistus R cmH,0/Is"!
Resistance

ConpoTHBJEeHHE

Juhtivus I/R 1/emH,0O s-!
Conductivity, conductance

IIpoBoauMOCTb

Hingamist6o kgm, W
Work of breathing
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Pabora nbixauus

Alveolaarne hingamismaht

Alveolar tidal volume

AnbBeoasipHblfl AbIXaTeAbHbIA 06beM
Alveolaarventilatsioon

Alveolar ventilation

AsbBeosisipHas BEHTHJALHSA JETKHX
Surnud ruum

Dead space

MepTBO€e NpPOCTPaHCTBO
Funktsionaalne (fiisioloogiline) surnud ruum
Functional (physiological) dead space
& yHKIHOHAAbHOE ((PH3HOJOTHYECKOe)
MepTBO€ NPOCTPaHCTBO

Anatoomiline surnud ruum
Anatomical dead space
AHatoMHuecKoe MepTBOE€ MPOCTPaHCTBO
Alveolaarne surnud ruum

Alveolar dead space

AnbBeossipHoe MepTBOE MPOCTPAHCTBO

Lammastiku osarohu (kontsentratsiooni) dife-

rents alveolaarfaasis
Pny (Fny) difference in the alveolar phase
[Tpupoct Pyo (Fwn2) B anbBeossipuyto ¢asy

Sulgumismaht (vidikeste hingamisteede sulgu-

mismaht)

Closing volume (airways closing volume)

O6beM 3aKpBITHS AbIXaTeNbHBIX NyTel, 06beM
3aKDPBITHS JIETKHX

Vra l, ml
Va |l/min
AV

AB

SR |, ml
Vp

MI1

th l, ml
OMI1

Vp l, ml
AMII

VDA 1, ml

APno, AFne 9

SM
Cv

1, ml

03J1

2.1.6. Kopsude voolutus verega, gaaside difusioon, gaaside
kontsentratsioon veres. Tahistused, mootiihikud

Kopsude voolutus (perfusioon) verega
Lung perfusion

JlerouHelii KPOBOTOK

Sunditud kopsuringe osa

The shunted fraction of the pulmonary blood
flow

IIynTHpyemas ¢pakiuHsi KpOBOTOKA
Regionaalne verevool kopsudes

Regional pulmonary blood flow
PernoHasibHbIH JIeTOYHBIH KPOBOTOK
Ventilatsiooni-perfusiooni suhe (suhtarv)
Ventilation-perfusion ratio
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OrHowenune BEHTHJAILHA-KPOBOTOK, BEHTH-

JAIHOHHO-NIepdy3HOHHOE OTHOLIEHHE
Difusiooni membraankomponent
Membrane component of diffusion
MemOpaHHbIH KOMNOHEHT AHGbY3HH
Difusiooni kapillaarkomponent
Capillary component of diffusion
Kanuasapubli KoMnoHeHT AHGY3HH
Kopsukapillaarvere maht
Pulmonary capillary blood volume
O61beM KPOBH B Kanuaasipax Jerkux

Vere hapnikumahtuvus, O, kontsentratsioon

veres
Blood oxygen binding capacity
KucaoponHas eMKocTh KpOBH

CO, kontsentratsioon segavenoosses veres
CO4 concentration in mixed venous blood
Kouuenrpanusi CO, B cMelaHHONH BEHO3HOH

KPOBH

Hemoglobiini poolkiillastuse hapniku osarohk
(hapniku osarohk hemoglobiini poolkiillastu-

miseks)

Half-saturation oxygen tension
Hasnenne nosyHacbiluleHHsl reMoro61nHa
KHCJIOPOAOM

Arteriovenoosne diferents
Arterio-vcnous difference
AprepHo-BeHO3Hasl pa3HOCTb
Alveolokapillaarne diferents
Alveclo-capillary difference
AnbBeoJIo-KanuaasipHasi pasHoCTb
Alveoloarteriaalne diferents !
Alveolo-arterial difference
AnbBeoJio-apTepHaJbHasi Pa3HOCTb
Arterioalveolaarne diferents
Arterio-alveolar difference
Aprepuo-anbBeossipHast pasHoOCTb
Alveolovenoosne diferents
Alveolo-venous difference
AbBeoJo-BeHO3Hask Pa3HOCTb
Venoarteriaalne diferents
Beno-aprepuajbHasi pasHOCTb
Venous-arterial difference

BK
Dwm

De

Vc l/mln

Co, mmol/I

Cvco, mmol/1

Ps; kPa mmHg

Aav

aBP
Aac

AKP
AAa

AaP
AaA

aAP
AA,
Ava

BaP

2.1.7. Sisse- ja viljahingatud dhu ning alveolaardhu koostis,
gaasivahetus. Tahistused, mootiihikud

N, kontsentratsioon sissehingatud &hus
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Concentration of N, in inspired air

Konuentpauus N; Bo BAbIXaeMOM BO31yXe

CO; kontsentratsioon viljahingatud 6hus Fe., %
Concentration of COy in expired air !
Konuentpauus CO; B BbllbIXaeMOM BO3AyXe

O, kontsentratsioon alveolaarohus Fao. %
Concentration of O, in alveolar air

Konuentpauust O, B a/bBe0SIPHOM BO3AyXe

Hapniku tarbimine, tarbitud hapniku ruumala V,
Oxygen consumption

[Torpe6Gnenne kucaopona

Siisinikdioksiidi eraldamine, eraldatud

CO; ruumala Veo, [/min
Carbon dioxide elimination

Bbinenenue yraekucjaoro rasa

Hingamissuhtarv (Vco,/Vo,) viljahingatud

ohus R
Respiratory exchange ratio

OrHolenHe razoo6mMeHa

Hingamiskoefitsient (Vco,/Vo,) raku tasemel RQ

Respiratory quotient

HbixaTeabHblH KOI(QDHLUHEHT

Ventilatsiooniekvivalent VE

Ventilation equivalent

BeHTUISIUHOHHBIH 3KBHUBAJIEHT

Hapniku utilisatsioonikoefitsient (Cao, — Cvo,) - 100
(arteriaalse ja venoosse vere hapnikusisalduse
erinevuse suhe arteriaalse vere hapnikusisal-

+a0,

dusse)

Oxygen removal ratio

Koadduuuent yTuausauuu kucaopoaa KYK
Hapniku kasutamise koefitsient ml/l
KoadhuuueHT ucnonb3oBaHus KHCJA0pPOLa KHO,

2.2. Ventilatsioon

Kopsuventilatsioon tdhendab vélisohu tungimist kopsudesse
ja selle véaljatoomist, s.t. kopsude tuulutust, dhustust. Uhes hin-
gamistsiiklis ventileeritava ohu mass on tiithine (alla iihe gram-
mi), kuid selle vdikese massiga ohuhulga ventileerimisel on vaja-
lik kopsude, rindkere, osalt ka kohudoneorganite iimberpaikne-
mine, mille puhul on tegemist juba tunduva energiakulutusega.
Nii polegi vast pohjendamatu hinnata ventilatsiooni t66 aspek-
tist ebaefektiivseks ja ebadkonoomseks hingamise liiliks, kus vii-
kese ohumassi iimberpaigutamiseks on vajalik suhteliselt suure
massiga organite vdi nende osade riitmiline timberpaiknemine
ruumis.
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Ventilatsiooniks vajalik energia on maéératud eeskitt chuosa-
keste hoordumise iiletamiseks (nii omavahelise kui hingamisteede
takistuse ndol), kusjuures takistus ohu liikumisele kasvab vorde-
liselt 6hu liikumiskiirusega hingamisteedes. Siia tuleb lisada veel
vistseraalse ja parietaalse pleura vaheline hoordumine. Hingamis-
teede takistus ohu liikumisele voimaldab 6hu liikumist regulee-
rides kiilmal Shul soojeneda ja saastunud ohul vabaneda tolmu-
osakestest. Seega on ventilatsiooni kvantitatiivse hinnangu kor-
val oluline ka kvaliteedi mddramine. Viimases on eriline tdhtsus
alveolaarventilatsioonil.

Ventilatsiooni biomehhaanika pohineb sissehingamislihaste
kontraheerumisest siiveneval rindkere mahu suurenemisel, mille
tulemusel rohk pleuraddnes, kopsus ja alveoolides langeb. Ohk
nagu imetakse kopsudesse. Sellele jargnev viljahingamine on
rahuoleku tingimustes aga passiivne protsess, milles on suur
tdhtsus ka kopsu elastsetel elementidel. Hingamislihaseid jaota-
takse kolme rithma: diafragma, interkostaalsed ja kohuseinaliha-
sed.

Ventilatsiooni reservvoimalustes on koige kaalukam diafragma
funktsionaalne seisund. Teised kaks lihasriihma on sisuliselt
abistavad.

Kuigi hingamislihased kuuluvad skeletilihaste hulka, erinevad
nad skeletilihastest selle poolest, et nende lihaste tegevus toimub
kogu elu viltel. Nende riitmilise t66 lakkamine lopetab elu. Olu-
liseks erinevuseks on asjaolu, et hingamislihaste tegevus toimub
nii alateadvuslikus isereguleerivas riitmis kui ka allub tahtlikele
mojustustele.

Kui diafragma liikuvus on umbes 10 cm, siis on see suuteline
iiksinda kindlustama iile ?/; vitaalkapatsiteedist. Hingamislihaste
poolt arendatav pinge on suunatud kopsu ja rindkere elastsusjou,
ohu liikumisega seotud hoordumise ja hingamisaktis osalevate
keha masside (nii paigalseisu kui hingamisakti teostamisel vaja-
like litkumiste) inertsi iiletamiseks.

Lihtsustatud kujul voib hingamislihaste poolt arendatavat pin-
get hinnata

P=P¢+P::+ Py,

kus P — pinge;
P.i — kopsu, rindkere ja rindkeres oleva 6hu moodustatud
elastne rohk;
Pt — hoordumus- ehk friktsioonikomponent, mis on tingi-
tud hoordumisest 6hu ja kopsumassi fimberpaiknemise

tottu;

P, — inertsi komponent, mis rahuoleku tingimustes on
minimaalse tdhendusega, kuid kasvab hingamise fors-
seerimisel.
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Iga rohukomponendi osakaalu miiravad rohu erinevused
oontes ja kehaosa pinnal, nagu baromeetrilise ja intrapleuraalse
rohu erinevus, intraalveolaarse ja intrapleuraalse réhu erinevus,
intraalveolaarse ja intraoraalse (suudone) rohu diferents jne.

Selles rohkude diferentsi tekkes on oluline hingamisteede 1abi-
tavus ohule, s. t. takistus ohu liikumisele. Just bronhide ldbitavuse
héire on oluline ventilatsiooni efektiivsust ja reservvoimalusi limi-
teeriv faktor. Bronhide ldbitavuse hidire ei mdjusta mitte ainult
ventilatsiooni, vaid koiki kopsufunktsioone (nagu gaasivahetus,
eritus ja ainevahetus jne.). Hingamisteede kaitsefunktsiooni mit-
mekesisuse madrab hingamiselundeid kahjustavate viliskeskkonna
faktorite lai diapasoon: sissehingatava ohu temperatuur, keemi-
liste ja mehhaaniliste arritajate toime, infektsioossete ja aller-
geensete agenside moju bronhilimaskestale, mukotsiliaarse alveo-
laarmakrofaagide kaitsesiisteemide hairumine.

Hingamisteede ldbitavuse akuutse vdhenemisega vidhendatakse
kahjustavate tegurite toimet kopsudesse, selle kaitsemehhanismi
puudumine viib paratamatult kiirele kopsukahjustuste tekkele.
Bronhospasm realiseerub silelihaste kontraktsioonina ja kiiresti
areneva limaskestatursena.

Bronhospasm mitmekordistab hingamislihaste t66d. Intraalveo-
laarrohu korgenemine aga kahjustab otseselt kopsu ning koormab
pulmonaalvereringet, kujuneb parema siidamepoole liigkoormus
(cor pulmonale).

Sissehingamisel peavad hingamislihased {iletama mitmesugu-
seid takistusi: 1) kogu rindkere tostmine, s.o. raskusjoud,
2) kohuooneelundite poolt diafragmale avaldatav rohk, 3) kopsu-
mahu vihenemise suunas mojuv kopsude elastsusjoud, 4) hin-
gamisteede takistus ohuvoolule, sest 6hu liikumiseks moééda toru
on vajalik, et toru otstes oleks erinev rohk. See rohkudevahe-
line gradient peab olema seda suurem, mida peenem on toru
diameeter. Muudetava diameetriga torus kasvab takistus
gaasi liikumisele toru raadiuse vdhenemise neljanda astme vorra
ja on vordeline 6hujoa liikumise kiirusega. Ulalmainitud takistuse
liletamiseks kulubki pohiline sissehingamise t66.

Viljahingamise korral on iilaltoodud takistusmomendid, v. a.
hingamisteede takistus chujoa liikumisele, muutunud vastassuu-
naliseks, mis soodustavad viljahingamist. Nii ongi normaalne
véljahingamine iilekaalukalt passiivne akt. Terve inimene hingab
rahuloleku tingimustes faktiliselt ainult sisse ja annab 6hule vgi-
maluse kopsudest véljuda, sest rindkere raskus- ja elastsusjoud,
kohudonesisene rohk ja kopsude elastsus on kiillaldased selleks, et
viljahingamisel iiletada kopsutorude poolt tekitatav takistus shu-
voolule. Forsseeritud viljahingamine aga noéuab hingamisteede
takistuse iiletamiseks juba viljahingamislihaste abi.

22



2.2.1. Ventilatsiooni fiisioloogiline olemus

Ventilatsioon peab tagama kopsude alveolaaréhus vajaliku
gaaside koostise. Iga hingamistsiikli ajal vahetub umbes 10%
kopsudes leiduvast ohust. Seega hoitakse sissehingamisel atmos-
faariohu hapnikusisaldus alveolaardhus (Fao,) 14—15% piirides,
s.0. Pao,=100—107—110 mm Hg. Sissehingatavas 0&hus on
COg-sisaldus (Fco,) umbes 0,03%, mida praktiliselt ei pea arvu-
tuste tegemisel arvestama. Alveolaarohus koigub CO, (Faco,) ter-
vetel isikutel 5,0—5,5% piirides (Paco,=40 mm Hg).

Normaalse ventilatsiooni ja perfusiooni korral kiillastub hemo-
globiin (Hgb) arteriaalses veres hapnikuga umbes 97% ulatuses
(Sa0,=96—97% ). Tarvitseb ainult moned korrad siigavalt sisse
ja védlja hingata, kui Pao, touseb ja Paco, langeb. Selle tagajar-
jel kasvab Hgb kiillastatus hapnikuga maksimaalselt 3—49%
(sest tavalise hingamise korral on S.o, juba niigi 97% ldhedal),
ent samas voib ilmneda oluline Paco, langus. CO,; ei ole mitte
ainult hingamiskeskuse stimulaator, vaid laiendab ka ajuartereid
ja tostab veenide toonust. Nii saame hiiperventilatsiooni puhul
peapodrituse, norkustunde, mille pohjuseks on Paco, langusest
tingitud veenide toonuse alanemine, aju- ja pargarterite kitsene-
mine.

Tahtlik hingamispeetus pdhjustab Paco, tousu ja Pao, languse,
tekib hiipokseemia. Hemoglobiini kiillastatus hapnikuga langeb.
Samaaegselt kuhjub ka CO, kudedes ja veres, muutub vere pH
(viimase nihked ei ole nii reljeefsed, sest leelisreservide siistee-
mid hoiavad pH suhteliselt konstantsena). CO, kuhjumine veres
ja pH nihked &rritavad hingamiskeskust sellise jouga, mida aju-
koor ei suuda pidurdada. Nii tekibki sissehingamine, mis on juba
tahtele allumatu.

2.2.2. Alveolaarventilatsioon

Alveolaarventilatsioon (Va) soltub hingamismahust (Vz), sur-
nud ruumist (Vp) ja hingamissagedusest (f). Hingamismaht
(Vr) on gaasihulk, mida hingatakse sisse voi vidlja iihe hinga-
mistsiikli jooksul. Olgu {ilaltoodu illustreerimiseks esitatud
ndide. Vg (hingamisminutimaht) on hingamissageduse 16 korda
minutis ja Vr puhul 500 ml vordne 8 liitriga (Ve=VrXf). Kui
aga hingamissagedus on 32 korda minutis ja hingamismaht
250 ml, on Vg samuti 8 1; esimesel juhul (kui Vp=150 ml)
Va=fX(Vr—Vb), s.0. 16X (500 — 150) 5600 ml, teisel juhul on
see vaid 32X (250 — 150) =3200 ml. Esitatud nditest selgub, et
Ve ei peegelda veel kaugeltki alveolaarventilatsiooni suurust. Al-
veolaarventilatsioon on {ihes ajaiihikus kopsualveoolides vaheta-
tav ohuhulk. Ulaltoodu nditab, et siigav harv hingamine on kiire
pindmise hingamisega vorreldes oluliselt ¢konoomsem.
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2.2.2.1. Efektiivne alveolaarventilatsioon

Kogu alveoolidesse sattunud Ghk ei pea veel osalema gaasi-
vahetuses. Alveolaardhu normaalse koostise puhul, kui alveoolil
puudub vajalik verevarustus (s.t. esinevad perfusioomi ja venti-
latsiooni suhte hiired), kui verevoolu kiirus on iilemdirane voOi
ilmneb vere hapnikumahtuvuse langus (aneemia, methemoglobi-
neemia korral jne.),on samuti voimalikud vere gaasisisalduse nor-
mist koérvalekaldumised. Efektiivse alveolaarventilatsiooni méaa-
rame gaasivahetuse resultaadi pohjal. Esiteks mé&drame mingis
ajaithikus eritatud CO, hulga (Vco,). Teiseks teeme kindlaks
alveolaarohu COg-sisalduse (Faco,) kas kapnograafia’ voi vilja-
hingamisfaasi viimase fraktsiooni CO, sisalduse kaudu. Teades
eritatud CO, hulka ja CO, kontsentratsiooni alveolaardhus, arvu-
tame efektiivse alveolaarventilatsiooni:

Va= :CO , sest VEXFeco,— VaXFaco,.

1ACO,

2.2.2.2. Ventilatsiooni efektiivsus

Efektiivse alveolaarventilatsiooni suhe iildisesse ventilatsiooni
VaXx100

Ve
jaks. Normaalselt koigub see 65—789% piirides. Bronhiaalastma
ja kaugelearenenud kopsuemfiiseemi korral voib ventilatsiooni
efektiivsus langeda isegi alla 40%. Kui vere hapnikumahtuvus,
vereringe «kops-korvs» aeg ja vere oksiihemoglobiinisisaldus on
normi piirides, siis alveolaarventilatsioonist hapniku kasutamise
koefitsient peegeldab gaaside difusiooniprotsesse alveolaarghu
ja vere vahel.

Ventilatsiooni efektiivsus s6ltub suurel méaéral hingamissage-
duse ja hingamismahu vahekorrast, need omakorda on regulee-
ritavad hingamiskeskuse poolt.

protsentides on kopsuventilatsiooni efektiivsuse néita-

2.2.2.3. Alveolaarohk

O, partsiaalrohk alveolaarohus on umbes 106 mm Hg, CO,-1
ligi 39—40 mm Hg, ldmmastikul (N;) 568 mm Hg,
arvestatud vilisrohu korral 760 mm Hg. Tsentraalses venoosses
veres on Po, umbes 40 mm Hg. Po, erinevus kopsukapillaaride
alguse ja alveolaardhu vahel on ligi 60 mm Hg. Alveolokapil-
laarmembraani lidbitavust nimetatakse gaaside difusioonivéimeks.
Viimane niitab gaasikogust, mis 1dbib iihe minuti jooksul alveo-
laarse kapillaarmembraani, rohugradiendi korral 1 mm Hg. See
suurus on vordeline difusiooni pinnaga, gaasi lahustuvusega
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membraanis ja difusiooni koefitsiendiga ning po6rdvordeline
alveolokapillaarmembraani paksusega. Hapniku difusioonivdime
alveolaarohust kopsukapillaaridesse on tervel inimesel keskmi-
selt 25 ml/(min)Xmm Hg). Arteriaalse vere Po, on 5—
15 mm madalam kui alveolaardhu oma. Viimast seletatakse
venoosse vere lisandumisega arteriaalsele nii bronhiaalsetest kui
koronaarsetest veresoontest, ventilatsiooni (Va) ja perfusiooni
(Q). mittevastavusega.

Siisihappegaasi osarohk tsentraalses venoosses veres on ligi
46 mm Hg, rohugradient alveolokapillaarmembraani sise- ja
alveolaarse kiilje vahel 6—7 mm Hg. Viimane on kiillaldane CO,
iilihea lahustuvuse tottu alveolokapillaarmembraanis (vorreldes
hapnikuga). Ventilatsiooni ja perfusiooni ebaiihtluse ning
venoosse vere segunemise tottu pédrast kopsukapillaaride ldabimist

on arteriaalse vere Pco, 1—3 mm Hg vorra korgem kui alveolaar-
ohu oma.

2.2.2.4. Alveolaarohu siisihappegaasisisalduse madramine

Siisihappegaas on ainevahetuse 16pp-produkt, mis tekib koikide
kudede elutegevuse tulemusena. Ta ldheb kudedest kergesti iile
verre, veri kannab CO, kopsukapillaaridesse, sealt alveolaarohku
ning lopuks hingatakse see vélja. Seda protsessi soodustab siisi-
happegaasi suur lahustuvus ja difusioonivéime. Siisihappegaas
labib rakumembraani 25—30 korda kergemini kui hapnik. Siisi-
happegaasi on koikides kudedes, veres ja alveolaarchus, kuid
atmosfadriohus moodetakse CO, ainult sajandikprotsentides.

Siisihappegaas pole organismis ainult $lakk, mis tuleb eemal-
dada, vaid ta on {ihtlasi regulatsiooni-, eriti tagasisidevahendiks.
Siisihappegaas on bikarbonaatide koostisosaks, tal on suur tiht-
sus happe-leelistasakaalu kui organismi tdhtsama konstandi taga-
misel. Siisihappegaas toimib aktiivselt veresoontesse, dilateerib
aju ja pargartereid, kitsendab perifeerseid veresooni, eriti veene.
Siisihape toimib otseselt hingamiskeskusesse ja seega mojutab
ka CO, eritamist. Niiteks kui kudedes tekib CO, rohkem, siis suu-
reneb ka veres selle gaasi osarohk, seega kasvab siisihappegaasi
moju hingamiskeskusele. Hingamiskeskus aga stimuleerib hinga-
mislihastikku, hingamine siiveneb ja iilemaarane siisihappegaas
eemaldatakse.

Tervel inimesel siisihappegaasi veres ei peetu, vaatamata CO,
produktsiooni kasvule kehalise koormuse ajal, sest, nagu juba
margitud, voimaldab CO, suur difusioonivoime ja lahustuvus
rahuolekus alveolaarvere ja alveolaarohu iihe kiimnendiku kon-
taktiaja jooksul vabaneda {ileméddrasest siisihappegaasist.

Kui mingis kopsuosas alveoole ventileeritakse halvasti ja
siisihappegaasi eritumine on hdiritud, siis see kompenseeritakse
iilejaanud kopsuosade hiiperventilatsiooni abil (siisihappegaasi
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suurenenud eritamisega). Selle tulemuseks on isegi kiillalt tuge-
vate kopsutalitlushéirete korral siisihappegaasi sisalduse saili-
mine arteriaalses veres normi piirides. See kompensatsioon piisib
ainult seni, kui 1) héisti ventileeritud alveoolide arv iiletab hal-
vasti ventileeritud voi ventileerimata alveoolide arvu; 2) ventilat-
siooni ja perfusiooni vaheline suhe enamikus alveoolides on iihe
ldhedal.

O. Vottsal (1969) jagab siisihappegaasi organismist vilja-
viimise hidired nelja kategooriasse:

1) tsentraalsed hingamishiired,

2) neuromuskulaarsed hingamishéired,

3) torakodiafragmaalsed hiired,

4) rasked kopsukahjustused.

Koik mainitud faktorite grupid voivad ventilatsiooni selliselt
mojustada, et ainevahetuse kdigus tekkinud siisihappegaas aku-
muleerub alveolaarohku. Kasvab selle osarohk. Viimane aga
takistab siisihappegaasi iileminekut verest alveolaardhku. Siit
tulebki siisihappegaasi kontsentratsiooni suurenemine nii kudedes
kui veres.

Normaalne CO, sisaldus alveoolides on umbes 5—5,5%. See
tdhendab, et partsiaalrohk (Pco,) on 40 mm Hg piirides. Enam-
viahem samasuguse siisihappegaasisisaldusega on ka arteriaalne
veri. Segatud venoosse vere (paremas siidamepooles) Pco, on
46 mm Hg. Siisihappegaasigradient venoosse ja arteriaalse vere
vahel on ainult 6 mm Hg, s.t. kiimme korda vdhem kui hapnikul.
Tervele inimesele on see gradient piisav, kuid hiipoventilatsiooni
korral voib areneda hiiperkapnia. Tosi, teatud piirini sdilib hinga-
miskeskuse tundlikkus Pco, suhtes ja hingamiskeskuse moju hin-
gamislihastele. Nendel juhtudel, kui sellest ei piisa (restrik-
tiilvsed muutused kopsudes — hingamispinna vahenemine voi
obstruktiivne tiiiip — hingamisteede takistuse tunduv suurene-
mine ohuvoolule voi molemate kahjustuste iiheaegne esinemine),
lilituvad unearterite ja aordi piirkonnas sisse kemoretseptorid,
mis stimuleerivad hingamiskeskust.

Siisihappegaasi osarohu tous arteriaalses veres on alati mingi
kopsuosa voi kogu kopsu hiipoventilatsiooni tunnus. Kui vere Pco,
on korgenenud, siis veri ei ole suuteline vajalikul mééral kudedest
CO, vastu votma ja CO, peetub kudedes. Areneb respiratoorne
atsidoos. Viimast on esialgu suuteline vdhendama organismis
olev leelisvaru, leelisreserv. Hiiperkapnia (pikema kestuse korral)
mojutab vdga negatiivselt organismi elutegevust. Lopuks mojub
CO, narkootilise aine taoliselt, mojustades patsiendi psiiiihikat.
Patsient voib muutuda eufooriliseks, heatujuliseks. Mainitu voib
aga vihese kogemuse korral segada haige seisundi objektiivset
hindamist.

Siisihappegaasi kuhjumine organismi viitab hingamispuudu-
likkusele voi kompensatsiooni ddrmisele ebastabiilsusele. Kom-
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pensatsiooni vdivad tasakaalust vilja viia iisna véikesed fiiiisi-
lised, psiiiihilised, termilised jt. koormused, nt. infektsioon, visi-
mus, unetus, ebatavaline toit jne.

Mitme autori uurimistulemuste alusel arvatakse normaalseks
Pco, arteriaalses veres 38—42 mm Hg. Kui arteriaalses veres
Pco, iiletab 50 mm Hg, siis tuleb seda lugeda hiiperkapnia
tunnuseks. 70 mm Hg néitab, et tegemist on viljendatud respi-
ratoorse atsidoosiga. Pco, 90 mm Hg korral on tegemist unisuse
ja madaldunud reaktsioonivoimega. Kui Pco, on 130 mm Hg
piirides, tekib atsidootiline kooma. Need iilaltoodud piirid ei ole
absoluutsed, sest ka moodukas respiratoorne atsidoos voib juba
kas kopsuprotsessi tithise dgenemise voi mooduka kehalise koor-
muse toimel esile kutsuda komatoosse seisundi kiire kujunemise.

Olukorra teeb eriti keerukaks tosiasi, et hiiperkapnia korral
voivad infektsioonhaigused kulgeda ilma temperatuuri korgene-
miseta, haiged voivad olla eufoorias voi psiiiihilises erutusseisun-
dis. Mainitud tegurid raskendavad kooma saabumise prognoosi-
mist. Tavaliselt tekivad koos hiiperkapnia siivenemisega peavalud,
erutus vahelduva unisusega, suurenenud higistamine, miioklooni-
lised krambid, ent mainitud tunnused voivad ka puududa.

Siin voib olulist informatsiooni saada lihtsast kapnomeetrili-
sest mootmisest. Kapnomeetria on vajalik ka oksiigenoteraapia lébi-
viimisel. Pikaajalise hiiperkapnia tulemusel kaob sisuliselt korge
Pco, toimel hingamiskeskuse tundlikkus veres leiduva siisihappe-
gaasi suhtes. Hingamist hakkavad reguleerima unearteri ja
aordi kemoretseptorid. Viimased on eriti tundlikud vereplasmas
lahustunud hapniku suhtes. Mainitud hingamise regulatsioon on
suhteliselt piisiv, sdilib isegi narkoosi all.

Hingamispuudulikkuse korral (mis algab alati hiipoksee-
miaga), védheneb plasmas lahustunud hapniku hulk ja unearte-
rite ning aordi kemoretseptorid hakkavad iiha rohkem stimuleeri-
ma hingamiskeskust, reguleerides sellega hingamist. Oksiigeno-
teraapia korral koos Po, tousuga kasvab ka plasmas lahustunud
hapniku kogus, vdheneb kemoretseptorite tundlikkus ning voib
tekkida apnoe. Viimane voib aga vallandada hiiperkapnilise koo-
ma. Seega peab hapnikravi toimuma kapnograafia voi kapno-
meetria kontrolli all vdhemalt raske hingamispuudulikkusega
haigetel.

Koige lihtsama kapnomeetri t66pohimote seisneb viljahinga-
tava ohu siisihappegaasi sidumises adsorberiga (natroonlubi),
mille tagajarjel mootmiskambris rohk langeb vastavalt seotud
CO; hulgale. Rohu langust moodetakse manomeetri abil, mis on
gradueeritud CO, sisaldusena protsentides. Mootmise diapasoon
on 0—109%, jaotused 0,2%-lised.

Siinkohal peab rohutama, et véljahingatavas 6hus méiratud
siisihappegaasisisaldus ei peegelda alati selle taset alveoolides.
Ventilatsiooni madala efektiivsuse korral (kui katsealune hingab
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kas vidga pindmiselt voi kui suur osa alveoole on vaatamata heale
ventilatsioonile halvasti perfundeeritud), voib CO, peetuda alve-
oolides voi seguneda iilemddraselt Shuga, mis pole osalenud
gaasivahetuses. Seepirast ei garanteeri otseselt miiratud siisi-
happegaasi normaalne sisaldus viljahingatavas chus veel voima-
likku Pco, peetust kopsualveoolides.

Siisihappegaasi sisalduse méidramine spetsiaalsete gaasi-
segude abil tsentraalses venoosses veres on objektiivsem, kuid
see nouab juba kapnograafiat, s.o0. monevorra keerukamat apa-
ratuuri. Kapnograafia voimaldab fikseerida graafikuna CO, eri-
tumist védljahingamise ajal. Kapnograafia aluseks on siisihappe-
gaasiomadus neelata teatavas spektrialas infrapunast kiirgust. Vii-
mane aga tostab gaasikambris temperatuuri ja sellega kasvab
seal rohk, mille alusel saabki hinnata CO, sisaldust uuritavas
gaasisegus. Niitajad on registreeritud juba iihe sekundi piires,
seega on voimalik jdlgida CO, eritumist diinaamikas, s.t. saada
kapnogramm.

Normaalses kapnogrammis suurtest hingamisteedest parinevas
ohus CO;, puudub, jirelikult algab kapnogramm nulljoonelt. Siis
hakkab viljahingatavas ohus suurenema CO, sisaldus, mis regist-
reeritakse kapnogrammil, kuni alveolaarse platoo saabumiseni.

. % Co,

Joonis 2

Joonis 2. Viljahingamise ajal registreeritud kapnogramm: A —

praktiliselt tervel isikul, B — hingamispuudulikkusega haigel,
CO, — siisihappegaasi sisaldus, t — aeg alates viljahingamise-
algusest.
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Sissehingamise ajal satub atmosfdiriohk aparaati ja CO, sisal-
dus kapnogrammil niitab nullildhedast seisu.

Kopsuhaiguste korral vdivad kapnogrammis ilmneda oluli-
sed muutused. Hingamise globaalse puudulikkuse korral ulatub
CO, sisalduse korgem tase 7—10%-ni (norm 5—5,5%). Muutub
ka kovera tousunurk. Obstruktiivsete kahjustuste korral bronhides
(turse, spasm, armistumine, réga jne.) areneb hingamise eba-
iihtlus. Hésti ventileeritud alveoolidest vdljub ohk varem ja sisal-
dab vdhem CO,. Viljahingamise kdigus aga valjub ohk halve-
mini ventileeritud kopsuosadest ja seal on siisihappegaasisisaldus
juba maidrksa korgem (vt. jn. 2). Restriktiivsete kopsukahjustuste
korral on sisuliselt tegemist ainult siisihappegaasi sisalduse suu-
renemisega alveolaarohus, kuid suure surnud ruumi osatihtsuse
ja sagenenud hingamise tottu ei teki alati seda voimalust, et
kapnogramm peegeldaks alveolaarohu CO,-sisaldust.

Nendel juhtudel on héddavajalik véljahingatava ohu korduva
sissehingamise test. See meetod on loodud Colieri poolt ja raken-
datud juba 1956. a. Pohimote on selles, et tdnu siisihappegaasi
heale difusioonivoimele voime pidada alveolaarohu COj-sisalduse
vordseks arteriaalse vere sama néditajaga. Teame, et Pco, gra-
dient venoosse ja arteriaalse vere vahel on tervel inimesel 6 mm
Hg piirides. Andes patsiendile sisse hingata gaasisegu, milles
siisihappegaasi sisaldus on vordne selle nditajaga arterialiseeri-
mata, s.t. venoosses veres, kaob gradient alveolaarohu ja vere
CO, sisalduse vahel. Seega muutuvad venoosse ja arteriaalse
vere Pco, vordseks. Kui sissehingatavas spetsiaalses gaasisegus
on hapnikku piisavalt, voib vere arterialiseerumine jdtkuda. Mai-
nitud testi tegemiseks kasutatakse tavaliselt gaasisegu O, ja CO,
voi ainult hapnikku sisaldavat hingamiskotti. HingamisKotist
hingatakse gaasisegu korduvalt, kuni saabub piisiv tasakaal, s.t.
CO, sisaldus hingamiskotis enam ei muutu. Kui sissehingatavas
ohus on CO, sisaldus madalam kui veres, siis toimub CO, draand-
mine verest alveolaarohkukuni gradiendi kadumiseni. Kui sissehin-
gatavas gaasisegus on CO, rohkem kui veres, siis ldheb ta alveo-
laarchust iile verre. Samas aga peab arvestama, et uurimise kes-
tus ei tohi iiletada vereringluse aega, sest vastasel juhul jouab
juba kunstlikust gaasisegust CO,-ga rikastatud veri tagasi. Uldi-
selt on vereringluse keskmiseks ajaks 40 s. Seega ei tohi kor-
duva hingamise kats oma kestuselt iiletada 40 s.

Kui pole vdimalik valmistada alveolaardhu CO,-sisaldusele
ldhedasi gaasisegusid, siis valmistatakse see sisse- ja vilja-
hingamisega puhta hapnikuga tadidetud kotti, mille jarel antakse
umbes 5 minutit aega verre kogunenud CO, viljatuulutamiseks
ja siis tehakse test korduva hingamisega hingamiskotti kuni CO,
sisalduse stabiliseerumiseni, kuid mitte iile 40 s. Colier leidis, et
mainitud testi abil leitud CO, sisaldus alveolaardhus erineb iisna
viahe CO, sisaldusest, mis on voetud parema siidamepoole kate-

29



teriseerimisel tsentraalsest segatud venoossest verest. Jarelikult
saab mainitud kaudse metoodika abil m#drata Pco, tsentraalses
Venoosses veres. .

Kuivord Colieri proovil kui mitteinvasiivsel meetodil on sisu-
liselt suur praktiline tdhtsus, siis peame vajalikuks erandina sel-
lel meetodil peatuda, sest seda ei ole tehtud tavalistes kittesaada-
vates funktsionaalse diagnostika kdsiraamatutes. .

Uuritavale antakse enne uurimist 15—20-minutine puhkus. Siis
lastakse tal korduvalt hingata hapniku-siisihappegaasisegu 1,5—
3 1 mahtuvusega hingamiskotist. Siisihappegaasi sisaldus hinga-
miskotis on valitud ligilihedane alveolaarsele (CO, 7—8%, iile-
jddnud on O,). Nina on suletud klemmiga. Tegemist on suletud
hingamissiisteemiga — hingamiskott — kops, millesse on liilita-
tud kapnograaf pidevaks CO, sisalduse registreerimiseks. Kui
hingamiskoti gaasisegu on siisihappegaasi sisalduse poolest ldhe-
dane alveolaarsele, siis 20—30—40 s jooksul saabub siisihappe-
gaasi tasakaal hingamiskotis, alveolaardhus ja segatud venoos-
ses veres. Kapnograaf registreerib platoo ja siisihappegaasi sisal-
dus ei muutu.

Kapnograaf ja kapnomeeter voimaldavad hinnata CO, sisai-
dust protsentides. See on vaja ilimber arvestada partsiaalrohuks.
Alveolaarohk on kiillastatud veeauruga. Kehatemperatuuril 37 °C
ja ohurdhu 760 mm Hg korral on veeauru osatidhtsus 47 mm Hg
(Torri). Jarelikult tuleb veeauru osarohk lahutada atmosfédéiri
rohust ja alles siis saab arvutada gaaside osardhku.

Toome jargmise ndite. Korduva hingamise teel leiti, et alveo-
laarohu CO, platooks oli 7Y%, ohurdhk 750 mm Hg. See tahendab,
et sama rohk pidi olema ka kopsualveoolides. Lahutades atmos-
fdari rohust veeauru osarohu, saame teada, et gaaside osarohk
kopsudes oli summaarselt

750 —47=703 mm Hg.

Teades, et 703 on vordne 100%-ga, on lihtne leida CO, osatiht-
sus, mis on vordne
703 X7
100

Seega oli Pco, 50 mm Hg, mida voib aga pidada fiisioloogilisi
norme iiletavaks rahuoleku tingimustes.

Kuivord Pco, gradient arteriaalse ja venoosse vere vahel on
tavaliselt 6 mm Hg, siis voib oletada, et antud juhul oli arteri-
aalse vere Pco, 50 — 6=44 mm Hg.

Uldjuhul nieks Pco, leidmine valemina vélja:

(Ps—47) X% CO;

=50 mm Hg.

pCOz 100 _6v
kus Pg — atmosfdari ohurdhk,
% CO, — alveolaardhu siisihappegaasisisaldus.
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Seni on podoratud tdhelepanu ainult kopsuhingamise puudulik-
kusest sugeneva hiiperkapnia diagnoosimisele, ent mitte vahem olu-
line pole ka hiipokapnia diagnoosimine, sest hiipokapnia on iiheks.
oluliseks teguriks nii aju- kui koronaarverevarustuse puudulikkuse
tekkimisel. Siisihappegaasi méddramiseks kasutatakse veel laial-
daselt mitmesuguseid analiisaatoreid, gaaskromatograafe, ent
koik need meetodid voimaldavad saada ainult ettekujutuse CO,
eritatavast hulgast ajaiihikus ja keskmisest kontsentratsioonist
védljahingatavas ohus. Kapnograafia aga voimaldab hinnata nii
ventilatsiooni tihtlust kui ka alveolaarohu koostist ja isegi tsent-
raalse segunenud venoosse ja kaudselt ka arteriaalse vere Pco,.

2.2.3. Gaaside osarohk ja selle tihtsus hingamisele

Gaaside osarohk Daltoni seaduse jargi on vordne segus ole-
vate gaaside osardohkude summaga.

Kui atmosfddrirohk on 760 mm Hg ja alveolaarohu P,o
on 47 mm Hg ning alveolaaréhus hapniku kontsentratsioon 14%,
(760 — 47) X 14

siis Po,= =99,8 mm Hg. Lihtudes Daltoni sea-
dusest

pB= szO+pOz+pCOz+pNn

voib eeltoodud viisil arvutada ka teiste gaaside osardohu alveo-
laarohus. Aluseks on baromeetriline rohk ja gaasi kontsentrat-
sioon.

Osarohuks ehk partsiaalrohuks nimetatakse seda osa mingt
gaasisegu {ildrohust, mille moodustab antud gaas. Olgu toodud
néiteks, et ohurohu puhul 760 mm Hg, kui Os-sisaldus on umbes
20% (20,96%), on hapniku osarohk (Po,) umbes 150 mm Hg.
Osardhu moistet ei tohi ka meditsiinis mitte mingil juhul &ra
vahetada gaasisisalduse protsentuaalse koostisega. Maaldhedas-
tes kihtides, vaatamata korgusele, sdilib O,-sisaldus ohus 20%
timber, merepinnal (s.o. 760 mm Hg rohu korral) on Po, 150 mm
Hg, 5000 m korgusel magedes on ohurohk poole madalam. Vas-
tavalt sellele ei ole Po, enam 150 mm Hg, vaid 75 mm Hg. Mount
Everestil (8882 m) on Po, ainult 40 mm Hg, sest ohurdhk on
seal umbes 200 mm Hg.

Gaaside lahustuvus veres on vordeline nende partsiaalrohuga.
Vere kiillastumisel O,-ga ja CO, eritumisel peavad gaasid ldbima
jirgmise tee: alveolaardhk — alveolaarepiteel — interstitsiaalne
vedelik — kapillaari endoteel — plasma — eriitrotsiiiit. Siin keh-
tivad difusioonijoud ongi médratud gaaside partsiaalrohkude eri-
nevusega alveolaarohu ja vere vahel.
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2.3. Intrapulmonaalrohk ’

Kopsumahtu mojustatakse jouga Py, mis on vérdne alveolaar-
ja intrapleuraalrohuvahega (P, — Pp). Pr-i nimetatakse ka trans-
pulmonaalrohuks. Normaalselt on kopsud alati pingeseisundis,
elastne joud piiiiab kopsumahtu vihendada. Pleura hermeetilisuse
hiire korral areneb pneumotooraks ja kopsud langevad kokku.
Kopsu elastne pinge tingib pleuradones, kopsualveoolidega vor-
reldes, negatiivse rohu. Seega on negatiivne rohk pleuracones
(Pp1) arvuliselt vordne kopsude elastse pingega (EL). Rahuliku
vdljahingamise 16pul on Py —2 kuni —5 c¢m H,O. Sissehingami-
sel, rindkere mahu suurenemise t6ttu, muutub Py veelgi nega-
tiivsemaks ja jouab —4—8 cm HyO-ni, rohutatud sissehingamise
korral isegi kuni —20 c¢m HyO-ni. Transpulmonaalréhu suurene-
des suureneb ka kopsumaht.

Rahulik véljahingamine toimub ilma hingamislihaste osale-
miseta, tdnu kopsude elastsele pingele — energiale, mis on aku-
muleerunud sissehingamise kdigus. Niisugust viljahingamist
nimetatakse passiivseks. Kui hingamise minutimaht iiletab 40 liit-
rit, siis ka véljahingamine muutub aktiivseks, s.t. liilitub sisse
véljahingamise lihaseline aparaat.

Intrapleuraalrohku inimesel saab madirata soogitorru viidud
andursondi abil (1,5—2-mm ldbim6oduga sond, mille tipus paik-
neb umbes 4 cm pikkune kummiballoon, sondi teine ots on iihen-
datud manomeetriga). Hingamisteede avatuse korral on hingamis-
pausi ajal rohk alveoolides vordne vélisrohuga (Pa=Pg). Pa
muutub seda rohkem, mida kiirem on ohu liikumine, seega ka
takistus hingamisteedes. Sissehingamise ajal P, langeb ja vilja-
hingamise ajal {iletab viliskeskkonna 6huréhu. Rahuliku sissehin-
gamise korral P, erineb Pg-st 1—2 cm H,0 vorra. Sissehingamise
takistusel (Miilleri proov) voib see ulatuda kuni 70 mm Hg-ni.
Valsalva katsu ajal voib intratorakaalrohk kiiiindida isegi 100 mm
Hg, mis takistab verevoolu siidamesse. Maksimaalset intratora-
kaalrohku Miilleri voi Valsalva katsu ajal kasutatakse nii sisse-
kui véljahingamislihaste joudluse hindamiseks.

2.3.1. Respiratoorne profiil

Kopsude talitlusest mingi iildisema iilevaate saamiseks piiii-
takse mitmesuguste testidega koostada nn. respiratoorne profiil.
See voib toepoolest anda esialgse kvantitatiivse hinnangu kop-
sude funktsioonist.

Respiratoorsesse profiili kuuluvad (J. Riiv, 1975):

1) ventilatsioon — o6hu vahetamine kopsude ja viliskesk-
konna vahel;

2) gaaside jaotumus ehk distributsioon kopsudes;
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3) gaaside difusioon; hapnik peab alveolaardhust difundee-
ruma kopsukapillaarides liikuvatesse eriitrotsiiiitidesse ja sealt
siisinikdioksiiiid jdlle tagasi alveolaardhku;

4) perfusioon — vere hulk iihes ajaiihikus, mis labib kopse.
On ju arusaadav, et hapniku difusioon soltub nii alveolaarchu
hapniku partsiaalrohust kui ka alveoolide verega lédbivoolutu-
sest.

2.4. Hingamise adekvaatsuse kliiniline hindamine
2.4.1. Hingamise uurimise kliinilised aspektid

Vilishingamise funktsionaalse taseme kliiniliseks hindami-
seks on vaja maéérata:

1) bronhide lébitavus,

2) kopsude mahulised ja mahtuvuslikud nditajad mitme-
suguste koormuskatsude ja kehalise t66 ajal, hapniku kasutamise
koefitsient, hingamislihaste t66, ventilatsiooni efektiivsus, gaaside
segunemisnditajad kopsudes, difusioon 14dbi alveolokapillaarmemb-
raani, ohu liikumise kiiruse graafik nii sisse- kui vdljahingamisel,
pleuradone rohukover hingamise eri faasides, hingamise tsent-
raalne stimulatsioon, hingamise regulatsioon, vereringluse aeg
vidikeses vereringes, arteriaalne rohk viikeses vereringes,
kopsukudet iseloomustavad andmed (elastsus, réntgenkontrastsus
jne.);

3) hapniku ja siisihappegaasi transpordi iseloom, see soltub:

— faktoritest, mis reguleerivad hingamisgaaside sisaldust
alveolaardhus ja kopsukapillaarides;

— siidame ja kopsude t66 koordinatsioonist ja summaarsest
t66voimest;

— vereringluse kiirusest (veresoonte toonus, vere viskoossus
jne.);

— kudede redoksprotsesside potentsiaalist (east ja soost sol-
tuv aktiivsus, haiguslikud muutused);

— rakkude membraanide ldbilaskvusest hingamisgaasidele;

4) vere ja kudede hingamisfunktsiooni iseloomustavad néiita-
jad, eeskatt

— vere hapnikumahtuvus;

— hemoglobiini dissotsiatsiooni tingimused ja selle méju gaa-
side sidumisele, drandamisele ja transpordile;

— vere viskoossus ja eriitrotsiiiitide agregatsiooni moéju mik-
rotsirkulatsioonile;

— arteriovenoosne hapnikusisalduse erinevus;

— arteriovenoosne siisinikdioksiidi- (COy-) sisalduse erinevus;

— arteriaalse .ere oksiihemoglobiinisisaldus;

— hapniku utilisatsiooni koefitsient.

Paratamatult kuuluvad siia ka tsentraalse hemodiinaamika
pohinditajad.
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2.4.1.1. Funktsioon ja funktsionaalne diagnostika

Kui morfoloogia uurimine oli teataval meditsiini arenguetapil
suureks edusammuks meditsiiniliste teadmiste hankimisel, siis
anatoomia pole praegu mingil méddral oma osatdhtsust mineta-
nud, ainult struktuuri koérval on hakatud {iha rohkem jélgima
talitlust — funktsiooni. B

Kuivord talitluslikud reservid ja talitluse muutumine ise voi-
vad vahest isegi rohkem kui morioloogilise struktuuri muutused
piirata organismi adaptatsioonivoimeid erinevates keskkonnatin-
gimustes ja organisiisteemide talitluslikes suhetes, siis areneb
meditsiin kui teadus tdnapdeval eriti intensiivselt talitluse tund-
madppimise vallas. Siin just ongi esikohal funktsionaalne diag-
nostika. Funktsionaalne diagnostika annab informatsiooni organi-
siisteemide talitlusvoimest ja seega aitab tungida haigusprotsessi
olemusse.

Kopsude funktsionaalse diagnostika siinniajaks loetakse 1846.
aastat, mil J. Hutchinson (1828—1913) maiiras esmakordselt spi-
romeetriga kopsude inspiratoorse ja ekspiratoorse mahtuvuse
erinevuse, mida tdnapdeval nimetatakse vitaalkapatsiteediks (VK).

Kopsu funktsionaalne diagnostika ei erine iildisest ega teiste
organisiisteemide funktsionaalsest diagnostikast, voib-olla nouab
pisut rohkem arvutuslikku uurimismaterjalide to6tlemist. See aga
arsti koormust oluliselt ei tosta, sest lihisamad elektroonilised
arvutid on koikjal kdttesaadavad ja nende kasutamine voimaldab
seda t66d tunduvalt lihtsustada. On arusaadav, et kopsude funkt-
sionaalsel diagnostikal on lihtsam ja keerukam ldhenemisviis.
Keerukamate uurimisvotete rakendamine eiole alati informatiivne.
Nii et ldhtume alati funktsionaalse diagnostika abil saadud infor-
matsiooni kliinilisest vdidrtusest ja selleks kulutatud aja suhtest.

Naiteks ei mdédrata mitte alati hingamissageduse ja pulsi
vahelist suhet, kuid tihti peetakse vajalikuks vidikeses vereringes
liikuva vere hulga médramist, et siis selle vahendusel méiéarata,
kas domineerib siidame-veresoonkonna vo6i hingamiselundite kah-
justus.

Olgu mérgitud, et see suhe (hingamissagedus/pulss) iile 0,24
niitab hingamiselundite kahjustuse domineerimist ja alla 0,14
siidame vereringe-elundkonna kahjustuse prevaleerumist.

Funktsionaalse diagnostika pohiliseks meetodiks ongi talitluse
muutumise jalgimine doseeritud koormuse toimel. Ka hingamis-
frekventsi ja pulsi suhte muutumine koormuse ajal vdimaldab
madrata, kumma siisteemi talitluslikud reservid on rohkem vihe-
nenud.

2.4.2. Bronhide libitavuse hindamine

Bronhide labitavuse hindamine forsseeritud ventilatsiooni
tingimustes on oluline nii kroonilist bronhiiti podejate kui ka
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tervete (eriti sportlaste) hapnikulage limiteerivate faktorite osa-
tdhtsuse hindamisel. Eriti tahtis on bronhide ldbitavuse mééra-
mine bronhiaalastmahaigete diinaamilisel jdlgimisel. Bronhiaal-
labitavuse hindamiseks on kasutusel mitmesugused instrumen-
taalsed uurimismeetodid koos medikamentoossete testidega. Siia
kuuluvad spirograafiline uurimismetoodika, pneumotahhograafia
(-meetria), kapnograafia, bronholiiiitiliste ja bronhokonstriktoor-
sete vahendite rakendamine, kehaline koormus, reflektoorsed bron-
hivalendikku mojustavad votted — jdsemete jahutamine jne.

Viljahingatava 6hu ruumala muutused registreerituna ajas
voimaldavad konstrueerida hingamise mahu-aja graafiku (jn. 3).
Viimane voimaldab maéérata forsseeritud véljahingamise mahu 1,
2 ja 3 sekundi jooksul (FEM,, FEM,, FEMj;) ning forsseeritud
viljahingamise koguruumala (forsseeritud ekspiratoorne vitaal-
kapatsiteet — FEVK). Ka maksimaalset inspiratoorset vitaal-
kapatsiteeti (FIVK) voib esitada spirograafilise mahu-aja graa-
fikuna ja sealt vidlja moota forsseeritud inspiratsiooni mahu 1,
2 ja 3 sekundi jooksul (FM,;, FM,, FM;).

VL) FPAvK

125/,

|

Joonis 3. Hingamise voolu-mahu-graa-

fik: V() — véljahingatud 6hu maht

liitrites, % VK — véljahingatud &hu

maht protsentides vitaalkapatsiteedist,

t — aeg sekundites (alates vdljahin-
gamise algusest).

2 3 &5 ¢
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Ajalooliselt kauem on kasutusel olnud FEM, suhe vitaalkapat-
siteeti (FEM,/VK), mille vdirtused alla 60—65% viitavad bron-
hiaalldbitavuse vihenemisele (Tiffeneau indeks). Kahjuks pole
selle indeksi rakenduslik vdértus haige seisundi diinaamilisel jal-
gimisel eriti suur, sest isegi remissioonifaasis bronhiaalastma-
haigel on see néiitaja alla 0,6 (60%).

2.4.2.1. Maksimaalne ekspiratoorne ohuvool

Maksimaalse ekspiratoorse 6huvoolu jaotumine ajateljele fors-
seeritud vitaalkapatsiteedi mddramisel voimaldab kindlaks teha,
missuguse diameetriga bronhides prevaleerib takistus ohuliiku-
misele. J. F. Morris kaasautoritega (1971, 1975) naitas, et fors-
seeritud ajalise kapatsiteedi 10puosa kestuse pikenemine viitab
viiksema diameetriga bronhide (ka bronhioolide) takistuse suure-
nemisele ohuvoolule. Nimelt on toestatud, et maksimaalne eks-

200m

Joonis 4 Maksimaalne ekspiratoorne
vool (MEV) A—B MEVQOO—]Z()Om[,
B—D MEV , D—E MEV
27—75% 75—85%
Ajalised intervallid: t, — véljahinga-
mine MEV 200—1200 ml, t; — vilja-
hingamine MEV 25—75% ulatuses,
t3 — véljahingamine MEV 75—859%
ulatuses.
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piratoorne vool 200—1200 ml aeglustub takistuse suurenemisel
suurtes bronhides. Ohuvoolu aeglustumine 25—759% ulatuses
vitaalkapatsiteedi vairtusest on tingitud keskmise diameetriga
bronhide valendiku kitsenemisest ja 6huvoolu aeglustumine 75—
85% vitaalkapatsiteedist juba vdikese diameetriga bronhide (bron-
hioolide) ahenemisest. (vt. jn. 4). Mainitud meetod voimaldab hoi-
vata nii diinaamilist bronhide ldbitavust kui ka maéairata bron-
hiaalse takistuse lokalisatsiooni, eriti vdiksema diameetriga bron-
hidel. Morrise valemi alusel on voimalik méairata maksimaalse
ohuvoolu normid véljahingamise ajal. Normiga vorreldakse val-
jahingamise erinevatel etappidel véljahingatud 6hu mahu jaga-
tist selle véljahingamiseks kulutatud ajaga.

Ekspiratoorse 6huvoolu normi hindamiseks spirogrammi alusel
voib kasutada J. F. Morrise valemeid (1975):

MEV . naistel (0,25.K) :2,6— (0,021.V) 40,321,
’ meestel (0,013.K) : 2,5— (0,023.V)+1,210;
MEV naistel (0,06.K) : 2,5 — (0,03.V)+0,551,

B8 % meestel (0,047.K) : 2,5 — (0,045.V)+2,513;
MEV00_1200 i Naistel  (0,145.K) : 2,5— (0,036.V) 4-2,532;
meestel (0,109.K) : 2,5 — (0,047.V) +2,010.

MEV — maksimaalne ekspiratoorne ohuvool forsseeritud vilja-
hingamise eri etappidel; indeks nditab pérast, mis-
suguse osa maksimaalsest ekspiiriumist holmab moo-
detud 6huvool.

K — kasv cm,

\Y — vanus aastates.

M. Arborelius (1980) soovitab hinnata forsseeritud viljahin-
gamise viimasele veerandile kulutatud ajalist intervalli. See ei
tohiks olla kogu forsseeritud ekspiratsioonile kulutatud ajast iile
30%.

2.4.2.2. Pneumotahhograafia

Pneumotahhograafia kasutamise levikut seostatakse D. L. Fry
kaasautoritega (1954), R. A. Hyatt kaasautoritega (1958) toode
ilmumisega, millega loodi alus hingamisteede aerodiinaamiliste
omaduste hindamiseks ohuvoolu ja mahu alusel konstrueeritud
diagrammide n&ol. Maédrates ohuvoolu (MEV) viljahingamis-
mahtude 75, 50 ja 25% punktides voib saada tiieliku ettekuju-
tuse suurte, keskmiste ja peente bronhide ldbitavusest.

Selleks, et hinnata andmeid 6huvoolu ja mahu kohta forssee-
ritud viljahingamise ajal, on iildiselt kasutusel K. J. Knudsoni
kaasautoritega (1976) esitatud valemid (A. T3ut$alin, 1985),
mille esitame tabelis 1.
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1 ' . Tabel 1

Ekspiratoorse Ghuvoolu ermi arvutamise valemid mitmesuguste forsseeritud
vitaalkapatsiteetide mahtude korral

Forsseeri- Mehed
tud vitaal-
kapatsitee-
dipm:;:tee 16—25 a. Ule 25 a.
ETV (0,078.K)+(0,166.V)—0,166 (0,094.K)—(0,035.V)—5,99
MEV7s (0,147.V)--(0,07.K)—7,054 (0,088.K) —(0,035.V)—5,62
MEVs, (0,051.K)+-(0,08.V)—4,075 (0,069.K)— (0,015.V)—5,40
MEVx (0,032.K)—2,455 (0,044 K)—(0,012.V)—4,14
, Naised

16—25 a. Ule 25 a.
ETV (0,049.K)+(0,157.V)—3,916 (0,049.K)—(0,025.V)—0,735
MEVys (0,044.K)- (0,144.V)—3,365 (0,043.K)—(0,025.V)—0,132
MEVs, (0,034.K) -+ (0,120.V)—2,531 (0,035.K)—(0,013.V)—0,444
MEVys (0,139.V)+-0,692 3.042—(0,014.V)

ETV — ekspiratoorne tippvool,
MEV — maksimaalne ekspiratoorne 6huvool.

Teatav poordeline tdhtsus bronhiaalldbitavuse héirete méaa-
ramisel on ohuvoolu registreerimisel ruumalafunktsioonina, mille
tulemusel saadakse voolu-mahu graafik nii sisse- kui véljahinga-
misel, mis kokku moodustavad voolu-mahu lingu (vt. jn. 5). Sel-
lelt lingult on vbdimalik graafiliselt leida 6huvoolu hetkevairtu-
sed vilja- voi sissehingatud ohu mistahes ruumala (osa forssee-
ritud vitaalkapatsiteedist) korral. Rohutamist vajab asjaolu, et
voolu-rohu graafiku 16puosa muutused voivad peegeldada viikese
diameetriga hingamisteede (alla 2 mm) ldbitavuse muutusi.

Forsseeritud véljahingamise alustamisel soltub ohuvool vilja-
hingamise tugevusest. Antud soltuvusele vastav voolu-mahu lingu
osa on ekspiratoorne tippvool (ETV). Viimane sdltub suurte hin-
gamisteede ldbitavusest, hingamislihaste rakendamise oskusest
ja motivatsioonist testi teostamisel. Mainitust ndhtub, et ETV
soltub pingutusest. Ohuvool suureneb seni, kuni on rakendatud
kogu hingamislihaste joud. Teiselt poolt, suurte hingamisteede
labitavuse hiirete diagnoosimise eelduseks on maksimaalne eel-
nev kopsude tiditumine, s.o. maksimaalne sissehingamine.

Kui aga forsseeritud viljahingamist alustada kopsude viikse-
mal tditumisel (vitaalkapatsiteedist vaiksematest ruumaladest),
siis suureneb 6huvool pingutuse tugevnemisel maksimumi saabu-
miseni, millest alates transpulmonaalne rohu tostmine Shuvoolu
enam ei suurenda, s.t. sama mahu réhu-voolu graafikul jiib
ohuvool platookujuliseks ja jargnevaid punkte voolu-mahu lingul
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ETV

Hv

MEV

VE max

Joonis 5. Voolu-mahu-ling: ETV —

kspi i —
ekspiratoorne  tippvool, MEV50%

ohuvool, kui on vilja hingatud 509
forsseeritud vitaalkapatsiteedist,

MEV — ohuvool, kui on vilja
25%

hingatud 259% forsseeritud vitaalka-
patsiteedist, Hv —- graafikul leitud
ohuvoolu hetkevdartus.

nimetatakse rohust ja pingutusest soltumatuks (néiteks maksi-
maalne ekspiratoorne vool vitaalkapatsiteedist teatud osa vilja-
hingamise hetkel — MEV,0 ., MEV_ MEVS_ ~ jne.). Need on

suhteliselt histi korratavad. Pohimotteliselt leitakse voolu-mahu
lingult voi graafikult 6huvoolu hetkevéirtused (vt. jn. 5).

Keskmiseks maksimaalseks Shuvooluks nimetatakse Ghuvoolu,
kui vidlja hingatakse 256—75% vitaalkapatsiteedist.

Mairatakse ka ekspiratoorse tippvoolu saavutamiseks kulu-
nud aeg, s.t. forsseeritud ekspiratoorne aeg (FEA), iihe liitri 6hu
(0,2—1,2) vailjahingamiseks kulunud aeg (FEAj.-;.) ning aja-
lised intervallid, mis on kulunud vitaalkapatsiteedist 25—75%,
25—50%, 75—85% véljahingamiseks (vt. jn. 5).

39



Forsseeritud inspiratoorsel graafikul maératakse inspir’a-
toorne tippvool (ITV) ja maksimaalne inspiratoorne vool (MIV),
kui on sisse hingatud 50% vitaalkapatsiteedist (MIV, ). Inspl-

ratoorsete nditajate muutused peegeldavad suuremate hingamis-
teede ldbitavust ja hingamislihaste rakendamiseks kuluvat joudu.

2.4.2.3. Bronhide obstruktsiooni madramine

Bronhide labitavuse héiret nimetatakse obstruktsiooniks. Sol-
tumata obstruktsiooni pohjusest, on tegemist ikkagi bronhide
valendiku ahenemisega. Viimasest pohjustatud bronhiaalldbita-
vuse halvenemist kompenseeritakse hingamislihaste suurema
tooga. Seega ohuvoolu mahukiiruse siilitamine bronhide lébita-
vuse halvenemisel on vdimalik suurema rohugradiendi korral
alveolaarohu ja atmosfdiriohu vahel. See tdhendab, et mahukii-
ruse sdilitamine nouab bronhide labitavuse héirete korral tundu-

FVE

MEV 50/,

1

75" 50%s ,maht

Joonis 6. Ohuvoolu-mahu diagramm,
registreeritud forsseeritud véljahinga-
mise ajal: FVK — forsseeritud vitaal-
kapatsiteet  (vidljahingamisel) N,

MEV — maksimaalne Ghuvool vilja-
hingamise ajal (l/s), ——— normaal-
ne kover, —.—.— suurte bronhide ob-
struktsioon, — — — peente bronhide
obstruktsioon, ETV — ekspiratoorne
tippvool, MEV_,S% — ohuvool, kui on

vilja hingatud 75% FVK, MEV
50%

— 0Ohuvool, kui on vélja hingatud
50% FVK, MEV2 5 ohuvool, kui

5
on vilja hingatud 259% FVK.
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valt suuremat joonkiirust. Viimane aga pohjustab juba ise kopsu-
funktsiooni haireid (6hu puhastamine, soojendamine jne.) ja
voib olla iiheks otseseks bronhide valendiku ahenemist siivenda-
vaks teguriks.

Bronhide libitavust vdhendavad poletikulised ja allergilised
bronhiaalpuu- ja kopsukahjustused, mis kutsuvad esile bronhi-
limaskesta turse, hiipersekretsiooni, bronhide valendiku sulguse
rogaga, lilemiarase bronhide silelihaste toonuse téusu (bronho-
spasm) ja kopsude elastsuse languse. Kopsude elastsusjoud radi-
aalpinge ndol séilitab bronhide avatuse ning suunab o6huvoolu.
Nagu margitud, soltub MEV ka kopsude tditumisastmest ohuga.
Viimane maérab sisuliselt rohu erinevuse alveolaarruumi ja valis-
ohu vahel, sest hingamislihaste t66 tulemuseks saab olla ainult
rohugradient, mis on hingamisteedes liikumapanevaks jouks.

Tsentraalse obstruktsiooni korral on langenud ekspiratoorne
tippvool (ETV) forsseeritud kapatsiteedi esimese veerandi vélja-
hingamise ajal (vt. jn. 6). Perifeerse obstruktsiooni korral aga
vahenevad MEV | g 18 MEV_ . Kui on tegemist ETV langusega,

voivad MEV ja MEV_~ muutused jddda manifesteerumata.

Selle kindlakstegemiseks lastakse hingata viiksema tihedusega
gaasisegusid (80% He ja 20% O.), mis vdhendab suurte bronhide
takistust ohuvoolule ja toob diinaamikas obstruktsiooni reljeei-
semalt esile.

MEV . ja MEVW% madramist mojustavad siiski monel maa-

ral nii subjektiivsed kui ka ekstrapulmonaalsed tegurid (inter-
kostaalneuralgia, pleura éarritusndhud, kohuooneelundite kahjus-
tused jne.). Seega ei saa MEV, o, Ja MEV_ = vairtusi bron-

hiaalldbitavuse madramise aspektist pidada absoluutseteks. Hoo-
pis informatiivsem on ETV ja MEV vdiéirtuste diinaamiline jalgi-
mine.

Uldiselt on siiski kliinilises praktikas kasutatavad kriteeriu-

mid juba védlja kujunenud. MEV _~ ja MEV, , normi minimaal-

vadrtusi on seotud nii soo kui ka vanusega (vt. tabel 2).

Huvi voib pakkuda see, et A. TSutSalini andmetel (1985) on
titarlaste MEV véirtused korgemad kui poisslastel ja keskeas
naistel madalamad kui sama vanusegrupi meestel. Hoopis suu-
rem ja olulisem on tervete ja bronhiaalastmat podevate haigete
ETV ja MEV erinevus (vt. tabel 3). Siit aga vdib teha jirelduse,
et maksimaalne ekspiratoorne vool voib obstruktiivsete protses-
side korral kopsudes olla iisna tundlikuks néiitajaks bronhiaal-
ldbitavuse diinaamilisel jédlgimisel. Hoopis tagasihoidlikumad on
maksimaalse hapnikukasutamise vaartuste analiiiisimisvoima-
lused hingamisega seotud tegurite tdhenduse iseloomustamiseks
kehalise koormustaluvuse langusel.
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Tabel 2

Maksimaalse ekspiratoorse Ghuvoolu madalamad normiviirtused

FVK ht Mehed
ma 8—15 a. 16—35 a. Ole 35 a.
MEV 50,4 59,2 53,7
25%
MEV 54,3 66,1 57,8
50%
Naised
8—15 a. 16—35 a. Ule 35 a.
MEV 55,1 48,5 51,1
25%
MEV 69,7 52,1 59,2
50%
Tabel 3
Tervete ja bronhiaalastmahaigete ekspiratoorne maht ja Bhuvool protsentides
(M—+m)
Uuritute grupp ETV MEV,IS% MEVW% MEV%%
Terved 90+4,3 93-+4,8 99+4,9 101,6+8,0
Bronhiaalastmahaiged 73+3,5 70+3,5 68-+4,7 66-+5,4

2.4.2.4. Ekspiratoorne vool ja glasi tihedus

On selgitatud, et peentes bronhides ja bronhioolides ei sdltu
védljahingatava ohu vool gaasi tihedusest ega hingamislihaste
aktiivsusest. Suurtes bronhides suureneb maksimaalne 6huvool,
kui hingatakse gaasisegu, mis koosneb 809% heeliumist ja 20%
hapnikust, sest viimase segu massitihedus on 6hu vastavatest
naitajatest tunduvalt viiksem. Seda fenomeni kasutatakse suure-
mate bronhide labitavuse hdirete varajaseks kindlakstegemiseks.
Uurimise esimeses faasis hingatakse 14bi pneumotahhograafi
maksimaalselt sisse ja valja, fikseeritakse 6hu voolu ja mahu
ling. Teises faasis hingab katsealune mdne sekundi viltel gaasi-
segu. Teine voolu ja mahu kdver paigutatakse esimesele. Tava-
liselt moodetakse voolupunktis maksimaalne ekspiratoorne vool
(MEV) pirast 50% forsseeritud vitaalkapatsiteedi viljahinga-
mist (Vmax50).

ax OH - max O'hk-IOO
Vmax50=vm 50 He — Vmax50 0
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Kohta, kus kaks voolupunkti kokku (iihte) langevad; nimeta-
takse VisoV. Kui peentes bronhides kasvab takistus voi vadheneb
elastsus, viheneb ka Vpax50 ning suureneb VisoV.

Ch. Pretant kaasautoritega (1979) tuli jareldusele, et voolu
suurenemine 60—20%-ni vitaalkapatsiteedist heeliumi-hapniku
segu hingamisel on piisiv parameeter, mis ei soltu kopsu elastsete
omaduste muutustest ja voimaldab tdpsemini méérata ka bron-
hide labitavuse muutusi.

Mainitud meetodil uurimistulemustes orienteerumiseks voib
arvutada teoreetilised suhtarvud protsentides VisoV ja forsseeri-
tud vitaalkapatsiteedi vahel (G. Ruppel, 1979):

0,30XV+4-13,43 (alla 50-aastastel), :

0,45XV+4,69 (iile 50-aastastel).

Normaalselt on see néditaja (isovoolu maht forsseeritud vitaal-
kapatsiteedi suhtes) 20—50-aastaste grupis 10—20%.

V. Abrassimova ja A. ProstSalkina (1983) piiiidsid kapnograa-
filise metoodika abil diagnoosida bronhiaalldbitavuse héireid.
Selleks méadrasid nad ajalise intervalli, mille viltel CO,
sisalduse tase kapnogrammis touseb, ja kapnogrammi tousva
sdare raadiuse rahuliku vdljahingamise ajal. Mainitud autorid on
CO, sisalduse tousu ajalise kestuse alusel jaganud bronhide labi-
tavuse héired kolme raskusastmesse:

I. CO, sisalduse tousu aeg kapnogrammil 0,29—0,35 s
— kerge aste;
II. CO, sisalduse tousu aeg kapnogrammil 0,36—0,45 s
— keskmine aste
III. CO, sisalduse tousu aeg kapnogrammil iile 0,45 s
— raske aste.

2.4.3. Uldine pletiismograafia

Uldise pletiismograafia tegemine on tunduvalt vdhem levinud
iga uuringu suhteliselt suure maksumuse tottu. Pletiismograafi-
lisel meetodil médaratakse kopsus leiduv gaasihulk koos bronhiaal-
labitavuse hindamisega. Uldise ja korporaalse pletiismograafi
pohiosaks on hermeetiline kabiin, millesse on paigutatud uuri-
tav. Registreeritakse pneumotahhogramm ja rohu koikumine
kabiinis (APk), mis on vordeline alveolaarrohu koikumisega.

2.4.4. Inhalatsioonitestid
2.4.4.1. Bronhodilateerivad katsud

Inhalatsioonitest koosneb vélishingamise uurimisest (sageda-
mini pneumotahhomeetria voi pneumotahhograafia) ja ekspira-
toorse ohuvoolu ja mahu kiiruse kovera konstrueerimisest. 30 mi-
nutit parast mingi preparaadi inhaleerimist korratakse valishin-
gamise uurimist.
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Katsud siimpatikomimeetiliste ainetega. Kasutatakse isadriini
inhalatsiooni, mis stimuleerib nii B,- kui ka By-retseptoreid, see-
parast on tegemist nii bronhide silelihaseid 166gastava toimega
kui ka Bj-retseptorite kaudu miiokardi stimuleerimisega — tekib
siidamepekslemine. Bronhiaalldbitavuse paranemine ilmneb kohe
parast inhalatsiooni ja kestab umbes 3 tundi. On selgitatud, et
I staadiumis bronhiaalastma haigetel paranes 6hu voolu-mahu ling
(forsseeritud vitaalkapatsiteedi viljahingamisel 25—759% ulatu-
ses) 33%, raske bronhiaalastma korral isegi 33—459% vorra.
Obstruktiivse bronhiidiga haiged reageerivad siimpatikomimeeti-
listele ainetele tunduvalt norgemini. Ka Bs-selektiivse beroteki
inhalatsioon muudab véilishingamise néitajaid vidhe (10%). Adre-
naliini bronhodilateeriv efekt on minimaalne.

Kolinoliiiitilised ained — atropiin voi atrovent. Labi ultraheli-
inhalaatori viiakse 5 sissehingamisega bronhidesse 1 ml 1% atro-
piinilahust, atroventi hingatakse sisse ainult kaks korda.

2.4.4.2. Bronhivalendikku ahendavad ehk bronhokonstriktoorsed
katsud

Piisiva remissiooni faasis bronhiaalastmahaigetel sageli ei
erine bronhodilateerivate ainete inhalatsiooni moju véljahinga-
misele tervete néitajatest. Nendel juhtudel on otstarbekohane
rakendada bronhokonstriktoorse toimega aineid. Bronhiaalastma-
haigete atsetiiiilkoliini- ja histamiinitundlikkus on tunduvalt suu-
rem kui tervetel. Bronhokonstriktiivseid aineid hingatakse suure-
nevas doosis iga 10 minuti tagant, kuni pneumotahhomeetrilised
nditajad madalduvad 10% ja voolu-mahu kdover 25%, vorreldes
kontrolliga. Forsseeritud viljahingamise maht peab vidhenema
iile 15%. Ultraheli genereerib peendispersset aerosooli (umbes
2-mm), mis voimaldab farmakoloogilisel agensil jouda trahheo-
bronhiaalse trakti kaudu peentesse bronhidesse.

Inhalatsioonitesti labiviimise iildised nouded.

1. S6omise ja uurimise vaheline intervall peab olema vihe-
malt 2 tundi.

2. Adreno- voi kolinoreaktiivseid ravimeid ei manustata 8,
fosfodiesteraasi 12, antihistamiinseid preparaate ja intaali 48
tundi enne testi tegemist.

3. Enne testi ei tehta fiisioterapeutilisi protseduure ega suit-
setata.

4. Testi ajal kontrollitakse pidevalt patsiendi enesetunnet;
parast iga testi auskulteeritakse katsealuse kopse ja siidant.

5. Bronhokonstriktoorseid aineid soovitatakse inhaleerida see-
riana (madalamast suurema doosi suunas).

Kolinomimeetikumid. Koliinergiliste héirete kindlakstegemiseks
kasutatakse atsetiiiilkoliini voi seda asendavaid siinteetilisi
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vahendeid — karbokoliini ja metakoliini. Pdrast inhaleerimist
manustatakse platseeboks 5 hingamistsiiklit NaCl-lahust, pérast
seda 5 tsiiklit atsetiiiilkoliini 0,001-, 0,005-, 0,01-, 0,1-, 0,5-, 1- ja
2% lahust. Igast lahusest inhaleeritakse ligikaudu 0,1 ml. Bron-
hospasmi ilmnemisel esineb proksimaalse bronhiidi pilt: koha
ja kopsutippude kohal on madala tonaalsusega riginad. A. TSut3a-
lini andmetel (1985) madaldub kroonilise bronhiidi haigetel 1—
2 mg atsetiiiilkoliini sissehingamisel voolu-mahu ling (diagramm)
koigil bronhidel, séltumata kaliibrist.

Beeta-adrenoblokaatorid. B-blokaatorite laialdase kasutamise
tottu kardioloogias voib mainitud ravim manifesteerida adrenergi-
lise diisbalansi. Obsidani testi voib teha per os (nditeks 40 mg),
kuid usaldusvddrsemate tulemustega on siiski inhalatsioon. Pérast
iga inhalatsioonitesti maédratakse kliinilise jdlgimise korval ka
B-klokaatorite toime vélishingamise néditajatele. Negatiivse reakt-
siooni korral pikendatakse inhalatsiooniaega 1—6 minutini.

On rakendatud ka nn. provokatsiooniproove bradiikiniiniga
(annus 0,674-0,08 mg), prostaglandiiniga PGFy, (annus
10-¢ mg).

Kasutatakse ka mittespetsiifilisi drritajaid, nagu kiilma o6hu
ja sidrunhappe inhaleerimine. Toime realiseerub pohiliselt koliin-
ergiliste retseptorite vahendusel.

Allergeen. Bronhospasmi provotseerimine allergeeni inhalat-
siooniga néitab, et tegemist on bronhiaalastma eksogeense vor-
miga. Allergeeniks voivad olla mitmesugune tolm, ekstraktiivsed
lenduvad eeterlikud 6lid jne.

Kehaline koormus bronhospasmi provotseeriva tegurina. Enne
katsu ei soovitata vdhemalt 4 tundi kasutada siimpatikomimeeti-
lisi vahendeid. Kortikosteroidid ja antihistamiinsed preparaadid
testi tulemusi oluliselt ei mojusta. Maddratakse vélishingamise
néitajate (eriti soovitatavad vool ja maht) ldhtevddrtused, arte-
riaalne vererohk, registreeritakse EKG, voimaluse korral maédara-
takse arteriaalse ja kapillaarse vere Pco, ja Po,. Koormuskatse
tehakse kas liikuval koormusrajal (jooks) vo6i veloergomeetril.
Koormuse intensiivsust suurendatakse jarkjargult (1—3 minuti
jooksul), kuni siidame 166gisagedus on saavutanud 75—85% mak-
simaalsest (W. R. Johanson, R. Buskirk, 1974, tabelid), s. 0. 130—
150 166ki minutis. Koormust rakendatakse 6—8—10 minuti kestel.
Koormuskatsu kohese lopetamise ndidustusteks on ariitmia, valu-
de teke rindkeres, EKG-s miiokardi isheemia tunnuste ilmnemine,
vererohu jdrsk langus, oksiihemoglobiini sisalduse langus alla
859%. Sellisel juhul tuleb katsealune paigutada lamavasse asen-
disse ja anda medikamentoosset esmaabi pidevalt EKG-d ja
arteriaalset vererdhku kontrollides.

Koormuse ajal kontrollitakse EKG-d iga 3 minuti tagant,
samas auskulteeritakse kopse, vélishingamist uuritakse iga 5
minuti tagant. Uuringuid korratakse koormuse algusest 8—12,
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18—22 ja 28—38 minuti méddumisel. Bronhiaalastmahaigetel
viheneb tavaliselt kehalise koormuse testi ajal (eriti alates 4.
koormuse minutist) oluliselt bronhiaalldbitavus.

Mittesteroidsete poletikuvastaste ravimite bronhospastiline
moju. Ka mittesteroidsed poletikuvastased ravimid (nt. naprok-
seen, delagiil, ibuprufeen jt.) voivad bronhiaalldbitavust halve;n-
dada. Viimase kindlakstegemiseks méadratakse vélishingamise
niitajate foon, manustatakse niiteks 30 mg atsetiiiilsalitsiiiilhapet
(aspiriini). 30 min péarast korratakse valishingamise uurimist.
Kui bronhospasmi tunnused puuduvad, manustatakse 300 mg ja
negatiivse reaktsiooni korral 30 minutit hiljem veel 600 mg pre-
paraati. Esimene viljahingamise uurimine toimub 30 minutit
péarast ravikoormust. Hiljem korratakse uuringuid (pédrast mak-
simaalannust) 3 korda tunniajaliste intervallide jarel (A. TSutSa-
lin, 1985). Proov arvatakse positiivseks, kui forsseeritud vitaal-
kapatsiteet vdheneb 30% ja rohkem ldhtevéértusest.

2.4.4.3. Kopsu mahu ja mahtuvuse nditajate midaramise
pohialused

Kopsu mahtuvuse ja mahu néitajad iseloomustavad kopsu
ventilatsiooni. Ventilatsiooni néitajad voib omakorda jagada ana-
toomilisteks ja funktsionaalseteks. Need nditajad on kahjuks
vdga variaablid, soltuvad uuritava soost, vanusest, kaalust ja
kasvust, kehaasendist, uurimisajast O60pdevas, aastaajast, tem-
peratuurist uurimisruumis jne. Seepédrast on kopsu mahtuvuse ja
mahu néiitajate vordlemisel normiga ainult suhteline véiartus.
Peaks arvestama uuritava tervislikku seisundit. Uurima peaks
hommikuti, siis muudavad véilised mojustused uurimistulemusi
vdhem. Muutuvate vilismojustuste tulemuseks ongi normatiivide
suur hajuvus, +15—20%, seega jadidb avastamata palju haigus-
likke muutusi nende algfaasis.

Uurimistulemuste hajusust aitab vdhendada mahu niitajate
standardiseerimine. Kuivord hindamisaluste kopsu mahunéitajad
soltuvad nii toatemperatuurist kui atmosfdédri rohust. niiskusest,
siis tuleks kopsu mahu néditajad esitada 37 °C BTPS-siisteemis
(B — body, T — temperature, P — pressure, S — saturated).
Selleks kasutatakse valemit:

973437TM _ Py — Puy

Ve=VemX—om 11, Ps— Pr
kus Vx  — otsitav maht,
Vem — gaasi maht toatemperatuuril,
ty — uurimisruumi temperatuur,
Pe — atmosfaari rohk,
Pu,0 — niiskuse partsiaalrohk spiromeetri temperatuuril,
Py — veeaurude partsiaalrohk kehatemperatuuril.
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BTS-siisteemi spiromeetriliste andmete {imberarvutus al-
veolaartingimustele (tiielik kiillastumine veeaurudega, t° 37)
uurimisruumi erinevate temperatuuride ja baromeetriliste rohkude
juures on esitatud tabelis 4. Seega leitakse uuritav maht alveo-
laartingimustes, korrutades spirograafi mahu tabelist saadud
parandusteguriga.

Organismi soojus ja energiavahetus soltuvad neeldunud
(kasutatud) hapnikumolekulide arvust ja eritatud COj-st. Neid
nditajaid on otstarbekohane esitada molekulidena voi arvutada
mahunditajad {imber standardiseeritud tingmustele (STPD:
S — standart, T — temperature, P — pressure, D — dry). Selli-
seid andmeid toodeldakse jargmise valemi alusel:

Pi,0(Tsp) 273
Vo=
760 X G735 T, < 8™
kus Vi — otsitav gaasimaht,
Vmeg — gaasi maht spirograafis,
Pu,0 — veeaurude osarohk spirograafi temperatuuril,

Tsp — spirograafi temperatuur.

Andmete STPD-siisteemi iileviimiseks saame paranduskoefit-
siendi tabelist 5.

Hingamise mahunéitajaid on otstarbekas uurida rahuolekus,
enne hommikusooki, olles lasknud katsealusel eelnevalt lamada
20—30 minutit. Samuti on vaja protokollida koik uurimise ise-
arasused, ka ruumi valgustus. Uurimiseks kasutatav ruum peab
olema miiravaba.

Uheks kasutatavamaks aparaadiks hingamise mahtude maéa-
ramisel on kahe gaasisilindriga spirograaf, mis vdoimaldab mole-
mat kopsu eraldi uurida). Tavalised vesispiromeetrid on hapniku
automaatse stabilisatsiooniga, CO, absorberiga. Pohilised maa-
ramise vead on tingitud spirograafi hermetiseerimise hiiretest,
gaasisilindri saastumisest lubisooladega, elektromagnetklapi t6o
hdiretest, spirograafi registreerimislindi ebastabiilsest kiirusest
(see peaks olema 50 ja 600 mm/min).

Transporditavad aparaadid kopsumahtude méadramiseks on
kuivast spiromeetrist koosnevad <META-125» ja «<META-2-25».

Kuivspiromeetril «META-2-25» on tarbitud hapniku hulga
mootja. See voimaldabki aparaadiga «META-2-25» hinnata viik-
sema kehamassiga patsientidel koormuskatsu ajal hapniku omas-
tamist. Maksimaalne hapniku kasutamise voimalus ulatub ainult
3 liitrini minutis, seejuures voib kehalise t66 ajal ventilatsiooni
suurenemise tottu takistus ohuvoolule olla aparaadis 20 mm H,O.
Hingamise uurimise aparaat «Spirolyt» on viimasest puudusest
vaba, kuid poollahtine siisteem ei voimalda hingamise mahuliste
ja mahtuvuslike suuruste iseloomustamist ning suurema keha-
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Spiromeetriliste mahtude absoluutsetele tingimustele (BTPS) iimberarvutamise koefitsiendid

Ohurohk mm Hg

! 640 650 660 670 680 | 690 700 710

.
5 1,1388 1,1377 1,1367 1,1358 1,1348 1,1339 1,1330 1,1322
16 1,1333 1,1323 1,1313 1,1304 1,1295 1,1286 1,1277 1,1264
17 1,1277 1,1268 1,1260 1,1249 1,1240 1,1232 1,1224 11216
18 1,1222 11212 1,1206 1,1194 1,1186 11178 1,1170 [,1162
19 1,1168 1,1156 11147 1,139 1,131 1,1123 L1115 1,1107
20 1,1108 1,1099 1,1091 1,1083 1,1075 1,1067 1,1060 11052
21 1,1056 1,1042 1,1034 1,1027 1,1019 ,1011 1,1004 1,0997
22 1,0992 1,0984 1,0976 1,0969 1,0962 1,0954 1,0948 1,094 1
23 1,0932 1,0925 1,0916 . 1,0911 1,0904 1,0897 1,0891 1,0884
24 1,0873 1,0866 1,0859 1,0852 1,0846 1,0839 1,0833 1,0827
25 1,0812 1,0806 1,0799 1,0793 1,0787 1,0781 1,0775 1,0769
26 1,0751 1,0710 1,0738 1,0732 1,0727 1,0721 1,0716 1,0710
o Ohuréhk mm Hg

720 730 740 750 760 770 780
15 11314 1,1306 1,1298 1,1290 1,1283 1,1276 1,1269
16 1,1260 1,1253 1,1245 1,1238 1,123 1,1224 1,1217
17 1,1208 1,1200 11195 1,1186 [,1179 1,1172 1,1165
18 1,154 1,1147 11140 11133 1,1126 [,1120 11113
19 1,101 1,1093 1,1086 1,1080 1,1073 1,1067 1,1061
20 1,1047 1,1039 1,1032 1,1026 1,1019 1,1014 1,1008
21 1,0990 1,0984 1,0976 1,0971 1,0965 1,0960 1,0954
22 1,0935 1,0929 1,0923 1,017 1,0911 1,0905 1,0900
23 1,0878 1,0872 1,0867 1,0861 1,0856 1,0850 10845
24 1,0822 1,0816 1,0810 1,0805 1,0800 1,0795 1,0790
25 1,0764 10758 1,0753 1,0748 10744 1,0739 10734
26 1,0705 1,0700 1,0696 1,0691 1,0686 1,0682 10678




Gaasimahu

(veeaurudeta) iimberarvutamise koefitsiendid STPD tingimustele

To

Ohurghk mm Hg

700 701 | 702 l 703 | 704 705 706 707 708 709 710
18 0,8450 0,8462 | 08474 | 0,8487 0,8499 0,8511 0,8524 0,8536 0,8548 0,8561 0,8573
19 0,8408 0,8421 0,8433 0,9445 0,8458 0,8470 0,8482 0,8495 0,8507 0,8519 0,8532
20 0,8367 0,8379 | 0,8391 0,8404 0,8416 0,8428 0,8440 0,8453 0,8465 0,8477 0,8489
21 0,8325 0,8337 | 0,8349 0,8361 0,8374 0,8386 0,8398 0,8410 0,8423 0,8435 0,8447
22 0,8282 0,8294 | 0,8307 0,8319 0,8331 0,8343 0,8355 0,8367 0,8380 0,8392 0 8404
23 0,8239 0,8251 0,8263 0,8276 0,8288 0,8300 | 0,8312 0,8324 0.8336 | 0,8348 0,8360
24 0,8195 0,8208 | 0,8220 0,8232 0,8244 0,8256 0,8268 0,8280 0,8292 0,8304 0,8317
25 08151 0,8164 08176 0,8188 0,8200 0,8212 | 0,8224 0,8236 0,8248 0,8260 0,8272
T Ohurghk mm Hg

711 712 713 714 715 716 717 718 719 720
18 0,8585 0,8598 0,8610 0,8623 0.8635 0,8647 0,8660 0,8672 0,8684 0,8697
19 0,8544 0,8556 0,8568 0,8581 0,8593 | 0,8605 08618 0,8630 0,8642 0,8655
20 0,8502 0,8514 0,8526 0,8538 0,8557 | 0,8563 0,8575 0,8587 0,8600 0,8612
21 0,8459 0,8471 0,8484 0,8496 0,8508 0,8520 0,8532 0,8545 0,8557 0,8564
22 0,8416 0,8428 0,8440 0,8453 0,8465 0,8477 | 0,8489 0,8501 0,8513 0,8526
23 0,8373 0,8385 0,8397 0,8404 0,8421 0,8433 0,8445 0,8457 0,8470 0,8482
24 0,8329 0,8341 0,8353 0,8365 0,8377 0,8389 | 0,8401 0,8413 0,8425 0,8438
25 0,8284 0,8296 0,8308 0,8320 0,8332 | 0,8344 0,8356 0,83 0,8380 0,8393




Tabel 5 (jarg 1)

Ohurghk mm Hg

721 722 1723 724 725 726 727 728 | 729 I 730
18 0,8709 0,8721 0,8734 0,8746 0,8758 0,8771 0,8783 0,8795 0,8808 0,8820
19 0,8667 0,8679 0,8691 0,8704 0,8716 0,8728 0,8741 0,8753 0,8765 08778
20 0,8624 0,8637 0,8649 0,8661 0,8673 0,8686 0,8698 0,8710 0,8722 0,8735
21 0,8581 0,8594 0,8606 0,8618 0,8630 0,8642 0,8655 0,8667 0.,8679 0,8691
22 0,8538 0,8550 0,8562 0,8574 0,8587 0,8599 0,8611 0,8623 0,8637 0,8447
23 0,8494 0,8506 0,8518 0,8530 0,8542 0,8555 08567 0,8579 0,8591 0,8603
24 0,8450 0,8462 0,8474 0,8486 0,8498 0,8510 0,8522 0,8534 0,8546 0,8558
25 0,8405 0,8417 0,8429 0,8441 0,8453 0,8465 0,8477 0,8489 0,8501 0,8513
- Ohurohk mm Hg

731 732 733 734 735 736 737 738 739 740
17 0,8875 0,8887 0,8899 0,8912 0,8924 0,8937 0,8949 0,8961 0,8974 0,8987
18 0,8832 0,8845 0,8857 0,8869 0,8852 0,8894 0,8904 0,8919 0,8931 0,8945
19 0,8790 0,8802 0,8814 0,8827 0,8839 0,8851 0,8864 0,8833 0,8888 0,8902
20 0,8747 0,8759 0,8771 0,8784 0,8796 0,8808 0,8820 0,8789 0,8845 0,8859
21 0,8703 08716 0,8728 0,8740 0,8752 0,8765 0,8777 0,8745 0,8801 0,8818
22 0,8660 0,8672 0,8684 0,8696 0,8708 0,8721 0,8733 0,8700 0,8757 0,8771
23 0,8615 0,8627 0,8640 0,8652 0,8664 0,8676 0,8688 0,8655 08712 0,8726
24 0,8571 0,8583 0,8595 0,8607 0,8619 0,8631 0,8643 0,8610 0,8667 0,8681




(Tabel 5 (jdrg 2)

Ohurohk mm Hg

741 742 743 744 745 746 747 748 | 749 | 750
17 0,9000 09013 0,9025 09037 | 09050 | 09062 | 09075 | 09087 | 0,9100 | 09111
18 0,8915 0,8971 0,8983 08996 | 09008 | 09020 | 09033 | 09045 | 0,9058 | 09068
19 0,8872 0.8927 0,8939 0,8951 | 0,8964 | 0,8976 | 08989 | 09001 | 0,9012 | 09025
20 0,8830 0,8884 0,8896 0,8908 | 08921 | 0,8933 | 08946 | 0,8958 | 0,8971 | 0.8981
21 08783 0.8843 0,8855 08867 | 08886 | 08892 | 08905 | 08916 | 0,8930 | 0.8940
22 0,8738 0,8795 0,8807 0,8819 | 08832 | 08844 | 08857 | 08864 | 0.8882 | 0,8890
23 0,8693 0,8750 0,8762 08774 | 08787 | 08799 | 08812 | 08824 | 038837 | 08847
24 08647 0,8706 08718 08730 | 08743 | 0.8708 | 08721 | 08780 | 08793 | 0,880l
0 Ohuréhk mm Hg

751 752 753 754 755 756 757 758 759 760
17 09123 09135 09148 09160 | 09172 | 09185 | 09198 | 09254 | 09224 | 09235
18 0,9080 0.9092 09105 09118 | 09130 | 09142 | 09155 | 09211 | 09181 | 09292
19 0,9037 0,9049 0,9062 09074 | 09086 | 09099 | 09112 | 09168 | 09128 | 09148
20 0,8993 0,9005 09017 09029 | 09041 | 09053 | 09065 | 09125 | 09089 | 09104
21 0,8952 0,8964 0,8977 08989 | 09001 | 09013 | 09026 | 09039 | 09052 | 09162
22 0,8902 0.8914 0,8929 0.8941 0,8953 | 08966 | 08979 | 08992 | 09005 | 0,9014
23 0.8859 0,8825 0.8884 08896 [ 08908 | 08920 | 08933 | 09246 | 08959 | 09069
24 08813 0,8781 0,8838 08850 | 08862 | 08875 | 0,8888 | 0,8901 | 0,8914 | 08923




és

{Tabel 5 (jarg 3)

: Ohuréhk mm Hg

761 762 763 764 765 766 767 768 769 I 770
17 0,9247 0,9260 0,9272 0,9285 0,9297 0,9309 0,9321 0,9332 0,9346 0,9358
18 0,9204 0,9217 0,9229 0,9242 0,9254 0,9266 0,9278 0,9291 0,9303 0,9315
19 0,9160 0,9172 09189 0,9197 0,9209 0,9222 0,9234 0,9247 0,9259 0,9271
20 09116 0,9120 0,9140 0,9152 0,9165 0,9177 0,9147 0,9202 0,9214 0,9224
21 0,9074 0,9086 0,9098 09111 0,9123 0,9135 0,9147 0,9160 0,9172 0,9184
22 0,9026 0,9038 0,9050 0,9063 0,9075 0,9087 0,9099 0,9112 0,9124 0,9136
23 0,8934 0,8992 0,9004 0,9017 0,9029 0,9041 0,9053 0,9066 0,9078 0,9091
24 0,8889 0,8946 0,8958 0,8971 0,8983 0,8995 0,9007 0,9020 0,9032 0,9044
T Ohurdhk mm Hg

771 772 773 774 775 776 777 778 779 780
17 0,9371 0,9383 0,9396 0,9409 0,9421 0,9389 0,9401 0,9458 0,9470 0,9483
18 0,9327 0,9339 0,9352 0,9365 0,9377 0,9344 0,9356 0,9414 0,9426 0,9439
19 0,9283 0,9295 0,9308 0,9320 0,9322 0,9300 0,9312 0,9369 0,9381 0,9394
20 0,9238 0,9250 0,9263 0,9275 0,9288 0,9257 0,9269 0,9325 0,9337 0,9350
21 0,9196 0,9208 0,9221 0,9233 0,9245 0,9209 0,9221 0,9282 0,9294 0,9307
22 0,9148 0,9160 0,9172 0,9184 0,9197 0,9163 0,9175 0,9234 0,9246 0,9260
23 0,9102 09114 0,9126 0,9138 0,9151 0,9116 0,9128 09188 0,9200 0,9213
24 0,9050 0,9068 0,9080 0,9092 0,9104 0,9009 0,9081 0,9140 0,9152 0,9165




massi korral pole hapniku juurdevool piisav. Kui aparaadile
«META-2-25» lisada gaasianaliisaatorid CO, ja O, kontsentrat-
siooni miiramiseks valjahingatavas ohus, siis oleks see aparaat,
vaatamata oma puudustele, kasutatav viiksema kehamassiga pat-
sientide uurimiseks kehalise koormuse katsude ajal.

|
/\ IRM l 45-55%%

TK VK \

\ R I
™\ /‘ ! \/\ HM 10 -15%%
BAVAR

\
l l \/ E RM 16- 25°/o

RM FRK 17300,

Joonis 7. Kopsumahtude ja -mahtuvuste (kapatsiteetide) vahelised suhted:

RM — kopsude residuaal- ehk jdikmaht, HM — hingamismaht, IRM — in-

spiratoorne reservmaht, ERM — ekspiratoorne reservmaht, 1K — inspiratoorne

kapatsiteet, FRK — funktsionaalne residuaalkapatsiteet, VK — vitaalkapat-

siteet ehk eluline mahtuvus, TK — totaalkapatsiteet ehk kopsude kogumahtuvus,
Paremal on kopsumahud 9%-des totaalkapatsiteedist.

Spirograafilisel uurimisel, koos gaasianaliisaatorite kasuta-
misega, on voimalik méddrata kopsu nelja mahtu ja nelja mahtu-
vust (vt. jn. 7). Mahud:

1) hingamismaht (siigavus),

2) inspiratoorne reservmaht,

3) ekspiratoorne reservmaht,

4) kopsude jadkmaht.

Mahtuvused: koosnevad mitmest mahust:

1) vitaalkapatsiteet (hingamise maht 4 inspiratoorne reserv-
maht + ekspiratoorne reservmaht),

2) kopsude totaalkapatsiteet (vitaalkapatsiteet 4- jadkmaht),

3) funktsionaalne jaddkmahtuvus (ekspiratoorne reserv 4
jddkmaht),

4) inspiratoorne mahtuvus (hingamise maht 4 inspiratoorne
reserv).
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2.4.4.4. Mahu niitajad

Hingamismaht (HM, V). Hingamismaht on iihes hingamis-
tsiiklis kas sisse- voi viljahingatud 6hu maht, mis maératakse
BTSP tingimustele taandatult. Keskmine vidartus on 500 ml
(300—900 ml).

Hingamismahu muutustel eraldi vottes olulist kliinilist tahen-
dust ei ole. Hoopis informatiivsem on hingamismahu ja sageduse
iheaegne hindamine.

Restriktiivsete kopsukahjustuste korral (kahepoolne pneumo-
skleroos, pneumofibroos jne.) hingamise maht viheneb, sama-
aegselt kasvab hingamise sagedus. Nendel haigetel on selline
valishingamise puudulikkuse kompenseerimine koige Okonoom-
sem. Obstruktiivsete protsesside korral (krooniline spastiline bron-
hiit, obstruktiivne kopsuemfiiseem) on energeetiliste reservide
kulutamise aspektist 6konoomsem aeglane ja siigavam hingamine,
sest ohu liikumise suurema kiiruse korral kasvab takistus ohu lii-
kumisele. Hingamismaht suureneb ka atsidootilise Kussmauli hin-
gamise ja Cheyne-Stokes’i perioodilise hingamise maksimumi ajal.
Hingamismaht viheneb viljendunud siidame-vereringepuudu-
likkuse, rindkere rigiidsuse, hingamiskeskuse pidurduse korral.

Inspiratoorne reservmaht (IRM, IRV). Inspiratoorne reserv
on gaasi hulk, mida inimene suudab sisse hingata parast rahu-
likku sissehingamist (vt. jn. 4). Normaalselt koigub inspiratoorne
reserv 1000—2000 ml vahel. Inspiratoorne reserv soltub oluliselt
keha asendist: horisontaalasendis vaheneb, vertikaalasendis suu-
reneb. Olulist diagnostilist tdhtsust isoleeritult voetuna inspira-
toorse reservi muutustel ei ole, sest juba tervel inimesel on see
nditaja viga erinev. Rohutatult madal inspiratoorne reserv on
kopsu elastsuse languse korral.

Ekspiratoorne reservmaht (FRV, ERM). Ekspiratoorne reserv
on maksimaalne gaasi maht, mida inimene on suuteline vélja hin-
gama pdrast rahulikku véljahingamist. Ekspiratoorne reserv suu-
reneb keha horisontaalasendis ning viheneb istudes ja piisti
seistes. Terve inimese ekspiratoorse reservi vaartused koiguvad
1000—1500 ml vahel. Ekspiratoorne reserv vdheneb kopsuemfii-
seemi, bronhiaalastma korral. Nagu inspiratoorse reservi nii ka
ekspiratoorse reservi muutustel isoleeritult voetuna ei ole olulist
diagnostilist vaartust.

Jdik- ehk residuaalmaht (RM, RV). Residuaalmaht on gaasi
maht, mis jdidb kopsudesse pédrast maksimaalset véljahingamist.
Funktsionaalne jaakmahtuvus (FRK, FRC) on kopsudesse jiiv
ohu hulk parast normaalset valjahingamist, s. t. tegemist on mah-
tuvusega, mis koosneb kahest mahust (ekspiratoorne reserv ja
residuaalmaht). Residuaalmahu normatiivid arvutatakse totaal-
kapatsiteedi normi alusel vastavalt vanusele.
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Vanus Residuaalmahu osatdhtsus kopsude

aastates totaalkapatsiteedi normist %
15—25 19—20
26—35 20—21
36—45 23—24
46—55 24—25
56—65 30—31

Residuaalmahu suurenemine on isedralik kopsuemfiiseemi tun-
nus, residuaalmahu suurenemise astme jargi on voéimalik mééa-
rata kopsuemfiiseemi raskusastet. Kui aga méirata residuaal-
mahu osatdhtsus konkreetse totaalkapatsiteedi suhtes, siis peab
arvestama, et kopsuemfiiseemi korral ka totaalkapatsiteet suure-
neb.

Residuaalmahu ja totaalkapatsiteedi suhe koigub tervetel 20—
35% piirides soltuvalt vanusest. Raske kopsuemfiiseemi korral
voib residuaalmahu osatdhtsus totaalkapatsiteedist ulatuda 70—
80%-ni.

Residuaalmahu osatdhtsus totaalkapatsiteedi suhtes voib suu-
reneda totaalkapatsiteedi vdhenemise tottu. Sel juhul rdigime
residuaalmahu suhtelisest suurenemisest. Niisugune nédhtus esineb
kopsu restriktiivsete kahjustuste korral, nagu kopsufibroos, siida-
me- ja veresoonkonna puudulikkuse korral arenev kopsupais jne.
Samadel pohjustel voib vdheneda ka residuaalmaht. Normaalselt
on kopsu residuaalmaht 1500—3000 ml.

Tavaliselt esinevad paralleelselt nii kopsude residuaalmahu
kui kopsude funktsionaalse jadkmahtuvuse muutused.

Kopsu residuaalmahtu méératakse mitmel gasomeetrilisel ja
radiomeetrilisel viisil.

1. Residuaalmahu nitromeetriline midramine. L&htume asja-
olust, et alveolaarchus moodustab N, ligikaudu 80%. Puhta
hapniku hingamisel uhutakse ldmmastik jarkjargult kopsualveooli-
dest vilja. Viljahingatav ohk kogutakse ja nitromeetri niidu
ning viljahingatud gaasi hulga alusel mairatakse kopsust vilja-
uhutud ldmmastiku kui gaasi maht. Alveoolides leidunud gaasi
maht arvutatakse jidrgmise valemiga:

N V(a—b)
~ bx100
kus V. — spiromeetri mahtuvus;
N — kas funktsionaalne jddkmahtuvus voi residuaalmaht

(soltuvalt sellest, kas wuurimisalune i{ihendati spiro-
graafiga pérast tavalist voi maksimaalset véljahinga-

mist);
a — lammastiku kontsentratsioon katse algul (%);
b — liammastiku kontsentratsioon katse lopul (%).
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2. Heeliumimeetod (sama po&himdte on ka radioaktiivse kse-
nooniga uurimisel). Metoodika pdhineb spirograafi piisival mah-
tuvusel (viimane sdilitatakse automaatse hapnikujuurdevooluga
vastavalt tarvitamisele). Heeliumisisalduse ldhtevaartus spiro-
graafis méddratakse gaasianaliisaatoriga. Kuivord patsiendi kop-
sudes on lihtefoon heeliumivaba, siis patsiendi spirograafiga
{ihendamisel lisandub spirograafi mahtuvusele veel kopsumaht
(pdrast véljahingamist), mille tulemusel heeliumi kontsentrat-
sioon spirograafis madaldub vastavalt lisandunud kopsu residu-
aalmahule. Selleks, et leida tegelikku heeliumisisalduse taseme
langust, kasutatakse graafilist meetodit (mingi osa heeliumist
lahustub veres ja eemaldatakse kopsudest verevooluga), kuid
viimane ei oma meetodi seletamisel pohimdttelist tdhtsust.

Kopsude funktsionaalse jadkmahtuvuse arvutamiseks kasuta-
takse jargmist valemit:

_ _(x+Va) X (C—D)

D <100
kus N — funktsionaalne kopsude jadkmahtuvus,
x — spirograafi surnud ruum,
Vn — ohu-heeliumi segu maht spirograafis,
C — heeliumi ldhtekontsentratsioon spirograafis,
D — heeliumi kontsentratsioon spirograafis uurimise 1ope-

tamisel (lopetamine toimub siis, kui heeliumi kont-
sentratsioon enam spirograafis ei muutu).

Residuaalmahu saamiseks lahutatakse kopsude funktsionaal-
sest jadkmahtuvusest ekspiratoorne reserv.

Hingamise minutimaht (HMM, Vi). Hingamise minutimaht on
dikteeritud organismi hapnikuvajadusest ja sellest, kui palju
organism iihelt ventileeritud Shuithikult hapnikku saab. Nii tule-
nebki viimasest, et ka hapniku partsiaalrhu langus sissehinga-
tavas ohus voib tosta HMM. Sama voib teha ka oksiidatsiooni-
protsesside intensiivsuse suurenemine. Nii ongi HMM normaal-
selt 4—11 liitrit.

Nii hingamissagedus kui ka HMM soltuvad suurel méiiral
kopsukoe seisundist, elastsusest, verepaisu astmest kopsudes ja
hingamisteede olukorrast.

Hingamise frekventsi suurenemine on iseloomulik restrik-
tiivsetele protsessidele kopsudes (nditeks pneumofibroos). Nor-
maalne hingamissagedus on tdiskasvanul 9—I15 korda minutis.

Hingamismaht (norm 500 ml) vadheneb samuti restriktiivsete
protsesside korral kopsudes (pneumoskleroos, pneumofibroos),
vereringe puudulikkuse, kopsupaisu, rindkere rigiidsuse, kopsude
elastsuse vdhenemise, hingamiskeskuse pédrssimise jne. korral.

Tegelikult tuleb HMM maératlemisel arvesse votta hingamis-
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teede surnud ruum, milles gaasivahetust ei toimu. See funktsio-
naalselt surnud ruum voib ulatuda 150—200 ml-ni. Jarelikult HM
(hingamismaht) korral 500 ml voib alveolaarventilatsioon (AV)
olla 300 ml. Seega ventilatsiooni efektiivsus AV : UV (iildine ven-
tilatsioon = HM X 100) on normaalselt 70%. Surnud ruumi
ventilatsiooni osatidhtsuse kasvu puhul voib see efektiivsusnéi-
taja langeda 40%-ni ja alla selle. Eriti madal on bronhiaalast-
ma- ja kopsuemfiiseemihaigete ventilatsiooni efektiivsus.

2.4.4.5. Mahtuvuse niitajad

Kopsude eluline mahtuvus e. vitaalkapatsiteet (VK, VC).

See on maksimaalne ohumaht, mida katsealune on suuteline
vilja hingama pérast eelnevat maksimaalset sissehingamist
(arvutatakse timber BTPS tingimustele). Vitaalkapatsiteet néitab
maksimaalset amplituudi, mille piirides on iildse voimalik hin-
gata.

Vitaalkapatsiteet (norm mahub 3500—6500 ml piiridesse)
koosneb hingamismahust (15%), ekspiratoorsest reservist (25—
40%) ja inspiratoorsest reservist (45—60%).

Vitaalkapatsiteedi normi kindlakstegemiseks kasutatakse mit-
mesuguseid empiirilisi valemeid.

1. Vitaalkapatsiteedi normvédrtuse médramine meestel:

VK = (27,63 — 0,112 X vanus) X kasv (cm);

VK = keha pindala X 2,5;

VK = pohiainevahetuse norm X 2,0 X 1,21 (Anthony jérgi)
(konstant 1,21 voimaldab empiirilise normvaartuse {imber arvu-
tada BTPS tingimustele).

2. Vitaalkapatsiteedi normvairtuse madramine naistel:

VK = (21,78 —0,101 X vanus) X kasv (cm);

VK = keha pindala X 2,0;

VK = pohiainevahetuse norm X 2,0 X 1,21 (A. J. Anthony
jargi).

Tervel inimesel vGib vitaalkapatsiteet erineda keskmisest
normist +15%. Niisugune suur koikumine soltub katsealuse ak-
tiivsusest vitaalkapatsiteedi méaaramisel.

Vitaalkapatsiteet vdheneb difuussete kopsukahjustuste korral,
kui on viahenenud kopsude elastsus ja samaaegselt suurenenud
hingamise mitteelastne takistus.

Vitaalkapatsiteet vdheneb paralleelselt siidame ja veresoon-
konna puudulikkuse siivenemisega, pohjuseks pais viikeses vere-
ringes.

gKOpsude eluline mahtuvus viheneb kopsude liikuvuse vahene-
misel (hiidrotooraks, pleuriit, pneumotooraks, rasvumine jne.).
Rea kopsukahjustuste korral on vitaalkapatsiteedi muutused kas
minimaalsed vdi puuduvad iildse. Siia kuuluvad eeskitt kopsude
obstruktiivsed kahjustused.
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Forsseeritud ajaline kapatsiteet (FEM, FEV,,3).

Katseliselt leitakse, missuguse osa vitaalkapatsiteedist om
patsient suuteline vélja hingama 1, 2 ja 3 sekundi jooksul.
Forsseeritud ajalise vitaalkapatsiteedi vdhenemine on iseloomu-
lik bronhide obstruktiivsetele protsessidele. Normiks loetakse
1 sekundi jooksul forsseeritud viljahingamist 70—839, vitaal-
kapatsiteedist (kahe sekundi jooksul 94% ja kolme sekundi jook-
sul 97% vitaalkapatsiteedist). Forsseeritud ajalise vitaalkapat-
siteedi (Tiffeneau ja Pinelli kats) tulemusi vorreldakse nii iakti-
lise vitaalkapatsiteedi kui selle normiga. Bronhospasmi objekti-
veerimiseks maéiratakse forsseeritud ajaline vitaalkapatsiteet kor-
duvalt nii enne kui pérast bronholiiiitiliste vahendite ordineeri-
mist (eufiilliin, adrenaliin, efedriin jne.). Kui bronholiiiitiliste
vahendite kasutamisel paraneb forsseeritud ajaline vitaalkapat-
siteet vdhemalt 10% vorra, siis voime pidada bronhospasmi ole-
masolu toestatuks. Ollakse arvamisel, et esimese sekundi forssee-
ritud vitaalkapatsiteedi vdhenemise pohjuseks on suurte bronhide
spasmid. Forsseeritud 2. ja 3. sekundi kapatsiteedi langus on aga
seostatav  peenemate hingamisteede (bronhioolide) spasmiga
(vt. 2.4.2. Bronhide ldbitavuse hindamine).

Kopsude totaalkapatsiteet (TK, TLC). Kopsude totaalkapatsi-
teet ehk kogumahtuvus on kopsus olev gaasisisaldus parast mak-
simaalset sissehingamist. Totaalkapatsiteet koosneb vitaalkapat-
siteedist ja residuaalmahust. Totaalkapatsiteedi norm voib mah-
tuda 3,3—7 1 piiridesse. Anthoni jargi on totaalkapatsiteedi norm
vitaalkapatsiteedi normist 1,32 korda suurem:

TK=VKX1,32.

Totaalkapatsiteedi seost vanusega peegeldavad vitaalkapat-
siteedi suhted empiiriliselt leitud arvudega:

15—34-a. TK=VK:0,8,
35—44-a. TK=VK:0,75,
50-a. TK=VK:0,65.

Praktiliselt tervetel inimestel voivad viimati mainitud normid
koikuda +15%.

Kopsuemfiiseemi algfaasis, kui vitaalkapatsiteet pole veel
vdhenenud, ilmneb totaalkapatsiteedi tunduv suurenemine (resi-
duaalmahu suurenemise tottu. Hilisemates faasides, kui vitaal-
kapatsiteet hakkab iiha rohkem védhenema, totaalkapatsiteet enam
sellisel maéaral ei suurene. Kopsude totaalkapatsiteedi vihenemine
on iseloomulik progresseeruvatele difuussetele protsessidele kop-
sudes, nagu pneumoskleroos, siidame- ja vereringepuudulikkuse
siivenemine jne.

Funktsionaalne residuaalkapatsiteet (FRK, FRC). Funktsio-
naalne residuaalkapatsiteet koosneb residuaalmahust ja ekspira-
toorsest reservmahust. Residuaalmahtu ja funktsionaalset residu-
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aalkapatsiteeti mairatakse ja analiiiisitakse koos. Nimelt lahuta-
takse funktsionaalsest residuaalmahust ekspiratoorne reservmaht
ja saadakse residuaalmaht.

Normaalselt on funktsionaalne residuaalmaht 1500—3000 ml,
madalad vairtused on iseloomulikud kopsukoe restriktiivsetele
kahjustustele.

Inspiratoorne kapatsiteet (IK, IVK). Inspiratoorne kapatsiteet
koosneb hingamismahust ja inspiratoorsest reservist. Normvéaar-
tus on 1550—2500 ml. Rohutatult vdike on inspiratoorne kapat-
siteet kopsuelastsuse languse korral.

Kopsude maksimaalne minutiventilatsioon (KMV, MBC, MV).
Nii mahtuvust kui mahtu iiheaegselt iseloomustab maksimaalne
ventilatsioon, mis on maksimaalne hingamismahtuvus (vitaal-
kapatsiteedi ja hingamismahu vahemikus toimuv forsseeritud hin-
gamine), kuid seda voib votta ka kui hingamise maksimaalset
piirvdartust, s.o. maksimaalse hingamise minutimahuna. Viimane
avabki maksimaalse ventilatsiooni moiste sisu koige laialdase-
malt. Soltuvalt kasutatavast metoodikast on maksimaalse venti-
latsiooni méddramise aeg erinev. Kui on tegemist lihtsalt tahtliku
forsseeritud ventilatsiooniga, midratakse maksimaalne ventilat-
sioon tavaliselt mingi minutiosa (15—30 s) jooksul. Kui aga
hingamise stimulatsioonil kasutatakse siisihappegaasirikkaid
segusid voi kehalist koormust, on hiipokapnia vélditud ning
maksimaalset ventilatsiooni médratakse mitme minuti jooksul,
tehes iimberarvestuse {ihele minutile. Maksimaalne ventilatsioon,
nagu koik ventilatsiooni mahunditajad, antakse vastavuses BTPS
tingimustele.

Kopsude maksimaalne ventilatsioon koigub ka normi tingi-
mustes 100—150 1/min. Naistel on MV viiksem kui meestel.
MV viheneb koos vananemisega. MV moodetakse metronoomi
abil juhitava hingamissagedusega 80 korda minutis kas spiro-
meetri voi mone muu mahumaédidramise aparaadiga. Liiga kestva
hiiperventilatsiooni tagajarjeks voib olla respiratoorne alkaloos.

Tavaliselt on MV 20 korda suurem kui hingamise minuti-
maht. MV normi on arvutatud mitmesuguste empiiriliste valemite
abil.

A. G. Dembo jiargi MV=35X"'/, VK normi.

MV=FSK (forsseeritud 1-s ekspiratoorne kapatsiteet) )39.

MV maéaaramine néditab, missugune osa ventilatsioonivoimest
on séailinud (torakodiafragmaalne hingamispuudulikkus). Samuti
peegeldab see hingamisteede obstruktsiooni ja voib olla ka uuri-
tava isiku tahtejou avalduseks. MV-st on tuletatud rida venti-
latsiooninditajaid.

Hingamisreserv (HR): A. J. Anthony ja H. Ventrathy jargi.

(MV — HMM)

HR=MV—-HMM voi HR= X100
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Niitaja alla 70 on haiguslik. HR peegeldab ventilatsiooni reserv-
voimalusi reljeefsemalt kui MV.
U. Lepp on soovitanud méidrata suhteline hingamisreserv
(SHR).
MV

Normaalne SHR niitaja on 10—20. Indeksi vihenemine viitab
haigusprotsessile vélishingamisaparaadis.
On voimalik leida ka HMM ja MV suhtarv.
HMM
SHR= MV

MV voib viheneda nii hingamislihaste norkuse, rindkere muu-
tuste, hingamisteede stenoosi ning kopsukoe muutuste korral
(elastsuse vihenemine, kopsupodletik, kopsuinfarkt, kopsufibroos,
kopsutuberkuloos) kui ka mitraalstenoosi ja koikide kopsupaisuga
seotud siidame joudluse languse juhtudel.

MV peegeldab ventilatsiooni reserve {ildisemal kujul. Konk-
reetsema ettekujutuse voib saada fiiiisilise koormuse abil. Uks
levinumaid on ventilatsiooni méidramine kdimise ajal tasasel
maal (kdimiskoormus-ventilatsioon, KV, walking ventilation). KV
normiks peetakse 12—19 liitrit minutis. Korgem véartus nditab,
et tegemist on hiiperventilatsiooni, s.t. hingeldusega.

MV-d kasutatakse ka diispnoeindeksi (DI) tuletamiseks:

KV
DlI= MV
Normaalselt ei tohiks DI kaimisel tasasel maal {iletada 0,20.
Kui MV on viiksem kui kahekordne KV, siis patsient pole suute-

line isegi mitte tasa kdima.

. Norm ei iileta 0,10.

2.4.4.6. Kopsu funktsionaalselt surnud ruum (SR, Vp, Vi)

Surnud ruum koosneb pé&hiliselt hingamisteedest, milles gaasi-
vahetus puudub. Seal toimub sissehingatava 6hu soojendamine,
puhastamine ja niisutamine. Surnud ruumi mdiste on kehtiv
ainult gaasivahetuse aspektist. Tervetel tidiskasvanutel iihtib
funktsionaalselt surnud ruum anatoomilise surnud ruumi méis-
tega, s.t. hingamisteede ruumalaga. Funktsionaalselt surnud
ruumi moistesse kuuluvad ka halvasti ventileeritud voi perfun-
deeritud kopsuosad, eeskitt ventilatsiooni ja perfusiooni omavahe-
liste suhete hdirumisel.

Funktsionaalselt surnud ruumi arvutamiseks kasutatakse
modifitseeritud Bohri valemit:

(Paco’—PE z)VT
- Vp— co, ’

Pacof
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kus Vp — surnud ruum,

Paco? — partsiaalrohk véljahingatavas ohus (CO;—1), ',
Pe: — partsiaalrohk arteriaalses veres (CO,-1), £
Vr — {ihe sissehingamise maht (BTPS tingimustes).

Selle valemi kasutamine véimaldab arvutada kogu funktsio-
naalselt surnud ruumi, mille suurus so6ltub nii hingamise mahust,
ventilatsiooni suurusest, 6hu jaotumisest kopsudes kui ka perfu-
sioonist.

Ettekujutuse funktsionaalselt surnud ruumist vo6ib saada
ka mitteinvasiivsel teel (ilma arterit punkteerimata):

(FAa—Fe)Vr

Vo——F— Fr

kus Vp — funktsionaalselt surnud ruum,
Fa — CO, kontsentratsioon alveolaardhus,
Fe — CO, kontsentratsioon valjahingatavas ohus,
Fr — CO, kontsentratsioon sissehingatavas ohus.

See osa sissehingatavast ohust, mis satub kopsuosadesse,
kus perfusioon puudub vai pole kiillaldane, ei vGta osa gaasivahe-
tusest ja kuulub funktsionaalses méttes surnud ruumi koosseisu.
Seda surnud ruumi osa nimetatakse ka alveolaarseks (Vpa) voi
paralleelseks surnud ruumiks. On kasutusele vdetud mdiste
fisioloogiliselt surnud ruum (Vp), mis koosneb anatoomilisest
ja alveolaarsest funktsionaalselt surnud ruumist,

Surnud ruumi voib ka defineerida kui seda véljahingatava
ohu hulka, mis ei votnud otseselt osa gaasivahetusest, soltumata
sellest, kas see ohk paiknes hingamisteedes voi perfundeerimata
alveolaarruumis. Normaalsetes tingimustes gaaside normaalse
distributsiooni korral kopsudes ja kopsude adekvaatse perfusiooni
puhul on alveolaarne surnud ruum nii tiihine, et anatoomilise ja
fiisioloogilise surnud ruumi maht on peaaegu vordne. Kui aga
kopsuventilatsioon on ebaiihtlane ja esinevad perfusioonihdired,
voib fiisioloogilise surnud ruumi maht iiletada anatoomilise sur-
nud ruumi mahu isegi iile kolme korra.

Alveolaarventilatsiooni homogeensuse méidramise meetodeid
on kasutusel mitu. Nendest levinum on asotograafiline. Lahtises
siisteemis hingab patsient 7—10 minuti jooksul sisse puhast
hapnikku. Kui pérast seda on viéljahingatavas 6hus lammastikku
iile 2,5%, siis on tegemist ventilatsiooni ebaiihtlusega.

Ka kinnine spirograafiline He-analiisaatori kombinatsioon
on kliinilises meditsiinis laialt kasutatav. Koos kopsu residuaal-
mahu méaaramisega madratakse ka segunemisindeks ja sellega
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ventilatsiooni ebaiihtluse aste. Normaalne segunemisaeg 80%
tasemele on 2—3 minutit. Mdiramise pohimote seisneb selles, et
spirograafis oleva kindlaks tehtud He-6hu segus viheneb vilja-
hingamisfaasis spirograafi kopsudega iihendamisel He-sisaldus
vastavuses kopsu jadkmahuga. Just see He-kontsentratsiooni
muutus ongi kopsu jddkmahu méairamise aluseks. He-kontsent-
ratsiooni muutumise diinaamika alusel saab maidrata ka oOhu
segunemist kopsudes. He lahustuvust veres on voimalik ekstra-
poleerida graafilisel meetodil.

Fiisioloogiline ja anatoomiline surnud ruum on madratav
radioloogilisel meetodil '33Xe abil. Selleks kasutatakse tavalisi
spirograafe koos !'33Xe jaotumise madramiseks vajalike aparaa-
tidega (DCY-62, «Gamma 2» jne.)

Metoodika olemus seisneb selles, et spirograafi abil viiakse
133Xe sisaldav gaas kopsudesse ja patsient liilitatakse ohuhinga-
misele. Suu juures paiknev andur jdlgib nii hingamise kui eri-
tatava 13Xe hulka (aktiivsust). Surnud ruumi ldbimise jarel hak-
kab gaasisegu saabuma alveoolidest stsintillatsiooniandurisse.
Hingamise ebaiihtluse tottu eritub 33Xe jarkjargult, kuni saabub
puhas alveolaarne platoo. Ajaline intervall anatoomilise surnud
ruumi ja alveolaarse platoo saabumise vahel iseloomustabki segu-
nemist alveoolides. Meetodi eelis seisneb nii anatoomilise kui
fiisioloogilise surnud ruumi diferentseeritud madramises. Siiski
ei saa radioisotoopdiagnostikat soovitada lastele ja noorukitele.

Ka kapnograafia abil saab CO, eritumise kovera alusel maa-
rata ventilatsiooni ebaiihtlust. Nimelt, siigaval viljahingamisel
CO, platoo saabumine kas hilineb v6i seda ei toimu iildse. Kapno-
graaf tootab infrapunaste kiirte neeldumisest tingitud soojus-
liku rohu tousu efektil gaasikambris, sest kindla lainepik-
kusega infrapunaste kiirte neeldumine on valikuline ja soltub
CO, kontsentratsioonist.

2.4.4.7. Pneumotahhomeetrilised mootmised

Pneumotahhomeetriliste mootmiste olemus on &hu liikumise
kiiruse maaramine nii sisse- kui védljahingamisfaasis. Pneumotah-
homeetrilised niitajad on eriti madalad kopsude elastsuse langu-
sel. Pneumotahhomeetrilised uurimised sobivad massuuringuteks
eelkatsena selgitamaks isikuid, kes vajavad tdiendavaid funkt-
sionaaldiagnostilisi uurimisi bronhide obstruktiivsete protsesside
ulatuse ja isedrasuste kindlakstegemiseks. Podhimdtteliselt on
pneumotahhomeetrilised néitajad alla 2—3 liitri sekundis kopsude
kompleksse diagnostilise uurimise naidustuseks.

Naistel peetakse forsseeritud véiljahingamise kiiruseks 4—7
ja meestel 5—8 I/s. Inspiratsiooni maksimaalne kiirus on tundu-
valt madalam.
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Obstruktiivsete kopsuprotsesside korral on -Gfiu maksimaalne
likkumiskiirus pneumotahhograafiliselt méaaratuna madal, isegi
kuni 1 1/s.

Viimasel ajal hakatakse {iha rohkem kasutama tippvoolu moot-
jat (mini Wright peakflowmeter). Seade voimaldab fikseerida
tippvoolu muutusi diinaamikas ravitulemuste objektiveerimiseks
nii ambulatoorses kui haiglaravipraktikas.

Peab arvestama, et forsseeritud viljahingamise proovi ndidud
soltuvad ka uuritava tahtest. Seega vdivad forsseeritud sekundi-
kapatsiteet voi pneumotahhomeetrilised niitajad langeda ka
krooniliste mittepulmonaalsete kurnavate haiguste korral, sest
katsealusel vdheneb pingutusvdime.

Maksimaalne ohu liikumiskiirus hingamisteedes, eriti inspi-
ratoorne sekundikapatsiteet, langeb ka ankiiloseeriva spondiilo-
artroosi korral kostovertebraalsete liigeste jdikuse tottu.

Hingamisfaaside kestuse omavaheline suhe (HFS). Tavali-
selt on védljahingamine monevorra pikem, kuid suhe ekspiiriumi
ja inspiiriumi kestuse vahel ei iileta normis 1,25. Vialjahingamis-
faasi tunduv pikenemine on iseloomulik obstruktiivsetele prot-
sessidele kopsudes (eriti emfiiseem). Hingamisfaaside omavahe-
line suhe voib kiiiindida 2:1 ja isegi 3:1.

2.4.4.8. Ohu jaotumine kopsudes

Ohu jaotumine ja segunemine kopsudes pole kunagi tiiesti
iihtlane, isegi mitte tervel inimesel. Eriti olulised ja tunduvad
ohu segunemishdired tekivad kopsude (emfiiseem) ning hinga-
misteede (stenoosid) haiguslike muutuste korral. Nii v6ib mingis
kopsuregioonis ohk siseneda alveoolidesse ja viljuda sealt Kkii-
resti. Teistes alveoolide piirkondades on ohuvahetus viga aeg-
lane. Seega voib rddkida nn. kiirest ja aeglasest haiguslikust
alveolaarruumist. Viimasest aga sugenevad juba nii hapniku
omastamise kui CO, eritumise héired isegi normaalse perfusiooni
tingimustes.

Ebaiihtlast ohu jaotumist kopsudes voib médrata lammastiku-
indeksi, ldmmastiku véiljauhtmismenetluse abil. Siia kuuluvad
ka radioaktiivsete isotoopide voi heeliumimeetodi kasutamine.

Limmastikuindeks (lammastiku segunemise indeks iithekordsel
hingamisel — single breath nitrogen mixing index). Patsient
hingab iiks kord sisse hapnikku. Selle jédrel voetakse viljahinga-
tava ohu proovid kahes osas. Esimene proov on 750 ml, milles
leiduv N, protsentuaalne sisaldus voetakse aluseks. Teine proov
on 500 ml. Normaalselt ei tohiks N, kontsentratsioon teises proo-
vis tousta esimesega vorreldes rohkem kui 1,5% vorra.

Proov lammastiku viljauhtmisega. Katsealune hingab 7 minu-
tit puhast hapnikku, mille jarel valjahingatavas ohus peaks Nj
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sisaldab olema alla 2%. Viljahingatava 6hu korgem limmastiku-
?jisaldus nditab, et tegemist on distributsioonihdiretega kopsu-
es.

Ohu segunemisindeksi médiramine Het meetodil. Metoodika
on sama, mis kopsu residuaalmahu médramisel spirograafi ja
He* analiisaatori abil. Esimese kahe minuti jooksul registreeri-
takse gaasianaliisaatori ndidud 15 sekundi tagant, alates kol-
mandast minutist 1-minutiste intervallidega. Ventilatsiooni {iht-
luse iile otsustatakse ajalise intervalli alusel, mis on vajalik
Het-sisalduse piisiva tasakaalu saabumiseni kopsudes ja spiro-
graafis. Siin on ka ebatdpsuste véimalus. Nimelt soltub segune-
misaeg ka hingamismahust ja funktsionaalsest residuaalkapat-
siteedist.

He* segunemisajaks arvatakse 3 minutit. Segunemisindeks on
62—989% . Vananedes kasvab ventilatsiooni ebaiihtlus. Ohu segu-
nemise hiired on iseloomulikud nii obstruktiivsete kui ka restrik-
tiivsete protsesside korral. Niiteks obstruktiivse kopsuemfiiseemi
korral voib Het segunemisaeg ulatuda 12—15 minutini, segu-
nemisindeks aga langeda 20—15%. Nii kopsu- kui siidame- ja
vereringepuudulikkuse astme ning ventilatsiooni ebaiihtluse val-
jendatuse astme vahel on kindlaks tehtav korrelatsioon. He* segu-
nemisindeksi arvutamiseks teoreetiliselt vajalike hingamiste arvu
kindlakstegemiseks kasutatakse jdrgmist valemit:

b —1
N log(V—T)XF ’
(F+T) XV
kus N¢ — hingamiste arv,
V — spirograafi maht,
T — alveolaarruum,
F — funktsionaalne residuaalkapatsiteet.

Segunemise efektiivsuse indeks arvutatakse He* tiielikuks
segunemiseks kopsudes vajaliku teoreetilise hingamiste arvu suh-
tena faktiliselt leitusse ja avaldatakse protsentides.

Regionaarse ventilatsiooni mairamine. Regionaarse kopsuven-
tilatsiooni médramine seisneb spirograafilise uurimise ajal kas
hapniku- v6i Shukeskkonnast Xe!3? sissehingamises. Xe!3 jaotu-
mine on otseses korrelatsioonis dhu (s.t. hingamisgaasi) jaotu-
misega kopsude eri osade vahel. Xe!3% tehakse kopsu erinevate
vdljade kohal kindlaks vastava anduri ja radiomeetri abil. Xe!33
sissehingatavas gaasisegus médratakse stsintillatsioonianduril
mis paikneb spirograafi ja kopsude vahelises iihendustorus.

Kopsupinnal, s.t. rindkerel registreeritavad impulsid peegel-
davad Xe!3 hulka kopsuregioonis. Xe'!® regionaarse muutumise

’
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kover registreeritakse seni, kuni on saabunud tasakaal spiro-
graafi ja kopsude Xe!3-sisalduse vahel. Viimast moodetakse juba
otseselt. Rahuoleku tingimustes on regionaarne ventilatsioon kop-
sutippudes madalam kui kopsupohimikes (55—60% ja 85—909
malfsimaalsest). Forsseeritud hingamisel siiveneb erinevus
veelgi.

Haiguslikest protsessidest tingitud nii obstruktiivsed (bronhi-
aalastma) kui restriktiivsed (penumoskleroos, pneumofibroos,
pneumokonioos) regionaarse ventilatsiooni indeksi koikumised on
vaga suured. Eriti informatiivne on Xe!¥ metoodika atelektaasi
diagnoosimisel ja diinaamilisel jdlgimisel. Uhtlasi saab méaarata
atelektaasikoldes vereringe siilimise astme.

Xe' metoodikat tuleb igati pidada informatiivseks kesk- ja
vanemaealistel isikutel, kellel on hingamise ebaiihtluse tunnused
(emiiiseem, pneumoskleroos, bronhiaalastma jne.).

2.5. Kopsuhaiguste rontgendiagnostika funktsionaalne aspekt

Kuigi hingamiselundite rdéntgenoloogiliste uurimiste eesmar-
giks on morfoloogiliste muutuste kindlakstegemine, ei saa ront-
gendiagnostikast kui koige levinumast ja voib-olla ka veel praegu
koige informatiivsemast uurimismetoodika kompleksist maooda
minna ka haigete funktsionaaldiagnostilistel eesmairkidel uurimi-
sel, sest on voimatu eraldada funktsiooni struktuurist.

Kopsude kasutatavamateks rontgenoloogilisteks uurimisvate-
teks on rontgenograafia, bronhograafia ja tomograafia. Arusaada-
valt ei voimalda kdesoleva kdsiraamatu maht ega koostamise ees-
margid rontgendiagnostika pohialuste esitamist. Piiliame ainult
selgitada rontgenoloogiliste uurimiste diapasooni ja tdhendust
kopsufunktsiooni hindamisel.

2.5.1. Rontgenograafia

Normaalne kopsukude on rontgenikiirtele hasti labitav. Kaltsi-
fikatsioonid peavad olema vdhemalt 2-mm ldbimooduga, et olla
rontgenoloogiliselt kindlakstehtavad. Hiiluste vari ja normaalne
kopsujoonis on pohiliselt vaskulaarset paritolu. Hiiluste ja kopsu-
jooniste intensiivsus ning ulatus peegeldavad kas siidame- voi
kopsuhaigustest tulenevaid vaskulaarseid muutusi. Vaskulaarne
iiletditumus voib olla nii venoosne, arteriaalne voi iiheaegselt
molemad. Poletiku korral voib hiiluste suurenenud varjustus olla
tingitud nii veresoontest kui ka suurenenud liimfisclmedest.
Varjustuse tekke pohjustavad mitmesugused kopsuparenhiiiimi hai-
gused, nagu poletikud, tuumorid, armkude voi rohkenenud inter-
stitsiaalne vedelik. Varjustused kopsuviljade kohal voivad olla
pohjustatud rohkem kui 40-st erinevast protsessist. Sageli on
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kombineeritud kaks voi isegi kolm vdimalust, niditeks tuumor ja
atelektaas; voi tuumor, atelektaas ja pdletik. Nii voibki tuumori
diagnoosini jouda alles siis, kui oletatava poletiku ravi ei anna
vajalikke tulemusi. Seega jadb ka rontgen ikkagi abistavaks
vahendiks. Hédavajalik on kliinilise pildi arvestamine ja spet-
siaalsed uuringud: endoskoopia, bronhograafia, tomograafia jne.
Kopsukoe tiithiku tunnuseks on selgepiiriline hiipertransparentne
ala (suurenenud ohusisaldus). Viga sageli on tiihikud {imbritse-
tud infiltratiivse voi sidekoevalliga, mis teevad tiihikud rontgeno-
grammidel veelgi paremini ndhtavaks. Tiihik voib olla osaliselt
vedelikuga tdidetud ja rontgenoloogiliselt ndhtav.

Diafragma madalseisu pohjuseks voivad olla nii kopsuemfii-
seem kui ka pleuravedelik ja tuumorimassid. Pneumotooraksi
rontgenoloogiline diagnoos tavaliselt raskusi ei valmista: {ihelt
poolt on kollabeerunud kops, teiselt poolt tooraksi seinani ula-
tuv hiipertransparentne regioon.

Pleuravedelik voib katta intrapulmonaalseid haigusprotsesse,
eriti kopsu alumistes osades. Nii voibki pneumooniline, tuberku-
loosne vo6i tumoroosne protsess jddda diagnoosimata, sest nen-
dega kaasneb fluidotooraks.

Suurema vedeliku- v6i 6huhulga kogunemisel pleuradonde voib
mediastiinum nihkuda vastaspoolele, millest tulenevad rasked
stidame-veresoonkonna talitluse hdired — suurte veresoonte ni-
verdused.

Emfiiseemi korral, nagu juba mairgitud, esineb diafragma
madalseis ja hiipertransparentsus.

Atelektaasi diagnoositakse varjustuse kuju, suuruse ja lokali-
satsiooni alusel. Sageli on vajalik diinaamiline jidlgimine. Oma-
ette probleemiks on plaatatelektaasid, mis paiknevad korgseisus
diafragmaga paralleelselt. Parema aeratsiooni korral nad kao-
vad. Mainitud plaatatelektaasid voivad olla tingitud diafragma
enda kahjustusest voi kohuooneelundite haigusest.

2.5.2. Bronhograafia

Bronhograafiaks viiakse kontrastaine (tavaliselt jodolipool)
kateetriga bronhiaalpuu uurimist vajavasse piirkonda, kus enne on
tehtud vajalik tuimastus. UlesvGte tehakse vdhemalt kahes pro-
jektsioonis.

Bronhograafiaga on véimalik hinnata hingamisteede anatoo-
milist struktuuri kuni kdige peenemate bronhiaalsiisteemiharu-
deni vélja. See on asendamatu meetod bronhiektaaside kindlaks-
tegemisel ning bronhi sulgust pohjustanud bronhogeense vihi
diagnoosimisel. Bronhograafia vodimaldab maarata bronhide
deformatsioone ning kitsenemist. Bronhide sulgumisel bronhide
harud ei kontrasteeru.
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2.5.3. Tomograafia

Tomograafia (kaasa arvatud kopsude kompuutertomograaiia)
voimaldab saada uuritava objekti piiratud paksusega kihi isolee-
ritud kujutise (I. Malkov, 1989). Tavaliselt tehakse 3—5 rontgeno-
grammi. Tomograafia voimaldab ndha trahheobronhiaalsiisteemi
kujutist ning kindlaks teha kopsude patoloogilisi muutusi. Eriti
hinnatav on tomograafia kopsukasvaja diagnoosimisel ja selle
lokalisatsiooni tdpsustamisel. Nagu iga varikujutise puhul nii ei
saa tomogrammi alusel médrata protsessi olemust. Tomograafia
voib paljudel juhtudel asendada bronhograafiat, olles viimasest
tunduvalt ohutum ja kergemini talutav, sest jodolipool eemaldub
hingamisteedest aeglaselt. See voib dgestada vaibumisfaasis pole-
tikku. Ka voimaldab tomograafia avastada infiltraadiga varjatud,
eksudaadiga voi pleurakamaraga kaetud, keskseinandi struktuuri
ja kopsuvdaratipiirkonna muutusi.

2.6. Gaaside difusioon kopsudes haiguste korral

Alveolokapillaardifusioon peabtagama vere adekvaatse oksiige-
niseerumise ja siisinikdioksiidi elimineerumise. Alveoolisein, inter-
tsellulaarruum ja kapillaarisein moodustavad difusioonikeskkonna
ja seega difusiooni takistuse. Kopsude difusioonivoimeks loetakse
gaasihulka, mis difundeerub minuti jooksul 1dbi alveolokapillaar-
membraani partsiaalrohu erinevuse korral 1 mm Hg. See hemo-
respiratoorne barjdar voib patoloogilise seisundi korral muutuda
alveolokapillaarblokaadiks. Alveolokapillaarblokaadi vo6ivad poh-
justada alveolaarprotsessid ning alveooliseinte ja kapillaaride
proteinoossed kahjustused.

1. Alveolaarprotsessid:

1) eksudaat alveoolis, nditeks pneumoonia korral;

2) transudaat alveoolis, nditeks vasaku siidamepoole puu-
dulikkuse korral;

3) alveolaarsed proteinoosid.

2. Protsessid, mis toimuvad alveooliseintes (granulomatoosne
tihenemine sarkoidoosi, Hammani-Richi siindroomi, idiopaatilise
fibroseeruva alveoliidi, histiotsiitoosi, pneumokoniooside — asbes-
toosi, beriilloosi jne. korral).

3. Kopsukapillaaride protsessid:

1) pulmonaalne hiipertensioon;
2) kollageenhaigused, nagu siisteemne luupus, skleroder-
mia.

Difusiooni méadramiseks kasutatakse veres lahustuvaid gaase,
s. t. nende lahustuvus veres on parem kui alveolokapillaarmemb-
raanis. Difusiooni maddramine on suhteliselt to6mahukas ja kee-
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rukas. Sagedamini kasutatakse selleks CO ja hapnikku. Kuivord
vingugaasi sissehingamine on vdga lithiaegne ja kontsentratsioon
madal (0,1—0,2%), siis on see metoodika praktiliselt ohutu.

2.6.1. Kopsude difusioonivoime méadramine siisinikoksiidi
iihekordse sissehingamise meetodil

Esimeses etapis mdadratakse kopsude eluline ja residuaalmaht.
Sissehingatav gaasisegu koosneb 0,3% siisinikmonooksiidist,
10% heeliumist, 249% hapnikust, iilejadnud on ldmmastik. Parast
10-sekundist hingamispeetust hingab patsient forsseeritult vélja.
Kopsude difusioonivoime arvutamiseks kasutatakse jargmist vale-
mit:

TK X 60 Faco
KD o—" ; . lo
" (Ps— Puyo) Xt xlog Feco
kus TK — kopsude kogumahtuvus,
Faco — CO lahtekontsentratsioon alveolaardhus,
Feco — CO kontsentratsioon viljahingatavas ohus,
t — hingamispeetus sekundites.

Faco (CO léhtekontsentratsioon) arvutatakse heeliumi kont-
sentratsiooni alusel vdljahingatavas ohus, sest heelium on prakti-
liselt lahustumatu.

F . FAHe
Aco=— Flue X Ico,
kus Flge — He kontsentratsioon sissehingatavas ohus,
Fl.c — CO kontsentratsioon sissehingatavas 6hus.

Gasomeetriliselt maaratakse CO kontsentratsioon véljahinga-
tavas ohus pdrast 10-sekundist hingamispeetust.

2.6.2. Kopsude difusioonivoime méidiramine, rahuolekus

Katsealune hingab eelnevalt vihemalt 15 minutit atmosfaari-
ohku, siis hingab 6 minutit 0,1% CO ja 6hu segu. 2. ja 5. minutil
madratakse CO kontsentratsioon viljahingatavas o6hus. Alveo-
laarne PCO mééaratakse alveolaardhus (viljahingamise l6ppfaa-
sis saadud ohust). Alveolaarohust saab PCO arvutada, teades
kopsude surnud ruumi (Vpy).

Veo
KDeo=p 0
kus V.o — ithes minutis neeldunud CO hulk,

Paco — CO partsiaalrohk alveolaarohus.
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Kopsude difusioonivéime (KD) on CO suhtes 1,23 korda suu-
rem, s.t. KDo, saamiseks tuleb KDco korrutada 1,23-ga.

Kopsude difusioonivoime hapniku suhtes on naistel madalam
kui meestel, alumine piir KDo, on 15 ml/min/mm Hg. Maksi-
maalset KDo, tidheldatakse fiiiisilise koormuse ajal ja see ulatub
kuni 65-ni.

Vananedes kopsude difusioonivoime halveneb. Vanaduse mdoju
kopsude difusioonivoimele on véljendatud jidrgmises vorrandis:

KDo,max=0,67Xkasv (cm) — 0,55)Xvanus (aastates) —40,9.

Kaudselt iseloomustab membraani difusiooni (Dwm) hapniku
kasutamise koefitsient, mis nditab, mitu milliliitrit hapnikku suu-
dab organism omastada {ihest liitrist ventileeritud 6hust. Nor-
maalselt on see nditaja 38—45 ml piirides. Paralleelselt kasuta-
takse veel moistet ventilatsiooniekvivalent O, suhtes. See on ven-
tileeritud ohu hulk liitrites, millest organism omastab 100 ml
hapnikku. Normis on see niitaja 2,2—2,8 1. Ligildhedane samale
niitajale on respiratsiooniekvivalent (RE).

__hingamise minutimaht (ml)
hapniku tarbimine (ml) <10

Hapniku kasutamise koefitsient iseloomustab hingamise 6konoom-
sust ja soltub vélishingamisest, alveolokapillaarmembraanist, kop-
suvereringe seisundist, vere gaasitranspordi funktsioonivoimest ja
kudede ainevahetuse tasemest. Suurel méddral mojustab hapniku
kasutamiskoefitsienti siidame tootlikkus, s.o. minutimaht. Ulal-
toodut arvestades peaks hapniku kasutamise koefitsienti hindama
kompleksselt koos teiste vilishingamist iseloomustavate niita-
jatega ja kliinilise pildiga. On selge, et mida suurem on minuti-
ventilatsioon ja vidiksem hapniku kasutamise koefitsient, seda
ebadkonoomsem on vilishingamine.

Verepais vdikeses vereringes mojustab iiheaegselt hapniku
difusiooni ja ka vilishingamist, mille tagajarjel langeb hapniku
kasutamise koefitsient. Hapniku kasutamise koefitsient voib suu-
reneda, kui hingamise minutimaht vidheneb hingamiskeskuse
pidurdumise téttu. Hingamiskeskuse erutuse korral aga, vastu-
pidi, hapniku kasutamise koefitsient vdheneb.

Kui ventilatsiooninditajad on normi piirides ega ole kardio-
vaskulaarsiisteemi  puudulikkust ning tiireotoksikoosi, voib
hapniku kasutamise koefitsiendi languse pohjuseks pidada kop-
sude difusioonivoime langust — difusioonihdiret. Ka paiskopsu
puhul on tegemist ikkagi hapniku omastamise hiirega.

2.7. Perfusiooni ja ventilatsiooni suhe

Mida suurem on alveooli kapillaaride verevarustus, seda pare-
mad on hapniku vastuvotu ja siisihappegaasi elimineerimise
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tingimused. Normaalseks gaasivahetuseks on vajalik, et ventilat-
sioon ja perfusioon oleksid omavahel kindlas suhtes (Va/Q),
mis normaalselt on 0,80 piirides. Mainitud suhte leidmiseks on
vaja médirata kopsude perfusioon. Suurest vereringest 1dbi kdinud
verehulk iihes ajaiihikus voib olla ligikaudu vordne vaikest vere-
ringet ldbinud verehulgaga. Seejuures paikneb kopsudes ainult
10—13Y% ringlevast verest. Kui siidame minutimahtu viikeses
vereringes redutseerida 2—49% vorra, siis on meil tegelik ette-
kujutus ka kopsude perfusioonist. Jarelikult aitab ventilatsiooni-
perfusiooni suhte arvutamine meid gaasivahetushéirete geneesi
diagnoosimisel. VA/Q suhte midramisel lihtume alveolaarven-
tilatsioonist, kuna surnud ruumi ventilatsioon gaasivahetuses
oluliselt ei osale. Vere oksiigenatsiooni muutused sugenevad pohi-
liselt siiski regionaarsetest Va/Q héiretest.

Va/Q suhte miidramisel seisneb lokaalsete hdirete selgitamine
regionaarse ventilatsiooni ja perfusiooni midiramises. Regionaarse
ventilatsiooni hindamine on toodud juba iilalpool. Regionaarse
perfusiooni médramiseks voib kasutada sama aparatuuri, mis on
vajalik regionaarse ventilatsiooni méiramiseks. Erinevuseks on
vaid see, et Xe!3® manustatakse mitte inhaleerimisel, vaid veeni-
sisesi. Suur hulk intravenoosselt manustatud Xe'®-st difundeerub
hingamispeetuse ajal alveoolidesse. Seega on kopsuvilja radiat-
siooniaste korrelatsioonis verevarustuse intensiivsusega. Kopsude
regionaarne verevooluindeks (QR) arvutatakse sarnaselt regio-
naarse ventilatsiooni nditajatega:

FExe133XVtXRV
= X133

QR X100,

kus QR— regionaarne verevooluindeks,
V: — hingamismaht,
RV — residuaalmaht.

Tunduv regionaarse verevoolu vdhenemine ventilatsiooni suh-
tes viitab alveolaarse surnud ruumi kasvule. Regionaarse per-
fusiooni tunduval suurenemisel (ventilatsiooni suhtes) tekib sei-
sund, mis vastab arteriovenoossele Sundile, s.t. on hiiritud vere
arterialiseerumine.

Ventilatsiooni-perfusiooni suhte hdiirete selgitamiseks vaiks
kopsualveoolid jagada funktsionaalses mattes kolme gruppi.

I grupis on VA/Q suhe (ventilatsiooni ja perfusiooni vahekord)
adekvaatne. O, ja CO, difusiooniprotsessid kulgevad normaalselt.

Il grupis on perfusioon vidhenenud vo6i puudub, ventilatsioon
aga normis. Alveoolides ldheneb ohu koostis védlischu omale.
Difusiooniprotsesse ei toimu. Resultaadiks on kopsude surnud
ruumi suurenemine, sest ventileeritud, kuid verevarustuseta alve-
oolid ei vota hingamisest osa. Selle tagajarjel peab kasvama sii-
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liqud alveoolide ventilatsioon ja suurenema kopsude ventileeri-
mine. Seejuures jadb ventilatsiooni efektiivsus madalaks, sest
funktsionaalselt surnud ruumi ventilatsioon on suurenenud.

IIT grupis on verevarustus normaalne, ent ventilatsioon puu-
dub. Nimetatud juhtudel ldbib kopsualveoolide seinakapillaare
venoosne veri, mis seguneb normaalsetest alveoolidest saabunud
verega. Tulemuseks on Po, langus arteriaalses veres. Mainitud
ndhtuste viltimiseks, takistamaks arterialiseerimata vere sattu-
mist arterialiseeritud vere hulka ventileerimata kopsuregiooni-
des, areneb veresoonte spasm, nn. Euleri-Liljenstrandti refleks.

2.8. Vilishingamise isedrasused
2.8.1. Laste hingamise eripira

Laste anatoomiliseks isedrasuseks on koikide hingamisteede
vaikesed mootmed. Neil on ninakdigud kitsamad ja keel suhteli-
selt suur, mis takistab suu kaudu hingamist. Liimfoidkoe mak-
simaalne areng toimub 4—10 aasta vanuses, selles eas on nina-
neeluhaigused ka koige sagedasemad. Kori on lastel suhteliselt
kitsam kui tdiskasvanutel, samas on pikkusmoodud suuremad.
Kori diameeter on vastsiindinul 3,5, iiheaastasel 6, nelja-aastasel
8, tdiskasvanul 12 mm. Vidiksema ldbimododuga kombineerub
pehme sidekoe rohkus ja suurem vaskularisatsiooniaste. Koik see
loob eeltingimused kiireks koriturse tekkeks (pseudokrupp).
Mida noorem on laps, seda kiiremini vodivad tekkida hingamis-
teede obstruktsioon, emfiiseem ja atelektaasid. Iseloomulik on ka
hingamise ariitmia. Esimestel elupdevadel on vastsiindinul suu-
rem adaptatsioonivoime atsidoosi suhtes. Fetaalne hemoglobiin
voimaldab suhteliselt head hapniku sidumist ka madala pH kor-
ral.

2.8.2. Rasedate vilishingamise isedrasusi

Normaalse raseduskulu korral kasvab hingamiskeskuse tund-
likkus ja korgeneb erutatavus. Voimalik, et see on rasedatel esile
kutsutud hormonaalsete nihete poolt. On teada, et progesteroon
ja ostrogeenid stimuleerivad hingamist, eeskitt hingamiskeskuse
tundlikkuse suurenemise teel siisinikdioksiidi suhtes. Koos hiiper-
ventilatsiooniga hakkab hiipokapnia ilmnema juba raseduse algul
ja saavutab maksimumi raseduse I6pukuudel. Seejuures on
reaalne, et hingamiskeskust voib mojustada ka raseduse ajal ema-
kast lahtuva aferentse impulsatsiooni suurenemine. Ulalkirjelda-
tud tegurite toimel kasvab raseduse 16pul hingamise minutimaht
ligi poolteist korda. Hingamise minutimahu kasv normaalse
raseduse korral toimub hingamismahu suurenemise arvel. Vii-
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mane parandab alveolaarventilatsiooni, tdstes ventilatsiooni
efektiivsust. Platsenta osaleb progesterooni ja 6strogeenide pro-
duktsioonis. Seega votab ta osa ka hingamise, s.t. gaasivahetuse
regulatsioonist. Rasedusaegne hiiperventilatsioon iiletab tundu-
valt ainevahetuse vajaduse kasvu (poOhiainevahetus korgeneb
raseduse 16puks 15—25%). Hiiperventilatsiooni bioloogiliseks ees-
margiks voib olla platsentast CO, elimineerimise parandamine.
Samuti voib hiiperventilatsioonist sugenev hiipokapnia vabastada
leelisreservi metaboolsete happeliste produktide sidumiseks.
Hiiperventilatsiooni tagajérjeks on ka hapniku kasutamise koefit-
siendi langus (37 + 0,64—22,5 + 1,2 ml/l, V. Lapatin, 1980),
millega koos kasvab alveolaarohu hapnikusisaldus (PAO: voib
kiilindida kuni 120 mm Hg-ni). Seega on ilmne, et hiiperventilat-
siooni pdohjuseks pole hiipoksia. Transplatsentaarne gradient Pco,
suhtes on umbes 7 mm Hg. See kindlustatakse ema poolt moo-
duka kompenseeritud alkaloosi abil.

Tuhude ajal voib ventilatsioon kasvada 20—40 1/min. Sel
puhul vo6ib hiiperventilatsioon kaotada oma kompensatoorse tiht-
suse. Arteriaalse vere Pco, alla 18—20 mm Hg on sisuliselt de-
kompenseeritud alkaloos, mis kutsub esile emakaveresoonte
spasmi. Viheneb platsentaarvereringe, mis voib pohjustada lootel
nii hiipoksiat kui ka hiiperkapniat ja siidametegevuse héireid.
Teatava ohu voib tekitada emale ja lootele narkoosiaegne iile-
ventileerimine, kuid hiipoventilatsioon on siiski ohtlikum.

Kopsude eluline mahtuvus seoses rasedusega oluliselt ei
muutu. V. Lapatin soovitab arvutada rasedate kopsude elulise
mahtuvuse normi (VK,) jirgmise valemi alusel:

VKn==0,049 X kasv (cm) — 0,019 X vanus — 3,96.

Kirjanduses leidub ka viiteid, et raseduse ajal v6ib VK 37.—
40. rasedusnadalaks suureneda kuni 10% vérra. Sissehingamise
maht (inspiratoorne reservmaht) vo6ib kasvada seejuures kuni
30%, raseduse lopukuudel monevorra viaheneb (20% mitterase-
datega vorreldes). Epigastraalne roidekaarenurk suureneb rase-
duse ajal umbes 25° vorra (niiteks 79°—104°-ni).

VK soltub suurel méadral bronhiaalldbitavusest. Bronhiaalldbi-
tavuse madramiseks kasutatakse rasedatel nii spirograafilisi kui
pneumotahhograafilisi mootmisi.

Maksimaalset ventilatsiooni korvutatakse maksimaalse venti-
latsiooni normiga, madratakse forsseeritud ajaline (sekundi)
kapatsiteet jne. Uldiselt raseduse normaalse kulu korral bron-
hiaalldbitavuse hdireid ei tdheldata. Kui aga siiski ilmnevad
bronhospasmi tunnused, siis ei tohi siinnituse stimuleerimiseks
kasutada prostaglandiini F.a — kuivord selle raviaine toimel
bronhospasm — bronhide valendiku kitsenemine — siiveneb.

Ka normaalse raseduse korral voib arteriaalse vere oksiihemo-
globiinisisaldus langeda 90—94%. Seda voib seletada hemoglo-
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biinisisalduse languse, vere hapnikumahtuvuse vihenemise ja
raseduse 16pul 2,3-difosfogliitseraatide kontsentratsiooni suurene-
f[msega eriitrotsiiiitides, mis vdhendab Hg afiinsust hapniku suh-
es.

Rasedate gaasivahetuse summaarseks hindamiseks kasuta-
takse oksiihemograafilist hapnikudefitsiidi madramist. Hapniku
hingamise ajal fikseeritakse oksithemomeetri (graafil) 1009% kiil-
lastuspunkt, seejdrel viiakse katsealune iile ohu hingamisele ja
registeeritakse oksiihemoglobiini tase. Tervel rasedal langeb
oksiihemoglobiini sisaldus 3,5—4%. Rasedal hiipertooniatovehai-
gel on see nditaja N. Garmaseva (1980) andmetel ligi 9%, kroo-
nilise nefriidi korral 7,5%.

Alveolaarse hiiperventilatsiooni tunnuseks on hiipokapnia
(Paco,=29—30 mm Hg). Koos alveolaarventilatsiooni suurene-
misega on rasedatel suurenenud ka kopsude perfusioon. Kuigi
alveolaarventilatsiooni ja perfusiooni suhe (Va/Q) on normi pii-
rides, jddb perfusiooni suurenemine maha ventilatsiooni kasvust.
Siidame tootlikkus raseduse ajal kasvab paralleelselt raseduse
kestusega, pohiliselt siidame l66gisageduse suurenemise arvel
(raseduse 1opul rahuolekus keskmiselt 15—20 166gi vorra). Rase-
dusaegset oksithemoglobiinisisalduse vahenemist on raske sele-
tada perfusiooni vo0i ventilatsiooni muutustega. Rasedusaegne
vee retineerimine kudedes voib halvendada difusiooni 14dbi alveolo-
kapillaarmembraani.

Kokkuvotteks voib lisada, et vilishingamise rasedusaegse
iimberhddlestumise eesmirk on CO, parem elimineerimine plat-
sentast ja loote hapnikuga kindlustamine. Seejuures voivad hin-
gamise, vereringe, veregaaside mahtuvuse ja teiste transpordi-
mehhanismide {ihed voi teised muutused tekkinud stabiilse sei-
sundi kiiresti tasakaalust vilja viia. Eriti ebapiisiv on tasakaal
kopsuemfiiseemi, pneumoskleroosi, siidame-veresoonkonna reserv-
voimaluste piiratuse ja vere hapnikumahtuvuse languse korral,
renaalse ja teistest teguritest tingitud atsidoosi puhul. Kbdikidel
neil juhtudel on ajundhtude korval (teadvus- ja motoorikahdired)
esiplaanil kopsuturse oht.

Seega voivad krooniline bronhiit, bronhiaalastma, hiiperten-
sioon.vaikeses vereringes jt. hingamise reservvéimalusi vihenda-
vad tegurid komplitseerida raseduse kulgu ja olla rasestumise
vastunaidustuseks. Siidameriketest vajab eriti vasaku venoosse
suistiku stenoos eelnevat kirurgilist korrigeerimist. Lisaks {ilal-
toodule voivad akuutse hingamispuudulikkuse pohjuseks olla
rasedusega seotud situatsioonid, ilma et oleks olnud raseduseel-
seid hingamishdireid. Siia kuuluvad:

— aspiratsioon (oksendamine, narkoos, héélepaelte tsent-
raalne parees);

— hemorraagiline siindroom (hemiline ja tsirkulatoorne
hiipoksia);
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— septiline Sokk;

— eklampsia-kramp;

— kopsuarteri trombemboolia;

— amniootiline emboolia;

— vereiilekande tiisistused jt. siindroomid.

2.8.3. Vanurite hingamise eripdra

Vanurite rindkere, kopsuparenhiiiimi, vdikese vereringe vere-
soonte jne. muutused pohjustavad 70-aastastel hingamisekviva-
lendi tousu 4 liitrini (20—29-aastastel 2,7 liitrit). Hingamisekvi-
valent: 100 ml O, omastamiseks vajalik ventilatsioon liitrites.
Madaldub maksimaalne ventilatsioon, ventilatsiooni efektiivsus,
halveneb selle iihtlus, s.t. gaaside segunemise koefitsient kopsu-
des, bronhide ldbitavus; madalduvad pneumotahhomeetrilised
nditajad ja forsseeritud sekundikapatsiteedi nditaja nii esimese
kui ka teise ja kolmanda sekundi jooksul.

2.8.4. Hingamine rohu all

Rohu all hingavad praktikas lendurid, kosmonaudid; rohu all
hingatakse allveelaevades ning laboratoorsetes tingimustes, klii-
nikutes raviotstarbel (hiiperbaariline oksiigenoteraapia). Rohu all
hingamist voib jagada kahte tiiiipi:

1) hingamine korgenenud rohu tingimustes,

2) hapniku hingamine lisaréhu all.

Hingamine korgenenud rohu tingimustes on elamine korgema
rohuga viliskeskkonnas (allveeskafandrid, rekompressioonikamb-
rid). Suurenenud gaasitihedus voib tdsta hingamisteede aerodii-
naamilist takistust ohu liikumisele vastavalt Rohreri valemile:

PAa=K;+KyV?,
kus Pa — alveolaarne rohk,
\% — ohumahu kiirus,

K; ja K; — vastavad gaasitiheduse konstandid.

Kuivord 6hu tiheduse suurenemine limiteerib selles keskkonnas
inimtegevuse — t60, siis seda kompenseeritakse heeliumi lisami-
sega, mille tihedus on 7 korda viiksem.

Korge rohu all voivad ka tavalised ohu koostisosad part-
siaalrohu kdrgenemise tottu muutuda nii toksilisteks kui narkoo-
tilisteks. Ndiiteks suruohu tingimustes 37 m siigavuses vees voib
tekkida hiiperoksiline intoksikatsioon. Ldmmastiku narkootiline
toime ilmneb surudhu hingamisel 60 m siigavusel. Oluline haigus-
like korvalndhtude profiilaktikas on ka ekspositsiooniaeg.
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Hapniku hingamist tdiendava réhu all kasutatakse lendurite
kaitsmiseks akuutse hiipoksia eest kabiini hermeetilisuse defek-
tide korral. Mainitud metoodika olemus seisneb selles, et intra-
pulmonaalne gaasirohk iiletab keskkonna atmosfdirirchu. Isegi
puhta hapniku hingamisel tekib 10 km korgusel selle osarchu
vdga suur langus. 12 km korgusel on langus 60 mm. Seega
I6peb seal ohutu hiipoksia lagi isegi puhta O, hingamisel, mis
vastab 6hu hingamisele 4 km korgusel. Lisarohk kopsudes laien-
dab nii rindkere kui ka ekstratorakaalseid hingamisteid, diafrag-
ma langeb alla ja suureneb tunduvalt kopsude surnud ruum. Sel-
listes tingimustes sissehingamine kergeneb, viljahingamisel aga
on vaja abistavate hingamislihaste t66d. Uheaegselt intrapul-
monaalse rohu kasvuga pikeneb ka viljahingamine. Taiendava
intratorakaalse rohu puhul 300 mm Hg muutub viljahingamine
taielikult aktiivseks protsessiks. Normaalne kopsude elastne
pinge ei tdida oma fiisioloogilist rolli. Sissehingamise ajal aku-
muleeritud energia muutub véljahingamise teostamiseks ebapiisa-
vaks. Ténu interretseptiivsetele ja proprioretseptiivsetele impulssi-
dele kopsudest ja luu-lihasaparaadist toimub hingamise funktsio-
naalne {imberkorraldamine. Vailjahingamine muutub aktiivseks
protsessiks. Eelmainitu t6ttu suureneb moodukalt kopsuventilat-
sioon, see kutsub esile alveolaarse hiipokapnia. Selle geneesis
mangivad teatavat osa regionaarsed ventilatsiooni-perfusiooni
(Va/Q) suhte muutused kopsudes, venoosse naasu vidhenemine ja
CO, peetumine perifeerias. Lisarohk kopsudes (seoses venoosse
naasu halvenemisega paremasse siidamesse) loob verepaisu tin-
gimused perifeerias. Touseb venoosne rohk ja vdheneb tsirkulee-
riva vere maht.

Siidame kompressioonide, intrapulmonaalse rohu korgenemise
ja veresoonte perifeerse takistuse kasvu tottu kdorgeneb ka arte-
riaalne vererohk. Kui arteriaalse vererohu korgenemine jddb
maha venoosse rohu kasvust, on tulemuseks arteriovenoosse
rohugradiendi vdhenemine, seega vereringluse mahukiiruse véhe-
nemine nii suures kui vidikeses vereringes. Akuutses katses on
EKG-s tahhiikardia korval ndha P-saki voltaaZi korgenemine koos
T-sakkide amplituudide vdhenemisega. Kompensatoorsete mehha-
nismide ammendumisel tekib S—T-depressioon (koronaarvere-
varustuse puudulikkus). Siidame 166gisagedus kasvab koos intra-
pulmonaalrohu korgenemisega. Uleminek bradiikardiasse on aga
raske kollapsi voimaluse eelsignaaliks.

Ulalkirjeldatud hingamise {imberkorraldamine ja vereringluse
muutused on véljendatud siis, kui intrapulmonaalne rohk iiletab
viliskeskkonna rohu 30 mm Hg, seepérast soovitatakse tosta koos
intrapulmonaalréhuga ka vélisrohku. Mainitud eesmarkidel on
kasutusel mitmesugused spetsiaalsed mehhaanilised, pneumomeh-
haanilised kompensatsiooniiilikonnad ja skafandrid.
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2.9. Vilishingamise regulatsiooni hiired

Kudede adekvaatne hapnikuga varustamine ja siisinikdioksiidi
elimineerimine teostatakse vélishingamisaparaadi, vereringe ning
vere koordineeritud talitluse tulemusel.

Kudede ainevahetuslikud vajadused kaetakse vajaliku alveo-
laarventilatsiooni, siidame viljutusmahu, organi vereringluse,
ringleva vere jaotumisega organite vahel ning ainevahetuslike
hingamisreservide olemasolu tottu organisiisteemides. Vilishinga-
mise pohifunktsiooniks on tagada arteriaalse vere hapniku ja
slisihappegaasi piisiv osarohk, millega tagatakse pohiliselt ka
vere vesinikioonide kontsentratsiooni (pH) piisivus.

Vere gaaside (O, ja CO;) osarohku arteriaalses siisteemis
mojustavad nii vilishingamine kui ka vere enda koostis (hemo-
globiin ja puhveralused), tsirkuleeriva vere hulk ja siidame joud-
lus. Venoosse vere gaasisisaldus soltub kudede metaboolsest
aktiivsusest ja organit ldbinud vere mahtkiirusest. O, ja CO,
optimaalse osarohu siilitamine arteriaalses veres soltub eeskétt
vilishingamisest. L. Sik (1973) rohutab, et hapniku utilisatsiooni-
taseme erinevused koormavad véilishingamist eri moodi juba kas-
voi vereringluse mahtkiiruse suurenemisel (hiiperkineesia), mille
puhul hapniku utilisatsiooni koefitsient on rohutatult madal.

Jéittes nii vereringluse kui ka vere gaaside ja Hgb afiinsuse
kiisimused korvale, voib siiski vdita, et kudede metabolismi kor-
genemisel kaetakse suurenenud hapnikuvajadus jargmiselt:

1) alveolaarventilatsiooni suurenemisega (vastavalt peab
kasvama ka hingamise minutimaht ja sellega koos suurenema
hingamislihaste t606);

2) ventilatsiooni ja perfusiooni vastavusega erinevates kopsu-
regioonides;

3) kopsu difusioonivoime tunduva suurenemisega (mitme-
‘kordne hapniku alveolaardhust eriitrotsiiiitidesse iilemineku kii-
rus, ilma et hapniku alveolokapillaargradient suureneks).

Hingamise minutimahtu reguleerivad ka vere gaasid. Hinga-
mise minutimahtu tostavad Paco, kasv ja Po, langus. Vastupidi,
alveolaarventilatsiooni vdhendavad CO, osarohu langus ja Po,
korgenemine. See tihendab, et hingamise minutimahtu reguleeri-
takse vere gaaside koostise muutuste korvalekaldumisel normist
ehk rahuoleku ldhtenivoost. Jarelikult allub teatav osa vélishinga-
misest oma regulatsioonis tagasiside korrektsioonile. Seejuu-
res on leitud, et vere gaasisisalduse muutused ei mojusta hinga-
miskeskust otse, vaid perifeersete ja tsentraalsete kemoretsepto-
rite vahendusel.

Kehalise t66 ajal voib hingamise minutimaht kasvada 5—10
korda, ilma et arteriaalse vere Po, ja Pco, oleks eriti muutunud.
Jérelikult mojustavad hingamiskeskust ka tootavatelt lihastelt,
toendoliselt proprioretseptiivselt aparaadilt, saabuvad impulsid.
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Sama kehtib ka hingamise tdiendava takistuse kohta. Ka siis
ei kasva hingamise minutimaht vere gaasisisalduse muutuste
tottu. Sageli Paco, isegi langeb hiiperventilatsiooni ajal. Jareli-
kult saabuvad hingamislihastelt hingamiskeskusse proprioretsep-
tiivsed impulsid, mis peegeldavad hingamislihaste t66 suurene-
mist, iihtlasi aktiveerivad ka hingamiskeskust. Spetsiaalsete gaa-
sisegude hingamisel (niiteks 5—6% CO,) on vodimalik esile
kutsuda hingamise minutimahu korgenemist. Pérast teatavat
oppimist siisihappegaasi abil suurenes hingamise minutimaht
hingamise stimulatsiooni miljoés ka ilma siisihappegaasi raken-
damiseta, s.t. ilmnes vastusreaktsioon mitte veregaaside muu-
tustele, vaid seda pohjustas juba eksperimendi milj66. Toimus
hingamise regulatsiooni muutus iseoppimise teel (L. Sik, 1973).
Hingamise oppimise ja Opetamise kiisimus muutub eriti arusaada-
vaks, kui analiiiisida iiheaegselt ventilatsiooni ja konet (laulmist).
Kopsuventilatsioon peab rahuldama nii organismi gaasivahetuse
kui ka koneorganite kiillaltki erinevad ja muutuvad vajadused.
Kui gaasivahetuslik viljahingamine rahuolekus on passiivne
protsess, siis koneorganite t66s vajalik ohuhulk viljutatakse juba
viljahingamislihaste abil, eriti siis, kui on tegemist valju konega.
Vihe on uuritud itheaegset kehalist tegevust koos kone voi laul-
misega. Siin ilmneb koige paremini hingamise Opitavus ja ini-
mese kesknirvisiisteemi funktsionaalne poliimorfsus. Teiselt poolt
on ka teada, et sporditegevuse efektiivsus soltub suurel maéral
enese kokkuvotmise, s.t. kontsentreerumise oskusest, mis piiiiab
miinimumini viia koik energia kulutused véljaspool kehalise
koormuse iilesannet. Samas on ka teada, et lithiaegse ja eriti
intensiivse kehalise pingutuse ajal liilitatakse ka véljahingamine
ajutiselt vélja, et saavutada maksimaalne joud kehatiive fiksee-
rimise tingimustes.

Tidiesti omaette probleemiks on oige hingamise Opetamine
kehalise koormuse ajal. Hingamispeetus kehalise tegevuse ajal
on kasutusel nditeks sukeldujatel (pérlipiiiidjatel). Seda ei saa
aga organismi eksistentsi seisukohalt, eriti korgema nérvisiis-
teemi hiipoksiatundlikkuse tottu lugeda positiivseks arengusuu-
naks.

Hingamise regulatsioon nii normis kui patoloogias allub mit-
mesuguste koormuste mojule, mis mojustavad hingamist regulee-
rivate siisteemide talitlust. Selleks, et hingamise regulatsiooni
muutusi ja nende ulatusi hinnata, soovitab I. Breslav kaasauto-
ritega (1983) jagada koormuskatsud jirgmiselt.

1. Keemilised (humoraalsed) koormused:

a) metaboolsed (gaasivahetuse intensiivistumine seoses
kehalise tegevuse, raseduse ja tiireotoksikoosiga);

b) inhalatsioossed (sissehingatava ohu kiillastamine siisi-
happegaasiga voi hiipoksiliste segude sissehingamine);
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2. Mehhaanilised koormused:

a) hingamistakistuse suurenemine (hingamisteede obst-
ruktsioonid haigustest, respiraatorite kasutamine);

b) gaasikeskkonna tiheduse suurenemine (hiiperbaaria,
ilerohk allvee tingimustes jne.).

Katsetega nididati, et hingamislihaste tsentraalne stimulat-
sioon (sissehingamise alguses) soltub kehalise t60 intensiivsu-
sest. Ventilatsiooni maht kasvab hingamistsiikli liihenemise ja
hingamismahu kasvu arvel. Umbes samasugune oli reaktsioon
nii hiiperkapniliste kui hiipoksiliste gaasisegude sissehingamisel.
COg-inhalatsiooni koormusel oli alveolaarse siisinikdioksiidi osa-
rohu kasv tunduvalt suurem kui kehalise koormuse ajal, sellest
hoolimata, et kehalise koormuse ajal kasvas CO, produktsioon
koormuseelsega vorreldes 2—3 korda. Seda fakti seletab I. Bres-
lav kaasautoritega (1983) sellega, et eksogeense hiiperkapnia kor-
ral reguleeritakse hingamist veregaaside osarohu korvalekalde
ulatuse alusel, kehalise koormuse ajal lisandub sellele neuro-
geenne (proprioretseptiivne, kortikaalne) regulatsioon, mis val-
dib vere gaasisisalduse muutusi. Toendoliselt héilestab selline
regulatsioon ventilatsiooni organismi metaboolsetele vajadustele
kehalise koormuse ajal ning alveolaarohu arteriaalse vere CO,
hulk kehalise koormuse ajal oluliselt ei suurene.

Mehhaanilise takistuse, nn. resistentse koormuse korral on
hingamiskeskuse tundlikkus hingamislihaste t66 suhtes suurene-
nud (proprioretseptiivne), seejuures alveolaarne hiiperkapnia hin-
gamistsiikli ajalist kestust enam ei md&justa. Ventilatsiooni meh-
haanilisel takistamisel (nt. 14dbi respiraatori hingamisel) védheneb
reaktsioon hiiperkapniale ja hingamiskeskuse adaptatsioonivéimed
on piiratumad, mille tulemuseks véivad kujuneda vere gaasisisal-
duse muutused.

Kui mooduka kehalise koormuse ajal on tsentraalne hingamis-
regulatsioon adekvaatne, kuid rahuoleku tingimustes esinevad
hingamise riitmi hdired, voib teha hingamise regulatsiooni uuri-
mise katsu. Hingamissiisteemi liilitatakse lisatakistus, mis peaks
proprioretseptiivselt tostma hingamise minutimahtu. Takistus
tuleb vastavalt haige seisundile doseerida alates 5 mm H,O-st
kuni 25—35 mm-ni. Kui sellele ei jargne oodatud reaktsiooni, siis
voib anda katsealusele umbes 2—5 minuti viltel sisse hingata
gaasisegu, milles on 2—59% CO,. Kui kumbki proov olulist hinga-
mise minutimahu (Vg) kasvu esile ei kutsunud, voib kombinee-
rida hingamisresistentsuse koormusproovi koos hiiperkapnilise
gaasisegu hingamisega (negatiivne resultaat viitab hingamise
tsentraalse regulatsiooni puudulikkusele).

Ajalooliselt on hingamiskeskuse mojustamiseks kasutusel olnud
ka lobeliinikats, kuid hingamiskeskuse kroonilise kurnatuse korral
pole lobeliini siistimine (intravenoosselt) ndidustatud. Vaib
saada vastupidise toime — hingamiskeskuse aktiivsuse languse
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siivenemise. Kuid nii lobeliin kui ka tsiititoon on kasutatavad
vereringe mahtkiiruse madramisel kiiiinarveeni ja hingamiskeskuse
vahel. Lobeliini ja tsiititooni joudmist hingamiskeskusesse néitab
siigav sissehingamine.

Hingamiskeskuse aktiivsuse objektiivseks hindamiseks sobib
hingamislihastesse saabuvate eferentsete impulsside registreeri-
mine mitmesuguste koormuste ja stimulatsiooni ajal hingamise
ajaliste ja mahuliste néitajate samaaegse registreerimisega.

2.10. Kopsude instrumentaalse funktsionaalse diagnostika
voimaluste kriitiline hinnang

Kuigi respiratoorse profiili iseloomustamine v6ib anda teatava
ettekujutuse kopsude talitluslikust seisundist, peab nidgema ka
kogu voimalikku muutuste skaalat ja sellest isoleerima mittepul-
monaalsed tegurid. Eelkdige peab arvestama, et kopsud on vaid
iiks osa hingamissiisteemist, et nende funktsioon on absoluutses
soltuvuses nii vereringlusest, vere gaasitranspordi funktsiooni-
voimelisusest kui ka koehingamisest.

Kopsude funktsionaalse uurimise tulemuste suur variaab-
lus v6ib uurimistulemuste kliinilist tdhtsust oluliselt diskriminee-
rida eriti siis, kui esialgu jdetakse moned korvalisena ndivad
tegurid arvestamata.

Kopsude funktsionaalse uurimise tulemuste ja nende kliinilise
hindamise suure variaabluse poéhilised tegurid:

1)uurimistulemuste méjustatavus korvalfaktoritest (miira, val-
gustus, personali kditumine, uurimisruumi temperatuur, ajaline
intervall viimasest séomisest, toidu iseloom, uuritava kehaasend,
riietus jne.);

2) uurimisaja erinevused (kellaaeg, aastaaeg, ilmastik, 6hu
ionisatsiooni aste, kosmomagnetismi ndhud);

3) muutused uurimiste teostamise jarjekorras, kompleksis;

4) subjektiivsed tegurid — wuuritava teadlik voi mitteteadlik
aktiivne uurimistulemuste mdjustamine (nditeks hiiperventilat-
sioon);

5) bioloogilise ja kalendaarse ea ja sellest tulenevate nor-
matiivide erinevused;

6) mitmesuguste bioriitmide individuaalne suhe ja seis;

7) uurimistehnika isedrasused, tdpsusklass, tehniline seisund,

8) automatiseeritud uurimistulemuste analiiiisis unifitseeritud
programmide kasutamine, milles pole kajastatud geograatfilisi,
rassilisi, parilikke, individuaalseid konstitutsionaalseid isedrasusi;

9) hingamisnéitajate isoleeritud analiiiis eraldi kogu hinga-
mise bioenergeetilisest siisteemist,. arvestamata kogu siisteemi
adaptatsioonimehhanismide isedrasuste individuaalseid véimalusi
koormustingimustes vajaliku bioenergeetika kindlustatuse taga-
misel;
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10) 16plike jdrelduste ja otsuste tegemine ilma diinaamilise
jalgimiseta iihekordsete uuringute pdhjal (eriti veel rahuoleku
tingimustes).

Kuivord kopsude funktsionaalset diagnostikat mojustavate koi-
kide mainitud ja mainimata tegurite eraldi hindamine on raske,
siis aitab konkreetses laboratooriumis tehtud uuringute kvalitee-
dist saada iilevaadet uuringutulemuste reprodutseeritavuse (repro-
ductability) ja korratavuse (repeatability) méairamine.

Reprodutseeritavuse all moistame diapasooni, millesse teatava
toendosusega voivad sattuda korduvate uurimiste tulemused. Dia-
pasooni, millesse voivad sattuda uurimistulemused uuringute eri-
nevatel pidevadel (nddalatel, kuudel) samade uurimistingimuste
sdilimisel, nimetatakse korratavuseks. Reprodutseeritavuse all
moistetakse koikide uurimistulemuste variaablust pohjustavate
tegurite summaarse toime elimineerimise jédrel sailivat piisisuu-
rust. Korratavus peegeldab rohkem metoodilist puhtust. Peale
selle on mainitud kahe moiste eristamine oluline seetottu, et
uuringu kordamisel {ihe wuurimistsiikli jooksul on tulemused
vihem hajuvad kui uuringute kordamisel kuude viltel.

Seega voib viita, et kopsude funktsionaalne diagnostika vajab
monitorsiisteemide kasutamist, et eristada funktsiooni enda muu-
tusi katse tehniliste tingimuste voimalikust variaablusest.

Seni aga, kuni uurimistulemuste ja viimaste hindamise sisu-
lise variaabluse kiisimused on konkreetselt motestamata, kasuta-
takse kopsude funktsionaalset diagnostikat normivariantide laia
diapasooni tottu kliinilises praktikas vadhe. Pole ju harukordsed
juhud, kus on tegemist néiiteks vidga raskete intrapulmonaalsete
verevarustushiiretega (tromboos), kuid nn. klassikalised valis-
hingamise néitajad mahuvad veel normi piiridesse.

Tabel 6
25—60-aastaste moningate hingamisniditajate normid
(BTPS)
Niitaja Norm Sigma

VK M — (0,052XP)— (0,028 XB)—3,20 0,5

N — (0.049XP)—(0,019XB)—3,76 0,4
FSK M — (0,036XP)— (0,031 XB)—1,41 0.5

N — (0,026)XP)— (0,028 XB)—0,36 0,4
FSK/VK % M — 80 9

N — 82 9
MV M — VK nX25 18

N — VK nX26 15
RM/TK % M — (0,33XB)+16 5

N — (0,33XB)+18 , 5
P — kasv,
B — vanus.
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Normi piirid ja korvalekaldumiste tdhendused

Tabel 7

. Muutused sigmades
o _Norm Laiendatud Rasked
Niitaja sigmades sigmades Moodukad | Tunduvad muutused,
x+1,0 10—165 | 16530 3.0—5,0 iile
5 sigma
VK % Ule 90 90—85 84—70 69—50 Alla 50
MVL % Ule 85 85—75 74—55 54—35 Alla 35
FSK % Ule 84 85—75 74—55 54—35 Alla 35
FSK/VK % | Ule 70 70—65 64—55 54—40 Alla 40
TK % 90—110 110—115 116—125 126—140 Ule 140
RM 9 90—125 126—140 141—175 176—225 Ule 225
89—85 84—70 69—50 Alla 50
RM/TK % | Alla +5 (+5)—(+8)] (+9)— (+16)— Ule +25
—(+195) —(-+25)
VK — vitaalkapatsiteet,
N — naised,
M — mehed,

FSK — forsseeritud sekundikapatsiteet,
MV — maksimaalne ventilatsioon (l/min),
RM — kopsude jddkmaht (residuaalmaht),
TK — kopsude kogumaht.

Kujunenud olukorra illustreerimiseks toome naiteks A. Ko-
kossovi ja R. Klementi (1972) esitatud mdéningate hingamisnai-
tajate normid, millele R. Klement lisas 1989. a. voolu-mahu-
kovera. Viimasel peatusime juba iilalpool.

3. HINGAMISPUUDULIKKUS

Hingamispuudulikkus levinumas tdhenduses tahistab vere
gaasisisalduse kvantitatiivseid muutusi, lajemas moéttes ka hin-
gamisaparaadi suurenenud t66d vere normaalse gaasisisalduse
tagamiseks. Veelgi iildisemast aspektist hinnatakse hingamist kui
eluskudede bioenergeetika pohielementi, kui elusorganismi adap-
tatsioonivoimeid ja nende reserve mojustavat {ihist olulist kom-
ponenti. Kliinilises praktikas moistetakse valishingamise all siiski
eeskdtt kopsuventilatsiooni ja sellega otseselt seotud protsesse,
nagu hingamisteede ldbitavus, sissehingatava 6hu soojendamine
ja puhastamine jne. Moned autorid lisavad siia vereringluse
vahendusel toimuva gaasitranspordi. Vilishingamine pole siiski
ainult kopsuventilatsioon, ventilatsioon on vaid vilishingamise
nahtav osa. Funktsionaalselt koosneb vilishingamine kolmest
omavahel tihedalt seotud protsessist: alveolaarruumi ventilat-
sioon, kopsukapillaaride perfusioon ja gaaside difusioon labi
alveolokapillaarmembraani. Valishingamise seesugune tinglik
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jaotamine voimaldab paremini moista ka nendes liilides ette tule-
vaid hdireid.

3.1. Vilishingamise hiired
3.1.1. Alveolaarne hiipoventilatsioon

Alveolaarne hiipoventilatsioon esineb nendel juhtudel, kui
alveoolide ventilatsioon ei taga alveolaardhu normaalset hapniku-
sisaldust, mistottu on héiritud vere arterialiseerumine ja vdhe-
neb vere oksiihemoglobiini hulk. Koos hapniku omastamise ras-
kete héiretega on tavaliselt hdiritud ka CO, eritumine organis-
mist, s.t. arteriaalne hiipokseemia kombineerub arteriaalse hiiper-
kapniaga.

3.1.1.1. Alveolaarse hiipoventilatsiooni pohjused

Hiipoventilatsioon on iseloomulik paljudele haiguslikele sei-
sunditele. Hiipoventilatsiooni pohjusi voiks grupeerida jargmiselt.

1. Hingamisteede ldbitavuse hidired — voorkeha, kasvaja; pole-
tikulised protsessid — abstsess, difteeria, koriturse; bronhide ja
bronhioolide spasm — bronhiaalastma; fosfororgaaniliste iihen-
dite ja teiste ainete miirgistused.

2. Hingamispinna vdhenemine (kopsu suure osa resektsioon,
kopsuhaigustest tingitud hdving — tuberkuloos, kasvaja, teatavad
kopsuemfiiseemi vormid), alveoolide tditumine vedelikuga (pneu-
moonia, kopsuturse, kopsuveérejooks), kopsuatelektaas bronhide
obstruktsiooni tottu.

3. Pleurahaigused (pneumotooraks, hemotooraks, laialdased
difuussed pleuraliited).

Koigi kolme mainitud alveolaarse hiipoventilatsiooni variandi
pohjuseks on otsene kopsukahjustus, kuid vélishingamise muutu-
mise iseloom voib olla tdiesti erinev. Nditeks hingamisteede kitse-
nemise korral pikenevad mdlemad hingamisfaasid, hingamine
muutub harvemaks ja siigavamaks, liilituvad tegevusse hingamise
abilihased. Viiksemate hingamisteede valendiku kitsenemisel
(bronhospasmid) viljahingamine pikeneb ja raskeneb (stenoo-
tiline hingamine). Raskele pneumooniale on aga iseloomulik pind-
mine sage hingamine. Pneumotooraksi, hiidrotooraksi ja kopsu-
atelektaasi korral on hingamine asiimmeetriline.

Koik kopsust tingitud tegurid ei pohjusta alati alveolaarset
hiipoventilatsiooni, kuid siiski kutsuvad esile hingamislihaste t56
suurenemise ja vdhendavad vélishingamise efektiivsust.

4. Alveolaarne hiipoventilatsioon v6ib olla tingitud ka hinga-
mise sageduse ja siigavuse muutustest. Hiipopnoeliste muutuste
ddrmuslikuks variandiks on apnoe, {ilemineku variandiks bra-
diipnoe. Eristatakse veel inspiratoorset hingamispeetust (apnoe-
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sis) ning perioodilist (C. Biot, R. Adams, J. W. Ceyne-Stokes),
atsidootilist (A. Kussmaul), kaootilist hingamist jne. Kdige selle
pohjuseks voivad olla nii tsentraalse néirvisiisteemi kui ka meta-
bolismi rasked kahjustused.

5. Alveolaarse hiipoventilatsiooni omaette grupi moodustavad
torakodiafragmaalsed hingamishéired. Siia kuuluvad rindkeretrau-
mad, arenguvead (rahhiidi, lapseeas poetud tuberkuloosi taga-
jarjel jne.), lillisambahaigused (nditeks morbus Behterevi), roide-
kohrede luustumine jne. Viimasele on iseloomulik pindmine viike-
seamplituudiline hingamine, hingamise minutimaht suureneb
pohiliselt hingamissageduse arvel, hiiperventilatsioonile on ise-
loomulik kiire intrapulmonaalse rohu korgenemine.

Hiipoventilatsiooni gruppi voib paigutada ka nii hingamis-
lihaste haigustest (toksilised, poletikulised, neurotroofilised ja
neurofunktsionaalsed kahjustused) kui ka néirvisiisteemi orgaa-
nilistest kahjustustest (kaasa arvatud teetanus, epileptiformsed
hingamishéired) tingitud hingamishdired.

6. Hingamistsentrumi talitluse hdired. Siia kuulub hingamis-
tsentrumi otsese kahjustuse korval ka perifeerse neuroretseptiivse
aparaadi diisfunktsioon. Ka formatio reticularis’e aktiivsuse lan-
gus on iiheks alveolaarse hiipoventilatsiooni pohjuseks. Ka hiipo-
kapnia, soltumata tema esilekutsumise viisist, liilitab ajutiselt
vilja hingamiskeskuse riitmilise tegevuse. Sama tulemus ilmneb
mittegaasilise alkaloosi korral. Ka tunduv vererdhu korgenemine
vdhendab hingamiskeskuse aktiivsust. Hingamiskeskuse aktiivsuse
langust une ajal seostatakse formatio reticularis’e aktiivsuse
vdhenemisega.

7. Ohust korgema hapnikusisaldusega gaasisegude hingami-
sel voib hingamiskeskuse aktiivsus langeda unearteriurkes paik-
nevate hapnikuretseptorite blokeerimise tottu. Néiteks kroonilise
hingamispuudulikkusega haigel, kellel esineb hiipokseemia, hiiper-
kapnia koos atsidoosiga, vdheneb hapniku hingamisel alveolaar-
ventilatsioon. Vahetult pdrast hapnikravi voivad siiveneda hiiper-
kapnia ning atsidoos, s.t. haige seisund vo6ib halveneda.

8. Ka psiihhoemotsionaalse sfddri hidired voivad olla alveo-
laarse hiipoventilatsiooni pdhjuseks. Siia kuulub eelkdige hiistee-
riahoog kui iiks ddrmuslik neurootiline seisund. Sama kehtib ka
psiiiihilise afekti kohta.

9. Hingamisteedes paiknevate retseptorite &rrituse tagajar-
jel (suits, ammoniaak, voorkeha jne.) voivad kaitserefleksina ilm-
neda hingamispeetus ja generaliseerunud bronhospasm.

10. Alveolaarne hiipoventilatsioon voib tekkida ka lauljatel
ja puhkpillimangijatel, kui pole vélja kujundatud kiillaldast koor-
dinatsiooni gaasivahetusliku hingamise ja hingamisaparaadi kui
heli produtseeriva energiaallika forsseeritud tahtelise kasutamise
(6hu liikuma panemiseks) vahel.
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Alveolaarventilatsiooni olulisel vihenemisel tekib hiipoksia,
millele hiljem lisandub hiiperkapnia.

Nagu juba korduvalt oleme réhutanud, véib Pco, tous kudedes
ja veres teatud maidrani kompenseerida hingamiskeskuse stimu-
latsiooni kaudu hapnikuvaegust. Tekib uus tasakaal ventilatsiooni
ja perfusiooni vahel. Arteriaalse vere hapnikuga kiillastatuse
vahenemine kompenseeritakse ka suurema hapnikukoguse draand-
misega kudedes. Venoosses veres hapniku osarohk langeb, Po,
langus aga tostab difusioonigradienti alveolaarShu ja venoosse
vere vahel. Seega paranevad difusiooniprotsessid kopsudes.
Hapniku 4draandmist kudedes soodustab siisihappegaasi osarohu
tous. Nii voib saabuda kompensatsiooniseisund, milles haige saab
veel kiillalt kaua jitkata oma igapdevast tegevust ja teha isegi
t66d. Igasugune fiilekoormus (fiilisiline, psiiiihiline, infektsioon,
samuti meteorism jt.) aga voib organismi sellest ebakindlast
tasakaaluseisundist vilja viia. Pco, v0oib tousta juba selliste vaar-
tusteni, et CO, ei toimi enam hingamiskeskuse drritajana, vaid
kutsub esile selle pdrssimise ja hingamiskeskus kaotab adekvaatse
reaktsioonivoime. Tulemuseks on subjektiivse dhupuudustunde ja
hingeldamise vdhenemine. Vdheneb ka ventilatsioon. Haige voib
sel puhul olla uimane vo6i iilierutatud, kdituda ebaadekvaatselt ja
sattuda isegi psiihhiaatriakliinikusse. Lopuks v&ib saabuda surm
darmusliku hingamispuudulikkuse tagajérjel. Seega on iiliraske
hingamispuudulikkus isegi teravalt valjendunud tsiianoosita palju
ohtlikum kui rohutatud tsiianoos ilma hiiperkapniata. Niisuguse
globaalse hingamispuudulikkusega haigeid saab abistada ainult
kunstliku hingamise aparaatidega.

3.1.2. Alveolaarne hiiperventilatsioon

Alveolaarsest hiiperventilatsioonist voime rddkida neil juhtu-
del, kui ventilatsioon iiletab organismi gaasivahetuse vajadused.
See voib olla tingitud hingamiskeskuse ebaadekvaatsest aktiivsu-
sest seoses aju orgaaniliste kahjustuste (poletik, tuumor jt.), neu-
rootilise seisundiga, hingamiskeskuse iilemaddrase reflektoorse
mojustamise korral (korge temperatuur, korgenenud arteriaalne
rohk, kemoretseptorite arritamine unearteriurkes), aju talitluse
ja struktuuri mojustamisel hingamisanaleptikumide, mikroobsete
toksiinidega jne. Ka hapnikusisalduse langus sisschingatavas
gaasisegus (nditeks korgméestiku ohus) voib olla relatiivse
hiiperventilatsiooni pohjuseks, kuna hiipokseemia suurendab esi-
algu ventilatsiooni koos koigi alkaloosi tunnustega. Hiiperventi-
latsioonist voime rddkida ka siis, kui ventilatsioon iiletab per-
fusiooni. Hiiperventilatsiooni tulemuseks on hapniku kasutamise
koefitsiendi langus. Hiipokapnia tagajédrjel langeb veenide too-
nus. Aju- ja pédrgarterite toonus aga suureneb, s.t. nende valen-
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dik vaheneb. Haigel véivad ilmneda pearinglus ja nérkus. Voi-
malik on ka stenokardiahoo vallandumine. Hiiperventilatsioon ise
pole mainitud muutuste ainsaks otseseks pdohjuseks. Alveolaarse
hiiperventilatsiooni tagajérjel suureneb kopsude perfusioon. Vii-
mane pole seostatav organismi vajaduste suurenemisega, vaid
eelkdige diisregulatsiooniga.

Hiiperventilatsiooni siindroom iseseisvalt on {iheks vilishinga-
mise funktsiooni héireks, mille pdhjuseks on muutused hinga-
mise regulatsioonis. Hiiperventilatsiooni korral iiletab ventilat-
sioon metabolismi vajadused. Hiiperventilatsiooni korral tekkivate
haiguslike nihete pohialuseks on hiipokapnia. Hiipokapnia
aga pohjustab alkaloosi, hemoglobiini afiinsuse korgene-
mist hapniku suhtes, veresoonte toonuse muutusi. Hiipo-
kapnia siivenemisel hédiruvad redoksprotsessid. Ekstratsellulaarne
alkaloos hakkab kombineeruma intratsellulaarse atsidoosiga (R.
Pastegar, M. Woods, A. H. Harken, 1979).

Uheks hiiperventilatsiooni patogeneetilise ravi voimaluseks
peetakse kompenseerivate gaasisegude kasutamist, milles on
juhtivaks teguriks CO, sisalduse tostmine sissehingatavas ohus
(E. Laane, 1972, S. KorSunov, M. LevasSov, 1983).

Bioenergeetika ja ventilatsiooni seosed on keerukamad ja
vahendatud ning nende esitamine vajalikul {ildistusastmel pole
praegugi veel joukohane. Esitame néiteks V. Nizovtsevi ja E.
Zvaritsi (1986) andmed. Rahuolekus viljahingatavas ohus oli
COgy-sisaldus 3,72%, Os-sisaldus 16,79%. Parast 14-minutist koor-
must (1,22 W pro keha massi kg) olid need néitajad vastavalt
4,09% ja 158%, pdrast 14-minutist taastumisperioodi 2,99% ja
172%. Jdrelikult oli 14 minutit pdrast moodukat koormust ikkagi
tegemist hiiperventilatsiooniga, sest COj-sisaldus oli monevorra
viaiksem koormuseelsega vorreldes. Sama toestab ka hapnikusisal-
duse suurenemine véljahingatavas ohus koormuseelse perioodiga
vorreldes. Enne koormust oli hapniku kasutamise koefitsient
36,1 ml/l, vahetult pdrast koormust 44,9 ml/l, 14 minutit parast
koormust aga ainult 32 ml/l. Hingamise minutimaht oli vasta-
valt 7,41, 30,1 1 ja 8,8 1; CO; eritumine minutis 244 ml, 1100 ml
ja 235 ml; hapniku kasutamine minutis 290 ml, 1485 ml ja
310 ml; oksiihemoglobiini tase 93,4%, 89,5%, 93,8%.

Mainitud andmetest selgub, et koormusjirgne hiiperventilat-
sioon pole alati otseseks hapnikuvola tunnuseks, sest koik ana-
litiisitavad néiitajad olid pédrast 14-minutist puhkust juba saavu-
tanud koormuseelse taseme ja iiletasid seda vastupidises suunas.
Kas on tegemist koormusjargsete faasiliste muutustega iimber
tasakaaluasendi voi on see organismi kohanemisreaktsioon koor-
musele, selles voibolla seisnebki treeninguefekti mootmise alus.

Saunakoormusjirgsel vilishingamise nditajate jalgimisel
saime analoogilisi tulemusi ja nimetasime nende hingamise ja
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vereringluse niitajate langust umbes 1,5 t. parast sauna sauna-
jargseks gaasivahetuse negatiivseks faasiks ja seostasime (M.
Blohmke kaasautoritega metoodika abil, 1967) EKG-s R- ja T-
sakkide voltaaZi suhte muutumise alusel parasiimpatikotooniaga.
Pulsi sageduse diinaamika alusel (72 160ki minutis enne koor-
must, 136 166ki minutis vahetult pdrast koormust ja 78 160ki 12
minutit parast koormust) seda viita ei saa.

Huvi voivad pakkuda V. Nizovtsevi ja E. Zvaritsi katse tule-
mused hiipoksilise gaasisegu sissehingamisel (O, 13,5%). Rahu-
olekus oli valjahingatavas ohus hapnikku 11,99% ja siisihappe-
gaasi 2,7%, hingamismaht oli 10,2 1/min, oksithemoglobiin (Sa0O,)
89%. Vahetult parast koormust oli viljahingatavas ohus
O; 9,7% ning CO, 4,02%. 14 minutit parast koormust olid vasta-
vad nditajad 10,5% ja 2,656%. Kuigi koormuse intensiivsus oli
sama, oli hiipoksilise gaasisegu sissehingamisel hapnikutarvidus
tunduvalt vaiksem (1100 ml/min) ja 14 minutit parast koor-
must olid selle katse tulemused hapniku tarbimise suhtes tdiesti
analoogilised ohu sissehingamisega (235 ml/min). Ainult hapniku
tarbimise taastumine vottis rohkem aega (12 minutit, ohu hinga-
misel 6 minutit).

Autorid rohutavad, et eksogeense hiipoksia korral hapniku
tarbimine vdheneb. Koormusjirgses taastumisperioodis oli sum-
maarne hapniku tarbimine 39% madalam kui normoksia puhul.
Koormuse ajal eksogeense hiipoksia korral sama t66 tegemisel
oli hapniku summaarne tarbimine samuti 41% madalam norm-
oksiast. Mainitut arvestades muutub kiisitavaks niiiidisarusaam
hapnikuvolast, eeskédtt eksogeense hiipoksia tingimustes. V. Ni-
zovtsevi ja L. Zvaritsi (1986) arvates toimub eksogeense hiipok-
sia korral lihast6é vola, s.t. alaktaatse energia saamise arvel.
See siisteem taastub juba pikema perioodi viltel.

3.2. Vilishingamishidirete patogeneetilised vormid

3.2.1. Hingamispuudulikkus regulatsioonihidirete tagajirjel.
Tsentraalne vélishingamispuudulikkus

Sageli on tsentraalse hingamisregulatsiooni héiireid esilekut-
suvaks teguriks intoksikatsioon narkootiliste analgeetikumide ja
barbituraatidega. Hingamist pérsivad eeskatt morfiin ja ka tei-
sed opiaadid, kaasa arvatud kodeiin. (ainult vidhemal maiéaral).
Hingamiskeskuse erutatavuse langusel ilmneb laineline hinga-
mine, mille &drmiseks véljenduseks on Cheyne’i-Stokesi (J.
Cheyne ja W. Stokes) hingamine pausidega. See hingamisregu-
latsioonihdire tiilip avaldab orgaaniliste aju- voi ajuveresoonte
(verevarustuse) kahjustuste korral. Koige efektiivsemad tsent-
raalsete hingamishéiretega voitlemiseks on hingamiskeskuse eru-
tatavust tostvad ained. Need hingamiskeskuse analeptikumid —
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kordiamiin, korasool, lobeliin, tsiititoon, ka eufiilliin ja kofeiin —
avaldavad hingamiskeskusele ergutavat ja veresooni laiendavat
toimet. Kisitletavat vilishingamise puudulikkust, mis sugeneb
tsentraalse regulatsiooni héirete tottu, voime nimetada tsentraal-
seks vilishingamise puudulikkuseks.

Uneapnoe

Uneapnoe iseloomulikuks tunnuseks on une ajal ilmnevad iile
15 sekundi kestvad hingamispausid vdhemalt viis korda tunnis.
Tuleb ette haigetel, kellel on viikese vereringe hiipertensioon,
Pickwicki siindroom, kuid enamasti on iilekaalus kesknarvisiis-
teemi kahjustus, teatav osatdhtsus on ka koriobstruktsioonil.

Uneapnoel eristatakse kolme vormi:

1) tsentraalne,

2) obstruktiivne,

3) segavorm.

Tsentraalse uneapnoe hoogudega patsientide hulgas eristab
T. D. Bradley hiiperkapniaga alagruppi (Paco, keskmiselt 53 mm
Hg), neil haigetel on langenud hingamiskeskuse tundlikkus CO,
(0,6 1/min )X mm Hg) suhtes ja vere Hb-sisaldus on normist
korgem (180 ja rohkem g/l). On hiipokapniaga alagrupp, nendel
haigetel on P,co, 36 mm Hg ja madalam, séilinud on normaalne
reaktsioon COg-le (2,9 1/min )X mm Hg) ja Hb on 150 g/l voi
madalam. F. G. Issa ja C. E. Sullivan niitasid 1986. a., et ninast
ldhtunud impulsside puudumine soodustab uneapnoe teket. Vii-
mane olukord tekib neli korda sagedamini katselisel nina aneste-
seerimisel voi ldbi suu hingamisel (D. P. White, 1986).

Rohutatakse, et 0©ine norskamine, perioodiline hingamine,
apnoehood ja 6ine hiipokseemia on tihedalt seotud nédhtused. Esi-
neb meestel sagedamini kui naistel, eriti rasvumise all kannata-
vatel noortel.

See hingamispuudulikkuse tiiiip vajab erilist tdhelepanu, kuna
voib olla tanatogeneesis pohiliseks siindroomiks.

3.2.2. Perifeerne neuromuskulaarne hingamispuudulikkus

Normaalne ja adekvaatne hingamiskeskuse t66 ei taga alati
normaalset vilishingamist. Kisk, mille annab hingamiskeskus,
voib jadda nérvisiisteemi efektoorse aparaadi kahjustuste tottu
osaliselt voi taielikult realiseerimata. Niisugune olukord v&ib
kujuneda poliomiieliidi, botulismi, poliineuriidi, diafragmaalnarvi
pareesi korral. Ka lihaselise efektoraparaadi puudulikkuse (miio-
siit, miiosteenia) tottu voib areneda hingamispuudulikkus.

Sellist vilishingamise puudulikkust nimetame perifcerseks
neuromuskulaarseks hingamispuudulikkuseks.
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3.2.3. Torakodiafragmaalne hingamispuudulikkus

Alveolaarventilatsioon voib olla ebapiisav tegurite tottu, mis
takistavad rindkere ja diafragma liikumist. Mainitud faktorite
hulka kuuluvad kiifoskolioos, kaasasiindinud voi omandatud roide
deformatsioonid, roidekohrede luustumine, Behterevi tobi, pleu-
riidi puhul hingamisliigeste valulikkus, astsiit, meteorism, tugev
rasvumine.

3.2.4. Kopsudest sugenev hingamispuudulikkus

Kopsupuudulikkus on hingamispuudulikkusest laiemas maoistes
tunduvalt piiratum. Kopsupuudulikkuse all modistame seda osa
vélishingamise puudulikkusest, mille pohjuseks on kopsude, s.o.
alveoolide ja hingamisteede funktsionaalsed ja anatoomilised
muutused.

3.2.4.1. Obstruktiivne kopsupuudulikkus

Hingamisteede valendiku vdhenemine suurendab takistust 6hu
litkumisele nii sisse- kui ka védljahingamise ajal. Takistuse olu-
lise suurenemise korral hingamisteedes muutub ka véljahinga-
mine aktiivseks, lihast66d noudvaks hingamisfaasiks. Teatud tin-
gimustes muutub hingamislihaste t66 iilemddraseks ja areneb
hingamispuudulikkus. Viimane voib ilmneda akuutselt, raske
bronhiaalastmahoo ajal, eriti kui bronhospasmiga kaasneb hiipok-
sia ning hiiperkapnia. Kergemate astmahoogude ajal jdib vere
gaasisisaldus normaalseks (W. Hibler, 1963; R. E. Hyatt kaas-
autoritega, 1981). Siit tuleneski omal ajal kopsupuudulikkuse
moiste laiendamise vajadus. Kui varem peeti kopsupuudu-
likkuseks ainult neid juhte, kus ilmnesid vere gaasisisalduse
muutused, siis tdnu L. Siki ja A. Dembo to66dele on hakatud kop-
supuudulikkuseks pidama neid seisundeid, kus veel ei ole kuju-
nenud vere gaasisisalduse nihkeid, kuid selle séilitamine normi
piirides nouab hingamislihastelt niisugust lisat66d, mis mojustab
organismi iildseisundit, eriti kehalist t66voimet.

Bronhiaalvalendiku kitsenemine ei pea alati olema tingitud
bronhospasmist. Bronhioolilimaskesta paksenemisel !/s mm vorra
bronhiooli 0,5 mm ldbimoodu korral vdheneb bronhiaalvalendiku
pindala kaks korda. Selle tagajirjel kasvab bronhiooli takistus
ohuvoolule juba 24-s.0. 16 korda. Niisugune bronhiooliseina pak-
senemine voib olla tingitud tursest ning olla allergiline, vasomo-
toorne, poletikuline, paisuline (siildamepuudulikkuse korral).

Bronhiool voib kitseneda bronhiooliseina katva limakihi pak-
senemise tagajarjel, mis voib pohjustada isegi bronhi sulguse.
Bronhide ja bronhioolide valendik voib kitseneda ka armistumise
tagajéarjel.
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Ventilatsiooni ebaiihtlus. Ulalmainitud faktorid, vilja arvatud
allergiline turse, ei mdjusta koiki bronhe iithtmoodi. Seetottu kuju-
nebki alveoolide ebaiihtlane ventileerimine. Alveoolidesse, millesse
suubuv bronhiool on kitsenenud, koguneb CO, ja langeb Po, Nen-
des alveoolides, mis hiiperventileeruvad, Pco, vdheneb, Po, aga
touseb. Puudulikult ventileeritud alveoole labiv veri ei ole kiillal-
daselt arterialiseeritud. Hiipo- ja hiiperventileeritud alveoole ldbi-
nud vere segunedes voib arteriaalse vere COp-sisaldus jddda
veel normaalseks. Hemoglobiini hapnikuga kiillastatavus hiiper-
ventileeritud alveoolides oluliselt korgeneda ei saa (n— Sao, On
normaalselt 979%). Seetottu ei sisalda hiiperventileeritud alveoo-
lidest parinev veri oluliselt rohkem O,. Kuna aga puuduliku ven-
tilatsiooniga alveoole ldbinud vere Po, on normist tunduvalt
madalam, siis kogusummas langeb kogu arteriaalse vere hapniku-
sisaldus, pohjustades hiipokseemia.

Forsseeritud hingamise korral, nagu tuleb ette fiiiisilise t66
ajal, voib ka puudulikult ventileeritavate alveoolide ventilatsioon
paraneda, mille tagajirjel voib tousta arteriaalse vere Po, Asja-
mainitud tunnus on iseloomulik kopsupuudulikkusele, mille poh-
juseks on ebaiihtlane ventilatsioon. Teiste kopsupuudulikkuse vor-
mide korral nimetatud muutused esile ei tule.

Mitte kogu sissehingatav ohk ei satu alveoolidesse. Teatav
osa jaab ka hingamisteedesse, kus sisuliselt gaasivahetust ei
toimu. See hingamisteede anatoomiline surnud ruum suuddnest
kuni respiratoorse tsoonini on tervel keskmise kasvuga inimesel
umbes 150 ml. Kopsukahjustuste korral kasvab gaasivahetusest
mitteosavottev ruumala veel puudulikult ventileeritavate voi hal-
vasti verega varustatavate kopsuosade arvel. See on nn. funkt-
sionaalselt surnud ruum. Kopsualveoole ldbiv 6huhulk ei vordu
seega iildse kopsuventilatsiooniga (Ve). Uhe ja sama iildise
kopsuventilatsiooni korral voib alveolaarventilatsioon (V) olla
vdgagi erinev.

Klapimehhanismist. Terminaalsete bronhioolide kitsenemine
voib sisse liilitada klapimehhanismi. Terminaalsed bronhioolid
on lithikesed peened elastsete seintega torukesed. Viimase valen-
dikku hoiavad normaalselt lahti jargmised tegurid:

1) seinte elastsus,
2) kopsude elastsete kudede venitus,
3) terminaalse bronhi seintele rohuv ohujuga.

Bronhiooli seinale mojuvat viimati mainitud rohku nimetatakse
staatiliseks. Staatiline rohk on seda vidiksem, mida suurem on
ohujoa kiirus. Sama kopsuventilatsiooni juures kasvab bronhiooli
kitsenemisest soltuvalt ohujoa kiirus ja vdheneb staatiline joud,
mis mojub toru seintele laiendavalt. Selleks, et suruda ohku ldbi
vaiksema avaga bronhiooli, on vaja suuremat rohku. Bronhioo-
lide kitsenemise korral touseb oluliselt rindkeresisene rohk. Tou-
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seb ka rohk kudedes, mis iimbritsevad bronhiooli. Seega hakkab
timbritsevate kudede rohk bronhiooli kokku suruma. Vailjahinga-
mise teatavas faasis, kui kopsumaht on viahenenud, viheneb ka
kopsu elastsete kiudude laialivenitav toime bronhioolides. Koikide
nende muutuste tagajarjel tekib moment, mil bronhiool langeb
kokku ja viljahingamise jdtkamine pole enam vo6imalik. Bron-
hiooli kokkusurumine toimub seda varem, mida kitsam on valen-
dik ja mida suurem on ohujoa liikumise kiirus selles (forsseeri-
tud véljahingamisel, kopsude elastsuse languse ja bronhiooli enda
seinte elastsuse vdhenemise korral). Ulalmainitu tottu venitatakse
alveoolid (normiga vorreldes) vilja. Korduva forsseeritud hinga-
mise korral venitusaste kasvab. See VottSali-Daimoni efekt ongi
kopsuemfiiseemi kujunemise aluseks bronhide krooniliste podletik-
kude ja bronhiaalastma puhul.

Viahenenud ja ebaiihtlasest ventilatsioonist tingitud kopsupuu-
dulikkust, mille aluseks on kopsu ohuteede valendiku kitsenemine,
nimetatakse obstruktiivseks kopsupuudulikkuseks.

3.2.4.2. Restriktiivne kopsupuudulikkus

Kopsupuudulikkus voib olla tingitud ka hingamispinna voi
kasuliku kopsumahu vdhenemisest. Alveoolide kogupind on umbes
90—100 m? ja kopsupinna reservid on nii suured, et inimene suu-
dab rahuolekus ja kerge fiilisilise pingutuse ajal katta gaasivahe-
tuse vajadusi iihe kopsuga. Suurema koormuse korral tekib iihe
kopsuga hingamisel kopsupuudulikkus, mida ei vélista séiilinud
kopsu koérgem ventilatsioonitase ja hingamispinna relatiivne suu-
renemine. Kops voib olla hingamisprotsessist ajutiselt vilja liili-
tatud eksudaadi rohumise, pneumotooraksi, atelektaasi t6ttu. Ent
koige sagedamini vdheneb hingamispind pdletikuliste protsesside
korral, nagu akuutne ja krooniline pneumoonia. Sama pd&hjusta-
vad ka kopsukoe fibroossed muutused.

Kopsukoe fibroossed muutused tekivad eeskdtt kopsude profes-
sionaalse kahjustuse, nagu pneumokonioosi, eeskétt silikoosi puhul.
Ka kollagenooside, nagu sklerodermia ja sarkoidooside korral on
hingamispind vihenenud. Seda kopsupuudulikkuse vormi nime-
tatakse restriktiivseks ehk kootumuslikuks. Restriktiivse kopsu-
puudulikkuse korral vdheneb VK, madaldub Vi, eriti aga alveo-
laarventilatsioon. Kuivord kops ei vota tdies ulatuses hingami-
sest osa, siis sageneb hingamine ja suureneb Vg, kuid hingamise
minutimaht kasvab pohiliselt siiski funktsionaalselt surnud ruu-
mi ventilatsiooni arvel.

Sageli kaasnevad restriktiivse kopsupuudulikkusega veel difu-
sioonihdired. Praktilises meditsiinis pole difusioonihdired veel
diagnoositavad. Difusiooni voib moningal méaéral muude vordsete
tingimuste korral iseloomustada alveolaarventilatsioonist méaira-
tud hapniku kasutamise koefitsiendi kaudu.
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3.2.4.3. Kopsupuudulikkus difusioonihiirete tagajirjel

Difusioonihiired véivad olla tingitud paljudest teguritest.
Tavalisteks difusioonihdirete pohjusteks on alveooliseinte turse,
interstitsiaalvedeliku hulga suurenemine alveoolide {imbruses,
interstitsiaalvedeliku kihi paksenemine alveolaarepiteeli ja kapil-
laari seina vahel. Viimane nihtus v&ib ilmneda nii toksilise kop-
suturse kui ka siidame vasaku vatsakese puudulikkuse korral.
Difusioon on héiritud ka kopsukoe alaigedate ja krooniliste pole-
tikuliste protsesside korral. Difusiooni voib mdjustada kapillaari-
vorgu vahenemine alveooliseintes (armistumise tottu). Samuti
voib difusiooni halvendada vere ja alveolaarchu kontaktiaja liihe-
nemine. Normaalselt kulub verel alveooliseina kapillaari ldbimi-
seks umbes 2/3 s. Veel kiillaldaseks difusiooniajaks on !s—!/s s.
Kui aga see kontaktiaeg on lithem, siis ei joua gaasid difundee-
ruda ka alveolaargaasi normaalse koostise ja alveolaarmemb-
raani normaalse funktsionaalse seisundi korral. Nende faktorite
toimel, mis muudavad alveolaargaaside koostist v6i alveolaar-
membraani, voib vereringe kiirenemine néiiteks fiiiisilise koormuse
ajal difusiooniprotsesse oluliselt halvendada. Need difusioonihai-
red puudutavad eeskitt ainult hapnikku, kuna CO, difusiooni-
voime, nagu juba eespool méirgitud, on 25 korda hapniku omast
suurem. Sellepdrast on difusiooni puudulikkusele iseloomulik hiip-
oksia ilma hiiperkapniata. Kuivord hiipoksia kutsub esile venti-
latsiooni suurenemise, siis pohjustab see sageli ka suhtelist
hiipokapniat.

Hapniku hingamine tostab alveolaarohu Po,, suurendab hapni-
ku osarohkude erinevust ja sellega difusioonigradienti, paranda-
des difusiooni ja voimaldades likvideerida hiipokseemiat.

Difusioonihdirete pohjustena voib kahtlustada kopsualveoo-
lide membraanide muutusi, kui tsiianoos kas ilmneb voi siiveneb
fiilisilise koormuse ajal. Arvatavasti on siin juhtival kohal vere-
ringe kiirenemine siidame minutimahu kasvu tottu koormuse ajal.
Teiste sonadega, difusioonihidirete aluseks on alveolaarmemb-
raani, alveooliveresoonte muutustele lisanduv kontaktiaja liihe-
nemine.

Kui ventilatsioon iiletab perfusiooni (nii perfusioon kui alveo-
laarventilatsioon on normaalses puhkeolekus umbes 5 1/min),
siis tekib hiiperventilatsiooni siindroom, mille iseloomulikuks joo-
neks on iilemdirane CO, eritumine, mis pohjustab hiipokapniat.
Samuti on siin oluline hapniku kasutamise koefitsiendi langus.

3.2.4.4. Ventilatsiooni ja perfusiooni diiskoordinatsioon

Peaksime veel pogusalt peatuma alveolaarventilatsiooni ja
perfusiooni suhtel (Va/Q). Normaalselt on see 0,8—1,0. Niiteks
keskmine puhkeolekus inimene vahetab kopsualveoolides &hku
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4—>5 liitrit minutis. Vere hulk, mis 14bib kopsualveoolide kapil-
laare (Q), on samuti 5 liitri piires. Alveolaarventilatsiooni teatav
tase on vajalik nii organismi hapnikuga varustamise kui ka CO;
eemaldamise seisukohalt. Nende suhete hidirumine on raskesti
kompenseeritava hingamispuudulikkuse aluseks.

Uksikute alveooligruppide ja kopsusagarikkude ventilatsioon
pole alati vordne ka praktiliselt tervetel inimestel. Haiguste kor-
ral on olukordi, kus normaalse iildise alveolaarventilatsiooni kor-
ral osa alveoole ventileeritakse iileméaara, teisi aga puudulikult voi
lildse mitte. Ka vereringe voib kopsualveoolide vahel olla jao-
tatud ebaiihtlaselt. Mone alveooli verevarustus voib olla puu-
dulik voi tédiesti lakata. Viimased nihked tekivad eeskéatt poleti-
kuliste protsesside tiisistustena (vaskuliidid, trombid) voi emboo-
liate tagajarjel.

Ohkrindravi lopetamisel voib kops votta tagasi oma esialgsed
mootmed ja hakata normaalselt ventileerima, ent ohkrinna ajal
tekib iisna sageli kopsuveresoontes obliteratsioon ja seetottu ei
olegi pneumotooraksist vabanenud kopsu verevarustus kiillal-
dane. Kui osa kopsukapillaare on suletud, siis siidame normaalse
166gimahu korral peab vere ldbivool sdilinud kapillaaridest mit-
mekordistuma, mille tagajarjel kiireneb verevool kopsukapillaa-
rides ning litheneb alveolaarne kontaktiaeg, voib hairuda difu-
sioon.

Kasitletava kiisimuse selgitamiseks voiks kopsualveoolid ting-
likult jagada funktsionaalses mottes kolme gruppi.

I grupil on ventilatsiooni ja perfusiooni (Va/Q) vahekord
normis, mélemate maht adekvaatne. O, ja CO, difusiooniprotses-
sid kulgevad normaalselt.

IT grupis on perfusioon vahenenud vo6i puudub, ventilatsioon
on aga normis. Alveoolides ldheneb ohu koostis vidlisohu omale.
Difusiooniprotsesse ei toimu. Resultaadiks on kopsude funktsio-
naalse surnud ruumi suurenemine, sest ventileeritud, kuid vere-
varustuseta alveoolid ei vota hingamisest osa. Selle tagajarjel
peab kasvama siilinud alveoolide ventilatsioon ja suurenema
kogu ventilatsioon. Seejuures jadb ventilatsiooni efektiivsus
madalamaks, sest funktsionaalselt surnud ruumi ventilatsioon on
suurenenud.

IIT grupis on alveoolide verevarustus normaalne, ent ventilat-
sioon puudub. Nimetatud juhtudel 14bib kopsualveoolide seina-
kapillare venoosne veri, mis seguneb normaalsetest alveoolidest
saabunud arterialiseeritud verega. Tulemuseks on Pao, langus.

3.2.4.5. Vilishingamise t66 ja hingamispuudulikkus

Vilishingamise puudulikkuse iiheks kdige manifestsemaks tule-
museks on ventilatsiooniks kulutatud energia suurenemine. Enne
kui asuda hindama hingamislihaste t66d, tuleb tutvuda nii-
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suguste nditajatega nagu intraalveolaar- ja intratorakaalrohk,
selle muutumise diinaamika, takistus dhu liikumisele hingamis-
teedes (nii sisse- kui viljahingamisfaasis), kopsude venitatavus
ja elastsus.

Koiki neid niitajaid saab mairata pneumotahhograafi abil.
Aparaat on varustatud kolme diferentsiaalse peegelmanomeetriga:
15, 70 ja 500—700 mm H,O. Esimene manomeeter kirjutab rohu
tavalise hingamise ajal (15 mm H,0), teine registreerib intraal-
veolaarrohku (70 mm H,0), kolmas s66égitorusisest rohku.

Takistuse méidramisega ohu liikumisele (s.o. mitteelastse
takistuse uurimisega) on voimalik koige adekvaatsemalt hinnata
bronhide ldbitavust. Hingamisteede takistuse uurimiseks on vaja
teada intraalveolaarrohku ja oOhujoa liikumise Kkiirust. Takistus
on vordeline 6hujoa liikumise kiirusega ja poordvordeline hinga-
mistee (toru) raadiusega. Teiste sonadega, mida kiiremini liigub
ohk hingamisteedes ja mida vdiksem on trahheobronhiaalpuu
valendik, seda suurem on hingamistakistus.

Intraalveolaarrohu méairamiseks kasutatakse Vuillemieri mee-
todit. Viimase olemus seisneb 6hu liikumise katkestamises hinga-
misel. Nimelt on liihiaegsel klapi sulgemisel (0,1—0,2 s) hinga-
mistorus moodetud rohk vordne intraalveolaarréhuga. See rohk
registreeritakse pneumotahhograafi manomeetriga. Bronhiaal-
ldbitavuse tunduvate hédirete korral sellest klapi sulgemise ajast
(0,1—0,2 s) ei piisa, et rohk hingamistorus omandaks intraalveo-
laarrohu taseme. Viimasel juhul méairatakse intraalveolaarrohku
séogitorusisese rohu registreerimise teel.

Hingamine katkestatakse pneumotahhogrammi mitmesugustel
Ioikudel ja saadakse andmed intraalveolaarrohu diinaamika, s.t.
ohujoa liikumise kiiruste kohta hingamisel, millest moodusta-
takse ohujoa liikumise graafik. See kover iseloomustab 6hu liiku-
mise takistust hingamisteedes ja avaldatakse H,O cm/l/s-tes.
Normiks loetakse hingamisteede takistust ohujoa liikumisele 2—
5 cm HyO/1/s.

Hingamiselundite obstruktiivsete protsesside korral (krooni-
line spastiline bronhiit, obstruktiivne kopsuemfiiseem, bronhiaal-
astma jne.) kasvab bronhide takistus o6hujoa liikumisele 10—
15 ecm H,O/l/s, bronhiaalastma hoo ajal isegi kuni 25—28 cm
H,O/1/s. Ka siidame- ja veresoonkonnahaiguste korral, mille
puhul on tegemist verepaisuga kopsudes (eriti mitraalstenoosihai-
getel), touseb bronhiaalrie hingamistakistus (7—8 cm Hy0/1/s).

Kopsude venitatavuse all moistame kopsumahu muutust iine
rohuiihiku muutumisel. Tervel isikul vo6ib intratorokaal- (s66gi-
torusisese) rohu muutumisel 1 ¢cm HyO vorra kopsumaht muu-
tuda 0,15—0,35 1 vorra. Mida rigiidsem on kops, mida siivene-
numad on sklerootilised protsessid kopsudes, seda suurem peab
olema rohu muutus, et saavutada mingi kindel kopsumahu muu-
tumine. Seega intratorakaalrohu muutumine 1 cm HyO vorra ei
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muuda kopsumahtu néditeks 0,20 1 vorra, maht voib muutuda
néiteks 0,10 1

Kopsude venitatavuse (elastsuse) méiramiseks registreeritakse
itheaegselt nii pneumotahhogramm kui ka sodgitorusisene rohk
kogu hingamistsiikli véltel. Katsealune sooritab aeglase sissehin-
gamise. Rohku moodetakse (voi registreeritakse automaatselt)
vihemalt sissehingamise algul ja 1opul. Rohkude vahe, mis muu-
dab kopsumahtu, tehakse kindlaks pneumotahhogrammi alusel
planimeetrilisel meetodil.

Raskete bronhiaalldbitavuse héirete korral maéaratakse kop-
sude venitatavus (elastsus) Sagadi meetodil. See seisneb dife-
rentseeritud intraalveolaar- ja intradsofagiaalrohu madramises.
Intraalveolaarrohk lahutatakse intratorakaalrghust. Rohkude vahe
ongi joud, mis on vajalik kopsude elastsusjou, rigiidsuse iileta-
miseks.

Kopsude venitatavuse vihenemine on iseloomulik pneumoskle-
roosile. Kopsuemfiiseemi korral (seoses kopsude elastsuse langu-
sega) voib kopsude venitatavuse néitaja isegi korgeneda. Siidame
ja veresoonkonna kahjustuste korral vdheneb venitatavus (eriti
paisu-korral viikeses vereringes) sekundaarse pneumoskleroosi
tottu.

Intratorakaalrohk koosneb réhust, mis on vajalik mitteelastse
ja elastse takistuse iiletamiseks.

Intratorakaalrohu méairamine on tdhtis nii vélishingamisapa-
raadi funktsionaalsete héirete kindlakstegemisel kui intratora-
kaalrohu tousu hindamisel kardiovaskulaarse puudulikkuse korral.
Rahuolekus muutub intratorakaalrohk iihe hingamistsiikli kestel
2—5 cm Hy0. Selline rohu koikumine on tervetel enamasti nega-
tiivsel skaalal. Véljahingamisel voib ta muutuda ka positiivseks.

Intratorakaalrohku samastatakse sodgitorusisese rohuga. Vii-
mast moodetakse spetsiaalse balloonikesega sondi abil.

Kopsuemfiiseemi, pneumoskleroosi, bronhiaalastma ja hin-
gamiselundite teiste haiguste korral on intratorakaalrohu koiku-
mise diapasoon seda suurem, mida suurem on kahjustus. Koiku-
mine voib ulatuda 20—25 c¢cm H,O-ni. Ventilatsiooni intensiivis-
tumisega kasvab intratorakaalrohu koikumise amplituud. Niiteks
kui tervetel katsealustel kolmekordsel hiiperventilatsioonil kasvas
intratorakaalrohk 2 korda, siis voib see naitaja hingamis- ja vere-
ringeelundite kahjustuste korral suureneda 5—6 korda. Seejuures
on siidame- ja veresoonkonnahaigete intratorakaalrohu muutu-
sed hiiperventilatsiooni korral siiski vdhem véljendunud kui kop-
suhaiguste puhul.

3.2.4.6. Hingamisaparaadi konditsioneeriv funktsioon ja selle
hiired

Hingamisaparaadi konditsioneeriva funktsiooni all moistame
vilishingamisaparaadi voimet kas soojendada voi jahutada sisse-
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hingatavat Shku, et viia selle temperatuur optimaalsele tasemele
(37 °C) (V. Zerbinski, B. Gukov, 1986).

Hingamisaparaadi konditsioneeriva funktsiooni hiired tulevad
esile nii hingamisteede ldbitavuse védhenemisel (obstruktiivsete
protsesside korral) kui ka hingamise restriktiivse puudulikkuse
manifesteerumisel. Konditsioneeriva funktsiooni méaramine toi-
mub nii rahuoleku kui vitaalkapatsiteedi mdotmise tingimustes
pneumotermokalorimeetria abil. Nii sisse- kui véljahingatava ohu
temperatuuri moodetakse elektrotermomeetri abil, mis on paiguta-
tud hingamisaparaadi huuliku tsentrumisse. Nii hingamismaht
kui vitaalkapatsiteet méaédratakse sageli firma «Erich Jaeger»
poolt véljalastavate vélishingamise uurimise aparaatide abil, voib
kasutada ka teisi gaasi mahu modtmise seadmeid.

Pneumokalorimeetriline néitaja arvutatakse jiargmise valemi
abil:

Q= 1,3><0,24><(T OC] -_— T OC2),

kus Q — soojuse hulk kalorites, mis kulub o6hu soojenda-
miseks;
1,3 — 11 kuiva 6hu mass grammides;
0,24 — keskmine ohu soojusmahtuvus (cal/g/kraad);
T°C, — viljahingatava ohu temperatuur;
T°C; — vailiskeskkonna ohu temperatuur.
Tabel 8
Hingamise konditsioneeriva funktsiooni tase hingamiselundite
mitmesuguste kahjustuste korral
Kroonil.i’sed ) ) )
| e | pived | ponpigar. | Dissemineer-
Naitajad M-+m dite kahjus- ]\?\i]?na protsessid
tused M-+m
M-+m
T°C, (HM) 33,07+0,03 29,87+0,06* | 32,67+0,11* 32,35+0,05*
T°C, (VK) 34,69--0,03 30,89-+0,07 31,76+0,08 33,27+-0,06
T°C 1,73+0,03 5,3-+0,05 3,06+0,07* 2,73-+0,05*
HM 1 0,76+0,01 0,56+0,02*% 0,67+0,03* 0,53+0,02*
VK 1 3,89-+-0,03 1,06-+0,03* 2,93-+0,12 1,18-+0,02*
HKM cal 2,13+0,03 1,04-+0,04* 1,51-4-0,08* 1,40+0,04*
MKM cal 12,80-+0,05 2,27+0,07* 4,34+0,27% 3,39+0,08*
HKR 10,73+0,13 1,24+4-0,25* 5,9-+0,03* 1,99+0,04*
Pa O, mm Hg 86,58+-0,72 51,92+0,80 68,60+ 1,23* 50,17+0,31*
PaCO, mm Hg | 38,58+-0,47 65,84+1,01* 50,14+0,52* 46,50+1,18*

HM — hingamismaht; VK — vitaalkapatsiteet; HKM — hingamismahu kalo-
riline mahtuvus ohu soojendamiseks; MKM — maksimaalne kaloriline soojus-
mahtuvus (vitaalkapatsiteedi médiramise tingimustes); HKR -— hingamismahu
kaloriline reserv. (MKM-HKM); * — niitajad erinevad statistiliselt oluliselt
tervete grupis méératutest.
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Metoodika rakendamise tulemusi peegeldavad V. Zerbinskaja
ja B. Gukovi (1986) uurimistulemused, mis esitame tabelis 3.

3.2.4.7. Kopsupuudulikkuse siindroom

Kopsuhaigustest pohjustatud hingamispuudulikkust voib kasit-
leda eraldi kopsupuudulikkuse siindroomina.

Kopsupuudulikkuse pohjused voib jagada kolme gruppi (J.
Riiv, 1979).

1. Difuusne fibroos ja granulomatoos. Sellesse alagruppi
kuuluvad kollagenoosid, pneumokonioosid ja sarkoidoos. Proto-
tiiipideks on asbestoos, beriilloos, sklerodermia ja Boecki sarkoid.
Juhtivaks siimptomiks on nendel haigetel tahhiipnoe. Diagnoosi
tipsustamine toimub tavaliselt iseloomuliku rontgenileiu alusel.
Fiisioloogilises mottes on kopsud jdigad. Puuduvad hingamis-
teede obstruktsiooni tunnused. Enamik haigeid kannatab ka alveo-
lokapillaarse blokaadi all, sest pneumofibroosiga kaasneb alveolo-
kapillaarse koe paksenemine, parenhiiiimi osaline korditumine,
tihenemine ja kopsuemfiiseem.

2. Krooniline bronhiit ja kopsuemfiiseem. Seda haiguste
gruppi kopsupuudulikkuse pohjusena voib kdsitleda bronhopulmo-
naalse siindroomina. Bronhopulmonaalne siindroom annab sageli
varieeruva kliinilise pildi. Monel haigel on esiplaanil kopsuem-
fiiseem, teisel bronhiit. Bronhiidiga kaasnev emfiiseem raskendab
veelgi seisundit. Vaheneb ventilatsiooni/perfusiooni suhe, s. t. kas-
vab alveolaarne surnud ruum.

Kopsuemfiiseemi korral on kiire alveolaarruumi totaalne maht
umbes !/4—!/3 funktsionaalsest residuaalkapatsiteedist. Selle
ruumi alveolaarventilatsioon moodustab iile 90% kogu alveolaar-
ventilatsioonist. Kui siidame pumbavoime on sédilinud, siis Vi/Q
on ligildhedane iihele. Seega toimub vere téielik kiillastumine
hapnikuga, kui teised selleks vajalikud tingimused on olemas.

Aeglane alveolaarruum moodustab 3/,—2/3 residuaalmahust,
seejuures langeb sellele alveolaarruumile alla 109% totaalsest
alveolaarventilatsioonist. Selletottu on see osa alveolaarruumist
vdga halvasti ventileeritud. Vere kiillastatus hapnikuga alveo-
laarruumi piirkonnast lahkumisel soltub Va/Q suhtest, mis oma-
korda soltub aeglase ja kiire ruumi vahelisest 6hu jaotumisest
ning perfusioonist, eriti aga aeglase ruumi ventilatsiooni méa-
rast. Va/Q suhe aeglases ruumis on ligikaudu 0,2. Nii oksiige-
niseeritakse siin veri umbes 74% tdielikust kiillastumisest.

Aeglane alveolaarruum on tavaliselt ka vdhem l4bi vooluta-
tud. See pole tingitud mitte niivord kapillaaride vdhesusest, kui-
vord veresoonte spasmist (Liljenstrandti-Euleri refleks).

Emfiiseemi progresseerudes véheneb kiire alveolaarruum ja
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suureneb aeglane. Vastavalt vidheneb ka vere kiillastusaste hapni-
kuga.

3. Fibroos ja emfiiseem. Tegemist on kahe iilalesitatud pato-
loogilise protsessi kombinatsioniga mitmesugustes vahekor-
dades. Pulmonaalsed protsessid on harva iiheilmelised, enamasti
ikka kombineeritud.

3.3. Gaasitranspordi hdired
3.3.1. Vere gaasimahtuvus

Hapnik laheb alveolaarohust difusiooni teel kapillaarverre,
siisihappegaas alveolaarohku. Veres lahustatud gaaside osakaal
on kogu veres leiduvate hingamisgaaside suhtes minimaalne, kuid
bioloogiliselt (difusiooni aspektist) oluline.

Arteriaalse ja venoosse vere hapnikusisaldus ja arteriove-
noosne erinevus on rahuolekus suhteliselt piisiv suurus. Isegi
mooduka kehalise koormuse ajal nimetatud vahekord summaar-
selt siilib, kuid raske aneemia, atsidoos, korge kehatemperatuur
jne. voivad seda tasakaalu héiirida hapnikusisalduse arteriove-
noosse erinevuse vahenemise suunas (Suntide avanemine). Rahu-
olekus on praktiliselt terve inimese hapniku arteriovenoosne dife-
rents ligi 65 ml iihe liitri vere kohta. Kehalise koormuse ajal aga
hapniku utilisatsiooni koefitsient kasvab (rahuolekus ligi 329%,
koormuse ajal ulatub 70%-ni ja isegi rohkem). Tsentraalses
venoosses veres on hapnikusisalduse vahenemine maéaratud iihelt-
poolt tootavate lihaste massi ja t66 intensiivsuse ning teiselt
poolt tootavaid lihaseid ldbinud vere mahu poolt. Olulisteks
teguriteks on hemoglobiini afiinsus hapniku suhtes ja selle véhe-
nemine happeliste ainevahetusproduktide (eeskéitt siisihappegaas,
laktaadid) toimel.

Nii arteriaalses kui venoosses veres on siisihappegaasist
lahustunud umbes 579%. Venoosses veres on summaarselt seda
gaasi ligi 12% rohkem kui arteriaalses veres. Mainitud suhte
muutumine voib oluliselt méjustada koehingamist, nii hapniku
omastamise kui ka siisihappegaasi draandmise héirete ndol. Lah-
tudes eeltoodust voime vdita, et vere gaasimahtuvusel (nii lahus-
tunult kui keemiliselt seotuna) on maadrav tdhtsus difusiooni-
protsessides vere ja kudede vahel, seega hingamise kaudses
mojustamises. Eriline tdhtsus vere gaasitranspordisiisteemides
on keemiliste elementide tekkimisel ja lagunemisel. On teada,
et rida keemilisi aineid (eeskdtt vingugaas) mojustavad Hb
afiinsust hapniku suhtes. Hemoglobiini vingugaasi sidumine on
tunduvalt aeglasem kui Hb oksiideerumine, kuid karboksiihemo-
globiini dissotsiatsiooni kiirus on ainult 4 tuhandikku oksiihemo-
globiini dissotsiatsiooni kiirusest. Seega on karboksiihemoglobiin
250 korda piisivam oksiithemoglobiinist. Methemoglobiin vo6ib
tekkida paljude ravimite tarvitamisel. Naiteks v6ib kujuneda olu-
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kord, kus kopsupoletiku tottu antibiootikumide rakendamisel vaba-
nenud toksiinide toimel hiipoksia isegi siiveneb. Sageli on Voi-
malik ainult vereringeorganite 166 intensiivistamisega seda
hiipoksiat kompenseerida. Methemoglobiin ei teki otseselt anti-
biootikumide toimel, vaid nende ja mikroobide laguproduktid —
metaboliidid voivad tekitada methemoglobiini.

Siisihappegaasi transport veres séltub nii leelismetallide reser-
vist (bikarbonaatidest) kui ka valkudest. Hemoglobiin ei ole
mitte iiksnes leelisreservi mahutiks, vaid eriitrotsiiiidid osalevad
otseselt siisihappegaasi transpordis. Siisihappegaas iihineb hemo-
globiini vabade NHj-riihmadega, mis kuuluvad globiinide juurde.
Vabade NH,-rithmade arv redutseeritud hemoglobiinis voimaldab
siduda iile 50% venoosses veres olevast siisihappegaasist. Oksii-
geniseeritud veres on karbamiinilihendi néol seotud ainult 159%
veres leiduvast siisihappegaasist. Siisihappegaasiiihendite dissot-
sieerumine leelismetallide ioonidega so6ltub samuti suurel méaral
Hb omadustest, oksiigeniseerimise astmest. Kui oksiigeniseerida
redutseeritud hemoglobiin, siis vdheneb vdhemalt !/3 seotud siisi-
happest. Jérelikult, hemoglobiini oksiigeniseerimisvoime ja selle
realiseerumisaste mojustavad CO, vabanemist nii karbamiini- kui
ka bikarbonaadiiihenditest, seega on kopsus loodud tingimused vere
slisihappest vabanemiseks. Kui aga mingil pohjusel hemoglobiini
oksiideerumine héirub, siis loob see automaatselt teatava aluse
hiiperkapnia tekkeks. Viimast kompenseerib ja kaitseb juhuslike
oksiidatsioonihdirete eest siisihappe ligi kakskiimmend korda kor-
gem difusioonivéime. Kehalise pingutuse ajal voib vere maht-
kiirus sellisel madéral kasvada, et vere kontaktiaeg alveolaar-
ohuga voib osutuda ebapiisavaks ja selle tagajirjel mitte kogu
hemoglobiin ei oksiideeru. Siisihappegaasi draandmine alveolaar-
ohku voib toimuda vajalikul médral ka hemoglobiini mittetdie-
liku oksiigenatsiooni korral kopsudes. Atsidoosi kujunemisel aga
see mehhanism ei ole kiillaldane, sest leelisreserv peab vabanema
siisihappest, et tekiks tugevamate happeliste ainete sidumise voi-
malus. On ndéidatud, et siisihappe kontsentratsiooni vihenemise
puhul kopsudes on hemoglobiini hapnikusidumise voime (assot-
siatsioon) 100 korda suurem (4000 mmol/s) kui hemoglobiini
hapnikust vabanemise voime (dissotsiatsioon; 400 mmol/s). Mai-
nitud vahekord kehtib katseandmetel pH 7,1 ja temperatuuril
20 °C. Kudedes, kus siisihappegaasi partsiaalrohk on korge, on
hemoglobiini dissotsiatsioon tunduvalt korgem kui assotsiatsioon
ja nendes tingimustes ldhebki hapnik kudedesse. Viimane toimub
vereringe mikrotsirkulatsiooni piirkonnas. Siin on oluline osa
eriitrotsiiiitide mootmetel, eriti aga elastsusel — voimel oman-
dada kapillaaride kuju ja takistusteta kapillaare ldbida. Sellistes
tingimustes on veregaaside difusioon koige soodsam. Kui on tege-
mist vanade eriitrotsiiiitidega, mis on muutunud jiigaks ja on
mikrotsirkulatsioonis tdiendavaks takistuseks, tdheldatakse nii
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agregaatide moodustumist intravaskulaarselt kui ka eriitrotsiiiidi
kapillaariseinaga kontaktpinna védhenemist, mis halvendab gaa-
sivahetuse tingimusi.

Eriitrotsiiiitide jarsk vananemine voib toimuda niiteks alko-
holi toimel eriitrotsiiiitide dehiidratatsioonist. Vanade eriitrotsiiii-
tide kuhjumine voib olla seostatav porna talitluse n6rgenemise%a
vanemas eas jne. Vere hapnikumahtuvus on meestel 20,6 mahu%
(Comroe ja kaasautorid, 1968), naistel monevorra viiksem. Kui
hinnata keskmise tdiskasvanu veres leiduvat hemoglobiinihulka
keskmiselt 600 grammile, siis kogu vere hapnikumahtuvus oleks
800—1200 ml, mis ei voimalda elada iile 3—4 minuti isegi hemo-
globiini tadieliku deoksiigenatsiooni korral. Keskmiselt peetakse
organismi Hy,CO; (H;O 4 CO;) produktsiooniks 13000 mekv, mil-
lest eritatakse neerude kaudu 40—80 mekv, iilejddnu eritub kop-
sude kaudu. Jérelikult on sise- ja vélishingamise omaette analiilis
vajalik ainult metodoloogilisest aspektist. Sisuliselt on tegemist
tihise ja jagamatu protsesside siisteemiga, mille eesmargiks on
elutegevuseks vajaliku energia akumuleerimine ja kasutamine.

3.3.2. Hingamispuudulikkus ja vere happe-leelistasakaal

Kuivord kopsuventilatsiooni kaudu saab oluliselt reguleerida
CO, kui koige kergemini erituva happeradikaali sisaldust veres,
siis on arusaadav ka kopsude oluline osa happe-leelistasakaalu
tagamisel. Siisihape seotakse puhversiisteemide poolt. V. Mensi-
kovi (1986) andmetel langeb kogu vere puhversiisteemidest kogu-
summas 53% bikarbonaatidele (vt. tabel 9).

Kuigi ka sekundaarsed puhversiisteemid (eriti hemoglobiin
ja oksiihemoglobiin) on bioloogilise tdhtsusega, on siiski bikarbo-
naatide osa vere puhversiisteemides eriti siisihappe sidumisel ja

Tabel 9
Vere puhversiisteemide jaotumus osatdhtsuse alusel
Siisteerm Osatéihtsus
%o
Eridtrotsididid 57
selle seas:
hemogiobiin 35
bikarbonaadid 18
fosfororgaanilised happed 3
anorgaaniline fosfor 1
Plasma 43
selle seas:
bikarbonaadid 35
plasma valgud 7
anorgaaniline fosfor 1
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transpordis juhtival kohal. Siit nidhtub ka, et vere pH sdltub
bikarbonaatpuhversiisteemi komponentide omavahelistest suhetest.
Viimane on véljendatav Hendersoni-Hasselbacki vorrandi abil:

kus pk — negatiivne logaritm H;COj3; dissotsiatsioonist.

Siisihape esineb veres COs-na, HCOs-na ja HyCOz-na. Lahus-
tunult on CO, veres ligi 800 korda rohkem kui H,COs-na, seega
peetakse voimalikuks asendada iilalesitatud valemis HyCOj; siisi-
happegaasi osarohuga (pCO.). Vorrandi nimetaja H,CO; ehk
pCO; on ventilatsiooni poolt kiiresti muudetav. Seega voib HCO;/
/pCO, suhte muutusi nimetada respiratoorseteks.

Mittelenduvate vesinikioonide liig voi defitsiit pohjustab para-
tamatult HCO; kontsentratsiooni muutusi. Neid esmaseid bikar-
bonaadi nihkeid nimetatakse metaboolseteks ehk mitterespiratoor-
seteks happe-leelistasakaalu muutusteks.

Tervel inimesel mahub pH 7,35—7,45 piiridesse. Madalamad
pH védartused kajastavad hapete iilejddki — atsidoosi, pH 7,36—
7,20 subkompenseeritud atsidoosi, pH 7,19—6,80 dekompenseeri-
tud atsidoosi. Normist korgemad pH vidirtused viitavad aluste
ilejddgile — alkaloosile (pH 7,46—7,55 — subkompenseeritud
alkaloos, pH 7,56—7,80 — dekompenseeritud alkaloos).

Respiratoorse puudulikkuse korral on voimalik nii alkaloosi
kui ka atsidoosi tekkimine. Respiratoorse atsidoosi korral koos
pH langusega kasvab CO,, respiratoorse alkaloosi puhul koos
pH korgenemisega vidheneb pCO, hulk.

Metaboolse atsidoosi korral koos pH langusega langeb ka
pCO, ning metaboolse alkaloosi korral kaasub pH tousule ka
pCO, tous.

Seega viib alveolaarne hiiperventilatsioon (CO, suhtes) alka-
loosi tekkele. Alveolaarne hiipoventilatsioon, ka perfusiooni ja
ventilatsiooni suhte héired kopsudes ning difusiooni hdirumine
labi alveolokapillaarse membraani vbdivad pohjustada respira-
toorset atsidoosi.

Hingamispuudulikkuse algfaasides esinevad i{isna sageli
hiipokapnia ja alkaloos, hilisemates faasides hiipoksia kombinee-
rumisel hiiperkapniaga respiratoorne atsidoos.

3.3.2.1. Vere leelisreserv
Vere leelisreserviks nimetatakse siisihappegaasikogust, mida
uuritav veri on voimeline siduma 40 mm Hg pCO; korral.
Siisihappegaasi sidumise graafiku koostamisel mairgitakse

pCO, abstsissteljele, vere siisihappesisalduse mahuprotsent
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ordinaatteljele. Igasugune pCO, muutus mojustab ka selle neel-
dumist veres. Nii peegeldabki siisihappegaasi sidumise graafik
sisuliselt organismi, s. 0. vere leelisreservi.

Leelisreservi termini 16i juba 1917. a. van Slyke. Viimasel
ajal on nimetatud terminit kasutatud kogu vereplasmas leiduva
siisihappegaasi voi siis siisihappegaasi sidumise voimaluse tahis-
tamiseks. Kasutamist leiab ka kolmas variant — leelisreservi ise-
loomustamine nn. standardsete bikarbonaatidena. Seega teeb mai-
nitud erinevate terminoloogiliste aspektide lisandumine vere lee-
lisreservi kui termini kasutamise monevorra laialivalguvaks, see-
pédrast alustame leelisreservi madranguga.

Terve tdiskasvanu vereplasma leelisreserv koigub rahuolekus
50—60 mahuprotsendi vahel (22—29 mekv/l). Lastel on see
nditaja monevorra madalam — 47—60 mahuprotsenti (21—27
mekv/1).

Happe-leelistasakaalu muutused soltuvad nii hingamise kui
hingamisega mitteseotud ainevahetuse muutustest. Seoses viima-
sega on vaja eristada hingamisest tingitud muutusi (pCO,, bikar-
honaatide sisaldus vereplasmas, iildine siisihappegaasiiihendite
sisaldus) muudest faktoritest tingitud, metaboolsetest muutus-
test (standardne bikarbonaatide tase, aluseliste iihendite defitsiit,
puhveraluste summaarne sisaldus, vere pH).

Kapillaarse vere (voetud sormeotsast voi korvanibust) happe-
leelistasakaalu néiitajad (tabel 10) ei erine oluliselt vastavatest

Tabel 10
Terve tdiskasvanu kapillaarse vere pohilised happe-leelistasakaalu niitajad
H pCO, AB CO, SB BE BB
p mm Hg mmol/l mmol/] mmol/l | mmol/l | mmol/l
7,35— 36— 19.8— 20,0— 21,3— | —2,3— 44,9—
7,45 44 24,0 25,9 24,8 +2,3 51,8
pH — vesinikioonide kontsentratsiooni logaritmiline niitaja;
pCO, — siisihappegaasi osardhk;
AB — tdelised bikarbonaadid;
CO, — iildine CO, sisaldus;
SB — standardbikarbonaat (ingl. k. base excess);
BE — puhveraluste hilve (leelisus);
BB — puhveraluste sisaldus (summaarselt) (ingl. k. buffer base),

arteriaalse vere nditajatest. Venoosses veres voib pH olla 0,03
vorra madalam, pCO; 6—7 mm vorra korgem, BE 2—2,5 mekv/I
korgem kui arteriaalses veres. Venoosse ja arteriaalse vere hapni-
kusisaldus erineb keskmiselt 30% vorra.

Vere happe-leelistasakaalu sdilitavad puhversiisteemid. Need
koosnevad paljudest liilidest, milles koige olulisemad ja pare-
mini méadratavad on siisihape (H-HCOj;) ja bikarbonaadid
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(B-HCOs). B-ga tahistatakse katioone, millest koige tdhtsam

on Nat.
B.HCO;
n.HCO;
Selle suhte vdhenemine pohjustab atsidoosi, suurenemine alka-
loosi kujunemise.

Normaalselt 20: 1.

3.3.2.2. Atsidoos

Atsidoos, s.o. bikarbonaatide/siisihappe suhte vdhenemine, on
esile kutsutud kas lugeja (bikarbonaadid) védhenemisest (mitte-
gaasiline atsidoos) voi nimetaja (siisihappe) suurenemisest (hin-
gamise, gaasiline atsidoos). Normaalse suhte 20 :1 taastamiseks
lilituvate kompensatsioonimehhanismide rakendamisel rdagime
kompenseeritud metaboolsest voi respiratoorsest atsidoosist. Néi-
teks metaboolse atsidoosi puhul, kus bikarbonaatide reserv on
vidhenenud ja normaalne suhe taastatakse hingamise (ventilat-
siooni) suuurenemisega, voime ridkida kompenseeritud metabool-
sest atsidoosist.

Respiratoorne atsidoos areneb siisihappe kogunemise tottu
organismi. Pohjusteks on korge siisihappegaasisisaldusega 6hu
hingamine (kunstlikus gaasikeskkonnas), hingamisfunktsiooni
hdired — kesknarvisiisteemi kahjustused (miirgitused opiaati-
dega), hingamislihaste (poliomiieliit), rindkere, kopsude haigus-
likud muutused (kopsuemfiiseem, kopsuturse), obstruktsioon
(bronhisulgus), kompressioon (pneumo- voi hiidrotooraks), tugev
kohupuhitus (meteorism) jne., mille téttu on héiritud CO, erita-
mine organismist.

Siisihappe kuhjumine verre vdhendab suhtarvu bikarbonaat/
/siisihape ja langetab pH-d. Selle tagajarjel liilituvad jargmised
kompensatoorsed mehhanismid: vere puhversiisteemid moodusta-
vad siisihappega sooli; neerudes a) suureneb H* eritumine,
b) suureneb bikarbonaatide reabsorptsioon ja kloriidide eritumine,
c) bikarbonaatide peetumise tottu organismis suureneb Na pee-
tus ja selle sisaldus vereplasmas, atsidoos viib H:-ioonid ja Na
rakku ja surub sealt vilja K+. Viimase tagajirjeks voivad olla
vereplasma Kt-sisalduse jarsk korgenemine ja sitidame riitmihé&i-
red, kaasa arvatud vatsakeste asiistoolia.

Ko6igi nende muutuste tagajirjeks on vere bikarbonaatide
sisalduse suurenemine, korgeneb ka pH. Kroonilise respiratoorse
atsidoosi korral pole neerude poolt realiseeritav kompensatsioon
alati piisav ja pH vo6ib isegi monevorra madalduda.

Antud néitest selgub, et kompensatsioonimehhanismide raken-
damisel vere happe-leelistasakaalu taastamiseks voivad tekkida
tisistused — rasked eluohtlikud stidame riitmihdired. Nii et kom-
penseeritud respiratoorne atsidoos ei tdhenda organismi eksis-
tentsi suhtes stabiilse seisundi saabumist.
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3.3.2.3. Respiratoorne alkaloos

Respiratoorse alkaloosi pohjuseks on hiiperventilatsioon. Hii-
perventilatsiooni korral eritub organismist iilemddra CO,, pH
korgeneb. Viimase tottu eritub neerude kaudu vdhem H+, ammo-
niaaki ja kloriide, kaalium ldheb rakuvilisest ruumist rakku, H*-
ioon ja Na rakust rakkudevahelisse keskkonda. Tulemuseks on
pH normaliseerumine ja kompenseeritud respiratoorse alkaloosi
teke.

Hiiperventilatsiooni pohjused:

1) neurootiline diispnoe, tahhiipnoe (hiisteeria, hirm);

2) kesknirvisiisteemi kahjustused (trauma, entsefaliit, tuu-
mor, insult jne.);

3) Hingamiskeskuse erutamine intoksikatsioonide korral
(salitsiilaadid, sulfoonamiidid jt.);

4) kunstlik hingamine;

5) hiiperventilatsioon aneemia, siidame- jt. haiguste korral.

Laboratoorsetest nditajatest on respiratoorsele alkaloosile
karakteersed pCO, madaldumine, pH suurenemine, normis v&i
madaldunud bikarbonaatide sisaldus veres, korgenenud kloriidide
hulk, vereplasma langenud Na-sisaldus seoses selle suurema eri-
tumisega neerude kaudu.

3.3.2.4. Metaboolsed happe-leelistasakaalu hdired

Diferentsiaaldiagnostilisest aspektist ldhtudes ei saa mdodda
minna ka metaboolsest atsidoosist ja alkaloosist, kuigi siin pole
tegemist otseselt hingamispuudulikkusega.

Metaboolse atsidoosi pohjused:

1) Ht-ioonide rohkenemine suhkurtove, tiireotoksikoosi, pala-
viku, nidlgimise korral valgu ja rasva intensiivistunud katabolismi
tagajdrjel; happeliste ainete (piimhappe) kuhjumine organismi
siidame-veresoonkonna puudulikkuse ja anoksia, raskete fiitisiliste
pingutuste, krampide jne. puhul;

2) Ht-ioonide suurenenud juurdevool suurte ammoonium- ja
kaltsiumkloriidikoguste manustamisel, aspiriini ja teiste salitsii-
laatide tiledoseerimisel, keedusoolalahuste iiledoseerimisel jne.;

3) Ht-ioonide eritumise hdired oliguuria, anuuria tingimustes,
neerupdsmakeste filtratsiooni hdired jne.;

4) suurenenud leeliste kadu, pohjuseks kohulahtisus, karboan-
hiidraasi inhibiitorid (diakarb, fonuriit, diamaks jne.), mis takis-
tavad H+ tekkimist siisihappest, mille t6ttu naatriumbikarbonaat
ei reabsorbeeru.

Neerupealiste puudulikkuse korral (morbus Addisoni) suure-
nenud bikarbonaatide eritumisega kaasneb H*-ioonide peetus.

Atsidoosi Kkliinilised tunnused manifesteeruvad vaid rasketel
juhtudel. Hingamiskeskuse erutumise t6ttu ilmneb Kussmauli hin-
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Happe-leelistasakaalu

niditajad normis ja haiguslike muutuste korral

Tabel 11

co BE SB BB AB CO,
Haire tiiiip [ Viljendatus pH mp;n H2 mekv/I mekv/1 mekv/1 mekv/1 mekv/1
g veres plasmas veres plasmas plasmas
Normaalne 7,356—7,43 35—45 | —2,3— 42,3 21,3—24,8 449—-518 19,1—23,4 20,1—25,9
Respiratoor- | Kerge 7,34—17,30 46—50 — — — 23,5—250 | 26.0—27,0
ne atsidoos | Moodukas 7,29—7,20 51—60 — — — 25,1--27,0 | 27,1—29,0
Raske 7,19—6,80 61 — — — 27,1 29,1
Metaboolne | Kerge 7,34—17,30 — —24-——5,0 18,1—21,2 40,5—44 8 15,1—19,0 16,1—20,0
atsidoos Moodukas 7,29—7.20 — —5,1— —10,0 15,0—18,0 38,0—40,4 12,1—15,0 | 13,0—16,0
Raske 7,19 19 —10,1 49 37,9 12,0 12,9
Respiratoor- | Kerge 7,44—746 | 31—-34 — — — 15,1—19,0 16,1—20,0
ne alkaloos | Mo6odukas 7,47—7,50 20—30 — — — 12,1—15,0 13,0—16,0
Raske 7,51 19 — — — 12 12,9
Metaboolne | Kerge 7.44—17,46 — +2,4— 450 24,9—26,9 51,9—55,0 23,5—25,0 26,0—27,0
alkaloos Moodukas 7,46—7,50 — +5,1— +410,0 26,1—30,0 55,1—60,0 25,1—27,0 27,1—29,0
Raske 751 +10,1 30,1 60,1 27,1 29,1




gamine, areneb pidurdus, kooma, sageli ka iiveldus ja oksenda-
mine. Intensiivse ventilatsiooni ja oksendamise tagajirjel suu-
reneb organismi veetustumine; teadvushéiirete ja vedeliku ebakiil-
laldase manustamise tottu voib siiveneda dehiidratatsioon. Krooni-
lise atsidoosi korral ilmneb luude dekaltsinatsioon. Dekompenseeri-
tud atsidoosi korral langeb vereplasma bikarbonaatide sisaldus alla
20 mekv/1, plasma kloriidide sisaldus kasvab, korgeneb K+, jaak-
lammastik jne. Kuigi vere Cat+t-sisaldus viheneb, ei tdheldata
atsidoosi korral tetaaniat, ent leelisreservi taastamisel kaltsiumi
ioniseerimise aste vdheneb ja voib vallanduda tetaania. Viimase
ennetamiseks ordineeritakse koos leelistega ka kaltsiumgliiko-
naati.

Metaboolne atsidoos, mojustades vereplasma elektroliiiite,
avaldab paratamatult méju siidame ja veresoonkonna talitlusele
ning hingamisele. Selle detailne analiiiis {iletab kdsiraamatu voi-
malused.

Eeltoodu votab kokku G. A. Gleseri (1970) koostatud tabel
(vt. tabel 11).

3.3.2.5. Vere happe-leelistasakaalu m#adramine

Vere pH-d on voimalik mé4arata nii otseselt kui kaudselt.

Vere pH miaadramiseks on kasutusel Sveringhausi polarograafi-
line elektrood, mis pohineb Ghukese elektroliitidikihi pH muutu-
misel. Uuritava vere voi gaasi ja elektroodi vahel on chuke memb-
raan, mis laseb 14bi CO,. Vordleva elektroodi (tavaliselt kalo-
mel) timber on elektroliiiidiga tdidetud kamber. CO, difusiooni
tottu 1dbi membraani tekib proovi ja elektroliiiidi vahel pCO,
tasakaal, mis aga muudab pH soltuvalt pCO,-st uuritavas veres.
Need muutused voimendatakse ja visualiseeritakse kas pH iihi-
kutes voi pCO, védartustena kaliibritud skaalal. Viimasel ajal on
kliinilises praktikas {iha sagedamini hakatud kasutama pH maa-
ramise mikromeetodeid (Siggard-Anderson, Engel, Astrup, 1960).
Selleks on vaja 0,1 ml kapillaarset verd kas sormeotsast voi kor-
vanibust. Analiiiis nouab ainult 3—5 minutit aega ning annab
korraga iilevaate koikide happe-leelistasakaalu néitajate kohta
(pH, pCO,, vere bikarbonaadid, puhveralused, aluste liig jne.).
Teoreetiliseks aluseks on asjaolu, et suhe log pCO, ja pH vahel
moodustab peaaegu sirgjoone. Nurk soltub vere puhveromadus-
test. Vordluseks kasutatakse fosfaatpuhvrit (pH 7,34). Igal mikro-
Astrupi aparaadil on kaasas detailsema analiiiisi juhend, kus
antakse uurimise temperatuuritingimused (37 °C) ja varem kind-
laks tehtud gaasisegud (CO, ja O, jne.).

Kuigi respiratoorsel alkaloosil ja atsidoosil on selgepiiriline
tahendus hingamispuudulikkuse iseloomustamisel, ei tidhenda vere
normaalne gaasisisaldus veel happe-leelistasakaalu ega hingamise
teiste liilide adekvaatset seisundit, ei eita hingamispuudulikkuse
olemasolu.
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3.3.2.6. Leelisreserv ja siidameindeks

Kopsufunktsiooni mitterespiratoorsed hdired on iseloomu-
likud raskele hingamispuudulikkusele ja kompensatsioonimehha-
nismide ammendatusele. Siia kuuluvad kopsude filtrifunktsiooni
hédired. Kopsu loomulik filter puhastab verd mikroembolitest, raku-
listest agregaatidest, emulgeeritud rasvatilkadest (A. Tratsinski
kaasautoritega, 1979). Hingamispuudulikkusele on iseloomulikud,
vaatamata geneesile, ka metabolismi hiired, mille avalduseks
voivad olla leelisreservi muutused. Seejuures pole nimetatud muu-
tused otseses soltuvuses siidame tootlikkusest. S. Tolstopjatovi
(1979) uuringute tulemused on esitatud tabelis 12.

Tabel 12

Happe-leelistasakaal akuutse miiokardiinfarkti haigetel
siidameindeksi mitmesuguste vidirtuste korral

. . Siidameindeks
Leelisreservi tase

31 3—4,5 1 4,5 1
Normaalne 35,7 30 25
Mittekompenseeritud metaboolne atsidoos 10,7 7,5 8,3
Metaboolne atsidoos metaboolse kompen-
satsiooniga 25 15 33,5
Mittekompenseeritud metaboolne alkaloos 3,6 — 8,3
Mittekompenseeritud respiratoorne alkaloos 3,6 275 8,3
Respiratoorne alkaloos metaboolse kompen-
satsiooniga 14,3 10 —
Respiratoorne ja metaboolne alkaloos 2,6 2,5 8,3
Metaboolse atsidoosi ja respiratoorse alka-
loosi kombinatsioon 3,6 7,5 8,3

Siidame jdrelkoormuse vdhenemine miiokardiinfarkti akuutses
faasis perifeersete veresoonte vastupanu languse tottu voib olla
seletatav arteriovenoossete Suntide avanemisega. Meie arvates
voib antud olukorra tekkes olla tdhtsus kudede fermentatiivsetel
hidiretel — hdired hapniku vastuvotu siisteemis, sest perifeerset
vastupanu méairatakse ikkagi arvutuslikult, mitte otseste mootmis-
tulemuste alusel. Jarelikult, siidameindeksi isoleeritud hindamine,
mikrotsirkulatsiooni ja kudede hapniku omastamise voimet arves-
tamata, ei anna hiipoksia arenemise kohta taielikku pilti. Siin
tuleb arvestada ka koikide mainitud tegurite kompensatsiooni
voimaluste rakendumise efekti erinevat tahtsust eri situatsiooni-
des. Seejuures tuleb hinnata iiheltpoolt kopsude moju mikrotsir-
kulatsioonile loomuliku filtrina ja teatavas mottes ka leelisreservi
regulaatorina (respiratoorne alkaloos, respiratoorne atsidoos).
Teiseltpoolt aga on vere gaasitranspordi funktsiooni realiseerimi-
sel olulised vereringlus ja selle kiivitamise mehhanismid —
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stidame tootlikkus. Viimane aga soltub nii siidame enda joudlu-
sest kui ka perifeersest summaarsest vereringe takistusest, s.t.
siiddamele esitatavast koormusest. Samasse siisteemi kuulub ka rak-
kude hapniku omastamise voime ja nn. kudede faktor. Seega on
hingamispuudulikkuse kompensatsioonirealiseerumise astme maa-
ramine ja reservide hindamine vdga keerukas ja tdnapéeval alles
lahendamisel olev kiisimuste ring: Mainitud probleemi piistita-
mine ise voib kergendada konkreetsete Kkliiniliste {ilesannete
lahendamist, eriti prognoosi ning ravivoimaluste ja -tulemuste
adekvaatsuse hindamist.

3.4. Hiipoksia

Hingamispuudulikkuse koige otsesemaks ja vahetumaks taga-
jdrjeks on kudede hiipoksia. Lidhtudes viimasest on vaja enne
peatuda hiipoksia vormidel ja alles siis piiiida neid klassifitsee-
rida. Tavaliselt jagatakse hiipoksia viide suurde patogeneetilisse
rithma: hiipoksia vere muutustest, hiipoksiline hiipoksia, tsirkulat-
sioonihéiretest tingitud hiipoksia, koehiipoksia ja regulatsiooni-

Tabel 13
Hiipoksia klassifikatsioon
Vilisiaktorid Sisemine (internne) H:epoosléssla p(ll-(lg:ja;ime
alistaktort patoloogia kehalise hiinok €)
koormusega upoksia
Hiipoksi- 1. Respiratoorne a) Lokaalne a) Prekapillaarne
line a) trahheobron- b) Uldine turse
hiipoksia hiaalne patoloogia (motoor- b) Rakumemb-
Hiiperoksi- b) mittespetsiifilised ne hiipok- raanide muutu-
line kopsuhaigused sia) sed
hiipoksia c) spetsiifilised  kop- c) Mitokondri-
suhaigused aalaparaadi
2. Tsirkulatoorne muutused
a) slidamehaigused d) Muutused
b) suure vereringe molekulaarsel
hdired tasemel (hinga-
c) mikrotsirkulat- misfermentide
siooni hdired hulgas ja ak-
3. Veremuutustest tingi- tiivsuses, trikar-
tud hiipoksia boonhappe-
a) aneemia tsiikli-sisesed
b) hemoglobiini muutused)
inaktiveerimine
4. Neurohumoraalsed
vegetoneuroosid
5. Kesknérvisiisteemi
kahjustused
6. Hormonaalne patoloo-
gia
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hédiretest tingitud hiipoksia. Esimesed kaks on olemuselt hiipoksi-
lised, sest molemas grupis on arteriaalse vere hapnikusisaldus
vihenenud. Hiipoksilise hiipoksia korral on langenud PO, iile-
minekutakistuse tottu véliskeskkonna ja siisteemi kops-veri vahel.
Siia kuulub ka PO, langus atmosfddrichus (vt. tabel 13).

Verest tingitud hiipoksia korral on eriitrotsiiiitide arv voi iihe
eriitrotsiiiidi hemoglobiinisisaldus vdhenenud voi siis esinevad
molemad muutused koos (verekaotus, aneemia). Siia peab pai-
gutama ka hemoglobiini blokeerumise vingugaasi, nitriidide jt.
miirkidega, mille tulemuseks on hemoglobiini hapnikusidumis-
voime vihenemine.

Tsirkulatoorse hiipoksia (isheemiline, paisuline) puhul véhe-
neb nii kudede varustamine hapnikuga kui ka kudede ainevahe-
tuse lopp-produktidest vabanemine.

Eksperimentaalselt on néidatud, et valu ja emotsionaalne
stress kutsub nii katseloomadel kui inimestel esile hemoglobiini
muutusi, mis soodustavad hiipoksia teket. Nimelt vdheneb hemo-
globiini afiinsus hapniku suhtes, mida seletatakse eriitrotsiiiitides
2,3-fosforgliitseriinhappesisalduse kasvuga (L. Irzan, 1975, 1979).
Arusaadavalt ei saa mainitud andmetel pohinev hiipoksiate klassi-
fikatsioon vastata tdnapdeva koikidele nouetele. A. Koltsinskaja
(1979) vaiidab, et iilaltoodud klassifikatsioonis puuduvad néiteks
koormushiipoksia, hiiperbaariline ja hiiperoksiline hiipoksia. Maini-
tud autor koos teistega on ndidanud, et hemoglobiini omadus
hapnikku siduda ja hapnik vabaks anda soltub PO, tasemest elu-
keskkonnas. Hiiperoksilistes tingimustes tekivad muutused hemo-
globiinis, oksiideeruvad sulfhiidriiiilgrupid. Hemoglobiini funkt-
sioonivoime soltub veel keskkonna temperatuurist, pH-st ning
mineraalide sisalduse tasemest ja vahekorrast.

Koehiipoksia pohiliseks tunnuseks on (L. R. Amundsen, H.
Wielsen, 1981) arteriaalse vere normaalne hapnikusisaldus ja
selle kontsentratsiooni korgenemine tsentraalses venoosses veres
(A. Chang, 1972). Niitena esitab N. Sirotkina (1965) miirgitused
tsiianiidide ja narkootikumidega, samuti tdheldatakse kliiniliselt
koehiipoksiat poletikuliste, diistroofiliste protsesside ja pahaloo-
muliste kasvajate korral.

G. V. Devoiz (1979) ja samal aastal ka A. Koltsinskaja (1979)
jagab koehiipoksia jargmiselt: prekapillaarne turse, rakumemb-
raanide muutused, mitokondriaalaparaadi muutused, molekulaar-
sel tasemel hingamisfermentide sisalduse, aktiivsuse muutused,
trikarboonhappesisesed muutused jne. (vt. tabel 13).

Sekundaarne hiipoksia® tekib sel juhul, kui hapniku juurde-
toomise ja vajaduse vahel valitseb diiskoordinatsioon. Sekun-
daarne koehiipoksia esineb mitmesuguste hiipoksiate (aneemiline,
tsirkulatoorne, hiipoksiline) korral, kui PO, langeb tsiitokroom-
oksiidaaside suhtes alla kriitilise taseme. Mainitud autor eristab,
nagu enamik klinitsiste, neurohumoraalset hiipoksiat. Siia kuulu-
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vad vegetatiivsed neuroosid, hormonaalne patoloogia, kesknarvi-
siisteemi hiired.

Histotoksilise hiipoksia asemel soovitab G. V. Devoiz (1979)
kasutada moistet disoksidatiivne seisund.

3.4.1. Hiipoksia patogeneetilised vormid

Traditsiooniliselt eristatakse tekkemehhanismi alusel hiipoksia
nelja vormi: pulmonaalne (hiipoksiline), tsirkulatoorne, hemato-
geenne ja histotoksiline (hiipoksiline hiipoksia}).

Pulmonaalse hiipoksia pohjuseks on pulmonaalne hingamis-
puudulikkus, millest oli juba eespool juttu. Siia lisandub veel
sissehingatava gaasisegu madal hapnikusisaldus. Pulmonaalse
hiipoksia puhul ei toimu kiillaldast vere arterialiseerumist kopsu-
kapillaarides.

Tsirkulatoorse hiipoksia pohjuseks on vere transpordifunkt-
siooni hiired, milles esiplaanil mikrotsirkulatsiooni hiired, vere
reoloogiliste omaduste muutumine, akuutne siidame- ja veresoon-
konnapuudulikkus.

Hematogeense hiipoksia pohjuseks on vere hingamisgaaside
mahtuvuse hiired, nagu aneemia, intravasaalne hemoliiiis, hemo-
globiini talitlusvdime langus pH tunduvate nihete korral jne.

Histotoksiline hiipoksia. Kuigi veres on kiillaldaselt hapnikku,
ei suuda koed (fermentatiivsete protsesside hiirete tottu) seda
omandada. Iseloomulik on see tsiiaaniiihendite ja vingugaasimiir-
gituse korral. Sel juhul on vere korge hapnikusisaldus ja koe-
hiipoksia. Taoline seisund voib esineda ka maksapuudulikkuse
ja hapnikumiirgituse korral. Kuivord on tegemist hiiperoksilise
hiipoksiaga, siis hiiperoksiliste segude sissehingamine selle likvi-
deerimiseks halvendab seisundit veelgi.

3.4.1.1. Akuutse hiipoksia moju organisiisteemidele

Kuigi hiipoksia tekkemehhanismid vdéivad olla erinevad, on
hiipoksia avaldumine kliinilise pildi ja patogeneesi ndol suhteli-
selt iihesugune.

Kesknirvisiisteem. Ajumembraanide lidbilaskvus suureneb,
ilmneb ajuturse. Kliiniliselt eufooria, suurenenud erutatavus,
krambid ja kooma.

Siimpatikoadrenaalsiisteem. Siimpatikoadrenaalsiisteemi sti-
muleerimine: katehhoolamineemia, arterioolide spasm, mikrotsir-
kulatsiooni héired.

Veri. Vere reoloogiliste omaduste muutumine: agregaatide
teke, fibriini ladestumine agregaatidele, trombid, vere sekvestee-
rumine kapillaarides, viimasest hiipovoleemia.

Siida. Hiipoksia korral on héiritud miiokardi energeetika, eru-
tatavus, iilejuhtivus, toonus. Miiokardis tekivad nekrobioosi kol-
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ded, dge rasvdiistroofia. Nimetatud muutuste kliiniliseks ilmin-
guks on kiirelt progresseeruv siiddamepuudulikkus. Algul tahhiisiis-
toolia, mis hiljem asendub bradiisiistooliaga. Ilmnevad mitme-
suguse ldhtekohaga ekstrasiistolid, vatsakeste fibrillatsioon.

Kopsud. Hiipoksia tagajdrjel tekib kopsudes vasokonstrikt-
sioon, interstitsiaalne turse, surfaktandi produktsiooni langus.
Viheneb kopsude elastsus, obstruktsiooninahud siivenevad ekspi-
ratoorse klapimehhanismi sisseliilitamisel. Kopsukapillaarides
peetuvad agregaadid, mikroembolid, rasv kogunevad suurtesse
tilkadesse — nii kujunebki Sokk-kopsu pilt.

Maks. Hiipoksia kutsub maksas esile tsentraalsed nekroosi-
kolded, portaalveeni takistus verevoolule kasvab ja seega vere-
vool maksas vidheneb, mis veelgi siivendab hiipoksiat.

Neerud. Neerudes areneb hiipoksia toimel iseloomulik pilt, mida
tuntakse isheemilise nekronefroosi nime all.

Seedeelundid. Hiipoksia toimel vallandunud katehhoolamiinid
pohjustavad seedetrakti arterioolide spasmi. Gliikokortikoidid
vidhendavad mao-soolelimaskesta kaitsemehhanismide efektiivsust
seedemahlade toime suhtes ja nii tekivadki hiipoksia toimel akuut-
sed erosioonid ja haavandid. Kuivord hiipoksia kahjustab hiiiibi-
missiisteemi, siis akuutsetest haavanditest tekkivad verejooksud
voivad hiipoksiat veelgi siivendada ja prognoosi halvendada.

Ainevahetus. Hiipoksia ja mikrotsirkulatsiooni hdéirete tottu
voivad kudedesse kuhjuda mitmesugused ainevahetuse vahepro-
duktid. Metaboolne atsidoos tostab rakumembraanide ldbilaskvust
ja nii voib hiipoksia korral K+ lahkuda rakust ja plasmas ilmneda
hiiperkalieemia.

3.4.2. Hiipoksiliste seisundite klassifikatsioon

Hiipoksiliste hiipoksiate klassifikatsioon pohineb loomkatsetel,
mis voimaldavad kasutada mitmesugust Po, nii sissehingatavas
kui alveolaarshus. On vdimalik jdlgida Po, arteriaalses ja
venoosses veres, O, saabumise kiirust kopsualveoolidesse, selle
transporti arteriaalse verega, hapnikusisaldust venoosses veres
(eriti tsentraalses venoosses veres), piimhappe ja piiruuvhappe
sisaldust arteriaalses veres; on vodimalik hinnata leelisreservi,
hemoglobiini afiinsust hapniku suhtes. Koikide nende pohjal ongi
loodud A. Koltsinskaja hiipoksilise hiipoksia klassifikatsioon
(vt. tabel 14). Mainitud iildistuste alusel on 5 hiipoksiaklassi
redutseeritud kujul rakendatavad ka kliinilises praktikas.

3.4.2.1. 1 astme (latentne) hiipoksia

I astme hiipoksia ilmneb siis, kui sissehingatava chu Po, lan-
geb mitte rohkem kui 35—50 mm Hg vorra. Sel juhul hakkavad
lillituma kompensatoorsed mehhanismid: nii suureneb ventilat-
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sioon umbes 24% vorra, viheneb fiisioloogiline surnud ruum, suu-
reneb alveolaarventilatsioon, arteriaalse vere Po, langeb alla
15—24 mm Hg, viheneb ka ohu-alveolaarne, alveoloarteriaalne
Po, gradient. Ulalkirjeldatud muutuste tottu ei tekrnormaalsete
reservvoimalustega inimestel (praktiliselt tervetel) kudedes hapni-
kunalgust. Peidetud (latentse) hiipoksia ajal on meeleolu
iilev, liigutused suhteliselt kiired,Zestid elavad. Objektiivselt
voib leida sisemise pidurduse mdrgenemist, on hiiritud peenem
(detailsem) diferentsimisvojrte, tingreflektoorne tegevus elavneb,
latentne assotsiatsiooninefiood liiheneb, liigutuste koordineeritus
on kergelt hiiritud. EKG-s olulised muutused puuduvad.

3.4.2.2. II astme ehk kompenseeritud hiipoksia

Sissehingatava ja alveolaarohu hapnikusisaldus on tunduvalt
vdhenenud (vt. tabel 14). Hapniku defitsiit sissehingatavas 6hus
liilitab sisse tdiendavad kompensatsioonimehhanismid. Ventilat-
sioon kasvab juba 20—809%, siidame l66gisagedus 10—30%, suu-
reneb ka siidame minutimaht, tsirkuleeriva vere ja selles leidu-
vate eriitrotsiilitide ja hemoglobiini hulk, muutub hemoglobiini
afiinsus hapniku suhtes, pH langeb, suureneb elutihtsate orga-
nite verevarustus. Tdnu {ilalmainitud kompensatoorsetele mehha-
nismidele hapniku transport kudedesse oluliselt ei vdhene (kuni
Po, arteriaalses veres on vdhemalt 55 mm Hg).

Selles hiipoksiastaadiumis langeb oluliselt t66voime, ilmneb
raskustunne peas ja kogu kehas, on voéimalikud peavalud, iivel-
dus, siidamepekslemine. Nii vaimne kui kehaline t66 nouab olu-
list pingutust. Liigutused on aeglased, ka tingreflektoorne tege-
vus muutub aeglaseks, latentsusperiood pikeneb. Koik sisemise
pidurduse liigid muutuvad, hdirub koéige iildisem, nn. jdme dife-
rentsimisvoime, kone aeglustub, halvenevad sonades viljendata-
vad motteseosed nii sonade, lausete kui ka lauseosade vahel, eriti
raske on muuta seniseid kdibefraase, luua uusi seoseid. Voivad
muutuda ka EKG riitmika ja komponentide amplituudid.

3.4.2.3. 11l astme ehk viljendatud ja IV astme ehk dekom-
penseeritud ning V astme e. terminaalse hiipoksia staadium

Kompensatsioonimehhanismide voimalused on ammendatud
(vt. tabel 14). Nendes faasides langeb hapniku juurdevoolu kii-
rus kudedesse, mille tagajarjel vdheneb ka hapniku tarbimine,
ilmnevad koehiipoksia tunnused, sisuliselt kaob t66voime. Esineb
peavalu, minestuseelne seisund, iiveldus, kattekudede kahvatus,
voimalikud laugude ja miimilise muskulatuuri tomblused. Siive-
neb hiipnoidne seisund. EKG muutused siivenevad, biovoolude
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Tabel 14
Akuutse hiipoksia staadiumid (A, Koltsinskaja, 1979)

O, sisse- Po, mm Hg
. hingata- | g; in- apniku
Staadium vasgc')hus 5127251;5 alveolaar- (arteriaal- tgbfmine
9, gf)hus ohus ses veres
Normaalne atmosfaar 20,89 158 105 100 Normaalne
I (latentne hiipoksia) 14,5 110 70 65 Normist
korgem
11 (kompenseeritud hiip-
oksia) 11,2 85 54 53 Normis
II1 (véljendatud hiipok- .
sia) 8,6 65 42 42 Normis voi
alla normi
v (dekompenseeritud
hiipoksia) 6,4 49 30 32 Viahenenud
V (terminaalne hiipoksia) 4,7 35 22 20 Tunduvalt
véhenenud

voltaaZz madaldub, riitm muutub aeglaseks, vereringlus aeglustub
ka elutdhtsates elundites. Hingamine ja pulss muutuvad aegla-
seks, tunduvalt vdheneb hapniku tarbimine. Surmale voivad eel-
neda krambid koos teadvuse kaotusega, tahtele allumatu urinee-
rimise ja defekatsiooniga.

3.4.3. Hiipoksia diagnoosimine

3.4.3.1. Vere hapnikusisalduse mddramine

Vere hapnikuga kiillastatuse médramiseks on kaks pohimee-
todit: verine ja veretu. Verine meetod annab lahtevdartuse ja
enamvihem tapse ettekujutuse vere hapnikuga kiillastatusest.
Veretu meetod aga voimaldab jélgida vere hapniku sisaldust
diinaamiliselt. Otsene vere gaasisisalduse maidramine eeldab nii
venoosse Kkui arteriaalse vere saamist punktsiooni teel. Kuivord
arteriaalse vere koostis on kogu organismis enamvadhem iihel ni-
vool, siis piisab {ikskoik millise arteri punkteerimisest. Venoosse
vere gaasisisaldus on véga erinev ja tulemused soltuvad sellest,
missugusest regioonist veri péarineb ja kas selles regioonis
hapniku tarbimine oli intensiivne, kas lihased tegid t66d. See-
parast kasutatakse antud eesmérgil ainult paremast siidamepoo-
lest pirinevat tsentraalset segatud venoosset verd, s.o. verd, mis
on saabunud kogu organismist ja segunenud. Seega on vajalik
parema siidamepoole sondeerimine. Kuivord veregaaside otsene
médramine ei ole sisehaiguste kliinikus alati diinaamiliselt rea-
liseeritav (kiill aga intensiivravipalatis ja siidameoperatsioonide
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ajal), siis on populaarsemad ja kliiniliselt laialdaselt rakendata-
vad veretud meetodid.

Otsene hapnikusisalduse ja partsiaalrhu kindlakstegemine
toimub kas manomeetrilisel voi polarograafilisel meetodil.

Manomeetriline veregaaside sisalduse médramine toimub van
Slyke’i aparaadi abil. Pohimote seisneb selles, et verest (tdpsemalt
hemoglobiiniiihenditest) torjutakse hapnik kaaliumferrotsiia-
niidi abil vilja ja seotakse piirogallooli v6i naatriumhiidrosulfiti
leeliselahuse abil. Siisihappegaas torjutakse bikarbonaatidest
piimhappe abil vilja ja seotakse naatriumleelise abil. Veregaasid
eemaldatakse vaakumi all ja mo&odetakse manomeetriga. Miira-
takse koikide verest ekstraheeritud gaaside {ildine rohk, rohk
pdrast CO; sidumist alusega, rohk pédrast hapniku sidumist piiro-
gallooliga jne.

Polarograafilise meetodi olemus seisneb kontsentratsiooni
polarisatsiooniprotsesside hindamises elektroliiiisil véiikese pin-
naga elektroodil. Anoodil ioonid oksiideeruvad, katoodil taastu-
vad. Uks elektrood on viike ja tugevasti polariseeritud, teine
aga praktiliselt ei polariseeru. L. Clarki 1953. a. loodud plaatina-
elektrood, kaetud gaasi ldbilaskva membraaniga, 16i gaasi polaro-
graafia aluse. Sellist elektroodi saab rakendada hapniku méiéra-
miseks nii gaasisegudes kui lahustes (0,01—100% hapniku maa-
ramiseks). Hapniku sisalduse muutuste registreerimise latentsiaeg
on 10—20 s. Clarki elektroodi rakendamine voimaldab hinnata
hapniku partsiaalrohku koikides vedelikes, kaasa arvatud veri.
Peale selle saab spetsiaalsete elektroodide abil méddrata hapniku
partsiaalrohku alveolaardhus ja vidljahingatavas ohus. Kudedesse
viiakse elektroodid-noelad hindamaks hapniku partsiaalrohku
kudedes.

Firma «Radiometr» poolt vilja lastud aparaadikomplekti
mikro-Astrupi koostisse kuulub membraanne plaatinaelektrood,
oksiigenomonitor PHA-928, mis on kasutusel kogu maailmas
kirurgia- ja sisehaiguste kliinikutes. Clarki elektroodide kasuta-
mise metoodika kohta on voimalik leida vajalikku informatsiooni
nii kirjandusest kui ka aparaadiga kaasas olevast juehndist.

3.4.3.2. Vere hapnikuga kiillastatuse fotoelektriline mo6tmine

Fotoelektriline oksithemoglobiini méadramine pohineb redut-
seeritud hemoglobiini ja oksithemoglobiini spektri erinevusel.
Spektri punases alas lainepikkusel 620—680 mm erinevad kum-
magi hemoglobiini neeldumiskoverad tunduvalt. Redutseeritud
hemoglobiini neeldumiskoefitsient on mitu korda korgem kui oksii-
hemoglobiini oma. Fotoelektriliselt méiaratakse hemoglobiin nii
otseselt veres (kiivetimeetod) kui kuumutatud korvalestale fik-
seeritud anduriga. Pdrast 15—20min. soojendamist antakse pat-
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siendile hingata puhast hapnikku ja galvanomeeter hiilestatakse
oksiithemoglobiini ndidule 100%. Hiljem minnakse iile 6hu hinga-
misele ja leitakse tegelik oksithemoglobiini sisaldus protsentides.

Lihtudes oksiithemoglobiini sisaldusest, arvutatakse vere
hapnikumahtuvus. Hemoglobiini hapnikumahtuvuseks peetakse
1,34 (Giifneri konstant).

Jirgnevalt toome vere hapnikumahtuvuse arvutamise néite.
Oksiihemoglobiini néiitaja on 90%, hemoglobiini oma 140 g/l
Seega 140X 1,34=188 ml/l. Kuivord oksithemoglobiini sisaldus
oli 90%, siis hapniku sisaldus ehk vere hapnikumahtuvus on
16,89 mahu9% ehk 168,9 ml hapnikku {ihes liitris veres. Hemo-
globiini hapnikumahtuvuse iihesuguse nditaja (1,34) kasutamine
eri seisundites (nditeks rasedus) ja erinevatel isikutel (kasv,
vanus, sugu) tundub veana, kuid mitmesugustel meetoditel kogu-
tud vere (arterist, veenist, siidamedonest sondeerimisel voetud
proovide abil) hapnikumahtuvuse erinevused iihel ja samal isikul
nivelleerivad vea ning keskmised tulemused muutuvad kehtivaks.

Ulaltoodust ndhtub, et vere hapnikumahtuvus on {ihelt poolt
determineeritud hemoglobiini hulga ja teiselt poolt selle oksiidee-
ritud osa poolt. Paljude hingamis- ja siidamevereringeelundite
kahjustuste korral voib oksiihemoglobiini tase olulisel maiéral
langeda, mille tulemusena liilitub sisse kompensatsioon hemoglo-
biinihulga suurenemise nédol. Kuivord viimane aga mojustab oluli-
selt mikrotsirkulatsiooni, siis oksiihemoglobiini dissotsiatsiooni-
kover tootab sellele ndhtusele vastupidiselt.

3.4.3.3. Oksiihemoglobiini dissotsiatsioonikdver

Hapniku sidumine ja draandmine hemoglobiini poolt on tihe-
dalt seotud hapniku osardhuga. Erilist tdhelepanu pélvib pO, ja
vere kiillastumisaste hapnikuga.

Kui teha graafik, milles abstsissteljele on paigutatud pO, ja
ordinaatteljele hemoglobiini kiillastumise protsent hapnikuga, siis
saame oksiihemoglobiini dissotsiatsiooni graafiku, mis on S-tao-
line kover jarsu tousuga pO, vddrtuste 20—50 mm Hg juures ja
aeglase tousuga pO, 70—100 mm Hg piirides (vt. tabel 15 ja
joonis 8).

Joonisel 8 esitatud graafikust ndhtub, et soltuvalt hapniku
partsiaalrohust dissotsieerub oksiihemoglobiin erinevalt. Hapniku
madala osarohu korral on dissotsiatsiooniaste korge, ja vastu-
pidi, aste on madal, kui vere kiillastatus hapnikuga on korge.
Niisugusel S-kujulisel dissotsiatsioonikoveral on kohastumuslik
tahtsus mitmesuguste haigusseisundite korral. Nditeks alveolaar-
ohus pO, langusel kuni 80 mm Hg on vere hapnikuga kiillasta-
tus taiesti normis — 95%. Isegi pO, langus kuni 60 mm Hg-ni
(mis voib esile tulla paljude kopsukahjustuste korral) ei muuda
eriti hapnikuga kiillastatuse astet veres — 90%. Kui kudede pO,
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Joonis 8. Oksiihemoglobiini dissotsiatsioonikdver.

on 20—40 mm Hg piirides, siis on oksiihemoglobiini dissotsiat-
siooniaste marksa korgem ja soodustab hapniku vabanemist
hemoglobiinist ning selle iileandmist kudedele.

Eriti tdhtis on siisihappegaas oksiihemoglobiini dissotsiatsioo-
nis, sest ta soodustab hapniku vabanemist hemoglobiinist. Hemo-
globiini afiinsuse vdhenemine hapniku suhtes siisihappegaasi toi-
mel on tuntud Verigo-Bohri efektina.

On ndiidatud, et happelises keskkonnas (veres H,COj; ja teisi
happeid) nihkub oksiihemoglobiini dissotsiatsioonikover alla ja
paremale. Viimane néitab, et kudedes paraneb hapniku &raand-
mine, kuid omastamine kopsudes nouab suhteliselt korget pO.,.

Aluselises keskkonnas vere madala CO, sisalduse korral (hii-
perventilatsiooni tingimustes) nihkub dissotsiatsioonikover iiles ja
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Tabel 15
Oksiithemoglobiini dissotsiatsioon

Lahustunud

pO, mm Hg Kiillastumise 9% O, ml 100

ml veres
10 13,5 0,03
20 35,0 0,06
30 57,0 0,09
40 75,0 0,12
50 83,5 0,15
60 89,0 0,18
70 92,7 0,21
80 94,5 0,24
90 96,5 0,27
100 97,4 0,30

vasakule. Sellel puhul hapniku omastamine kopsudes paraneb,
kudedes aga halveneb.

Organismi temperatuuri korgenemine nihutab oksiihemoglo-
biini dissotsiatsioonikovera paremale, temperatuuri langus aga
vasakule.

Kudedes, kus pCO; ja temperatuur on korgemad, pO, lange-
nud, nihkub oksiihemoglobiini dissotsiatsioonikover alla ja pare-
male, hapnikutransport kudedesse paraneb. Kopsudes, kus pCO,
ja temperatuur on madalamad ning pO, suurenenud, nihkub dis-
sotsiatsioonikover iiles ja vasakule. Sellega suureneb hemoglo-
biini afiinsus hapniku suhtes, mis soodustab oksiihemoglobiini
formeerumist ja parandab hapniku omastamist.

Vere hapnikutranspordi funktsiooni puudulikkuse hindamisel
on iitheks kriteeriumiks tsiianoos. Tsiianoos manifesteerub siis, kui
5 g% kapillaarse vere hemoglobiinist on redutseeritud.

Teatud huvi voib tsiianoosi kiisimuste objektiveerimisel pak-
kuda intrakapillaarne pO, ja redutseeritud hemoglobiini maiira-
mine kapillaarses veres. Teades kapillaarse vere pO,, vdib arvu-
tada nii arteriaalse kui ka venoosse vere hapnikusisalduse. Lih-
tudes mainitust saab arvutada ka keskmise intrakapillaarse
hapniku partsiaalréhu (pOaix):

pOZA — pOZV

pOgix)= +p0-V,

kus pOgixy  intrakapillaarne keskmine hapniku osardhk,
pO2A — hapniku partsiaalrohk arteriaalses veres,
pO,V — hapniku partsiaalrohk venoosses veres.

Intrakapillaarse vere redutseeritud hemoglobiini sisaldus arvu-
tatakse jargmiselt:
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Vere hapniku-

Kapillaarse vere keskmine __ mahtuvus —OA
-redutseeritud Hb mahtuvus ) 2
Vere hapniku-
. mahtuvus — 0V
kus O;A — arteriaalse vere hapnikusisaldus mahuprotsentides,

0.V — venoosse vere hapnikusisaldus mahuprotsentides.

Normvédartus on 3,5 mahuprotsenti. Tsiianoos areneb, kui kesk-
mine hapnikuga kiillastamata kapillaarse vere hulk ulatub 6—
7 mahuprotsendini.

Redutseeritud hemoglobiini hulka protsentides on voimalik
arvutada, kui jagada keskmine redutseeritud hemoglobiin vere
hapnikumahtuvusega.

Kliiniliselt on oluline eristada vere hapnikutranspordi funkt-
siooni toelist puudulikkust eriitreemia korral esinevast tsiianoo-
sist. Eriitreemia voib olla nii iseseisev haigus kui kompensatsioo-
nireaktsioon kroonilise hiipoksia korral. Eriitreemia resultaadiks
on hemoglobiini hulga suurenemine veres ja hapnikumahtuvuse
kasv ning hiipoksia leevendumise — relatiivse kompenseerumise
voimalus. Ent koos poliitsiiteemiaga vere viskoossus ning vere-
soonte takistus verevoolule kasvab. Tulemuseks on vereringluse
mahtkiiruse vdhenemine ja sageli hiipoksia siivenemine.

Kuivord vere viskoossuse maiidramine pole kliinikutes veel
igapdevane analiiiis, siis teatava ettekujutuse sellest voib anda
ka hematokriti mdiramine. Hematokrit on eriitrotsiiiitide ja vere-
plasma mahuline vahekord pérast tsentrifuugimist. Hematokriti
normvadrtuseks arvatakse 0,44—0,45, vere viskoossuse norm
(moodetuna Determanni viskosimeetriga) on 4,4—5,0, vereplasma
viskoossus 2,2—1,7, seerumi viskoossus 1,9—1,4. Seega tuleb
hiipoksia tekke ennetamisel ja likvideerimisel arvestada ka vere
iildisi fiiiisikalisi omadusi.

3.4.3.4. EKG muutused pulmonaalse hingamispuudulikkuse puhul

Antud juhul on miiokardi iildise kahjustuse kdrval tegemist
parema siidamepoole ja viikese vereringe liigkoormusega, mille
kaugelearenenud juhtudel rddgitakse juba cor pulmonale’st.

Parema vatsakese iilekoormuse tunnusteks EKG-s on korge
R-sakk aVR ja Vi, V. ning siigav S-sakk liilitustes Vs ja Vs,
Hisi kimbu parema siire partsiaalne voi totaalne blokaad, nega-
tiivsed T-sakid liilitustes V; ja Vs; R-sakid liilitustes Vs ja Vs on
madalavoltaazilised (alla 0,6 mV), samas S-sakk reljeeine (iile
0,5 mV); liilituses Vs R/S suhe ithe ldhedal, R-sakk V, ja S-sakk
Vs iille 1 mV. Parema koja tiiiipiline iilekoormus peegeldub ka
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EKG II ja III pohiliilituses korgete, kitsa vordhaarse kolmnurga
kujuliste P-sakkide nédol. P pulmonale ilmneb ka liilitustes Vi,ja
aVF, kuid parema koja iilekoormus ja erutusprotsesside haired
voivad pohjustada ka P-saki laienemist (kestus iile 0,10 s). Elekt-
riline telg on enamasti vertikaalne ja domineerib parem tiiiip.
Uleminekutsoon voib olla nihkunud vasakule (niiteks Vs—Ve).
Parema siidamepoole algava iilekoormuse korral on P pulmonale
ja siigav S-sakk Vs, korge R-sakk liilitustes aVR ja V,_,, R-saki
voltaaZi korgenemine on héisti reguleeritav kohe péarast fiiiisilist
koormust.

Siidame akuutsed riitmihdired ilmnevad juba raske hiipoksia
korral. Eriti védljendatud voib olla hiipoksia, kui tekib paroksiis-
maalne ariitmia (s6ltumata vormist), millel voib olla tavalisest
tosisem prognostiline tdhendus. Kroonilise hiipoksia resultaadiks
on difuusne voltaazi madaldumine, mitte harva ka iilejuhtivuse
halvenemine.

3.4.3.5. Naha hapnikusisalduse maddramine

Naha hapnikusisalduse miidramisel on pohiaparaadiks polaro-
graaf, noeljas plaatelektrood, anoodiks kalomelektrood. Piiritusega
toodeldud noeljas elekirood viiakse kiilinarvarre alumise kolman-
diku piirkonnas nahasse. Patsient lamab, kolmas sorm pistetud
isotoonilise NaCl-lahusesse, milles on ka kalomelektrood. Hapni-
ku koormust antakse 2 at rohu all (A. Snezko metoodika jargi).
Hapniku osarohu korgenemisele veres vastab ka selle suurene-
mine nahas.

Polarogrammi andmetele tuginedes leitakse hapniku trans-
pordi aeg kopsust kiilinarvarde (s), hapniku osarohu suurenemine
nahas pérast hapniku sissehingamist, hapniku utilisatsioonikii-
rus nahas.

Naiteks esitame P. Forfanovi ja A. GontSarovi kogutud and-
med tervetel ja akuutse pneumooniaga haigetel: hapniku trans-
pordi aeg tervetel 22-+2,6 s, haigetel 38+2,8 s, pO, suurenemine
nahas vastavalt 108 + 3,5 ja 21 + 4,4 mm Hg, hapniku utilisat-
sioon tervetel 2134-1,1 ja haigetel 188+4-4,3 ml/s. Mainitud and-
med nditavad, et akuutse pneumooniaga haigetel on hapniku
transpordi aeg veres kopsudest kiiiinarvarde tunduvalt aeglustu-
nud, pO, suurenemine parast hapnikukoormust vaiksem kui terve-
tel. Mainitud funktsionaalne kats voib olla kasutatav ka teiste
kopsu- ja vereringeelundite kahjustustega haigetel hingamis-
funktsiooni uurimiseks.

3.4.3.6. Hiiperkapnia kaudne maidramine

Juba kapnogrammide abil voib saada andmeid, mis kaudselt
peegeldavad siisihappegaasi peetumist organismis. Nimelt on lei-
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tud, et siisihappegaasisisalduse graafiku tousu aja pikenemine
kapnogrammis (vt. jn. 2) voib peegeldada hiiperkapniat (A. Ado,
V. Abrassimovi, A. Prost3alkini metoodika, 1983).

Meditsiinilise mass-spektromeetriga (MX-6202) registreeri-
takse rahuoleku hingamise ajal siisihappegaasi- ja hapnikusisal-
duse koverad ja maédratakse siisihappegaasi kontsentratsiooni
suurenemise aeg viljahingatavas ohus. Tervetel isikutel on see
nditaja 0,15—0,24 s, kerge astme bronhiobstruktsiooniga haigetel
0,25—0,35 s, bronhiobstruktsiooni keskmise astme korral 0,36—
0,45 s, raske bronhiobstruktsiooni korral iile 0,45 s.

Submaksimaalne fiilisiline koormus vo6ib bronhiaalastmahai-
getel esile kutsuda bronhospasmi koormuse ajal voi 15—30 minu-
tit parast koormuse lopetamist (A. Ado kaasautoritega, 1983) —
tile 609%-1 uuritutest. Beroteki inhaleerimise abil on voimalik
seda reaktsiooni vdhendada voi viltida. Bronhospasmi tekkemeh-
hanismi fiilisilise koormuse ajal seletatakse pohiliselt osalise
beeta-adrenergilise blokaadiga.

L. Zukovski kaasautoritega (1983) leidis hiiperkapnia all kan-
natavatel bronhiaalastmahaigetel ekspiratoorse reservi véhene-
mise (0,5-+0,05 1). Maksimaalne ventilatsioon moodustab
441+289% normist, forsseeritud sekundikapatsiteet 56-4-2,35%
vitaalkapatsiteedist, pneumotahhomeetria néitaja véljahingamisel
1,74-0,3 1/s, sissehingamisel 2,5-+0,24 1/s, 6hu liikumise kiiruse,
nditaja 14,9+-0,5. Siit voib teha jdrelduse, et vélishingamisndita-
jate muutuste teatava astme korral voib oletada hiiperkapniat.

Hemodiinaamilised néitajad soltuvad hiiperkapnia raskusest
(bronhiaalastmahaigetel).

[. Kerge aste — ainult keskmine siisteemne arteriaalne rohk
on monevorra langenud.
II. Keskmine aste — siidame minutimaht (SMM) on lange-

nud (4,1 + 0,3, norm 5,0+ 0,2 1/min), siidame l66gimaht vihe-
nenud, 166gisagedus suurenenud, veresoonkonna perifeerne takis-
tus tousnud.

II1. Raske aste — SMM korgenenud (7,5 0,6 1/min) nii 166-
gimahu kui 166gisageduse korgenemisest kui ka perifeerse vastu-
panu langusest.

IV aste — tunduv SMM langus, periieerne veresoonte takistus
korgenenud.

Kapillaarse vere pO, on obstruktiivse emfiiseemiga haigetel
31 + 3,43 mm Hg, tervetel aga 41 4+ 1,28 mm Hg.

3.4.3.7. Arteriaalse vere oksiigenatsioon hiiperkapnia
tingimustes

Uldiselt on teada, et CO, akumuleerimine veres vidhendab
hemoglobiini afiinsust hapniku suhtes ja soodustab hapniku iile-
andmist hemoglobiinilt kudedele. Vastupidi, pCO; védhenemine
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kopsudes parandab hemoglobiini hapnikusiduvust. Kuid need
oksiigenatsiooni mojustavad tegurid pole kaugeltki ainukesed.
Siia kuuluvad ventilatsiooni-perfusiooni vahekorra haired, alveo-
loarteriaalse blokaadi ndhud, avatud arteriovenoossed anasto-
moosid, nn. lithiithendused, alveolaarne hiipoventilatsioon, gaasi-
segunemise hiired kopsudes, verevoolu kiiruse iilemdarane kasv
kopsu kapillaarsiisteemis, kontaktiaja kriitiline liihenemine jne.

On tekkinud kiisimus, kas néditeks alveolaarohu pCO, korge-
nemine fiilisilise t60 toimel voib hédirida oksiigenatsiooni ja kas
tagajérjeks voib olla veelgi siivenev pCO, kdorgenemine kudedes
(J. M. Kinney, 1968 andmetel kuni 60 mm Hg). Loomeksperi-
mendid (V. Nizotsev, N. Skulkova, 1977) néitasid, et hiiperkapnia
halvendab vere oksiigenatsiooni ainult alveolaarse hiipoksia kor-
ral. Viimast seletavad mainitud autorid oksiihemoglobiini dissot-
siatsiooni isedrasusega, kus pO, (80—100 mm Hg) hemoglobiini
hapnikuga kiillastatuse astet oluliselt ei mojusta. Jérelikult aval-
dub pCO, negatiivne moju vere oksiigenatsioonile alveolaarse
hiipoventilatsiooni tingimustes, soltumata seda esile kutsunud
tegurist. Seega voib valishingamise mooduka puudulikkuse korral
liilhiaegne doseeritud oksiigenoteraapia vdhendada respiratoorset
atsidoosi. Peab arvestama, et alveolaarne pO, ei peegelda veel
kudede siisihappegaasisisaldust. Tostes pO, alveolaardhus, vdime
hdirida ka Hgb abil teostatavat CO, transpordi funktsiooni kude-
dest ja tekitada kudedes reaalse hiiperkapnia siivenemise voima-
luse.

3.4.3.8. Oksiihemograafia hingamispeetuse proovi ajal

Hingamispeetuse proovi rakendatakse meditsiinis iisna sageli
ka tdnapdeval. Hingamispeetuse kestuse jargi otsustatakse katse-
aluse vereringe ja hingamiselundite funktsionaalse seisundi iile
(A. Gitter, L. Heilmeier, 1966; A. Dembo, 1964, E. Laane, 1970).

Praktiliselt terve inimene suudab parast sissehingamist
(Stange proov) hinge kinni pidada vdhemalt 40 sekundit ja
pédrast véljahingamist (Gent$i proov) 20—26 sekundit (A. Git-
ter, L. Heilmeier, 1966, A. Dembo, 1964). Arstipraktika on niida-
nud, et hingamispeetuse viltus soltub peale siidame ja vereringe
ning hingamiselundite funktsionaalse seisundi oluliselt ka pat-
siendi aktiivsusest katse ajal. Haruldased ei ole juhud, kus katse-
alune piiilab katsetulemusi teadlikult muuta. A. Dembo (1964)
arvates tuleb hingamispeetuse proovi teha ainult koos oksiihemo-
meetriga.

Et tavaline oksiihemograaf reageerib hingamispeetuse proovi
ajal tekkivale korvavere oksiihemoglobiinisisalduse muutusele
minimaalselt ja registreerimislindi kiillalt aeglase liikumise tottu
ei ole ajalisi intervalle voimalik kuigi tdpselt hinnata, siis olime
sunnitud tegema oksithemograafile 036M jargmised tdiendused:
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1) suurendasime aparaadi tundlikkust umbes 2,5 korda ja 2) re-
gistreerimislindi kiirust 25 korda. Peale selle lisasime oksiihemo-
graafile seadise, mille abil katsealune ise méargib registreerimis-
lindile apnoe alguse ja lpu.

Tahtlik hingamispeetus jirgnes siigavale viljahingamisele.
Selle proovi ajal saadud oksithemogramme (vt.jn.9) analiiiisisime
jargmiselt: 1) aeg, mille véltel apnoe ajal katsealuse kdrva veres
hiipoksiat veel ei ilmnenud, seda nimetasime hapniku ajaliseks
reserviks; 2) tahtliku apnoe aeg; 3) kops-korv-vereringluse aeg,
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Joonis 9. Hingamispeetuse proovi ajal
registreeritud oksiihemogramm: A —

hingamispeetuse algus, B — hinga-

mispeetuse 16pp; 1 — hapniku ajaline

reserv, 2 — hingamispeetuse aeg, 3 —

kops-korv-vereringluse aeg, 4 — taas-

tumisaeg.

hingamispeetuse aeg __ taastumis-
taastumisaeg koefitsient.

s.o0. ajaline intervall, mille valtel hapnikurikas veri joudis inten-
siivse hingamise korral pérast tahtliku apnoe 16ppu kopsust korva
(I. OstaptSuk, E. Brudnaja, 1964); 4) taastumisaeg — ajaline
intervall, mille valtel tavalise hingamise korral pérast apmoed
joudis korva oksithemoglobiinihulk apnoe-eelsele tasemele.
Et hingamispeetuse aeg soltub katsealuse tahtest katsest osa
votta, siis taastumisaeg soltub hiipoksia ulatusest.
Hingamiselundite ja vereringesiisteemi funktsionaalsele sei-
sundile on meie arvates iseloomulik tahtliku apnoe ja selle véltel
tekkinud hiipoksia likvideerimise aja, s.o. taastumisaja, omavahe-
line suhe, mille nimetasime taastumiskoefitsiendiks.
Taastumiskoefitsient ei ole enam patsiendi tahtest mdojustatav,
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sest mida pikem on apnoe, seda rohkem aega on vaja taastumi-
seks ja iimberpoordult.
Kirjeldatud meetodil uurisime 130 praktiliselt tervet ja 147
mitmesuguseid haigusi pddevat isikut. Uurimise tulemused prak-
tiliselt tervetel on vanuseriihmade viisi toodud tabelis 16.
Tabelist 16 selgub, et praktiliselt tervetel soltuvad hapniku
ajaline reserv ja hingamispeetuse aeg ning kops-korv-verering-
luse aeg monevorra ka vanusest, kuid taastumiskoefitsiendi vaar-
tusi uuritavate eaga seostada ei saanud.

Tabel 16

Praktiliselt tervete inimeste oksiihemograafia tulemused hingamispeetuse
proovi ajal vdljahingamisfaasis

. . Hapniku Kops-korv-
Hingamis- aiali - .
; ; jaline verering- Taastumis-
Yﬁal?mueszfj UL;rrl‘t/ute peﬁtlﬁemaeg reserv luse aeg | koefitsient
5 M+ m M+ m M-+ m
s s
10—15 20 20,0038 11,3 +0,37 |39 +0,17 | 1,67+ 0,07
16—30 32 26,4 + 1,2 13,81 + 0,45 | 3,9 + 0,11 | 1,62+ 0,04
31—40 24 26,2 + 1,31 | 14,46 + 0.3¢ | 5,38+ 0,13 | 1,71 + 0,06
41—50 25 25,8 + 1,33 | 14,66 + 0,29 | 5,80 + 0,15 | 1,63 + 0,06
51—60 19 24,3+ 1,21 | 14,80+ 0,32 | 6,25+ 0,14 | 1,63 + 0,08
61—70 10 22,1+ 1,41 | 164 + 0,57 | 6,43 + 0,16 | 1,60 + 0,09
Tabel 17
Oksiihemograafia tulemused hingamispeetuse proovi ajal (viljahingamisfaasis)
: : Hapniku Kops-korv- .
. | Hingamis- L . Taastumis-
Uuri- ajaline verering- P
Haigete rithmad tute pe?thqure ace rJeserv luse ae%r ko%{ltj}ent
arv M M-+ m M+ m e
s s
Praktiliselt terved 37 35,5 i 1,79 16,3 i 1,02 5,7 i 0,14 1,60 i 0,05
Krooniline  kopsu-
haigus 32 1594097 | 725+0,13 | 59 +0,17| 1,01 +0,04
ITa ja Ilb staadiu-
mi hiipertooniatgbi| 30 | 258+ 1,30 | 153+ 0,43 | 7,83+ 0,15 | 1,54+ 0,03
Reumokardiit 18 189+ 130| 88+0,15| 52 + 0,18 0,98+ 0,09
Kergekujuline  tii-
reotoksikoos 31 20,7+ 125| 97-+0,23| 493+0,21] 1,19 £ 0,04
Rasvumine (I—II
aste) 36 19,2+ 1,09 | 96-+0,151! 49 +0,22]| 1,27+ 0,09

Leidsime, et praktiliselt tervetel on kiillaldase fiiiisilise treeni-
tuse korral keskmine hapniku ajaline reserv 12 s, kops-korv-vere-
ringluse aeg 6 s ja taastumiskoelfitsient 1,4.
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Peale tervete on kirjeldatud meetodil uuritud ka 32 kroonilist
kopsuhaiget, 30 II staadiumi hiipertooniahaiget, 23 reumokardiidi-
haiget, kellel klapiriketest tingitud olulised hemodiinaamika nih-
ked puudusid, 31 kergekujulise tiireotoksikoosi haiget ja 36 tiise-
dat isikut, kelle kaal M. Jegorovi (1964) normatiividega vorrel-
des oli 209 suurem. Uurimise tulemused esitame tabelis 17.

Tabeli 17 andmetest ndhtub, et praktiliselt tervetega vorreldes
oli kopsuhaigetel eriti lithike hingamispeetuse aeg, viike hapniku
ajaline reserv ja taastumiskoefitsient. Ka reumokardiidi- ja tiireo-
toksikoosihaigetel olid hapniku ajaline reserv ja taastumiskoefit-
sient tunduvalt vidhenenud. Tiisedail ilmnes hapniku ajalise
reservi langus ja hiipertooniahaigetel kops-korv-vereringluse
aja pikenemine. )

3.4.3.9. Siidametegevuse muutumine hingamispeetuse proovi ajal

Vereringe ja hingamiselundite funktsionaalse seisundi sum-
maarseks hindamiseks on igapédevases arstipraktikas hakatud
iisna laialdaselt rakendama hingamispeetuse proovi. Proovi tule-
musi aitab oksithemograafiline uurimine objektiivsemalt hinnata,
eeskétpnikuvarustuse muutuste seisukohalt (R. Vinitskaja,
1970; A Dembo, A. Tjurin, 1963; A. Kulik, 1959, E. Laane 1970).
Siidame enda reaktsiooni kohta me aga kirjanduses piisavalt and-
meid ei ole leidnud.

Siidametalitluse muutustest iilevaate saamiseks uurisime hai-
geid hingamispeetuse proovi ajal nii oksiihemograafiaga kui ka
elektrofonokardiograafiaga. Elektrofonokardiogramme registreeriti
a) hingamispeetuse esimesel sekundil; b) hapnikureservi 16ppe-
misel, s. 0. momendil, mil katsealuse korva vere oksiihemoglobiini-
sisaldus hakkas vidhenema; c) hingamispeetuse viimastel sekun-
ditel; d) oksiihemograafiliselt madratava taastumisperioodi 16pul,
kui oksiihemoglobiinisisaldus katsealuse korvalesta veres oli joud-
nud lahtenivooni.

Nimetatud meetodil uurisime kokku 110 inimest, neist 37
praktiliselt tervet, 40 kopsuhaiget, kellel oli I staadiumi vailishin-
gamispuudulikkus ja 33 Ila staadiumi hiipertooniatGvehaiget.

Tabelist 18 selgub, et kopsuhaigete siidametsiikli kestus
hapniku ajalise reservi 16pul on olulisel méaral lithenenud (P<C
<0,01). Praktiliselt tervetel ilmnes {iksnes liihenemistendents
(P<<0,1). Hiipertooniatovehaigete rithmas siidametsiikli kestus
aga hoopis pikenes. Siidame Iirekventsiga korreleerunud elektri-
lise siistoli kestus ning I ja II tooni vaheline intervall ei olnud
hapniku ajalise reservi 16puks iiheski uuritute riihmas algvéartu-
sega vorreldes oluliselt muutunud.

T-saki ja II tooni vaheline intervall oli kopsukahjustustega
haigetel tervetega vorreldes lithenenud juba hingamispeetuse algul,
kuid keskmiste vdartuste pdhjal ei olnud Hegglini siindroomi veel
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Tabel 18

Moningate kardioloogiliste niditajate muutused hingamispeetuse proovi ajal
Uuritute riithmad
ey a b ¢
Nditaja praktiliselt kopsukahjus- n hiipertoonia- e+
terved tustega P tovehaiged P
37) (40) (33)
I 2 | 3 4 5 6 7
R—R intervall alg-| 1. Hingamispeetuse al-| 100 4+ 2.8 100 -+ 1.8 100 +3,3
vadrtuse suhtes gul
%-des (M + m) 2. Ajalise reservi 16pul 99,3 + 2,7 81,6 + 4,1 < 0,01 106,7-+3,3 < 0,01
Py > 0,05 << 0,01 > 0,05
3. Hingamispeetuse 90,8 + 29 745 +4.2 0,01 101,5 + 29 < 0,02
16pul < 0,05 < 0,01 > 0,05
1—i3
4. Oksiihemograafiliselt 95,4 + 2,7 80,6 + 4,1 0,01 105 -+ 3,4 < 0,05
méaratava taastumis-|{ > 0,05 < 0,01 > 0,05
perioodi 16pul
P4
Siidamefrekvent- 1. Hingamispeetuse algul| 100 -+ 1,5 100 -+ 1,7 100 -+ 1.8
siga korreleerunud | 2. Ajalise reservi 15pul 101,7 + 1,5 | 1046 + 1,7 < 0,05 102,6 + 2,1 > 0,05
QT-intervall  alg- 1—2 > 0,05 > 0,05 > 0,05
vddrtuse suhtes % | 3. Hingamispeetuse 15pul| 102,8 -+ 1,4 1134 +15 < 0,01 1026 + 2,1 > 0,05
(M =4 m) 1-3 > 0,05 < 0,01 > 0,05
4. Oksilihemograafiliselt 101,3 + 1,6 1049 + 1,6 0,05 100,0 + 2,0 0,05
médratava taastumis- 0,05 0,05

perioodi 1Gpul
P,




14

Tabel 18 (jirg)
1 2 3 4 5 6 7
Stidamefrekvent- . Hingamispeetuse algul| 100 41,2 | 100 -+ 1,8 100 +25
}s:]%:grvzll(l(l)rr(ileejrallnlll? . Ajalise reservi 15pul 101,1 -+ 1,2 101,4 + 1,9 0.05 97,2 + 24 0,05
tooni vahel alg- Piy 0,05 0,05 0.05
védrtuse suhtes 9% | 3. Hingamispeetuse IGpul| 106,2 + 1,0 | 101.0 + 1,9 0,05 97,2 +26 0,01
(M -+ m) 1—3 0,01 0,05 0,05
. Oksilihemograalfiliselt
médratava taastumis-
perioodi 16pul 100,5 + 1,2 98,2 + 2,1 0,05 100 +22
1-4 0,05 0,05
T-saki ja IT tooni| I. Hingamispeetuse algul| +-0,01 4- 0,004 | —0,02 = 0,005 0,01 —0,01 0,05 0,01
vaheline intervall| o piapice rescrvi Iopul | —0.01 -+ 0,004 | —0.03 -+ 0,0045 0,01 | —0,01 0,005 0,05
sekundites 005 0.05
(M + m) - : :
. Hingamispeetuse 16pul| 40,01 + 0,004 | —0,05 + 0,0047 0,01 —0,03 -+ 0,006 0,01
1-3 0,01 0,01
. Oksithemograafiliselt
mddratava taastumis-
perioodi 16pul +0,01 -- 0,004 | —0,045-+0,0043 0,01 —0,03 -+ 0,006 0,01
1—4 0,01 0,05

+ Téendosus arvutatud riihmade a ja b kohta.
++ Toendosus arvutatud rithmade a ja c kohta



voimalik diagnoosida. Hapniku ajalise reservi loppemisel see
intervall algvdartusega vorreldes monevorra kiill lithenes ka ter-
vetel, seejuures kadus erinevus tervete ja hiipertooniatovehaigete
vahel (P<C0,1), jdi aga piisima tervete ja kopsukahjustustega
haigete rithma vahel (P<<0,01).

Hingamispeetuse proovi 16pul oli siidametsiikli kestus alg-
vadrtusega vorreldes lilhenenud tervetel 109% (P<<0,05), kopsu-
kahjustustega haigetel 259% (P<<0,01). Hiipertooniatovehaigete
rithmas ei tulnud need muutused {ildse esile, sellega muutus olu-
liseks ka tervete ja hiipertooniatovehaigete siidametsiikli kestuse
erinevus (P<<0,02).

Siidamefrekventsiga korreleerunud elektrilise siistoli véltus oli
hingamispeetuse 10pul kopsukahjustustega haigete riihmas alg-
vadrtusega vorreldes olulisel méiaral pikenenud (P<<0,01). Ter-
vete! ja hiipertooniatovehaigetel aga muutusi ei taheldatud.

Stidamefrekventsiga korreleerunud akustiline siistol oli hinga-
mispeetuse lopul tervetel olulisel maéiiral pikenenud (P<<0,01).
Hiipertooniatovehaigete rithmas aga ilmnes akustilise siistoli
lithenemistendents.

Intervall T-saki ja II tooni vahel oli hingamispeetuse lopul
kopsukahjustustega haigete rithmas sellisel médral lithenenud
(P<<0,01), et sai diagnoosida positiivset Hegglini siindroomi.

Oksiihemograafiliselt mdaratava taastumisperioodi 16pul ldhe-
nesid koik eespool kisitletud siidametegevuse arvulised nditajad
algvairtustele ja statistiliselt olulisi erinevusi ei saanud kindlaks
teha.

Kopsukahjustustega haigete rilhmas oli elektrilise siistoli kes-
tus ka taastumisperioodi 1opul algvdartusega vorreldes olulisel
madral pikenenud (P<<0,05). Akustilise siistoli védltus oksiihemo-
graafiliselt sedastatava taastumisperioodi lopul ldhenes algvaar-
tustele. T-saki ja Il tooni vahelise intervalli kestus oli kopsukah-
justustega haigete rilhmas sel perioodil algvidirtusega vorreldes
olulisel mééaral liihenenud (P<<0,01). Kopsukahjustustega haigete
rithmas lubas T-saki ja II tooni vahelise intervalli keskmine kes-
tus seda hinnata veel Hegglini siindroomina.

Andmeid kokku vottes voime konstateerida, et T-saki ja II
tooni vahelise intervalli tunduv lithenemine ilmnes nii hingamis-
peetuse 1opul kui ka oksiihemograafiliselt midratava taastumise
saabumisel. See oli kopsukahjustustega haigete rithmas tingitud
elektrilise siistoli pikenemisest.

Ka hiipertooniatovehaigete rithmas tuli hingamispeetuse 16pul
esile T-saki ja II tooni vahelise intervalli statistiliselt oluline
liihenemine, ent absoluutvdartuse poolest ei olnud see siiski nii
mirgatav kui Hegglini siindroomi korral. Kirjeldatava intervalli
lithenemine oli tingitud elektrilise siistoli pikenemisest ja akusti-
lise siistoli moningasest lithenemisest.

Eespool toodut kokku vottes voib Gelda, et kuigi tahtliku hin-
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gamispeetuse aeg oli nii kopsukahjustusega kui ka hiipertoonia-
tovehaigetel oluliselt liihenenud, vorreldes praktiliselt tervetega,
ilmnes neil proovi 16pul siiski olulisi siidametalitluse erinevusi:

1) kopsukahjustustega haigetel oli T-saki ja II tooni vaheline
intervall liihenenud elektrilise siistoli pikenemise arvel; apnoe abil
esile kutsutud siidame elektrilise siistoli pikenemine kestis ka
parast hingamispeetuse lopetamist;

2) hiipertooniatovehaigetel, vastandina tervetele, muutus
apnoe ajal akustiline siistol liihenemise suunas, kusjuures siida-
metsiikli kestus oli sama, mis hingamispeetuse proovi algul.

3.5. Hingamispuudulikkuse kliiniline avaldumine
ja selle hindamine

Hingamispuudulikkuse astme maéaidramine ja patogeneetiline
iseloomustamine pole ainult teoreetilise meditsiini huviobjektiks,
veelgi olulisem on hingamispuudulikkuse etiopatogeneetiline diag-
noosimine igapdevases arstipraktikas nii ravitulemuste objekti-
veerimiseks ja etiopatogeneetilise ravi ordineerimiseks kui ka hai-
guse raskusastme méairamiseks.

3.5.1. Hingamishiirete patogeneetiline klassifikatsioon

Hingamispuudulikkuse etioloogiline klassifikatsioon iihtib
tdiesti haiguste nosoloogiliste vormide klassifikatsiooniga, kui-
vord hingamishéired voivad tekkida iikskoik millise haiguse korral.
Hingamishédired voib jagada kongenitaalseteks ja omandatu-
teks, parilik-degeneratiivseteks, mutageenseteks, intoksikatsiooni-
dest tingituteks, traumaatilisteks, immunoloogilisteks, neoplas-
maatilisteks jne. Mainitud juhtudel kattub hingamiskahjustus-
siindroomide ravi haiguste nosoloogilise vormi raviga. Néiteks
krupoosse pneumoonia ravimisel antibiootikumidega hingamis-
puudulikkus vdheneb ja lopuks kaob. Neil juhtudel, kui etioloogi-
lise faktori tekitatud muutused on tagasip6érdumatud (nditeks
hingamislihaste paraliilis lastehalvatuse korral), on etioloogi-
line ravi kas vihese efektiga voi téiesti efektitu. Sellisel juhul voib
patogeneetiline ravi olla efektiivsem. Viimane toetub aga hinga-
mishéirete ehk kahjustussiindroomide patogeneetilisele klassifikat-
sioonile. Hingamishéirete patogeneetilise klassifikatsiooni aluseks
on hingamise kliiniline fiisioloogia.

Hingamissiisteemi voib jagada kolmeks pohiliiliks: vélishin-
gamine, gaasitransport verega, kudede e. sisemine hingamine.

3.5.1.1. Vilishingamise kahjustussiindroomide
klassifikatsioon

Vilishingamist voib iseloomustada nii kopsuventilatsiooni kui
gaaside difusiooni alusel alveoolide ja kopsukapillaaride vahel.
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Seega saame vilishingamise kahjustussiindroomid jagada kahte
suurde gruppi: ventilatsiooni- ja difusioonihiired.

A. Ventilatsioonihidireid voib omakorda jagada kahte gruppi.

1. Hingamislihaste voi hingamisliigutuste héired, nn. diiski-
neetilised hingamishdired.

2. Hingamisteede ja alveoolide piisivad funktsioonihdired, nn.
patostaatilised hingamishédired. Siia kuuluvad:

a) hingamisteede ldbitavuse hdired e. obstruktsioonisiindroom;
b) hingamispinna voi kopsualveoolide ruumala vdhenemine mahub
kopsu restriktiivse kahjustussiindroomi alla.

Kui {ilekaalus on alveolaarpinna vdhenemine ja tegemist on
difusioonihiiretega, siis seda nimetatakse kopsu e. difusiooni-rest-
riktiivseks kahjustussiindroomiks. Kui esiplaanil on alveoolide
pindala vihenemine, rddgitakse ventilatsiooni-restriktiivsest kah-
justussiindroomist.

B. Difusioonihdired voib jagada kolme gruppi.

1. Diistsirkulatoorsed ventilatsioonihdired voi kahjustussiind-
room, mille puhul on esiplaanil vere tsirkulatsiooni héired vaike-
ses vereringes. Sel juhul on tegemist kopsude ebapiisava perfu-
siooniga.

2. Pneumonoos — alveolokapillaardifusiooni hairetest suge-
nev kahjustussiindroom.

3. Difusioonihédired kopsu alveolaarpinna vihenemisest, nn.
restriktiivne difusioonihidire voi kahjustussiindroom.

3.5.1.2. Gaasitranspordi hiiretest sugenevad
kahjustussiindroomid

Siia gruppi kuuluvad k&ik haiguslikud seisundid alates kopsu-
alveoolide kapillaaride kahjustustest kuni raku difusioonivoime
héireteni.

Tahtsamad gaasitranspordisiisteemi héirete siindroomid.

1. Hingamishdired siidamejoudluse langusest, kardiaalne
diistsirkulatsiooni siindroom.

2. Veresoonte funktsionaalsed ja morfoloogilised hiired, mis
mojustavad  gaasitransporti, vaskulaarne diistsirkulatsiooni
siindroom.

3. Vere- e. hemi-tiilipi gaasitranspordihdired, mida v6ib oma-
korda jagada kolme pdhitiiiipi.

a) Esimesse tiilipi mahutatakse gaasitranspordihiirete siind-
roomid, mis on seotud gaaside lahustuvuse ja vere gaasisisalduse
muutustega. Siia kuuluvad hiiperbaarilised si{indroomid (hiiper-
oksia, hapniku toksiline toime, hiiperkapniline intoksikatsioon,
hiipobaarilised siindroomid — korgmaestikutdbi, kessoontdbi).

b) Teise hemi-tiilipi gaasitranspordihiirete siindroomide hulka
kuuluvad verekaotus, hemoliiiitiline siindroom, krooniline anee-
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mia, hemoglobiini siinteesi hiired, hemoglobiini hapniku sidu-
mise funktsiooni hiired, oksiihemoglobiini dissotsiatsiooni hiired,
methemoglobiini teke, karboksiihemoglobiin jne.

¢) Veregaasi transpordi koehdirete hulka kuuluvad kapillaro-
paatiad, liimfiringluse hiired, tsiikloliiis (hapnikutransport pro-
toplasmavooludega, mis v6ib 100 korda iiletada hapnikutranspordi
voimalused difusiooni teel).

3.5.1.3. Koe- (sisemise) hingamise hiirete klassifikatsioon

Kudedes toimuvate hingamisprotsesside keerukuse ja selles
osalevate faktorite paljususe tottu on see osa kliinilises meditsii-
nis veel kiillaldasel maaral 14bi tootamata.

Uldiselt jagatakse sisemise hingamise hiired kahte suurde
gruppi: substraatsed ja fermentatiivsed kahjustussiindroomid.

Substraatne sisemise hingamise puudulikkus jagatakse oma-
korda kahte liiki:

a) dehiidrosubstraatne (dehiidrogenaasi substraadiks on ami-
nohapped, rasvhapped, monosahhariidid);

b) tsiitokroomsubstraatne (tsiitokroomide substraadiks on
hapnik).

Koehingamise fermentatiivse puudulikkuse hdired voib jagada
5 tiiiibiks:

1) bioloogilise oksiidatsiooni héiired,

2) vaba energia kasutamise héired,

3) oksiidatiivse fosforiiiilumise héired,

4) dekarboksiiiilimise héired,

5) ATP-st energia vabanemise hdired.

Mitokondrites paikneb ligi 150 dehiidrogenaasi ja iile 50
tuntud hingamisfermendi. Ukskoik millise hingamisfermendi
talitlushédire voib pohjustada sisemise hingamise héire (olgu see
siis kliiniline v6i biokeemiline hingamishéire siindroom). Koik
see viitab juba ise sisemise hingamisega seotud probleemide kee-
rukusele.

Mainitud héired voivad ilmneda iseseisvalt, nagu aminohapete,
rasvade, monosahhariidide dehiidreerimise héiired voi haired
Krebsi trikarbonaatide tsiiklis. Mainitud tiiipi kahjustused teki-
vad eeskitt vitamiinide B;, Bs, Bs, PP, pantoteenhappe ja teiste
puuduste korral ja ilmnevad kudede lokaalse ndlguse ndol, eriti
kasvavates ja regenereeruvates rakkudes.

Samuti voib hingamisahel katkeda flavoproteiidide siinteesi
hdirete korral (organism ei saa kiillaldaselt rauda, koobaltit, vas-
ke jne.). Eriti rasked sisemise hingamise héired tekivad tsiito-
kroomide. eriti as (tsiitokroomoksiidaasi) blokerimisel, mille kdige
ddrmuslikumaks nditeks on mirgitused tsiianiidide ja védavel-
vesinikuga. On voimalik iiheaegne dehiidrogenaaside voi koikide
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tsiitokroomide ja teiste hingamisfermentide blokeerimine, nagu
see esineb raske alkoholimiirgistuse korral.

Sisemise hingamise hidirete omaette grupiks on vaba energia
kasutamise hidired. Nimelt, kortikosteroidide, ATP siinteesiks (fos-
forhappest ja ADP-st) on vajalik tdiendav vaba energia. Vaba
energia kasutamise hdired pohjustavad ka detoksikatsiooniprotses-
side héireid.

ATP tekkimise (siinteesi) hdired on seotud oksiidatiivse fos-
foriiiilumise hiiretega. Selle puhul vabaneb energia pohiliselt
soojusena. Tulemuseks on hiipertermia kudede raske energeetilise
nilguse foonil. Niisugune miirgitus tekib 2—4-dinitrofenooli ja
tema derivaatide (tuletiste), dikumariini, gramitsidiin D jt. toimel.

Anaeroobse ja oksiidatiivse dekarboksiiiilimise hdired voivad
esile kutsuda CO, moodustumise hiireid (nagu B;-avitaminoosi
korral).

Mis puutub ATP energia iilekandmise hdirete mojusse ensiiii-
midele ja viimaste poolt reguleeritavatele protsessidele, siis sel-
lest tulenevad organismi talitluse kliinilised ja biokeemilised val-
jendused on védga erinevad ja kahjuks veel vdhe uuritud.

Sisemise e. koehingamise hdiirete diagnostika pole veel kiil-
laldaselt arenenud ning ikkagi jddb probleemiks ka kudedest
miirkide elimineerimine ja hingamisfermentide taastamine. Oleme
veendunud, et bioenergeetika on {iks perspektiivsemaid funda-
mentaalsete uuringute t66polde, mille edust s6ltub paljudel juh-
tudel nii somaatilise kui psiihhosomaatilise meditsiini edukus.
Senised empiirilised andmed sisemise hingamise hairete kohta
ei anna probleemide kompleksi tdhendusest kiillaldast ettekuju-
tust, veel vahem tagavad adekvaatset ravi voi profiilaktikat.

Siia voiks kokkuvotteks lisada hingamispuudulikkuse etioloo-
gilise klassifikatsiooni D. DorostSuki (1979) jargi.

Esmane hingamispuudulikkus:

1) hapnikudefitsiit (nt. magitobi),

2) hiiperkapnia (nii ekso- kui endogeenne),

3) kessoontdbi,

d) hiiperbaariline ja hiipobaariline hingamispuudulikkus
(hapniku intoksikatsioon, hapniku tsiitotoksiline toime).

Sekundaarne hingamispuudulikkus:

A. Esmased energia moodustumise ja akumuleerumise hai-
red:

) hingamisfermentide kahjustused,

) oksiidatiivse fosforiiiilumise héired,

) energia vabanemise ja iilekande hdired ATP-st,
4) terminaalsed seisundid.

B. Sekundaarsed energia moodustumise ja akumuleerumise
héired:

1) hiipoksiline sisemise hingamise blokaad,

2) hiiperkapniline sisemise hingamise blokaad,

1
2
3
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3) hiipokapniline sisemise hingamise blokaad.

Mainitud klassifikatsioonis on peegeldatud pohimote, et hooli-
mata oma olemusest ja péritolust viitavad hiipoksia, hiiperkapnia
(atsidoos) ja hiipokapnia (alkaloos) 1dpuks ikkagi koehingamis-
héirete tekkele kuni energia moodustumise tédieliku lakkamiseni.
D. R. Robinson (1969) on veendunud, et organismi elu siilimine
on voimalik pH muutuste diapasoonis 0,3. Sellest suuremad nih-
ked nii atsidoosi kui alkaloosi suunas pohjustavad iiletamatuid
vaba energia moodustamise-akumuleerimise hédireid, mida kom-
pensatoorsed reservvoimalused ei suuda katta. Tekib organismi
energeetiline katastroof. Viimane on eriti reljeefne alkoholi-,
eetri-, uretaani- jt. miirgituste korral.

3.5.2. Hingamispuudulikkuse kliiniline klassifikatsioon

A. Dembo loodud iile 30 aasta piisinud hingamispuudulikkuse
klassifikatsiooni on paljud autorid piilidnud muuta kaasaegse-
maks. Ent ikkagi jdab diskussiooni objektiks, mida mdista hin-
gamispuudulikkuse all. Kas ainult kopsukahjustustest tingitud
gaasivahetushéireid organismis ja normaalse gaasivahetuse taga-
miseks vajalikku hingamisorganite t66 suurenemist, mis oma-
korda vidhendab organismi kohanemisvdimet Kkriitilistes situat-
sioonides, voi tuleb hingamise probleemistikku liilitada kogu bio-
energeetika, s.t. koikide protsesside summa kuni vaba elektroni
saamiseni.

Lahtudes mainitust on ka hingamispuudulikkuse klassifikat-
siooni alused erinevad. Et klassifitseerida hingamispuudulikkust,
peavad olema tagatud teatavas tdpsusastmes kliinilised ladhte-
andmed ja kokkuleppeliselt eeltingimusena klassifikatsiooni alu-
sed. Antud kiisimuses voib pidada piisavalt kompetentseks V.
Nefedovi (1988) postulaate.

1. Hingamispuudulikkuse klassifikatsiooni loomisel tuleb ldh-
tuda asjaolust, et hingamine on vdga keerukas, mitmel tasandil
kulgev bioloogiline protsess, mis kindlustab organismi varusta-
mise hapnikuga ja elimineerib siisihappegaasi. Hingamispuudu-
likkust voib hinnata kui haiguslikku olukorda, mida iseloomus-
tavad organismi gaasivahetuse hdired, voi olukorrana, kui nor-
maalne gaasivahetuse tase saavutatakse hingamiselundite iile-
madrase koormamisega, mis omakorda piirab organismi elutege-
vust.

2. ldeaalne oleks olukord, kus hingamispuudulikkus oleks
klassifitseeritav ainult kliinilise jdlgimise alusel, ilma fiisioloo-
giliste uurimiste vajaduseta. Tédnapdeval ei saa keegi funktsio-
naal-diagnostiliste uurimuste tdhendust ignoreerida ja seepérast
pohineb hingamispuudulikkuse klassifikatsioon nii kliiniliste kui
funktsionaal-diagnostiliste uurimuste tulemustel.
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3. Hingamispuudulikkuse klassifikatsioon peab kajastama hin-
gamispuudulikkuse patofiisioloogilist alust. Viimase alusel soo-
vitab V. Nefedov (1978) eristada

1) kopsukahjustusest tingitud hingamispuudulikkust,

2) siidamepuudulikkusest tingitud hingamispuudulikkust,

3) kopsu-siidamepuudulikkusest (cor pulmonale) tingitud hin-
gamispuudulikkust,

4) siidame-kopsupuudulikkusest tingitud hingamispuudulik-
kust,

5) veregaaside transpordi funktsiooni héiretest tingitud hin-
gamispuudulikkust.

Siia on vaja lisada veel koehingamise puudulikkus.

Hingamispuudulikkuse ja selle raskusastme madéramisel on
lahtutud fiitsilise koormuse tolerantsusest, keskmisest treenitu-
sest. Nimelt, kiiret kondimist voi veloergomeetrikoormust 1 W
kehamassi kilogrammi kohta peetakse keskmiseks; aeglast kon-
dimist, veloergomeetrikoormust 0,5 W kehamassi kilogrammi kohta
hinnatakse kergeks koormuseks. Selle alusel on hingamispuudu-
likkus jagatud kolme raskusastmesse.

I aste: rahuolekus hingamispuudulikkuse tunnused puuduvad;
ilmuvad kestvama keskmise kehalise koormuse ajal.

Il aste: hingamispuudulikkuse tunnused ilmnevad kestva kerge
kehalise koormuse korral; rahuolekus hingamispuudulikkuse néh-
tavaid tunnuseid ei tdheldata.

II1 aste: hingamispuudulikkuse tunnused esinevad juba rahu-
olekus, kerge lithiaegse fiilisilise koormuse ajal siivenevad veelgi.

Hingamispuudulikkuse astme mé&iramisel peetakse oluliseks
fiilisilise koormuse ajal ilmnevat hingeldust, kui see siiveneb koos
koormuse intensiivsuse kasvuga ja kui kaebused hingelduse iile
on kas otseselt voi kaudselt seotud hingamise mehhaanika héire-
tega. Mainitu alusel eristatakse hingamispuudulikkust hiiperven-
tilatsiooni siindroomist.

I. Smirnov (1978) jagab hingamispuudulikkuse esmalt akuut-
seks ja krooniliseks ning eraldab hingamispuudulikkuse 3 raskus-
astet.

I. Pohiliselt obstruktiivset laadi hingamishdired ilma arte-
riaalse hiipokseemiata.

II. Moodukas arteriaalne hiipokseemia, HbO, 85—93%, PaO,
55—79 mm Hg.

III.  Peale ventilatsioonihédirete on ka arteriaalne hiipoksee-
mia (HbO, alla 85%, PaO, alla 55 mm Hg) voi hiipokseemia
koos hiiperkapniaga.

3.5.3. Hingamispuudulikkuse subjektiivne hindamine

Teatava subjektiivse varvinguga on ka téovoime hindamine
védlishingamise puudulikkuse korral.
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I astme hingamispuudulikkus. Haige suudab tavalise igapée-
vase koormusega toime tulla. Seda iiletav pingutus kutsub esile
hingelduse ja kiire vasimise. Anamneesist selgub, et varem on
joudlus olnud tunduvalt suurem.

Il astme hingamispuudulikkus. Haige tdidab igapéevaseid
tooiilesandeid suurte raskustega voi ei tule nendega iildse toime.

Ila staadium. Piirangud pole veel méairavad. Ilb staadium.
Enamik koormusega seotud iilesandeid jdab tditmata, haige on
enamiku elukutsete jaoks té6voimetu.

IIT astme hingamispuudulikkus. Téielik t66voimetus.

Illa staadium. Haige suudab end hooldada. IIIb staadium.
Haige vajab korvalist abi.

Nagu eeltoodust ndhtub, pole hingamispuudulikkuse hinda-
mine veel iihtset lahendust leidnud. Huvi voib pakkuda hinga-
miselundite reservi subjektiivse hindamise metoodika spetsiaalselt
valjatootatud kiisimustiku abil. Téhelepanu véarib kiisimustik
kopsupuudulikkusega haigete hingamispuudulikkuse selgitami-
seks.

1.1. Kas voite rutates teistest jalakdijatest mé6da minna 15—
20 minuti jooksul? (0.)

1.2. Kas vaatamata hingeldusele voite siiski enamikust jala-
kdijatest m6oduda? (0—I1.)

1.3. Kas voite ilma hingelduseta pidada eakaaslastega sammu
ainult 15—20 minuti jooksul, kestvamal koormusel tekib hingel-
dus? (1.)

1.4. Kas vaatamata hingeldusele suudate siiski teiste jalakai-
jatega sammu pidada 15—20 minuti jooksul? (Ila.)

1.5. Kas voite aeglaselt puhkuseta jalutades ldbida | km
15—20 minuti jooksul, tempo tostmisel peate puhkama? (IIb.)

1.6. Kas Te ei suuda ilma puhkuseta libida 100 m? (llla, b.)

1.7. Kas Teil esineb hingeldus riietumisel ja pesemisel?
(I11b.)

2.1. Kas suudate kdimise riitmis tousta 5. korrusele ilma hin-
gelduseta? (0.)

2.2. Kas voite aeglaselt tousta 5. korrusele ilma hingelduseta?
0—1I.

( 2.3? Kas suudate tousta 3. korrusele ilma hingelduseta? (I.)

2 4. Kas voite aeglaselt tousta 3. korrusele ilma hingelduseta?

Ila.
( 2,)5, Kas suudate vaatamata hingeldusele ilma puhkamata
tousta III korrusele? (IIb.)

Inglise arstide hulgas on eriti levinud jargmine hingelduse
hindamine.

1. Kas Teid piinab hingeldus, kui kdite mdédda tasast maad
voi tousete laugjale kingule?

2. Kas Te kannatate talvel teistega samas riitmis kéies hingel-
duse all?
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3. Kas Te peate tasasel maal kdimisel tegema sageli puhke-
pause hingelduse tottu?

4. Kas Teil esineb hingeldus pesemise voi riietumise ajal?

Arusaadavalt ei ole need kiisimustikud kohased siidamehai-
gete eristamiseks kopsuhaigetest ja aneemia all kannatajatest,
kuid need voivad siiski iisna adekvaatselt iseloomustada kopsu-
haige hingamistalitluse voimalusi.

Eri patogeneetiliste mehhanismide osatdhtsus hingamispuudu-
likkuse kujunemises varieerub.

Siinkohal voiksid huvi pakkuda Z. Vorobjova (1983) uuringud.
Veregaaside miidramine pole koikides raviasutustes voimalik.
Teiseltpoolt, normaalne veregaaside osarohk rahuolekus ei vélista
hingamispuudulikkust, eriti kui on tegemist vélishingamise héire-
te kombinatsioonidega. Autor uuris 175 krooniliste mittespetsiifi-
liste hingamiselundite kahjustustega obstruktiivse siindroomiga
haiget, kelle hingamispuudulikkus oli jagatud I, II ja III ast-
meks. Kasutatud vilishingamisnéditajatest peegeldab forsseeritud
ekspiratoorne sekundikapatsiteet ja selle suhe VK-sse bronhiaal-
labitavust (FSK/VK%). Kopsude elastsust peegeldab VK suhe
normi véadrtusesse (VK%), kopsude difusioonivoimet Dco. Nai-
tajate korvalekaldumist halvenemise suunas loetakse alates 1,6
sigmast.

Hingamispuudulikkuse 0 astme korral (HP,) tdheldati haige-
tel, kellel valishingamise puudulikkust ei esinenud, jargmisi muu-
tusi: hélbeid alates 1,5 sigmast normiga vérreldes): VK 16,3%-1,
FSK/VK 45,8%-1; D¢, 18,8%-1; FSR/HM 81,6%-1 juhtudest; muu-
tused HP; korral vastavalt 46,7%; 74.8%, 25,4%, 89,4%; HPy
80%, 85%, 62,5% ja 95%; HPur 96,5%, 100%, 55,5% ja 100%.
Koige tundlikum nditaja on ventilatsiooni-perfusiooni suhe, mis
muutub ka ilma hingamispuudulikkuseta haigetel.

Regressiivse analiiiisi kdigus kirjeldab autor hingamispuudu-
likkust jargmise valemi abil:

HP= (0,025 HMM — Nst% — 0,066 Po, — 0,023 VK %+
+4,25)-+0,38.
Po. asendas autor varem avaldatud valemiga
Po,— 0,09 FSK/VK%+40,2 (Qc—3,5)2—0,17 FSR/HM % —
—0,5 FR/TK % +0,006 D.,=98,3.

3.5.4. Hingamispuudulikkuse faasid

Hingamispuudulikkuse faasid: hiipoksia ilma hiiperkapniata;
globaalne hingamispuudulikkus — hiipoksia koos hiiperkapniaga.
Seejuures on CO, kontsentratsiooni tous kudedes teatava ast-
meni kompensatoorse toimega, hingamiskeskuse &rritamisel suu-
reneb ventilatsioon. Mainitu to6tabki hingamispuudulikkuse mani-
festeerumise vastu.
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Kopsu  piritoluga  hingamispuudulikkust  diagnoositakse
V. Nefedovi jirgi kopsu-, bronhi- ja pleurahaiguste korral. Hin-
gamispuudulikkuse pohjuseks on siin rindkere vahenenud liikuvus
ja deformeeritus, hingamise neuroregulatsiooni héired ja hinga-
mislihaste haiguslikud muutused. Koikidel neil haigetel tavaliselt
puuduvad kliinilised siidame-veresoonkonnapuudulikkuse tunnu-
sed ja perifeerse vere eriitrotsiiiitide ja hemoglobiinisisaldus ei
ole vidhenenud.

Kopsu-stidame tiilipi hingamispuudulikkust diagnoositakse
haigetel, kellel on esmaselt tegemist kopsu-, pleura-, bronhikah-
justustega, millele lisandub komplikatsioonina siidame- ja vere-
soonkonnapuudulikkus.

Krooniline siidame-kopsupuudulikkus esineb, kui primaarsele
siidame- ja veresoonkonnapuudulikkusele lisandub komplikat-
sioonina hingamispuudulikkus, pohjuseks vasaku ventriikuli talit-
lusvoime norkus, pais viikeses vereringes ja sellest sugenevad
muutused kopsukoes.

Hingamispuudulikkuse kliiniline diagnoos pohineb haige kae-
bustel hingelduse, tsiianoosi, hingamislihaste suurenenud aktiiv-
suse iile, koige selle tottu on t66voime védhenenud.

Hingamispuudulikkuse kliinilis-fiisioloogilisteks  tunnusteks
voivad olla arteriaalne hiipokseemia ja hiiperkapnia ning aine-
vahetuse happeliste 16pp-produktide kuhjumine organismis (piim-
hape, piiruuvhape arteriaalses veres), metaboolne atsidoos, mille
baasil hingamiskoefitsient korgeneb. Gliikoliilisi osatdhtsuse suu-
renemisega bioenergeetikas kasvab ka hapnikuvolg.

Jarelikult, hingamispuudulikkuse kliinilise vormi raskusastme
madramine nouab patsiendi igakiilgset uurimist ja seisundi komp-
leksset hindamist.

Sellise juhu, kui kopsu ja siidame-vereringe patoloogiat ei
esine, kui hingamispuudulikkuse pohjuseks on vere gaasitrans-
pordifunktsiooni héired, soovitab V. Nefedov eristada iseseisvaks
(aneemiliseks, methemoglobineemiliseks) hingamispuudulikkuse
vormiks. Hingamispuudulikkuse voimalusele kudede ensiimaalsete
protsesside puudulikkuse tottu ta tdhelepanu ei osuta.

Kuivord hingamispuudulikkuse {iiheks juhtivaks liiliks on
hiipoksia ja selle uurimisel ollakse juba ammu joutud kudede ja
rakkude tasandile, siis on loogiline, et kudede hiipoksia raskus-
astet tuleks pidada iitheks hingamispuudulikkuse hindamise alu-
seks.

3.6. Bioriitmid ja hingamispuudulikkus

Hingamispuudulikkuse astme viljaselgitamine, eriti selle esi-
meses faasis, on iipris keerukas, sest ithe hingamisliili puudulik-
kus kompenseeritakse teise teguri poolt sellisel maaral, et ener-
giavahetuse vajadused tavalistes tingimustes kaetakse.

Siin on oluliseks abivahendiks funktsionaaldiagnostilised uuri-
mised, eriti kehalise koormuse tingimustes.
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Selgub, et ithe ja sama funktsionaaldiagnostilise uuringu kor-
damisel ithe 66pdeva viltel saadakse iisna hajusaid tulemusi. Ka
ihel ja samal kellaajal, kuid erinevatel aastaaegadel ja kuudel
tehtud uurimised sama tervisliku seisundi juures voivad samuti
monevorra erineda. Odpdevariitmi olemasolule viitavad juba
1887. a. tehtud G. Fjodorovi katsed soduritel. Nimelt tulid esile
vitaalkapatsiteedi koikumised (erinevatel kellaaegadel) 6dpéevas,
mis iiletasid iihes tsiiklis esile tulnud hajususe. Arusaadavalt saab
bioriitmikast rddkida ainult siis, kui uurimistulemused erinevad,
kuid koik uurimise tingimused (kehaasend, patsiendi riietus,
ruumi temperatuur, eelnev toit ja ajaline intervall séomisest, eel-
nev vaimne voi kehaline koormus) on samad.

Bioriitmide all moistetakse organismi funktsionaalse aktiivsuse
riitmilist muutumist kui koige universaalsemat vastusreaktsiooni
viliskeskkonna mojustustele (termo- ja fotoperioodika, maa mag-
netvilja muutumised, kuu kiilgetombejou muutumiste perioodika
jne.) ja kui iiht elava mateeria omadust.

Bior{itmide kirjeldamisel kasutatakse matemaatikutelt laena-
tud termineid. Sagedamini on kasutatavad:

1) riitmi amplituud — suurem kéive keskmise voi maksimaalse
ja minimaalse tasandi vahel (diapasoon laine harja ja pohja
vahel;

2) akrofaas — maksimaalse talitluse (funktsiooni) kestus;

3) batifaas — minimaalse talitluse (funktsiooni) kestus;

4) mesor — keskmine uuritava funktsiooni suurus.

Faasi kestust hinnatakse tundides, minutites, ka &6pédevades,
kuudes.

Faasi moodetakse ka kaare (ringjoone) osana — osa 360°-st
— 2ar. Bioriitmide visuaalset analiiiisi voimaldab aja ja funkt-
siooni kandmine koordinaatide siisteemile. Aeg kantakse abstsiss-
teljele, ordinaatteljele mérgitakse funktsiooni tase.

Kliiniliselt on tdhelepanu keskmes olnud eeskdtt 66pdevane
bioriitm (periood 20—26 tundi), mida nimetatakse ka tsirkaad-
seks bioriitmiks (circa + dien).

Kronobioloogia {iheks iiheselt lahendamata probleemide
kompleksiks on bioriitmide paritolu. Nn. endogeense kella teooria
pooldajad nidevad bioriitmide tekke juhtivate pohjustena organismis
endas toimuvaid tsiiklilisi protsesse (nt. adrenaliinitsiikkel (C.F.F.
Halberg, 1964), Chrononi kontseptsioon (C. F. Ehret ja E. Trucco,
1967), mis hindavad organismi bioriitmilisi protsesse teataval
maéairal iseseisvatena, vahe soltuvatena véliskeskkonnast.

Enamik autoreid siiski arvestab nii sisemist kui valimist
bioloogilist kella. W. Hildebrandt (1976) vdidab, et erisuguseid
bioriitme reguleeritakse eri moodi. Aeglaselainelised bioriitmid on
seotud geofiilisikaliste ja kosmiliste teguritega, lithilainelise dia-
pasooniga bioriitmid soltuvad rohkem endogeensest foonist.

Bioriitmide uurimine praktikas on seotud eelkdige desiinkro-
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noosi probleemiga, s.t. bioloogiliste riitmide ajalise koordinat-
siqoni hdiretega. Eristatakse kahte siinkronoosihdire tiiiipi: 1) sise-
mine- (66pdevaste organismisiseste eluliste funktsioonide talitluse
perioodika hiired), 2) viline (ebakola biosiisteemi riitmika ja
viliste siinkronisaatorite vahel niiteks jarsul {imberpaiknemisel
maakera teise piirkonda, 66 ja pdeva vahetamine, aklimatiseerumis-
raskused). Seaduspiraselt mdjustab viline desiinkronisaator sise-
misi, seejuures liigub sisemine bioriitmide iimberkohanemine sta-
biilsuse suunas.

Koik need tegurid méjustavad energiavahetuse taset ja selle
realiseerumise mehhanisme nii hingamis- kui vereringeorganite
t66 nédol. Samas peab mérkima, et mida vaiksem on bioriitmide
amplituud 6opaevas, seda vdiksemad on organismi adaptatsiooni-
voimed sise- ja véliskeskkonna muutustele. Olukorra muudavad
keerukaks akrofaasi {imberpaiknemised haiguslikult muutunud
organismi talitluse korral.

Paljude autorite tehtud s6ogitorusisesed rohu mootmised ter-
vetel lastel nditavad, et bronhopulmonaalne takistus Ghuvoolule
on maksimaalne hommikul parast drkamist. See néitaja paraneb
kuni kella 13.00-ni. Siit alates kasvab kopsude takistus ohu liiku-
misele kuni kella 23.00-ni.

Praktiliselt tervetel tdiskasvanutel ilmneb bronhopulmonaalse
takistuse suurenemise akrofaas varem (umbes kell 5.30), lastel
hiljem (7.30 paiku). Samale kontingendile rakendatud B-stimu-
laatori isoprenaliini bronhopulmonaalset l4bitavust parandav
toime on maksimaalne kella 7.30 paiku, kell 16.30 see toime puu-
dub. Sama kehtib ka kolinoliiiitilise preparaadi SCH 1000 kohta.
Siin ilmneb toime soltuvus ka annusest. Kell 22.30 annus 80 mg
sisuliselt bronhopulmonaalseid muutusi esile ei kutsu, annus
200 mg aga avaldab toimet.

Bronhide ldbitavuse ja neerupealiste gliikokortikoidide aktiiv-
suse vahel on leitud otsene sdltuvus — bronhopulmonaalse takis-
tuse akrofaas (5.39) saabub varem kui kortisooni kontsentrat-
siooni akrofaas (6.46), s.t. takistuse tous hingamisteedes ilmneb
enne, kui plasma kortisoonitase saavutab maksimumi. Bronhiaal-
astma dgenemisjargus on bronhide ldbitavuse takistus védljendu-
nud eriti 66siti. Pdeval suuremate bronhide ldbitavus paraneb.
Eksogeense bronhiaalastma korral on bronhiaalldbitavuse riit-
mika akrofaas 00sel kella 3 paiku. Samuti on téestatud, et atoo-
pilise astma korral vdhendab elamutolmu hingamine tunduvalt
forsseeritud esimese sekundi kapatsiteeti, kui sama katsu korrata
kell 8 hommikul.

Koige vidljendatum bronhiaalldbitavuse hdire on kella 23 ajal,
mis satub kokku hingamisteede silelihaste maksimaalse tundlikku-
sega nii histamiini kui atsetiiiilkoliini suhtes. Samal ajal on koige
madalam vere kortisoonitase.
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Vere kiillastatus hapnikuga ja siisihappegaasisisaldus bron-
hide obstruktsiooniga haigetel sGltub bronhide libitavuse hdire
ulatusest. Oositi lisandub hiipokseemiale ka hiiperkapnia. Huvitav
on mirkida, et samaaegselt bronhospasmi siivenemisega 00siti
kaasub sellega ka eosinofiilia.

On leitud, et siistoolse rohu, pulsi sageduse, keha temperatuuri
jne. bioriitmika akrofaas paiknevad kella 16—20 vahemikus. Kop-
su- ja siidamehaigetel on need akrofaasid vdiksema amplituudiga
ja randavad ning on hajutatud.

Kompleksne hingamise ja hemodiinaamika jdlgimine erinevatel
perioodidel annab véimaluse hinnata mitmesuguse perioodikaga
bioriitme. Kahjuks on kogu see tegevus siiski retrospektiivne ega
anna tdnapideval veel piisavalt informatsiooni diagnostiliseks ja
kliiniliseks tegevuseks.

Ulaltoodust voib teha jirelduse, et funktsionaaldiagnostiliste
uuringute informatiivsus hingamispuudulikkuse kindlakstegemisel
soltub nii standardsetest uurimistingimustest kui ka uurimise
kellaajast.
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I1. VERERINGLUS
4. SUDAME PUMBAFUNKTSIOON

4.1. Vereringlus homoostaasi alusena

Elusaine uuenemise ja eksisteerimise aluseks ning eelduseks
on rakkudevahelise vedeliku koostise sailimine, sellest saavad
rakud vajalikud ained ja eritavad sinna ainevahetuse 16pp-pro-
dukte. Rakust rakkudevahelisse ruumi sattunud ained ldhevad iile
verre, verest aga interstitsiaalvedeliku kaudu jille rakku, kuna
vahepeal on toimunud vere koostise regeneratsioon. Rakkude uue-
nemise ja elu seisukohalt on eriti tahtis vere osa hapniku, glii-
koosi, rasvhapete, aminohapete ja ainevahetuse 16pp-produktide,
siisihappegaasi ja kusiaine transportijana. Veres leiduvad kaik
organismi rakkudele vajalikud ained; nende transport rakkudeni
ja sealt ainevahetuse produktide eemaldamine nouab vere pidevat
ringlust. Lisaks mainitule toimub vere tsirkulatsiooni vahendu-
sel ka organisiisteemide talitluse humoraalne regulatsioon.

Selleks et rakkudevahelise vedeliku koostis ei muutuks, peab
tsirkuleeriva vere ringluse aeg olema alla ithe minuti. Vedeliku
hulk, mida difundeeritakse vereringest kudedesse ja kudedest
tagasi vereringesse, illetab siidame minutimahu ligi 45 korda
(J. Dappenheimer, 1953). Kui arvata siidame minutimahuks 5
liitrit, siis peab ithe minuti jooksul difundeeruma kudedest verre
ja vereringest kudedesse 225 1 vedelikku. Selle mehhanismi héire-
teta t66 eeltingimuseks on aga adekvaatne siidametootlikkus —
minutimaht. Siidame minutimahu languse puhul alla iihe kolman-
diku normist tekib eluks sobimatu olukord, rasked ainevahetus-
hdired (bioenergeetilisest aspektist) algavad veelgi varem ning
on tingitud eeskatt hapnikupuudusest. Samas aga teiste ainete
transpordifunktsioon eriti hairitud ei ole. Nii peabki siidame
minutimaht tagama eeskatt organismi hapnikuga kiillaldasema
varustamise kudede tasapinnal.

Rakkude reaktsioon iithe voi teise aine puudumisele v6i vidhe-
susele, ka kuhjumisele erineb erisuguse vajaduse ja utiliseeri-
misvoime tottu. Mainitud kiisimustega seoses on kasutusele voe-
tud termin ohutuskoefitsient. Kitsamas mottes on ohutuskoefit-
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sient mingi aine reserv, mida organism saab eriolukorras kasu-
tada, ilma et vereringe mahtkiirus peaks muutuma. Niiteks voib
stabiilse vereringluse korral (siidame piisiva minutimahu puhul)
kasvada hapnikutransport kudedesse kolm korda, s.t. hapniku
utilisatsioon voib kasvada kolm korda hapniku tdielikuma iileand-
mise tottu verelt kudedele ja kudedes selle 6konoomsemal kasuta-
misel, ilma et selle juures oleks vajalik siidame minutimahu suu-
renemine. Ka gliitkoosi ohutuskoefitsient on 3, rasvhapetel on see
niitaja 28, aminohapetel 36, siisihappegaasil 25, valkainete aine-
vahetusproduktidel isegi 400.

Vereringluse ja eriti kudede bioenergeetilise puudulikkuse dife-
rentseeritud raviks on vaja eraldi hinnata koikide vereringluse
elementide reservvoimalusi. Rakkude ainevahetuse diapasoon sol-
tub interstitsiaalvedeliku piisivusest, viimane omakorda eeskaitt
siidame tootlikkusest kui vereringluse efektiivsust tagavast pohi-
elemendist.

4.1.1. Siidame 166gi- ja minutimahu médiramine

Siidame 166gi- ja minutimahu midramiseks kasutatakse mitut
erinevatel printsiipidel baseeruvat invasiivset ja mitteinvasiiv-
set meetodit.

Klassikaliseks siildame minutimahu mdiidramise meetodiks on
A. Ficki meetod (1870), kus maédiratakse {ihes minutis kasutatud
hapniku hulk (S) ja hapnikusisalduse arteriovenoosne diferents
(D). Siidame minutimaht (SMM) arvutatakse jargmise valemi
jargi:

S-100

SMM = (1/min).

Arteriaalse vere saamiseks punkteeritakse arter, segatud venoosne
veri saadakse aga kopsuarterist siidame parema poole sondeeri-
misel. Samal ajal madiratakse organismi poolt kasutatud hapniku
hulk minutis.

A. Grollmanni meetodi erinevus Ficki omast seisneb selles, et
hapnikusisalduse arteriovenoosne erinevus leitakse kaudsel teel.
Uurimiseks valmistatakse ex tempore gaasisegu — 500 ml atse-
tileeni, 1,56—2 1 6hku ja 150—200 ml hapnikku. Segu niisutatakse
ja paigutatakse hingamiskotti (mahtuvus 3—5 liitrit). Esimese
10 sekundi jooksul hingab patsient 3—4 korda ja siis voetakse
gaasiproov; jargneb veel 3—4 hingamist ja jélle gaasiproov. Esi-
mene proov vastab gaasi segunemisele kopsus ja hingamiskotis
ning teises ilmneb juba hapntku- ja atsetiileenisisalduse vihene-
mine. Molemad analiiiisid tehakse gaaskromatograafiga, sest
varem kasutusel olnud Holdeni gaasianaliisaatoris kasutatav
tsiiaanelavhobe on miirgine, mistottu pole kasutamiseks sobiv.
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Gaaskromatograafiline analiiiis on tdpsem ja vdimaldab iiheacgselt
maiérata koikide gaasisegukomponentide osakaalu muutusi. Arte-
riovenoosne hapnikusisalduse koefitsient arvutatakse jargmise
valemi alusel:

(O2_1 — O2-11) X (C2H2-14C2Ha-11) X (B — 47) <0,00974

D:
2(CoHo—1 — CoHa_11)

0,1 — hapnikusisaldus I proovis %,

Os—11 — hapnikusisaldus II proovis 9%,

CoH, 1 — atsetiileenisisaldus I proovis %,
CeHy_nr — atsetiileenisisaldus II proovis 9%,

— oOhurohk mm Hg,

47 — veeauru osarohk alveolaardhus (mm Hg),
0,00974 — atsetiileeni lahustuvus kehatemperatuuril.

Edasi méaidratakse minutimaht juba Ficki valemi alusel.

W. Grossmani meetod pohineb samuti Ficki meetodil. Kahe
kanaliga sondi abil viiakse kopsuarterisse kas naatriumpara-
aminohipuraadi- voi paraatsetiiiilaminohipuurhappelahust. Sega-
tud venoosne veri kogutakse paremast ventriikulist. Arteriaalse
vere proov voetakse reiearterist. Siidame minutimaht mééiratakse
kui manustatud aine kontsentratsiooni tuletise (mg/ml) suhe tema
manustamise kiirusesse (ml/min) ja selle aine arteriovenoosse
kontsentratsiooni erinevusse.

Stewarti-Hamiltoni meetod (1897, 1948) pohineb indikaatori
lahjendusel. Aparatuuriks kasutatakse oksiihemograafi, spektro-
meetrit, analiiiitilisi kaale, tsentrifuugi (3000—8000 po6ret minu-
tis). Indikaatoriks sobivad eriti need védrvained, mis kaovad vere-
ringest kiiresti, sest siis on voimalik korduv diinaamiline siidame
minutimahu mdéddramine. Sageli kasutatakse selleks otstarbeks
kardiogriini, indotsiian-nigriini, vofaverdiini, mille eritumise
poolperiood on alla 10 minuti (ithekordne annus 5—10 mg).
Veeni siistitakse kiiresti indikaatorviarvainet ning registreeritakse
oksithemograafiga selle kontsentratsiooni muutumise kover arte-
riaalses veres. Siidame minutimaht (SMM) leitakse valemi abil:

SMM ———

Ct
kus J — vereringesse viidud indikaatori hulk (mg),
C — indikaatori summaarne kontsentratsioon (mg/l),
t — vereringe kindlas I6igus moddetud indikaatori liiku-

miskiirus (s).

Indikaatori lahjendusmeetodil pdhinev printsiip siidame minu-
timahu mairamisel leidis loogilise edasiarenduse termolahjendus-
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meetodi ja radioaktiivsete isotoopidega margistatud ainete raken-
damises.

Termolahjendusmeetod on siidame minutimahu méédramise
invasiivsetest meetoditest kdesoleval ajal levinum. Esimesena kir-
jeldasid seda meetodit 1968. a. M. A. Branthwaite ja R. D. Brad-
ley. Meetodit tdiendasid W. Ganz ja H. Swan (1971, 1972),
tootades vidlja spetsiaalse kateetri kindla temperatuuriga vede-
liku viimiseks siidame paremasse vatsakesse voi kopsuarterisse.
Termolahjendusmeetod on  sisuliselt  vérvilahjendusmeetodi
variant, kus indikaator on asendatud normaalsest kehatempera-
tuurist madalama temperatuuriga vedelikuga, nditeks 5% glii-
koosilahusega. Mitme kanaliga kateeter viiakse kubitaalveeni voi
venae subclavia kaudu kopsuarterisse ning siistitakse jahutatud
(enamasti 0 °C) vedelikku 5—10 ml. Vere temperatuuri muutusi
vastavas vereringe osas registreerib tundlik termistor kateetri
Iopus. Vere temperatuuri muutuskovera alusel leitakse siidame
minutimaht jargmise valemiga:

___Vi(Ts—T1) XCrX60X1,08

SMM Tg dt
kus V; — sisseviidava vedeliku hulk,

Ts — uuritava vere algtemperatuur,

T, — siistitava vedeliku esialgne temperatuur,

Tg-dt — vere temperatuuri muutus pédrast vedeliku manus-
tamist, korrutatud temperatuuri muutumise Kkii-
rusega,

1,08 — vedeliku soojusmahtuvuse ja tiheduse koefitsient
(5% gliikoosilahus),

Cr — soojuskaofaktor.

Peale siidame minutimahu maidramise saab Swani-Ganzi
kateetriga registreerida otserohku mingis vereringe osas.

Termolahjendusmeetodit saab kasutada siidame pumbafunkt-
siooni korduvaks hindamiseks nii puhkeolekus kui ka koormus-
katsudel.

Radioisotoopmeetodi puhul siistitakse vereringesse aineid, mis
méirgistatakse isotoopidega. Tavaliselt kasutatakse selleks intra-
venoosselt 0,4—0,5 nCi radioaktiivse joodi isotoobiga J!3! mérgis-
tatud seerumialbumiini. Kontsentratsioonikovera registreerimi-
seks kasutatakse vastavat aparaati, mille andur asetatakse 3.—
4. roidevahemikku parasternaaljoonest vasakule.

Meditsiinipraktikas leiavad kasutamist ka siidame l66gimahu
maiidramise kaudsed meetodid. Niiteks Bremseri-Ranke meetodil
arvutatakse siidame l66gimaht jargmise valemi alusel:
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[ M— QX1332X (Ps — Pa) XZXSXT

CxD
kus Q — aordi ldbildike pindala, mis leitakse tabelitest
voi nomogrammidest (H. Savitski, K. Frucht),
1332 — koefitsient rohu teisendamiseks diiiinidesse,

P.—P4s — pulsirdhk,
— parandusfaktor (inimesele 0,6),
siistoli kestus, :

— diastoli kestus,
— siidametsiikli kestus,
— pulsilaine levimiskiirus aordis,

M - sij%;ime 166gimaht ehk siistoolne maht ml (voi

cm3).

|

CO=EOWMN

J. Starri valem:
LM =90,97+40,54P X0,57 XP4 — 0,61 X B,

kus LM — lo6gimaht,

P — pulsirohk (mm Hg),
Py — diastoolne rohk (mm Hg),
B — vanus aastates.

K. Liljestrandi—J. Zanderi valem:

pulsirohk X 100
keskmine vererohk

SMM (siidame minutimaht) =
Keskmine vererghk = ————

kus Py — siistoolne rohk,
P4 — diastoolne rohk.

Nimetatud valemitega leitud si{idame 166gi- ja minutimahu
véadrtused on ligikaudsed, kuid nende néitajate diinaamiline jil-
gimine voib anda siiski teatava iilevaate hemodiinaamika muutus-
test.

Kéesoleval ajal on mitteinvasiivsetest siidame minutimahu
méidramise meetoditest levinum reograafia. Meetodi aluseks on
elektritakistuse muutumine vastavalt kehaosas leiduva vere ma-
hule igal ajamomendil. Rohkem kasutatakse neljaelektroodilist
skeemi — tetrapolaarset reograafiat, kus kaks elektroodi on kin-
nitatud voolu juhtimiseks uuritavasse kehaosasse ja kaks elekt-
roodi pinge muutuste registreerimiseks nende vahele (mooteelekt-
roodid). Lintelektroodid asetatakse W. G. Kubiceki (1966) skeemi
kohaselt siidame 160gimahu mdiramiseks jargmiselt: mdooteelekt-
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roodid — iiks iimber kaela ja teine iimber rindkere modkjatke
korgusel, vooluelektroodid — iiks iimber kaela modteelektroodist
3 cm korgemale ja teine imber rindkere 10 cm modteelektroodist
allapoole. J. Puskari (1977) modifikatsioonis asetseb iilemine voo-
luelektrood iimber pea otsmiku korgusel. Siidame 166gimaht (LM)
arvutatakse jargmise valemiga (vt. jn. 10):

LM=¢o-— A-T,
ZO
kus ¢ — vere eritakistus (Q.cm). Kui on teada venoosse vere
hematokrit (Hct), arvutatakse vere eritakistus jargmise
valemi jargi:
¢=66(3+41,3 Hct)/(3—3,8 Hct)
(0 keskmine vdédrtus on 150 Q. cm);

1 — mooteelektroodide vahekaugus (cm),

zo — baastakistus reograafi skaalalt (Q),

A — tuletiskovera korgus (Q.s™!), mis leitakse kalibratsioo-
ni viljalodgi jargi,

T — viéljutuskovera kestus (s).

R
EKG

FKG f

RG

ARG -

Joonis 10. Tetrapolaarne reograafia: RG — reogramm. ARG —
reogrammi tuletiskover; 1 — viljutusperiood T (s),2 — tuletis-
kovera korgus A (Q-s!).
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Elektroodi asetuse korral J. Puskari jargi korrutatakse tule-
must koefitsiendiga 0,9.

Kui tuletiskdoverat ARG ei ole registreeritud, kasutatakse vale-
mit:

IM=g-—-AZ,

kus AZ on takistuse muutuse suurus, mille leidmiseks ekstrapo-
leeritakse siistoolse laine tousu puutujaga kuni viljutusperioodi
laine 10ppu tdhistava vertikaalsirgeni (ldbib II tooni algust).

Originaalse elektroodide asetuse tetrapolaarse reograafia jaoks
on vilja té6tanud M. Qu (1986). Kaks kleebitavat vooluelektroodi
asetatakse seljale, liilisamba liilide C4 ja Thy projektsiooni, kaks
mooteelektroodi aga rindkere eesseinale, iiks 4 cm korgemale
rinnaku iilemisest servast ja teine rinnakule 4. roide kinnitus-
koha tasandil. Selline elektroodide siisteem voimaldab registree-
rida reogrammi héirevabamalt ning isegi vahetult kehalise koor-
muse ajal.

Reograafia rakendamist tsentraalse hemodiinaamika néitajate
méaramiseks holbustab uute tédielikult automatiseeritud reograa-
fide kasutuselevott. Kdesolevaks ajaks on loodud ka Eestis origi-
naalseid reograafe («UT-85», «Integral Reograf» jt.), mis voimal-
davad miirata kohe tsentraalse hemodiinaamika néitajaid koos
véljatrilkiga ning soOnalise hinnanguga.

4.2. Siidameindeks ja selle seos ainevahetuse taseme,
eluea ja sooga

Kuivord inimesed erinevad oma kasvu ja kehamassi poolest,
siis on siidame minutimahu vordlemiseks voetud kasutusele siida-
meindeks, s.o0. siidame minutimaht 1 m2? kehapinna kohta. Keha-
pindala vo6ib kaudselt méarata vastava nomogrammi alusel.

Hastitreenitud sportlastel voib fiidsiline koormus tdsta aine-
vahetust 15—20 korda pohiainevahetuse normiga vorreldes. Kui
hapniku ohutuskoefitsient on 3, siis sellise pingutuse korral voib
siidame minutimaht kasvada ligi 6 korda. Siidame minutimahu
pohiliseks reguleerivaks parameetriks on organismi kudede hapni-
kuvajadus, siidame minutimaht korreleerub ainevahetuse tase-
mega. Nii ongi paljud autorid toestanud, et hapnikutarviduse ja
siidame minutimahu vahel valitseb koige tihedam positiivne kor-
relatsioon. Teistel, samuti siidame minutimahtu mojustavatel
tagasiside- ja regulatoorsetel teguritel, nagu Pco, piimhappe jt.
happeliste ainevahetuse vaheproduktide kuhjumine, on siidame
minutimahu reguleerimisel teisejdrguline tdhtsus. Ainevahetuse
normaalse taseme korral on verevarustus vastavuses koe aine-
vahetusliku aktiivsusega. Teatava erandi moodustavad lokaalses
verevarustuse regulatsioonis miiokard ja ajukude, kus lokaalse
verevarustuse reguleerimisel on juhtival kohal ka Pco,.
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I. Savitski méddrab siidame minutimahu normi Benedicti antud
pohiainevahetuse normi alusel, kasutades jargmist valemit:

SMM = pohiainevahetuse norm
O, kalorilineekvival. )X art.-ven. diferents ) min. 60p.
— P/av __ P/av
SMM= 4,88>0,04 1440 ' SMM=—osi

P/av norm meestel = 13,75M 45K — 6,74V--66,47,

P/av norm naistel = 9,56M+-1,85K+4,67V 465,09,
kus M — kehamass,

K — kasy,

V — vanus aastates.

Siidame minutimahu vdhenemine eluea suurenedes on loogi-
line, sest koos vanusega madaldub ka pohiainevahetuse tase.
L. Brotmacher (1957) viitis, et siidameindeks vidheneb keskmi-
selt 24,4 ml/min 1 m2? kehapinna kohta aastas.

Kui ldhtuda faktist, et naistel (arvestades vanust) on pohi-
ainevahetuse tase vorreldes meestega 7—109 madalam, siis keh-
tib see ka siidame minutimahu kohta. Jérelikult ka sellest aspek-
tist on I. Savitski siidame minutimahu normi védartuse méiéara-
mine pohjendatud. Ainult mainitud autorite poolt rahuolekus
madratud arteriovenoosne hapnikusisalduse erinevus 40 ml on
reaalsest madalam (meie andmetel 64 ml).

Siidame pohifunktsiooniks on pumbafunktsioon. Siidame minu-
timahu méiiravaks teguriks on eelkoige organismi vajadused. Vii-
maste mitterahuldamine vo6ib olla tingitud nii siidame enda voi-
mekusest, perifeerse vereringe seisundist kui ka seda mojusta-
vatest teguritest. Omaette teguriks on siidame minutimahu
soltuvus kesknérvisiisteemi seisundist, tema regulatsiooni moju
adekvaatsusest. Viimane ilmneb eriti reljeefselt ajuinsuldi puhul.

4.3. Nirvisiisteemi osa siiddame minutimahu regulatsioonis
4.3.1. Siidame minutimahu vegetatiivne regulatsioon

Vegetatiivse ndrvisiisteemi moju siidame minutimahule voib
avalduda:

1) siidame kontraktsioonisageduse muutumises,
2) siidame kontraktsioonijou suurenemises voi vdhenemises,
3) keskmise rohu muutumises siidame- ja vereringesiisteemis.

4.3.1.1. Siidame frekventsi muutumine

Rahuolekus mojustavad siidame frekventsi nii siimpaatiline
kui ka parasiimpaatiline nédrvisiisteem. Normi tingimustes preva-
leerib kergelt siimpaatilise nérvisiisteemi toonus. N. vagus’e moju
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blokeerimisel kasvab siidame frekvents umbes 309% vorra, siim-
paatilise néarvisiisteemi toonuse madaldumine voi véljaliilitamine
langetab siidame 166gisagedust vaid mone protsendi vorra.
Uitergu erutus voib aga siidame 166gisagedust langetada kuni
nullini. Kodade asiistoolia voib kesta kogu uitergu erutamise aja.
Ventriikulid hakkavad enamasti t66le 5—10-sekundise pausi jirel,
sagedus 20—35 160ki minutis. Siidame seiskumise ajal on siidame
minutimaht null. Ventriikulite kontraktsiooni tekkimisel taastub
siidame minutimaht 75—85% ulatuses normist. Kui koik muud
parameetrid jatta muutumatuks, siis maksimaalne siidame 166gi-
maht saavutatakse siidame frekventsi juures 120—140 166ki mi-
nutis. Siidame frekventsi tousmisel iile selle piiri diastoolse tditu-
mise halvenemise tottu siidame 166gimaht ei suurene. Teiselt
poolt, siidame frekventsi langusel alla 140—120 166gi minutis
minutimaht madaldub, kuid mitte vastavuses siidame lo6gisage-
duse madaldumisega, sest mainitud tingimustel paraneb dias-
toolne tditumine ja suureneb siidame 166gimaht. See on kehtiv
ainult keskmiste siidame 160gisageduste korral. Kui aga siidame
frekvents langeb 20-ni ja alla selle minutis, siis minutimaht véhe-
neb vastavuses siidametegevuse aeglustamisega.

4.3.1.2. Siidame kontrakisioonijou muutumine

Siimpaatilise narvisiisteemi &rritus suurendab siidame joud-
lust, joudluse kasv ei iileta 60—70% normivdartusest. Siimpaa-
tilise innervatsiooni viljalillitamine langetab siidame kontrakt-
sioonijoudu 10—20% vorra.

Siidame enda osa minutimahu regulatsioonis selgub jargmis-
test ndidetest:

1) kui katseliselt langetada perifeerset takistust ja tosta tsir-
kuleeriva vere hulka, siis siidame minutimahtu piiravaks teguriks
osutuvad siidame enda voimed;

2) kui on tegemist siidame lihaskesta voi klapiaparaadi orgaa-
niliste kahjustustega, siis langeb alati ka siidame minutimaht;

3) pirast haigust kaasub siidame joudluse taastumisele ka
minutimahu suurenemine. Terve siidame korral siidame kontrak-
tiilsuse tugevdamine aga oluliselt siidame minutimahtu ei muuda.

4.3.1.3. Siidame ja veresoonkonna keskmise rohu muutumine

Loomkatsetega on kindlaks tehtud, et siimpaatilise nérvisiis-
teemi erutus vihendab vatsakeste mahtu, parasiimpaatiline eru-
tus aga toimib i{mberpddrdult. Nii esineb parasimpaatilise
nirvisiisteemi erutuse korral harv, ent suure 166gimahuga siidame-
tegevus, siimpaatilise arrituse korral kiire, aga védiksema 166gi-
mahuga siidametegevus. Siit ndhtub, et siidame kontraktsiooni-
jou suurenemine vahendab siidame 166gimahtu.
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Arvamus, et vegetatiivse narvisiisteemi mdju siidame minuti-
mahule avaldub ainult siidame kaudu, on piiratud. On kindlaks
tehtud, et slimpaatilise nérvisiisteemi toonuse suurenemine kut-
sub esile veresoonte kontraktsiooni (eriti venoosses o0sas),
parandades seega venoosset naasu siidamesse.

Verevoolu perifeerne takistus suureneb ka siimpaatilise nérvi-
siisteemi drrituse kaudu. Siin on tegemist pohiliselt arterioolide
kontraktsioonidega ja viimasest tulenevalt ka arteriaalse vere-
rohu korgenemisega.

4.3.2. Keskndrvisiisteemi moju siidame minutimahule

On kindlaks tehtud, et ajuoperatsioonide ajal voivad muutuda
arteriaalne vererohk, pulsisagedus ja teised hemodiinaamika néi-
tajad. On teada, et ajukoore, hiipotalamuse ja piklikaju keskuste
arritamisel voime saada koik vegetatiivse narvisiisteemi {ihe vo0i
teise osa erutamisel ilmnevad siidame ja veresoonkonna talitluse
muutused. See kajastub ka siidame minutimahu suurenemises voi
vdhenemises. Nii ndeme sageli, et raskete ajukahjustuste —
insultide puhul on surma otseseks pohjuseks kopsuddeem, olgugi
et varem mingeid siidamepuudulikkusele viitavaid siimptomeid
pole olnud.

4.3.2.1. Neurogeenne miiokardikahjustus

Neurogeensed siidamekahjustused on iildiselt tuntud ja neid
voib katseloomadel ka eksperimentaalselt esile kutsuda. Neuro-
geensed miiokardikahjustused on kajastatud siidamelihase hai-
guste klassifikatsioonis. Néiteks G. Burch (1974) paigutab neuro-
geensed koldelised miiokardi destruktiivsed kahjustused metabool-
sete kardiomiiopaatiate rubriiki. A. Mjasnikov vastandab
neurogeenseid, anoksilisi, aneemilisi, hormonaalseid, alimentaar-
seid, toksilisi, infektsioos-allergilisi miiokardi nekroose koronaro-
geensetele kui sekundaarsetele. 1. Shvatsabaja (1975) andmetel
voivad ligi 40%-1 siidameinfarkti juhtudest koronaararterid olla
muutunud vdhe. Nimetatud muutused ei ole suutelised iseseisvalt
mojustama koronaarverevarustust ega pohjustama hapnikubilansi
hdireid miiokardis. 1. Shvatsabaja koolkond on ka ndidanud, et aju-
vatsakeste arritamineon piisavaks faktoriks miiokardistruktuursete
kahjustuste tekkes. Ilmnes kapillaaride parees, hemo- ja liimfo-
staasi ning tadppverevalumite teke miiokardis, hiilibimisvastaste
siisteemide parssumine. Nimetatud muutustele lisandub sageli veel
koronaararterite spasm. Nii et siidamelihaskesta neurogeenne kah-
jutustus koosneb esmasest koronarogeensest ja metaboolsest kom-
ponendist. Siit selgub, et siildamelihase otsene neurogeenne kahjus-
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tus voib olla aktuutse siidamepuudulikkuse tekke pohjuseks ja
seega siidame minutimahtu langetavaks teguriks.

4.3.3. Reflektoorne siidame minutimahu regulatsioon

_ S@idame-vereringetalitluse regulatsioonist votab osa orga-
nismi interretseptoorne aparaat. Tuntumad siidame minutimahtu
mojustavad refleksid parinevad aortaalsest, karootsiinuse, kopsu-
arterite interretseptoorsest tsoonist.

4.3.3.1. Pressoorsed reaktsioonid

Karootsiinuse  viljaliilitamisel —unearteri komprimeerimise
tagajarjel siidame minutimaht kas i{ildse ei muutu voi tduseb
20—359% vorra. Kui organismis on iilemiira vedelikku, siis karoot-
siinusest parinev reaktsioon langetab siidame minutimahtu (nega-
tiivne reaktsioon). Pressoorne reaktsioon ilmneb karootsiinuse-
sisese vererohu languse voi karootsiinuse deinnervatsiooni taga-
jarjel.

Kui iiheaegselt mojustada iilalkirjeldatud viisil nii karoot- kui
ka aortaalset refleksogeenset tsooni, siis vererdohk, vorreldes esi-
algse vaartusega, voib kahekordistuda. Seejuures aga siidame
minutimaht ei korgene iile 15—25%. Kui nimetatud reaktsiooni
vorrelda parast vereiilekannet ilmneva siidame minutimahu kas-
vuga (mitusada protsenti), siis karoot- ja aortaalse tsooni pres-
soorse arrituse moju siidame minutimahule on piiratud.

Katsetega on toestatud, et intrakraniaalrohu korgenemine voib
siimpaatilise narvisiisteemi drrituse kaudu esile kutsuda 4—6
korda suurema vererohu korgenemise, kui ilmneb karootsiinuse
mojustamisel siinusesisese vererohu languse voi deinnervatsioo-
niga. Erinevus vastustes sama vererohumuutuse saavutamiseks
madrati manustatud adrenaliini hulga alusel.

Kesknarvisiisteemi haarav isheemia kutsub esile tunduvalt
suuremaid siidame minutimahu nihkeid. Sel juhul ilmnevad nime-
tatud muutused aeglasemalt.

4.3.3.2. Siidame minutimahtu vihendavad reflektoorsed
reaktsioonid

Karootsiinuse ja aordi refleksogeense tsooni otsese arritamise
vastuseks on depressoorne reaktsioon, s.o. vereréhu langus, mis
on tingitud vasomotoorse keskuse pérssimisest. Siit tuleneb juba
siidame minutimahu madaldumine.

Uuringutega on selgitatud, et karootsiinuse toonuse langus
kutsub esile veresoonte pressoorse ja toonuse tous depressoorse
reaktsiooni. R. Koch néitas juba 1931. a., et pressoorne reaktsioon
soltub valjaliilitatud depressoorsete narvide arvust karootsiinuses.
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Nii kasvab vererohk iihe narvi viljaliilitamisel 5,4%, kahe 15,2%,
kolme 20,6% ja koigi nelja innervatsiooni lakkamisel 52,8%
ulatuses.

4.4. Vasoregulatsiooni hindamine
4.4.1. Arteriaalne vererghk ja selle taseme hindamine

Kudede normaalne verevarustus eeldab teatud arteriaalse vere-
rohu taset. Nditeks arteriaalse siistoolse vererohu langemisel alla
60 mm Hg lakkab neerufunktsioon téiesti.

Arteriaalse vererohu taseme kindlustavad neli pohilist tegurit:

1) siidame motoorne funktsioon — siidame 160gimaht,

2) ringleva vere hulk,

3) veresoonte pingutusseisund,

4) veresoonte seinte anatoomiline seisund.

Kuna arteriaalse vererohu stabiilsuse ehk homoostaasi siili-
tamine on vitaalse tdhendusega, toimub selle regulatsioon pal-
jude keerukate nii humoraalsete kui ka neuraalsete mehhanismide
kaudu. Vererohku reguleerivad mehhanismid on mitmetasandili-
sed, lokaliseerudes ajukoorest kuni veresoonte seinteni. Eriti olu-
lised on hiipotalamusepiirkonnas paiknevad vasoregulatoorsed
keskused, mis reguleerivad veresoonte toonust ja siidametegevust.

Pohimotteliselt voib eristada kahte regulatoorset siisteemi:
pressoorne ja depressoorne. Nende siisteemide talitluse tasakaa-
lust resulteerub optimaalne arteriaalne vererohk. Arvestades arte-
riaalse vererohu kindla taseme séiilitamise olulist bioloogilist
tahtsust, on pressoorne regulatsioon tdiuslikumalt organiseeritud
kui depressoorne. Selle tottu voib kergesti tekkida pressoorsete
mehhanismide funktsionaalne iilekaal, mis pohjustab piisivalt
korge arteriaalse vererohu.

Arteriaalse vererohu madramisel eristatakse jargmisi niitajaid:

1) maksimaalne ehk siistoolne rohk,

2) diastoolne rohk ehk rohu madalaim tase diastoli 15pus,

3) keskmine diinaamiline rohk — keskmine rohk kogu siidame-
tsiikli kestel, s.o. joud, mis pulsatsioonide puudumisel tagaks
keskmise hemodiinaamilise efekti. Seda keskmist diinaamilist
rohku méaaratakse ostsillomeetrilisel, ostsillograafilisel, tahhoost-
sillograafilisel, fonotahhoostsillograafilisel meetodil. Ostsillo-
graafia on uurimismeetod veresoonte elastsuse, maksimaalse, kesk-
mise ja minimaalse vererohu maaramiseks. Uurimise olemus seis-
neb arteriseinte vonkumise registreerimises arterivalendiku sul-
gumise algusest kuni tdieliku sulgumiseni. Ostsillogrammi] mar-
gitakse kolm punkti:

1) maksimaalsele rohule vastab esimene negatiivne sakk,

2) diinaamilise rohu korgpunkt on koige suurema ostsillatsi-
ooni kohal,
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3) minimaalne rohk on diastoolse platoo muutumise, positiiv-
sete ostsillatsioonide alguses.

Keskmist arteriaalset rohku voib arvutada ka Riva-Rocci apa-
raadiga tehtud mootmiste alusel:

J. Hikema valem: pm='A_+Pd»

kus P, — keskmine diinaamiline rohk,
A — pulsirdhk,
Py — diastoolne rohk.
Vetzleri ja Boegeri valem: P, =0,42P;+40,58P4,
kus Ps — siistoolne e. maksimaalne rohk,
Py — diastoolne e. minimaalne rohk.

Laialt kasutatakse ka valemit Pn=0,42A+Pq.

4.4.1.1. N. Savitski valem

N. Savitski valem on teistest informatiivsem:

PsXS+4Py XD
m— ’
T
kus Ps — maksimaalne rohk,
Py — minimaalne rohk,
S  — siistoli kestus,
D — diastoli kestus,
T  — siidametsiikli kestus (s).

Maksimaalne arteriaalne vererohk koosneb kiilgrohust ja hemo-
diinaamilisest 166girohust. Hemodiinaamiline 166girohk on 10—
20 mm Hg. Toeline pulsirohk on kiilgréhu (rohk, mis mojub vere-
soonte seinale) ja minimaalse e. diastoolse rohu diferents.

Indirektne meetod ei vasta tdielikult direktsele. Indirektsel
mootmisel on siistoolne rohk keskmiselt 3—4 mm Hg vorra mada-
lam tegelikust rohust. Diastoolse rohu kohta saadakse indirektsel
mé&otmisel kuni 10 mm Hg vorra korgemaid andmeid. Indirektsel
modtmisel soltuvad tulemused ka olavarre iimbermoodust. Mida
jamedam on Olavars, seda korgemaid vererohu vaartusi tegelikku-
sega vorreldes voib saada.

Arteriaalse vererohu tase on pidevalt muutuv suurus, mis sél-
tub emotsioonidest, hiipoksiast, kehalisest pingutusest jt. teguri-
test. Seetottu kasutatakse moisteid konsultatsiooni-, visiidi- ja
situatsioonihiipertensioon. Tegemist on juhusliku vererohutase-
mega. Arteriaalse vererohu normivéértuse aluseks tuleb votta rohk
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rahuolekus ehk basaalvererdhk. Basaalvererohu taseme fikseeri-
mine nouab eritingimusi.

Inimese vananedes korgeneb siistoolne vererohk iga 10 aas-
taga 6—10 mm Hg vorra. Diastoolne rohk touseb vdhemal mééaral.
Seega tuleb arteriaalse vererohu normvéiértuste hindamisel arves-
tada ka uuritava eluiga. Kokkuleppeliselt loetakse normaalse
vererohu ililemiseks piiriks 140/90 mm Hg ja arteriaalse vererohu
korgenemiseks, seega kindlaks hiipertensiooniks vaartusi alates
160/95 mm Hg. Diapasoon 140/90—160/95 mm Hg on piirhiiper-
tensiooni- ehk ohtlik tsoon. Uuritavaid, kellel esimestel mootmis-
tel saadakse vererohu vaartusi hiipertensioonitsoonis, tuleb kest-
vamalt jédlgida.

Madalaks vererdhuks ehk hiipotensiooniks peetakse tinglikult
arteriaalset vererohku alla 110—100/60 mm Hg.

Peale olavarre voib arteriaalset vererohku moota oimuarteril,
reiearteril, sormearteritel jt. piirkondades.

4.4.2. Veenirohu midramine

Veenirohk langeb jérkjargult perifeeriast siidame suunas. Nor-
maalselt on lamaval patsiendil rohk kubitaalveenis 40—120 mm
H,O. Parema siidamepoole puudulikkuse, trikuspidaalklapirikete,
perikardiitide ja mediastiinumituumorite korral voib venoosne
rohk tunduvalt tousta (iile 200—300 mm H,O), olles seega suure
vereringe paisu indikaatoriks. Ka veenirohku voib moota otseselt
ja kaudselt. Otsene meetod on kliinilises praktikas sageli kasu-
tusel nii perifeerse kui ka tsentraalse rohu mootmisel. Perifeerse
veenirohu moodtmisel kaniiiilitakse kubitaalveeni ja iihendatakse
see parema aatriumi tasapinnal (nullpunkt) gradueeritud mano-
meetritorukesega. Veresamba korgus nullpunktist tdhistab veeni-
rohu taset.

Tsentraalse veenirdohu mootmisel viiakse perifeerse veeni
kaudu soovitud piirkonda, néiteks kopsuarterisse, liugleva sondi
abil vdikesekaliibriline manomeeter. Tsentraalse veenirohu pidev
kontroll on oluline siidamepuudulikkuse varajase avastamise vote.
Kaudselt voib veenirohu taset hinnata perifeersete veenide tditu-
misastme jargi.

4.4.3. Vereringe regulatsiooni kvaliteedi kontroll

Ortostaatiline kats (Schellong I). Arteriaalset vererohku ja
pulsisagedust moodetakse uuritava lamavas ja katsu jitkamisel
ka piistiasendis 5—10 minuti véltel. Normaalselt séilitatakse vere-
ringe stabiilsus ka kehaasendi vahetamisel. Seetottu ei muutu
arteriaalne vererohk ega pulsisagedus piistiasendis olulisel maa-
ral. Vasoregulatsioonihdirete puhul on hemodiinaamika nihked
seoses kehaasendi vahetamisega méirgatavad. Eristatakse kahte
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aarmuslikku vasoregulatsioonihdire varianti: venoosset tiifipi vaso-
regulatsioonihdire (hiipotooniline regulatsioonihdire, postural
hypotension) ja arteriaalset tiilipi vasoregulatsioonihdire (hiipo-
diinaamilist tiiiipi vasoregulatsiooni puudulikkus, orfostatic arte-
rial anemia).

Venoosset tiilipi vasoregulatsioonihdirete aluseks on alakeha
venoossete basseinide suur mahtuvus, mis voib olla kas anatoo-
milist voi funktsionaalset laadi. Néiteks suurte veenivaariksitega
sddrtel, rippuva kohuga haiged. Funktsionaalset laadi veenide
mahtuvuse suurenemise pohjuseks on peamiselt nende toonuse
langus, mis on tingitud kas kestvast lamamisest, rekonvalestsent-
siseisundist voi intoksikatsioonidest.

Venoosset tiiiipi vasoregulatsioonihdirete puhul touseb veresee-
rumi noradrenaliinisisaldus piistiasendis tugevasti. See on kom-
pensatoorne nahtus.

Eristada voib veel hiiperkompensatoorset ja segatiifipi vaso-
regulatsioonihdiret. Hiiperkompensatoorse regulatsioonihdire kor-
ral tousevad piistiasendis arteriaalne vererohk ja siidame [66gi-
sagedus. Enamasti on sellistel juhtudel tegemist siidame-vere-
soonkonna hiiperkineetilise siindroomiga. Segatiiiipi regulatsiooni-
hédired voivad olla mitmekesised: kas venoosse ja arteriaalse tiiiibi
kombinatsiooni naol voi ortostaasis f{ihe tiiiibi iilemineku kujul
teiseks. Abivottena tuleb sageli mairata katehhoolamiinide, elekt-
roliiiitide ja neerupealise koorehormoonide ainevahetust.

Praktikas voib kohata peamiselt kergekujulisi vasoregulatsioo-
nihiireid, mida ortostaatilise katsu abil on voimalik kindlaks teha
ja sellega seletada haigetel esinevaid ebamédéraseid vaevusi, eriti
seoses kehaasendi vahetamisega voi pikemaajalise seismisega.

4.5. Arteriaalse vere hapnikusisaldus ja siidame minutimaht
4.5.1. Arteriaalse vere hapnikusisaldus

Hingamist késitlevas peatiitkis on tdhelepanu pooratud ka
veregaaside transpordi ja médaramise kiisimustele.

Hapnikusisalduse otsese madramise iiheks vanemaks ja levi-
numaks voimaluseks on teha seda van Slyke’i aparaadiga, millega
on voimalik méaédrata nii vere Op- ja COg-sisaldus kui ka vere
hapnikumahtuvus. Printsiip seisneb O, vabastamises HbO, siis-
teemist kaaliumferritsiianiidi abil, samuti on voimalik vabas-
tada CO, bikarbonaatide siisteemist piimhappe abil ja selle eda-
sine sidumine NaOH-ga. Gaasid eraldatakse verest vaakum-
meetri abil. Muutuste alusel vaakummeetri nditudes méiiratakse
veregaaside sisaldus. Tdpsemaks O, sisalduse méddramiseks seo-
takse hapnik piirogallooli voi naatriumhiidrosulfiidiga leeliskesk-
konnas.

Hoopis tdpsem ja kaasaegsem on veregaaside médramine
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gaaskromatograafiga, mikro-Astrupiga voi kiivettoksiithemomeet-
riga.

Mitteinvasiivsetest meetoditest on sagedasem oksithemoglobiini
méaaramine fotoelektrilisel meetodil. Nimelt erinevad punase laine-
pikkuse alal (620—660 nm) hemo- ja oksiihemoglobiini nditajad
mitu korda. Selles lainepikkuse diapasoonis on redutseeritud
hemoglobiini valgust neelav voime mitu korda suurem. Rohelise ja
infrapunase lainepikkuse regioonis ei erine molemad hemoglobii-
nid valguse neeldumise poolest.

Siia gruppi kuuluvad ka mitmesugused analiisaatorid hapniku
saturatsiooni ja desaturatsiooni maiaédramiseks.

4.5.1.1. Hapnikusisalduse langus

Hapnikusisalduse languse pohjustena veres vajavad rohuta-
mist:

1) Hgb-sisalduse vdhenemine mitmesuguse geneesiga anee-
miate puhul;

2) Hgb hapnikuga kiillastumise hiire (niiteks vereringe Kkii-
ruse suurenemise tottu alveoloarteriaalsest blokaadist);

3) perfusiooni ja ventilatsiooni vahekorra hiired ja ebaiihtlus
kopsudes (selle tagajdrjel madaldub arteriaalse vere hapniku-
sisaldus arterialiseerimata vere arvel);

4) suures koguses venoosse vere lisandumine arteriaalsele
verele (niditeks moningate kongenitaalsete siidamerikete korral);

5) venoosse dravoolu takistus (varikoossed veenilaiendid,
limfiringluse héired jalgadel jne.).

Teatavatel juhtudel voivad kuhjunud happelised ainevahetus-
produktid isegi tosta veresoonte toonust hiipoksia tsoonis, nagu
on kirjeldatud eksperimentaalse miiokardiinfarkti korral.

Katsed néitavad, et lokaalse verevarustuse regulatsioon toi-
mub ka siis, kui vegetatiivne innervatsioon on katkestatud. Hapni-
kusisalduse langust kudedes kuni 70% saab kompenseerida
lokaalse verevarustuse paranemisega, s.o0. vereringluse inten-
siivistumisega. Kui hiipoksia on veel siigavam, siis lokaalsest
veresoonte laienemisest kompensatsiooniks ei piisa ja hiipoksia
stiveneb jarsult.

4.5.1.2. Lokaalne verevarustus ja vere hapnikusisaldus

Arteriaalses veres pohjustab Po, langus verevarustuse kom-
pensatoorse suurenemise, et tagada kudede normaalne hapniku-
varustus. Seejuures on verevarustuse suurenemise maér, s. o. kom-
pensatsiooni aste, kontrollitav ja reguleeritav energiavahetuse
taseme kaudu. Niiteks arteriaalses veres on hapnikusisaldus vaid
309 normist. Seetdottu peaks ka selle kehaosa hapnikuvarustuse
tase ulatuma 309%-ni. Tegelikult kiiiinib antud kehaosa hapniku-
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varustus vereringe suurenemise arvel 75%-ni normist. Jarelikult,
75— 30=45% hapnikuvarustusest on saadud tinu kohaliku vere-
varustuse paranemisele vereringe intensiivistumise arvel. Samast
naitest selgub, et vaatamata vereringe kompensatsioonile, jaib
lokaalne kudede hapnikuvarustus normist madalamale tasemele,
s.0. 97 —75=229%. Siit kompensatsiooni efektiivsuse suhe siili-
nud hapniku defitsiiti on 45:22=2:1.

4.5.2. Kompensatsiooni efektiivsuse piirmiir

Kompensatsioonimehhanismide kéivitumiseks ja toimimiseks
on vajalik tunduv talitluse puudulikkus.

Suhe 2:1 ongi isereguleerivate bioloogiliste siisteemide kom-
pensatsiooni efektiivsuse piirméddraks. Siit tuleneb ka iiks pdhi-
jéreldus: maksimaalne kompensatsiooni efektiivsus ei suuda taas-
tada bioloogilise siisteemi iseloomulikku tasakaalu, s.o. normaal-
set taset. See on tingitud asjaolust, et veresoonte lihaskesta too-
nus on ainult teatavates piirides korrelatsioonis kudede hapniku-
vajaduse voi tdpsemalt, vajaduste rahuldamise astmega. Kuid ta
ei ole suuteline adekvaatselt kompenseerima kaugelearenenud
hiipoksiat, mille pohjuseks antud ndites on vere 30% hapniku-
sisaldus. Viimane omakorda voib olla tingitud néiteks hemoglo-
biini blokeerimisest teiste ainetega (vingugaas, methemoglobiini
teke ravimite toimel).

4.5.2.1. Kollateraalse vereringe tihtsus kompensatsioonis

Kui on tegemist kroonilise hiipoksiaga, siis perifeerse takis-
tuse langus, s.o. veresoonte laienemine, ei ole piisav hapniku-
vaeguse kompenseerimiseks. Hakkab arenema kollateraalne vere-
ringe, mille kompensatoorne efektiivsus samuti ei tleta 2:1.
Selgub, et kollateraalse verevarustuse abil saadav kompensat-
sioon ei ole suuteline likvideerima hapnikuvarustuse puudulikkust.
Ta vdhendab hapnikudefitsiiti ainult teatavates piirides.

Nagu mainitud, on hapnikuvaeguse akuutse kompensatsiooni-
protsessi efektiivsus veresoontevalendiku lokaalse laienemise néol
2:1, samasugune on ka kroonilise hiipoksia puhuse kompensat-
siooni efektiivsus. Kui arteriaalses veres oli hapnikuga kiillasta-
tus 30%, siis tdnu verevarustuse paranemisele kiilinib hapniku-
varustus 75%-ni. Mone néddala pirast on see nditaja juba 86%
normist. Sellelt tasandilt polegi kompensatsioonimehhanismide
efektiivsuse suurenemine hapnikuvarustuse parandamiseks voima-
lik, sest siis vdheneb defitsiidi kompenseerimise vajadus. Enne
tdielikku restitutsiooni Iliilituvad kompensatsioonimehhanismid
jarkjdrgult automaatselt véalja. Siit jdreldub, et mitmesuguste
kompensatsioonimehhanismide kéikuliilitamine ja kompensa-
toorne talitlus {ildse on voimalikud ainult elu ohustava defekti
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olemasolul ja mingi puudujddgi (naiteks hapnikudefitsiidi) kom-
penseerimine saab olla ainult osaline. See ei ole suuteline talitluse
defekti tdielikult katma.

4.5.2.2. Kompensatsioon tsirkuleeriva vere hulga muutumise
korral

Tsirkuleeriva vere hulga muutumise korral on siidame minuti-
mahu siilitamisel pohilisteks kompensatsioonimehhanismideks:

1) neuroreflektoorsed kompensatsioonimehhanismid;

2) veresoonte lihaskihi toonuse muutus (l6tvumine voéi kontra-
heerumine);

3) veresoontes leiduva verehulga normaliseerimine.

Siia kuulub vererohu muutumine refleksogeensete tsoonide
arrituse vastusena. See vererohu korgenemine voi langus pole
otseselt kuigi mdjuv siidame minutimahule. Niiteks karootsiinuse
maksimaalse &rrituse toimel suureneb siidame minutimaht vaid
10—159%. Neuroreflektoorsete mehhanismide kompensatsioonivéi-
me ulatus selgub asjaolust, et pdrast aadrilaskmist voi vereiile-
kannet muutub siidame minutimaht ainult 10—25% (ganglioblo-
kaatorite rakendamise tottu).

Parast suurt verekaotust, aju isheemia korral, vdivad kéivi-
tuda kompensatsioonireaktsioonid, mis iiletavad siimpaatilise nar-
visiisteemi moju vererohule ligi kuus korda. Nii leiti kesknérvi-
slisteemi isheemia korral, mis oli esile kutsutud intrakraniaalse
rohu tousust, et siidame minutimaht kasvas kaks korda.

Siidame minutimahu sdilitamisel tsirkuleeriva vere hulga muu-
tumise korral on tihti médirava tdhtsusega veresoonte toonus. Eri-
nevus neuroreflektoorsest mehhanismist seisneb selles, et vere-
soonte toonus muutub siin tunduvalt hiljem, umbes {ihe tunni jook-
sul, neuroreflektoorsete mehhanismide toime on aga kohene. Kui
neuroreflektoorne mehhanism vodimaldab siidame minutimahtu
kiiresti taastada, siis veresoonte toonuse muutumine lubab siidame
minutimahtu hoida pikema aja véltel normi piirides. Kompleksne
analiilis nditab, et pdrast massiivset vereiilekannet kasvab rohk
kopsuveresoontes rohkem kui keskmine siisteemne rohk siidame-
veresoontesiisteemis. Selle tagajirjel touseb jarsult rohk kopsu-
kapillaarides. Koik see ongi pohjuseks, miks pédrast massiivset
vereiilekannet voib tekkida kopsuturse.

4.6. Perifeerse vereringe tidhtsus siiddame minutimahu
regulatsioonis

On selge, et siidame kontraktiilsus ei saa médrata siidame
minutimahtu, kui pole vajalikku venoosset naasu.

Tsirkuleeriva vere mahu tostmisele jargneb siidame minuti-
mahu tous. Perifeerse takistuse vdhenemine arteriovenoossete
anastomooside avanemise tottu ja hapnikunédljast tingitud vere-
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soonte laienemine, veresoonte kitsenemine ravimite toimel, vere-
soonte ligatuur, trombemboolia muudavad siidame minutimahtu.
Koik see nditab, et perifeerse vereringe funktsionaalne seisund
mojustab siidame minutimahtu.

Siin_on huvitav mirkida, et siimpaatiliste nirvide stimuleeri-
mine voi siidame l66gisageduse tostmine elektrilise stimulatsioo-
niga tostab siidame minutimahtu, kuid mitte vastavuses siidame
aktiivsuse tousuga, vaid jdab sellest maha.

4.6.1. Siidame ja perifeerse vereringe seisundi summaarne méju
siidame minutimahule

Ulaltoodud andmete ja vastava kirjanduse pohjal siidame enda
ja perifeerse vereringe osast siidame minutimahu regulatsioonis.
voib tulla jargmistele jdreldustele:

1) studa-kops-preparaadi tingimustes soltub siidame, s. 0. pre-
paraadi minutimaht peaaegu tdielikult vere juurdevoolust pare-
masse kotta, s. 0. perifeersetest faktoritest;

2) tervikliku organismi korral rahuoleku ja modduka kehalise
koormuse puhul on siidame funktsionaalsed reservid kiillaldased
ja siidame minutimahu méaravad ikkagi perifeersed faktorid, ees-
kédtt venoosse vere naas paremasse siidamepoolde;

3) siidamehaiguste korral, kui on venoosne pais, méiidrab
siidame minutimahu peamiselt siidame funktsionaalne seisund;

4) kui esineb suur arteriovenoosne sSunt, mille kaudu veri
laheb kiiresti arteriaalsest siisteemist {ile venoossesse siisteemi,
voib siidamesse sattuda rohkem verd, kui ta on suuteline arte-
riaalsesse siisteemi paiskama. Antud juhul limiteerivad siidame
minutimahtu stidame funktsionaalne seisund ja perifeersed fak-
torid.

4.6.2. Seosed veresoonkonna mahtuvuse, perifeerse takistuse ja
siidame minutimahu vahel

Veresoonkonna mahtuvus ja selle seos veresoonkonna eri osade
elastsusega on siidame minutimahu regulatsioonis suure tdhtsu-
sega. Naiiteks f{iletab vereringe venoosse osa mahtuvus suures
vereringes sama nditaja arteriaalses loigus 18—30 korda. Juba
viaiksemgi takistus venoosses siisteemis, mis ei voimalda vere
sattumist paremasse siidamepoolde, deponeerib suure osa tsirku-
leerivast verest venoossetesse siisteemidesse. Selle tagajirjel lan-
geb siidame minutimaht tunduvalt. Takistus arteriaalse siisteemi
ees (veenide ja arterite vahel) aga siidame minutimahtu oluliselt
ei vahenda, sest arterite veremahtuvus on venoosse siisteemiga
vorreldes tithine. Nii juba suhteliselt viike takistus arteriaalse
siisteemi ees tdostab arterites vererohku, mille abil takistus iile-
tatakse ja seega siidame minutimaht ei muutu.
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4.6.3. Ortostaatiline proov

Ortostaatiline proov on iiheks diferentsiaaldiagnostiliseks
informatiivseks siidame-veresoonkonna funktsionaalse seisundi
testimise voimaluseks.

Metoodika. Parast 15-minutist lamamist maédratakse vererohk,
registreeritakse EKQG, tetrapolaarne reogramm. Patsient touseb
vertikaalasendisse ja iga minuti jdrel registreeritakse uuesti
samad néiitajad. Pérast niitajate stabiliseerumist ldheb patsient
uuesti horisontaalasendisse ja mainitud uuringuid korratakse iihe,
kolme ja viie minuti jdrel pdrast kehaasendi muutmist. Orto-
staatilise proovi nditajate diinaamika on eriti reljeeine, kui keha-
asendi muutmine toimub passiivselt (spetsiaalse laua abil). Hori-
sontaalasendist vertikaalasendisse iileminekul voib siidame minu-
timaht vidheneda 1—2,7 | vorra, selle foonil tekkiv siimpaatiline
arritus tostab aga oluliselt siidame l66gisagedust ja perifeerset
veresoonkonna takistust.

Uleminekul horisontaalasendist vertikaalasendisse langeb ter-
vetel siistoolne vererohk 5—10 mm Hg (6,6—13,3 kPa), diastoolne
rohk voib tousta kuni 10 mm Hg (13,3 kPa), keskmine arte-
riaalne rohk kasvab 3 mm Hg (4 kPa), siidame [66gisagedus
kasvab umbes 179, vorra (ldhtenivooga vorreldes), siidame 166gi-
maht vdheneb ligi 20% vorra, vidheneb ka tsirkuleeriva vere hulk
ja neerude verevarustus; EKG-s voib T-sakkide voltaaz rinna-
litllitustes monevorra madalduda, Q—T intervall litheneb, liiheneb
mehhaaniline siistol ja véljutusfaas, pikeneb isomeetrilise kont-
raktsiooni faas. Pirast horisontaalasendisse naasmist taastub
katse-eelne seisund 1—3 minuti jooksul.

Haiguslike seisundite korral on iileminekul horisontaalasen-
dist vertikaalasendisse nihked siigavamad ja ka taastumine hori-
sontaalasendis aeglasem. Nii voib neurotsirkulatoorse diistoonia
ja miiokardi kahjustuste (miiokardiit) korral siidame lo6gisage-
dus {ileminekul vertikaalasendisse kasvada ligi 50% voi vastu-
pidi, pulss ei pruugi sageneda, isomeetrilise faasi muutused voi-
vad puududa, Q—T intervall pikeneb, voivad ilmneda isheemili-
sed S—T segmendi nihked.

4.6.4. Siidame minutimaht ja venoosne naas

Kuigi venoosne naas mdirab siidame minutimahu, ei ole seos
otsene, sest oonesveenidest saabuv veri ldbib enne viikese vere-
ringe ja alles siis satub suurde vereringesse, s. 0. vasakusse siida-
mepoolde. Tegelikult korreleerub venoosne naas siidamesse hésti
siidame minutimahuga, erinevus on ainult 1—2—3%, s.o. vere
hulk, mis suurest vereringest ldheb otse 1dbi bronhiaalarteri vai-
kesesse vereringesse.

Venoosne naas ja siidame minutimaht on samasuunalised ja
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vordelised suurused. Kui venoosne naas kasvab enne siidame
minutimahu suurenemist, siis muudab see slidame minutimahtu.
Kui siidame minutimaht suureneb enne venoosse naasu suurene-
mist, siis voib arvata, et siidame minutimahu kasv parandas ka
venoosset juurdevoolu. Venoosne juurdevool ja siiddame minuti-

maht ei saa olla erinevad pikema ajalise intervalli viltel (iile
5—10 sekundi).

4.7. Joud, mis tagavad vereringluse perifeersefes veresoontes
4.7.1. Kontseptsioon vis a tergo

Igas veresoonte loigus on tegemist jouga, mille toimel veri
liigub médda veresooni ja jouab veenide kaudu tagasi siidamesse..
Seda joudu nimetatakse vis a tergo (E. Landis, 1950; D. Frank-
lin, 1957 jt.). Selle jou suurus mingis veresoonte 16igus voib olla
vdljendatud rohugradiendina veresoone ja parema koja vahel.
Rohugradient on arteriaalses siisteemis umbes 100 mm Hg, kapil-
laarides 25 mm Hg ja veenulite alguses 15 mm Hg. Vis a fergo
voib olla vdljendatud ka energiagradiendina. Energia, mida siida
annab iga minuti jooksul vere viljutamisel arteriaalsesse siistee-
mi, on moddetav véljutatud vere hulgaga ja vererdhuga aordis.
Niiteks 5000 ml vere véljutamisel 100 mm Hg rohu juures on
siidame poolt vereringele antud energia 66,05 J. Arteriaalse vere-
soonkonna labimisel muundub umbes 3/4 sellest energiast vere-
soonte takistuse iiletamise kdigus soojuseks. Uldine energia hulk
veenulite alguses on 8,4 J piirides.

4.7.2. Kontseptsioon vis a fronte

Praktika néitab, et juba vdiksemgi muutus venoosse siisteemi
verevoolus kutsub esile siidame minutimahu tunduva muutuse.
Termin vis a fronte tdhistabki naasu takistust. Nditeks kui rohu-
misega alumisele Odnesveenile tosta perifeerset takistust ainult
mone protsendi vdrra, siis venoosne naas siidamesse voib vihe-
neda juba 50% vorra. Termin vis a fronte on oma olemuselt laiali-
valguv ja haarab enda alla koiki siidameldhedasi venoosset naasu
mojustavaid tegureid: réhu muutumine (tous) paremas kojas,
siidame imevfunktsioon, mis suurendab venoosset juurdevoolu,
vere naasu halvenemine tsentraalsetes veenides nende kokkusuru-
mise tottu tuumorite voi poletikuliste protsesside poolt medias-
tiinumis.

“4.7.3. Venoosse naasu muutumine rohu téusu korral paremas

aatriumis

Loomkatsetega on naidatud, et rohu korgenemisel 1 mm Hg
vorra langes paremas kojas vere juurdevool ja ka siidame minuti-
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maht 14% vorra. Rohu korgenemisel 3,5 mm Hg vorra paremas
aatriumis langes siidame minutimaht juba 509 vorra. Krooniliste
haigusprotsesside korral, nagu vasaku venoosse suistiku stenoos,
pole nimetatud mehhanismide toime kiill nii kontrastne, ent on
siiski siidame minutimahu languse poéhjusena méiédrava tdhtsu-
sega. Siin on oluline ka teiste faktorite toime. Néiteks tsirku-
leeriva vere hulga suurenemisel, vaatamata rohu korgenemisele
paremas kojas, sdilib venoosne naas normildhedasel tasemel ja
siidame minutimahu langus pole kuigi suur.

4,7.4. Siidame imev funktsioon

Juba ventriikulite seina I6tvumine ise tingib teatava vere-
koguse imemise kojast vatsakesse. Kodade siistoli ajal liigub
atrioventrikulaarrongas vatsakeste suunas, seega ruumala suu-
reneb, rohk kojas langeb ning toimub vere intensiivsem juurde-
vool oonesveenidest kotta.

Sissehingamise ajal antakse negatiivne rohk pleuradones edasi
ka kodadele ja oonesveenidele, mille tulemusel verevool &ones-
veenidesse ja siidame paremasse kotta paraneb.

4.7.5. Perifeersete veresoonte tditumise mojust siidame
venoossele tditumisele

Arteriaalse siisteemi vere mahtuvus suhtub venoosse siisteemi
mahtuvusse nagu 1:18, seejuures iiletab keskmine rohk arteriaal-
ses siisteemis rohu venoosses siisteemis umbes kuus korda. Sel-
lest jareldub, et 1/4—1/3 verest asub arteriaalses siisteemis.
Jareldub ka, et venoosses siisteemis paikneb organismi veredepoo.
Selleks on porna veresooned, maksasiinused, naha veenipoimi-
kud jt.

Kui venoosne siisteem pole kiillaldaselt verega tédidetud, siis
venoosne naas siidamesse halveneb. Kui veenid on verega histi
tditunud ja rohk veenides korgeneb, siis paraneb ka venoosne
naas siidamesse. Kokkuvotteks voib Oelda, et suures vereringes
médrab veremahu suhe veresoonte mahtuvusse keskmise rohu
(peamiselt siiski venoosses siisteemis), seega ka venoosse naasu
suuruse ja verevoolu kiiruse. Veremahu suhe veresoonte mahtu-
vusse on tuntud keskmise siisteemse rohu nimetuse all (E. Star-
ling, 1897; A. Guyton, 1926). Venoosse vere juurdevool siida-
messe on proportsionaalne keskmise siisteemse réhuga.

4.7.6. Venoosse rohu gradient

Veresoonte mahtuvus on tihedalt seotud venoosse vererohu
gradiendi ja venoosse naasu probleemiga. Venoosne siisteem on
nagu reservuaar, millest veri saabub paremasse kotta. Arusaada-
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valt on venoosse vere siidamesse juurdevoolu kvantitatiivne kiilg
otseselt seotud rohugradiendiga. On selge, et vere hulga suure-
nemine venoosses siisteemis voi veenide toonuse korgenemine suu-
rendab rohugradienti veenide ja parema koja vahel ning méérab
venoosse vere juurdevoolu suuruse paremasse kotta.

4.7.7. Hiidrostaatiliste faktorite moju venoossele naasule

Siidamesse voolava vere mahu hindamisel ei tohi unustada,
et keha veenid ei paikne iihel horisontaaltasapinnal. Ainult lama-
vas asendis inimese puhul voib teatava vea hinnaga jitta arves-
tamata hiidrodiinaamiliste faktorite toime, ent keha vertikaal-
asendis voib hiidrodiinaamiline efekt olla iilakeha veenides nega-
tiivse rohu tekkimise pohjuseks. Samal ajal aga voib jalapoias
olla venoosne rohk juba 90 mm Hg. Kui aordis on vererohk
100 mm Hg, siis pbia arteriaalses siisteemis oleks rohk 1004
90 mm Hg, s.o0. 190 mm Hg. Esitatust selgub, et ka alajdsemes
rohugradient ei vdhene ja on voimalik vere tsirkuleerimine arte-
ritest 1dbi kapillaaride ning veenide siidamesse. Siin liilitubki
sisse uus faktor. Koos rohu tousuga venitatakse eriti veenid valja,
suureneb vere maht alajasemeveenides ja veri voib peetuda
keha allolevates osades. Et nimetatud muutusi kompenseerida,
peab veri iimber paigutuma. Viimane on selgesti margatav piisti-
seismisel, mil ilmneb nii kohu ja jasemete lihastiku kui ka veenide
ning arterioolide seinte toonuse korgenemine.

Vere kogunemine perifeersetesse veresoontesse, allolevatesse
kehaosadesse ilmneb eelkdige veresoonte motoorsete reflekside
blokeerimisel, nagu spinaalanesteesia ja seljaaju kahjustuse kor-
ral. Nimetatud hédired ilmnevad keha vertikaalasendis, horison-
taalasendis voib venoosne juurdevool siidamesse osutuda piisa-
vaks.

Keha vertikaalasendis on efektiivseks verepaisu-vastaseks fak-
toriks venoossete klappide siisteem alajdsemetes ja skeletilihaste
kontraktsioon. Nii tagatakse verevool venoosses siisteemis ainult
ithes, s. 0. slidame suunas.

Alajasemete mittetdisvddrtuslikud veeniklapid ja varikoossed
veenilaiendid pohjustavad vere deponeerimise alajdsemetesse, see-
juures rohk veeniseintele jarjest kasvab, mis soodustab varikoos-
sete veenilaiendite teket. Kehaasendi muutmisel, jdrsul piisti-
tousmisel voib venoosse vere naas siidamesse niivord halveneda,
et siidame minutimahu langusest voib sugeneda aju verevarus-
tuse jarsk puudulikkus ja sellest teadvuse kaotus.

4.7.8. Perifeerse takistuse muutumise mojust siidame
minutimahule

Perifeerse takistuse muutumine nii suures kui ka vaikeses
vereringes mojustavad sidame minutimahtu. Perifeerne takistus
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ise aga oleneb perifeersete veresoonte toonusest ja vere fiiiisika-
listest omadustest. Venoosses siisteemis halvendab perifeerse
takistuse tous venoosset naasu siidamesse, vorreldes samasuguste
muutustega arteriaalses siisteemis, umbes 10 korda. Jarelikult,
arteriaalne takistus ise ja selle muutumine mojustavad siidame
minutimahtu siiski suhteliselt vdhe, ent kuivord arteriaalne takis-
tus on kergesti mojustatav, siis vajab markimist, et arteriaalse
takistuse vahenemine voib olla iliheks siidame minutimahtu tost-
vaks teguriks.

Kaalukamaks perifeerse takistuse muutumise pohjuseks on
vere viskoossuse muutumine. Viimane s6ltub otseselt vere vorm-
elementide ja plasmamahu suhtest, s.o. hematokritist.

Kuivord venoosse naasu kiisimused on tihedalt ja otseselt seo-
tud nii ringleva vere hulga kui vereringluse kiirusega, siis nende
faktorite otsese mootmise teel on voimalik juba kaudselt hinnata
venoosset naasu.

4.8. Tsirkuleeriva vere hulk ning vereringe kiiruse ja siidame
minutimahu omavahelistest suhetest

4.8.1. Tsirkuleeriva vere hulga moju siidame minutimahule

Tsirkuleeriva vere hulga suurenemine parandab veresoonte
verega tditumist ning seoses viimasega ka venoosset naasu siida-
messe. Tsirkuleeriva vere hulga suurenemine 14% vorra tostab
keskmist vererohku siidame-vereringesiisteemis 7 mm Hg. See
efekt kestab vaevalt {ihe minuti. Siidame ja vereringe siisteemne
rohk normaliseeritakse 2—4 minuti jooksul. Jarelikult saab tsirku-
leeriva vere hulga suurenemine ainult ajutiselt tosta keskmist
siisteemset vererohku. Peatselt pdrast vereililekannet langeb takis-
tus venoossele naasule ja venoosse naasu suurenemine voib sii-
dame hea joudluse korral tosta siidame minutimahu pikemaks
ajaks korgemale tasemele.

4.8.1.1. Ringleva vere hulga midramine

Ringleva vere hulk maidiratakse vereringesse viidud mitme-
suguste indikaatorite lahjendusastme alusel. Vaadatakse, kas
indikaator on seotud plasma vai eriitrotsiiiitidega ning arvesta-
takse hematokriti viartust.

Pohilised ringleva vere hulga midiramise meetodid on gliikoo-
simeetod, inhalatsioon, indikaatori intravenoosne manustamine.

Ringleva vere hulk — mass on normaalselt 5—89% uuritava
keha kogumassist. Indikaatori T-1824 (Evans blau) abil madratud
ringleva vere hulk 1 kg kehamassi kohta on meestel keskmiselt
81,61+2,13 ml ja naistel 74,29+1,69 ml.

Siidame- ja veresoonkonna puudulikkuse korral ringleva vere
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hulk suureneb; verekaotuse, $oki, peritoniidi, hiipotermia jne. kor-
ral aga viheneb.

Ringleva vere hulga mairamiseks gliitkoosimeetodil manusta-
takse intravenoosselt 10 ml 409% glitkoosilahust 7—8 sekundi
jooksul. Seejirel voetakse vastaskde sormest 2—3 korda verd
(poolteist, kaks ning kaks ja pool minutit parast gliikoosi manus-
tamist). Vere maksimaalse gliikoosisisalduse diferentsi alusel
arvestatakse ringleva plasma hulk (Rph):

kus I — manustatud gliikoosi hulk mg,
A — vere gliikoosisisaldus enne glitkoosikoormust mg,
B — vere gliikoosisisaldus parast gliikoosi manustamist mg.

Arvestades hematokriti viddrtust, arvestatakse ringleva vere
hulk milliliitrites.

Virvilahjendus-indikaatorimeetodi rakendamisel viiakse veeni
nditeks indikaatori T-1824 lahust 0,15—0,20 mg. 10 minutit parast
indikaatori manustamist voetakse teise kie kubitaalveenist verd ja
madratakse fotoelektrokolorimeetriliselt kalibreerimiskovera alu-
sel plasma indikaatorisisaldus. Plasma maht arvutatakse indi-
kaatori kontsentratsiooni alusel ning arvestades hematokritti, lei-
takse juba ringleva vere hulk.

Naéiteks manustati uurimisalusele 12 ml lahust (12 000 mg indi-
kaatorit). Vereplasmas oli indikaatori kontsentratsioon 4,2 mg/ml
— seega plasma maht 12000:4,2=2857 ml. Hematokrit olgu
toodud ndites 47,15%. Vaatamata tsentrifuugimisele jaib 49,
plasmast siiski eriitrotsiiiitidevahelisse ruumi, seepirast on vaja
hematokriti ndidu suhtes rakendada paranduskoefitsienti (47,15X
0,96—=44,3%). Jirelikult, vere massist kuulub eriitrotsiiiitidele
44.3% ja vereplasmale 55,79%.

Siit on voimalik arvutada ringleva vere hulk:

2857100
55,7

Ringleva vere hulga méairamine radioisotoobimeetodil kattub
stidame siistoolse ja minutimahu maaramisega.

Radioisotoobimeetodil mdiratuna on tsirkuleeriva vere maht
10—259% madalam kui virvilahjendus-indikaatorimeetodil saadud
nditaja.

Siidame- ja veresoonkonna puudulikkuse astme ja ringleva
vere massi vahel on positiivne korrelatiivne seos. Ringleva vere
mahu suurenemine vereringluse puudulikkuse korral koigub 20—
509% (normiga vorreldes) Arusaadavalt langeb ringleva vere
hulga suurenemisega iiheaegselt siidame-veresoonkonna puudu-
likkuse korral vereringluse mahu kiirus.

=5131 ml.
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4.8.2. Verevoolu kiiruse miiramine

Verevoolu kiiruse maddramine pohineb E. Heringi poolt 1929. a.
vdljatootatud pohimottel. Nimelt manustatakse vereringesse tea-
tud punktis mingit ainet, mille moju teises regioonis on kergesti
kindlakstehtav. Selle diagnostilise vahendi manustamise ja reakt-
siooni kindlakstegemise koha vaheline ajaline intervall on vere-
ringluse kiiruse médidramise meetodi olemuseks. Vereringluse kii-
ruse madramise meetodid voib jagada subjektiivseteks ja objek-
tiivseteks.

4.8.2.1. Verevoolu kiiruse (aja) mdidramise subjektiivsed meetodid

Magneesiumsulfaadiproov. 7—8 s pérast 10ml 10% MgSO,-la-
huse intravenoosset manustamist peaks koris tekkima soojatunne,
umbes 22,5 s pdrast manustamist peaks soojatunne ilmnema sor-
medes ja 34 sekundit kulub soojaaistingu tekkimiseks varvastes
ja jalatalla all.

Kaltsiumgliikonaadiproov. 9—16 s parast kiiret 4—5 ml 109
kaltsiumgliitkonaadilahuse intravenoosset manustamist ilmneb ko-
ris soojatunne. Samasuguse aistingu ilmnemiseks kates kulub
14—27 sekundit ja jalgades 17—36 sekundit (norm).

Dekoliiniproov. Kubitaalveeni manustatakse kiiresti 3—5 ml
dekoliini- (20% dehiidrokolaatnaatriumi-) lahust ja maééiratakse
keelel moru maitse tekkimise moment (norm 9—16 s). Normaalse
vereringluse korral kaob see moru maitse 30 sekundi jooksul.
Dekoliiniproovi vastundidustuseks on bronhiaalastma, mehhaani-
line ikterus, hepatiit, allergiline anamnees. Uksikjuhtudel voib
pédrast dekoliini manustamist tekkida kollaps, morust maitsest
iiveldus ja oksendamine. On kirjeldatud ka dekoliini toimel tek-
kinud siidame riitmihéireid, isegi letaalset 1opet.

Sahhariiniproov. 9—16 s pédrast 2,5 ml soojas destilleeritud
vees lahustatud 25 mg sahnhariini kubitaalveeni manustamist
ilmub algul magus maitse keele juurel, hiljem tipul. Suitsetajatel
ja maitsmisretseptorite eelneva tugeva arrituse korral voib sub-
jektiivse vastusreaktsiooni ilmnemine hilineda vo&i reaktsioon
ildse puududa.

4.8.2.2. Verevoolu kiiruse midramise objektiivsed meetodid

Fluorestseiiniproov. 10—15 s pdrast 5 ml 5—20% fluorestseiin-
naatriumilahuse siistimist kubitaalveeni ilmub kollakas fluo-
restsents huultele ja konjunktiividele.

Lobeliiniproov. 11—15s parast 0,56 ml 19, lobeliinilahuse kubi-
taalveeni manustamist suureneb jdrsult hingamismaht (hinga-
mine muutub siigavamaks) ja hingamine kiireneb. Mainitud kats
voib pohjustada kéhahoo.
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Proov radioaktiivse naatriumiga (Na2*). Pirast intravenoosset
manustamist madratakse Geigeri loendaja abil selle aine ilmumise
moment mingis keharegioonis.

Eetriproov (E. Hitzigi kats). Hinnatakse 0,3 ml narkoosieetri
(fiisioloogilises steriilses lahuses) kubitaalveeni manustamise ja
viljahingatavas oOhus eetrilohna ilmnemise vahelist intervalli.
Norm on 4—5 s. Eetri intravenoosse manustamise ajal voib tek-
kida poletav valu veenis, isegi veeni tromboos. Moningatel juh-
tudel esineb kahvatus ja iiveldus. Vastundidustuseks on rasked
hingamistalitluse héired. Kirjanduses on ka andmeid eetri siisti-
mise jarel tekkinud dkksurmajuhtude kohta.

Paraldehiiiidiproov (K. Caudeli kats). See annab eetriga vor-
reldes paremaid tulemusi. Normaalne tsirkulatsiooniaeg on 4—
8 s. Vastusreaktsioon avaldub kéhana.

4.8.2.2.1. Verevoolu kiiruse midiramine kopsukapillaaride ja
perifeersete kapillaaride vahelisel 16igul (libi vasaku
siidamepoole)

Amiiiilnitraadiproov. Katsealusele antakse iiks kord siigavalt
sisse hingata amiiiilnitraadiauru ja méaratakse perifeersete kapil-
laaride dilatatsiooni moment. Katsealune kurdab kuuma- ja rohu-
mistunnet peas, ndgu hakkab punetama. Perifeersete kapillaaride
laienemise kestus on individuaalne.

Siisihappegaasiproov. Miiratakse 509 siisihappegaasi hinga-
mise alguse ja hingamiskeskuse erutumise tunnuste ilmnemise
vaheline intervall. Normi korral on see 5—10 s.

4.8.2.2.2. Verevooly kiiruse miadramine oksiihemomeetri abil

Maiaidratakse apnoele (hingamispausile) jargneval aktiivse hin-
gamise. perioodil ajaline intervall, mille jooksul hapnikurikas veri
jouab kopsudest (hingamise alguse momendist péirast apnoed)
korvakapillaaridesse. Kui patsient ei saa teha apnoeproovi, siis
soovitatakse teha iiks sissehingamine N;O-ga (mis kutsub esile
hemoglobiini redutseerimise) ja oksiithemogrammil méératakse
intervall saturatsiooni tekke alguseni.

Oksiihemograafiliselt voib midrata kubitaalveen-korvalest-
vereringluse aja, siistides kubitaalveeni 19 metiileensiniselahust.

4.8.2.3. Verevoolu kiiruse midramise kliinilisest tdhendusest

Vereringluse aeg 16igul kubitaalveen — parem siida — kopsud
(nditeks eetriproov) peegeldab pohiliselt parema siidamepoole
funktsioonivoimelisust. See néditaja pikeneb tunduvalt parema
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ventriikuli puudulikkuse korral, mis kujuneb paralleelselt venoosse
rohu tpusuga. Kuid kubitaalveen-kopsud-vereringluse aeg ei
soltu siiski otseselt venoosse rohu absoluutvaartustest. Naiteks
kui venoosse rohu korgenemine on tingitud mediastiinumituumo-
rist, aordianeuriismist, siis kubitaalveen-kopsud-vereringluse aeg
on normaalne. Verevoolu aeglustumine paremas siidamepooles on
eetriaja pikenemise koige kaalukamaks teguriks, hoopis vdiksema
tdahtsusega on verevoolu aeglustumine venoosses siisteemis.
Vasaku ventriikuli isoleeritud puudulikkuse korral véljub eeter
verest kapillaarvorgu alguses ja eetriaeg on tavaliselt normis.

Kui lahutada kogu vereringluse ajast eetriaeg, saame teatava
ettekujutuse vasaku ventriikuli funktsioonivoimest. Normaalselt
ei erine dekoliiniaeg (moru maitse ilmnemine keelel) ja eetriaeg
(eetriaurude ilmnemine véljahingatavas ohus) iile 5—10 sekundi
(molemad ained manustatakse kubitaalveeni). See niitaja pee-
geldab vereringluse aega kopsu venoosses ja suure vereringe
arteriaalses siisteemis. Suur osa sellest intervallist kulub terve
siidame korral kopsu venoosse vere voolule.

Tunduv vereringluse aja liihenemine ilmneb parem-vasak-Sun-
diga haigetel (kaasasiindinud siidamerikete korral), s. t. kubitaal-
veeni manustatud aine ei satu kopsudesse, vaid kohe perifeersesse
vereringlusse.

Nagu juba mainitud, pikeneb vereringluse aeg pohiliselt siida-
mepuudulikkuse korral. Kopsukahjustustega haigetel ilma siidame
talitlusvoime languseta vereringluse kiirus oluliselt ei muutu, kuid
kopsukahjustused on omakorda cor pulmonale pohjuseks. Haige
kliinilise seisundi ja vereringluse aja (kiiruse) vahel ei ole ena-
masti tdielikku vastavust. Suurim lahknevus vereringluse aja
(pikenemine) ja siidame voimete vahel on teataval osal hiipertoo-
niatovehaigetest, kellel siidame tootlikkus on normis voi isegi
normist korgemal tasemel (nn. hiipertooniatove hiiperkineetiline
variant). On piiitud leida seoseid siidame mootmete ja vereringe
kiiruse vahel. Viimase naiteks tuuakse vereringluse kiiruse vahe-
nemine mitraalrikke korral isegi manifestse siidame-veresoon-
konna puudulikkuse puudumisel, ent ei saa jitta tdhele panemata,
et mitraalrikke korral on vereringluse aeglustumine tingitud siiski
nimetatud rikke otsesest takistavast mojust vereringlusele. Vasaku
koja hiipertroofia on kompensatoorseks mehhanismiks.

4.9. Miiokardi funktsionaalse reservi miairamine

Kisitlus voimaldab kindlaks teha uuritava treenitust, elulaadi
ning siidame ja veresoonkonna igapdevast koormatust koos sama-
aegse (ldise fiiisilise joudluse madramisega.

Hingeldus ja siidamepekslemine juba tagasihoidlike fiiiisiliste
koormuste puhul on siidamepuudulikkuse kaudseks toendiks.
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Teisi tdhtsamaid kaudseid siidamepuudulikkusele viitavaid tun-
nuseid:

— maksapais ja sellega koos hepatomegaalia, urobilinuuria;

— latentsed ja manifestsed 6deemid, niiktuuria;

— vereringluse aja pikenemine;

— venoosse rohu tous;

— voivad lisanduda ka reaktsioonid vere ja vereloome poolt
(poliitsiiteemia, hiiperglobuulia jne.).

Kardiodiinaamika kiillaltki olulisteks néitajateks voib pidada
siidametsiikli faasistruktuuri muutusi, siidame 166gi- ja minu-
timahu ja siidamesisese rohu muutusi, siidame tootlikkuse, nn.
viljutusfraktsiooni néitajat jne. Nende ja teiste hemodiinaamika-
naitajate mddramiseks kasutatakse nii invasiivseid kui veretuid
meetodeid. Invasiivsete meetodite negatiivseks kiiljeks on nii
uurimistingimuste kui uurimisaparatuuri korge maksumus ja
komplikatsioonide tekke aspektist iildiselt korgem ohutegur. See-
ga, kui voimalik, tuleks eelistada mitteinvasiivseid siidame funkt-
sionaalsete voimete maddramise meetodeid. »

4.9.1. Siidame vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi
uurimine

Siidame kiillaldase funktsionaalse reservi viljenduseks on
tema valmisolek vajadusel kiiresti ja efektiivselt suurendada oma
tood, et katta organismi hapnikuvajadus. Eeskdtt séltub see miio-
kardi ja koronaararterite funktsionaalsest reservist, kuigi oluline
tdhtsus on seejuures ka perifeerse verevarustuse ja vasoregulat-
siooni seisundil. Siidame pumbafunktsiooni efektiivsuse hinnang
baseerub siidame vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi méii-
ramisel. Kliinilises praktikas kasutatakse selleks nii invasiivseid
kui ka mitteinvasiivseid instrumentaalseid uurimismeetodeid, mille
eesmargiks on saada informatsiooni siidamedonte ja suurte vere-
soonte rohu kohta, mdidrata vasaku vatsakese ruumala siistolis ja
diastolis ning 166gimaht, registreerida siidametsiikli faasi-
struktuur.

Vaatamata siiddame vasaku vatsakese funktsiooni iseloomusta-
vate niitajate rohkusele, on praktilises to66s kiillalt raske hinnata
operatiivselt miiokardi funktsionaalse reservi suurust ning diag-
noosida siidame vasaku vatsakese puudulikkust juba varases staa-
diumis, kuna tegemist on {iheltpoolt patoloogiliste protsesside, tei-
seltpoolt aga organismi kompensatoorsete mehhanismide keeruka
koosmojuga siidame funktsiooni kajastavatele nditajatele. Siit
tuleneb vajadus ldhtuda uurimismeetodite valikul ning funktsio-
naalsete néitajate informatiivsuse hindamisel kliinilise fiisioloogia
ja vastava haiguse etiopatogeneesi pohiseisukohtadest.
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Stidame vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi maaramisel
tuleb eristada pohiliselt kolme siidame pumbafunktsiooni maa-
ravat tegurit, s. o. eelkoormust, miiokardi kontraktiilsust ja jarel-
koormust.

Eelkoormuse (vene k. npedraepysxa, ingl. k. preload) all mois-
tetakse siidame vatsakeste tditumisastet diastoli 16pul. Funktsio-
naalsed niitajad, mis iseloomustavad siidame vasaku vatsakese
eelkoormust, on eeskdtt vasaku vatsakese diastoli 16pu maht
(DLM) ja diastoli Iopu rohk (DLR). Siidamevatsakeste suurem
verega tditumine suurendab Franki-Starlingi seaduse kohaselt
automaatselt miiokardi kontraktsioonijoudu, mis tagab suurema
l66gimahu lihaskiudude tsirkulaarse liihenemise viiksema kiiruse
juures. Oluline osa selle mehhanismi realiseerumisel on ka peri-
feersete veenide toonusel, mis tagab venoosse naasu siidamesse.
Esmaseks kompensatoorseks mehhanismiks siidamelihase kont-
raktsioonijou languse korral ongi tavaliselt Franki-Starlingi meh-
hanism. Vasaku vatsakese 66ne dilatatsiooni korral selle kompen-
satoorse voimaluse tdhtsus aga vdheneb, kuna lihaskiudude liigse
venitatuse tottu kaob siidamelihase voime arendada tdiendavat
kontraktsioonijoudu.

Siidamevatsakeste tditumine, mis on Franki-Starlingi mehha-
nismi kaivitumise eelduseks, soltub ka vatsakeste 16tvumise ast-
mest ja diastoolse 100gastusperioodi piisavast kestusest. Seetottu
siidame korge l166gisageduse juures, kus diastol litheneb, vdheneb
vasaku vatsakese diastoli 16pu maht.

Teiseks oluliseks siidame vasaku vatsakese funktsionaalset
seisundit mojustavaks faktoriks on miiokardi kontraktiilsus (vene
k. cokparumocre, ingl. k. contractility), mis reguleerib miiokardi
kontraktsioonijoudu ja kiirust lihaskiudude algpikkusest soltu-
mata. Inotroopne moju siidamele avaldub siimpaatilise inner-
vatsiooni, selle mediaatorite ja mitmesuguste inotroopsete ainete
toime kaudu. Siidamelihase kontraktiilsust moéjutab neurohumo-
raalse regulatsiooni korval koronaarverevarustus, nii péargarterite
seisund kui ka kollateraalvereringe kujunemise aste.

Siimpaatilise nérvisiisteemi kontraktiilsust suurendav efekt on
aga moeldav teatud piirini, sest liigne katehhoolamiinide kont-
sentratsioon voib avaldada kardiotoksilist toimet ja vdhendada
miiokardi kontraktiilsust (I. Shvatsabaja, 1975).

Miiofibrillide kontraktiilsuse iseloomustamiseks kasutatakse
sagedamini vatsakesesisese rohu tousu maksimaalset kiirust iso-
meetrilises kontraktsioonifaasis (dP/dt max), miiofibrillide tsirku-
latoorse lithenemise keskmist kiirust (V.t), kontraktiilse elemendi
loppkiirust (Vce), milokardikiudude kontraktsiooni maksimaalset
kiirust (Vmax), siidame vasaku vatsakese t66 (A) ja voimsuse (W)
indekseid ning mitmeid tuletatud funktsionaalseid néitajaid.

Eelkoormuse ja kontraktiilsuse korval soltub siidame vasaku
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vatsakese funktsionaalne seisund jirelkoormusest (vene k. nocr-
naepyska, ingl. k. afterload), mida iseloomustavad seinasisene
pinge, arteriaalne vererdhk, aortaalne ja perifeerne takistus, vere
viskoossus ja mass, s.o. takistus, mis tuleb siidamel iiletada sel-
leks, et verd vatsakesest siistolis viljutada.

Jarelkoormuse suurenemisel suurendab vere viljutusele aval-
duva vastupanu tous homdomeetrilise regulatsiooni printsiibil
miokardi kontraktsioonijoudu. Samal ajal viheneb aga siidame-
lihase t66 efektiivsus ekvivalentse verehulga viljutamiseks (F. Z.
Meerson, 1982). Seetottu pohjustab jarelkoormuse kestvalt korge
tase miiokardi energeetiliste ja kompensatoorsete reservide kii-
remat ammendamist.

Siidame vasaku vatsakese funktsiooni puudulikkuse arengus
voib eristada jdrgmisi pohilisi staadiume (G. G. Rowe, 1980):

a) miokardi funktsionaalse reservi vihenemine fiiiisilise koor-
muse korral,

b) miiokardi funktsiooni langus puhkeolekus,

c) siidame vasaku vatsakese pumbafunktsiooni puudulikkus.

Esimeses staadiumis tekib {ildjuhul miiokardi kahjustuse taga-
jarjel tema kontraktiilsuse langus, mille viljenduseks on miio-
fibrillide kontraktsioonijou langus kiudude konstantse algpikkuse
juures, samuti kontraktsiooni kiiruse vahenemine (F. Z. Meer-
son, 1968).

Miiokardi kontraktiilsuse langusel suurenevad jddkvere hulk
vasakus vatsakeses ning diastolilopu ruumala, rohk touseb. Kii-
vitub Franki-Starlingi mehhanism ja miiokardi suurenenud kont-
raktsioonijoud kindlustab vasaku vatsakese kiillaldase pumba-
funktsiooni — l66gimaht touseb vajalikule tasemele.

Sellist kompenseeritud siidame l66gimahu taset on voimalik
kindlaks teha kehaliste katsudega, kus eeskdtt submaksimaalsel
pingutusel ilmneb 166gimahu langus koos teiste vereringluse héii-
retega, kuigi nende héiirete tekkimist voivad soodustada ka mit-
med teised faktorid (perifeerse takistuse muutused, detreenitus
kestva hiipokineesia foonil jne.).

Kokkuvottes voib Gelda, et normaalne siidame 166gimaht
vasaku vatsakese suurenenud diastoli 16pu rohu juures viitab vat-
sakese diisfunktsiooni kompensatoorsele ehk prekliinilisele staa-
diumile.

Diastoli 16pu rohu toéus, mida voib pidada kiireks kompensa-
toorseks mehhanismiks, signaliseerib miiokardi kahjustust. Arva-
takse, et DLR md&odukas tous (kuni 20 mm Hg) on tavaliselt
kompensatoorsete mehhanismide sisseliilitamise tunnuseks, et sta-
biliseeruks tsentraalne hemodiinaamika. Néitaja tous iile
20 mm Hg seevastu iseloomustab kompensatoorsete reservide
ammendatust, hakkab arenema vasaku vatsakese funktsiooni puu-
dulikkus. Samal ajal ei ole aga leitud otsest seost DLR taseme
ja sildame pumbafunktsiooni kvaliteedi vahel, seetéttu DLR tous
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puhkeolekus ei voimalda alati hinnata, kas tegemist on adaptat-
sioonistaadiumiga, subkompensatsiooni v6i dekompensatsiooniga
(G. G. Parmley, 1976). Uhtne seisukoht puudub ka teiste funkt-
sionaalsete niitajate kvantitatiivse taseme suhtes, et iseloomus-
tada kompensatoorsete mehhanismide sisseliilitamise aega, jarg-
nevust ja ammendatuse algust.

Uheks néitajaks, mis iseloomustab algavat siidame vasaku
vatsakese puudulikkust, on siistoli 16pu mahu (SLM) suurenemine
vatsakese mittekiillaldase tiihjenemise tottu siistolis. Normaalselt
moodustab SLM siidame DLM-st umbes 40%. SLM tous naitab,
et siidamelihase kontraktsioonijoud ei suuda tagada sellist 166gi-
mahtu, mida nouab hemodiinaamiline situatsioon.

Siidame vasaku vatsakese puudulikkuse arengu iiheks yiima-
seks etapiks on DLM suurenemine, mida peetakse iiheks kliinilise
dekompensatsiooni staadiumi alguse kriteeriumiks, ning areneb
tema pumbafunktsiooni puudulikkus rahuolekus: siidame 166gi-
mahu ja minutimahu defitsiit.

Siidame vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi madramisel
tuleb arvestada miiokardi kahjustuse ulatuse korval ka selle
lokalisatsiooniga. Siidame pumbafunktsiooni puudulikkus hakkab
avalduma tavaliselt miiokardi kahjustuse korral, mis haarab 20—
30% vasaku vatsakese seinast (M. Muhharljamov, 1978), kusjuu-
res teatud médaral pérsib eesseina kahjustus ventriikuli funktsiooni
rohkem (J. Eha, 1980).

Stidame kestev hiiperfunktsioon, DLR tous ja siidamesisese
rohu ning seina pinge tous stimuleerivad ka miiokardi keerulisi
ainevahetusprotsesse, mistottu kujuneb kahjustamata miiokardi
hiipertroofia. On toestatud hiiperkineesia kui kompensatoorse meh-
hanismi viljendus koos siidamelihase lokaalse metaboolse aktiiv-
suse tousuga miiokardi intaktsetes osades.

Oluline tahtsus siidamelihase kompensatoorsete mehhanismide
realiseerumisel ning siidamepuudulikkuse kujunemisel ja stabili-
seerumisel on mikrotsirkulatsiooni diinaamikal, eeskitt siidame
vasaku vatsakese kliiniliselt vidljendunud puudulikkusega hai-
getel.

Kokkuvottes voib Oelda, et siidame vasaku vatsakese funkt-
siooni kaitsevad paljud kompensatoorsed mehhanismid ning puh-
keolekus voivad funktsionaalsed niitajad seetottu olla normi pii-
res isegi miivkardi raskete patoloogiliste muutuste korral. Siit
tuleneb ka vajadus hinnata siidame vasaku vatsakese funktsiooni
kajastavaid nditajaid nii puhkeolekus kui ka doseeritud kehalise
pingutuse korral. Erinevate instrumentaalsete uurimismeetodite
rakendamine peab ldhtuma vajadusest hinnata siidame vasaku
vatsakese seisundil kajastavaid funktsionaalseid nditajaid komp-
leksselt, eriti reservvoimaluste selgitamise aspektist.
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4.9.2. Vasaku vatsakese siistoli faasistruktuuri m#iramine

Uheks levinumaks meetodiks on poliikardiograafia. Poliikardio-
graafia seisneb siinkroonselt EKG, FKG ja unearteri sfiigmo-
grammi registreerimises. Sfiigmogrammi voib asendada vo6i uuri-
miskompleksile lisada apekskardiograafia, sternokostaalse vibro-
kardiograafia voi teised mehhanokardiograafilised uurimismeeto-
did. Poliikardiogrammi analiifisimine toimub pohiliselt K. Blum-
bergeri jargi, mida on tdiustanud V. Karpman. V. Karpmani ori-
ginaalsus seisneb nn. protodiastoolse faasi eristamises enne sfiig-
mogrammil tdheldatavat intsisuuri. V. Karpman on vélja té66tanud
siidametsiikli faaside normatiivid. Miiokardi funktsioonivoimeli-
suse hindamisel vorreldakse siidametsiikli faaside kestust nor-
miga. Kuigi ka selle meetodi rakendamine voimaldab teha jarel-
dusi -ainult oluliste korvalekaldumiste korral normist, on meetod
kui mitteinvasiivne kasutusel ka tdnapdeval. Haige seisundi
diinaamilisel hindamisel kasutavad selle meetodiga kindlaks-
tehtavaid néditajaid paljud klinitsistid.

Vasaku ventriikuli siistolis voib eristada pingumus- ja véilju-
tusperioodi (jn. 11).

Pingumusperioodis eristatakse omakorda asiinkroonse ja iso-
meetrilise kontraktsiooni faasi. Asiinkroonse kontraktsiooni faasis
toimub vatsakeste miiokardis lihaskiudude depolariseerumine,
algab kontraktsiooniprotsess, intravaskulaarne rohk selles perioo-
dis veel ei kasva, sest kogu lihaskest pole veel kontraktsioonis.
Seda faasi nimetatakse ka elektromehhaaniliselt latentseks ehk
transformatsioonifaasiks. Isomeetrilise kontraktsiooni faasi aga
iseloomustab rohu tous ventriikulis sellisele tasemele, et atriovent-
rikulaarklapid sulguvad ja 16puks avanevad aordi poolkuuklapid
ning voib alata viljutusfaas.

Viljutusfaasis eristatakse kaht algfaasi. Maksimaalne (kiire)
valjutusfaas iseloomustab [66gimahu pohilise osa valjutamist,
redutseeritud (aeglases) faasis véljutatakse iilejddnud osa 166gi-
mahust. Viimane on registreeritav intraventrikulaarrohu maéira-
mise abil. Mitteinvasiivsel meetodil hinnatakse kogu valjutusfaasi
tervikuna (alafaasideks jagamata). Siistoli all fiisioloogilises mot-
tes moistame ajalist intervalli, mille viltel toimub miiokardi
kontraktsioon, mehhaaniline siistol aga on ajaline intervall, mille
viltel vatsakeses hoitakse rohk korgel tasemel.

Diastol koosneb samuti kahest faasist: vatsakeste Iotvumise ja
tditumise perioodist. Lotvumise perioodil sulguvad poolkuu- (aordi
ja kopsuarteri) klapid — protodiastoolne intervall, millele jargneb
isomeetriline 16tvumine — toimub intraventrikulaarse rohu jarsk
langus. Kui rohk vatsakestes on saavutanud kodade omast mada-
lama taseme, siis avanevad atrioventrikulaarsed klapid ja algab
vatsakeste tditumine. Esialgu on kiire tditumise faas, sellele jarg-
neb diastasis ehk aeglane vatsakeste tditumise faas. Diastoli 16pul
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kojad kontraheeruvad. Kodade siistoli 16pp langeb kokku vatsa-
keste depolariseerumise algusega.

Siidame ‘tsiikkel

Siistol Diastol
Pingumns. val jutus. Lotvumis- PHitumis.
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Joonis 11. Siidametsiikli faasistruktuur.

Ulaltoodud siidamefaaside ja alafaaside uurimiseks veretul
meetodil kasutatakse pohiliselt kaudseid ja kombineeritud uuri-
misvotteid, kuid operatsiooni tingimustes ja intensiivjdlgimisel on
voimalik teha ka invasiivseid otseseid modGtmisi.

Otsesed siidametsiikli faasistruktuuri médramised seisne-
vad intrakardiaalse ja intravasaalse rohu ning siidamemahu muu-
tuste registreerimises. Peaaegu analoogilist informatsiooni on
voimalik saada ka siidame uurimisel isotoopmeetodil gammakaa-
meras.

Kaudsetest meetoditest (kardiodiinaamika registreerimine
siidant iimbritsevate kudede, organite vahendusel jne.) on-tdna-
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pdeval kasutusel paljud uurimismeetodid, nagu sternokostaalne
vibrograafia, diinamokardiograafia, kinetoapekskardiograafia,
ehhokardiograafia jne.

Kliinilises praktikas on siiski rohkem levinud poliikardiograa-
filine s{idame siistoli struktuuri faasanaliiiis. Poliikardiogramm
koosneb siinkroonselt registreeritud EKG-st, FKG-st ja unearteril
registreeritud sfiigmogrammist.

Siidametsiikli siistoli faasistruktuuri analiiiisiks on vaja
médrata jdrgmiste intervallide kestus (jn. 12).

1. Intervall R—R (EKG alusel).

2. Intervall I—II toon (FKG).

Joonis 12. Siidametsiikli siistoli faasistruktuuri analiiiisiks moo-

detavad intervallid: 1 — Q—I (EKG ja FKG), 2 — I-II

(FKG), 3 — c—e (sfigmogrammil — SG), 4 — c—f (sfig-
mogrammil).



3. Intervall c—e (sfiigmogrammil).

4. Intervall c—f ( (sfligmogrammil),

5. Intervall Q—/ (EKG ja FKQ).

6. Intervall Q—T (EKQ).

Mainitud andmete po6hjal voib juba saada iilevaate siidame-
tsiikli pohifaaside kestuse ja faasidevaheliste suhete kohta.

1. Sidametsiikli (C) kestus = R—R.

2. Sidame loogisagedus (SLS) = 60/C.

3. Asiinkroonse faasi kestus (AC) =Q —1 toon.

4. Isomeetrilise kontraktsiooni faasi kestus (I) = (intervall
[—II toon) — (c—f).

5. Pingumusperiood (T)=AC+HIC.

6. Viljutusperiood (E)=c—e.

7. Mehhaanilise siistoli kestus (S;,) =IC+E.

8. Uldise siistoli kestus (S¢) =T+HE.

9. Protodiastoolne intervall (P) =e —1{.

10. Siistoli kestus Blumbergeri jargi So+P e. Q —Tf.

11. Akustilise siistoli kestus (intervall I—II toon) =S, P.

12. Elektrilise siistoli kestus = Q —T.

13. Diastoli kestus (D)=C — S,.

14. Mehhaaniline koefitsient (Miiller-Blumberger) E/T, norm
3 (2,5—4,5).

15. Intrasiistoolne niitaja (ISN)=—E—><IOO %, norm 89
(85—94).
16. Miiokardi pingumusindeks (MPI)=SL><IOO %, norm

25 (20—29).
17. Minutimahu véljutusaeg (MVA)=EXSLS, norm 18
(15—22).
Intrasiistoolne niitaja iseloomustab, missugust osa siistolist
kasutatakse vere liikumapanemiseks.
Pingumusindeks nditab, missugune osa siistolist kulub siidame
ettevalmistamiseks vere vialjutamiseks vatsakesest.
Mehhaaniline koefitsient naitab vidljutuse ja ettevalmistuspe-
rioodi suhet siistolis.
Normvaartusi arvutatakse empiiriliste valemite alusel. Nii-
teks V. Karpmani jargi:
E=0,109XC+0,159,
Smw=0,144XC+0,185,
So=0,12 XC+40,235,
D=0,88 XC+40,235.
Meil on elektrilise diastoli-siistoli suhtarvu normvéairtuse maia-
ramiseks kasutusel jargmised empiirilised valemid, kus on arves-

tatud nii ea kui sooliste isedrasustega. Lahtutakse siidame 166gi-
sagedusest (SLS).
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Stidame siistoli faasistruktuuri patoloogilised muutused aval-
duvad intraventrikulaarse réhu téusu kiiruses ja siistoli kestuse
muutustes. Isomeetrilise kontraktsiooni faas pikeneb niiteks miio-
kardiidi, miiokardiinfarkti korral. Teine mehhanism aga kindlustab
valjutusfaasi kompensatoorseid muutusi. Niiteks mahukoormuse

Tabel 19

T—Q

Q—T normvaartused
Vanus Mehed Naised
17—25 108/SLS 96/SLS
26—35 104/SLS 93/SLS
36—55 100/SLS 90/SLS
Ule 55 96/SLS 87/SLS

korral véljutusperiood pikeneb, isomeetrilise kontraktsiooni faas
litheneb, nii séilib siistoli normaalne kestus. Réhukoormuse kor-
ral saavutatakse siidame normaalne véljutusmaht siistoli pikene-
misega. Isomeetrilise kontraktsiooni faas pikeneb intraventriku-

Tabel 20
Faasisiindroomid
2
=
A "
) 2 g = 5
Siindroom 3 = © n
= Eg::
= =7° 5'S:2
5% Z 2%
—_ > = w n o= > E&
1. Siidame hiipo-
diinaamia siind-
room > < = << < =
2. Mahukoormu-
se siindroom < > == > > >
3. Viljutustrakti
stenoosi  siind-
room << > > > > <
4. Korge diastool-
se rohu siind-
room > = > < i >
5. Siidame hiiper-
diinaamia siind-
room < < < > > >
< — lithenemine, vihenemine; > — pikenemine, suurenemine; == — ei
muutu.
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laarse rohu tousu aeglustumisel ja liitheneb rohu tousu kiire-
nemisel.

Faasistruktuuri alusel voib eristada 5 siindroomi (tabel 20).

Kui on kindlaks tehtud mingi faasisiindroom, korvutatakse
kardiodiinaamika andmeid haiguse kliinilise pildiga ja parast
seda tehakse jdreldus miiokardi kontraktsioonivoime voi hemodii-
naamika hiire kohta.

Siidame hiipodiinaamia faasisiindroom esineb koige sageda-
mini seoses milokardi kontraktsioonivoime vahenemisega difuusse
miiokardiskleroosiga haigetel, miiokardiinfarkti akuutses voi
armistumise staadiumis, siidame aneuriismi haigetel ja ortostaasi
korral.

Mahukoormuse faasisiindroom esineb sagedasti aordiklappide
puudulikkuse ja lahtise arteriaalse juhaga haigetel.

Viljutustrakti stenoosi faasisiindroomi voib kohata aordi- ja
pulmonaalstenoosiga haigetel ja see osutab tugevale hiiperfunkt-
sioonile. Johtuvalt sellest hoitakse nendel haigetel vereringe nor-
maalsel voi normile lahedasel tasemel.

Korge diastoolse rohu faasisiindroomi tdheldatakse suurene-
nud perifeerse vastupanu korral (hiipertensioon, aordikoarktat-
sioon).

Siidame hiiperdiinaamia faasisiindroom tekib tervetel isikutel
intensiivse lihast66 ajal ja erineva geneesiga tahhiikardia korral
(néiteks tiireotoksikoosihaigetel). See siindroom esineb ka kaa-
sasiindinud siidameriketega haigetel, kui parem vatsake on iile
koormatud.

Vereringe kompensatoorsete ja kohanemisreaktsioonide tottu ei
esine vastavad faasisiindroomid mitte alati klassikalisel kujul.
Resultatiivne gliikosiidravi vo6ib hiipodiinaamia faasisiindroomi
taiesti likvideerida. Adrenaliin kutsub esile siidame hiiperdiinaa-
mia faasisiindroomi. Noradrenaliini ja analoogsete preparaatide
toimel tekib korge diastoolse rohu faasisiindroom.

4.9.3. Siidametsiikli siistoli faasanaliiiis K. Blumbergeri jirgi

Siidame vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi hindami-
seks kasutatakse kliinilises praktikas laialdaselt siidametsiikli
siistoli faasanaliiiisi K. Blumbergeri jargi (1942) A. Weissleri
(1974) tdiendustega. Venemaal kasutatakse rohkem  sii-
dame vasaku vatsakese siistoli faasanaliiiisi V. Karpmani (1970)
metoodika jargi, kuid moningad metoodilised raskused iiksikute
faaside madramisel ning suurem t66maht limiteerib selle meetodi
ulatuslikumat rakendamist tdielikus informatsioonimahus.

Siidametsiikli siistoli faasanaliiiis K. Blumbergeri jirgi on
metoodiliselt lihtsam ning seetottu ka vidiksema modtmisveaga,
samal ajal aga meetodi informatiivsus oluliselt ei vdhene. Polii-
kardiograafia (PKG) registreerimisel (joonis 13) on vaja jilgida,
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Joonis 13 Siidametsiikli siistoli faasanaliiiis Blumbergeri jargi: QS, —
elektromehhaaniline siistol, VVVA — siidame vasaku vatsakese valjutus-
aeg.

et pulsilaine amplituud oleks vdhemalt 5 cm korge ning fonoKG
IT toonil oleks hdsti ndhtav aortaalne komponent S,.

Siidame vasaku vatsakese siistoli faasanaliiiisiks méaratakse
(sekundites voi millisekundites):

1) elektromehhaaniline siistol (QS2) EKG Q-saki algusest
kuni FKG II tooni aortaalse komponendini So;

2) vasaku vatsakese viljutusaeg (VVVA) sfiigmogrammil siis-
toolse laine alguspunkti (c) ja intsisuuri (f) vahekaugusena;

3) viljutuseelne periood (pingumusperiood) (VEP)=Q S, —
VVVA;

4) funktsionaalne indeks e. A. Weissleri indeks — VEP/VVVA.

Siidame vasaku vatsakese siistoli faasistruktuur séltub siidame
lo6gisagedusest (LS) ja l66gimahust (LM), samuti eel- ja jirel-
koormusest ning siimpatoadrenaalsiisteemi inotroopsest mdjust
miiokardile.
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Pohilised fiisioloogilised soltuvused nende faktorite ja siidame-
tsiikli faasinditajate vahel on R. Lewise (1974) andmetel jarg-
mised:

1) LS tous pohjustab Q Se ja VVVA ning VEP lithenemise;

2) LM suurenemine siidame muutumatu tditumise juures poh-
justab VVVA pikenemise ja VEP lithenemise, Q S, seejuures olu-
liselt ei muutu;

3) jarelkoormuse tous pohjustab nii VVVA kui ka VEP pike-
nemise, kuna jarelkoormuse vdhenemine kutsub esile VEP liihe-
nemise ja VVVA suhtelise pikenemise;

4) farmakoloogilised ained, mis on positiivse inotroopse efek-
tiga, kuid samal ajal jarelkoormust ei mojusta, kiirendavad koiki
siidame vasaku vatsakese siistoli faasinaitajaid (Q S, VVVA,
VEP).

Kuna siidame siistoli faaside ajaline kestus soltub 166gisage-
dusest, tuleb faaside hindamisel arvestada siidame LS-ga, s.t.
kasutada korrigeerivaid valemeid:

VEPindeks=VEP-+0,4XLS,
VVVAindeks=VVVA+1,7XLS (meestel),
VVVAindeks=VVVA+1,6XLS (naistel).

Samal ajal faasiline suhtenditaja e. Weissleri indeks
(VEP/VVVA) ei soltu siidame 166gisagedusest vahemikus 40—
110 1/min.

Siidame vasaku vatsakese siistoli faaside hindamisel tuleb
arvestada, et vertikaalasendis on VEP keskmiselt 35 ms pikem,
VVVA aga keskmiselt 40 ms lithem horisontaalasendis maoodetud
nditajatest. Teatud varieerumist on tdheldatud ka iiksikute faaside
kestuses mitmepédevaste diinaamiliste registreerimiste korral, kus
Q S, varieerub +6,2 ms, VVVA 45,2 ms ja VEP +4,3 ms.

Vanuse toustes on leitud kerget VEP ja VVVA pikenemist, mis
on seotud kogu elektromehhaanilise siistoli (Q Sp) ealise pikene-
misega.

Kokkuvotlikult on esitatud pohilised faktorid, mis mojustavad
stidame vasaku vatsakese faasistruktuuri, tabelis 21.

Juba K. Blumberger (1942) on ndidanud, et siidamepuudu-
likkuse korral VEP pikeneb ja VVVA suhteliselt litheneb, see
pohjustab omakorda funktsionaalse suhtenditaja VEP/VVVA suu-
renemise. Kuna VEP/VVVA ei soltu siidame 166gisagedusest, tal
on aga korrelatiivne seos siidame 166gi- (LI) ja minutimahuga
(S1) ning vasaku vatsakese viljutusfraktsiooniga (VF), on selle
naitaja informatiivsus vatsakese puudulikkuse diagnostikas suu-
rem kui iiksikutel faasidel.

VEP/VVVA on tundlik, kuid mittespetsiifiline siidame vasaku
vatsakese funktsionaalset seisundit kajastav nditaja, mille norm-
viirtuseks peetakse 0,345+0,036. Néitaja jargi ei saa diferentsida
ventriikuli kontraktiilsuse, ruumala, massi ja astnergia muutusi,
vaid vatsakese kogu funktsionaalset seisundit. VEP/VVVA prak-
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Tabel 21

Siidame wvasaku vatsakese siistoli faasistruktuuri mdjustavad faktorid

Niitaja Tous Langus
VEP Miiokardi kontraktiilsuse Aordiklapi rikked
viahenemine (dp/dty)
Vasaku vatsakese juhti- Madal vasaku wvatzakese
vuse héired siistoolne rohk (isomect-
rilise kontraktsiooni ajal)
Age arteriaalse vererohu Age arteriaalse vererdénu
tous langus
Venoosse naasu vihene- Venoosse naasu suurene-
mine - mine
Negatiivsete inotroopsete Positiivsete  inotroopsete
ainete toime ainete toime
VVVA Age arteriaalse vererdhu Vasaku vatsakese diis-
tous funktsioon
Venoosse naasu suurene- Venoosse naasu vihene-
mine mine
Aordiklapi rikked Positiivsete ja negatiivse-
te inotroopsete ainete toi-
me
QS, Vasaku vatsakese juhti- Positiivsete  inotroopsete
vuse haired ainete toime
Aordiklapi rikked
Age arteriaalse vererghu
tous
VEP/VVVA Negatiivsete inotroopsete Positiivsete  inotroopsete
ainete toime ainete toime
Venoosse naasu vidhene- Venoosse naasu suurene-
mine mine
Vasaku vatsakesz juhti- Aordiklapi rikked
vuse héired
Vasaku vatsakese diis-
funktsioon

tilisel kasutamisel on oluline arvestada, et nditaja suureneb orto-
staasi korral (venoosne naas vdheneb) ja perifeerse venoosse
paisu tingimustes (Stafford jt., 1967).

Aordiklapi stenoosi ja aortaalse regulatsiooniga haigetel on
VEP/VVVA vihenenud, mistottu vatsakese puudulikkuse arenedes
voib néditaja suurenemine jddda veel normi piiridesse

Hisi kimbu vasaku sdidre totaalse blokaadi korral on niiteks
VEP/VVVA suurenenud, kuigi samal ajal vatsakese puudulikkust
tegelikult ei esine. Nditaja suureneb ka g-blokaatorite ja vdheneb
siidamegliikosiidide kasutamisel.

VEP/VVVA v6ib olla normi piirides ka pérast siidamelihase
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infarkti, sest nii VEP kui ka VVVA vagivad liitheneda voi intaktsed
miiokardiosad on suutelised kompenseerima siidameseina asiiner-
giat ning vatsakese pumbafunktsiooni puudulikkust ei teki.

Kokkuvottes voib Gelda, et siidame vasaku vatsakese siistoli
faaside hinnang Blumbergeri jargi voimaldab saada vdartuslikku
informatsiooni, kuid selle interpreteerimisel tuleb arvestada mit-
me toimiva faktoriga. Meetodi informatiivsus touseb teiste meeto-
ditega maidratud funktsionaalsete nditajatega iihtses kompleksis
eeskitt siidame ja vereringe funktsionaalse seisundi diinaamilisel
jalgimisel.

4.9.4. Apekskardiograafia

Apekskardiograafia (AKG) on siidametalitlusest pohjustatud
rindkerevonkumiste registreerimine siidame tiputduke piirkonnast.
Kuigi termin AKG viitab siidame tiputoukest tekkinud madal-
sageduslike vongete iileskirjutusele, on AKG kovera tekkes téht-
sus paljudel kardiaalsetel (miiokardi toonus, kontraktiilsus, 160-
gastumise eripdra, siidametalitlusega kaasnev ballistiline efekt,
siidame rotatsioon jne.) ja ekstrakardiaalsetel (rindkere morfo-
loogiline seisund, anduri fiiiisikalised parameetrid) faktoritel.
AKG viljendab kogu siidametsiikli viltel vasaku vatsakese muu-

Joonis 14. Elektrokardiogrammi (EKG), fonokardiogrammi (FKG),
apekskardiogrammi (AKG) ja siidame vasaku vatsakese rohukdvera (Pvv)
stinkroonne {ileskirjutus.
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tusi, mis on tingitud eeskitt siidamesisese rohu diinaamikast.

Otsest siinkronismi normaalse AKG kovera ja siidame vasaku
vatsakese rohu kdvera vahel demonstreerib joonis 14.

AKG voimaldab seetottu iseloomustada peale siidame vasaku
vatsakese faasistruktuuri kaudselt miiokardi kontraktiilsust
ja pumbafunktsiooni siistolis ja diastolis. Neid siidame funkt-
sioone kajastavaid nditajaid on leitud vordlevatel uuringutel
AKG ja invasiivsete meetodite (vasaku vatsakese manomeetria ja
ventrikulograafia) siinkroonsel rakendamisel.

AKG-d kasutatakse siidamepuudulikkuse, kardiomiiopaatiate,
klapirikete, kaasasiindinud siidamerikete, vasaku vatsakese seina
astinergia ja teiste patoloogiliste seisundite diagnostikas. AKG
registreeritakse siinkroonselt koos elektrokardiograafia (EKG) ja
fonokardiograafiaga (FKG). AKG anduritena voib kasutada tsent-
raalse pulsikdvera registreerimiseks ettendhtud andureid, kus
madalsageduslikud mehhaanilised vonkumised muudetakse muun-
duri abil elektrisignaaliks.

Elektromehhaanilise muundurina voib kasutada firma «Sie-
mens-Elema» muundurit EMT 510C. Firma «Siemens-Elema» on
vilja téotanud ka universaalse anduri (Puls-phono 860), mis
tagab viga hea kvaliteediga AKG, FKG ja EKG siinkroonse iiles-
kirjutuse rindkere iihest punktist.

AKG uurimiseks asetatakse uuritav lamama vasakule kiiljele
(45° nurga all), vasak kdsi painutatud pea alla. Selline asend
tagab siidame maksimaalse tiputouke, mida saab paremini pal-
peerida ja on voimalik leida optimaalne rindkerepunkt, kuhu ase-
tada andur. AKG andurit voib hoida kdega voi fikseerida kummi-
lindi abil, jalgides ostsilloskoobil AKG kovera optimaalset kvali-
teeti. AKG registreeritakse hingamispeetuse tingimustes (moo-
duka inspiiriumi voi ekspiiriumi ajal) paberi liikumiskiirusega
50—100 mm/s.

Ebarahuldava kvaliteediga AKG koveraga tuleb arvestada
kuni 159%-1 juhtudest, eeskitt piiknilise ja emfiisematoosse rind-
kerega vaatlusalustel.

4.9.4.1. Normaalse AKG komponendid

Normaalse AKG koveral eristatakse jargmisi laineid ja punkte
(vt. jn. 19).

a-laine tekib kodade kontraktsioonist ja vatsakese tditumisest
hilisdiastolis. a-laine algab 0,08—0,12 s pérast P-sakki EKG-s
ja langeb kokku IV tooniga FKG-s. Alates punktist ¢ touseb AKG
kover jarsult ja 1opeb tipuga E, mis vastab aordiklapi avanemi-
sele ja viljutuse algusele vasakust vatsakesest. Punkt £ langeb
kokku I tooni Idpuga ja jargneb 0,07 sekundit parast QRS-komp-
leksi loppu.

Siistoolne laine EO on esile kutsutud vasaku vatsakese kont-
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Joonis 15. Apekskardiogrammi faasistruktuur:

1 — elektromehhaaniline intervall (EMI), 2 —
viljutuseelne komponent (VEK), 3 — véljutus-
periood (VP), 4 — isomeetriline 166gastusperiood

(ILP); 5 — kiire tditumisfaas (KTF), 6 — aeg-
lane tditumisfaas (ATF).

raktsioonist. Jarsk kovera langus alates punktist £ vastab mak-
simaalsele valjutusfaasile ja platoopiirkond aeglasele véaljutus-
faasile. Seejirel langeb kover punktini O, mis langeb kokku
mitraalklapi avanemismomendiga.

Kiire tditumislaine OF on tingitud vatsakese seina venitusest
vere saabumisel ja punkt F langeb kokku FKG III tooniga. AKG
kovera osa punktist F kuni jargmise a-laine alguseni on poh]usta-
tud aeglasest vatsakese tditumisest verega.

AKG kovera alusel on voéimalik analiiiisida nii siidametsiikli
siistoli- kui ka diastolifaase.

Siistolit on voéimalik jagada pingumusperioodiks ja véiljutus-
perioodiks. Intervalli Q-sakist EKG-I kuni punktini C AKG kove-
ral nimetatakse elektromehhaaniliseks intervalliks (EMI)
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(E. Craig, 1974). Viljutuseelne komponent (VEK), mida E. Pa-
nasjuk ja L. KuSniruk (1987) peavad isomeetrilise kontraktsioo-
ni faasiks (1C), on ajavahemik siistoolse laine algusest (c) kuni
tipuni E. Selles faasis touseb rohk vasakus vatsakeses, kuid kla-
pid on veel suletud. Viljutusperiood (VP) algab punktis E ja
lopeb II tooni aortaalse komponendi ilmumisega FKG-s (intervall
E—A,). Selle perioodi alguses toimub veel siistoolse réhu tous
vasakus vatsakeses, lopus aga algab vatsakese miiokardi 160gas-
tamine.

Siidame vasaku vatsakese diastol jaguneb 166gastusperioodiks
ja vatsakese tditumisperioodiks. Diastol algab III tooni aortaal-
sest komponendist ja Iopeb uue AKG siistoolse laine ilmumisega
punktis ¢. Lodgastusperioodi alguses eristatakse protodiastoolset
intervalli, s. o. lileminekufaasi, mis ajaliselt iihtib poolkuuklappide
sulgumiskiirusega. Pérast poolkuuklappide tdielikku sulgumist
algab isomeetriline 106gastumisperiood (ILP), vatsakese ruumala
aga veel ei suurene, kuna atrioventrikulaarklapid on suletud —
vatsakesesisene rohk iiletab vererohu kodades. Isomeetriline 160-
gastusperiood algab II tooni aortaalsest komponendist ja Iopeb
0-punktiga AKG-1. Vatsakeste tditumisperioodis eristatakse kiiret
ja aeglast tditumisfaasi. Kiire tditumisfaas (KTF) algab 0-punk-
tis, s. 0. mitraalklapi avanemishetkest kuni punktini F (AKG) ja
selles faasis toimub pohiline vatsakeste tditumine verega. Selle
faasi pikkus so6ltub rohkude gradiendist kodades ja vatsakestes,
mitraalklapi takistusest verevoolule ning vatsakese ruumalast.
Aeglane tditumisfaas (ATF) on intervall punktist F kuni a-laine
alguseni. Selle faasi ajaline kestus soltub eeskatt siidame 166gi-
sagedusest ja korge frekventsi puhul (>110 I/min) voib see faas
praktiliselt puududa.

Kodade siistoli véljenduseks AKG-1 on a-laine. Selles faasis
tiituvad vatsakesed loplikult verega, atrioventrikulaarklapid sul-
guvad ning I6peb vatsakeste diastol.

4.9.4.2. Siidame vasaku vatsakese funktsionaalsete nditajate
miiramine apekskardiogrammi abil

Vordlusuuringutel on leitud, et invasiivselt mddratud vasaku
vatsakese DLR ja AKG a-laine amplituudi vahel valitseb lineaarne
soltuvus. See asjaolu on aluseks DLR kaudseks leidmiseks AKG
abil, s.t. hinnatakse a-laine amplituudi suurust kogu kovera siis-
toolse amplituudi suhtes. Selleks maéddratakse jargmised AKG
kévera elemendid (jn. 16.1):

1. a-laine amplituud (mm),

2. kovera amplituud a-laine algusest kuni punktini £ (aE),

3. leitakse niitaja a % ——— 100 %.
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Joonis 16. Intrakardiaalne
hemodiinaamika iseloomusta-
mine AKG-ga: 1 — siidame
vasaku vatsakese diastoli

16pu rohk; 2 — rohu tousu
maksimaalne kiirus; 3 —
viljutusfraktsioon, — miio-

kardi loogastumine.



_ Kui niitaja ei iileta 10%, vastab 1%-le 1 mm Hg (0,133 'kPa)
diastoli I6pu rohku vasakus vatsakeses. Kui aga niitaja iiletab
10%, tuleb diastoli I6pu rohk mdidrata valemiga

DLR=2-a % — 14 (mm Hg).

Rohu maksimaalse tousu aja leidmiseks vasakus vatsakeses
on vaja registreerida AKG tuletiskover, s.o. AKG kovera ampli-
tuudi muutused ajaiihikus (AAKG). Maksimaalse rohutousu aega
iseloomustab intervall # — AAKG, aeg tuletiskovera siistoolse
laine algusest tipuni E” (s) (jn. 16.2).

dp/dtmax on miiokardi kontraktiilsust iseloomustav niitaja,
mida reguleerib inotropism. Nditaja leidmiseks tuleb:

1) moota siistoolne arteriaalne vererohk Korotkovi jargi (RR
siist.),

2) moota siistoolse laine amplituud AKG-1 a—E (mm),

3) moota siistoolse laine amplituud aE’; selleks tuleb tuletis-
kovera tipust E’ tommata vertikaalsirge loikumiseni AKG kovera
siistoolse lainega £ (mm),

4) maddrata AKG tuletiskoveral maksimaalse rohu tousu aeg t
— AAKG (s).

dp/dtmar— RRsiist-aE

aE-t — AAKG

mm Hg-s™!.

J. A. Antani ja kaasautorid (1979) on vilja t66tanud siidame
vasaku vatsakese viljutusiraktsiooni (VF) méddramise metoodika
AKG abil. Vottes aluseks vatsakesesisese rohukovera ja AKG
kovera siinkroonsuse, méidratakse AKG koveral vasaku siidame-
vatsakese dimensioone iseloomustavad néitajad isomeetrilise
kontraktsiooni faasi lopus (E—0) ja viljutusperioodi Iopus
(S—0), s.o. vatsakese ruumala kaudselt iseloomustavad niitajad
diastoli 1opus ja siistoli 1opus (jn. 16.3).

Siidame vasaku vatsakese viljutusfraktsioon (VF) Ileitakse
jargmise valemi jargi:

kus E—0 — vasaku vatsakese diastoli lopu dimensioon (mm),
S—0 — vasaku vatsakese siistoli 16pu dimensioon (mm).

Punkt S leitakse II tooni aortaalse komponendi algusest lange-
tatud sirge loikumisel AKG koveraga.

VF on iiks informatiivsemaid siidame vasaku vatsakese pumba-
funktsiooni iseloomustavaid néditajaid, mida saab kasutada vat-
sakese varajase puudulikkuse diagnostikas.

Kirjeldatud valemi tdiendamisel vasaku vatsakese véljutus-
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perioodi ajaga on voimalik leida miiokardi kontraktiilsust iseloo-
mustav néitaja: miiokardi kiudude keskmine tsirkulatoorne lithe-
nemiskiirus (Ver). Ver leitakse jargmise valemi abil:

(E—=0)—(5—=0)

Vep= (E—0)-V cm-s
kus E—0 — diastoli 16pu dimensioon (mm),
S—0 — siistoli 16pu dimensioon (mm),
VP  — viljutusperiood punktist E punktini S.

Vorreldes AKG alusel leitud néditajate VF ja V.t tdpsust inva-
siivse meetodi (vasaku vatsakese ventrikulograafia) abil leitud
vastavate parameetritega, on kokkulangevus keskmiste vaartuste
osas toepirane, kuid samal ajal voivad ilmneda kiillaltki suured
individuaalsed varieeruvused.

Niitaja, mis iseloomustab vasaku vatsakese miiokardi l66gas-
tumist ja venitatavust tditumisfaasis (elastsust), on leitav AKG-1
jargmise valemi abil:

100 %,
kus a — a-laine amplituud (mm) (jn. 16.4.),
D — diastoolse tditumise amplituud (horisontaalsirgest, mis

14bib 0-punkti kuni sirgeni, mis 14bib siistoolse laine
alguspunkti C).
Diastoli iseloomustamiseks nii miiokardi 166gastumise kui ka
venituse aspektist on vilja tootatud AKG indeks, mida nimeta-
takse loogastumise ja venitatuse kiiruse indeksiks:

YA:—C D .
LVKI A, —0 X 2 (tih.)
AKG koveral on vaja moota:
1) A,— C — vasaku vatsakese diastoli iildine kestus (ms),
2) Ay — 0 — isomeetrilise 100gastusperioodi kestus (ms),
3) a — a-laine amplituud,
4) D — diastoolse laine iildine amplituud.

AKG kovera kuju muutustel on samuti spetsiifiline voi mitte-
spetsiifiline diagnostiline tidhendus paljude kardiaalsete patoloo-
giate korral. Naiteks diferentsiaaldiagnostiliselt on oluline kahe
tipuga AKG siistoolse laine esinemine hiipertroofilise subaortaalse
stenoosi puhul, kuna aordiklapi stenoosi korral sellist kovera kon-
figuratsiooni ei esine. Siidame klapirikete korral AKG kiire téi-
tumislaine amplituud suureneb. Sellist AKG muutust tdheldatakse
mitraalklapi, aordiklapi ja pulmonaalklapi puudulikkuse korral,
samuti avatud arteriaalse juha ja kodadevaheseina defekti kor-
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ral. Koik nimetatud patoloogilised seisundid pdhjustavad vatsa-
keste diastoolse verega iiletaitumist. Mitraalstenoosi korral AKG
kiire tditumislaine viheneb. See on tingitud vatsakeste verega
taitumise takistusest pérast atrioventrikulaarklappide avanemist.

Kombineeritud mitraalklapi rikke korral on AKG kdvera abil
voimalik diferentsida stenoosi voi puudulikkuse prevaleerumist.
Stenoosi iilekaalu korral on kiire tditumislaine AKG-l vihenenud
voi isegi puudub. Mitraalklapi puudulikkuse prevaleerumisel on
kiire taitumislaine aga suurenenud, kuna tiditumisfaasi alguses
saabub vatsakesse suurem kogus verd. Sellest 1dhtudes voib AKG
anda hinnatavat informatsiooni komissurotoomia efektiivsuse
médramiseks parast operatsiooni. Puuduva kiire tditumislaine
ilmumisel pdrast operatsiooni voime pidada kirurgilise vahele-
segamise edukaks.

a-laine amplituudi tous AKG-1 on samuti iseloomulikuks muu-
tuseks vasaku vatsakese diastoolse iilekoormuse korral. Siida-
me klapirikete korval voivad a-laine suurenemist pohjustada
hiipertensioon ja miiokardi puudulikkus (néiteks kardioskleroos).

AKG kovera kuju muutused esinevad ka miiokardiinfarkti-
jargse vasaku vatsakese seina asiinergia, parema vatsakese hii-
pertroofia, aordianeuriismi ja pulmonaalarteri dilatatsiooni korral.

AKG voimaldab tdpsemini diferentsida siidame siistoolseid ja
diastoolseid kahinaid ning siidametoonide muutusi FKG-s.

Tdiendavat informatsiooni kardiaalses diagnostikas on voima-
lik saada parema vatsakese AKG registreerimisel.

Kokkuvotteks voib oelda, et AKG on informatiivne vahend
siidame anatoomiliste ja funktsionaalsete muutuste diagnoosi-
miseks. AKG abil leitud siidame vasaku vatsakese funktsionaal-
sete niitajate (VF, DLR, V¢, dp/dtmax) kasutamine on tdpsem
vaatlusalustel, kellel on maaratud vastavad funktsionaalsed nai-
tajad primaarsete uuringute kdigus invasiivsete meetoditega. Eda-
sistel diinaamilistel vaatlustel on sellega garanteeritud mittein-
vasiivse meetodi usaldusvddrsus ja tdpsus. AKG diagnostiline
viirtus suureneb ka kompleksuuringute raames lisaks FKG-le ja
EKG-le ehhokardiograafia ning tsentraalse pulsikovera siinkroonse
registreerimisega.

4.9.5. Vasaku vatsakese hiipertroofia elupuhune diinaamiline
hindamine

Siidame isheemiatove korral on kirjeldatud siidame puhasmassi
tunduvat suurenemist (iheaegselt siidamemahu suurenemisega.
Eriti suure siidamemassiga oli tegemist neil surmaga loppenud
juhtudel, kui siidame isheemiatovega oli kaasnenud krooniline
siidame- ja veresoonkonnapuudulikkus. Nii oli L. Nepomnjastsihhi
(1981) andmeil siidame puhasmass neil 379+22 g, siidame maht
648433 ml. Neid muutusi seostatakse hiipertroofia ja dilatatsioo-
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niga. Samal ajal oli paksenenud ka vasaku ventriikuli sein. Nii
oli siidame isheemiatobe pddejate vasaku siidamevatsakese seina
paksus keskmiselt 15+0,14 mm (tervetel 12+0,2 mm). Parema
siidamevatsakese hiipertroofia tunnused olid vidhem selged.
F. Meersoni jirgi signaliseerib niisugune hiipertroofia siidame
isheemiatobe podejail saabuvast kurnatusseisundist, mille ole-
museks on lihaskoe mikronekroosikollete, rasvvairastuse ja kar-
dioskleroosi kujunemine.

Miiokardi kontraktsioonivoime soltub nii miiokardi morfoloogi-
listest muutustest kui ka neurovegetatiivse regulatsiooni seisun-
dist. Siimpaatilise nérvisiisteemi moju norgenemist hiipertrofee-
runud miokardile seletatakse regulatsioonisiisteemide kiirema
kurnatusseisundi tekkimisega vorreldes organismis endas kuju-
nevaga.

Uurimised on ndidanud, et miiokardiinfarkti surnute siidame
mass oli keskmiselt 60—809% suurenenud, vorreldes tervete oma-
ga, samal ajal oli neil elektrilise diastoli kestuse suhe siistoli kes-
tusesse normiga vorreldes keskmiselt 30% vidhenenud (M. Lintsi
kaasautoritega, 1985). Siit aga koorub koronaarverevarustuse
jaoks vilja ddrmiselt ebasoodne olukord: siidame massi suurene-
misega peaks kaasnema diastoolse faasi tunduv pikenemine, kuid
letaalselt l1oppenud miiokardiinfarkti juhtudel oli diastoli kestus
normiga vorreldes oluliselt liihenenud. Need andmed Ilubavad
rohutada elupuhuste morfofunktsionaalsete uuringute vajadust,
seda enam, et siiddame massi suurenemine on madératav elupuhu-
selt nditeks ehhokardiograafiliselt ning andmed hiipertroofia kohta
koos funktsionaaldiagnostiliste uurimiste tulemustega voivad olla
abiks ravitaktika (ile otsustamisel (vasodilataatorid, hiipotensiivne
ravi) ning anda pidepunkte prognoosimiseks.

Arvestades iilaltoodut, on siidame isheemiatove haige seisundi
hindamisel viga vajalik elupuhune vasaku vatsakese hiipertroofia
maéaramine, nii ravitulemuste hindamiseks kui ka siidame bioener-
geetiliste reservide summaarse hindamise kompleksi osana. Kahe-
tasapinnalise ehhokardiograafia (EHKG) rakendamisega tekkisid
voimalused hinnata tdpsemalt vasaku ventriikuli massi veretul
meetodil. Kuigi ka EKG vo6ib anda kaudset informatsiooni vasaku
vatsakese hiipertroofia kohta, peab siiski arvestama, et EKG leid
ei soOltugi alati niivord siidame enda muutustest, ka rindkere ana-
toomilised isedrasused voivad EKG pilti muuta. EHKG on ventri-
kulograafiaga vorreldes eelistatavam meetodi mitteinvasiivsuse ja
korduva diinaamilise rakendamise voimaluse poolest. EHKG
uurimine voimaldab kiillaldase tdpsusega hinnata vasaku vatsa-
kese hiipertroofia astet diinaamikas.

EHKG andmetel esineb 40—70%-1 siidame isheemiatove haige-
test vasaku vatsakese viljakujunenud hiipertroofia, vasaku vent-
riikuli hiipertroofia on eriti sage neil siidame isheemiatove haige-
tel, kellel arteriaalne vererohk on olnud korgenenud iile 5 aasta.
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EHKG vasaku vatsakese hiipertroofia tunnusteks on F. Fouadi

andmetel:
lll) vasaku vatsakese tagaseina 14bimoot diastoli lopul iile
1 Cmy
. 2) vatsakestevaheseina 1ibimdot diastoli I6pul samuti iile
’ Cm;

3) vasaku vatsakese massiindeks iile 90 g/m2.

EHKG uurimistega on leitud, et kui EKG-s puuduvad vasaku
ventriikuli hiipertroofia tunnused, siis vasaku ventriikuli mass ei
iileta 150—170 g.

On selgunud, et antihiipertensiivse raviga on vdimalik vasaku
vatsakese hiipertroofiat vahendada, eriti hiipertooniatovehaigetel.
Samas peab markima, et hiipertroofia on vdhenenud ainult p-adre-
noblokaatorite kestvamal kasutamisel, antihiipertensiivne ravi
diureetikumide ja vasodilataatoritega aga mainitud efekti ei and-
nud. Probleemiks on veel, kas vasaku ventriikuli hiipertroofia
redutseerimine B-adrenoblokaatoritega siilitab alati siidame joud-
luse vastavalt vajadusele.

EHKG mitteinvasiivsuse tottu, mis voimaldab jilgida vasaku
ventriikuli massi muutumist diinaamikas ning samas annab infor-
matsiooni miiokardi kontraktiilsest seisundist, on kahetasapinna-
line ehhokardiograafiline siidame isheemiatove uurimise meetod
muutumas asendamatuks vasaku siidamevatsakese hiipertroofia
hindamisel.

4.10. Koormuskatsud
4.10.1. Koormuskatsude fiisioloogiline alus kardioloogias

Siidame ja veresoonkonna funktsiooni reservvoimalused ilm-
nevad eelkdige mitmesugustes koormustingimustes. Miiokardi ja
ka koronaarverevarustuse reservi hindamiseks kasutatakse mitme-
suguseid koormuskatse. Kehalise koormuse ajal kasvab bioener-
geetilisteks vajadusteks kasutatava hapniku hulk. P. O. Astrand
(1976) rohutab, et organismi hapnikutarbimise iildine tase kor-
releerub koige rohkem siidame minutimahuga. Seega v6ib hapniku
tarbimist pidada kaudseks siidame minutimahu niitajaks ja sii-
dame voimekuse tunnuseks. Organismi maksimaalne hapniku
kasutamise tase e. lagi soltub siidame minutimahu korval ka
kopsuventilatsioonist, vere hapnikutranspordivoimest ja kudede
hapniku omastamise voimest. Kehalisel koormusel, s. 0. aeroobse
tod tingimustes touseb hapniku tarbimine iihe siidamekontrakt-
siooni kohta 1.2-10-% ml/100 gylt kuni 1,9-10-3 ml/100 g-ni ja
koronaarperfusioon suureneb 60 ml/100 g-It kuni 240 mi/100 g-ni.

Raske kehalise t66 korral jaab tootava lihase hapnikuga varus-
tamine maha hapnikuvajadusest — areneb hapnikuvolg, mis tege-
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likult on tdielikus korrelatsioonis vereringluse mittevastavusega.
Kuivord siidame minutimahu ja hapniku tarbimise vahel valitseb
tunduv korrelatsioon, siis peetakse eriti objektiivseks maksimaalse
hapnikutarbimise nditajat. Peab kiill ka lisama, et maksimaalset
hapnikutarbimist voivad mojustada kardiovaskulaarsiisteemi voi-
mekuse korval veel uuritava vanus ja sugu ning treenituse aste.

Submaksimaalse ja maksimaalse koormuse korral on tervetel
inimestel leitud hapnikutarbimise ja siidame l66gisageduse vahel
otsene positiivne korrelatsioon. Kardiovaskulaarsiisteemi puudu-
likkuse korral, selle progresseerumisel langeb vastavalt ka mak-
simaalne hapnikutarbimine ja sellega koos ka siidame l66gisage-
dus.

Sportlastel on ndidatud, et mida kérgem on kestva fiilisilise
koormuse korral pulsisagedus (kuni 170 166gini minutis), seda
suuremad on ka siidame-veresoonkonna voéimalused, seda korgem
on hapnikutarbimise tase ja seda korgem on inimese t66voime.

P. O. Astrand on pulsisageduse alusel vilja t66tanud nomo-
grammi hapnikutarbimise taseme médramiseks.

Tabel 22
Hapnikutarbimise seos pulsisagedusega

Hapniku Vanus

kasutamise

suhe mak. |__20—29 | s0—39 | 40—49 | 50—59 | 60—69

S;]n;;gliiiﬁse Pulsisagedus

tarbimisse %| M | N | M | N [ M | N | M | N |[N]|M
75 161 | 167 [ 156 | 160 | 152 | 154 | 145 [ 145 [ 139 142
100 195 | 198 | 187 | 189 | 178 | 179 | 170 | 171 | 162 163

M — mehed, N — naised

4.10.2. Koormuskatsud kardioloogias

Tavaliste kliiniliste subjektiivsete ja klassikaliste objektiivsete
kardioloogiliste uurimismeetodite korval on eriline t&htsus koor-
muskatsudel (-testidel).

Koormusteste kasutatakse paljudel juhtudel.

1. Diagnostilisel eesmérgil:

a) miiokardi funktsionaalse reservi mairamiseks;

b) ebatiitipiliste kardialgiate korral — koronaarverevarus-
tuse reservi madramiseks;

c) stenokardiliste vaevuste korral, kui rahuoleku tingimus-
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I?lf )EKG-s olulised muutused puuduvad (diferentsiaaldiagnos-
ika);

) d) viljendatud lipiidiainevahetuse héirete korral siidame-
isheemiatove kliiniliste ndhtude puudumisel (sitdame isheemiatdve
latentsete vormide diagnoosimiseks).

2. Koormuse tolerantsuse mairamiseks:

a) elu- ja toéoreziimi reguleerimisel;

b) té6voime ekspertiisil;

c) haige seisundi objektiveerimiseks, prognoosi miirami-
seks nditeks kroonilise miiokardiidi korral).

3. Medikamentoosse, dieetilise, kirurgilise, fiiisikalise jne. ravi
tulemuste hindamiseks.

4. Patsientide aktiivsuse mobiliseerimiseks, huvi sdilitamiseks
kauakestvate monotoonsete ravi-profiilaktiliste iirituste rakenda-
misel (eeskétt kehalise aktiivsuse sdilitamine mitmesuguse tree-
ningu abil) — psiihhoterapeutilisest aspektist.

Sagedamini kasutatavad koormuse variandid on jirgmised:

1) doseeritud kehaline koormus:

2) siidame koja elektriline stimulatsioon;

3) doseeritud hiiperventilatsioon;

4) doseeritud intratorakaalse rohu muutumine (positiivne rohk
punnestamisel — Valsalva kats, negatiivne rohk imemisel -—
Miilleri proov);

o) medikamentide moju kehalise koormuse taluvusele (propa-
noloonitest), medikamentide moju koronaarverevarustusele (dipii-
ridamoolitest, ergotamiinikoormus) ja miiokardi kontraktsiooni-
voimele (dobutamiini-, nifedipiiniproov);

6) videomagnetofoni ja teiste seadmete abil realiseeritavad
psiihhoemotsionaalse koormuse testid samaaegse elektrokardio-
grammi, elektroentsefalogrammi, naha elektrilise takistuse maa-
ramisega;

7) .standardiseeritud termokoormus saunas;

8) standardiseeritud hiipoksiakoormus méestikukliima tingi-
mustes voi barokambris;

9) kiilmakoormus hiidroterapeutiliste protseduuride niol;

10) kombineeritud koormused, medikamentide toime hindamine
erinevate koormuste foonil.

Kuigi kehalise koormuse rakendamine on koige levinum, ei saa
ka teisi koormusvariante alahinnata, eriti nendel juhtudel, kui
treeninguvahenditeks on nii kehaline koormus kui ka mitmesugu-
sed fiiiisikalise ravi votted (balneoteraapia, saunravi jne.), kui
koormust rakendatakse diagnostilistel eesméirkidel (niiteks koor-
mus doseeritud hiiperventilatsiooniga). Vaatamata mainitud koor-
muste toime erinevustele voib siiski rddkida koikide mainitud
koormuskatsude vastundidustustest iildisemas plaanis, millele
lisanduvad veel iga koormusvariandi individuaalsed vastundidus-
tused.
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4.10.3. Koormuskatsude vastundidustused

1. Absoluutsed vastundidustused:

1) véljendunud paisuline siidame- ja vereringepuudulikkus
(IIb st.);

2) esmane ja progresseeruv stenokardia (mittestabiilne ste-
nokardia);

3) kihistuv aordianeuriism;

4) sage ventrikulaarne tahhiikardia, poliitoopsed ekstrasiisto-
lid, eriti varajane ekstrasiistoolia;

5) rasked riitmihdired — blokaadid asendavate ventrikulaar-
sete ekstrasiistolitega;

6) hiljutised trombemboolilised komplikatsioonid (kopsuarteri
trombembolid, kopsuinfarktid); septilised haigused trombemboo-
liliste kilvidega;

7) miiokardiinfarkti akuutne ja subakuutne staadium (koor-
muskatsu ei rakendata enne 2—4 niddalat pérast infarkti tekki-
mist);

8) akuutsed infektsioonhaigused,

9) viljendunud aordisuistiku stenoos.

2. Koormuskatsude relatiivsed vastundidustused (selle grupi
vastundidustuste kiisimus tuleb iga patsiendi puhul vastavalt
koormuskatsu karakteristikale lahendada individuaalselt):

1) véljendunud kardiomegaalia;

2) sagedased, ravile halvasti alluvad voi allumatud supravent-
rikulaarsed tahhiikardia paroksiismid;

3) korduvad ventrikulaarse heterotroopse aktiivsuse ilmingud;

4) ravile halvasti alluv voi kontrollimatu arteriaalne hiiper-
tensioon, ka pulmonaalne hiipertensioon;

5) ventriikuli aneuriism, akineesiatsoon iile 30% ventriikuli
seinast;

6) aordisuistiku méododukas stenoos, vasaku venoosse suistiku
stenoos, eriti absoluutse ariitmia korral, trombemboolia oht;

7) halvasti kontrollitavad raskete ainevahetushédiretega kulge-
vad haigused (suhkurtobi, tireotoksikoos, miiks6deem);

8) rasked maksakahjustused verehiiiibimiskéiretega.

3. Koormuskatsude rakendamine nduab erilist ettevaatlikkust
jargmistel juhtudel:

1) vidljendunud juhtivushéired (tédielik atrioventrikulaarblo-
kaad, Hisi kimbu vasaku sdire tagumise kimbu virske blokaad,
vasaku ventriikuli tagaseina infarkti voimalus);

2) WPW sindroom;

3) siidame tehisandur siidamekontraktsiooni fikseeritud sage-
dusega;

4) ravile alluvad ariitmia paroksiismid, supraventrikulaarsed
tahhiikardiahood;

5) suurtes annustes siidamegliikosiidide manustamine;
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6) pikemaajaline keskmistes ja suurtes annustes B-adrenoblo-
kaatorite rakendamine;

7) diastoolne arteriaalne vererdohk iile 110 mm Hg, arte-
riaalse hiipertensiooni korral III astme retinopaatia;
8) raske aneemia s6ltumata etioloogiast;
9) rasvumine alates III st.;
le) maksa- ja neerukahjustustest tekkinud metaboolsed hai-
red;

11) neuromuskulaaraparaadi rasked hiired;

12) psiihhoemotsionaalsed héired;

13) koronaarverevarustuse puudulikkus (isegi kompenseeritud
juhtudel).

4.10.4. Koormuskatsude ohutuse tagamisest

Kirjanduse andmetel on 100000 koormustesti kohta ~ 10 sur-
majuhtu ja ~20 rasket kardiovaskulaarpuudulikkust.

1. Kehalise koormuse rakendamisel ka tervetel iile 30 aasta
vanustel isikutel on noutav arsti kohalviibimine, s6ltumata koor-
muse intensiivsusest.

2. Siidame ja veresoonkonna kahjustussiindroomide korral on
koormuskatsude rakendamisel arsti kohalolek kohustuslik soltu-
mata koormuse intensiivsusest ja liigist.

3. Kui on kahtlus testi ldbiviimise ohutuse kohta, tuleb test
sel korral dra jatta.

4. Kogu koormuskatsu teostav personal peab olema kursis
tekkida voivate komplikatsioonide iseloomuga, peab olema vilja
tootatud taktika sagedamini esineda voivate komplikatsioonide
puhuks.

5. Koormuskatsu Idbiviimise kohas peab olema téovalmis
defibrillaator, dubleeriv EKG-aparaat, seadmed oksiigenoteraa-
piaks rohu all.

6. Soovitatav on lariingoskoobi kasutamise voimalus, kdepé-
rast peaksid olema mitmesuguse suurusega trahheaalintubatsiooni
kaniiiilid koos mone lihtsamat liiki kunstliku hingamise apa-
raadiga.

7. Esmaabiks vajalike medikamentide ja manustamisvahendite
kapis peavad olema:

— steriilsed stistlad,

— 5% gliikoosi- voi 0,859 NaCl-lahus,

— 0,19% atropiinsulfaadilahus (2 amp. a 1 ml),

— lidokaiin ampullides (a 100 mg),

— noradrenaliin, mesotoonadrenaliin ampullides,

— bikarbonaat (sooda) 8,4% (4,2%) lahuse valmistamiseks
(ex tempore),

— novokaiinamiid siistelahusena,
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— digoksiin siistelahusena,

— beeta-adrenoblokaatorid (inderaal, obsidaan) siistelahu-
sena,

— kaltsiumi antagonistid (isoptiin) siistelahusena,

— veeni manustamiseks sobiv hiidrokortisoon,

— sedukseen (2 mg ampullis) siistelahusena.

8. Pirast kehalist koormust peab olema lamamise voimalus,
hiiperventilatsiooni koormus tehakse ainult lamavas asendis. Taas-
tumisperioodis peab uuritava seisundit jidlgima 7 kuni 10 minu-
tit, vajadusel kauem.

9. Enne iga koormuskatsu on vaja registreerida EKG vihe-
malt 12 liilituses. Koormuse ajal ja vahetult pdrast seda peab toi-
muma pidev kardioskoopiline jdlgimine. EKG registreeritakse
vastavalt koormusmetoodika isedrasustele. Pohimotteliselt soovi-
tatakse tousva koormuse ajal igas minutis registreerida EKG
umbes 10 sekundi jooksul. Pidevalt peab jdlgima siidame 166gi-
sagedust ja mootma arteriaalset vererohku.

4.10.5. Koormuskatsude hindamine

Koormustolerantsuse médramiseks voib vaatamata koormuse
erinevatele variantidele kasutada rida tihiseid kriteeriume. Koor-
mustolerantsuse all moistame koige iildisemas mottes suurimat
talutavat koormust. Koormuse katkestamise kriteeriumideks voi-
vad olla jargmised ilmingud:

1) subjektiivsed siimptomid: hingeldus, pearinglus voi mines-
tustunne, rindkeres diiskomforditunne, stenokardiline valu, tugev
védsimus, vahelduv lonkamine, patsiendi tungiv soov lopetada
koormuskats;

2) vaatlusel ilmnevad tunnused: patsiendi vaarumine, katte-
kudede kahvatumine, nédoilme jidrsk muutumine, tsilanoos, kiillm
higi, hirm katsealuse silmades jne.;

3) vererohu muutused: siistoolse vererohu langus iile
10 mm Hg voi lileméddrane korgenemine (iile 250 mm Hg), dias-
toolse rohu korgenemine iile 120 mm Hg;

4) elektrokardiograafilised nihked: ST-segmendi depressioon
voi elevatsioon iile 2 mm, supraventrikulaarsed ja ventrikulaarsed
siidame riitmihdired, paroksiismid, varajased ventrikulaarsed ekst-
rasiistolid (enne T-saki 10ppu v&i selle 16pu vahetus ldheduses),
grupeeritud ventrikulaarsed ekstrasiistolid (kolm iiksteisele jirg-
nevat ekstrasiistolit), I ja III astme atrioventrikulaarblokaadi voi
Hisi kimbu blokaadi teke, elektrilise diastoli tunduv liihenemine
(alla 70% normist), mille tagajérjel ilmneb 7- ja P-sakkide iiks-
teisele ladestumine voi liitumine;

5) siidamefrekventsi kas f{ilemddrane kiirenemine voi vastu-
pidi, reaktsiooni puudumine voi piiratus koormuse ajal;
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... 6) test tuleb lopetada ka siis, kui siidametalitluse monitoorsel
jélgimisel tekib tehniline rike.

4.10.5.1. Pulsisagedus

Nagu mainitud, tduseb tervetel isikutel pulsisagedus vordeli-
selt fiiiisilise koormuse, siidame minutimahu ja hapnikutarbimi-
sega. Tuleb aga arvestada, et ainult kuni 166gisageduseni 140—
170 166ki minutis suureneb siidamefrekvents lineaarselt koormuse
suurenemisega.

Miiokardi funktsionaalse reservi viahenemine on tdendoline,
kui pulsi frekvents iiletab koormusel 1 W/kg 150 166ki minutis,
koormusel 1,5 W/kg 160—165 166ki minutis ja koormusel 2 W/kg
175 166ki minutis. Sama on tdendoline siis, kui pulsifrekventside
summa 3 koormusjdrgse minuti jooksul iiletab 350 voi pulsifrek-
vents esimese taastusminuti jooksul ei aeglustu vidhemalt 20
166gi vorra. Viiksemate ja keskmiste koormuste rakendamisel
saavutatakse pulsisageduse ldhtenivoo taastumisperioodil 3—4
minuti jooksul. Mida suurem on koormus, seda rohkem votab aega
lahtevdartuste saavutamine.

Erilist tdhelepanu véddrivad need haiged, kelle siidamefrek-
vents ei suurene vastavuses koormuse intensiivsuse suurenemi-
sega, vaid jddb sellest maha ja teataval astmel, vaatamata koor-
muse suurenemisele, ei reageeri iildse. Sellisel juhul rddgime
rigiidsest pulsist. Mainitud pulsisageduse madal lagi (100—
120 166ki minutis) on iseloomulik umbes 10—15%-le siidame
isheemiatove haigetest. Nendel haigetel on vihenenud ka miiokardi
reservvoimalused.

4.10.5.2. Arteriaalne vererohk

Siistoolne arteriaalne vererohk touseb lineaarselt fiifisilise
koormusega. Niditeks

75 W— 100 W

126 W —» 150 W
+10—15 mm Hg-> + 20—30 mm Hg— + 30—45 mm Hg

Miiokardi reservvoimaluste languse korral siistoolne rohk
koormuse ajal kas iildse ei korgene, korgeneb vihe voi isegi lan-
geb. See kehtib ka siidame isheemiatove kohta. Vastupidi, hiiper-
reaktiivsetel isikutel (né&iteks hiipertooniatove varajased staadiu-
mid) on koormuspuhune arteriaalse vererchu tous eriti margatav.

On kasulik meeles pidada, et tervetel isikutel ei tohi koormus-
pulsisagedus arvuliselt iiletada siistoolse vererohu vairtusi. Miio-
kardi funktsionaalse reservi languse korral aga voib pulsifrek-
vents siistoolse vererdhu vadrtusi iiletada.
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Kui on tegemist véikese koormusega (1 W/kg), taastuvad siis-
toolse vererohu nditajad-ldhtevdartused 2—3 minuti jooksul.
Keskmiste koormuste korral (2 W/kg) saavutatakse ldhtenivoo
6—7 minutiga. Diastoolne vererohk koormuse ajal oluliselt ei
muutu. Kui aga see touseb iile 15 mm Hg, siis on see hoiatavaks
signaaliks.

4.10.5.3. Maksimaalne hapnikutarbimise voime (hapnikulagi)

Nagu mainitud, soltub maksimaalne hapnikukasutamine
(Vo.max) pohiliselt vereringe funktsioonist.

Kliinilises praktikas kasutatavamad hapnikutarbimise néi-
tajad:

1) hapniku summaarne tarbimine ajaiihikus,

2) hapnikupulss,

3) hapnikutarbimise suhe t66- ja taastumisperioodil.

1. Hapniku summaarne tarbimine. Haigetel ja treenimata
isikutel ~ kasutatakse  submaksimaalset  veloergomeetrikoor-
must. Hapnikutarbimine maéairatakse koormuse ajal gaasanaliiii-
tiliselt.

20- kuni 40-aastastel mittetreenitud isikutel on Vo,max keskmi-
selt 30004300 ml/min. Edaspidi koos vananemisega hapnikutarbi-
mine vidheneb. 60- kuni 70-aastastel on Vo,max normiks 1500—
2100 ml/min. Naistel on vastavad ndidud umbes 20% vorra mada-
lamad kui meestel. Keskealistel tervetel isikutel ei tohi Vo,max
olla alla 2200 ml/min ja selline tarbimine ei tohi tekkida alla
200 W koormuse juures.

Siidame isheemiatove haigetel on Vo,max 1500 ml/min terve ja
haige siidame piirkriteeriumiks. Kui Vo,max on alla 1500 ml/min,
siis see limiteerib juba elutegevust, voimaldades teha ainult ker-
get 166d. Vo,max 1000 ml/min juures ei ole kehalise t66 tegemine
enam voimalik. Nendel haigetel on ka vasaku vatsakese 16ppdias-
toolne rohk iile 20 mm Hg ja viljutusfraktsioon alla 409.

Sagedamini arvutatakse Vo,max ml/min 1 kg kehamassi kohta.

Tabel 23
Kardiorespiratoorse voimekuse iseloomustamise skaala
(S. N. Blair kaasautoritega, 1986)
0, ml/kg—!-min-1 Metabo(ohlﬂsg(’ir) tihikud
Nork 3,56—13,9 1,0— 39
Madal 14,0—249 40— 6,9
Keskmine 25,0—389 7,0—10,9
Hea 39,0—48,9 11,0—13,9
Viga hea 49,0—56,0 14,0—16,0

1 MET = 3,5 ml -kg=!'-min-!
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Treenitud meestel on see nditaja kuni 90 ml/min/kg, treenimata
meestel 40—45 ml/min/kg ja treenimata naistel 35—40 ml/min/kg.

Stidamehaiguse kahtlus tekib, kui Vo,max ml/min/kg on alla
30—33. I astme kroonilise siidame- ja veresoonkonna puudulikkuse
korral on Vo,max 32 ml/min/kg. Elutegevus on limiteeritud, kui
see nditaja on alla 22 ml/min/kg ja tugevasti limiteeritud, kui néi-
taja on alla 16 ml/min/kg.

2. Hapnikupulss. See tidhistab hapnikutarbimist iihe siidame-
tsiikli kohta. Hapnikupulss on seda suurem, mida suurem on
siiddame 166gimaht. Hapnikupulss suureneb seoses fiiiisilise koor-
musega.

On kindlaks tehtud, et kuni siidamefrekventsini 130 korda
minutis hoitakse siildame minutimaht dlal [66gimahu tousu arvel,
hiljem lisandub 166gisageduse komponent.

Hapnikupulsi normatiivid on jargmised:

— puhkeolekus keskmiselt 3—5 ml;

— keskmise koormuse juures (1 W/kg) soltuvalt uuritava
kehakaalust:

55 kg 10,0 ml, 70 kg 12,1 ml
60 kg 11,0 ml, 75 kg 13,0 ml
65 kg 11,8 ml] 80 kg 13,4 ml;

— maksimaalse koormuse juures soltuvalt vanusest:
20—29-a. 14,7—16,8 ml, 60—69-a. 11,0 ml, »
30—39-a. 13,5—16,8 ml, 70—79-a. 11,0 ml, k:
40—49-a. 13,5—15,6 ml, sportlastel 20—30 ml.

50—59-a. 13,0—13,8 ml,

Kui siidamefrekvents touseb liiga korgele, siis pole tulemused
enam oOiged. Eriti ettevaatlik peab olema siidame isheemiatove
haigete uurimisel. Praktika nditab, et koronaararterite kahjus-
tuste korral ei touse siidamefrekvents alati lineaarselt koormusega.

3. Hapnikutarbimise suhe t66- ja taastumisperioodis. To0-
puhuselt tekib hapnikuvdlg. Sellest tingituna suureneb taastumis-
perioodis hapnikutarbimine. Taastumisperiood arvatakse Idppe-
nuks, kui O, tarbimine on saavutanud koormuseelse taseme.

4.10.6. Kehalise koormuse katsud

Inimese kehalist toovoimet, vereringe ja hingamisseisundit
saab hinnata mitmesuguste kehalise koormuse testide abil. Koor-
mustaluvust hinnatakse elektrokardiogrammi, hapnikutarbimise,
koormuse ajal tekkinud hapnikuvdla, siidame 166gi- ja minuti-
mahu, loogisageduse, arteriaalse vererohu jne. alusel. Kuigi
koormustestid annavad védartuslikku objektiivset informatsiooni,
ei asenda nad organismi iildseisundi ning siidame ja veresoon-
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konna talitlusliku taseme ja reservvoimaluste kliinilise hindamise
vajadust. Koormuskatsu ajal ja sellele jargneval perioodil kogu-
tud andmed moodustavad ainult ithe osa uuritava seisundi hin-
damisel. Alati peab arvestama, et mitmesuguste siidamekahjus-
tuste puhune uurimisaluste reaktsioon koormusele on sisuliselt
sarnane treenimatuse, iilevdsimuse, kurnatuse, psiihhoemotsio-
naalse erutusseisundi korral tdheldatavaga. Teisiti 6eldes, koor-
muskatsudeaegsed funktsionaaldiagnostiliste niitajate muutused
on nosoloogiliste iiksuste aspektist vdhespetsiifilised. Koormus-
katsude abil saadav informatsioon voib suureneda, kui fiiiisilise
koormuse korval kasutatakse ka teisi koormuse liike (néiiteks
hiiperventilatsiooni test) ja kui koormuskats tehakse pérast tea-
tavate regulatsioonimehhanisme modjustavate ravimite (beeta-
adrenoblokaatorite, wvasodilataatorite, antiariitmiliste ravimite
jne.) ordineerimist (nende toime maksimumi ajal).

Kehaliseks koormuseks rakendatakse:

1) step-testi,

2) veloergomeetriat (erivariandina spiroveloergomeetria),

3) liikuvat koormusrada (freadmill),

4) spetsiaalseadmeid kédte koormamiseks — kangsiisteemid,
veloergomeetritaolised riistad.

4.10.6.1. Fiiiisiliste koormuskatsude struktuurist

Organismi seisund ei soltu mitte ainult koormuse viisist, vaid
ka koormuse sisemisest struktuurist. Nii voimegi kehalise koor-
muse testid jaotada kahte suurde gruppi.

1. Organismi mojustamine koormuse kestusega, platookoor-
mused. Siin arvestatakse nn. stabiilse seisundi saabumise aega ja
nn. vidsimusefekti ndol ilmnevaid muutusi, mis on koormustesti
lopetamise aluseks voi mis nditavad organismi kiillaldast vastu-
pidavust kestvale koormusele. Platookoormuse intensiivsus on
suhteliselt madal ega iileta 1—1,5 W/kg. Koormuse kestus aga
on vdhemalt 5—8—10 minutit. Platookoormus on teostatav koigil
iilal mainitud koormamisviisidel, see ei noua spetsiifilist tehnikat,
sobib ka Masteri trepp.

2. Organismi mojustamine koormuse jarkjdrgulise suurenda-
misega. Siia kuulub mitu varianti, mille iseloomulikuks jooneks
on koormuse intensiivsuse kui médrava teguri kasutamine koor-
mustolerantsuse hindamisel. Selles nn. intensiivkoormuse grupis
kasutatakse sagedamini nii astmeliselt kui ka pidevalt-iihtlaselt
suurenevat koormust. Trepp- ehk astmeliselt kasvav koormus ise
sisaldab mitu varianti, soltuvalt koormuse intervalli kestusest.
Sagedamini kasutatakse 3-minutilist astet. Kui alustada liiga
madalast koormuse tasandist, siis voivad vdsida jalad (veloergo-
meetrikoormusel), samuti on voimalik koormusega adapteerumine
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Ja seetottu saadakse siidame isheemiatdve suhtes rohkem viir-
negatiivseid tulemusi. Positiivseks kiiljeks on suhteliselt kest-
vad koormusintervallid, mis véimaldavad igal etapil moota vere-
rohku, registreerida EKG niitajaid ja mairata siidame tootlikkust
tetrapolaarse reograafia abil.

Jargmiseks intensiivkoormuse variandiks on puhkepausidega
katkestatud astmeline (trepp-) koormus, koormuse kestuse inter-
vallid on tavaliselt 1—1,5 minutit, igale koormuse intervallile
jargneb l-minutiline puhkeperiood. Koormuse intensiivistamine
toimub igal jargneval astmel tavaliselt 0,25—0,5 W/kg vorra.
Alustades koormust 0,5 W/kg-ga, kulub koormustaseme 2 W/kg
saavutamiseks 11,5 minutit, mis on ménevaorra lithem 3-minutilise
astmega katkestamata treppkoormusega vorreldes. Viimases va-
riandis rakendatavad minutilised puhkeperioodid ning liithemad,
kuid suure intensiivsusega koormusperioodid ei loo soodsaid tin-
gimusi organismi kohanemiseks koormusega. Selle meetodi
rakendamine on osutunud siidame isheemiatove diagnoosimisel
kolmeminutilise astmega trepepkoormusega vorreldes konkureeri-
vaks ja isegi koormuspuhuste koronaarpuudulikkuse tunnuste
ilmnemise suhtes informatiivsemaks (E. Laane, 1975).

Selleks, et haige seisundit diinaamikas vorrelda, tuleb séili-
tada kasutatav koormuskatsude metoodika, jarelikult tuleb vii-
mane tdpselt protokollida.

4.10.6.2. Masteri proov

Kuigi A. M. Masteri proovi asemel kasutatakse doseeritud
kehalise koormuse prooviks tihti tehnilisi seadmeid (veloergo-
meeter, liikuv koormusrada jne.), on standardiseeritud Masteri
trepp (astme korgus 23 cm, siigavus 25 cm, trepi laius 50 cm)
ikkagi veel Ulemaailmse Tervishoiuorganisatsiooni Kardioloogia
Rehabilitatsioonindukogu poolt soovitatud odavuse, lihtsuse,
kaliibrimise vajaduse puudumise, portatiivsuse tottu, pole vaja
elektrit — see annab voimaluse todtada kdoikjal. Kaheastmelise
trepi kasutamine koormusena ei noua erilist harjutamist-oppimist.
Koormuse intensiivsus on reguleeritav metronoomi poolt antava
riitmi abil. Tuleb arvestada, et kiire tempo korral, eriti vanematel
isikutel tekib komistamise-kukkumise oht. Segavaks asjaoluks on
keha liikumise tottu raskendatud vererohu mootmine. Ka siidame
minutimahu kaudne médramine tetrapolaarse reograafia abil on
veloergomeetriliselt kergemini teostatav, samas aga on elektro-
kardiogrammid koormuse ajal rahuldava kvaliteediga ning prak-
tiliselt on ka hapniku kasutamise mootmine vastavate seadmete
olemasolu korral tdiesti reaalne.

Poordemomendi tottu on Masteri koormus suurem, kui voi-
maldab trepil tous, s.t. kehamassi tostmisel tehtav t66 arvestada;
samuti kulub energiat trepilt mahaastumiseks. Seega tuleb koor-
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muse madramiseks minutis tdusude arv trepil korrutada 125%-ga
ja koormust arvestatakse trepiastme korguse ja kehamassi alusel.
Arvutuste tdpsus soltub ka sellest, kas katsealune sirutab end
igal astmel tdielikult vdlja, et raskuskeskme kaugus nulltasemest
touseks tdpselt iihe astme vorra. Teades patsiendi massi kilo-
grammides ja trepiastme korgust ning metronoomi 166gisagedust
minutis, leiame koormuse kilogrammides ning teisendame vatti-
desse. Masteri trepil rakendatav koormus on orienteeritud pulsi-
sagedusele ja selle kaudu otsustatakse treenituse taseme iile. Kui
pulsisagedus iiletab minutis 10 voi rohkema 166gi vorra ettendhtud
taseme, siis loetakse treenitust ebapiisavaks, kui pulsisagedus
osutub 10 166gi vorra madalamaks ettendhtud tasemest, siis on
treenitus hea (vt. tabel 24).

Tabel 24

Masteri sfep-testi soltuvus soost, vanusest ja kehamassist

Kehamass Vanusegrupid aastates
kg 20—29 30—39 40—49 50—59

Naised. Koormus: trepiastmeid minutis keskmise treenituse korral

Pulss 167 Pulss 160 Pulss 150 Pulss 145
36 16 16 13 10
41 17 16 14 10
45 17 17 14 10
50 17 17 15 10
54 17 17 15 10
59 18 17 15 10
63 18 17 15 10
68 18 18 15 10
72 18 18 15 10
77 18 18 15 10
81 18 18 16 10
86 18 18 16 10
91 18 18 16 10
Mehed. Koormus: trepiastmeid minutis keskmise treenituse korral
Pulss 161 Pulss 156 Pulss 152 Pulss 145

50 13 16 20 20
54 13 16 19 20
59 13 16 19 20
63 13 17 19 21
68 13 17 19 21
72 13 17 19 21
77 14 17 19 21
81 14 17 19 21
86 14 17 19 21
91 14 17 20 21
95 14 17 20 21
100 14 17 20 21

Koormus on 759 maksimaalsest aeroobsest koormusest.
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4.10.6.3. Harvardi step-test

Harvardi sfep-testi metoodika on jargmine. Vaatlusalune tou-
seb 20-tollisele (50,8 c¢m) astmele 5 minuti viltel tempoga 30
tousu minutis. Katkestamise korral fikseeritakse testi aeg
sekundites. Step-testi puhul arendatud véimsust (W) saab arvu-
tada valemiga:

W=P-h-f-k,

«us P — uuritava kehakaal (kg),

— astme korgus (m),

astumise sagedus | minutis,

— koefitsient, mis arvestab negatiivse t66 hulga step-
testi sooritamisel (k—1,3).

Siidame- ja veresoonkonna funktsionaalsele seisundile antakse
hinnang siidame lo6gisageduse (LS) testijargse taastumiskiiruse
alusel. LS registreeritakse vaatlusaluse istuvas asendis taastu-
misperioodi 2., 3. ja 4. minuti esimese 30 sekundi véltel. Harvardi
step-testi tulemuse hindamiseks arvutatakse siidame- ja vere-
soonkonna funktsionaalse voimekuse indeks e. Harvardi indeks
jargmise valemi abil:

=~ o
|

- t- 100
~ 2(LSy+LSp+LS3)

kus t — step-testi alusele tousmise aeg (s),
LS,, LS,, LS; — siidame l66gisageduse vdirtused taastumis-
perioodi 2., 3. ja 4. minuti esimese 30 sekun-
di viltel,
100 — korrigeeriv koefitsient.

Mida parem on vaatlusaluse siidame- ja veresoonkonna funkt-
sionaalne voimekus, seda kiiremini taastub siidame 166gisagedus
ning korgem on Harvardi indeks.

Harvardi sfep-testi hindamise skaala on jargmine:

<55 — halb,

55—64 — alla keskmise,

65—79 — keskmine,

80—89 — hea,

>90 — viga hea.

Harvardi step-test on intensiivne koormustest, mis voib tdsta
siidame l60gisageduse 180 1/min ja rohkem. Testi kasutatakse see-
tottu tdiskasvanud ja praktiliselt tervete inimeste funktsionaalses
diagnostikas. Laste, liihemakasvuliste tdiskasvanute, samuti vane-
maealiste ning tervisehiiretega inimeste uuringuteks on otstarbe-
kas kasutada Harvardi sfep-testi modifitseeritud skeeme. Vihen-
dades astme korgust, astumise tempot voi testi iildist kestust, on
voimalik leida optimaalne step-testi variant vastava kontingendi
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siidame- ja veresoonkonna funktsionaalse seisundi uurimiseks.
Sellistel puhkudel tuleb vilja tootada ka uued step-testi tulemuse
hindamise skaalad. Lisaks siidame 166gisageduse registreerimisele
voib step-testi metoodikat tdiendada teiste siidame- ja veresoon-
konna ning hingamisorganite funktsionaalsete néiitajate regist-
reerimisega.

Harvardi sfep-testi metoodiline lihtsus, odavus ning tulemuse
hindamise kvantitatiivne voimalus teevad sellest hinnatava koor-
mustesti funktsionaalses diagnostikas.

4.10.6.4. Veloergomeetrikoormus

Veloergomeetrikoormust on voimalik rakendada ka horisontaal-
asendis, seega ka siidame kateteriseerimise, angiograafilise uuri-
mise ja hemodiinaamika méadramise ajal. Hoopis laiemalt aga
kasutatakse veloergomeetrikoormust vertikaalasendis. Viimase
korral on samuti mugav nii vererohu mootmine, EKG registreeri-
mine, tetrapolaarse reograafia meetodil siidame tootlikku-
se hindamine jne. Puuduseks jddb aga monesugune ebafiisio-
loogilisus. Nimelt, lokaalne lihasvdsimus tekib sageli enne, kui
ilmuvad patoloogia tunnused siidame ja vereringe poolt, eeskatt
lilekaalulistel kesk- ja vanemaealistel isikutel.

Veloergomeetrid on oma ehituselt mitmesugused. Koige lihtsa-
mini kasutatav on selline elektrilise pidurdusega siisteem, kus
pedaalimise kiirus ei mojusta koormuse intensiivsust. Siiski peab
ka siin pedaalimise kiirus mahtuma 40—80 piiridesse, sest sel-
lest soltub olulisel méaral venoosne naas siidamesse. Erilist tdhe-
lepanu tuleb piihendada sadula korguse vastavusele katsealuse
kasvule.

Eriliseks veloergomeetria variandiks on spiroveloergomeetria.
Viimases kasutatakse sagedamini metabolograafe («Spirolyt»
tiilipi), mille reaalne hapnikulagi on kahe liitri piirides minutis ja
seega paratamatult voib suurema kehamassiga katsealustel kuju-
neda hiipoksia tehniliste uurimistingimuste tottu. Voib kasutada
ka vastava ventiili abil véljahingatava ohu juhtimist Douglase
kotti — selle sisu analiiiisimisel on voimalik tdpselt hinnata t66ks
kulutatud hapniku hulka ja selle kaudu saada iilevaade organismi
toovoimest bioenergeetilisest aspektist.

Veloergomeetrit kasutatakse mitte ainult diagnostilisel ees-
mirgil koormuse saamise vahendina, vaid ka treeninguvahendina
— siidame isheemiatove haige koduses fiiiisilises taastusravis.

4.10.6.5. Liikuv koormusrada (treadmill)

Liikuv koormusrada tagab koige fiisioloogilisema kehalise pin-
gutuse mudeli (kondimine voi jooksmine). Vahendit saab kasu-
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tada nii haigetel, tervetel kui ka korge funktsionaalse vdimeku-
sega sportlaste uurimiseks. Koormust reguleeritakse freadmill’i
lindi liikumiskiiruse ja kaldenurga muutmisega. Todstuslikult
valjastatakse kiesoleval ajal liikuvaid koormusradu, kus koor-
must reguleerib kompuutriprogramm.

Levinumad ja rahvusvahelise tunnustuse on leidnud 4 koor-
muste rakendamise skeemi.

1. Naughtoni skeem — piisiva kiiruse (2 miili tunnis) juures
suurendatakse lindi kaldenurka iga 3 minuti tagant 3,59% vorra
alates tasemest 3,5% (3,5%; 7,0%; 10,5%; 14% jne.).

2. Balke skeem — piisiva kiiruse (3,3 miili tunnis) juures
suurendatakse lindi kaldenurka iga minuti tagant 2,5% vorra,
alustades tasemest 2,5% (2,5%; 5,0%; 7,5% jne.).

3. Bruce’i skeem — koormustest algab 109 lindikalde juures,
iga 3 minuti tagant suurendatakse lindi kaldenurka 29, vorra
(10%, 12%, 14%, 16% jne.). Samal ajal suurendatakse lindi lii-
kumiskiirust alates 1,7 miilist tunnis, edasi jargnevalt 2,5; 3,4;
4,2; 5,0; 5,5 ja 6,0 miili tunnis.

4. Ellestadi skeem — 109 lindikalde juures suurendatakse
lindi litkumise kiirust jargmiselt: 3 min — 1,7 miili tunnis, 2 min
— 3,0 miili tunnis, 2 min — 4,0 miili tunnis, 4 min — 5,0 miili

tunnis ja edasi 159% kalde juures kiirusega 6,0 miili tunnis 2
minutit.

Liikuva koormusraja kasutamisel soovitatakse tédpuhust elekt-
rokardiogrammi registreerida bipolaarsete liilitustega CHs voi
CBs.

4.11. Siidame vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi
invasiivsed uurimismeetodid

Siidamehaiguste ravi efektiivsus soltub suurel mééaral diagnos-
tikameetodite tdpsusest ja nende rakendamise voimalusest kor-
duvuuringutena. Koige tdpsemat elupuhust teavet siidame ja vere-
soonkonna morfoloogilise ja funktsionaalse seisundi kohta on
voimalik saada invasiivseid uurimismeetodeid rakendades.

Keskseteks invasiivseteks siidame vasaku vatsakese morfo-
funktsionaalset seisundit kajastavateks meetoditeks on ventrikulo-
graafia ja otsene ventriikulisisese rohu diinaamiline iileskirjutus
(manomeetria).

Ventrikulograafia abil saab moota kontrastainega tdidetud
vatsakese ruumala siidame siistolis ja diastolis ning arvutada
vatsakese viljutusfraktsioon. Vatsakese siistoli 16pu mahul (SLM)
ja diastoli 16pu mahul (DLM) on oluline tdhtsus ventriikulipuu-
dulikkuse varajases diagnostikas: esmalt suureneb DLM ning
sellele jiargneb puudulikkuse siivenemisel ja kompensatoorsete
voimaluste vidhenemisel SLM suurenemine. Normaalne SLM on
21—36 ml.m~2 ja DLM 70—110 ml.m—2. Mirksa tdpsemat infor-
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matsiooni siidame vasaku vatsakese pumbafunktsiooni kohta saab
vatsakese viljutusfraktsiooni mairamisel, s. 0. siidame 166gimahu
ja diastoli 1opu mahu suhte leidmisega.

DLM —SLM - .
— DLM uhikutes vo1 protsentides.

rr

Siidame vasaku vatsakese viljutusfraktsioon on normis 609%
piirides ning igasugune siidamepatoloogia, mis norgendab vasaku
vatsakese funktsiooni, vihendab seda néitajat.

VF languse pohjustab jddkvere hulga tous vasakus vatsakeses
ja see soltub otseselt miiokardikahjustuse ulatusest ja raskusast-
mest, nditeks pargarterite aterosklerootilise stenoosi astmest ja
kahjustuse ulatusest (R. G. Favaloro, 1979).

On leitud, et VF muutused siidamepuudulikkuse korral on spet-
siifilisemad kui siidame 166gi- (LM) ja minutimahu (MM) nih-
ked. Siidame isheemiatove haigetel voib VF langeda ka nor-
maalsete LM ja MM juures puhkeolekutingimustes. Ventrikulo-
graafia andmete hindamisel tuleb arvestada, et iiheplaaniline vent-
rikulograafia ei voimalda alati kiillalt tdpselt midrata VF-i
erineva lokalisatsiooniga vasaku vatsakese diisfunktsiooni (asii-
nergia) korral. VF soltub ka siidame 166gisagedusest: siidame
korge 166gisageduse korral VF viheneb.

R. G. Favaloro (1979) esitab kvalitatiivsed kriteeriumid siida-
me vasaku vatsakese puudulikkuse astme iseloomustamiseks VF
alusel: VF > 57% norm, VF 56—379% moodukas puudulikkus ja
VF ‘<< 36% raske puudulikkus. Selline kvantitatiivne skaala voi-
maldas autoril objektiivsemalt selgitada aortokoronaarse Sunti-
mise ndidustusi SIT haigetel ning prognoosida kirurgilise ravi
tulemusi.

Oluliseks siidame vasaku vatsakese funktsionaalset seisundit
kajastavaks invasiivseks niitajaks on ventriikuli diastoli Iopu
rohk (DLR), mis vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi hal-
venemisel touseb iile 12 mm Hg. Ka selle néitaja juures avaldub
otsene soltuvus vatsakese puudulikkuse astme ja DLR taseme
vahel. Vasaku vatsakese mdoduka puudulikkuse tunnused on DLR
tous 12—20 mm Hg ja raske puudulikkuse korral iile 20 mm Hg.

Miiokardi kontraktiilsuse iseloomustamiseks kasutatavatest
naitajatest on mitme autori arvates informatiivsem miiokardi kiu-
dude keskmise lithenemiskiiruse (V) méddramine jirgmise valemi

jargi:

Voo DLM —SLM _
“= T DbLmt T
kus t — vasaku vatsakese viljutusaeg sekundites.
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Miiokardi kontraktiilsuse vahenemisel V¢t viheneb. Nditaja viar-
tuseks loetakse 0,9+1,3 cm.s~L.

_Praktiliseks kasutamiseks on tuletatud ka kombineeritud nai-
tajaid, mis on leitud invasiivsete uuringute abil ja mis pretendee-
rivad siidame vasaku vatsakese funktsiooni komplekssele hinda-
misele. Niiteks K. Neuhaus ja kaasautorid (1976) on esitanud
jargmise indeksi:

~ DLM—DLR
o VF'VCI

Indeksit on kasutatud siidame isheemiatdve haigete prognoosi
hindamiseks: indeksi vidirtusel {ile 100 halveneb tunduvalt hai-
gete prognoos ning suureneb letaalsus. Vasaku vatsakese funkt-
sionaalse seisundi halvenemist valemi tegurite vadartuste alusel
iseloomustas K. Neuhaus kaasautoritega (1976): DLM iile
150 ml.m—2, DLR iile 20 mm Hg, VF alla 28% ja V. alla
0,35 cm.s™!,

Siidame vasaku vatsakese funktsionaalset seisundit iseloomus-
tavate invasiivsete uurimismeetodite informatiivsust on vdéimalik
veelgi suurendada siidame kateteriseerimisel tehtavate funktsio-
naalsete proovidega (atriaalne elektrostimulatsioon, staatiline
voi diinaamiline fiiisiline pingutus, farmakoloogilised proovid).

Siidame pumbafunktsiooni ja kontraktiilsust iseloomustavate
funktsionaalsete nditajate invasiivne registreerimine koormustes-
tide tingimustes tostatab kiill mitmeid tehnilisi probleeme, kuid
vajaliku materiaal-tehnilise baasi korral on see meetod ohutu ja
ndidustuste korral rakendatav.

S{idame vasaku vatsakese funktsionaalsete néitajate fiisioloo-
giliseks reaktsiooniks fiilisilisel koormusel on VF ja V¢ suurene-
mine ning SLM ja DLM vihenemine.

Nimetatud funktsionaalsete parameetrite diinaamika on sama-
suunaline nii istuvas kui lamavas asendis veloergomeetria ldbi-
viimisel.

Siidamepuudulikkuse korral, kui vasaku vatsakese funktsio-
naalsed reservid on langenud, pohjustab fiiiisiline koormus VF
vihenemise, DLM, SLM ja DLR aga suurenevad.

Siidame vasaku vatsakese funktsionaalse seisundi invasiivset
hindamist lamades veloergomeetriaga on néiteks J. Maaroos ja
E. Altraja (1986) kasutanud kroonilise koronaarpuudulikkusega
haigetel jirgmise metoodika alusel. Puhkeolekus registreeriti EKG
12 liilituses, siidame vasaku vatsakese rohukéver ja ventrikulo-
graafia M. P. Judkinsi (1976) jargi. Funktsionaalne proov velo-
ergomeetril viidi 14bi iiheminutiliste 20 W kaupa tousvate koor-
mustega alates 20 W-st kuni subjektiivsete voi objektiivsete
koronaarpuudulikkuse tunnuste ilmumiseni. Iga koormusastme
16pus registreeriti vasaku siidamevatsakese rohukover ning vahe-
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?Jlt parast koormustesti 16petamist teistkordselt ventrikulograa-
ia.

Siidame vasaku vatsakese normaalse funktsiooni korral tdhel-
dati VF suurenemist ning DLR langust ilma vasaku vatsakese
seina diisfunktsiooni ilmumiseta. Ventriikuli funktsiooni hdirumi-
sel aga pohjustas koormustest DLM ja SLM suurenemist, DLR
tousu ja VF langust, kusjuures vatsakese seina asiinergia enami-
kul juhtudel siivenes.

Siidame isheemiatove haigetel ldbiviidav vasaku vatsakese
funktsionaalse seisundi invasiivne uuring kehalise koormustesti
tingimustes voimaldab tidpsustada ka aortokoronaarse Suntimise
ndidustusi ja vastundidustusi ning teatud méadral prognoosida
siidame vasaku vatsakese diisfunktsiooni reversiiblust. Arvestades
aga kogu uuringu tehnilist keerukust nii patsiendile kui ka perso-
nalile, on otstarbekas rakendada koormusteste siidame vasaku
vatsakese funktsionaalse seisundi tipsustamiseks koos mitteinva-
siivsete uurimismeetoditega, néditeks radionukliidventrikulograa-
fiaga.

Kokkuvottena voib 6elda, et siidame vasaku vatsakese funktsio-
naalse seisundi uurimiseks on voimalik registreerida paljusid
invasiivseid ja mitteinvasiivseid nditajaid. Konkreetsete meetodite
ja néditajate valik soltub eeskétt raviasutuse tehnilisest varusta-
tusest, uuringu teaduslik-praktilistest eesmarkidest ja uuritava
kontingendi seisundist. Nendest aspektidest 1ahtudes tuleb siidame
vasaku vatsakese funktsiooni hindamiseks valida optimaalne
metoodiline kompleks ja registreerida ainult vajalikud ning piisa-
valt informatiivsed niitajad. Uurimismeetodi valikul tuleb arves-
tada ka konkreetse haiguse patogeneesi ja kompensatoorsete meh-
hanismide astet.

Paljude funktsionaalsete néiitajate informatiivsus vajab veel
16pliku hinnangu andmist edaspidistes uuringutes. Sama kehtib
ka paljude néitajate kvantitatiivsete hinnangukriteeriumide kohta
siidame ja veresoonkonna funktsionaalse seisundi iseloomusta-
miseks normi ja patoloogia korral.

5. KORONAARVEREVARUSTUS JA SELLE RESERVIDE
HINDAMINE

5.1. Koronaarverevarustuse regulatsioon

Siidametegevuseks vajalikust energiast saadakse ligi 90%
aeroobsest oksiidatsioonist ja fosforiiiilumisest ning ainult 109%
miiokardi ainevahetusest moodustavad anaeroobsed protsessid.
Organi poolt kasutatud hapniku hulka saab iseloomustada organit
labinud vere hulga ja hapniku arteriovenoosse diferentsi jargi.
Miiokardis on hapniku arteriovenoosne diferents (hapnikusisal-

206



duse erinevus 1 liitris arteriaalses ja venoosses veres) tervel
inimesel rahuolekus 114, neerudes 13, nahas 10, skeletilihastes
80, ajus 63 (R. J. Marshall ja J. T. Shepherd, 1981). Miiokardi
korgenenud hapnikuvajadus kaetakse eelkdige koronaarvereva-
rustuse suurendamisega.

Koronaarverevarustuse regulatsioonis toimivad koronaarsete
faktorite korval ka ekstrakoronaarsed ja miiokardiaalsed faktorid.
Miiokardi verevarustust méjustavatest faktoritest koige olulise-
maks on koronaararterite anatoomilis-morfoloogiline seisund. Sii-
dame isheemiatove teke on tingitud eeskétt segmentaarsest steno-
seerivast aterosklerootilisest protsessist siidame pargarterites,
mille alusel on voimalik trombide teke. Ké&esolevaks ajaks on
koronarograafilise ja eksperimentaalsete uurimismeetodite abil
toestatud siidame pérgarterite spasmide voimalus. Miiokardi nor-
maalse ainevahetuse korral on spasmi tekke vdimalus pérgarteris
minimaalne. Miiokardi aeroobse metabolismi hdirumine, algav
koronaarskleroos ja vegetatiivse nirvisiisteemi tugev erutussei-
sund soodustavad vasokonstriktoorseid reaktsioone pargarterites.

Ekstrakoronaarsetest faktoritest on koronaarverevarustusele
esmase tdhtsusega perfusioonirohk, mida mojustavad eeskéitt
siidame 166gisagedus, siidamelihase 1060gastumise ja diastoli kes-
tus, siisteemne vererohk jt. faktorid.

Miiokardiaalsed faktorid baseeruvad siidamelihase ainevahe-
tusprotsesside muutustel, mida iseloomustab kokkuvatlikult miio-
kardi maksimaalse hapnikutarbimise voime.

Rahuolekus on miiokardi perfusioon 200—250 ml, mis moo-
dustab siidame minutimahust 5—6%. Kehalise koormuse ajal
voib siidame minutimaht kasvada 25—30 liitrini, kusjuures koro-
naarverevoolutus vo6ib vastavalt suureneda 3 liitrini minutis.
Koronaarverevarustuse suurenemise iiheks oluliseks tagatiseks on
hdsti arenenud kapillaarid, mis vorreldes v&otlihase kapillaari-
dega on suurema hargnevusega ja pikemad. Miiokardis iiletab
todtavate kapillaaride arv {ihes mahuiihikus sama néitaja skeleti-
lihastes vahemalt kaks korda. Teatud erinevus valitseb subendo-
kardiaal- ja subepikardiaalkihi kapillaarivorgustiku funktsioonis.
Miiokardi subendokardiaalosas on pidevalt avatud umbes 90%
ja subepikardiaalkihis ligi 70% koikidest kapillaaridest. Voo6tliha-
ses seevastu on see nditaja viga muutuv, soltudes pohiliselt lihas-
t60 intensiivsusest ja lokaalse metabolismi isedrasustest. Miio-
kardi kapillaaride arv suureneb ka koos hiipertroofiaga.

Oluliseks koronaarverevarustust iseloomustavaks faktoriks on
koronaarne perfusiooniaeg, s.o. ajaline intervall, mis on vajalik
vere joudmiseks koronaararteri suistikust koronaarsiinusesse.
Tervel inimesel on see nditaja keskmiselt 5,2 sekundit.

Miiokardi hapnikuekstraktsiooni aste on juba rahuolekus ligi-
kaudu 75% ja see ei kasva oluliselt siidame t66 suurenemisel.
Miiokardi hapnikuvajaduse episoodiline tous kaetakse koronaar-
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arterivalendiku laienemisest tuleneva koronaarvoolutuse parane-
mise teel. Arvestades samuti miiokardi madalat anaeroobset
energeetilist kapatsiteeti, umbes 10% rahuoleku ainevahetusest,
soltub miiokardi troofika otseselt perfusioonist. Miiokardi miio-
globiinis olevast hapnikust piisab maksimaalselt ainult 6—8
kontraktsiooniks. Loomkatsetes on ilmnenud, et miiokardi vere-
voolutuse lakkamine ainult iihe siidamel66gi véltel pohjustab
kompensatoorse enamperfusiooni jairgneva 4—6 siidamel66gi jook-
sul.

5.1.1. Koronaarverevarustust reguleerivad tegurid

Koronaarverevarustust mojustavad peamiselt jargnevad fak-
‘torid:

1) mehhaanilised — arteriaalne vererohk, ekstravaskulaarne
kompressioon veresoontele, vere reoloogilised omadused;

2) lokaal-metaboolsed;

3) humoraal-hormonaalsed;

4) neurogeensed.

Siit voib jdreldada, et miiokardi verevarustus on suhteliselt
hea bioloogilise kindlustatusega ning koronaarverevarustuse mone
nimetatud mehhanismi viljalangemine selle regulatsiooni adek-
vaatsust veel oluliselt ei hiiri. Kui iiks vasoaktiivsetest faktoritest
maha surutakse (nditeks adenosiini vabanemine adenosiindesami-
naasi manustamisel), siis mojub see ainult osalise regulatsiooni
piiratusega, sest paljud teised faktorid kindlustavad koronaar-
arterite laienemise. Teatud tingimustel aga, nditeks variantrinna-
angiini puhul, pole tegemist niivord miiokardi hapnikutarviduse
kasvuga, vaid pigem teadmata pohjustel tekkiva jarsu veresoonte
toonuse tousuga. Selline iilemddrane vasomotoorne reaktsioon
suurtel koronaararterite tiivedel vihendab oluliselt miiokardi per-
fusiooni adekvaatsust.

Miiokardi adekvaatne perfusioonirohk, s.o. rohugradient arte-
riaalse vererdohu ja parema aatriumi rohu vahel on normi tingi-
mustes 90 mm Hg piires. Kuna see rohk hoitakse fiisioloogilistes
tingimustes baroretseptoorse refleksi ja teiste tsentraalsete meh-
hanismide abil suhteliselt konstantsena, siis s6ltub miiokardi per-
fusiooni suurus eeskdtt arterioolide ldbitavusest, nende vastu-
panust. Kui perfusioonirohku tosta ilma siidame jarelkoormust
suurendamata, siis autoregulatoorsete mehhanismide (lokaal-
metaboolsed, neurohumoraalsed jt.) kaasabil ei suurene miiokardi
perfusioon rohu tousuga proportsionaalselt, vaid jddb suhteliselt
konstantseks. Kuna siida ise on perfusioonirohu peamiseks gene-
raatoriks, voib jdrsk perfusioonirohu langus avalduda miiokardi
minimaalse anaeroobse kapatsiteedi tottu akuutse kontraktsiooni
puudulikkusena, mis perfusioonirohku veelgi alandab.

Miiokardi labivoolutusel on perioodiline iseloom, langedes iga

208



kontraktsiooni ajal peaaegu nullini. Seetdttw ei sdltu perfusiootti
efektiivsus mitte ainult koronaararterite diameetrist, intravasku-
laarsest 'vastupanust, vaid ka siidamelihase kompressiooni tuge-
vusest;ja selle kordumissagedusest, s. 0. ekstravaskulaarsest koro-
naarvastupanust ja miiokardi poolt avaldatavast réhust. Siidame
siistolis suureneb see rohk progresseeruvalt epikardilt endokardi
suunas, subendokardiaalkihi paremini arenenud kapillaarivork aga
kindlustab adekvaatselt ka selle piirkonna verevarustuse. Kuna
suberidokardiaalkihtides toimub miiokardi verevoolutus diastoolses
perioodis, mojustab igasugune vasaku vatsakese diastolilopu
rohu korgenemine oluliselt subendokardiaalset verevarustust, poh-
justades : subendokardiaalset isheemiat. Subendokardiaalse miio-
kardjkihi verevarustuse efektiivsus soltub seega koronaarperfu-
sioorli rohu diinaamikast, diastoolse lotvumise kiirusest ja ast-
mest ning vasaku vatsakese diastoli 16pu rohust. Koronaararte-
rite maksimaalse dilatatsiooni korral vasaku vatsakese diastoli
lopu rohu suurenemine 20 mm Hg vorra vdhendab subendokar-
diaalset perfusiooni W. Raffi ja kaasautorite andmetel (1972)
10% . Siidame 166gisageduse tous iile 100 166gi minutis suu-
rendab summaarset koronaartakistust umbes 23% vorra.

Aort akumuleerib siidame vidljutusprotsessi energia soltuvalt
oma motfoloogilisest ja funktsionaalsest seisundist. Mida elastsem
on aort, seda efektiivsem on kororiaarperfusioon kogu diastoli
viltel. Koronaarse sissevooluga on otseses seoses koronaarne
viljavool, mis vastandina sissevoolule suureneb iga siidamekont-
raktsiooni ajal. Koronaarverevoolu faasi erinevusest on tingitud
asjaolu,’ et kapillaarsdngis prevaleerib koronaarvéaljavoolu eri-
para. See omakorda soltub paljudest tingimustest, nagu miiokardi
eri piirkondade veresoonte vastupanu, rohu ja mahu suhe. Kui
vasaku vatsakese diastoli 1opu rohk tugevasti suureneb, siis ei
méadra miiokardi perfusiooni suurust mitte enam arteriaalse sis-
sevoolu ja venoosse viljavoolu vaheline rohudiferents, s.t. intra-
vaskulaarne vastupanu (hodrdumistakistus verevoolust), vaid
arteriaalse sissevoolurdhu ja koerohu diferents. Ohukeseseinalised
veenid kollabeeruvad ja venoosne viljavool peetub seniks, kuni
viljutusrohk koerchu iiletab. Kui miiokardiaalne koerdhk osaleb
sellisel viisil koronaarvastupanu suuruses, siis on tegemist vas-
kulaarse kosefenomeniga (vascular-waterfall-phenomenon), mis
voib perfusioonisuhteid miiokardis olulisel méiral mojustada,
eriti dilateerunud koronaarsiisteemi korral. Normaalse koronaar-
ringe korral on venoosse drenaazi vastupanu vaike. Tebesiaalsiis-
teemis iiletab réhk diastoli ajal harva 10 mm Hg, isegi fiiisilise
koormuse korral. Teisest kiiljest voib tebesiaalne siisteem luua
potentsiaalseid eeldusi koronaarvoolutuse siilitamiseks nii iile-
miairase koormuse korral kui ka mingis piirkonnas koronaarvere-
varustuse lakkamisel. On moeldav isegi funktsioonivoimelise kol-
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lateraalringe tekkimine, mis tksikjuhtudel voib tagada miiokardi
perfusiooni miinimumtasemel.

Miiokardi verevoolutuse paranemine vere reoloogiliste oma-
duste muutmise kaudu toimub ainult erijuhtudel. Hematokriti
vihenemise korral hemodilutsiooni tingimusis voib koronaarper-
fusioon paraneda. Samal ajal tuleb arvestada, et hemokontsentrat-
siooni tous voib olla iiheks lokaalse koronaarkatastroofi poh-
juseks. Vere reoloogiliste omaduste paranemine soodustab iihtlasi
monede metaboliitide eemaldumist ja vdhendab tromboosi tekke
ohtu koronaarskleroosi korral. Samas viheneb vere hapnikumah-
tuvus ja langeb miiokardi hapnikuvarustuse efektiivsus. Plasma
korge viskoossuse korral voib hemodilutsiooniga voi plasmapro-
teiinide redutseerimisega saada miiokardiisheemia suhtes terapeu-
tilist efekti. Vere korget viskoossust ja eriitrotsiiiitide normi (ileta-
vat jaikust tuleb vaadelda seega kui koronaarperfusiooni halven-
davaid tegureid. Neid faktoreid tuleb arvestada ka diureetikumide
ebaratsionaalsel kasutamisel ja etanooli tarbimise situatsioonis.

Koronaarverevarustuse lokaal-metaboolne regulatsioon on
miiokardi bioenergeetiliste vajaduste rahuldamises juhtiva taht-
susega, tagades miiokardi adekvaatse perfusiooni ka teiste regu-
latsioonimehhanismide véljaliilitamisel. Mairavaks on siin mit-
med dilatoorselt mojuvad faktorid, mis voivad iiksteist potentsee-
rida voi vastupidi, nivelleerida. Néiteks voib adenosiinist tulenev
dilatatsiooni suurus so6ltuda tugevasti pH tasemest.

Hiiperkapnia moju koronaarverevoolule on raske eristada pH
madaldumise efektist, samuti teistest mojutustest, nagu vesinik-
ioonide kuhjumisest veresoonte lihasrakkude membraanidel, mis
pohjustavad samuti vasodilatatsiooni.

Hiipokapnia korral koronaararterid ahenevad.

Hapniku otsest reguleerivat toimet koronaarverevoolule, kaasa
arvatud iile hapnikuretseptorite, pole siiani veenvalt toestatud.
Sellekohased uurimised niitavad, et siidame isheemiatove haige-
tel suureneb koos iildventilatsiooni suurenemisega ka alveolaar-
ventilatsioon. Alveolaarventilatsiooni muutus on iildventilatsiooni
suurenemisega vorreldes vdiksem ning selle tulemuseks ongi funkt-
sionaalselt surnud ruumi ventilatsiooni kasv, mis omakorda poh-
justab ventilatsiooni efektiivsuse languse. Viimane aga kutsub
esile {ildventilatsiooni hapniku kasutamise koefitsiendi languse.
Ventilatsiooni suurenemine neil haigetel kdib koos hapniku kasu-
tamise suurenemisega ja viimane voibki olla esimese muutuse
tekke pohjuseks. Ventilatsiooni suurenemine pohjustab organis-
mist CO, ililemédrase elimineerumise, selle peegelduseks ongi
pCO, langus alveolaarohus.

5.1.2. Vere gaasisisalduse muutuste méju koronaarvereringele

Vere gaasisisalduse muutus avaldab otsest moju koronaarvere-
varustusele. Hiipokapnia tekkimist piiiab organism pidurdada
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ventilatsiooni vdhendamise ja CO, produktsiooni tdusuga ener-
glavahetuse intensiivistumise teel. Samal ajal aga suudab suure-
nenud hapnikutarvitamine hoida pikema perioodi véltel ventilat-
siooni isegi tavalisest korgemal nivool. See on tingitud olukorrast,
ku's hiipokapnia neutraliseerimine, s.o0. CO, partsiaalrohu tost-
mine toimub pohiliselt ainevahetuse intensiivistumisega. CO,
kuhjumine kudedesse teatavasti aga langetab ainevahetuse inten-
siivsust ja parandab sellega koronaarverevarustust (M. E. Mar-
Sak, 1969). O. Kroupp kaasautoritega (1968) on samuti téestanud,
et CO, tous arteriaalses veres parandab miiokardi perfusiooni.

Hiiperventilatsiooni korral, seoses viimasest tuleneva niipo-
kapniaga siidamelihase verevarustus halveneb ning isegi puhta
hapniku sissehingamisel voib miiokardi pO, langeda (P. J. Besse
ja J. C. Daubez, 1970). Siidame isheemiatove haigetel voib esi-
neda hiipokapnia, eriti miiokardiinfarkti varajases perioodis. Meie
uuringud nditasid, et juba rahuoleku tingimustes oli siidame ishee-
miatove haigete tsentraalse venoosse vere pCO, 40%-1 uuritutest
alla 37 mm Hg (norm 41 mm Hg). Koormusjdrgses perioodis
ilmnes hiipokapnia juba 63%-1 juhtudest. Olles eelnevalt dpeta-
nud haigeid aparatuuri vahendusel siigavalt ja rahulikult hin-
gama ja individualiseerinud koormust, saime tunduva hiipokapnia
vahenemise kehalise koormuse tingimustes. Siit tuleneb oluline
praktiline jareldus, et digesti valitud fiiiisiline koormus koos adek-
vaatse ventilatsiooniga aitab véltida hiipokapniat. Hiipokapnia
diagnoosimisel ja arvestamisel siidame isheemiatove haigete ravis
on seega oluline tdhtsus.

Siidame isheemiatove korral on vere kiillastatavus hapnikuga
ka puhkeolekus monevorra langenud, infarkti korral aga on hiipok-
seemia veelgi rohkem viljendunud (K. Venig, 1961; N. Tar-
kordski, 1967). Ka meie uuringud on ndidanud, et 61 haigest oli
stenokardiavabal perioodil oksithemoglobiinisisaldus alla 91%
(normi piir 95%) 36 juhul.

Organismi normaalne vastusreaktsioon hiipoksiale on ventilat-
siooni suurendamine, koos vere iimberjaotumisega organites. Néi-
teks siidame isheemiatdve haigetel oli meie andmetel korgenenud
koos iildventilatsiooniga ka alveolaarventilatsioon. Vottes arvesse,
et CO, difusioonivoime on hapnikuga vorreldes ligi 30 korda suu-
rem, voib arvata, et hiiperventilatsioon, mille esilekutsuvaks tegu-
riks on kudede hapnikupuudus, pohjustab omakorda hiipokapnia
teket. Hiipokapnia aga, halvendades verevarustust, voib olla iiheks
teguriks, mis kutsub esile pO, languse miiokardis ja ka ajus rel-
jeefsemalt kui teistes kudedes. Nii voib tekkida olukord, kus
hapniku saamise nimel teostatav hiiperventilatsioon voib toepoo-
lest kogu organismi hapnikuvarustust parandada, ent aju ja
miiokardi hapnikuvarustus paraneb hiipokapnia tottu tunduvalt
vihem voi koguni halveneb

147 211



5.1.3. Koronaarverevarustuse keemiline regulatsioon.

Koronaarveresoonte mahu metaboolses regulatsioonis on kesk-
sel kohal adenosiin, mis toimib vastavate retseptorite vahendusel.
Koik hapniku tarbimise ja ainevahetuse intensiivistumise situat-
sioonid kulgevad suurenenud adenosiinmonofosfaadi (AMP) ja
adenosiini vabanemisega. Suurem osa vabanenud adenosiinist
refosforiiiilitakse. Toendoliselt antagoniseerib adenosiin miiokardis
katehhoolamiinide inotropismi. Seega on adeniiiilhappe derivaati-
del- tugev veresooni laiendav potents. Adenosiinihiipoteesile on
ka vastuviiteid, sest kindlasti pole adenosiin ainuke, isegi voibolla
mitte peamine tegur koronaararterite laiendamisel, vaid ainult
iks paljudest lokaal-metaboolse regulatsiooni komponentidest.
Jaab siiski faktiks, et adenosiin on vdga tugev koronaardilataa-
tor (R. M. Berne, 1961, 1963), mida molekulaarsel tasandil iile-
tab ainult bradiikiniin. Nii voime arvata, et adenosiin on vahemalt
hiipoksia korral mediaatoriks ainevahetuse intensiivistumise ja
fiisioloogilise koronaardilatatsiooni vahel. Normaalses olukorras
on adenosiini osa suhteliselt tagasihoidlik, kusjuures tuleb arves-
tada ka teiste tegurite moju, nagu hiiperosmolaarsus ja elektro-
liiiitide nihked.

Miiokardi aktiivsusega seoses tekib moodukas hiiperosmolaar-
sus, millega aga tugevat koronaardilatatsiooni ei saa seletada.
Dilatatsioon voib olla tingitud ka K+ vabanemisest lihastegevuse
tagajéarjel. Madalas kontsentratsioonis (<<15 mmol/l) pohjustab
K+ téepoolest vasodilatatsiooni. Kuid kaaliumi efekt on t&helda-
tav ainult miiokardi t66 algstaadiumis ja pidevat koormusest tule-
nevat vasodilatatsiooni sellega seletada ei saa.

Ekstratsellulaarne Cat*+ on samuti oluline veresoonte toonuse
determinant. Kaltsiumioonid toimivad vasokonstriktiivselt, juhul
kui miiokardi ainevahetust mojustavad komponendid on maha
surutud. Farmakonid, mis Cat+ sissevoolu silelihasrakku pidurda-
vad (kaltsiumi antagonistid) toimivad seetottu kui tugevad koro-
naardilataatorid. Kuid nii fitssioloogilistes kui ka patofiisioloogilis-
tes tingimustes pole méargatud interstitsiaalse Cat+ aktiivsuse
muutusi, mistottu kaltsium fiisioloogilise koronaardilatatsiooni
mediaatorina rolli ei mingi. Voimalik, et hiipoksiast tingitud tu-
gev adenosiini vabanemine pidurdab Cat+ vastuvottu lihasrakku
ja modifitseerib selle kontrollmehhanismi kaudu koronaardilatat-
siooni.

Nifedipiini kui kaltsiumioonide antagonisti toime siidame pum-
bafunktsiooni parandamisel on seostatav tema perifeerse ja koro-
naarse vasodilatoorse voimega, vidheneb ka miiokardi hapniku-
vajadus. Perifeerse vastupanu vidhenemine védhendab siidame
jarelkoormust, vdheneb samuti siidamevatsakeste seinapinge ja
paraneb koronaarperfusioon. Nifedipiini soodne toime hemodii-
naamikasse ja koronaarperfusioonisse on teinud sellest preparaa-
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dist hinnatava valikravimi pingutusstenokardia ja ebastabiilse
stenokardia korral. o

5.1.4. Koronaarverevarustuse humoraalne ja hormonaalne
regulatsioon

Miiokardi verevarustust mdjustab prostaglandiin-trombokinaas-
siisteem. Prostatsiikliin néditeks mojub koronaarartereid dilateeri-
valt ja trombotsiiiitide agregatsiooni pidurdavalt. Ained, mis pros-
tatsiikliini siinteesi stimuleerivad vo6i vastavalt tema lammuta-
mist pidurdavad, véivad seega miiokardiinfarkti vilistada ning
koronaartromboosi tagajiargi vdhendada.

Ateromatoosses veresooneseinas on prostatsiikliini siintees tun-
duvalt vdhenenud, mis seletab ka intensiivsemat koronaartrom-
boosi tekkimist kahjustatud pargarterites. Spastilise stenokardiaga
haigetel prostatsiikliiniinfusioonid ataki sagedust siiski olulisel
madédral ei vidhenda.

Veresoonte seinas saab prostatsiikliini siinteesi stimuleerida
mitmeti. Fiisioloogilistest faktoritest on olulisemad bradiikiniin,
katehhoolamiinid ja hepariin, farmakoloogilistest nitraadid, molsi-
domiin, dipiiridamool ja antitrombootiliselt toimiv nafasatroom,
mis samaaegselt pidurdab ka ebasoovitavat kiiret PGl, lagune-
mist. Seetottu on diskussiooni objektiks kiisimus, kas mainitud
ainete toime ei avaldugi prostatsiikliini vahendusel. Soéltumata
oma koronaartoimest, mojub PGl, ka antiariitmiliselt.

Nafasatroom kuulub lipoksiigenaasi pidurdavate ainete riihma,
mojustab arahhidoonhappe metabolismi teist teed leukotrieenide
suunas. Loomeksperimendis voivad leukotrieenid méjuda koro-
naare ahendavalt. Kuid siiani puudub selgem kujutlus leukotriee-
nide tdhtsusest.

Tromboksaan A, ahendab koronaare ja stimuleerib vereliista-
kute agregatsiooni. S6ltumata oma koronaarsest toimest pohjus-
tab tromboksaan A, siidame riitmihéireid ja kahjustab miiokardi-
rakke. Tromboksaani siinteesi vereliistakutes ja veresoonte seintes
saab pidurdada tsiiklooksiigenaasi inhibiitoritega, nagu indome-
tatsiin ja aspiriin.

Neerupealise sdsihormoonidest on adrenaliin oma summaarselt
efektilt koronaarveresooni dilateeriva efektiga. Samal ajal aga
koronaarveresoonte hapnikudefitsiit suureneb, mis nditab, et bee-
ta,-adrenergilisest stimulatsioonist tingitud ainevahetuse inten-
siivistumine pole tdiel médral kompenseeritud beetas-adrenergilise
stimulatsiooniga koronaararteritele. Tsirkuleeriv noradrenaliin kui
alfa-adrenomimeetikum  suurendab beetablokaadi tingimustes
koronaararterite tldist vastupanu.

Koronaarvenoosset kiillastatust ja hapniku arteriovenoosse
diferentsi vdhenemist kutsub esile serotoniin. Epikardiaalsetele
koronaaridele voib aga suur serotoniiniannus mojuda mitte koro-
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naarartereid dilateerivalt, vaid ahendavalt. Ergotamiiniga on vo0i-
malik provotseerida néiteks koronaarspasme esmajoones nendel
haigetel, kellel need esinevad spontaanselt.

Angiotensiin on aine, millel on tugev koronaarartereid ahen-
dav toime. Oktapeptiid — angiotensiin II osaleb toenioliselt koro-
naarvereringet reguleerivates mehhanismides keedusoolavaeguse
tingimustes, kuid angiotensiini moju koronaaridele fiisioloogilistes
voi patofiisioloogilistes tingimustes on veel ebaselge.

Vasopressiinil on teatavasti tugev koronaarartereid ahendav
efekt. Samal ajal on leitud koronaarspastiliste hoogude puhul
vereplasma vasopressiinisisalduse tousu. Vasopressiini korgene-
mist plasmas on tdheldatud ka péarast ergonoviini siistimist.

Bradiikiniin on tugev koronaardilataator. Skeletilihases paran-
dab bradiikiniin gliikoosi ja hapniku omastamist mikrotsirkulat-
siooni tasandil. Voib arvata, et hiipoksia vabastab bradiikiniini,
mis indutseerib prostatsiikliini siinteesi. Tulemuseks on kapillaa-
ride avanemine, hapniku ja gliikoosi transpordi intensiivistamine
insuliini vahendusel lihasrakku. Kas analoogsed toimemehha-
nismid esinevad ka miiokardis, pole veel loplikult selgitatud.

Histamiinil on pargartereid laiendav toime. On leitud aga, et
allergilistest reaktsioonidest tingitud spastiline stenokardia on
pohjustatud histamiinist, mis stimuleerib H,-retseptoreid.

Siidamekodade naatriumdiureetiline faktor on endokriinne
siidamelihase poolt produtseeritav loomulik diureetikum, millel on
oluline tdhtsus siidamepuudulikkuse kompensatoorsetes mehha-
nismides. Rohu tous siidame paremas kojas iile 8 mm Hg, diastoli
16pu rohu tous paremas vatsakeses iile 10 mm Hg voi rohu tous
vasakus kojas iile 10 mm Hg ja vasaku vatsakese diastoli
16pu rohk iile 18 mm Hg pohjustab Na-diureetilise faktori suure-
nemise. Nimetatud faktori hulka on voimalik tosta ka aatriumite
elekterstimulatsiooniga. Na-diureetiline faktor vdhendab siidame
valjutust ja langetab arteriaalset vererohku ilma siidame 166gi-
sagedust ja perifeerset vastupanu oluliselt mojustamata. Siidame
koronaarsiinusest voetud proovides leitud Na-diureetilise faktori
hulk on otseses korrelatsioonis siidamepuudulikkuse astmega
(vasaku vatsakese viljutusfraktsiooniga, kopsuarteri kapillaaride
sulgusrohuga ja siidame l66gisagedusega). Na-diureetilise faktori
koronaarvereringet reguleerivad mehhanismid vajavad aga eda-
sist uurimist.

5.1.5. Koronaarverevarustuse neurogeenne regulatsioon

Siidame pédrgartereid innerveerivad eferentsed siimpaatilised ja
parasiimpaatilised narvikiud. Parasiimpaatiliste nirvide 4&rritus
loomeksperimentides pohjustab bradiikardia ja hiipotensiooni
koos siidameainevahetuse ning koronaarverevoolu vdhenemisega.
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Sellest tehti ebadige jiareldus vaagusnirvi stimulatsiooni koro-
naare ahendava moju kohta. Uuemad uuringud on aga niida-
nud, et vagaalstimulatsioon laiendab koronaarartereid ning
suurendab miiokardi perfusiooni. See mehhanism hdlmab ainult
peenemaid koronaariharusid ja on atropiiniga pérsitav. Suure-
matele koronaariharudele aga vaagusnirv toimet ei avalda.

Stimpaatilisi mojustusi koronaararteritele on raske uurida, sest
beeta;-adrenergilised muutused kattuvad miiokardi metabolismist
ja tsirkuleerivatest katehhoolamiinidest tulenevate mojutustega.
On siiski leitud, et beeta-adrenergilised, eriti selektiivsed beeta,-
adrenergilised antagonistid (salbutamool) kutsuvad esile tugeva
koronaardilatatsiooni ilma miiokardi ainevahetust nimetamisvaér-
selt mojustamata. Seega voiks lugeda toestatuks, et koronaaridel
on mirgatav beetaretseptoorne aktiivsus. Kas see ka fiisioloogilis-
tes tingimustes mingit osa etendab, on kiisitav. Kuigi pole kaht-
lust beetas- (beeta;?)-koronaardilatatsiooni olemasolus, on neu-
raalse mojustuse tasandil sellel vdike tdhtsus. Pohiliselt toimub
koronaaride mojustamine ikkagi tsirkuleerivate katehhoolamiinide
(adrenaliini) vahendusel.

Alia-adrenergiline stimulatsioon kutsub esile koronaaride ahe-
nemise. Bioloogilise otstarbekuse seisukohalt on seda raske
moista. Ilmselt on siin tegemist vastava kontrollsiisteemi tagasi-
sidemehhanismiga, mis liialt tugevat metaboolset koronaaride
laienemist peaks pidurdama. Néiteks voib iilemddrane metaboolne
miiokardi perfusioon koos mairgatavalt suurenenud intramiiokar-
diaalse verevoluumeniga takistada kiiret isomeetrilist pingumist.
Totaalse beeta-adrenergilise blokaadi korral voidakse demaskee-
rida alfa-adrenergiline koronaararterite ahenemine. Kliinilised
tahelepanekud sellele siiski kindlat pidepunkti ei anna.

Siidame koronaararterite toonuse regulatsioonis on oluline
tihtsus reflektoorsetel mojustustel, eeskdtt karootissiinus-baro-
refleksil. Hiipotensiooni korral tekib karootissiinsuse ja aordikaare
baroretseptorite alfasiimpaatilisest stimulatsioonist tingitud dldine
vasokonstriktsioon, kuid koronaarides avaldub see maérgatavalt
vihem. Karootissiinusnarvi elekterstimulatsioon pohjustab koro-
naaride laienemise, mis avaldub alfa-adrenergilise piisitoonuse
norgenemise kaudu. Alfa-adrenergiline konstriktiivne piisitoonus
kaob narkoosis ning une ajal.

Kiilmairritus pohjustab reflektoorselt vasokonstriktsiooni, mis
voib provotseerida ka koronaaratakkide tekkimist. Sama efekti
voib saada ka kiilma ohu inhaleerimisel voi kde asetamisel kiilma
vette kiilmatestide ldbiviimisel. Tervetel isikutel sellist provot-
seeritust ei esine. Kiilma koronaare ahendav mehhanism ndib ole-
vat iihenduses alfasiimpaatilise siisteemiga, sest see on vilistatav
alfablokaatoritega. Teatud Kkliiniline tdhtsus on ka mitmesugust
laadi interkoronaarsetel, vastavalt kardiokoronaarsetel refleksi-
del (reflektoorne bradiikardia ja hiipotensioon miiokardiinfarkti
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akuntses. staadiumis). See refleks on vagaalse geneesiga ja see-
tottu atropiiniga korvaldatav.

f

5.2. Koronaarperfusiooni rohufaktori (KPRF) médiramine

Koronaarverevarustuse puudulikkuse pohjuste tekkemehhanis-
mide selgitamisel, diagnoosimisel ja hindamisel haigusprotsessi
diinaamikas on oluline tdhtsus koronaarperfusiooni iseloomusta-
misel. Koronaarperfusiooni rohk soltub siidame 166gimahu korval
ka suurte veresoonte, eeskidtt aordi kui elastse survemahuti funkt-
sioonist. Koronaararterite ldbitavuse hiired segmentaarsest ate-
rosklerposist, intravasaalsest trombist v6i spasmist on diagnoosi-
tavad koronaarangiograafia abil. Koronaarverevarustust mojusta-
vad aga péirgarterite valendiku mootmete ja ldbitavuse korval ka
teised tegurid (vere viskoossus, diastoolse 100gastumise héired,
diastoli kestuse iilemdidrane lithenemine jne.), millest oluline tdht-
sus on rohufaktoril aordis.

Koronaarperfusioon toimub pohiliselt vatsakeste diastoli, s.t.
lotvumisfaasi ajal. Koronaarvereringlus on otseses soltuvuses
(muude tegurite standardseks jddmisel) vererdohust aordis kogu
diastoli viltel, sest koronaararterite suistik paikneb aordiklappide
peal ja vererohu tase aordis on sama, mis koronaararterite suisti-
kes. Seega on KPRF-i méddramisel -iheks iilesandeks aordi vere-

.,
_@
e _ SR
md AVR
me PR
r——— d AVR
| T1-Q |

Joonis 17. Keskmise diastoolse pulsirchu kaudne midramine
aordis sfiigmogrammi vahendusel (KPRF leidmine): SAVR —
siistoolne arteriaalne vrerohk, DAVR -— diastoolne arteriaal-
ne vererohk, MSPR — maksimaalne siistoolne pulsirdhk,
MDPR — maksimaalne diastoolne pulsirohk, O—T — elekt-
riline siistol (kestus), T—Q elektriline diastol (kestus), de —
efektiivne diastoliosa (pulsirohu suhtes), df — faktiline dias-
toli kestus.
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rohu muutuste diinaamika kirjeldamine vasaku ventriikuli diastoli
ajal. Meie poolt soovitatava metoodika eesmirgiks on viltida
rghganduri viimist sondi kaudu aorti, see vilistab arteri punktee-
rimise. Diasteolse rohu muutumist aordis iseloomustab unearteril
registreeritud sfiigmogramm: kandes selle anakrootse osa korge-
male osale siistoolse arteriaalse vererohu (moéddetud Korotkovi
meetodil), diastoolse rohu aga katakrootse laine jirel saabuvale
diastoolsele platoole (vt. jn. 17), saame pulsirohu diinaamika
graafilise ettekujutuse sfiigmogrammi niol kogu siidametsiikli
viltel. Intsisuuri asetuse jargi siistoolse ja diastoolse réhu vahel
leitakse siligmogrammilt graafilisel meetodil maksimaalne dias-
toolne pulsirohu vddrtus ning arteriaalse vererdhu tase diastoli
alguses. Diastoli ajal (mida peegeldab sfligmogrammi katakrootne
osa) langeb vererohk jarkjiargult diastoolse platooni. Seega ei
saa aordi keskmine pulsirohk olla suurem kui pool maksimaalsest
diastoolsest pulsirohust (1/2)Xm dPR). Sfiigmogrammi katakroot-
ne osa peegeldab veredravoolu aordist, sellest tulenevat rohu
madaldumist. Viimane aga soltub nii (ldisest veresoonkonna
perifeerse takistuse tasemest kui ka aordi elastsusest. Nii voib
kokkuleppeliselt seda diastoli osa, kus rohk on diastoolsest pla-
toost korgemal, nimetada diastoli efektiivseks osaks (de). Kui
aordi elastne t66voime on langenud voi perifeerne veresoonte
takistus oluliselt vdhenenud, saavutab vererohu langus diastoolse
platoo tunduvalt varem — enne diastoli loppu. Siit tekib voimalus
iseloomustada diastoli efektiivset osa (de) (KPRF koosseisus)
kogu elektrilise diastoli kestuses (dr) suhtena de/ds. Kuivord dias-
toli ajaline kestus mojustab samuti oluliselt koronaarperfusiooni,
siis on vaja iseloomustada diastoli faktilist kestust keskmise nor-
miga. Meie kasutame selleks elektrilise diastoli ja elektrilise

:r—i—(% ehk d/s. d/s
suhte normaalne védrtus (d/sa) soltub nii soost, siidame 160gi-
sagedusest kui east.

siistoli kestuste omavahelist suhet, s.t.

d/s, normvéirtused on jargmised:

mehed — alla 25 a. %58,
26—35 a. {gg—
36—45 a. iiso,
iile 45 a. B—g-,
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naised — alla 25 a. —

’

26—35 a. ——
36—45 a. —
iile 45 a. —.
KPRF-i miadramiseks kasutatakse valemit:
KpRF—. T dPR m dPR X X d/st
d/sn’
kus KPRF — koronaarperfusiooni rohufaktor,
m dPR — maksimaalne diastoolne pulsirohk,
de — KPRF-i suhtes efektiivne diastoliosa,
d¢ — diastoli faktiline kestus,
d/s¢ — diastoli ja siistoli ajalise kestuse faktiline suhe,
d/sn — diastoli ja siistoli omavahelise (ajalise kestuse)

suhte normviéirtus.

KPRF-i ei saa arvutada, kui puudub adekvaatse sfligmogrammi
registreerimise voimalus unearteri raskete aterosklerootiliste muu-
tuste voi oklusiooni tottu.

KPRF-i kasutamise nditeid meditsiinipraktikas.

I." Korduval diinaamilise KPRF-i médramisel, hihnates eral-
di maksimaalset diastoolset pulsirohku, diastoli iilemaddrast liihe-
nemist, diastoli nn. efektiivset osa, saab ka mainitud muutuste
tdhendust hinnata pingutusstenokardia tekkimisel.

2. Doseeritud koormuse ajal (veloergomeetril) siidame 166gi-
mahu (korporaalsel tetrapolaarse reograafia meetodil) madramine
koos KPRF-i hindamisega voimaldab diferentsida kehalise koor-
muse tolerantsuse langust siidame 166gimahu vidhenemise voi
suurte veresoonte, eriti aordi rigiidsuse tottu. Aordi rigiidsusest
tingitud KPRF-i vdhenemist tuleb silmas pidada ka plaaniliste
aortokoronaarsete Suntimiste ndidustuste selgitamisel.

5.3. Koronaararterite funktsionaalse reservi hindamine

5.3.1. Siidame isheemiatdve kliiniline klassifikatsioon

Siidame isheemiatove kliiniline klassifikatsioon on haiguse
raskusastme, kliinilise kulu, komplikatsioonide, prognoosi jne. iiht-
se hindamise aluseks.

Esitame seni laialt kasutusel oleva 1964. a. pirineva NYHA
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(New York Heart Association) funktsionaalsed klassid, 1982, a.
D. Aronovi ja kaasautorite soovitatud funktsionaaldiagnostilistele
k.rltee‘riumidele pohineva stabiilse stenokardiaga haigete klassi-
fikatsiooni ning 1984. a. pirineva NSVL-s kehtestatud siidame
isheemiatove tervikliku klassifikatsiooni. Viimane on vajalik doku-
mentatsiooni unifitseerimiseks ja haigete taastusravi jarjepidevuse
tagamiseks.

NYHA klassifikatsioon baseerub, nagu sellele jirgnevadki klas-
sifikatsioonid, fiiiisilise koormuse tolerantsusel.

I funktsionaalne klass iithendab siidame isheemiatove haigeid,
kellel fiiiisilise koormuse tolerantsus on siilinud. Rahuolekus tun-
takse end hésti, ka tavaline kehaline koormus ei pohjusta steno-
kardiat ega olulist siidame pekslemist.

I funktsionaalne klass — fiifisilise koormuse tolerantsus on
madaldunud, rahuolekus tunneb patsient end héasti. Tavaline keha-
line koormus voib pohjustada hingelduse, stenokardia, ebatavalise
vasimuse.

IIT funktsionaalne klass — rahuolekus tunneb haige ennast
rahuldavalt, mitteoluline kehaline koormus aga vallandab hin-
gelduse ja stenokardia.

IV funktsionaalne klass — igasugune koormus, isegi mini-
maalne, pohjustab diiskomfordi tunde, manifesteeruvad siidame-
puudulikkuse tunnused. Stenokardia ja siidamepuudulikkuse tun-
nused voivad avalduda ka rahuolekus.

D. Aronovi ja kaasautorite 1982. a. esitatud klassifikatsioon
pohineb funktsionaaldiagnostilistel kriteeriumidel — aluseks on
nii spiroergomeetrilise kui veloergomeetrilise koormuse tolerant-

Tabel 25
Siidame isheemiatove funktsionaalsed klassid
(D. Aronov kaasautoritega, 1982)
Uurimis- . Funktsionaalsed klassid
meetod Naitajad I T v

Spiroergo- | Metaboolsed
meetria tihikud 7 4,9—6,9 2,0—3,9 2,0
Veloergo- Kaksikprodukt
meetria (LSXRRsX

X10-12) 278 218—277 151—217 150
Viimase  koor-
musastme voim-

sus (kgm) 750 450—600 300 150
Koormuse aste, mis pohjus- | liigkoormus korge tavaline mini-
tab stenokardia moddukas | maalne
Kardiovaskulaarse siisteemi | kompensee- (0-1) (0-I1) (I IT)
seisund (puudulikkus) ritud
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suse madramine metaboolsetes iihikutes kaksikprodukti, viimase
koormusastme voimsuse, stenokardiat esilekutsuva koormusastme
%')alka2r5<;iovaskulaarsﬂsteemi funktsionaalse seisundi jargi (vt. ta-
e :

1984. a. NSVL-s kehtestatud siidame isheemiatove kliinilise
klassifikatsiooni koostamisel on arvestatud Ulemaailmse Tervis-
hoiuorganisatsiooni ekspertide soovitusi. Selle klassifikatsiooni
alusel on siidame isheemiatobi jaotatud 6 erinevasse kliinilisse
rithma.

1. Siidame isheemiatovest tingitud kas momentaanselt voi
esimese kuue tunni jooksul pérast koronaarkatastroofi esimesi
ilminguid tekkinud &dkksurm.

2. Stenokardia, mis jaguneb nii kliinilise karakteristika kui
anamnestiliste andmete alusel mitmeks alagrupiks.

2.1. Pingutusstenokardia. See maiste kriipsutab alla stenokardia-
hoo vallandumisel kehalise (vaimse) pingutuse olulisust. Pingu-
tusstenokardia jagatakse arstliku taktika ja komplikatsioonide
tekke voimaluse alusel ebastabiilseks ja stabiilseks.

2.1.1. Ebastabiilne stenokardia. Siia kuulvad nii esmane kui
progresseeruv pingutusstenokardia. Esmane stenokardia on elus
esmakordselt ilmnenud stenokardiahoog. See haigete grupp vajab
tugevdatud meditsiinilist tahelepanu vdhemalt iihe kuu viéltel
(esmase stenokardia diagnoosi kasutamise ajaline kestus), kuna
sel ajal pole veel kujunenud ja kidivitunud mitmesugused koro-
naarverevarustuse puudulikkust kompenseerivad mehhanismid.
Selles perioodis on voimalikud halva prognoosiga koronarogeen-
sed katastroofid. Samasuguse alarmeeriva tdhendusega on steno-
kardiahoogude pikenemine, sagenemine ja valude intensiivistu-
mine. Viimast nimetatakse progresseeruvaks stenokardiaks, varem
oli kasutusel sama seisundit iseloomustav termin infarktieelne
seisund.

2.1.2. Stabiilne pingutusstenokardia. Ladhtudes eeltoodust voib
seda diagnoosida, kui esimesest stenokardiaatakist on m6éddunud
iile ithe kuu ja kui pole tegemist stenokardia progresseerumisega.
Stabiilse pingutusstenokardia all kannatavaid patsiente jagatakse
nelja funktsionaalsesse klassi.

I funktsionaalne klass langeb sisuliselt kokku NYHA I klas-
siga. Haige talub hésti tavalist koormust, stenokardia voib vallan-
duda iilemédédrasel pingutusel.

II klassi haigetele on iseloomulik tolerantsuse moodukas véhe-
nemine. Stenokardia tekib tasasel maal kondimisel (keskmise Kkii-
rusega) lle 500 meetri ja trepil tousmisel iile ithe majakorruse
vorra. Stenokardia voib tekkida ka kiilma ja tuulise ilmaga (eriti
vastutuult kondimisel), &drkveloleku esimestel tundidel, psiihho-
emotsionaalse liigkoormuse korral.

ITI klassi kuuluvatel haigetel on fiiiisilise koormuse tolerantsus
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tunduvalt vahenenud, stenokardia tekib tavalises tempos tasasel
maal 100—500 meetrit kondimisel vai tousul iihe majakorruse
vorra.

IV klassis ilmneb stenokardia juba tiihise koormuse korral voi
isegi rahuolekus. Kdimine tasasel maal alla 100 meetri kutsub
esﬂ; lstenokardia. Kehalise koormuse tolerantsus on réhutatult
madal.

2.2. Spontaanne ehk variantstenokardia (Prinzmetali angiin).
See stenokardiavorm tekib, ilma et oleks voimalik sedastada miio-
kardiainevahetuse taseme korgenemist ja selle katmiseks vajaliku
hapniku defitsiidi teket. Seejuures on anginoosne siindroom sta-
biilse stenokardiaga vorreldes kestvam, intensiivsem ja allub suh-
teliselt halvasti nitrogliitseriini toimele. Variantstenokardia pea-
miseks pohjuseks peetakse koronaararteri spasmi. Variantne on
enamasti rahuolekustenokardia, kuid monikord ka pingutussteno-
kardia. EKG-s on iseloomulikud ST-segmendi tous ja T-saki
muutused, QRS-s muutusi ei ole, ka fermentdiagnostika leid siida-
meinfarkti suhtes on negatiivne.

Noukogude Liidus kehtestatud viimases siidame isheemiatdve
klassifikatsioonis pole ebastabiilset stenokardiat vélja toodud,
kiill aga on esmane ja progresseeruv stenokardia eraldi riihma-
dena iseloomustatud.

3. Miiokardiinfarkt. Diagnoos pohineb kliinilisel pildil, EKG
leiul ja laboratoorsel diagnostikal (eeskétt fermentdiagnostika,
angiograafia, ka vere leukotsiitoos ja SR ristumisfenomen jne.).

3.1. Suurekoldeline, sageli ka transmuraalne infarkt. Diag-
noos peab pohinema vdhemalt kahel iilaltoodud kolmest kriteeriu-
mist: s.t. kliiniline pilt ja EKG; EKG ja laboratoorne leid; klii-
niline pilt ja miiokardiinfarkti suhtes positiivne laboratoorne
leid — koik need nditajad rddgivad suurekoldelise infarkti diag-
noosi poolt.

3.2. Mittetransmuraalne infarkt, ka intramuraalne miiokardi-
infarkt. Varem kasutati laialdaselt ka terminit véikesekoldeline
miiokardiinfarkt. Iseloomulikud on ST-segmendi nihked, T-saki
kuju muutused, samal ajal QRS-kompleksis vastavad muutused
puuduvad. Laboratoorsed andmed on siiski infarkti diagnoosi
poolt. Kliiniline pilt voib olla ka ebaméérane. Ka siin peab olema
nagu koikide miiokardiinfarktide korral diagnoosis kajastatud
infarkti vorm, ulatus, lokalisatsioon, kulg — retsidiivid, korduvus,
riitmihiirete olemasolu ja iseloom. Koik see on hédavajalik
taastusravi vahendite ja taastusravi taktika ning tempo valikul.

4. Miiokardiinfarktijargne kardioskleroos. Diagnoositakse siis,
kui infarkti tekkimisest on méddunud iile kahe kuu.

5. Siidame riitmihdired.

6. Siidame- ja veresoonkonnapuudulikkus (vorm, aste, komp-
likatsioonid). B . -

5. ja 6. rithmas esinevad muutused voivad mainitud klassifi-
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katsiooni kohaselt olla ka ainukesteks siidame isheemiatdove  tun-
nusteks. Viimane aga voib norgestada arsti tdhelepanu teiste
mainitud komplikatsioone pohjustavate haiguste suhtes. Nii siida-
me riitmihdired kui siidame- ja veresoonkonnapuudulikkus voivad
olla tingitud teistest miiokardihaigustest (miiokardiit, mitmesu-
gused toksilised kardiopaatiad, kaasa arvatud ka: alkohoolne,
endokriinne jt. kardiomiiopaatiad).

5.3.2. Koronaarverevarustuse puudulikkuse diagnoosimine

5.3.2.1. Koronaroangiograafia

Koige tdpsemaks siidame pargarterite elupuhuse uurimise mee-
todiks on koronarograafia, mis tdnapdeval on muutunud koronaar-
puudulikkuse diagnoosimise rutiinmeetodiks.

Selektiivse koronarograafia korral viiakse aorti spetsiaalse
profiiliga Judkinsi kateetrid, et selektiivselt kontrasteerida vasa-
kut ja paremat siidame pargarterit. Meetodi levik viimastel aas-
tatel on seotud ka uute siidame isheemiatove ravimeetodite kasu-
tuselevotuga, nagu aortokoronaarne Suntimine, pargarterite angio-
plastika ja intrakoronaarne tromboliiiis. Uuringut viiakse l4dbi ka
ekstreemsetes situatsioonides, néiteks ebastabiilse stenokardia kor-
ral ja miiokardiinfarkti 4dgedas staadiumis. Koronarograafilise
uuringuga on voimalik selgitada siidame isheemiliste seisundite
patogeneesi (spasm, stenoos voOi tromboos) ja valida koige rat-
sionaalsem ravitaktika. Spasmide kindlakstegemisel kasutatakse
angiograafiaga koos provokatsiooniteste — ergonoviiniga, kiilma-
testi, hiiperventilatsiooni. Provotseeritud spasm korvaldatakse
nitrogliitseriini intrakoronaarse voi intraventrikulaarse manusta-
misega.

Digitaalse subtraktsioonangiograafiaga saab visualiseerida
kontrastaine kuhjumist miiokardi, s.o. hinnata miiokardi per-
fusiooni. Vérviline kontrastaine voimaldab jdlgida kontrastaine
passaazi jargnevate siidametsiiklite ajal. Kujutiste kvantitatiivne
to6otlus kompuutris voimaldab saada kontrastaine kuhjumise ja
vdljauhtmise graafikud uuritavast miiokardisegmendist.

5.3.2.2. Koronaarpuudulikkuse mitteinvasiivne diagnostika

Levinumaks mitteinvasiivseks koronaarpuudulikkuse diagnoo-
simise meetodiks on elektrokardiograafia koos doseeritud fiiiisi-
liste koormustestidega. Koronarograafia tulemuste vordlus EKG
koormustesti andmetega voimaldab hinnata mitteinvasiivse mee-
todi diagnostilist tundlikkust ja spetsiifilisust.

OoP

Tundlikkus (%) =~ OPLIVN

X100,
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spetsiifilis %) ——=—-=—X100,
p isus (%) ONTVP X1
kus OP — Ggigepositiivne tulemus,
VP — viirpositiivne tulemus,
ON — Odigenegatiivne tulemus,
VN — viidrnegatiivne tulemus.

Koormustestidepuhuse EKG hinnang ja koronarograafia and-
mete vordlus koronaarpuudulikkuse diagnoosimisel niitab, et
mitteinvasiivse meetodi tundlikkus on kirjanduse andmetel 40% —
96% vahel ja spetsiifilisus 33%—969, vahel. EKG koormustesti
tundlikkuse ja spetsiifilisuse suur erinevus on tingitud paljudest
asjaoludest, mida voib riihmitada jirgmiselt:

1) patsiendiga seotud tegurid: vanus, kasutatud ravimid, pde-
tud miiokardiinfarkt, EKG patoloogilised muutused puhkeolekus,
kahjustatud pargarterite arv ja nende kahjustuse aste, teised hai-
gused;

2) elektrokardiograafilise hinnangu metoodika isedrasused:
liilituste siisteem, koormustesti IGpetamise kriteeriumid, EKG
koronaarpuudulikkuse kriteeriumid;

3) arsti subjektiivne mojustus: EKG koormustesti 16petamise
kriteeriumid, koronaarpuudulikkuse tunnuste interpretatsioon
EKG-s ja angiogrammidel, funktsionaalse proovi tegemise metoo-
dika valik.

5.3.2.2.1. Koormustestide variandid koronaarverevarustuse
puudulikkuse elektrokardiograafilisel diagnoosimisel

Doseeritud koormustestideks kasutatakse step-teste, veloergo-
meetriat voi litkuvat koormusrada (freadmill). Levinumaks vaib
pidada doseeritud koormuste rakendamist veloergomeetriga, kus-
juures koormuste skeemid on jdrgmised:

1) pidev, sama voimsusega iihemomentne vo6i korduv koormus,

2) pidevalt suurenev koormus,

3) astmeliselt suurenev koormus,

4) astmeliselt suurenev koormus puhkepausidega koormuste
vahel.

Koige fiisioloogilisema siidame- ja veresoonkonna kohanemise
tagavad astmeliselt voi pidevalt suurenevad koormustestide
skeemid.

Ulemaailmse Tervishoiuorganisatsiooni metoodilistes soovitus-
tes (1971) peetakse parimaks astmelise skeemiga koormusteste,
kus koormus touseb 25—50 W vorra 3 kuni 6 minuti tagant. Test
lopetatakse kas objektiivsete vGi subjektiivsete koronaarpuudu-
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likkuse tunnuste ilmnemisel, siidame l66gisageduse ealise maksi-
mumi saabumisel v6i 756—809% juures sellest. Koormustesti infor-
matiivsuse ja testi iildise ajakulu optimaalse suhte tagab 3-minu-
tiste koormusastmete rakendamine. Samal ajal on mitmed uuri-
jad ndidanud, et koronaarpuudulikkuse diagnoosimiseks on 6igem
kasutada liihemaajalisi (1 minut) puhkepausideta koor-
musastmeid. Selline koormuse variant tagab vdirnegatiivsete tule-
muste vdhenemise EKG-s lokaalse lihasvdsimuse tottu.

Originaalse koormuseskeemi koronaarpuudulikkuse paremaks
diagnoosimiseks on vilja to6tanud J. J. Kellerman ja kaasautorid
(1980). Vididrnegatiivse EKG koormustesti puhul jitkatakse 60
min hiljem sellelt astmelt, kuhu patsient oli eelneva uuringuga
joudnud. Selline koormuse intensiivsuse jdrsk tous tagas vdar-
negatiivsete tulemuste vidhenemise 30% vorra.

Diinaamilised fiiiisilised koormustestid on kergesti teostatavad,
flisioloogilised ja vastavad koige adekvaatsemalt uuritavate olme-
tingimustele, kuid alati ei ole nende rakendamine voimalik (néii-
teks patsiendi lokomotoorsed hdired). Sellistel juhtudel on mdel-
dav kasutada staatilisel lihastodl baseeruvaid funktsionaalseid
proove (handgrip) voi mojutada siidametalitlust juhitava elektri-
lise stimulatsiooni abil (transkutaanne voi transéfagaalne). Kee-
rukam on rakendada medikamentoosseid koormusproove, néiteks
ergotamiiniga. Ergotamiiniriihma alkaloidid avaldavad nii alfa-ad-
renoblokeerivat kui ka miiotroopset toimet ning nende abil voib
diagnostiliselt provotseerida koronaarpuudulikkust.

5.3.2.2.2. Elektrokardiograafia koronaarpuudulikkuse
diagnoosimisel

Sagedamini kasutatakse vahetult koormustesti ajal EKG regist-
reerimiseks liilitusi V|—Vs, mis ei taga alati rahuldava kvalitee-
diga koormuspuhuse EKG iileskirjutust. Parema kvaliteediga
EKG koormuspuhuse registreerimise saab liilituste siisteemiga
R. E. Masoni ja I. Likari (1966) jargi, kus jdseme elektroodid on
asetatud kehatiivele, Vorreldes iildkasutatavat 12 liilitusega skeemi
Masoni-Likari modifikatsiooniga, tuleb arvestada, et R-saki
amplituud liilitustes II, IIl ja aVF on suurem ning liilitustes I ja
aVL viiksem. ST-segmendi depressiooni korral on muutused suu-
remad liilitustes II, III ja aVF, liilitustes I ja aVL aga vdiksemad
kui standardliilituste rakendamise korral.

Kvaliteetse koormuspuhuse EKG saab registreerida biopolaar-
sete ehk kahepoolsete liilituste rakendamisel. Osa autorite arva-
tes on néiiteks siidamelihase koldelise kahjustuse diagnoosimi-
seks posterodiafragmaalpiirkonnas liilitused CMs ja CCs tundliku-
mad kui lillitused Vs ja Vs, liilitus CL aga parem kui liilitused
II, 111 ja aVF. Kombineeritud bipolaarse liilituste siisteemi CM;,

224



CCs ja CBs kasutamisel on saadud koronaarpuudulikkuse diagnos-
';lé(asglgg/(G koormustesti tundlikkuseks 54—73% ja spetsiifilisuseks
—969,.

EKG koormustestide diagnostilise informatiivsuse tdstmiseks
kasutatakse ka tdiendavaid prekordiaalseid unipolaarseid liilitusi,
kusjuures liilituste arv voib ulatuda 16-st kuni 96 ja rohkemani.
Prekordiaalsete tdiendavate liilituste rakendamine {prekordiaalne
kaardistamine ehk mapping) tostab EKG koormustesti tundlikkust
koronaarpuudulikkuse diagnoosimisel kuni 96%-ni ja spetsiifili-
sust kuni 90%-ni. Meie kasutatud 30 liilitusega EKG prekordiaalne
kaardistamine 94-1 koronaarpuudulikkusega haigel andis EKG
koormustesti tundlikkuseks 91,59% 12 liilitusega siisteemi 78,7%
vastu.

Unipolaarsete prekordiaalsete EKG tadiendavate liilituste siis-
teem on tehniliselt keerukam, kuid voimaldab paremini diagnoo-
sida miiokardi hiipoksiat, mis on tingitud ainult iihe pirgarteri
kahjustusest. Arvestades mapping’u t66mahukust on ilmselt ots-
tarbekas kasutada nimetatud liilituste siisteemi siis, kui 12 liilitu-
sega EKG koormustest jddb koronaarpuudulikkuse tunnuste suh-
tes negatiivseks.

EKG ortogonaalsed liilitused Franki jirgi ei iileta miiokardi
koldeliste kahjustuste diagnoosimisel diagnostilise tundlikkuse
poolest 12 standardliilitusega registreerimissiisteemi koormustesti.

Vorreldes EKG koormustesti tulemusi koronarograafia and-
metega ilmneb, et EKG liilituste tundlikkus koronaarpuudulikkuse
aspektist soltub ka pdrgarterite kahjustuse lokalisatsioonist. Lii-
litustes Vs ja Ve kajastub kuni 919% vasaku pargarteri eesmise
vatsakestevahelise haru kahjustustest, liilitustes II, III ja aVF aga
72%-1 juhtudest parema pargarteri kahjustus. Prekordiaalsetest
lillitustest on koronaarpuudulikkuse EKG koormuspuhuses diag-
nostikas korgeim tundlikkus lillitusel Vs (89%), jargnevad lili-
tused Ve (70%) ja V4 (53%). Suhteliselt rohkem vaarpositiivseid
ja vdarnegatiivseid EKG koormustesti tulemusi annavad parema
pargarteri verevarustuse piirkonda kajastavad liilitused, s.o.
I1, 111 ja aVF.

Koronaarpuudulikkuse tunnused EKG-s. Koronaarpuudulikkuse
pohiliseks tunnuseks EKG-s arvatakse horisontaal- voi alaneva
ehk destsendeeruva suunaga ST-segmendi depressioon 0,1 mV
voi rohkem isoelektriliselt joonelt. Moota tuleks 80 ms parast
QRS-kompleksi 1oppu, koormustestipuhuses EKG-s aga 60 ms
pirast QRS-kompleksi. ST-segmendi depressiooni variandid koos
teiste repolarisatsioonimuutuste kriteeriumitega on leidnud pari-
ma kompleksse kisitluse Minnesota koodis.

ST-segmendi depressiooni suurusel on otsene seos pargarterite
ahenemise astmega ja kahjustatud arterite arvuga. Osa autorite
arvates on vaja ST-segmendi depressiooni hindamisel arvestada
QRS-kompleksi amplituudi vastavas EKG liilituses. G.-D. Satkiene
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(1983) soovitab koronaarpuudulikkuse hindamiseks igas konk-
reetses liilituses kasutada indeksit STmax/R, s.0. maksimaalse
ST-segmendi depressiooni suhet vastava QRS-kompleksi R-saki
amplituudi, kusjuures patoloogiliseks peetakse indeksi vdartust
=0,11.

Uleneva e. astsendeeruva suunaga ST-segmendi depressiooni
EKG-s ei peeta tavaliselt tiifipiliseks koronaarpuudulikkuse tun-
nuseks. Seda tiiiipi ST-segmendi depressioonid tostavad EKG
koormustestide vaarpositiivsete tulemuste arvu, vdhendades sel-
lega meetodi tundlikkust ja spetsiifilisust. Samal ajal on aga néi-
datud, et ST-segmendi astsendeeruvat tiiiipi depressioon 0,2 mV
voi rohkem on kindel koronaarpuudulikkuse tunnus. M. H. Elles-
tadi (1976) andmetel niitas koormustestipuhuses EKG-s astsen-
deeruvat tiilipi ST-segmendi depressiooniga 431 haige jdlgimine 6
aasta viltel, et nendel haigetel ei erinenud siidame isheemia-
tove siivenemine ja prognoos haigete omast, kellel tdheldati
horisontaalsuunalist ST-segmendi depressiooni koormuspuhuses
EKG-s. Diferentsiaaldiagnostilist voimalust ST-segmendi astsen-
deeruvat tiilipi depressiooni hindamiseks pakub niitaja Q—X/Q—
T, kus X on punkt, kus ST-segment 16ikub isoelektrilise joonega.
Néitaja védartusi 50% ja rohkem peetakse koronaarpuudulikku-
sest tingituks. Teise tdiendava kriteeriumina voib kasutada nai-
tajat Q—T/Q—Tnorm, kus suhe iile 1,08 viitab koronaarpuudu-
likkuse voimalusele. Q—Tnorm leitakse valemiga Q—T/0,4YR—R.
Niitaja Q—T/Q—Tnorm méadratakse EKG-s iiks minut parast koor-
mustesti 16ppu.

EKG koormustest voib koronaarpuudulikkuse korral pohjus-
tada 3—6,5%-1 juhtudest ST-segmendi elevatsiooni (=0,1 mV),
eeskitt siidame isheemiatove haigetel parast miiokardiinfarkti
podemist. Enamik uurijaid seostavad ST-segmendi elevatsiooni
siidame vasaku vatsakese asiinergiaga voi koronaarpuudulikku-
sega, mille patogeneesis on juhtivaks pargarterite spasm.

EKG koormustesti tundlikkus ST-segmendi elevatsiooni alusel
on siidame vasaku vatsakese asiinergia diagnostikas koronaar-
puudulikkusega haigetel 55% ja spetsiifilisus 100%. Koige roh-
kem esineb ST-segmendi elevatsiooni koormuspuhuses EKG-s liili-
tustes V, (65%) ja Vs (21%). Siidame vasaku pérgarteri eesmise
vatsakestevahelise haru tugeva proksimaalse osa stenoosi kor-
ral on leitud koormuspuhuse ST-segmendi elevatsiooni diagnosti-
liseks tundlikkuseks 62% ja spetsiifilisuseks 95%.

ST-segmendi koormuspuhuse depressiooniga (30 haiget) ja
elevatsiooniga (30 haiget) haigete vordlev analiiiis niitas, et ST
elevatsiooniga haigete grupis esines rohkem vasaku vatsakese
pumbafunktsiooni puudulikkust ja seina asiinergiat. Statistiliselt
usaldusvairset seost ST-segmendi muutuse tiiiibi ja pérgarterite
kahjustuse astme vahel meie ei tdheldanud.

R-saki amplituudi vahenemist koormuspuhuses EKG-s pee-
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takse siidame fiisioloogilise kohanemise tunnuseks kehalisel pin-
gutusel: Koronaarpuudulikkusele viitab R-saki amplituudi sama
suurusivoi suurenemine parast koormustesti, vorreldes puhkéoleku
algastmega. e :

D. Baroni ja kaasautorite (1980) metoodika jdrgi summeeri-
takse R-sakkide amplituudid liilitustes II, 11 ja aVF, V,—Vs puh-
keolekus ja 1 minut pérast koormustesti 1oppu. J. Bermani ja
kaasautorite (1980) metoodika jdrgi liidetakse R-sakkide ampli-
tuudid liilitustes aVL, aVF, Vs—Vs ja S-sakkide amplituudid lili-
tustes: V, ja V, puhkeolekus registreeritud EKG-s ning 1 minut
pdrast koormustesti 16ppu registreeritud EKG-s. R-sakkide indeksi
tous (Asumma R = 0) koormuspuhuses EKG-s viitab paljudel
juhtudel raskele pargarterikahjustusele ja siidame vasaku vatsa-
kese funktsionaalse seisundi halvenemisele.

Kéesoleva ajani puudub iildtunnustatud seisukoht mehhanis-
midest, mis pohjustavad koormuspuhuse EKG R-saki amplituudi
muutusi. Erinevad on arvamused ka koronaarpuudulikkuse tun-
nuse Asumma R diagnostilise tundlikkuse (68—80%) ja spetsiifi-
lisuse (50—89%) kohta. Kinnitust on leidnud koormuspuhuse
EKG R-sakkide amplituudi muutuse diinaamika séltuvalt siidame
vasaku vatsakese viljutusiraktsioonist.

Siidame vasaku vatsakese funktsiooni hdirumisel vere jaak-
maht temas suureneb ja véljutusfraktsioon vidheneb. Seda pee-
takse pohiliseks R-sakkide amplituudi tousu pohjuseks, kuid tea-
tud tahtsust omistatakse hingamisfaasidele, siidame elektrilisele
ebastabiilsusele vasaku ja parema siidamepoole vahel ja hemato-
kriti suurenemisele miiokardi isheemia korral. Osa autorite arva-
tes ei ole R-saki amplituudi muutused seotud siidame vasaku vat-
sakese ruumala muutustega ning nad ei omista sellele néitajale
diagnostilist vadrtust koronaarpuudulikkuse uurimisel.

P. E. Bonoris ja kaasautorid (1978) on arvamusel, et ST-
segniendi depressioon koormuspuhuses EKG-s koos R-sakkide
amplituudi vidhenemisega viitab vaarpositiivsele testi tulemusele,
R-sakkide amplituudi tous ilma ST-segmendi depressioonita aga
vairnegatiivsele EKG koormustesti tulemusele koronaarpuudu-
likkuse suhtes.

Miiokardi hiipoksia tunnuseks on ka koormuspuhuse EKG
T-sakkide voltaazi vdhenemine ja inversioon (ka positiivne), kuid
need muutused esinevad koronaarpuudulikkuse korval ka teiste
miiokardi patoloogiliste protsesside korral. Kui T-saki inversioon
leiab aset siidame madala l66gisageduse juures ja sellega kaas-
neb stenokardiahoog, tuleb seda tunnust EKG-s lugeda koronaar-
puudulikkusele viitavaks.

Koormustestipuhuse EKG T-saki normaliseerumine (ilma ST-
segmendi depressioonita) ei ole sagedane néhtus ja selle kliini-
line tihendus on veel diskuteeritav. Enamik uurijaid on seisuko-
hal, et T-saki normaliseerumine EKG-s on spetsiifiline koronaar-
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puudulikkuse tunnus, mis viitab reversiiblile koronaarperfusiooni
defektile ventriikuli seinas. Selle primaarseks pohjuseks voib olla
varasem miiokardikahjustus (miiokardiinfarkt), koormustestipu-
hune miiokardiisheemia vo6i viiksema tdendosusega ventriikuli
vastasseina retsiprooksed muutused. Arvestada tuleb ka ventrii-
kuliseina transmuraalsest rohutdusust tingitud koronaarperfusi-
ooni hdiretega, mida kinnitab ventriikuli diastoli 16pu korgenenud
rohu registreerimine koormuspuhuse EKG T-saki normaliseerumi-
sega patsientidel. T-saki normaliseerumist on tdheldatud ka ilma
koronaarpuudulikkuseta isikutel, siis on muutused pdhjustatud
ilmselt miiokardi funktsiooni siimpaatilisest stimulatsioonist keha-
lisel pingutusel.

Koormuspuhuse EKG positiivse U-saki inversioon viitab samuti
koronaarpuudulikkusele, tunnuse tundlikkus on 219 ja spetsii-
filisus 97%.

Uldkasutatavate liilituste kasutamisel esineb U-sakki kuni
15%-1 juhtudest, liilitustes CCs ja CMs on U-saki diinaamika roh-
kematel juhtudel jilgitav. M. C. Gersoni ja P. L. McHenry (1980)
arvates viitab U-saki inversioon liilitustes I, aVL, V,—Vg vasaku
pargarteri eesmise vatsakestevahelise haru kriitilisele stenoosile
(=75%).

Bifaasilise P-saki esinemisel liilituses V, vo6ib leida P-saki
amplituudi (mm) suhte P-saki negatiivse faasi aega (s), kus-
juures nditajat <<0,03 mm/s peetakse patoloogia tunnuseks. Siida-
me vasaku vatsakese diastoli 16pu rohu ja nimetatud P-saki suhte-
indeksi vahel on leitud korrelatiivne soltuvus ja seetottu peetakse
seda informatiivseks vasaku vatsakese viljendunud asiinergia
diagnoosimisel (tundlikkus 739% ja spetsiifilisus 83%).

Q-saki diinaamika liilituses CMs EKG koormustestide ajal on
niidanud, et normaalseks reaktsiooniks voib arvata Q-saki ilmu-
mist koormuspuhuses EKG-s. Patoloogiliseks loetakse Q-saki mit-
teilmumist EKG koormustestiga voi puhkeolekus esineva Q-saki
kadumist EKG vastavas liilituses. Arvatakse, et see tunnus nai-
tab siidamevaheseina patoloogilist aktivatsiooni ja voimaldab
diferentsida vaarpositiivseid koormustesti tulemusi ST-segmendi
depressiooni kohta. Liilituse CMs Q-saki diinaamikale baseeruva
tunnuse tundlikkus koronaarpuudulikkuse korral on ulatunud
82,9%-ni.

Koronaarpuudulikkuse diinaamiliseks hindamiseks kasutatakse
jargmisi EKG koormustesti abil leitud néitajaid: S7-segmendi
maksimaalse depressiooni suurus (STmax), ST-segmendi kodeeri-
tava depressiooniga EKG liilituste arv (NST), summaarne ST-seg-
mentide depressioon koikides liilitustes, keskmine ST-segmendi
depressiooni suurus (summa ST/NST). Informatiivseteks néita-
jateks koronaarpuudulikkuse raskusastme diinaamiliseks jalgi-
miseks on ka STax/Wmex M. Kaltenbachi ja kaasautorite jargi
(1982), STpax/PSmax M. Kardashi ja kaasautorite jargi (1982),
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kaksikprodukti (DP) suhe ST-segmendi maksimaalsesse depres-
310001 (DPax/STmex) ja Asumma R suhe ST-segmendi maksi-
maalse depressiooni summasse (Asumma R /summa ST).

9.3.2.2.3. Koronaarpuudulikkuse diagnoosimise tiiendavad
kriteeriumid EKG koormustestide abil

Koronaarpuudulikkuse korral on tdiendavateks EKG kriteeriu-
miteks ritmihiirete tekkimine koormustesti ajal véi vahetult pi-
rast seda. Otsene seos riitmihdirete ja koronaarpuudulikkuse kor-
ral on seda toendosem, mida madalama koormuse korral nad teki-
vad, eeskitt poliitoopsete ventrikulaarsete ekstrasiistolitena, mis
viitavad siidame vasaku vatsakese verevarustuse hdiiretele ja
funktsiooni halvenemisele.

Koronaarpuudulikkusele viitavaks siidametalitluse muutuseks
on ka bradikardiline reaktsioon EKG koormustesti ajal. Enamasti
kaasub sellele koronaarpuudulikkuse tunnuste ilmnemine EKG
lilitustes, mis kajastavad siidame vasaku vatsakese eesseina voi
diafragmaalpiirkonna verevarustust.

Lisaks EKG muutustele on oluline diagnostiline tahtsus ka
teistel tunnustel, nditeks arteriaalse vererdhu reaktsioon kehali-
sele pingutusele. Siistoolse arteriaalse vererohu koormuspuhust
langust dle 10 mm Hg peetakse patoloogiliseks siidame- ja vere-
soonkonna reaktsiooniks fiiiisilisel pingutusel ning seostatakse
sidame vasaku vatsakese pumbafunktsiooni halvenemisega miio-
kardi isheemia voi poletikuliste kahjustuste foonil. Osa uurijate
arvates viitab siistoolse arteriaalse vererohu langus paljudel juh-
tudel siidame vasaku pargarteri peatiive voi kolme pargarteri pea-
tuve viljendunud stenoosile.

Arteriaalse vererdohu langusel koormustesti ajal koronaarpuu-
dulikkuse diagnoosimisel on tundlikkus 38,6% ja spetsiifilisus
87,4%. Vererohu langusel koos ST-segmendi depressiooniga
EKG-s on tundlikkus 56,4%.

Vaatamata elektrokardiograafiliste koronaarpuudulikkuse tun-
nuste puudumisele koormustesti foonil on pingutusstenokardia
tekkimine kuni 88Y% toendosusega tingitud miiokardiisheemiast ja
viitab kriitilisele siidame pérgarterite stenoosile.

Viaadrnegatiivse koormus-EKG p6hjusi:

1) liiga vidike koormus,

2) vihene koronaarstenoosi aste,

3) ainult iihe pdrgarteri kahjustus,

4) histi kujunenud kollateraalvereringe,

5) miiokardi hea adaptsioon hiipoksiaga,

6) koormuse katkestamine mitteelektrokardiograafiliste katkes-
tamiskriteeriumide ilmnemise toéttu.

Viirpositiivse koormus-EKG pohjusi:
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I) teised miiokardiisheemiat tekitavad siidamehaigused (miio-
kardirt, klapirikked, vasaku vatsakese hiipertroofia),

2) kopsuhaigused, aneemia, CO intoksikatsioon,

3) neurohumoraalse regulatsiooni hiired (siimpatoadrenaal-
siisteemni aktiivsuse tous, tiireotoksikoos jt.),

4) elektroliiiitide ainevahetuse defektid (hiipokalieemia, hiipo-
kaltsieemia, alkaloos, atsidoos),

5) miiokardi mikrotsirkulatsiooni héired,

6) hapnikutranspordi ja dissotsiatsioonihéired, '

7) monede medikamentide toime (siidamegliikosiidid, kinidiin,
barbituraadid, antibiootikumid).

5.3.2.2.4. Koronaarpuudulikkuse radionukliiddiagnostika

Koronaarpuudulikkuse diagnoosimisel on {iha laialdasemalt

kasutamist leidnud radionukliidmeetodid — radionukliidangio-
kardiograafia, miiokardi stsintigraafia ja positronemissioontomo-
graafia.

Radionukliidangiokardiograafia voimaldab visualiseerida ra-
dioaktiivse albumiiniga ('3'J, 99mTc vo6i ''3In) koronaarverevoolu
magistraalarterites ja mikrotsirkulatsiooni tasandil, uurida koro-
naarverevoolu isedrasusi funktsionaalsete koormustestide tingi-
mustes. Meetodi eeliseks on mitteinvasiivsus suhteliselt viikese
kiirguskoormuse juures, kuid vorreldes réntenangiograafiaga
monevorra vdiksem diagnostiline tdpsus patoloogia ulatuse ja
lokalisatsiooni hindamisel. Siidamelihase infarkti korral 9mTc-ga
margistatud tetratsiikliini v6i hepariini viimisel organismi lades-
tub radioaktiivne aine infarktikoldesse («kuum kolle»), tehes voi-
malikuks kahjustatud miiokardi kvantitatiivse hindamise stsinti-
grammil.

Miiokardi stsintigraafia 2!TI-ga (talliumkloriid) pohineb miio-
kardi omadusel siduda aktiivselt 20!'T], mida manustatakse intra-
venoosselt. Uuritakse gammakambri vahendusel, uurimistulemusi
hinnatakse kolmes projektsioonis registreeritud impulsside sage-
duse alusel. Uurimismeetod pohineb intaktse miiokardi voimel]
siduda ?°'TI. Mainitu alusel hinnatakse koronaarperfusiooni, sest
tavaliselt soltub 2°!'T1 peetumine miiokardis koronaarverevarustu-
sest. Ravimid, mis tostavad oluliselt koronaarperfusiooni, samuti
akuutne hiipoksia, voivad héirida #!'Tl miiokardis peetumuse sol-
tuvust perfusioonist (2!TI peetumine védheneb). Muudel juhtudel
avaldub miiokardi perfusioonihiire stsintigrammis vdiksema radio-
aktiivsusega tsooni («kiilma kolde») ilmnemise niol. «Kiilma
kolde» lokalisatsioon ja ulatus méairatakse kolmes projektsioonis
tehtud stsintigrammi alusel. Seega on miiokardi stsintigraafial
201T]-ga oluline kliiniline tdhtsus siidame isheemiatove haige miio-
kardi perfusioonihdirete objektiveerimisel. Siia kuulub nii postin-
farktsete armistumiste, aneuriismide diagnostika kui ka kongeni-
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taalsete suhteliselt «kiilmade kollete» kui koronaarverevarustuse
anomaaliate iseloomustamine. Metoodika eriti positiivseks kiiljeks
on asjaolu, et ta peegeldab ka mikrotsirkulatsiooni.

Siidame isheemiatove haige seisundi hindamisel on miiokardi
perfusiooni mairamine oluline nii rahuolekus kui koormustingi-
musis. Eriti laialt rakendatakse miiokardi stsintigraafilisel uuri-
misel veloergomeetrilist doseeritud koormust. Miiokardi stsinti-
graafiat *'Tl-ga kasutatakse ka ravimite toime hindamiseks, eriti
koormuskatsu tingimustes.

Viimasel ajal on miiokardi stsintigraafiat 20'Tl-ga rakendatud
miiokardi perfusiooni ja kontraktiilsuse summaarseks hindamiseks
kompuutermeetodil. Nimelt registreeritakse stsintigramme erine-
vates siidametsiikli faasides (orienteerudes EKG signaalide jirgi)
ja saadud tulemuste alusel tehakse kompuuteranaliiiisil kindlaks
miiokardi kontraktiilse funktsiooni soltuvus perfusioonist. Seega
on miiokardi stsintigraafiline uurimine 20!Tl-ga iiks moodsaim nii
milokardiaal- kui ka koronaarreservi madramise meetod.

Positronemissioontomograafia baseerub preparaatide kasutami-
sel, mis on maérgistatud positronradionukliididega — ultraliihi-
kese poolestusajaga hapnik 'O, limmastik 13N, siisinik !'C,
fluor 18F. Selle meetodiga saab uurida regionaarset miiokardi-
vereringet ja miokardi metabolismi.

Radionukliiddiagnostikameetodid on kardioloogias kahtlemata
vaga perspektiivsed, kuid need meetodid on rakendatavad ainult
spetsiaalse tehnilise varustusega keskustes ning seetottu nende
laialdasem praktiline kasutamine on kdesoleval ajal limiteeritud.

Mitteinvasiivsetest kardioloogilistest uurimismeetoditest on
levimas magnetiline tuumaresonantstomograafia, mille abil saab
hinnata siidamedonte ruumala, veresoonte stenoosi, intravasaal-
seid trombe ja visualiseerida miiokardis isheemilisi koldeid. Mee-
todi olemuseks on rakutuumade ruumiline orienteerumine piisi-
magnetviljas ja sumaarse ruumilise magnetiseerumise vektori
moodustumine. Selle tekkinud siisteemi tasakaalust vdljaviimiseks
on vajalik kindla sagedusega signaal. Sageduse méiravad mag-
netvdlja ja aine molekuliomadused, millega tahetakse saavutada
resonantsi. Magnetvélja ruumilise jaotumise kodeerimise tulemu-
sel saadakse morfomeetrilised andmed siidamest. Koronaarvere-
varustuse puudulikkuse hindamise aspektist voib magnetiline tuu-
maresonantstomograafia osutuda ehhokardiograafiaga vorreldes
palju informatiivsemaks.

5.4. Mikrotsirkulatsioon

Mikrotsirkulatsiooniks nimetatakse verevoolu alla 100n dia-
meetriga veresoontes (arterioolid, kapillaarid, veenulid). Vere-
ringe ainevahetuslikuks baasiks on kapillaaride siisteem, millede
sein on endoteelirakkudest. Aeglane verevool ja suur kokkupuute-
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pind loovad vajalikud tingimused ainevahetuseks vere ja kudede
vahel. Verevooluhdired mikrotsirkulatsiooni siisteemis esinevad
koikide siidame- ja veresoonkonna ning regulatsioonihaiguste kor-
ral, s.t. transkapillaarse ainevahetuse hiired on iseloomulikud
koikidele haigustele, mille puhul esinevad bioenergeetiliste prot-
sesside hdired. Mikrotsirkulatsioonihdired avalduvad vere vorm-
elementide agregatsiooni, vere viskoossuse korgenemise ja vere-
soonte toonuse ja reaktiivsuse ning ldbilaskvuse muutuste néol.

5.4.1. Vere vormelementide agregatsioon

Vere vormelementide agregatsioonis on esiplaanil eriitrotsiiiidi-
konglomeraatide teke.

Eriitrotsiiiitide agregatsiooni kutsuvad esile viga mitmesugu-
sed pohjused: eriitrotsiiiitide vananemine, alkoholi dehiidreeriv toi-
me, vere pH muutused metaboolse atsidoosi (diabeetiline kooma),
suurte vedelikukaotuste (koolera) jne. korral. Mikrotsirkulatsiooni-
héired ilmnevad iisna sageli koos koronaarverevarustuse puudu-
likkuse siivenemisega ja voivad olla selle tekke iiheks kompo-
nendiks.

Patoloogiliste eriitrotsiiiidiagregaatide teke pohjustab kapillaa-
ride ummistuse, mille tulemuseks on transkapillaarse ainevahetuse
héired.

Vere reoloogilised uuringud néitavad, et patoloogilised eriitro-
tsiiidiagregaadid ei lagune pérast kapillaari 1dbimist, vaid vastu-
pidi — agregaat tiheneb veelgi. Fiisioloogiliselt on vere agregat-
siooni- ja desagregatsiooniprotsessid tasakaalus, haiguslike sei-
sundite korral aga hakkab domineerima agregatsioon. Vere
vormelementide agregatsiooni suurendab stress-situatsioonides.
vere korgenenud katehhoolamiinipeegel (J. 1. Hait, 1976).

5.4.2. Mikrotsirkulatsioonihiired vere viskoossuse suurenemise
tottu

Siia kuulub vere reoloogiliste omaduste muutuste kompleks:
vereplasma viskoossuse suurenemine, eriitrotsiiiitide agregatsiooni
intensiivistumine, eriitrotsiiiitide elastsuse, s.t. deformeeritavuse
vihenemine. Uheks téhtsaks elemendiks vere viskoossuses on
vereplasma viskoossus. Viskoossuse suurenemist seletatakse val-
kude, lipiidide ja teiste plasma koostisosade sisalduse suurene-
misega. Hiipertooniatovehaigetel on ndidatud vere viskoossuse
ja hematokriti tousu seoses reniini aktiivsuse suurenemisega. Hii-
pertoonia korral on iseloomulik ka eriitrotsiiiitide deformeerita-
vuse langus (eriitrotsiiiidid on kaotanud oma elastsuse). Huvi-
tav on markida, et koos iilalkirjeldatud muutustega hiipertoo-
niatove korral leidsid V. Ivtov kaasautoritega (1982) konjunktiivi
mikroskoopilisel uurimisel eriitrotsiiiitide agregatsiooni 969%-1
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uuritutest, tervetest aga 679%-1. Vere viskoossuse patoloogiline

kdrgenemine on iseloomulik ka poliitsiiteemiale, poliiglobulinee-
miale jne.

5.4.3. Veresooneseinte permeaabluse muutused

Transkapillaarse ainevahetuse hiired on oma olemuselt mitte-
spetsiifilised. Niiteks on transkapillaarsed ainevahetushiired ise-
loomulikud nii mittepdletikulisele tursele kui ka pdletikule.

Transkapillaarses ainevahetuses eristatakse kolme pahilist
mehhanismi:

1) filtratsioon-absorptsioon,

2) difusioon,

3) mikrovesikulaarne transport.

Vedelike ja vees lahustuvate ainete vahetus kudede ja vere
vahel toimub pohiliselt filtratsiooni-absorptsiooni abil.

Filtratsiooni-absorptsiooni tasakaalu nihete korral v6ib areneda
turse. Nii tekivad tursed osmootsete ja hemodiinaamiliste hidirete
tagajérjel, ka liimfostaas (liimfisoonte umbumisest) ja lokaalne
poletik voivad olla turse pohjuseks. Poletiku korral vabaneb rida
bioloogiliselt aktiivseid amiine, nagu serotoniin, histamiin, kallik-
reiin-kiniin-siisteemi kuuluvaid aineid jne., mis mdjustavad otse-
selt kapillaariseinte permeaablust ja nendes toimuvaid transpordi-
protsesse. Sarnased omadused on ka atsetiiiilkoliinil, angiotensii-
nil, katehhoolamiinidel, adeniiiilnukleiididel jne., mis v&ivad
kapillaariseintes tekitada avasid, mille kaudu verevalgud saavad
liikuda kudede ja vere vahel.

Transkapillaarse ainevahetuse intensiivsus soltub funktsionee-
rivate kapillaaride pindalast, prekapillaaride sfinkterite toonu-
sest, eriitrotsiiiitide vo6i ka kogu vere vormelementide agregatsioo-
nist. Nimelt, tekkinud agregaadid halvendavad oluliselt efektiivset
perfusiooni.

Paljude poletikuliste ja allergiliste protsesside korral sum-
maarne kapillaariseinte lIabilaskvus kasvab. Niisugune nihe esineb
ka vereringepuudulikkuse ja neeruhaiguste (hiipoproteineemia)
korral.

Transkapillaarse ainevahetuse langus kapillaariseina ldbilask-
vuse vahenemise téttu on iseloomulik vananemisele, ateroskleroo-
sile, hiipertooniatovele, hiipotiireoosile, suhkurtovele.

5.4.4. Mikrotsirkulatsioonihdired siidame isheemiatove
korral

Miiokardi mikrotsirkulatsioon toimub epikardist endokardi suu-
nas, kusjuures iihte miiofibrilli varustab vdhemalt iiks kapillaar.
Mingisugune veredrenaaZ toimub ka otse vatsakese 6onest. Siida-
me isheemiatove korral ei ole miiokardi mikrotsirkulatsiooni geo-
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meetria iihesugune, olles moéjustatud magistraalveresoonte 14bi-
laskvusest, rohugradiendi diinaamikast miiokardis ja kollateraal-
kanalite avatuse astmest (W. H. Barry ja W. Grossman, 1980).

Eriitrotsiiiitide agregatsiooni suurenemine siidame isheemia-
tove haigetel voib olla tingitud nii vereplasma ja lipiidide sisal-
duse muutustest kui ka eriitrotsiiiitide pinnalaengu vdhenemisest.
Siidame isheemiatove haigetel on miiokardiinfarkti tekke ajal ja
pérast seda vere viskoossus korgenenud. Viimane on korrelatsioo-
nis fibrinogeenisisalduse korgenemisega vereplasmas ja siidame-
puudulikkuse astmega. Esimestel infarktijargsetel pdevadel vere
viskoossus korgeneb korge hematokriti foonil, hiljem hematokrit
langeb, kuid vere viskoossus jddb eriitrotsiiiitide suurenenud
agregatsiooni tottu korgenenuks. Tiisistumatu infarkti korral
umbes kahe né#dala jooksul vere viskoossus normaliseerub ja
iildine perifeerne takistus verevoolule vdheneb. Siidame isheemia-
tove haigetel on leitud negatiivset korrelatsiooni veloergomeetri-
koormuse taluvuse ja vere viskoossuse vahel (V. Ivtov kaasauto-
ritega, 1982).

Siidame erutusjuhtesiisteemi mikrotsirkulatsioonihdired poh-
justavad juhtivuse halvenemise ja ariitmiate ilmumise.

Ka vananemisel hdirub transkapillaarne ainevahetus. Koos
eaga vaheneb kapillarisatsioon peaajus, miiokardis, maksas, mao-
ja peensooleseinas, skeletilihastes jne. Samal ajal vdheneb ka ka-
pillaaride elastsus ja permeaablus. Koige selle tulemuseks on
tildise hiipoksia tekke voimalus. Igal juhul voib leida teatavaid
ihisjooni mikrotsirkulatsioonis akuutse koronaarverevarustuse
puudulikkuse korral ja vanaduses esinevate mikrotsirkulatsiooni-
hdirete vahel.

Alkoholi akuutne toime on eelmistele ligildhedane: kasvab
vere viskoossus, eriitrotsiiiitide agregatsioon, viheneb eriitrotsiiii-
tide elastsus koos hemokontsentratsiooni siivenemisega. Etiiiil-
alkoholi toimel kiireneb ka vere hiilibimisprotsess ja touseb trombi
viskoossus. Koigest sellest tulenebki alkoholi siidame isheemia-
tove kulgu jarsult halvendav toime (K. Paju, 1985).

5.4.5. Vere reoloogiliste omaduste uurimine

Vere reoloogilistest omadustest oli juba juttu mikrotsirkulat-
siooni iildiilevaates. Vere reoloogiliste omaduste kindlaks-
tegemiseks kasutatakse mitmesuguseid viskoossuse mootjaid, vis-
kosimeetreid. Vere viskoossuse madramine peab toimuma viga
kiiresti, sest muidu veri hiiibib vd6i on vajalik antikoagulantide
kasutamine. Pohiliselt on kasutusel rotatsioon- ja kapillaarvis-
kosimeetrid. Levinum on Brookfieldi firma viskosimeetri «LVT»
modifikatsioon, rotatsioonviskosimeetritest on levinum <«GDMy»
(koaksiaal-silindriline koos optilise siisteemiga).
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Mikrovaskulaarne sing on koht, kus toimub ka hulk tadhtsaid
immunolodgilisi antigeen-antikeha-reaktsioone.

Mikrotsirkulatsiooni uurimisel on tdpseimaks meetodiks miio-
kardi perfusioonstsintigraafia, mis voimaldab miédrata prekapil-
laaride ja kapillaarvorgu seisundit. Makroagregeeritud albumiini
(Thallium-201) viimine pirgarteritesse voimaldab avastada ja
tipsustada isheemiat naiteks haigetel, kellel koronarograafiliselt
on arterite peatiived intaktsed. Hea mikrotsirkulatsiooni tase voib
tagada vatsakese rahuldava funktsiooni ka siidame péargarterite
valjendunud kahjustuse korral. Mikrotsirkulatsiooni seisundit on
vaja hinnata ka siidame isheemiatove kirurgilise ravi voimaluse
selgitamisel;

LOPETUSEKS

Kédesoleva t66 koostamisel on autorid lahtunud soovist kliini-
lise fiisioloogia baasil ldhendada hingamise ja vereringluse funkt-
sionaalset diagnostikat, hindamaks nende siisteemide kliinilist
tahtsust ettekujutuse saamiseks inimorganismi bioenergeetikast ja
selle reservvoimalustest.

Kuigi bioenergeetika kui iildine teadusharu on arenemas koi-
kides bioloogia valdkondades, pole inimese bioenergeetikas siiski
vajaliku tdhelepanu objektiks hingamise ja vereringluse siisteemi
kompleksne kisitlus. Koik see oli autoritele kdsiraamatu koosta-
misel ldhteideeks, seejuures monevorra detailsem tdhelepanu on
osutatud kiisimustele, millega autorid on intensiivsemalt tegel-
nud.

Kédesolevas viljaandes on piiiitud lugeja tdhelepanu poodrata
senti tuntu korval vidhetuntud kiisimustele, mille lihendamine
voiks olla kasulik igapdevasele meditsiinipraktikale. Naiteks voiks
tuua need kardiovaskulaarse puudulikkuse juhud, kus siidame
tootlikkus on kas normaalne voi isegi normist korgem, kuid arte-
riovenoosne hapnikusisaldus on normist tunduvalt vdiksem. Pdoh-
jendatult jadb mulje, et hapniku madala utilisatsioonikoefitsiendi
taga voib kroonilistel juhtudel olla tegemist kudede hapniku
omastamise hdiretega. Seega voivad koehingamise hiired esile
kutsuda voi siivendada nii hingamis- kui ka vereringeorganite
liigkoormust, mis pohjustab ka hiiperkineetilise siidame joudluse
viahenemist, teisiti 6eldes, koehingamise defekti katmine siidame-
veresoonkonna t60 intensiivistamisega tekitab mainitud siisteemis
ilekoormatuse ning tulemuseks on suhtelise puudulikkuse muutu-
mine absoluutseks. Samasugune probleem ilmneb ka ebaselge
etioloogiaga siidamekahjustustega haigete tootavate ja mittetdo-
tavate lihaste verevarustuse diinaamika vordlemisel: kehalise t60
tarbeks tsirkuleeriva vere iimberjaotumismehhanismi héiired voi-
vad samuti pohjustada liigkoormust ja pdhjustada siidame ja
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veresoonkonna reservvoimaluste kahanemist kuni puudulikkuse
manifesteerumiseni. Hingamise uurimisel pole iiletamatuks prob-
leemiks mitte ainult hiiperkapnia, vaid ka suhtelisest hiiperventi-
latsioonist sugenev hiipokapnia, selle toniseeriv toime aju- ja
pargarteritesse ja sellest tulenev verevarustuse halvenemine.
Koronaarverevarustus ei soltu iiksnes pérgarterite aterosklerooti-
listest muutustest, vaid ka miiokardi diastoolse Iotvumise hdired
voivad negatiivselt mojustada koronaarldbivoolutust. Samuti sol-
tub koronaarvereringe nii diastoli kestusest kui ka keskmisest
rohust aordis kogu diastoli véltel. Siia lisandub vere reoloogilis-
test muutustest ja katehhoolamiinidest tingitud miiokardi hapniku-
varustuse voimaluste ja vajaduste vaheline mittevastavus. Miio-
kardi reservvoimaluste hindamisel tuleb ndha nii siidame toot-
likkust kui ka (veelgi olulisem) struktuuri, niiteks 166gimahu
diinaamikat siiveneva koormuse tingimustes, vasaku vatsakese
véljutusfraktsiooni osakaalu vasaku ventriikuli diastoli 1opu mahu
suhtes jne. Samas ei tohi hingamist taandada ainult ventilatsioo-
nile. Ka ventilatsiooni uurimisel tuleb arvestada nii selle efektiiv-
sust (alveolaarventilatsiooni suhtes) kui ka ventilatsiooni
omahinda, mis soltub eeskidtt hingamisteede l4dbitavusest. Omas-
tatava hapniku omahinna ventilatsiooni normaalse efektiivsuse
korral médravad difusiooniprotsesside isedrasused, hapniku part-
siaalrohk viliskeskkonnas, eriti aga ventilatsiooni ja perfusiooni
suhe kogu kopsus. Ei vaja ju selgitamist, et hingamine ilma
vereringe ja vere transporditalitluseta pole voimalik, samuti ei
saa siida toétada ilma hapniku pideva juurdevooluta. See koik
on juba ammu tuntud, kuid siisteemisiseste ja siisteemidevaheliste
kompensatsioonivoimaluste hindamine, kasvoi tsirkuleeriva vere
hulga, vere hapnikumahtuvuse, hemoglobiini dissotsiatsiooniko-
vera muutumise, leelisreservi nihete ja paljude funktsionaaldiag-
nostiliste néitajate arvestamine nii hingamis- kui vereringeorga-
nite kahjustuse korral annab tdnapéeval laiemaid ravi ja profiilak-
tika voimalusi, kui meditsiinipraktikas kasutatakse. Kuivord teh-
nifitseerimine koikidel elualadel on aja kdsuks, siis kaheldamatult
avardub tulevikus funktsionaaldiagnostiliste uurimisvoimaluste
diapasoon. Olemasolevate ja eriti veel tekkivate uurimisvoimaluste
adekvaatne kasutamine aga nouab eelteadmisi, s.t. arst peab
oskama ette ndha ja pohjendada iga uurimise vajadust, sest see
tahk madrab ka iga diagnoosi maksumuse. Kes aga odavamini
ja tdpsemalt diagnoosib, selle t66 on tohusam ja see loob iihtlasi
eelduse meditsiinile médratud majandusressursside adekvaatse-
maks kasutamiseks.

Autorid loodavad, et tehnilistel pohjustel t66st véljajdanud
peatiikid stidame riitmihairete kliinilisest fiisioloogiast ja diag-
nostikast ning elektrokardiograafia semiootikast leiavad tee luge-
jani kidsiraamatu teise osana.

Kui meie t66 suudab kaasa aidata arsti kliinilise métlemise
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sivenemisele ja sellega tohustab nii profiilaktilist kui ravit6od,
loeme oma esialgse iilesande tiidetuks.
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KASIRAAMATUS SAGEDAMINI KASUTATUD MOISTETE JA TERMINITE
SUMBOLID

Hingamine

A — alveolaarne

a -— arteriaalne

ADP — adenosiindifosfaat

ATP — adenosiintrifosfaat

B — baromeetriline (seoses véliskeskkonna ohurdhuga)
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C — kontsentratsioon

¢ — kapillaarne

CO — vingugaas

CO, — siisihappegaas (siisinikdioksiid)

f — sagedus (hingamis-, siidamefrekvents)
ERM — ekspiratoorne reserv

ETV — ekspiratoorne tippvool

Hb — hemoglobiin

HbO, — oksiihemoglobiin

IRM — inspiratoorne reserv

ITV — inspiratoorne tippvool

RM — residuaalmaht

T — hingamisfaaside kestus

TK — kopsu kogumaht (totaalkapatsiteet)
V — gaasi maht

V — gaasi vool, mahtkiirus

vV — venoosne

v — segavenoosne

Va — alveolaarventilatsioon

Vaco, — siisinikdioksiid alveolaarghus

Vao, — molekulaarne hapnik alveolaarghus
Vaco, — siisinikdioksiid arteriaalses veres
V.o, — hapnik alveolaarGhus

Vo (SR) — kopsude surnud ruum

Ve — (HMM) — hingamise minutimaht

VC (VK) — kopsude eluline maht

Vr (HM) — hingamismaht

Vovo, — hapnikusisaldus siidame siistoolses mahus
Vvco, — venoosse vere siisinikdioksiidisisaldus
Vvo, — venoosse vere hapnikusisaldus

V— — tsentraalse venoosse vere hapnikusisaldus
Vereringlus
A—Vo, — arteriovenoosne hapnikudiferents
DLM (EDV) — siidame vasaku vatsakese diastoli 16pu ruumala (ml)
DLR (EDP) — siidame vasaku vatsakese diastoli 16pu rohk (mm Hg-!)
dp/dtmax — siidame vasaku vatsakese maksimaalse rohu tousu kiirus (aeg)
siistolis

LM (SV) — vasaku vatsakese 166gimaht (ml)

LI (SVI) — vasaku vatsakese 166giindeks (ml-m=2)

MM (CO) — siildame minutimaht (1-min-!)

Py (Prv) — vasaku vatsakese rohk (mm Hg-!)

SI (CI) — siidameindeks (l-min—'m2-)

VF (EF) — siidame vasaku vatsakese viljutusfraktsioon (%)

Vc; — siidamelihase kiudude tsirkumferentse liihenemise keskmine kiirus
(cm s1)
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