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SISSEJUHATUS

Uldine elanikkonna vananemine ja rahvastiku arvu suurenemine toob
lahitulevikus endaga kaasa mitmete ténaste terviseprobleemide siivenemise ja uute
probleemide tekke. Juba praegu loetakse iilemaailmselt kardiovaskulaarsete
haiguste 14bi elu kaotanuteks pooled keskealistest ja 1/3 kdigist vanemaealistest
(Tervise Arengu Instituut 2007). Enamuse neist juhtudest pohjustab siidame
isheemiatdbi vOi ajuinfarkt. See on mdtlemapanevalt suur hulk rahvastikust, mis
néitab ilmekalt, kui haavatav on inimese siidame-vereringeelundkond.

Kehalist treeningut, kui tiht osa infarkti pddenute ja Kirurgiliselt ravitud
stidamehaige taastusravist, tutvustati esmakordselt 1960-ndatel aastatel. Kehalist
treeningut ei testitud siidamepuudulikkusega haigetel enne 1980 aastaid (Malloy
1993).

Kahekiimnenda sajandi keskelt kuni kaheksakiimnendate aastateni viibisid
stidamehaiged statsionaarses etapis umbes 30 - 60 paeva (Valgma 1975; Quaglietti
et al. 1994). Selle aja jooksul vihenes patsientide liikumisaktiivsus, vorreldes
haiguse-eelse perioodiga, mérgatavalt. Ambulatoorsesse etappi saabudes oli nende
patsientide funktsionaalne reserv madal. Teaduslike uuringutulemuste pdhjal on
kinnitust leidnud varase, 2-4 nidalat peale kirurgilist revaskulariseerimist toimuva
taastusravi efektiivsus. Viimased uuringud on ndidanud taastusravi suurt
kasulikkust juba 1 nddal peale haiglaperioodi, kuna kehaliste harjutustega on
alustatud juba statsionaarse ravi neljandal paeval (Smith et al. 1998; Proudfoot et
al. 2007). Ténaseni on kasutusel mitmed kehalise treeningu mudelid.
Universaalseima ning efektiivseima meetodi otsingud jatkuvad. Teadlased uurivad
aktiivselt odavama ja efektiivsema taastusravi vdimalusi, otsides sobivaid
alternatiive ambulatoorselt juhendatud kehalisele treeningule. Kindlaks on
médratud siidamehaige taastusravi jagunemine etappideks ning optimaalseimaks
taastumiseks tuleks lidbida jargemodda koik etapid (Thow et al. 2008).

Taastusravi I0ppeesmdrk - patsientide elukvaliteedi paranemine- peab
realiseeruma 1dbi liitkumis- ja tegevusvoime suurenemise.

Kéesolev uurimus vordleb miiokardi kirurgilise revaskulariseerimise jirgse
taastusravi varases etapis patsientidel toimuvaid muutusi ambulatoorselt
juhendatud versus kodustes tingimustes 1dbi viidud 3-kuulise aeroobse kehalise

treeningu mojul.



1. KIRJANDUSE ULEVAADE

1.1. Kehalise treeningu moju siidamehaige erinevatele organsiisteemidele

Kehalisel treeningul on oluline moju kdikidele organsiisteemidele. Liikumine voi
selle puudumine voib mitmel viisil mdjutada siidame isheemiatdve patogeneesi ja
tiisistumist, mis voOib 10ppeda infarkti voi dkksurmaga (Vuori et al. 1995).
Krooniline siidamepuudulikkus pdhjustab jitkuvalt olulist suremust vaatamata
suurtele ravialastele edusammudele (Grive et al. 2003). Viimaste aastate uuringud
on keskendunud liikumisravi toimele kroonilise siidamepuudulikkusega

patsientidel.

1.2. Vasaku vatsakese diisfunktsioon ja tsentraalne hemodiinaamika

Vasaku vatsakese puhkeoleku-puhuse viljutusfraktsiooni muutustes peale
treeningut ei ole tdnaste uuringute alusel tihtegi kindlat tdendit (Cohen-Solal
1999).

Mitmetes uuringutes on tdheldatud regulaarse kehalise treeningu tulemusena
stidame kollateraalvereringe arengut (Nolewajka et al. 1979; Laughlin, McAllister
1992; Belardinelli et al. 1998). Sellel fenomenil on eriti oluline tihendus
progresseerunud koronaarhaigusega patsientidel, kellel tdielik kirurgiline
revaskulariseerimine voib osutuda tehniliselt vOimatuks.

Belardinelli et al. (1998) uurimisrithm tegi huvitava avastuse, leides, et siidame
kollateraalveresoonte seisundi parandamiseks ei pea kehaline treening tingimata
olema intensiivne v&i kestma rohkem kui 2 kuud. Véga tdhtis on aga treeningu
tiitip, ravimid ja kollateraalvereringe vorgustiku areng.

Isegi lilhiaegne, mddduka intensiivsusega kehaline treening voib parandada
siidamelihase kontraktiilset vdimekust submaksimaalsel koormusel. Selline
organismi reaktsioon on véga kasulik just igapdevase koormusega kohanemisel
tosise siidame-veresoonkonna puudulikkuse ning vasaku vatsakese olulise
diisfunktsiooniga patsientidel (Wyatt et al. 1978; Spina et al. 1992; Belardinelli et
al. 1997).

Vaatamata suuremale treeningu intensiivsusele, jdid valjutusmaht ja vasaku

vatsakese maht puhkeolekus muutumatuteks, tdestades, et siidame
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isheemiatdvehaigete miiokardi basaalne kontraktiilsus ei muutu (Oberman et al.
1995).

Vastupidavustreening ja lokaalne lihastreeningu programm  niitasid
tagasihoidlikku mdju voi selle puudumist vasaku vatsakese funktsioonile
stidamepuudulikkusega haigetel (Minotti et al. 1990; Koch et al. 1992; Magnusson
et al. 1996). Tsentraalset hemodiinaamikat iseloomustavad parameetrid (vasaku
vatsakese viljutusfraktsioon ja fraktsionaalne liihenemine, parema koja suurus,
kopsukapillaaride diameeter ja kopsuarteri rohk) jdid peale treeningut
muutumatuteks. (Coats et al. 1990) Uuringud on viidanud siidame véljutusmahu
suurenemisele submaksimaalsel ja tippkoormusel regulaarse liikumisravi
tulemusena (Coats et al. 1990). Vastupidavustreening voib parandada tsentraalset
hemodiinaamikat, kuid seda ei saa alati seostada suurenenud treeningmahuga
(Wielenga et al. 1998).

1.3. Maksimaalne hapniku tarbimine kehalisel koormusel

Stidamepuudulikkusega patsiendi tiheks toovoime efektiivsuse
hindamismeetodiks on maksimaalne hapniku tarbimine (VOzmax) Ning
ventilatoorse anaeroobse ldve médramine. Need niitajad omavad nii eraldivoetult
kui ka koos analiiiisitult vdga olulist prognostilist vadrtust hindamaks
funktsionaalset voimekust ja maddramaks treeningkoormust (Brubaker 2010).
Kehalise koormuse suurenedes suureneb kopsude poolt kasutatava hapniku hulk
kiiresti. Peale teist koormusjdrgset minutit jadb hapniku tarbimine suhteliselt
stabiilseks igal fiiiisilise aktiivsuse tasemel (Rowell 1986). VO,max On isiku poolt
omastatav suurim hapniku kogus, mis saavutatakse kogu lihaskonda haaraval
diinaamilisel pingutusel (Cohn 1987). VO,nax vihenemine voib olla seotud vanuse,
soo, périlikkuse, kehalise koormuse voi siidame-veresoonkonna seisundiga.
Kuuekiimne-aastase mehe VOjmax on umbes % tema 20 cluaasta vastava niitaja
tasemest. Kehalisel aktiivsusel on tdhtis mdju maksimaalsele hapnikutarbimisele.
Peale 3- nddalast voodireziimi on tdheldatud, et VO,max viaheneb tervetel meestel
25%. (Hoffman 2002). Siidamehaigetel soltub VOjmax vdhenemine suuresti
miiokardi kahjustuse ulatusest. Siiski on raske VO,max véga tipselt ennustada, sest
treeningharjumuste ja vanusega on nendel niitajatel suhteliselt suur hajuvus ja

madal korrelatsioon (Morris et al. 1993).



1.4, Siidame loogisageduse reaktsioon koormusele

Stidameloogisageduse  (SLS) tdusu treeningul kontrollib  otseselt aju
somatomotoorne keskus 1dbi stimpaatilise nédrvisiisteemi. SLS muutus on
lineaarses seoses koormuse tousuga. Maksimaalsel treeningintensiivsusel saavutab

SLS platoo, peatudes selle isiku maksimaalsel eeldataval tasemel (Hoffman 2002).

Diinaamilisel kehalisel koormusel tduseb siidameloogisagedus lineaarselt
koormuse tousu ja hapniku tarbimisega. SLS reaktsioon koormusele on seotud
mitmete faktoritega, sealhulgas ka vanusega. Tendents SLS maksimumi keskmiste
niitajate vdhenemisel vanuse tdustes (Londeree et al. 1984) voib olla seotud
neuraalse mojuga. Diinaamiline kehaline koormus tdstab SLS rohkem kui
isomeetriline v0i vastupanuharjutustega treening. Suhteliselt kiire SLS
submaksimaalsel kehalisel pingutusel voi haigusest paranemisel voib olla tingitud
halvast fiitisilisest vormist, kdrgenenud perifeersest vastupanust, pikaaegsest
voodireziimist, aneemiast vOi metaboolsetest héiretest (Frese et al. 2002).
Kirjeldatud seisund on iseloomulik vahetult pérast siidame infarkti ja
siidameveresoonte operatsiooni. Madal SLS voib olla tingitud kehalisest
treeningust, voimsast 160gimahust voi ravimitest. Stidame 166gisagedust alandavad
beetablokaatorid voivad komplitseerida SLS reaktsiooni interpreteerimist

kehalisele koormusele (Tavazzi 2003).

Mida korgem on 166gisagedus, seda suurem on vereringesse pumbatud vere
maht, kuigi see efekt on limiteeritud. Kui SLS tduseb iile teatud taseme, v3ib
166gimaht vdheneda metaboolse iilekoormuse tottu. Mida sagedasem on siidame
kontraktsioonide arv, seda lilhemat aega on siida diastolis. Siidame
kontraktsioonide vaheline periood litheneb sedavdrd, et vere kulgemiseks kodadest
vatsakesesse ei jdd piisavalt aega. Seetottu iildine kasutusel olev vere hulk
viheneb. Siimpaatiline stimulatsioon pdhjustab tugeva siistoolse kontraktsiooni,
vihendades siistoli kestust ja pikendades diastolit. (Hoffman 2002).

Vererdhk touseb tavaliselt diinaamilise treeningkoorumsega (kond, sork, voi
jooksmine). Tervetel on vererohu tous tdheldatav vaid siistoolses komponendis.
Stistoolse vererdhu tdus on lineaarne ning vdib kiilindida iile 200 mmHg
maksimaalsete treeningkoormuste korral. Siiski ei korreleeru vererdhu muutus
sidame minutimahu muutusega, mis voib olla koormuspuhuselt tousnud 4-8

korda. Ainult iilakeha treeningu ajal on nii siistoolne kui diastoolne vererdhk
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kdrgemad kui siis, kui treenintakse vaid jalgu (Toner et al. 1990): sest kite t66
korral on haaratud vidiksem lihasmass ja kite veresooned. Maksimaalsete
pingutuste korral, mis haaravad suurt hulka lihaseid voib arteriaalne rohk tervetel
noortel meestel tousta 350/150 mmHg. Lisaks eelnevale mdjub intensiivne
treening suurenenud intratorakaalse rohu toustes seljaajuvedelikule, mis vdhendab
transmuraalset pinget tserebraalsetele veresoontele ja hoiab nii dra vaskulaarse
kahjustuse perifeerse vastupanu tippkoormusel (McCartney 1999).

Staatilise pingutuse korral tdusevad nii siistoolne kui diastoolne vererdhk
oluliselt, vaatamata suhteliselt vdiksele minutimahu tdusule (MacDougall et al.
1985, 1992; Sale et al. 1993). Seda seetottu, et lihastevaheline rohk aktiivses
tootavas lihases pika ja tugeva isomeetrilise kontraktsiooni ajal iiletab siistoolse
vere rohu. Jarelikult on seal vihe voi ei ole iildse verevoolu aktiivsesse lihasesse,
kuid maéarkimisvddrne stimpaatiliselt vahendatud vasokonstriktsioon teistes
vaskulaarsetes segmentides (v.a. aju ja siida) pShjustab suurenenud perifeerse

vastupanu ja seejérel nii siistoolse kui diastoolse vererdhu tousu (Tavazzi 2001).

1.5. Kehalise treeningu méju lihaskonnale

Skeletilihaste seisundi muutust ilma siidame veresoonkonna patoloogiata
inimeste kehalisel treeningul on uuritud védga pdhjalikult. Stidame-veresoonkonna
patoloogiaga isikute lihaskonda puudutavaid uuringuid on vdhem. Ténaseks on
paljudes teadustoddes tdheldatud kahjustunud siidame-veresoonkonnaga isikutel
positiivseid muutusi hapniku tarbimise ja teiste funktsionaalsete niitajate osas
(Marchionni et al. 2003).

Kahjustunud vasaku vatsakese funktsiooniga isikutel ilmnevad enamus
soodsatest adaptatsiooniilmingutest perifeersetes lihastes ning seda ka madala
treeningintensiivsuse juures (Kobashigawa et al. 1994; Belardinelli et al. 1995).

Lihaste suurenenud toovoime on kehalise voimekuse paranemise peamiseks
fiisioloogiliseks teguriks. Kapilaaride vorgustiku tihenemine, oksiidatiivsete
ensiiimide sisalduse ning mitokondrite arvu suurenemine on otseselt seotud
skeletilihaste voimekuse suurenemisega. Viimati nimetatud muutused lihastes
tostavad nende perfusiooni ja parandavad hapniku omastamist (Franklin et al.

1984).
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Lihastes toimuvad struktuursed ja funktsionaalsed muutused arvatakse olevat
peamisteks faktoriteks, mis vidhendavad joudu, limiteerivad vastupidavust
treeningmahule ning kiirendavad véasimuse teket (Drexler 1992).

Morfoloogiliste muutuste osas tdheldatakse kehaliselt inaktiivsetel isikutel
lihasmassi vdhenemist, lihaskiu tiiiibi muutust oksiidatiivselt tiiiibilt (tiiiibid 1 ja
ITA) anaeroobse tiilibi (IIB) suunas, ning mitokondrite suuruse ja arvu vihenemist
(Wilson et al. 1984; LeMaitre et al. 2006). Skeletilihaste ainevahetuse muutust
iseloomustab vidhenenud oksiidatiivne mahtuvus, mis pdhjustab vihemefektiivse
anaeroobse mehhanismi varasema kaivitumise (Kemp et al. 1996).

Vihenenud lihaste funktsionaalse voimega isikutel on kahanenud ka anaboolse
funktsiooni (insuliini resistentsus ja lipiidide metabolism) ja kataboolsete faktorite
(tstitokiini produktsioon) aktiveerimine, pdhjustades nii tdsise lihaste energiakao
(Lipkin et al. 1988; Anker et al. 1997).

Vastupidavus- ja (lokaalsete) lihaste joutreening parandasid tildises plaanis nii
lihase joudu kui ka oksiidatiivseid néitajaid, muutmata sealjuures siidame talitlust
(McKelvie et al. 1995; Magnusson et al. 1996).

Andrew et al. (1997) vdrdles oma uuringus kehalise treeninguga toimuvaid
adaptatiivseid muutusi lihase ainevahetuses NYHA 11 ja Il klassi kuuluvatel
isikutel. Korrelatsioon ilmnes patsientide siimptomaatilise staatuse ja lihaste
ainevahetuse hdirumise taseme vahel.

Cicora et al. (2001) demonstreeris, et lihasmass on sdltumatu VO, ja VE/VCO;
tipptaseme nditaja  stabiilsetel mittekahhektilistel  siidamepuudulikkusega
patsientidel. Lihaste funktsionaalsed nditajad on seega olulisemad kehalise
voimekuse parameetrid. Edasistes uuringutes tuleks keskenduda probleemile, kas
lihasmassi suurenemine voOiks pohjustada treeningtaluvuse nditajate paranemise

(Cicoira et al. 2001).

1.6. Kehalise treeningu moju respiratoorsele funktsioonile

Respiratoorse siisteemi treeningtaluvuse tdhtsad nditajad siidamehaigetel on
kopsu hemodiinaamika, hingamisteede funktsioon, O,/CO, difusiooni hiired,
bronhiaalne iilitundlikkus, hingamislihaste joud ja ventilatsiooni-perfusiooni
ebavordsus (Coats et al. 1992).

Koormuspuhune  hiiperpnoe = on  tavaliseks  ndhtuseks  kroonilise

stidamepuudulikkusega patsientidel vahetult peale kehalise pingutuse algust ilma,
11



et tiheldataks arteriaalset hiipokseemiat voi muutusi CO, kontsentratsiooni osas
(Sullivan et al. 1988). Skeletilihaste ergoretseptorite stimuleerimine pohjustab
iildise vasokonstriktsiooni, suurendades kroonilise siidamepuudulikkusega haigete
ventilatsiooni mahtu ja moodustades nii otsese seose metaboolse ja ventilatoorse
héire vahel (Piepoli et al. 1996). Hingamislihaste paranenud funktsiooniga kaasneb
iildiste respiratoorsete néitajate paranemine (Mancini et al. 1995).

Varasemad katsed seostada vasaku vatsakese funktsiooni nditajaid treeningu
taluvusega kroonilise siidamepuudulikkusega patsientidel néditasid vdga madalat
korrelatsiooni vasaku vatsakese tegeliku rakendumisega t66sse (Franciosa et al.
1981). Seevastu kirjeldati muutusi, mis leidsid aset mitmetes perifeersetes
organsiisteemides kroonilise siidamepuudulikkuse korral. Téheldati suurenenud
perifeerset vaskulaarset vastupanu, hédirunud skeletilihaste ainevahetust,
vihenenud lihasjoudu ning kiiremat vidsimuse teket. Skeletilihase hédirunud
histoloogiline struktuur, tugev lihase kurnatus ning hingamislihaste vésimine leidis
samuti uuringutes kinnitust ( Franciosa et al. 1981).

Varasemad uuringud on nididanud, et vasaku vatsakese diisfunktsiooniga
patsientidel paranes koormustaluvus mooduka Kkuni  tugeva koormusega
treeningprogrammi ldbimise jargselt (Sullivan et al. 1988, 1989).

Katsed on demonstreerinud (Coats 1992, Sullivani et al. 1989), et regulaarne
kehaline treening parandab maksimaalset hapnikutarbimist ja pikendab 25 %
vastupidavust treeningul peale 8 - néddalast treening- ning 8- nédalast
puhkeperioodi, kus treeningu sagedus oli 5 korda néddalas, veloegomeetril soideti
20 minutit. Sullivani ja kaasautorite (1989) uuringud niitasid submaksimaalse
treeningtaluvuse  suurenemist ja  laktaadi  produktsiooni  vdhenemist

submaksimaalsel pingutusel.

1.7. Kehalise treeningu méju kehakaalule

Ulekaal on iseseisvaks siidame-veresoontehaiguste riskifaktoriks, mojutades ka
teisi kardiovaskulaarseid riskifaktoreid. Kaalu, pikkuse, vO&iimbermdddu ja
kehamassiindeksi (KMI) arvutamine loob aluse ja vdoimaldab seada nii lithi- kui
pikaaegsed kaalueesmargid patsiendispetsiifilise siidame-veresoonkonnaprobleemi
ja sellega seotud riskifaktorite jaoks (Krauss et al. 2000). KMI on iile maailma
tunnustatud kaalu ja pikkuse suhte koefitsent, mis voimaldab médrata inimese
optimaalset (vélja arvatud lapsed ja sportlased) kehakaalu. Eesmérgiks on KMI,

mis jaab 18,5 kuni 24,9 kg/m2 vahele ning vo6iimbermodt 101,6 cm meestel ja
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88,9 cm naistel (Wenger 2008). Kehakaalukontroll on kombinatsioon dieedi-,
kehalise aktiivsuse/treening- ning Kkiitumisalasest programmist. 30 minutit
treeningut pdevas on ildine liikkumisalane soovitus. Kaalu alandamiseks ning
saavutatud tulemuse sdilitamiseks on soovituslik treeningu kestusega 60 kuni 90
minutit pdevas (Wenger 2008).

Ades et al. (2009) uurisid korge kalorikulutusega treeningrithmas (3000- kuni
3500-kcal/nddalas treeninguga seotud energiakulutus) ja tavalises siidamehaigete
taastusraviprogrammis (700 kuni 800 kcal/nddalas) osalevate iilekaaluliste
siidamehaigete kaalu langetavat efekti. Sama uurigurithm leidis, et tavalises
stidamehaigete taastusraviprogrammis osalejatega vorreldes alanes 5 kuulise
treeningprogrammi tulemusena kdrge kalorikulutusega treeningrithmas osalejate
kehakaal (8,2+4 versus 3,745 kg; P<0,001) kui ka rasva mass (5,9+4 versus 2,8+3
kg;P<0,001) poole vorra ning muutus oli ka vo6iimbermdddus (-7+5 versus -5+5
cm; P=0,02).

Vastupidiselt eelnevale uuringule nditas Zullo et al. (2010) uurimus, et
tavapdrases silidamehaigete taastusraviprogrammis osalenutel ei  olnud
milokardiinfarkti jargselt olulist efekti KMI-le.

Stidamehaigete taastusravi programmi II etapi jérgselt tdheldas Araya-Ramirez
jt. (2010) patsientidel 6 minuti konnitesti tulemustes vaid tagasihoidlikku KMI
viahenemist (p=0,03). Samas soltus see niditaja programmis osalemise aktiivsusest.
Need, kes kiilastasid treeninguid rohkem kui 25 korda, oli KMI-i langus suurem,
kui neil kes osalesid treeningul 24 korda ja vdahem (-1,40+/- 2,9 versus -0,6+/-2,5
kg, p=,006).

1.8. Taastusravi etapid

Stidame isheemiatove haigete taastusravi jagatakse tinglikult etappideks.
Erinevates maades on see moneti varieeruv, kuid iildised etappideks jagamise
printsiibid on samad. Niiteks Ameerika Uhendriikides jaotatakse siidamehaigete
rehabilitatsiooniprogramm  kolmeks — statsionaarseks, ambulatoorseks ja

kogukonnas toimuvaks taastusraviks (Garrison 1995)

Eestis jagatakse taastusravi neljaks etapiks (Maaroos 2002) nagu ka Euroopas
(Isles et al. 2002):

1. Esmane e. primaarne taastusravi-intensiivravi palat, haigla statsionaar
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2. Varajane taastusravi - haigla statsionaar (pdevastatsionaar), ambulatoorne
osakond;

3. Arendav e. edasiviiv taastusravi - kodune taastusravi, sanatoorium
(taastuskeskus), tervisekeskus;

4. Siilitav taastusravi- kodune taastusravi, sanatoorium (taastuskeskus),

tervisekeskus.

1.9. Siidamehaigete kehalise treeningu metoodika

Kombinatsioon treeningust, psiihholoogia- ja haridusalasest tegevusest on kdige
efektiivsem siidamehaigete taastusravii meetod. Treening parandab isiku
kardiorsepiratoorset  reservi ja  uldfiiisilist  suutlikkust ilma  olulise
tervisekahjustuse riskita (Dinnes et al. 1998). Viimast viidet tdestab
Suurbritannias (Liza 2004) tehtud metauuring, mis jareldab, et digesti juhendatud
kehaline treening ei ole osalejate taastumisele ohtlik.

Suurbritannia Silidamerehabilitatsiooni Liit mirgib oma juhendis kehalise
treeningu alaldigus dra, et kehaline treening on kardiaalse rehabilitatsiooni tuum,
mida peaks ldbi viidama véhemalt kaks korda nddalas kaheksa nddala jooksul
(Isles et al. 2002). Sama juhend soovitab enamikule siidamehaigetest madala voi
modduka koormusega aeroobset treeningut, mida vdib ohutult 1dbi viia nii kodus
kui selleks ettendhtud kohtades (tervise-, spordi-, taastusravikeskused vms.).

Treeningprogrammis osalemise Oigeaegne alustamine on tdhtis aspekt koigi
kirurgiliselt ravitud siidamehaigete rehabilitatsioonis. Carrel et al. (1998) leidis
oma uuringus, et optimaalseks voiks pidada treeningu alustamist 2 — 4 nédalat
peale komplikatsioonideta siidameoperatsiooni (Carrel et al. 1998). Siidame
siirdamise jargselt voiks alustada treeninguga 4 — 6 nidala moddudes. Kergemate
stidameoperatsioonide korral soovitatakse treeningutega alustada juba 1 — 2 nédala
moddudes (Carrel et al. 1998).

Paljud rehabilitatsiooniprogrammid toimivad haiglast véljaspool, keskendudes
tiisistumata infarkti voi AKS libi teinud patsientidele. Naiste osakaal neis
programmides on tagasihoidlik. Suurbritannias leiti et, koigist siidamehaigetest,
keda kokku oli 244 rehabilitatsiooniprogrammis osalejat, olid vaid 15% naised
(Dinnes et al. 1998). USA-s Durhamis lébi viidud uuringus 700 uuritavast siidame
revaskulariseerimise ldbinud patsiendist 37 % olid naised (Pasquali et al. 2002).

Tdstmaks VOonmax taset vajavad naised umbes sama treeningintensiivsust, kestust ja
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sagedust, kui mehed. Vaatamata viiksemale algkoormusele saavutasid naised
samasuguse funktsionaalse seisundi paranemise kui mehed (Kilbom 1971;
Cannistra et al. 1992; Pasquali et al. 2002).

Kehalisel treeningul tekkivad fiisioloogilised muutused vdhendavad isheemiat
rahulolekus ja submaksimaalsel pingutusel. Kehalist aktiivsust seostatakse samuti
stidameveresoonkonna haiguste ennetamise Vvdi selle  progresseerumise
arahoidmisega (Oldridge et al. 1988; Berlin et al. 1990; Oberman et al. 1995).
Suurimat VOmax tousu organismis pdhjustab vastupidavustreening: diinaamilised
kehalised harjutused, mis pingutavad ja 1ddvestavad vaheldumisi suuri
lihasgruppe, nditeks suurte lihasgruppide pidevat t66s olemist ndudvad kond voi
jooks. Treening peaks toimuma vdhemalt kolm korda néddalas, minimaalselt 30
minutit korraga, intensiivsusel 50-60% VOnmax -St (Flecher et al. 1995).

Enamus rehabilitatsiooniprogramme baseeruvad kehalisel treeningul, sisaldades
rithmas juhendatult 1dbiviidavaid aeroobseid harjutusi, vdhemalt {iks kord néddalas
6-10 nddala jooksul (Dinnes et al. 1998; Nilsson et al. 2008).

Silva et al. (2002) uuris kolm kuud viltava ja 3 korda niddalas toimunud
stidameinfarkti jargse treeningprogrammi efektiivsust stabiilse siistoolse kroonilise
stidamerikke korral. Jareldati, et selle aja jooksul toimus ténu regulaarsele
treeningule treeningrithmas osalejate funktsionaalse voimekuse paranemine. Kuus
kuud viéldanud slidame verasoonkonnahaigete taastusravi III etapi ldbinutel
vihenes oluliselt kehamassiindeks, vooiimbermodt ja rasva hulk ning paranes
hapniku tarbimine (Seki et al. 2008; Onishi et al. 2009).

Kolm peamist kehalise treeningu metoodilist komponenti siidame-
veresoonkonna seisundi parandamiseks on:

o treeningsagedus, mis peaks olema minimaalselt 3 korda nédalas;

o treeningtunni aeg peaks koos soojenduse ja 16dvestusega kestma 30
— 60 minutit;

o treeningu intensiivsus baseerub individualsetel koormustestil
saadud niitajatel Esimestel néddalatel on pohirdhk aeroobsel
treeningul. Joutreeningu elemente tutvustatakse ja praktiseeritakse
veidi hiljem.

Treeningu intensiivsuse progressioon oleneb patsiendi individuaalsest
koormuspuhusest pulsisageduse maksimumist. Kaugemaks eesmargiks on 5 — 10

% suurenenud maksimaalse pulsisageduse tous tasemeni, kus isik on suuteline
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treenima tasemel 85 % individuaalsest pulsimaksimumist. Enamus patsiente
suutelised selleks 2-3 kuu jooksul.

Suurima efekti treeningust saavad koige madalama koormustaluvusega
patsiendid. Séilitamaks omandatud funktsionaalse vdimekuse taset, tuleks kehalist
treeningut iseseisvalt jitkata (Vibhuti et al. 2002; lzawa et al. 2005).
Lodvestusperiood treeningu 10pus aitab viltida hiipotensiooni ja ventrikulaarseid
rliitmihdireid, mida v3ib provotseerida jarsk treeningu l1dpetamine (Dimsdale et al.
1984).

Siidame-veresoonkonda saab koormata kolmel erineval lihaskontraktsiooni
meetodil (Rowell et al. 1986; MacDougall et al. 1994):

- isomeetriline
- isotooniline

- harjutused vastupanuga (kahe eelmise kombinatsioon)

Stidamehaigete treeningprogrammis kasutatakse tavaliselt kdiki kolme

lihaskontraktsiooni tiitipi kombineeritult.

Treening mis toimub tasemel 60% VO;max loetakse tavaliselt moddukaks
kehaliseks koormuseks (Fletcher et al. 1995; Belardinelli et al. 2001). Viimased
uuringud on ndidanud, et eelis kiiremaks taastumiseks on neil, kelle kehalise
aktiivsuse tase on 35-40% VO.max -St, seda aga suurema sageduse ja kestusega
kehalisel tegevusel (Belardinelli et al. 2001). Franklini et al. (2002) uuringus
kasutati niiteks kehalist treeningut, mille kestus oli 45-60 minutit, kolm korda
nédalas, 40-50 % minimaalselt ning maksimaalselt 75% VOymax -St, programmi
pikkus 6-8 nédalat. 6 kuud kestnud kdrge kuni madala intensiivsusega joutreening
viidi 1dbi 60 — 83 aastastel tervetel meestel ja naistel (Vincent et al. 2002).
Uuringus leiti, et joutreening parandab vanemaealiste jounditajaid ning voimaldab
seeldbi-saavutada suuremat aeroobset voimekust kehalisel tegevusel. Hantlite vms.
tostmine on tiliiipiline vastupanuharjutus ka stidamehaigete kehalisel treeningul.
Suurenenud lihaspinge on jouharjutuste ajal verevoolu taksitavaks teguriks ténu
lihasarterioolide ja -kapillaaride kompressioonile (Asmussen 1981). Erinevalt
diinaamilistest (aeroobsetest) harjutustest, mis muudavad skeletilihaste aeroobset
voimekust 1dbi mitokondrite arvu suurenemise ning gliikogeeni- ja rasva
ainevahetuseks vajalike ensiimaatiliste tegurite (Holloszy et al. 1984; Esposito et

al. 2010), on pikaajaline jouharjutuste efekt skeletilihasele piiratud tdnu lihasraku
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hiipertroofiale, 1dbi suurenenud kontraktiilse proteiinikoguse ning paksenenud

sidekoe (Sharkey 1988).

Deedwania et al. (1997) leidis primaarset ennetust kasitlevas uurimuses, et
vorreldes mddduka kehalise aktiivsusega ja istuva eluviisiga isikuid, on suurem
risk saada uus infarkt viimastel. Samas uuringus kasutatud metoodika négi ette 3
korda néddalas 20 — 30 minutit kestva kehalise treeningu intensiivsusel 60 — 75 %
maksimaalsest aeroobsest vOimekusest. Pater et al. (2000) uuringus Kkestis
erinevate siidamepuudulikkusega haigete 8 nddalane juhendatud kehaline treening
20 minutit, 3 korda nédalas, koormusega 60 — 70 % maksimaalsest SLS-st. Peale
juhendatud kehalise treeningu perioodi jdtkasid patsiendid sarnase kehalise
treeningu teostamist kodus 3 aasta jooksul. Uhel korral kuus kiisid patsiendid
uurimiskeskuses salvestava SLS testri mdlu maha laadimas. Programmis osalejad
pidid lopetama suitsetamise, pddrama téhelepanu tervislikule toitumisele ja kaalu

jélgimisele.

Liikumise ja siidamehaiguste projekt randomiseeris 651 siidamehaiget meest 2 —
36 kuud peale siidameinfarkti. Ravigrupp treenis laboratoorselt monitooringu
tingimustes 1 tund korraga, kaks korda néddalas, 8 néddala jooksul, seejérel aga 3

tundi néddalas spordisaalis 34 kuu jooksul. (Miller et al. 1997).

Stoke-on-Trent uuring (Carson et al. 1982) oli oma mahult viiksem, kaasates
303 siidameinfarkti pddenud meest. Treeningprogrammis osalejad harjutasid
ringtreeningmeetodil 2 korda néddalas 12 nédalat, ning seejarel pidid oma

treeningkoormusega ise toime tulema.

Statistiliselt usaldusvdidrsema uuringutulemuse mitmete funktsionaalsete
néitajate osas saaksime, kui uuring kestaks vdhemalt 1 aasta (Miller et al. 1997).
Siiski tuleks meditsiiniasutusest soltuvuse tekkimise viltimiseks maédrata
programmi tipne kestus. Sobivaks pikkuseks oleks 6 nddalat. Selle aja jooksul
hinnatakse patsiendi kehalist seisundit kolm korda - 2, 4 ja kuuendal nédalal.
Edaspidi peaks seisundi kontroll toimuma iga 3 kuu tagant kuni esimese

operatsioonijargse aasta 1opuni (Smith et al. 1998).

Alternatiive traditsioonilistele siidamehaigete rehabilitatsiooniprogrammidele ei

ole palju. Uuritud on kahte tiiiipi alternatiivi:
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- kodus labiviidud rehabilitatsioon;
- treening telefonimonitooringut kasutades (Vibhuti et al. 2002).

Kodus labiviidud rehabilitatsioon voib olla efektiivsuselt vorreldav haiglas
baseeruva programmiga. Seda eriti siis, kui antakse tdpsed juhtnoorid ja
kontrollitakse nende tditmist. Siiski on vajalik selle treeningmeetodi tipsem uuring
(Smith et al. 1998).

Selgitades ja rohutades voimalikku kasu tervisele, mis motiveeriksid mehi ja
naisi osalema kodutreeningprogrammis, vO0ib  vdhendada  programmist
véljalangejate hulka (Marzolini et al. 2010).

12 uuringutulemuse kokkuvottes, kus osales kokku 1938 patsienti jareldati, et nii
kodus kui kliinilises keskkonnas ldbiviidud siidamehaige kehaline treening on
madala riskiga siidameinfarkti jirgsetele voOi revaskulariseeritud patsientidele

vordselt kasulik, parandamaks kliinilisi ja tervisega seotud elukvaliteedi niitajaid

(Dalal et al. 2010).
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2. TOO EESMARK JA ULESANDED

1. Kéiesoleva t66 eesmargiks oli hinnata varase kolme kuulise taastusravi
moju  kardiorespiratoorse reservi ja funktsionaalse vOimekuse
néitajatele patsientidel, kellele on tehtud miiokardi kirurgiline

revaskulariseerimine.

To0s piistitati jairgmised {lilesanded:

1. Analiiisida uuringus osalenud patsientide kardiorespiratoorse reservi ja
funktsionaalse voimekuse néitajaid.

2. Hinnata uuringus osalenud patsientide keha massi muutust kolmekuulise
taastusravi jargselt.

3. Uurida kas kodustes tingimustes 1dbi viidavat aeroobset treeningut saab
kasutada alternatiivina ambulatoorsetes tingimustes toimuvale aeroobsele

treeningule.
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3. TOO METOODIKA

3.1. Uuringu korraldus ja vaatlusalused

Kliinilises uuringus, mis toimus Tartu Ulikooli Kliinikumis aastatel 1997 - 2001
osales 87 miiokardi kirurgilise revaskulariseerimise (PTK ja AKS) ldbi teinud
patsienti, kes kuulusid NYHA I-11l funktsionaalsesse klassi (lisa 1). Neist 70
osales ambulatoorses treeningrithmas ja 17 kodutreeningrithmas. Ambulatoorses
treeningrithmas osales 58 meest ja 12 naist keskmise vanusega 61,4+8,7 aastat
ning kodutreeningrithmas 15 meest ja 2 naist keskmise vanusega 60,8+7,5 aastat.
Ambulatoorse keskmine  kehamassiindeks  oli

treeningrithma enne

treeningprogrammi 27,7+3,9 ja kodutreeningrithmal 26,7+3,2 (tabel 1.).

Ambulatoorses
treeningrithmas BMI
osalejate arv Sugu Vanus (kg.m?)
n=70
12 N 59,648,4 | 29,5+4,4
58 M 61,8+8,8 | 27,3+3,7
Kodutreeningrihmas BMI
osalejate arv Sugu Vanus (kg.m?)
n=17
2 N 56,5+3,5 | 25,1+0,3
15 M 61,4+7,7 | 26,9+3,4

Tabel 1. Vaatlusaluste jaotus soo, vanuse ja kehamassiindeksi alusel.

3.2. Uurimismeetodid

Patsiendid sooritasid siimptomitega limiteeritud kardiorespiratoorse koormustesti
enne ja parast taastusraviprogrammis osalemist. Koormustestil uuriti vaatlusaluste
(VO2ma),
anaeroobsel ldvel (VOzmaxanmn), maksimaalset kehalist toovoimet (Wmax) ja
(SLSmax)-

pohjusteks voisid olla siimptomid mis tulenesid

maksimaalset  hapnikutarbimist maksimaalset  hapnikutarbimist

maksimaalset —stidamelodgisagedust Koormustesti  katkestamise

1. fiisioloogilistest faktoritest nagu siidame 166gisageduse ealine

maksimum, maksimaalne tase ealisest VO, maksimumist,

hingamiskoefitsent > 1,15;

2. kliinilistest faktoritest nagu valuaisting, {lemédrane vésimus,

diiskomfort, dhupuudus, tasakaalu haired;
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3. EKG muutustest nagu ST-segmendi depression > 2,5 mm,
ventrikulaarne tahhiikardia, siivenev ekstrasiistoolia (iile 25% SLS
minutis), atrioventrikulaarsed blokaadid, mis tekivad koormustestil;

4. arteriaalse vererdhu lilemaérane tous (> 220/120 mmHg) voi langus

(> 10 mmHg) koormuse ajal.

Kardiorespiratoorse siisteemi funktsionaasleid niitajaid mdodeti seadmega
Oxycon Record, Erich Jaeger, Saksamaa. EKG registreeriti 12 standardliilitusega
seadmega Cardio Control 4ST (Holland) ning arteriaalne vererdhk registreeriti
samaaegselt iga 1 minuti jérel (joonis 1). Vaatlusalustel mdddeti keha pikkus
metallantropomeetriga (tdpsusega + 1 mm) ja kehamass elektroonilise kaaluga

(tdpsusega + 0,1 kg).

Joonis 1. Kardiorespiratoorne koormustest SVH patsiendile
Kardiorespiratoorse koormustesti algkoormus oli 40 vatti, igal jargneval minutil

tosteti koormust 10 vatti minutis. Patsientide subjektiivset pingutustaset hinnati iga
minuti jarel kasutades Borgi skaalat (Borg, 1982), (lisa 2).
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3.3. Taastusravi aeroobse treeningu programm

Kaks kuni kuus nédalat peale kirurgilist vahelesekkumist alustas ambulatoorselt
fiisioterapeudi poolt juhendatud treeningriihm aeroobset treeningut, mis toimus
kolm korda nddalas (esmaspdev, kolmapiev, reede), kestusega 50 - 60 minutit,
kogupikkusega 12 nédalat. Treening koosnes kolmest osast, tuginedes
klassikalisele skeemile:

1. Soojendus, kus kasutati diinaamilisi ning kergemaid jouharjutusi (alates
teisest treeningkuust) suurematele lihasrithmadele kestusega 10 — 15 minutit;

2. Aeroobne treening viidi 1dbi statsionaarsel veloergomeetril (Monark
Ergomedic 818E, Rootsi) kestusega 30 minutit (joonis 2);

3. Lddvestus — venitus haaras suuremaid lihasrithmi ja erilist tdhelepanu
poorati jalalihaste 16dvestusele ning venitusele kestusega 10 — 15 minutit.

Eesmairk oli séilitada kogu aeroobse treeningu viltel koormust tasemel 80 — 90
% patsiendi anaeroobse ldave SLS-st (Wassermann et al. 1990) v4i kui anaeroobset
lave koormustestil ei saavutatud, siis 60 — 75 % maksimaalsest koormuspuhusest
SLS-st.

Treeningu ajal oli patsientide siidametéod voimalik pidevalt jélgida sport-
testerilt (Accurex-Plus Polar, Soome). Fiisioterapeut registreeris koigi uuritavate
SLS vahetult enne treeningtundi, treeningu keskel ning 5 minutit peale treeningut.
Treeningjargne SLS mddtmine toimus lamavas asendis (lisa 3).

Subjektiivset koormustaluvust kardiorespiratoorse aeroobse treeningu ajal
hinnati Borgi skaala alusel. Teise ja kolmanda kuu algul kohandati aeroobse
treeningetapi koormust vastavalt patsiendi personaalsele progressioonile, tostes
igal etapil lubatud SLS taset 5 166ki/min. vorra. Taastusravimeeskond viis 1dbi
regulaarseid siidame-veresoonkonnahaiguste riskitegureid puudutavaid koolitusi,
kasutades selleks Spordimeditsiini ja taastusravi kliiniku osalusel tehtud dppefilmi
“Taastumine siidamehaigusest” ja tervislikku eluviisi puudutavaid ettekandeid.

Kodutreeningriihma moodustasid patsiendid, kes ei saanud majanduslikel,
elukoha kaugusest tingitud vOi mdnel muul pdhjusel osaleda ambulatoorses
taastusraviprogrammis. Patsiendid, kes ei osalenud ambulatoorses taastusravis vaid
koduses taastusravis, said detailsed Kirjalikud juhised (lisa 4), mis sisaldasid
individuaalselt treeningplaani koos treeningpuhuse pulsi ning elustiili muutust
puudutava informatsiooniga. Kodutreeningriithma treening koosnes samuti kolmest

50 — 60 minutilisest aeroobsest konnitreeningust nddalas, kestusega kokku 12
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nddalat.  Vajadusel said kodutreeningriihma  patsiendid kiisida ndu

telefonikonsultatsioonil.

Joonis 2. Siidame-veresoonkonnahaigete aeroobne treening statsionaarsel
veloergomeetril

3.4. Tulemuste statistiline tootlus

Uuringu tulemusel saadud andmete statistiliseks to0tlemiseks —kasutati
tarkvarapaketti R 2.11.0. Uuritud néitajate osas arvutati keskvéartus, standardhalve
(SD) ja standardviga (SE). Uurimistulemuste vordlemisel kasutati Student’i t-testi
(olenevalt {iilesandest sdltuvate voi sdltumatute tunnuste jaoks), Wilcoxon'i
astakmargitesi, Mann-Whitney U-test ja Shapiro-Wilk testi. Leiti Pearsoni
korrelatsioonikordajad uuritud parameetrite vahel. Olulisusnivooks on p=0,05.

3.5. Uuringu eetilised pritnsiibid
Nousoleku uuringu l4biviimiseks andis Tartu Ulikooli Inimuuringute Eetika

Komitee ja uuringu andmete anoniilimseks kasutamiseks oli patsientidelt vdetud

kirjalik ndusolek.

23



4. TOO TULEMUSED

4.1. Maksimaalne hapnikutarbimise voime enne ja pérast kolmekuulist

aeroobset treeningut

Regulaarse aeroobse treeningu tulemusena oli ambulatoorsel treeningrithmal

kolme kuu moddudes maksimaalne hapnikutarbimise vdime statistiliselt oluliselt

suurenenud  (p<0,001) (joonis

kodutreeningriihma néitajates (p<0,001).

3).

Sarnane muutus oli

toimunud ka
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Joonis 3. Maksimaalne hapnikutarbimise voime enne ja parast kolmekuulist
aeroobset treeningut. KTR — kodutreeningrithm, ATR — ambulatoorne

treeningrithm

24



4.2. Maksimaalne kehaline toovéime (Wmax) enne ja pérast

kolmekuulist aeroobset treeningut

Kolmekuulise aeroobse treeningu tulemusena toimusid ambulatoorse treening- ja
kodutreeningrithma t66vdime néitajates olulised (p<0,001) oluline suurenemine
(joonis 4).
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Joonis 4. Maksimaalne kehaline t66vOoime enne ja pédrast aeroobset treeningut.

KTR — kodutreeningriithm, ATR — ambulatoorne treeningrithm
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4.3. Maksimaalne hapnikutarbimise véime anaeroobsel livel enne ja

parast kolmekuulist aeroobset treeningut

Ambulatoorse treeningriihma anaeroobse ldve nditajates vdis kolme kuu
moddudest tdheldada olulisi muutusi (p<0,001) (joonis 5). Kodutreeningrithma

tulemustes olulisi muutusi ei esinenud (p>0,05).
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Joonis 5. Maksimaalne hapnikutarbimise vdoime anaeroobsel ldvel enne ja parast
aeroobset treeningut. KTR — kodutreeningriithm, ATR - ambulatoorne

treeningriihm
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4.4. Maksimaalne siidameloogisagedus enne ja pérast kolmekuulist

aeroobset treeningut

Olulised muutused (p<0,05) ambulatoorse treeningrithma siidamelogisageduse
nditajates (joonis 6) toimusid peale juhendatud aeroobset treeningut.

Kodutreeningriithmas olulisi muutusi ei toimunud (p>0,05).
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Joonis 6. Maksimaalne siidameloogisagedus enne ja péarast aeroobset treeningut.

KTR — kodutreeningrithm, ATR — ambulatoorne treeningriihm
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4.5. Kehamassiindeks enne ja pirast kolmekuulist aeroobset treeningut

Ambulatoorse treeningrilhma kehamassiindeksis ei esinenud kolmekuulise
aeroobse treeningu jérgselt olulisi muutusi (p>0,05). Samuti ei esinenud
kodutreeningriihmas kolmekuulise koduse aeroobse treeningu tulemusena olulist

erinevust (p>0,05) (joonis 7).
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Joonis 7. Kehamassiindeks enne ja pérast kolmekuulist aeroobset treeningut. KTR

— kodutreeningrithm, ATR — ambulatoorne treeningrithm

4.6. Korrelatiivsed seosed uuritud niitajate vahel.

Arvtunnuste vahelise lineaarse seose tugevust moddab lineaarne
korrelatsioonikordaja |r|. Uldiselt loetakse seos viga tugevaks, kui |r] > 0,8;
tugevaks, kui 0,6 < [r| < 0,8; keskmiseks, kui 0,4 < |r| < 0,6; ndrgaks, kui |r| < 0,4.

Negatiivne korrelatsioon esines kodutreeningrithmas uuritavate vanuse ja uuritud
funktsionaalsete nditajate vahel (|r|<0,4), (p<0,05). Ambulatoorses treeningriihmas
oli analoogsed niitajad samuti negatiivsed aga korrelatsioon nork (|Jr|>0,4),
(p<0,05). Ambulatoorses treeningrithmas on tdhelepanuvéddrne tugev positiivne
korrelatiivne seos stidamehaigete maksimaalse hapnikutarbimise ja maksimaalse
toovoime vahel (|r]>0,6), (p<0,05). Kodutreeningrithmas on samade néitajate

korrelatsioon veidi norgem (|r[>0,4), (p<0,05).
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5. TOO TULEMUSTE ARUTELU

Kédesoleva uurimistd6 eesmargiks oli hinnata varase kolmekuulise aeroobse
treeningu efektiivsust, mis viidi ldbi 2 - 6 niddalat peale miiokardi kirurgilist
revaskulariseerimist. Uuringus hindasime ambulatoorselt juhedatud ja kodustes
tingimustes 14dbi viidud aeroobse treeningu efektiivsust. Uuringus hinnati
ambualatoorse treeningrithma ja kodutreeningrithma KMI, VO, max, kehalist
toovoimet (W max), VO2 maxanth jJa SLSmax enne ja pédrast kolmekuulist aeroobset
treeningut. Uuringu tulemusena paranesid kolmekuulise aeroobse treeningu
tulemusena molemal rithmal peaaegu koik uuritud funktsionaalse seisundi néitajad.

Regulaarne kehaline treening mojutab positiivselt kardiovaskulaarset siisteemi
ning on patsientidele viga oluline elukvaliteedi parandamiseks peale Kirurgilist
revaskulariseerimist (Ventura-Clapier et al. 2007). Aeroobne treening on iiha
olulisem osa siidamehaigete operatsioonijargsest taastumisprogrammist. Wise
(2010) uuring sedastab, et aeroobne treening on minimaalse terviseriskiga,
véhendades samas tildist suremust 20% ning kordushospitaliseerimist.

Miiokardi kirurgilise revaskulariseerimise jargselt mdjutab aeroobne treening
maksimaalset hapnikutarbimist positiivselt eelkodige perifeerse hemodiinaamika
nditajate paranemisele. Maksimaalne hapnikutarbimine muutus kolmekuulise
aeroobse  treeningu  tulemusena  nii  ambulatoorsel  treening-  Kui
kodutreeningrithmas oluliselt (p<0,001). Ambulatoorse treeningrithma VOzmax
muutus 22,6% ulatuses ja kodutreeningrithma muutus oli peaacgu poole viiksem
— VOomax 12,8%. Uuringust voib jareldada, et kolm kuud on piisav aeg hapniku
tarbimise voime niitajate suurenemiseks. Mitmed uuringud on ndidanud V0zmax
suurenemist kolme kuni kuue kuu pikkuse aeroobse treeningu tulemusena
treeningriimas 14-33% ning kontrollriimas 1-8,5%, kusjuures kontrollrithmad ei
osalenud siistemaatilises treeningprogrammis (Stewart et al. 2003; Izawa et al.
2005; Sumide et al. 2009), vaid elasid oma tavalist igapdevaelu. Legramente et al.
(2007) uuringus ilmnes juba kahenédalase intensiivse treeningu tulemusel VVo,max
néitajates statistiliselt oluline muutus (p<0,001). Legramente et al. (2007) uuringus
toimusid treeningud kaks korda pdevas, 30 minutit korraga, iga péev.

VOomax touseb tdendoliselt operatsioonijirgsel ajal ka ilma treeninguta, mida
seostatakse peamiselt iildise liikumisaktiivsuse tdusuga. Chien et al. (2008) poolt

1abi viidud metaanaliiiis néitas, et VOymax tousis revaskulariseeritud miiokardiga
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vaatlusalustel kodus ldbi viidud treeninguga 2,7 ml/min™/kg?, vdrreldes mitte
treeninud vaatlusalustega. Kéesoleva uuringu néitaja erines viimasest, olles 1,9
ml/min"/kg™.

Kodus iseseisvalt v0i ambulatoorselt juhendatult treenides paranevad
hapnikutarbimise néitaja tunduvalt kiiremini ning suuremas mahus Kkui inaktiivse
eluviisi korral. Kodus treenivate siidamehaigete liikumisaktiivsust voib piirata
hirm iiksinda litkumise ees, kuna iseseisvate treeningute ajal ei ole kohene
spetsialisti-poolne noustamine vdimalik. Ealist maksimaalse hapnikutarbimise
normi paraku kolme kuulise aeroobse treeningu tulemusel kdesolevas uuringus ei
saavutatud. 60 aastastel ja vanematel meestel on ealiseks keskmiseks 30 — 36
ml/min*/kg® (Maaroos 2002). Kiesolevas uuringus on antud niitaja kolmekuulise
treeningu jirgselt 17,6 ml/min*/kg? jiides vastava eagrupi tervete meeste
keskmisele néitajale alla umbes 52 %.

Maksimaalne t66voime paranes kolmekuulise aeroobse treeningu tulemusena
ambulatoorsel treeningrithmal 27,1% ja kodutreeningrithmal 22,8%. Mdlema
rithma néitajate statistiliselt oluline pranemine (p<0,001) viitab aeroobse treeningu
efektiivsusele nii konni (KTR) kui kombineeritud treeningmetoodikat (ATR)
kasutades. Kéesolev uuring niitab selgelt, et juhendatud aeroobne treening oli
efektiivsem, kuna koosneb kolmest erinevast osast, kus 30 minutit soidetakse
statsionaarse veloergomeetriga ning rattasdidule eclneb 15 minutiline soojendus ja
jargneb 15 minutiline venitus-lddvestus. Legramante et al. (2007) uuringu
tulemused olid sarnased meie uuringuga (p<0,001), kuigi treeningperiood kestis
vaid kaks néddalat. Stewart et al. (2003) metaanaliiiisis oOli treeningrithma
maksimaalse t60voime suurenemine 8 néddalase treeninguga 25%. Toendoliselt
suureneb maksimaalne toovoime juba esimese treeningkuuga statistiliselt oluliselt.
Kéesoleva uuringu metoodika négi ette funktsionaalsete andmete mddtmist enne ja
parast kolmekuulist taastusravi. On voimalik, et igakuised modtmised oleksid
voimaldanud hinnata muutuste diinaamikat tdpsemini.

Kirurgiliset revaskulariseeritud miiokardiga haigetel oli O, tarbimise ja
koormuse voimsuse (Wmax) juurdekasvu suhe langenud. Lisaks kardiaalsetele
pohjustele voib seda langust esile kutsuda perifeersete veresoonte kahjustus, mis
on sagedane revaskulariseeritud patsientide probleem. Seetdttu on jalalihaste
treenimine konni- voi rattatreeninguga véga oluline, parandades seelébi jalalihaste

jounditajaid ning aktiveerides verevarustust jalgades (Izawa et al. 2005).
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Tugev positiivne korrelatsioon (|r[>0,6) valitses treeningrithma (|r[>0,4) ja
keskmine kontrollriihmas nii VOamax Kui Wpax vahel, mis oli oodatav, sest
hapninku tarbimise suurenemine loob eeldused suuremaks t6ovoimeks.

Kéesolevas uuringus paranes VO; maxanth ambulatoorsel treeningrithmal
statistiliselt oluliselt (p<0,001,). Kodutreeningriihma niitajates paranemist ei
toimunud (p>0,05). Kolmekuise aeroobse treeningu tulemusena paranesid VO,
maxanth Nditajad ambulatoorsel treeningriihmal 14,7 % ja kodutreeningriihmal
11,5% vastavalt.

Maksimaalne hapniku tarbimine anaeroobsel ldvel moodustab VO, maksimumist
40 — 75 % (Maaroos 2002). Antud uuringus oli see niitaja ambualatoorses
treeningrithmas  kolmekuulise  aeroobse  treeningu  jarel 18 % ja
kodutreeningriihmas vaid 7,7%. Seda voib seletada asjaoluga, et uuritavate
kardiopulmonaarne funktsionaalne reserv oli tervikuna vdga madal seoses
stidamepuudulikkuse ja operatsioonijidrgse seisundiga ning juhendatud aeroobne
treening oli tunduvalt efektiivsem kui kodutreening. Paljudes uuringutes on kiill
méidratud uuritavate VO, max niitajad, kuid VO, maxantn néitajaid ei ole eraldi
vélja toodud. Kuigi anaeroobse ldve abil saab koige tdpsemalt arvutada
treeningpuhust pulssi, on selle pulsi hoidmine treeningu ajal viga raske (Brown et
al. 2003). Kuna VO, max paraneb esimese kuu jooksul, siis treeningpulss langeb
ning soovitusliku pulsitaseme saavutamiseks tuleb intensiivsemalt treenida.

Maksimaalne siidame l00gisagedus muutus aeroobse treeningu tulemusel
ambulatoorsel treeningrithmal statistiliselt oluliselt (p<0,05). Kodutreeningriihmal
ei olnud kolme- kuulise treeningu tulemusena SLS max niitajates olulist erinevust.
Jarelikult suurenes ambulatoorsel treeningrithmal, tinu suuremale muutusele SLS
max  nditajates, slidame  koormuspuhune  minutimaht  rohkem kui
kodutreeningriihmal. Uuring nditas, et ambulatoorsetes tingimustes juhendatud
aeroobne treening on kodutreeningust efektiivsem. Sarnast tulemust SLS max
nditajate osas demonstreeris Legramente jt. (2006), kus treeningrithma néitajad
paranesid oluliselt (p<0,001). Stewart et al. (2003) metaanaliiiis oli vaid iiks
uuring, kus oli vélja toodud SLS maksimum, mis suurenes treeningrithmal 10
166ki/min, antud uurigu ambulatoorsel treeningrithmal aga 9 166ki/min.

Kehamassiindeksi muutus kolme kuu méddudes oli nii ambulatoorse treening-
kui kodutreeningrithmal statistiliselt mitteoluline (p>0,05). Nii treeningriihma kui
kontrollrithma patsientide KMI oli taastusravi alustades iile soovitusliku normi (19

— 25 kg/m?), olles ambulatoorsel treeningriihmal keskmiselt 27,7+3.9 ja
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kodutreeningrithmal 26,7+3,2. Ulekaal siilis kolmekuulise aeroobse treeningu
jargselt (ATR 27,8+3,9 ja KTR 27,0+3,3). Seega voib konstateerida, et KMI ei
muutu kirurgiliselt revaskulariseeritud siidamehaigetel nii liihikese aja jooksul ja
ainult kehalise treeningu mdjul. Ulemiirane kehakaal on siidamehaiguste oluline
riskifaktor (Krauss et al. 2000). Ades et al. (2009) leidis oma uuringus, et
siidamehaigete tavapdrases taastusraviprogrammis osalenud iilekaalulistel
vaatlusalustel muutus KMI statistiliselt oluliselt (p<0,001) alles viiekuulise
aeroobse treeningu tulemusel.

Antud uuring néditas juhendatud aeroobse treeningu eelist kodutreeningu ees
kardorespiratoorsete = nditajate  paranemise osas. Siiski paranesid ka
kodutreeningriihma néitajad statistiliselt oluliselt. Paljud uuringud on ndidanud, et
kodutreening on miiokardi infarkti ning kirurgilise revaskulariseerimise jéargselt
stidamehaigete elukvaliteedi parandamiseks ohutu ja odav meetod (Marchionni et
al. 2003; Chien et al. 2008; Jegier et al 2009, Inglis et al. 2010). Jegier jt. (2009)
leiab oma uuringus kaheksanéddalase aeroobse treeningu jargselt ambulatoorse ja
kodutreeningu niitajate vordset paranemist. Chien et al. (2008) soovitavad uuringu
tulemusena, et  kodutreening  peaks olema  kittesaadav  koigile
stidamepuudulikkusega haigetele, kuna see on suhteliselt odav ja hdlpsasti ldbi
viidav. Sama metaanaliiiis sedastas, et kodutreening ei tdstnud olulistelt
elukvaliteeti.

Ambulatoorselt juhendatud aeroobses treeningus osalemist soodustasid uuringus
osaleja suurem majanduslik sissetulek, korgem harjudustase ning lithem maa
lahimasse taastusravikeskusesse (Suaya et al. 2007). Kodutreeningu jitkamine
peale 6 kuud kestnud juhendatud aeroobset teeningut veel 6 kuud néitas Izawa jt.
(2005) wuuringus statistiliselt olulist funktsionaalsete néitajate paranemist
kontrollgrupiga vorreldes.

Kogu kolmekuulise taastusravi jooksul esines ambulatoorses treeningriihmas
vaid kolm supraventrikulaarset tahhiiariitmia juhtu ning moned kerged kaebused
rinnakupiirkonna valule ning kodutreeiningrithmas kaks kaebust rinnapiirkonna
valule.

Kéesoleva uuringu puuduseks voib lugeda valimite ebavordsust. Antud uuring
on osa suuremast uuringust, kus lisaks uuriti kirurgiliselt ravitud siidame
isheemiatdvega haigete elukvaliteeti ja teisi funktsionaalse reservi néitajaid.
Stidameoperatsioonist taastumine 14bi kehalise treeningu on ohutu ning efektiivne.

Kehalise treeningu metoodikate paljusus maailmas on esmapilgul ehmatav.
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Siivendes treeningu detailidesse voib leida palju sarnast (nditeks doseeritud
rattasdit, treening hantlitega, koOnnitreening) ja ka tavatut (nditeks lihaste

elektristimulatsiooni). Kuldne standard on aga siiani leidmata.
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6. JARELDUSED

1. Varane individuaalselt doseeritud aeroobne kehaline treening suurendab
oluliselt kirurgiliselt ravitud siidame isheemiatdovega patsientide
kardiorespiratoorset reservi ja funktsionaalset toovoimet.

2. Kolmekuulise  aeroobse  treeningu tulemusena  kehamassiindeks
kodutreeningrithmal ega ambulatoorsel treeningrithmal statistiliselt oluliselt
ei muutunud.

3. Kodustes tingimustes teostatud aeroobne treening peale siidamelihase
revaskulariseerimist on sobiv alternatiiv ambulatoorsetes tingimustes

juhendatud taastusravile.
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AEROBIC EXERCISE OF PATIENTS WITH ISCHAEMIC HEART DISEASE
AFTER SURGICAL REVASCULARIZATION IN EARLY
REHABILITATION AT HOME AND AMBULATORY SETTINGS

Margus Mustimets

SUMMARY

The aim of the study was to evaluate the efficacy of the aerobic exercise in home
based and amulatory supervised conditions during three month early rehabilitation
of patients with ischaemic heart disease after surgical revascularization.

In this clinical trial 87 patients, mean age 61,3+8,6 and body mass index (BMI)
27,5, participated (NYHA functional class I-111). In home based aerobic exercise
group (HBG) participated 17 patients (age 60,8+7,5, BMI 26,7+3,2) and in
ambulatory supervised exercise group (ASG) participated 70 patients (age
61,4+8,7, BMI 27,7+£3,9). All the patients where surgically revascularizated 2-6
weeks before recruitment to early rehabilitation.

The patients underwent breath-by-breath bicycle cardiopulmonary testing before
and after the 12-week aerobic exercise program, while the functional indices of
cardiorespiratory system (VO,max, Wmax, VO,maxanth, HRmax) and BMI were
measured.

Patients at HBG and ASG started with 50-60 minute aerobic exercise sessions
three times a week, overall length of 12 weeks. The exercise session consisted of
three parts according to the classical scheme: warm-up period of 10-15 minutes,
aerobic exercise of 30 minutes and cool-down of 10-15 minutes. HBG performed
walking sessions and ASG group ride stationary bicycle at the intensity level
forming 80-90 % of AnTh energy expenditure or 60-75% of maximal energy
expenditure, if AnTh was not achieved. Control and maintenance of the intensity
level was continuously monitored by patients and physiotherapist with sport-
testers.

In conclusion, the present study is the first one to investigate the efficacy of the

aerobic exercise in very early stage of rehabilitation in Estnonia.
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The following was concluded:

1.

Aerobic exercise in early period after surgical revascularization of the
myocardium improved significantly basic indices of exercise capacity
and cardiorespiratory reserve.

During three month aerobic exercise the body mass index din not change
in home based group nor the ambulatory supervised group.

Home based aerobic exercise is properate alternative for ambulatory
supervised aerobic exercise in patients with ischaemic heart disease after

surgical revascularization in early rehabilitation.
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Siidame-veresoonkonnahaigete klassifikatsioon NYHA alusel.

| funktsionaalne klass

Il funktsionaalne klass

111 funktsionaalne klass

IV funktsionaalne klass

Stidamehaiged, kelle kehaline aktiivsus
ei ole piiratud.

igapdevane kehaline tegevus ei pohjusta
tulemaéédrast viasimust, sidame-
pekslemist, hingeldust ega stenokardia
teket.

stidamehaiged, kelle kehaline aktiivsus

on moddukalt piiratud.

igapdevase kehalise koormuse puhul tekib
iileméddrane visimus, siidamepekslemine,
hingeldus vdi stenokardia.

Stidamehaiged, kelle kehaline aktiivsus on
tugevasti piiratud.

Juba viike kehaline pingutus pohjustab
iilemddrase visimuse, siidamepekslemise,
hingelduse voi stenokardia tekke.

Rahuolekus nimetatud siimptome ei esine.

Stidamehaiged, kellel igasugune kehaline
aktiivsus pohjustab iileméddrase visimuse,
siidamepekslemise, hingelduse voi steno-
kardia tekke. Sageli esinevad nimetatud
simptomid ka rahuolekus ja tugevnevad

minimaalsegi kehalise koormuse korral.
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SLS [I/min] SLS [I/min]
2501 -250
2251 225
2001 -200
1757 175
1507 150
1257 A, 125
757 - 75
507 50
257 _ 25
0 " Aeg
0:00:00 0:10:00 0:20:00 0:30:00 0:40:00 0:50:00
SLS: 82 I/min.
Person |Mees, 64 aastane Date 22.03.2001|SLS kesk.| 99 I/minLimits 1 |60 - 120
Exercise|22.03.2001 11:02 Time 11:02:02 |SLS maks/|125 I/mirrtimits 2160-120
Sport | Aeroobne treening Duration|0:51:30.0
Note Selection 0:00:00 - 0:51:30

Stidame 166gisageduse diinaamika SVH aeroobse treeningu esimesel niddalal
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SLS [I/min] SLS [I/min]
2507 -250
2257 225
2001 -200
1757 175
1501 -150
1251 " 125
lOO‘W M 100
757 75
50+ 50
251 25
102 I/min
0 " Aeg
0:00:00 0:10:00 0:20:00 0:30:00 0:40:00 0:50:00
SLS: 77 I/min
Person |Mees, 64 aastane Date 27.02.2001 |SLS kesk | 102 I/mipLimits 1 | 52 - 120
Exercise| 27.02.2001 11:03 Time 11:03:40 SLS maks| 123 I/mipLimits 2 | 52 - 120
Sport | Aeroobne treening Duration|0:51:25.0
Note Selection | 0:00:00 - 0:51:25

Stidame 166gisageduse diinaamika SVH aeroobse teeningu teise kuu alguses
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SA Tartu Ulikooli Kliinikum

Kodutreeninquprogramm

1. Enne kdnnitreeningut pane siidameldogisageduse modtja rindkerele ja kell
kiele.

2. Kontrolli, kas pulsiniit ilmub ekraanile ja mérgi see tabelisse.

3. Tee enne konnitreeningut kétega ja jalgadega soojendusharjutusi!

4. Alusta konnitreeningut rahulikus tempos kdnniga. Suurenda tempot peale
viieminutilist kdndi ........ 1/min. pulsitasemele. Viis minutit enne
konnitreeningu 10ppu aeglusta kondi ning lase pulsil langeda.

5. Kogu treeningu kestus peaks olema 60 minutit.

6. Modda pulsisagedus peale treeningut ja mérgi see tabelisse.

7. Peale konnitreeningut tee kétele, jalgadele ja seljale venitusharjutusi!

kuupidev Pulss enne kdndi | Pulss peale kondi | Mérkused
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Mairkuste lahtrisse mérgi enesetunde muutused (visimus voi nditeks puusavalu
esinemine) vOi rinnavalu esinemine. Samuti mérgi ilmastiku tingimuste kohta nagu
vihm, kova tuul voi lumesadu ja libedus.

Ohutut ja meeleolukat kdnnitreeningut!

SA TUK taastusravimeeskond
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