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2. KASUTATUD LUHENDID

DVR - diastoolne vererdhk

HDL-C — korge tihedusega lipoproteiin kolesterang.k. high density lipoprotein cholesterol
KMI — kehamassi indeks

KRP — keha rasvaprotsent

LDL-C — madala tihedusega lipoproteiin kolesteramd.k.low density lipoprotein cholesterol
SLS - siidamel66gisagedus

SVH - siidame- ja veresoonkonna haigused

SVR - sustoolne vererdhk

VO2max— maksimaalse hapnikutarbimise vdime

VR — vererdhk



3. SISSEJUHATUS

Hupertensioon on Uks peamine rahvatervise probleeamuses arenenud maades ning
maailmas sureb siidame- ja veresoonkonna haigus®¥st umbes'/; inimestest (Murray &
Lopez, 1997). Ameerika Uhendriikides on ligikaudd @iljonit kdrgvererdhuga inimest, kes
vOtavad anti-hUpertensiivseid ravimeid ning Eestikeskmiselt 25. protsendil inimestest kérge
vererdhk. Viimaste aastakiimnete jooksul maailmbs/iidud epidemioloogilised uuringud on
naidanud, et kdrgenenud arteriaalne vererdhk dmelinsuldi, sidamepuudulikkuse ja neerude
kahjustuse riskitegur (Appet al., 2006; AHA, 2005).

Normaalseks vererbhu tasemeks peetakse madalamaB8®i85 mmHg ja kdérgenenud
normaalseks vererdhuks 130-139/85-89 mmHg (Chobadiaal., 2003). Nende kriitiliste
vaartuste Uletamine viitab vererdhu ohtlikule tdasning selle arahoidmiseks tuleks pooérata
kindlasti tdhelepanu jargmistele elustiili muud&ties sailitada normaalne kehakaal, piirata
alkoholi tarbimist ning l6petada suitsetamine, vidaa soola tarbimist ja lipiidide osakaalu
toidus, sailitada adekvaatne toidil, KC&* ja Mg?* sisaldus ning suurendada kehalist aktiivsust.

Oluliseks riskifaktoriks kdrgenenud vererdhu pubuabi just madal kehaline aktiivsus.
Kehaliselt aktiivsetel hiipertensiivsetel inimestal markimisvaarselt madalam suremuse maar
kui kehaliselt mitteaktiivsetel isikutel. Seda defle seetdttu, et tegemist on suures ulatuses
eluviisi haigusega ning probleemi lahendamiselsisa alati medikamentoossest ravist.

Paljud uuringud on naidanud, et kehalisel aktiiesws kdrgverer6hu haigetele soodne
moju (Wallaceet al., 2003), kuid enamus neist uuringutest on keskenduthiajaliste kehalise
koormuse aegsete ja —jargsete mojude hindamisetmntrédlitud tingimustes teostatud
longitudinaalseid uuringuid on teostatud vaga vdParaku ei selgu nendest uuringutest, mil
maaral modjutab regulaarne kehaline treening rakuoleereréhu vaartusi hipertensiooni
diagnoosiga patsientidel soltumata kehakaalu jaunosharjumuste muutustest. Sellest
tulenevalt kasitleb antud uurimist6d pikaajalise dala intensiivsusega kehalise koormuse

(kaimistreeningu) vererdhku alandavat moju konitradl tingimustes.



4. HUPERTENSIOONI DEFINITSIOON JA KLASSIFIKATSIOON

Vererdhk (VR) on vere liikumisest pdhjustatud adaine rohk, réhu suurus soéltub
sidame kokkutdmbejoust ja arterite seinte elastsuséererdhk soéltub nii siidame poolt
pumbatud vere hulgast (I66gimahust) ning ka sellési kiiresti veri pééseb arteritest
kapillaaridesse, mida reguleerib vereringe penfeemkistus. Sistoolne vererdhk (SVR) tekib
sudame ventrikulaarse sustoli jargselt, diastoalagerdhk (DVR) vastab stdame diastolile
(WHO, 1999). Arteriaalse rohu tagavad 4 pohiligiuigt: sidame motoorne funktsioon, ringleva
vere hulk, veresoonte pingususseisund ning verés@ainte anatoomiline seisund (Nienstdt
al., 2001).

Hupertensiooni all moistetakse verer6hu pusivatg&bemist taiskasvanud inimestel
moddetuna kahel vdi enamal korral istuvas asersiistoolne vererbhk140 mmHg ja/voi
diastoolne verer6hk90 mmHg (Chobaniamt al., 2003). VR vaartus tle 140/90 mmHg oli
varasemalt kinnitatud arteriaalse hupertensioonrvgirtus (1993. a ilmunud Maailma
Tervishoiuorganisatsiooni ja Rahvusvahelise Hupsiteni Uhingu juhendid ning heaks
kildetud Hupertensiooni Kontrolli Maailmakonverah@ttowas 1995. a [WHO, 1999)).

Uues Kklassifikatsioonis (tabel 1) on lisandunudhgpertensiooni faas, mis suunab
tahelepanu kdrgenenud hipertensiooniriskiga iniebest mistdttu on oluline vererdhu
alandamiseks varakult algust teha eluviiside musgga ning vahendada vanusest tulenevat

riski, kus kdrgenenud vererdhk vdib areneda hiupsiteniks (Chobaniae al., 2003).

Tabel 1.Vererdhu klassifikatsioon (Chobanianal., 2003).

Vererdhu klassifikatsioon taiskasvanutel (18—aastésl ja vanematel)

Kategooria Sustoolne rohk (mmHg) Diastoolne rohk (mmHg)
Normaalne <129 <84

Kdrge normaalne 130-139 85-89
Hupertensioon:

1. staadium- kerge 140-159 90-99

2. staadium- mdodukas 160-179 100-109

3. staadium- raske 180-209 110-119

4. staadium- vaga raske >210 >120




4.1. Vererbhku reguleerivad mehhanismid

VR reguleerivad simpatoadrenaal- ja reniin-angmie+aldosteroon-siisteem, karootis-
siinuses ja aordikaares asuvad baroretseptoridtosgin ja endoteliaalsed tegurid. Nende toime
avaldub labi sudamel6dgisageduse regulatsiooni, kardo kontraktiilsuse kontrolli ning

veremahu ja perifeerse vastupanu kaudu jargnevaitiécchiaet al., 2008):

a) reniin — ahendab veresooni (t6stab VR);

b) angiotensiin — ahendab veresooni (tdstab VR);

c) aldosteroon — soodustab N&I ja vee tagasiimendumist (tdstab VR);

d) ADH (anti-diureetiline hormoon) — suurendab veeaagmendumist (tdstab VR);

e) endoteliin — vabaneb hipoksia korral, tekitab vpaemi vastavas hupoksia piirkonnas
(tbstab VR);

f) prostatsiiklin — stinteesi indutseerib endoteelisu raaba C&'-sisalduse suurenemine,
|66gastab veresooni (alandab VR);

g) NO (lammastikoksiid) — NO pidev tekkimine rakumemwdmis on vajalik normaalse VR
sailitamiseks, pdhjustab arteri silelihaste |60gamst, liigne eritus vdib pdhjustada septilise
Soki — VR alaneb jarsult (Burnett & Lowenstein, 299

h) kortikosteroidid — on vasopressoorse toimega niagrendavad reniini ja angiotensiini
sekretsiooni (tdstavad VR);

i) sudamekoja natriureetiline faktor — organismist NgCvett evakueeriv ning perifeerseid

arterioole dilateeriv toime (langetab VR).
5. HUPERTENSIOONI RISKIFAKTORID

5.1. Hipertensioon ja toidu Na, Ca**, K* ja Mg?* sisaldus

Toidu N&, C&*, K" ja M¢?* sisaldus méjutavad SVH véga oluliselt (ICR, 19&)dame
kontraktsiooni tugevnemise tekkemehhanismile (jedniaitab kaasa liigne toidu soola sisaldus,
mis pohjustab sistoolse vererbhu tdusu ning toillasisaldus on seotud ka perifeersete
veresoonte silelihasrakkude Caisalduse suurenemisega, mille tdttu tduseb difrstorererdhk
(Maxwell & Waks, 1987).

Mida rohkem on toidus Naseda kiirem ja suurem on vereréhu téus. On leiétickui
Na' sisaldus toidus on 0,3-1,5 grammi péaevas, on Glaastaste inimeste vererdhk keskmiselt
vaid 100/65 mmHg. Kui vdhendada soolasisaldustuwmidiheksalt grammilt kuuele, siis
sustoolne vererbhk langeb 9 mmHg (ICR, 1988). Swamad kaltsiumi sisaldus toidus omab
antihtpertensiivset efekti tdnu naatriumi valjutsenparandamisele, simpaatilise narvisisteemi

funktsiooni mdjutamisele, lammastikoksiidi vasotilaorse toime tundlikkuse suurendamisele
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ning superoksiidi joasokonstriktoorsete prostanoidide produktsioohiev@lamisele (Vaskonen,
2003).

Neerudes on parilik soola eritumishaire — Nigne reabsorptsioon
v
Na' liig organismis — seda suurendab soola liig toidus
v
Natriureetilise faktori sekretsiooni kasv liigse Na vee eemaldamiseks organismist
(kompensatsioonireaktsioon)
v
Na' ja vee eritumine suureneb, kuid natriureetilingdaparsib rakumembraani N&*-pumba
ATP-aasset aktiivsust, millest €doonide transport rakuvalisesse ruumi vaheneb
v
Veresoonte silelihasrakkude ja miiotsiiiitidé*@ealdus suureneb
v

Sudame kontraktsioonijoud ja arterite toonus suelven
Joonis 1.Sudame kontraktsiooni tugevnemise tekkemehharigamyell & Waks, 1987).

K*-ioonid ja Md*-ioonid suurendavad N&*-pumba ATP-aasset aktiivsust, seega
langetavad vererdhku (Vaskonen, 2003). Kaaliumesd@rku alandav toime realiseerub veel labi
paranenud natriureesi, vahenenud stimpaatilise siteiemi aktiivsuse ja vererdhu reaktsiooni
noradrenaliinile ning angiotensiin ll-le (Vaskon@903). Mida rohkem sisaldab toit keedusoola,
seda suurem vererbhku alandav efekt on kaaliunatikioidul (Appel et al., 2006).
Magneesiumi lisamine toidule ei avalda hipotenstivi®imet, kill aga magneesiumsoolade
veenisisene siistimine. On teada, et’Migfitsiit esineb enam alkohoolikutel ja diabeedsku
(Smith & Crombie, 1988).

5.2. Hupertensioon, alkoholi tarbimine ja suitsetamine

Liigne alkoholi tarbimine kérgendab VR mitme p&ekani nddala valtel (Smith &
Crombie, 1988). Arvatakse, et 60-80% alkohoolikutas hipertoonikud (Appedt al., 2006).
15. juhuslikult valitud uuringu meta-analtts ngitasalkoholi tarbimise vdhendamine alandab
vererdhku (SVR ja DVR langesid keskmiselt vasta®B mmHg ja 2 mmHg vorra) nii
hapertensioonil kui ka selle puudumise puhul, kusgs suurem vererdhu langus saadi isikuil,
kes tarbisid algselt rohkem alkoholi (X@hal., 2001).



Uhe kuni nelja sigareti suitsetamine paevas suaer®VH riski mittesuitsetajatega
vorreldes kolmekordseks (Stampfet al., 2000). Suitsetamine suurendab Uldkolesterooli,
madala tihedusega lipoproteiin kolesterooli (LDL-@)triglutseriidide kontsentratsiooni ning
vahendab kdrge tihedusega lipoproteiin kolester@tilL-C) kontsentratsiooni veres, kusjuures
Uldkolesterooli ja LDL-C tasemed on naissuitse@jatdrgemad kui meestel (Cullest al.,
1998). Kirjanduse andmetel ei ole t&pselt teadassngused tubakasuitsu komponendid
kahjustavad kardiovaskulaarset siUsteemi, kuid tilessdt on tegemist kompleksse mdjuga

endoteelile ja immuunstisteemile (Teesalu, 2005).

5.3. Hipertensioon ja tlekaal

Paljudes arenenud riikides on ulekaalulisus jargesirenev probleem nii eakates kui
suhteliselt noortes vanuseriihmades (EHU, 2000).mEsa hipertensiivseid inimesi on
Ulekaalulised voi rasvunud. Kuna hipertensioon ¢dakaal on omavahel tihedalt seotud,
kujuneb hipertensioon suurema téenaosusega uléksdl(Narkiewicz, 2006; Nicolsost al.,
2004). Kehakaalu langetamise soodne toime verezbhlohneb ka siis, kui normaalse
kehakaaluni ei jduta. Ulekaalulistel inimestel dipartensiooni primaarse preventsiooni tiheks
tbhusaks vahendiks kehakaalu alandamine (Cappdéc8m@ni, 2004). Suurem kaalukaotus (ule
10 kg) voib alandada vererdhku keskmiselt 15/10 rgikdsjuures kehakaalu langetamise kdige
efektiivsemaks viisiks on toidu kalorsuse vahendema kehalise aktiivsuse suurendamine (Pi-
Sunyer, 2003).

On tbestatud, et regulaarne kehaline aktiivsus &s dlulisemaid tegureid liigse
kehakaalu vahendamisel, kuid asjatu on loota olkébakaalu langust, kui harjutatakse alla 12.
nadala (Votruba, 2000). Uheks sobivaimaks aeroabs@iormuseks keskealistel isikutel on
kaimistreening. Kaimine on vanemaealistele inimessmbivaim tegevus, mis on lihtne ning
samas ka ohutu, sest koormus jalgadele on mardiat@vesem vorreldes sorkjooksuga (Rippe,
1986).

Meestel suurendavad keharasvaprotsendi (KRP) \&gttuile 25. ja naistel tle 30.
oluliselt SVH riski (McArdle, 1991). Eestis on lUbedu levimust uuritud Tallinna elanike seas,
kus leiti, et 41% meestest ja 39,4% naistest vanBBeb4 aastat on Ulekaalulised (KMI Ule 25.)
(Volozh, 1999).

5.4. Hipertensioon ja vanus

Sustoolse hiupertensiooni levimus suureneb vanugagale 50-aastaste isikute seas
on see kdige levinum hupertensiooni vorm ning suu8VH riskifaktor (Chobaniamt al.,
2003). Ule 65-aastaste korgvererdhuga isikute susenon kaks korda suurem Kui
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normotoonikuil (Murray, 1997). Sustoolne rohk tdus. eluaastani, sustoolse vererbhu tdusu
pdhjustab suurte veresoonte jaigastumine, seseseamusega tduseb SVR iga 10. aastaga 6-10
mmHg vorra. Diastoolne rohk saavutab maksimumi 50etuaasta vahel (Hagbeggal., 2000).
Enne kehaliste harjutustega tegelema hakkamisbowitav meestel vanuses ule 40. ja naistel
vanuses Uule 50. teha elektrokardiograafia (EKG)s min naidustuseks ka teistele SVH

riskifaktoritega inimestele (Fletchetral., 2001).

5.5. Hipertensioon ja parilikkus

Hupertooniatdbi on dominantselt parilik, st kui eamd on haiged, siis esineb ka
jareltulijatel hipertooniatdbe, vastavalt 80% mesisja 48% naistest (Beevettsal., 2001). On
leitud, et VR mdjustamine algab juba looteeas, sesisisene ebasoodne keskkond vdib
pbhjustada lootel metaboolsete hairete kujunemiagun insuliini resistentsus, diabeet,
hiperlipideemia, abdominaalne rasvumine, mis sdaslad hiljem hupertensiooni arengut.
Seetdttu on jarglaste tervise tagamisel téhtisodgktiivses eas naiste tervislik seisund ja

tervisekaitumine raseduse ajal (Teesalu, 2005).

5.6. Madal kehaline aktiivsus kui htipertensiooni riskitegur

Kehaliselt vaheaktiivsetel isikutel on hipertensiobaigestumise risk ligikaudu 40%
suurem, kui regulaarset kehalist koormust saaviaielestel. Mdddukas kehaline koormus
vahendab hipertensiivsete inimeste Uldsuremustendtdes oluliselt nii sistoolset kui ka
diastoolset vererdhku ning aitab ara hoida VR edagpgdusu (Simons-Morton, 2003).

Kehaline aktiivsus annab VR languse ligikaudu 75%pdrtoonikutest, sealjuures
suuremat langust on tdheldatud eeskatt naistebfjemaealistel vorreldes meeste ja noortega
(Hagberget al., 2000). Soomes tehtud uurimus 25-64-aastastelestel naitas, et arteriaalse
hipertensiooni valtimise seisukohalt on kdige skiin vaba aja kehaline aktiivsus (Baremyo
al., 2005).

6. HUPERTENSIOONI DIAGNOOSIMINE JA RAVI

6.1. Hilpertensiooni diagnoosimine

Hupertensiooni diagnoosimisel tuleks teha jargmisathgud (D'Amico & Vandemia, 1988):

a) anamnees (eesmargiga selgitada vélja vdimalikugupét ning kaasuvad riskitegurid —
parilikkus, toitumisega seotud riskifaktorid, kebkalt véheaktiivne eluviis, suitsetamine,
alkoholi tarbimine jne);

b) sudame funktsionaalsed uuringud (EKG koos veloeggtrtise koormustestiga);
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c) vere uuringud (settereaktsioon, hemoglobiin) jainurianaliiiis (hipertensioonile on
iseloomulik erutrotstititide suurenenud agregatsioomgda pdhjustab pinnalaengute
vahenemine ning vere lipiidide ja vereplasma vagkkdostise muutumine);

d) silmapdhja muutused.

Haiguse korral taheldatakse peavalu, narvilisusttwst, vasimust, koormustaluvuse vahenemist

(D'Amico & Vandemia, 1988).

Diagnoosimine organmuutuste alusel (AIRE, 1993):

| staadium: organmuutusteta;

Il staadium: muutused vahemalt Uhes organis (ngiitekaku vatsakese hipertroofia, silmapdhja

muutused, proteinuuria ja/voi plasma kreatiniigesiluse tous, ateroskleroos);

Il staadium: Kliinilised sumptomid ja tusistusedganmuutuste tulemusena (stda, aju,

silmapdhjad, neerud, veresooned).

Vereringe regulatsiooni kvaliteedi kontrollis temtsikse ortostaatiline katse — arteriaalset réhku

moddetakse uuritaval lamavas ja katse jatkamissliggendis 5-10. minuti valtel. Normaalselt

sailib vereringe stabiilsus ka kehaasendi vahetr(iidaiste, 1992).

6.2. Primaarne ja sekundaarne hipertensioon
Primaarne ehk essentsiaalne arteriaalne hiperteansion arteriaalse vererbhu
kdrgenemine, mida Kliiniliselt pole vdimalik seadéakindla pdhjusega (90-95% juhtudest)
(Noel, 1994). Eristatakse prehilpertensiooni, labiilset enigmsiooni (tekib siidame vasaku
vatsakese hupertroofia) ja pusivat hupertensiodaadsumi (on tekkinud ulatuslik stidame
kahjustus, neerupuudulikkus) (Kaplan, 1993). Prisaapulmonaalse hipertensiooni korral
tekivad muutused paremas vatsakeses ja arterisdlidgertroofia ja —plaasia) (AACPR, 1995).
Sekundaarne arteriaalne hipertensioon on arteziaadserohu kdérgenemine, mida on
kliiniliselt vbimalik seostada kindla pdhjusegai6% juhtudest) (Kaplan, 1993):
a) ateroskleroos on ligikaudu 60% sekundaarse hipo@m juhtude pohjuseks (ISHM,
1992);
b) esineb sageli neeruhaiguste puhul — glomerulohefréfropaatia (D'Amico & Vandemia,
1988);
c) naistel muutub hupertensioon oluliseks riskitegaitthmakteeriumi eas (Rosenthal & Oparril,
2000);
d) Conni sindroom — VR tBuseb oluliselt, millega kadsmipokaleemia (alla 3,7 mmol/l),
lihasndrkus ja peavalud (Salami, 1989);
e) Feokromotsitoomi tunnuseks on vererdhu episoodiliseuutused, kaasub peavalu,

higistamine, sidame kloppimine, kaalulangus;
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f) Cushingi tdbi — ilmnevad menstruatsiooni haired,patentsus, lihasndrkus, diabeet
(vBimalik pdhjus: suurenenud glukokordikoidide ksilatsioon);

g) endokriinne arteriaalne hipertensioon - iseloomulki akromengaalia, rasvtobi,
hiperkaltsineemia, hipokaleemia, tireotoksikoos;

h) neurogeenne arteriaalne hiipertensioon — tingitljddisese réhu kérgenemisest (ajukasvaja,
entsefaliit), uneapnoe, baroretseptorite kahjustusérilikud haigused (Beevesgsal., 2001);

i) kardiaalne ja vaskulaarne arteriaalne hupertendigeivahon & Cutler, 1986);

j) rasedusest tingitud arteriaalne htipertensioon, mitg&tatakse ka rasedustoksikoosiks (voib
olla pdhjustatud polUpeptiididest, mida sekretepfdisenta) (Khalikt al., 2009);

k) stressist tingitud arteriaalne hiupertensioon — ppsgbenne, hipoglukeemiline, kirurgilise
operatsiooni jargselt, alkoholist tingitud (Jenrsegal., 2004);

l) ravimitest tingitud arteriaalne hupertensioon - edasvastased preparaadid, gliko-
kordikoidid (Leveyet al., 1995);

m) diabeet — diabeetikutel esineb VR tdusu kaks kaaigedamini kui ulejaanud inimestel
(Juutilainen, 2004).

6.3. Riskitegurite kdrvaldamine ja medikamentoosne ravi

Arvatakse, et 15% koikidest hipertoonikutest sagékahast ravi. Olulise tahtsusega on
patsiendi teavitamine hupertensiooni riskifakt@itga ravimata hipertensiooni tlsistustest
(Ames, 1986).

Samuti tuleks teada, kuidas organism reageeritmitele. Inimene peab ise oskama
modta vererdhku ning ta peaks pidama ka vastaeatipi. Korgenenud vererbhuga isikul tuleb
oluliselt muuta vdi korrigeerida oma elustiili. Kyiion naidatud, et hipertensiooni ravis on
oluline elustiili korrigeerimine, on elustiili odaipertensiooni ravis alahinnatud (Ristingieal.,
2005). Hupertensiooni ravi vahendab nii komplikedsie kui ka suremust ajurabandusse,
siidame isheemiatbppe ning muokardi infarkti (McMaBoCutler, 1986).

Hupertensiooni 1l ja IV staadiumi puhul on olulinmedikamentoosne ravip
adrenoblokaatorid, diureetikumid, €antagonistid, angiotensiini konventeeriva ensiiimi
[ACE] péarssijad, tsentraalse toimega sumpatoltiniki vasodilataatorid).

Hupertensiooni I-1l staadiumi korral tuleks suurént@helepanu péorata riskitegurite
kdrvaldamisele (suitsetamine, liigne alkoholi tamimie, kdrgenenud vere kolesterooli taseme
langetamine, toidu kdrge soolasisalduse vahendaniie&aalulisuse ja stressi vahendamine)
ning kehalisele aktiivsusele. Kergekujulisele VRdénemisele on ravimitel nérk mgju. Tahtis
on ka see, et ravimite tarbimine on kulukas ningvéfioimete t6ttu sageli kahjulik (soodustab
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impotentsi, diabeeti, suurendab vere lipiidide tjadRiskifaktorite kdrvaldamine on tegelikult

vajalik kdigi kdrgenenud VR isikutele sbltumatairaite votmisest (ISHM, 1992).

7. KEHALISTE HARJUTUSTE OSA HUPERTENSIOONI KORRAL

7.1. Kehalise aktiivsuse mdju vererbhu langetamisel

Fusioloogiliselt saab VR alandada, vihendades kadeprset vastupanu voi sidame
minutimahtu. Plasmamahu védhenemine on VR langusagati seotud, samal ajal vdheneb vere
viskoossus, mis parandab vereringet (Walkice., 1995).

Kehaline treening: 1) vbib puhkeolekus vahendadapsiatilise nérvisiisteemi aktiivsust,
mille tagajarjel vaheneb veresoonte perifeerne upastu; 2) voib vahendada ka
insuliiniresistentsust, mis omakorda vdib muutarafmktsiooni (insuliin suurendab naatriumi
tagasiimendumist neerudes ja hairib rakumembraaairimmpumba talitlust); 3) voib alandada
plasmas leiduvat digitaalise-taolist Uhendit, mislupdab naatrium-kaalium-ATP-aasi ning
takistab noradrenaliini naasmist sumpaatilisteséevilbpmetesse; 4) vOib normaliseerida
hipertensiooniga kaasnevat nérgenenud pulsireakisiR muutustele (Hagbesg al., 2000).

Ravimitega vorreldes on liikkumisel palju eelisefilgete koormuste rakendamisel on
vahem korvalmdjusid, kulutused on vaiksemad ninge sen Uheks flsioloogiliseks
mojutusvahendiks SVH riskifaktorite vahendamisekl@nenet al., 2001). Kirjanduses on
andmeid, et moned inimesed on saanud loobuda Vduer@andavatest medikamentidest tanu
kehaliste harjutuste soodsale toimele (Lewkyal., 1995). Kehaline treening vdib alandada
puhkeolekurdhku keskmiselt sama palju kui ks \@rertablett (5-20 mmHg SVR [Chobanian
et al., 2003]) ning samuti ka kaalu alandada, mille ga langeb vererdhk keskmiselt 6-3
mmHg (Kelemeret al., 2001). Paraku pole kirjanduses véga palju andirselle kohta, kuidas

kehaline aktiivsus koos ravimite tarbimisega ven&tbalandab.

7.2. Vererdhu reaktsioon koormusele

VR reageerib koormusele vaga individuaalselt. Dimbsel t66l vajalik sidame suurem
minutimaht tekib perifeerse vastupanu vahenemiseeooned laienevad lihastes ja nahas) ja
arteriaalse VR tOusu tagajarjel. Viimane tdusebkieselt, nii normotoonikutel kui ka
kdérgenenud VR-ga inimestel, kdige rohkem 50-70 mnpidgkeoleku VR tasemest kérgemale.
Hupertoonikutel v6ib VR algtase olla kbrgem ninigtition neil maksimaalse koormustesti ajal
SVR lle 220 mmHg. Puhkeoleku SVR vaartused Ule 3@tHg voi DVR Ule 115 mmHg on
vastunaidustuseks kehalisele koormusele (Hagheg 2000).

Arteriaalse VR reaktsioon koormusel soltub (Maid@92):
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1. koormuse liigist — Uhesuguse vBimsusega koormusellpon VR tdus tunduvalt suurem
katega sooritatud t60 ajal, vOrreldes tdoga, mideslevad peamiselt jalad ning samuti ei ole
sustoolse VR tOus vordeline staatilise ja dinaamikoormuse ajal — VR tduseb rohkem
staatilisel koormusel (suurenevad pulsisageduspatimaht);

2. vbimsusest — vererdhu dinaamika séltub submakssmgal maksimaalse koormuse ajal
sellest, kui palju lihasgruppe on t6dsse haaratud;

3. uuritava vanusest — lastel on vererbhk puhkeolgkusubmaksimaalse intensiivsusega
koormuse korral madalam vorreldes taiskasvanutdgalinicaet al., 2008);

4. soost jaisikulisest eriparast;
keskkonnast — koormus kulmas 6hus vdib pohjustadakardi hapnikuvaeguse, kuna
hapniku kattesaadavus on héairitud (Mandroudtas., 1986).

Vererdohu reaktsioon koormuse ajal ei soltu treesesti ega t66voimest (Maiste, 1992).
Vaikese ja keskmise véimsusega koormuse puhul bdasrilt SVR, mis stabiliseerub vajalikul
nivool 1-2. minutiga (Maiste, 1992). DVR koormuseimuutu voi alaneb veidi. DVR tdus koos
vahenenud pulsirdhuga on tiheks méargiks algaval&kandopuudulikkusele, kuna koormuse ajal
vajab suda vahel isegi 5-6 korda rohkem hapnikkis, vib olla DVR t6usu tagajarjel hairitud
(Shepset al., 1979). Kui DVR tduseb koormusel rahuoleku tasgamedrreldes tle 15 mmHg,
siis viitab see koronaararterite haigusele ningakassatsakese puudulikkusele (Slutsky, 1981).
DVR tunduv alanemine koormusel on veresoonte to®rdissregulatsiooni tunnuseks, kuna
maksimaalse ja submaksimaalse koormuse puhul epteksoorset reaktsiooni. P6hjuseks on
maksimaalne vasodilatatsioon, kuna puuduvad stw&éd muutused veresoontes, eriti
juveniilse hupertoonia puhul (Slutsky, 1981).

Kindermanni jargi (1984) on tervetel 20-50—aastasteestel 50 W koormuse juures
sustoolse vererbhu maksimaalne vaartus 155 mmHgpkese suurenedes 10 W vorra tduseb
sustoolne vererdhk 6,6 mmHg vorra. Diastoolne 60KV koormuse puhul on keskmiselt 86
mmHg, iga 10 W koormuse lisamisel tduseb diastoofik 1,1 mmHg. Naistel v6ib 50 W
koormuse puhul sustoolne vererdhk olla maksimaalgl mmHg, mis tduseb 6,6 mmHg vorra
koormuse suurenedes 10 W vorra.

Killaldane eelsoojendus soodustab veresoonte laisneaktsiooni ja vahendab seelabi
VR ullemé&éarast tdusu kehalise koormuse ajal. Kongensiivsusega harjutused treeningtunni
algul voivad jarsult suurendada vererbhku, mis vidkistada koronaararterite verevarustust,
mistottu tuleks hipertensiivsetel koormust suurdadark-jargult (Levet al., 1995).

Kohe péarast koormust langeb VR Kkiiresti (esimesémko minuti jooksul), sageli
lahtetasemest 10 mmHg madalamale. Hupertensiivsateéstel langeb vererdhk rohkem (18-
20/3-5 mmHg) vorreldes normotensiivsete inimestégal0/3-5 mmHg). Parast kehalist
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koormust taheldatud vererdhu jarsu languse poHljsisten sidame |66gimahu ajutine
vahenemine, perifeerse vereringe vastupanu vaheeerihaste stmpaatilise pdhiaktiivsuse
vahenemine ning hormonaalsed muutused (Maiste,)1B82asi tAheldatakse m&ddukat vereréhu
tbusu koos jargneva normaliseerumisega 3-5. miruditel. Vererdhk saavutab oma
koormuseelse taseme alati enne kui sidameloogigag@daiste, 1992). Liikumise akuutne
vererdhku alandav toime kestab vahemalt mdne twatiel isegi rohkem kui 10 tundi péarast
koormust, mis on pOhjustatud pigem sudame |6o0gimatihenemisest kui perifeersest

vasodilatatsioonist (Hagbesgyal., 2000).

Vereringe reaktsioonitiip kehalisele koormuseldo@austab kvalitatiivselt siidame-
veresoonkonna adaptatsioonivbimet kehalisele koseteu Hinnatakse informatiivsete vereringe
naitajate (SLS ja VR) dinaamikat koormustesti rakenisel (Landoet al., 1997).

Koormusaegset VR kdrgenemist Ule piirvaartuste btukennata kui hipertoonilist
reaktsiooni, mitte kui hupertooniatébe. Ainult sitdse vererdhu Ulemaarane kdérgenemine ja
sellega koos pulsirdhu suurenemine koormuse ajdd wia kompensatoorseks reaktsiooniks
kudede htpoksia puhul (naiteks aneemilised seidiifiliaiste, 1992).

Isheemiatdvehaigetel kirjeldatakse koormusel kélhipi VR reaktsiooni (Maiste, 1992):

1. véljendunud koronaarskleroosi puhul, kui on sadimatiokardi hea kontraktsioonivGime,
limiteerib koormuse vAimsust stenokardiahoog, t&MR langus, millele eelneb pulsi platoo
teke;

2. valjendunud koronaarskleroos koos muokardi konsiakhivoime langusega, siis koormusel
stenokardia hoogu ei teki, tehtava t66 vOimsuseitdienib dispnoe, pulsisagedus on

koormusel ebaadekvaatne, VR tdus on pidev, kuielam

7.3. Dunaamiline ja isomeetriline kehaline koormus

Enamikus uuringutes kasutatud treeningprogrammidbaseeruvad dinaamilisel
aeroobsel lihastool. Naiteks voimlemine, mille plubi organismi méjutamisvahendiks kehaline
harjutus: rutmiline, paljude kordustega, koOiki Mgauppe haarav, stdamelddgisagedust
adekvaatselt mojutav tegevus. Tavaliselt on igasegkehaline tegevus kombineeritud —
koosnedes nii diinaamilisest kui ka isomeetrilishastoost (Pescatelk al., 2004).

Dunaamilised harjutused vdhendavad puhkeoleku &ekar hlpertensiivsetel isikutel
keskmiselt 10/8 mmHg ja normotensiivsetel isikukeskmiselt 3/3 mmHg (Hagberg al.,
2000).

Uuringutest selgub, et kehalise aktiivsuse tasdisuga voib alaneda koormuspuhune
VR. Viimase langemist vastupidavustreeningu tageljavdib seletada osaliselt sellega, et

toovoime paranedes vastab teatud submaksimaalnemieosuhteliselt vaiksemale osale
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maksimaalsest toovOimest kui enne harjutamist. \madavustreening alandab SVR
puhkeolekus, mistdttu koormuse ajal tduseb VR itegmohkem. Regulaarne aeroobne treening
kuulub elustiili nende muutuste hulka, mida sodaitae nii hipertensiooni valtimiseks
(preventsiooniks) kui ka raviks (JNCPD, 1997). Musgd VR tasemes tulevad ilmsiks juba
mone nadalaga (joonis 2), kuid maksimaalse hapaikimhise vBime paraneb alles mone kuu
jarel (Viigimaaet al., 2006).

Ameerika Spordimeditsiini Kolledz soovitab VR latg®iseks ja kardiorespiratoorse
vOimekuse arendamiseks ning sdilitamiseks aeroatesatingut 20-60. minuti jooksul 3-5 korda
nadalas (mitte vahem kui 120 minutit nadalas) isitesusega 60-90% maksimaalsest sidame-
l66gisagedusest (50-85% maksimaalsest hapnikuteb®mdimest) (ACSM, 1993).

180 -
160 -
140 -
120 -
100 -

80 - ESVR
60 - DVR

mmHg

40 -
20 -
0_

ilma 3 x nadalas 7 x nadalas
harjutamata

Joonis 2.Vererbhu vaartused hipertensiooni (1, Il staadikorjal vastavalt kehalise aktiivsuse
kordadele nadalas (Nelson, 1986).

Suurel isomeetrilisel lihastool voib vererdhk jdtstdusta, kuid modduka (40-50%
kordusmaksimumist) koormusega jOutreening vOib ddala puhkeoleku VR (ACSM, 1993)
(Boyer, 1970).

Vastukaaluks on vaidetud, et jdutreening vOib kaagata hipertensiooni tekkele, see
tahendab, et peale koormust ei taastu vererOhk amitasemele (Froelichest al., 1980).
Reeglina ei soovitata joutreeningut reaktsioonir&ior kus puhkeolekus korgenenud SVR
normaliseerub koormuse ajal (see on vegetatiivsiddase theks tunnuseks). Sellistele isikutele
sobib vastupidavustreening (Maiste, 1992).

Ameerika Spordimeditsiini Kolledz soovitab jOutrégegut teha ringtreeninguna, kus
kasutatakse vaiksemaid raskusi ja suuremat kordurste ning on seisukohal, et jdutreening
voiks olla mitte peamine, vaid aeroobse pohitregumitéiendus (tabel 2) (Pescatedtal., 2004;
ACSM, 1993).
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Tabel 2. Mehhanismid, mille kaudu vastupidavus- ja jdutiegrvdivad vererdhku alandada
(Goldberg, 1989).

Toimeobjekt Vastupidavustreening | JGutreening

Siudame ja vereringeelundkond

a) stdamelddgisagedus 1 l
b) sldame 166gi- ja minutimaht ™

c) perifeerne vastupanu 1 -
d) perifeerne vereringe ™ -
e) arteriaalse ja venoosse @he ™ -

Hormoonid ja ainevahetus
a) sUmpatoadrenaalne reaktsioon ™ -

(submaksimaalne koormus)
b) insuliinitundlikkus ™ 1

c) plasma reniini aktiivsus ! -

Skeletilihased

a) kapillaaride hulk ™ -
b) vere vool 1 -
c) lihasmass 1 -
d) oksudatiivsete enstiimide aktiivsus ™ -
Psitithika

a) stress, angistus ! -?
b) meeleolu 1 -?

!, ||l vaheneb 1,11 suureneb ? vastuolulised andmed — toime puudub

Kokkuvobtvalt vOib tddeda seda, et kehalisel koorehuson oluline téhtsus
hipertensiivsete inimeste ravis. Seda kinnitavdgighdaeaduskirjanduses avaldatud uuringud.
Enamus neist on labilGikelised uuringud, kus va@agke kehaliselt aktiivseid ning kehaliselt
vaheliikuvaid isikuid. Kill aga on selles valdkosnadga vahe teostatud longitudinaalseid
uuringuid, eeskatt just pikemaajaliste treeningpaognidega (tle 2 kuu kestvad) uuringuid.
Senitehtud uuringud eeldavad uuritavatelt eelnegtlt antud treeningprogrammi iseseisvat
labimist ning seetdttu ei ole suudetud valistadiatdéekdrvalmdjude toimet nagu ravimid,
toitumine, igapaevane kehaline aktiivsus, suitsetamalkoholi tarbimine jm (Barenget al.,
2005). Seega ei ole uheselt selge, mil maaral @mdjuegulaarne kehaline aktiivsus rahuoleku
vererdhu vaartusi hdpertensiooni diagnoosiga pdtdel soOltumata kehakaalu ja

toitumisharjumuste muutustest.
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8. TOO EESMARK

Kéaesoleva uurimistod eesmargiks oli valja selgitd@anadalase liikuval jooksurajal
sooritatud kaimistreeningu moju puhkeoleku verelhia stdame |60gisageduseleng
aeroobsele toovdimele hupertensiooni diagnoosigpatsientidel.

Tulenevalt uurimistdo6 eesmargist pustitati jargmisel tlesanded:
1. valja selgitada 12-nadalase liikuval jooksurajair#gatud kaimistreeningu moju puhkeoleku
sustoolsele ja diastoolsele vererdhule ning sud#igedagedusele hiupertensiooni

diagnoosiga naispatsientidel,

2. hinnata 12-nadalase liikuval jooksurajal sooritakégmistreeningu moéju koormusejargsele

vererdhu taastumise kiirusele hipertensiooni diagiga naispatsientidel;

3. hinnata 12-n&dalase liikuval jooksurajal sooritatkdimistreeningu moju aeroobsele
toovoimele ja uurida aeroobse t60vOime muutuse esgosvererdhu naitajatele

hipertensiooni diagnoosiga naispatsientidel.
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9. TOO METOODIKA

9.1. Vaatlusalused

Antud  uurimisto6é  vaatlusalused valiti  uuringusse SATU  Kliinikumi
Kardioloogiakliiniku Lipiidikeskuse profilaktilise vererdhu moodtmise uuringule tulnud
vabatahtlike hulgast.

Uuringusse kaasati jargmised isikud:

1) hipertensiooni esimene staadium — VR >140/90 gng@Hhobaniaret al., 2003);
2) kehaliselt mitteaktiivne eluviis;
3) mittesuitsetajad.

Kaimistreeninguga liitus 19 uuritavat (18 naistljes mees). Kahel uuritaval ilmnesid
kaasuvad kroonilised haigused (mis olid uuringufjalilitavateks tingimusteks) ning kaks
inimest katkestasid treeningu muudel pdhjustel.niétreeningus osalenud mehe andmeid
kaesolevas t66s ei anallilisita. Seega moodustasidl & vaatlusaluste rihma 14 naist vanuses
47,148,2 aastat, kellest Uhelgi vaatlusalusel ei olnadskivaid kroonilisi SVH-d ja kroonilisi
neeruhaiguseid.

Koik uuritavad hindasid oma igapéevast t00d ja keshaktiivsust madalaks (Maurer,
2006). Uuritavate alkoholi tarbimine oli suhteliseladal, jA&des diapasooni Uks kord kuus voi
vahel harva. Vererdhku langetavaid ravimeid tadoisdblm uuritavat. SVH esines suguvdsas
kuuel uuritaval. Seitsmel vaatlusalusel oli hipesteon diagnoositud Ule viie aasta tagasi, kahel
1-5 aastat tagasi ning viiel vimase kuue kuu joabks
Antud uuringu teostamiseks saadi luba Tartu Ulikodinuuringute eetika komiteelt.

9.2. Uuringute korraldus

Uuringud viidi labi 2003-2005. aastal Tartu UlikboKehakultuuriteaduskonna
spordiftisioloogia ja flsioteraapia instituudis. logu alguses voeti uuritavatelt anamnees, mis
hdlmas kisimusi uuritavate t60, elustiili, kardiekalaarsete riskitegurite ning ravimite
tarbimise kohta. Ko&iki osalejaid informeeriti uugun korraldusest ning sellega kaasnevatest
riskidest.

Hupertensiooni diagnoosiga patsientidel teostatineenja pérast 12-nadalast
kaimistreeningu programmi jargmised uuringud: mdbsererdhku ja stidamel66gisagedust,
mdddeti antropomeetrilised naitajad, teostati toige kvantitativne analtitis ning kisimustiku
alusel hinnati kehalist aktiivsust, viidi l&bi koastest ning maarati maksimaalse
hapnikutarbimise voime (Viax) (tabel 3). VR ja SLS mdddeti kaimistreeningu akgig [6pus

ning koormustestide ajal.
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Kaimistreeningut viisid labi kolm juhendajat* nirgntud t60 tulemused on osaliselt

avaldatud Maureri (2006) bakalaureusetdos.

Tabel 3. 12-nadalase kaimistreeringu programmi ajal teodtatiuringud hupertensiooni

diagnoosiga patsientidel.

Enne Kéaimistreeningu kestus nadalates liikuval jooksuragl Parast
uuringut | 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12uuringut
I Il [l v \%

VR, SLS TKA TKA TKA VR, SLS
AM KAH KAH KAH AM
VO2zmax VQmax

VR - puhkeoleku vererdhk, SLS — puhkeoleku studaggebdgedus, AM — antropomeetria,
VO2max — koosmustestil maksimaalse hapnikutarbimise vomég&ramine, TKA — toitumise

kvantitatiivne analtilis, KAH — kehalise aktiivsusedamine kisimustiku alusel

9.2.1. Vererbhu ja sudamel6dgisageduse modtmine

Vererdhu moodtmisel kasutati manuaalset meetoditcigr sfigmomanomeetrit, kus
uuritav istus, mansett kinnitati paremale kasiVarraii et aparaat asetseks sidamega samal
kdrgusel. Rahuoleku VR mddtmine toimus peale viieutilist uuritavate rahunemist. MA6tmisi

teostati kolm korda ning vererbhu naiduks jai mdstexmadalaim tulemus.

Sudamelddgisageduse madramiseks kasutati pulgsi(@stiar Vantage NV Soome), SLS
registreeriti iga viie sekundi jarel. Mansett kitati imber rindkere, nii et vastuvotja asetseks
sudamega samal korgusel, eelnevalt niisutati maksetaktpinnad ning randmele kinnitati

andur.

* Janno Jirgenson, Marika Maurer, Mari-Liis O6pik
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9.2.2. Antropomeetrilised mddtmised

Registreeriti kehapikkus, kehakaal, talje ja puilsdermdddud ning nahavoltide paksus.
Nahavoltide paksust maarati kaliibriga kolmest aoatilisest punktist — kdht, reis ja flavarre
kolmpealihas, 0,5 mm tapsusega vastavalt Q-Scal®pmeetrilise mddtmiste sisteemile
(Ward et al., 1989). Keha rasvasisalduse maaramiseks kafiaat'i ja kaasautorite (1981)

poolt valja td6tatud nomogrammi.

9.2.3. Maksimaalse hapnikutarbimise vGime maaramine ning kormuse jargse vererohu
ja sudamelbogisageduse madramine kaheksa minuti jksul

Maksimaalse hapnikutarbimise voime (M) maaramiseks teostati koormustest laboris
likuval jooksurajal (Technogym Runrace HC 140@alta), kasutades modifitseeritud Balke
protokolli (Fletcheret al., 2001). Lindi kiirus séltus vaatlusaluste vantiga@greenitusest, jaades
vahemikku 4,5-6,5 km/h. Koormust doseeriti lindus@nurga téstmisega iga kahe minuti jarel,
alustades 25nurgast. Iga koormuse teise minuti viimase 30 sekyooksul registreeriti
uuritavatel vererdhu naitajad ja SLS.

Uuritavatel mdddeti V@nax ja maksimaalne siudamelddgisagedus RLS VOomax
maarati otsesel meetodil, kasutades Trumax 240@\)dSasianallisaatorit. Uuritavad sooritasid
koormustesti suutlikkuseni (Max platoo tekkimine, RQ koefitsent >1,0, halb enese&)
(Fletcheret al., 2001). Koormusaegse subjektiivse vasimuse himnkem kasutati Borgi skaalat
(Fletcheret al., 2001).

Koormuse jargselt registreeriti taastumise esintedeeksa minuti jooksul vererbhu ja
sidamelo6gisageduse nditajad kasutades vastavattuiMesfigmomanomeetrit ja pulsitestrit

(Polar Vantage NV Soome).

9.2.4. 12-nadalane kaimistreeningu programm liikkuval jooksurajal
Uuritavad kondisid liikuval jooksurajar'
(Technogym Runrace HC 1400, Itaali
juhendaja kontrollimisel kolm korda nadale
ning see kaimistreeningprogramm kestis
nadalat. Uks treeningtund kestis 30-45 minu;

alustati 30 min, kahe nadala parast pikendati

min; intensiivsus 60% Sl Koormuse |
intensiivsust  kontrolliti ja korrigeeriti igal =

treeningul SLS alusel.
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Treeningtund koosnes sissejuhatavast osast (5 miensiivsus 40-60% Slgy),
pdhiosast (30 min, intensiivsus 60% Sk |Opetavast osast (5 min, intensiivsus 40-60%
SLSnay. Enne igat treeningtundi mdddeti rahuoleku VR §&S, kaks minutit peale igat

treeningtundi mdddeti uuesti uuritavate VR ja SLS.

9.2.5. Toitumise kvantitatiivne analtts
Vaatlusaluseid informeeriti sellest, et nad uurs@salemise perioodil ei muudaks oma

toitumisharjumusi. Kdikidel uuritavatel maaratidaienergeetiline vaartus ja toitaineline koostis.

9.2.6. Igapéaevase kehalise aktiivsuse hindamine
Igapaevase kehalise aktiivsusega kaasnevat enelgiakinnati paevikumeetodiga
(Bouchardet al., 1983). Vaatlusaluseid informeeriti sellest, atl uuringus osalemise perioodil

oma igapaevast kehalist aktiivsust ei muudaks.

9.3. Statistiline andmetddtlus

Uurimist6d tulemuste statistiline analliis toimusgrammi SPSS for Windows abil
(versioon 9.0). Arvutati aritmeetiline keskmine (X) standardhalve (SD) ja
korrelatsioonikoefitsent (r), kasutades Pearsor8paarmani korrelatsioonanalliisi. Statistiliselt
oluliste erinevuste hindamiseks kasutati Studesiesti soltuvatele tunnustele, olulisuse nivooks

rakendati erinevust p<0,05.
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10. TOO TULEMUSED

10.1. Uuritavate rahuoleku vererdhk ja sidamelddgisagedus

Uurimistulemused néitasid, et uuritavate rahuol&R ja DVR alanesid statistiliselt
oluliselt 12-n&dalase kaimistreeningu jargselt ifjsd3). Andmeid on voérreldud enne uuringute
labiviimist ja peale 12-nddalast kaimistreeninguikuval jooksurajal. VR néitajad on
registreeritud rahuolekus enne koormustesti latigi. Vererdhu languse osas taheldati suurt
individuaalset varieeruvust, suurim SVR langus 3li mmHg ja DVR langus 16 mmHg.
Uuritavatest kolm inimest tarbisid verer6hku alaradd ravimeid ning nende keskmised
sustoolse ja diastoolse vererdhu vaartused uursegiiditumisel olid vastavalt 136;8,1 mmHg
ja 90,&2,0 mmHg ning peale 12-nadalast kaimistreeningid olkeed vaartused vastavalt
144,3:16,6 mmHg ja 852,8 mmHg.

Uuritavate rahuoleku SLS néitajad vOrreldes ennpeale 12-nadalast kaimistreeningu
programmi oluliselt ei muutunud (vastavalt 8419,6 |66ki/min ja 83,213,7 I66ki/min) (joonis

4).

180 . 100 -
160 - 90
140 - I 80
70
120 - * 60 -
%o 100 I B Enne E 50 -
i 0
e % Parast @ 40 1
60 - 30 -
40 - 20
20 - 10
0 0
SVR DVR SLS enne SLS parast
Joonis 3.Rahuoleku sistoolne (SVR) ja Joonis 4. Rahuoleku studamel66gisagedus
diastoolne (DVR) vererdhk enne ja pérast (SLS) enne ja parast 12-nadalast
12-nadalast kaimistreeningut£%D), kaimistreeningut (XSD), n=14.

*p<0,05; **p<0,01, n=14,
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10.2. Rahuoleku verer6hu ja sludamel6dgisageduse dinaamikal2-nédalase
kaimistreeningu perioodil
Kéesolevas uuringus jalgiti kaimistreeningu modju bAadala jooksul (kokku 35
treeningkorda) uuritavate rahuoleku SVR, DVR ja Sidttajatele. Vastvad mootmised teostati

enne igat treeningkorda rahuolekus peale viie nlistutahunemist (joonis 5).

160

140 7\-\‘_—’\/\——5’-\/\/\,
~——
120
(o))
£ 100 -
1S 80 e — —
i T . e ——————— =
£
£ 60 —SWR
2 —
40 - DVR
SLS
20 +
O T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T 1

12345678 91011121314 151617 18192021 2223 24 2526 27 282930 313233 34 35
Treeningkorrad
Joonis 5. Keskmised rahuoleku sistoolse (SVR) ning diaseo(®VR) vererdhu ja

sudamelb6gisageduse (SLS) vaartused 35 treenirgégal, n=14.

Rahuoleku vererdhu andmeid nadalate I6ikes analésisselgus (kokku 12 néadalat), et
treeningperioodi ajal statistiliselt oluline langlranes nii stistoolse kui diastoolse vererdhu osas
alates kaimistreeningu kolmandast nadalast (jo6hi&eskmiselt langes kolmandaks nadalaks
rahuoleku SVR 3,8 mmHg ja DVR 4,9 mmHg. Jooniselbri7 naha, et treeningperioodi ajal
iimnes alates kaheksandast treeningnadalast #isgist oluline langus ka rahuoleku SLS

naitajates, kus SLS oli keskmiselt langenud 6, &il@dn.

180
160

* *k *k * K * * *k
140
120
100 - * *k e Hokk Kkk Kkk Hkk Hokk Sk -
o B BEEEEREEREREEREELRERE =«
60
10 - DVR
20
0 Bl T T T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Nadalad

mmHg

Joonis 6. Rahuoleku sustoolne (SVR) ja diastoolne (DVR) @ik 12-nadalase
kaimistreeningu ajal vorreldes 1. nadalaga$k), *p<0,05; **p<0,01; * * *p<0,001, n=14.
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Nadalad

Joonis 7.Rahuoleku siidameltdgisagedus (SLS) 12-nadalassské@@eningu ajal vorreldes 1.

nadalaga (XSD), *p<0,05, n=14.

10.3. Uuritavate maksimaalne hapnikutarbimise vdoime

Uurimistulemused naitasid, et koormustesti ajal d&idd uuritavate Vehax paranes
monevorra 2288,9 ja 24,46,8 ml/min/kg vorreldes andmeid enne ja parast ddatase
kaimistreeningu labiviimist, kuid see muutus oliatsgtiliselt mitteoluline. Maksimaalse
hapnikutarbimise v8ime md&odtmise kaigus koormudtesibddetud uuritavate maksimaalne
sidamelo6gisagedus (Ska ei muutunud statistiliselt oluliselt 12-né&dalds&mistreeningu
mojul (enne 166%12,9 166ki/min ja parast 16#12,4 166ki/min). Samas paranes statistiliselt
oluliselt koormustesti ajal mdéddetud uuritavate fkoastaluvuse véime vatavalt 28582 W/kg
ja 3,5&0,86 WI/kg (p<0,001, n=14) vorreldes andmeid enne pjrast 12-nadalast

kaimistreeningut.

10.4. Taastumisperioodi vererdhu ja sidamelddgisageduseéimajad

Tulemused néitasid, et SVR ja DVR taastumise rait#jahel labiviidud koormustestil
(sooritatud vastavalt enne ja parast 12-nadalastigi@eeningut) erinesid statistiliselt oluliselt
(joonis 9 ja 10). Vastavad nditajad on registradrkoormustesti jargselt esimese kaheksa minuti
jooksul ning vorreldud on omavahel vastavalt esgrmaguti naitajaid, teise minuti naitajaid jne.
Paralleelselt médédetud SLS naitajad langesid sastatistiliselt oluliselt (joonis 11) vorreldes

12-nadalase kaimistreeningu perioodi eelseid gsgid naitajaid.
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Joonis 9.Sustoolse vererdhu vaartused koormustesti jatgsstumisperioodil esimesest kuni
kaheksanda minutini enne ja parast 12-nadalastig@@aningut (£SD), *p<0,05; **p<0,01;

*p<0,001, n=14.

*% *% *kk *kk *kk *% *% *k
B Enne
[ Péarast
T T T T

1. min 2. min 3. min 4. min 5. min 6. min 7. min 8. min

mmHg

Joonis 10.Diastoolse vererbhu vaartused koormustesti jatgsstumisperioodil esimesest kuni

kaheksanda minutini enne ja péarast 12-nadalast iseaningut (¢SD), **p<0,01,

*%p<0,001, n=14.

*
*
* * * *% *%
B Enne
[ Paras
T

1. min 2. min 3. min 4. min 5. min 6. min 7. min 8. min

sls/min

Joonis 11.Sudamelddgisageduse vaartused koormustesti jaraasiumisperioodil esimesest

kuni kaheksanda minutini enne ja parast 12-nadaf@smnistreeningut (XSD), *p<0,05;
**p<0,01, n=14.
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10.5. Uuritavate antropomeetrilised, toitumise ja kehali® aktiivsuse néaitajad

Kaesolev uuring ei naidanud statistiliselt olulestgust uuritavate kehakaalus, KMI-s ja
keha rasvasisalduses (tabel 6). Mddtmistulemusialsid) et kaheksal uuritaval kehakaal langes
— kdige rohkem alanes kehakaal 2,7 kg ning kuuetaual kehakaal tdusis — kdige rohkem
suurenes kehakaal 3,5 kg.

Uuritavate toidu energeetiline vaartus, selle toéghlne koostis ning igapaevase kehalise
aktiivsusega kaasnev energiakulu 12-nadalase Kagasngu perioodil statistiliselt oluliselt ei

muutunud (Maurer, 2006).

Tabel 6. Vaatlusaluste keha rasvasisaldus, kehakaal ja KbHhe ja parast 12-nadalast

kaimistreeningut (XSD), n=14.

Enne Parast
Kehakaal (kg) 80,4 + 14,5 80,1 + 14,4
KMI* 299 + 4.8 29,8 + 47
Keha rasvasisaldus (%) 350 =+ 84 35,2 £ 5,9

*KMI=kehakaal [ kg] / pikkus[ ]

10.6. Vererdhu, tlekaalu ja kehalise véimekuse vaheliseseosed

Statistiliselt olulised seosed ilmnesid (mdddetwerae kaimistreeningu programmi)
maksimaalse hapnikutarbimise voime ja rahuoleku ®%ajate vahel (r=-0,586; p=0,028) ning
maksimaalse hapnikutarbimise véime ja rahuoleku D¥Rajate vahel (r=-0,617; p=0,019).

12-nadalase kaimistreeningu jooksul ilmnenud ma&aise hapnikutarbimise vdime
muutuse (VG@mnaxenne VOmax parast) ja rahuoleku DVR muutuse (DVR enne — D\&Ragpt)
vahel ilmnes statistiliselt usutav seos (r=-0,28),017).

Korrelatsioonanaliis nditas, et kehakaalu ja varerdaitajate vahel statistiliselt
usutavaid seoseid ei esinenud. 12-nadalase kémistrgu jooksul ilmnenud kehakaalu muutus
(kehakaal enne — kehakaal péarast) ei seostunugsadtulahuoleku verer6hu muutustega antud

perioodi jooksul.
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11. ARUTELU

Kéesoleva uurimistod eesmaérgiks oli hinnata pikesga (12 nadalat kestnud)
kaimistreeningu moju hipertensiooni diagnoosigasipatide puhkeoleku slstoolsele ja
diastoolsele vererbhule ning aeroobsele vdimekudeétnevalt tehtud uuringud kinnitavad
regulaarse kehalise koormuse olulisust vererdhgel@misel (Wallacet al., 2003), kuid siiski
on hipertensiooni diagnoosiga inimesed regulaamsikalise koormuse téhtsust vererbhu
langetamisel vahe teadvustanud ning sageli jaddilatena vererbhku langetavate ravimite
toimele. Samas on vahe andmeid selle kohta, mirah&ddjutab regulaarne kehaline koormus
rahuoleku vererbhu vaartusi hiupertensiooni diagigaopatsientidel soltumata kehakaalu ja
toitumisharjumuste muutustest.

Ullatav on see, et kaimistreeningu kui suhtelidéitsa ning véaikeste kulutustega
kaasneva liikumisviisi toime kohta kérgenenud véneite on kirjanduses véaga vahe andmeid.
Kéaesoleva uuringu labiviimisel oli oluliseks Uledaks maksimaalselt valistada teiste
riskitegurite vGimalikku koérvaltoimet vererdhu mustele. Uuringu ajal ei tohtinud uuritavad
muuta oma toitumisharjumusi (mida kontrolliti uugin perioodil kolm korda toitumise
kvantitatiivse anallilisiga) ja igapaevase kehalidévause maéara ning kontrolliti ka seda, et
uuritavad ei muudaks uuringuperioodil ravimite tarist.

Analtusides rahuoleku stistoolse ja diastoolse #ktemuutusi, voib néha, et 12 nadala
jooksul regulaarselt harjutades langevad vererOBértused allapoole kirjanduses toodud
kriitilist piiri, milleks on 140/90 mmHg (Chobaniaat al., 2003). Kéesolevas uurimistdoos olid
keskmised tulemused enne ja parast uuringut vdstawr osas 145,4 ja 134,6 mmHg ning
DVR osas 93,4 ja 86,5 mmHg. Seega, uuritavateldankeskmine vererdhu tase | astme
hipertensiooni staadiumist prehlUpertensiooni staaidpiiridesse, mis on kirjanduse andmetel
vaga oluline muutus (Chobanianal., 2003).

Rahuoleku vererbhu tulemusi anallisides selgubyeeerdhu muutuste osas VvOis
tdheldada kullaltki suurt individuaalset varieersiyust Uheteistkimnel uuritaval olid verer6hu
vaartused uuringu I6ppedes langenud, samas kolomgaval olid slstoolse vererbhu vaartused
monevdrra tdusnud (mdddetuna enne aeroobset toévdimdavat koormustesti enne ja parast
12-nadalast kaimistreeningu programmi). Viimastdyuoli tegemist vererdhku alandavate
ravimite tarbijatega (uuringusse lUlitumisel oli@énde vererbhu algvaartused koérgemad Kkui
teistel uuritavatel ning uuringuperioodi ajal ddiheldatav ka nende iskute suurem rahuoleku
vererdhu labiilsus). Samas, jalgides nende uurigavarerdhu dinaamikat kogu 12-n&dalase
kaimistreeningu jooksul, vdis tdheldada rahuolekrexdhu tasemetes mdningast langust. Seega
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vOib regulaarne kaimistreening modjuda vererbhkugédavalt ka hlpotensiivsete ravimite
tarbijatel. Seda asjaolu kinnitavad ka mitmed vamaad uuringud (ISHM, 1992).

Analtusides rahuoleku verer6hu dunaamikat 12-n&daledimistreeningu perioodil
(joonis 6) vdib néha, et oluline siustoolse ja diaste vererdhu langus tekkis juba kolmandal
nadalal. See Uhtib ka kirjanduse andmetega, kusva@ja toodud, et regulaarse kehalise
koormuse jargsed muutused vererdhu tasemetes duilewsiks juba mone nadalaga (Viigimaa
et al., 2006).

Tulenevalt antud uurimistod tulemustest saab vaéh,kui soovitakse saavutada
regulaarse kaimistreeninguga puhkeoleku vererdentates langustendentsi, tuleks treeninguga
tegeleda vahemalt 3 korda nédalas ning oodatucthtidevdib ilmneda kolme esimese nadala
jooksul. Selle perioodi jooksul saab tdheldada knme tagajarjel tekkinud esimestest olulise
plsiva suunaga muutustest, mitte aga Uhekordsemkmer vahetust toimest verer6hu
langetamisel.

Paraku pole kirjanduse andmetest teada, kui kaeaittguga saavutatud vererdhu langus
ajaliselt pisima jaab, see tdhendab, et kui uadtann I6petanud treeningprogrammi, siis millal
vOib tdheldada vererbhu vaartuste tdusu treenirggieetasemele? Siinkohal on kindlasti
oluline, et inimesed suudaksid jatkata reguladsbkaliselt aktiivset eluviisi.

Uuritavate aeroobse to0voime hindamisel vOis antids taheldada moningast
maksimaalse hapnikutarbimise véime paranemist, paieku jai statistiliselt mitteoluliseks.
Anallusides uuritavate maksimaalse hapnikutarbimieme muutust dinaamikas, vois
tdheldada suurt individuaalset varieeruvust — kasekuuritaval moddeti vaiksem
hapnikutarbimise lavi vorreldes uuringu eelse pmtiga ning kuuel uuritaval oli V&a/kg
paranenud. Samas vOis 12-n&dalase kaimistreenérgselt kdikidel uuritavatel taheldada
olulist koormustaluvuse vOime paranemist (keskmisadmed vastavalt 2.66,82 W/kg ja
3,58t0,86 W/kg), mis on kirjanduse andmetel jallegi vadaline tulemus (Chobaniaét al.,
2003).

Uurimistulemuste korrelatsioonanalidsil selgub, eene kaimistreeningu programmi
mdddetud maksimaalse hapnikutarbimise vdime jaaighu sistoolse ja diastoolse vererdhu
vahel esines statistiliselt oluline negatiivne ktatsioon. Seega, mida kbrgem on
hUpertensiivsete inimeste aeroobne t66voime, seal@amad on puhkeoleku vererdhu naitajad.
Oluliseks t60 tulemuseks oli see, et iimnes sihsslt oluline pddrdvordeline korrelatsioon
maksimaalse hapnikutrabimise véime muutuse j\enne — VGQnax parast kaimistreeningut)
ja rahuoleku diastoolse vererbhu muutuse (DVR en@VR parast kaimistreeningut) vahel.
Seega, mida rohkem paraneb hipertensiooni diagyogsitsientide aeroobne véimekus, seda

suurem langus vdib esineda rahuoleku diastoolsrden osas.
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Koormustesti jargselt hinnati vererbhu ja suUdamgiEgigeduse dinaamikat
taastumisperioodi esimesel kaheksal minutil ningrmuwste analliisimisel selgus, et uuritavatel
esines statistiliselt oluline langus nii sustodtse ka diastoolse vererbhu néitajates (joonis 9 ja
10), vorreldes andmeid enne ja parast 12-nadatastistreeningu programmi. Kuna keskmine
maksimaalne sudameltogisagedus oli mdlema koorstugtehul suhteliselt sarnane (enne
166,#12,9 l66ki/min ja parast 16A12,4 |66ki/min), siis vOib vaita, et kaimistreening
suurendab oluliselt vererbhu taastumise Kkiirust rlkasjargselt algtaseme suunas. Antud
efektiivsem vererbhu taastumise kiirus vOib olldetav kehalise koormuse jargse stdame
l66gimahu ajutise vdhenemisega ning perifeerseringe vastupanu vahenemisega (Maiste,
1992). Hupertensiooni diagnoosiga uuritavatel vaieldada siistoolse vererdhu langustententsi
kdigi kaheksa minuti jooksul. Kirjanduses on valaodud, et vererdhk normaliseerub
taastumisel 3-5. minuti valtel (Maiste, 1992). Adhtwuringu tulemused néitasid, et
hipertensiivetel inimestel kestab Uihekordse kooenveserdhku alandav toime pikemailt.

Uurimistulemuste interpreteerimisel on olulinepatitavate kehakaal uuringuperioodil ei
muutunud. Seetdttu vOib vdaita, et hipertensiivsadmesed saavutavad regulaarse
kadimistreeninguga, jattes muutmata Ulejaanud agkitid (toitumisharjumused ja muu
igapéevane kehaline aktiivsus), olulise langusekpoleku vererbhu tasemetes. Taiendavalt
kinnitab seda korrelatsioonanaliils, et kaalu jenddu néitajate vahel statistiliselt usutavaid
seoseid ei esinenud. Viimane uhtib ka kirjandusesduga, et diunaamilised harjutused
vahendavad puhkeoleku vererbhku hupertensiivsataleistel ning antud tulemused ei s6ltu
kehakaalu voi rasvkoe hulga algtasemest vOi nenagumisest treeningu kaigus (Hagbetg
al., 2000).

Kéesoleva uurimistd6 tulemused kinnitavad seeganwat et hipertensiooni
diagnoosiga patsientidel on puhkeoleku vererbhgdtamisel vaga olulisel kohal regulaarne
kaimistreening (3 korda nadalas 45 minutit, interssisega 40-60% Sluy).
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11. JARELDUSED

1. Hupertensiooni diagnoosiga naispatsientide puhkeolistoolne ja diastoolne vererdhk
langevad oluliselt parast 12-n&dalast liikuval ewdrajal sooritatud kaimistreeningut,
kusjuures see langus ei sdltu kehakaalu muutustiesinuudest tervisekaitumise néaitajatest.
Rahuoleku sidamelddgisagedus ei alane oluliselispdt2-nadalast liikkuval jooksurajal

sooritatud kaimistreeningut.

2. Hupertensiooni diagnoosiga naispatsientide koorjatgee vererdhu taastumise Kkiirus

paraneb oluliselt parast 12-nédalast liikuval jaskgal sooritatud kaimistreeningut.

3. Huipertensiooni diagnoosiga naispatsientide aersob&®voimes esineb mdningane
paranemise tendents, mis ei osutu statistiliselilisgks, samas aeroobse t66voime
paranemine seostub oluliselt diastoolse vererOmguisega péarast 12-nédalast liikuval

jooksurajal sooritatud kaimistreeningut.
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13. SUMMARY
Influence of a 12-week walking training on blood pessure parameters in

female patients with hypertension

Hypertension is a major public health problem insmmmdustrialized countries. It is
estimated that in Estonia, as many as 25% of peugple an elevated blood pressure. Among
high blood pressure patients increases the riskegatiovascular and renal diseases.

The main purpose of this research was to assessntiuence of walking training
(duration 12 weeks) on blood pressure, heart rate aerobic capacity in patients who were
diagnosed with first stadium of high blood pressi8pecific aims of this research were the
following:

1. to clarify, how patients with hypertension restisgstolic and diastolic blood pressure
changes after 12 weeks of dosed walking trainingemill;

2. to clarify, how does blood pressure recovery spegahges after physical loading test after
12 weeks of dosed walking training on treadmill;

3. to clarify, how cardiorespiratory fitness level ablkbod pressure are associated in patients
with hypertension after 12 weeks of dosed walknaghtng on treadmill.

14 voluntary patients (all women), who had elevabdabd pressure >140/90 mmHg
(Chobanian, 2003) participated in this researchs Tésearch was organized from 2003 until
2005 year in the University of Tartu in the FacudfyExercise and Sport Sciences. The mode
frequency (three days per week) and intensity (60f ¥maximal heart rate) of physical activity
(walking in treadmill) sessions were organized unsi@pervision during the 12 weeks, one
session lasted 45 minutes.

Our data revealed, that both the systolic and aliasblood pressure (resting and during
exercise) were significantly decreased. Blood pnessvas significantly decreased after loading
test in recovery period. Patients who had highedioeespiratory fitness level had lower
diastolic resting blood pressure level. Researcitlosions were the following:

1. resting systolic and diastolic blood pressure aadrthrate decreased significantly among
hypertensive patients after 12 weeks of dosed waglitaining on treadmill;

2. recovery of blood pressure improved significantlifela physical loading test among
hypertensive patients after 12 weeks of dosed waliiaining on treadmill;

3. hypertensive females with improvement in cardioirespry fitness level had greater
decrease in resting diastolic blood pressure dffeweeks of dosed walking training on

treadmill.
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