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KASUTATUD LUHENDID

HIIT — (high-intensity interval training) — korge intensiivsusega intervalltreening
HDL — (high-density lipoprotein) — kdrge tihedusega lipoproteiin

KMI — kehamassiindeks

LDL — (low-density lipoprotein) — madala tihedusega lipoproteiin

MetS — (metabolic syndrome) — metaboolne siindroom ehk ainevahetussiindroom
SHYV - siidame-veresoonkonnahaigused

SLSmax — maksimaalne stidameldogisagedus

T2D — (diabetes mellitus type 2) — 2. tiitipi diabeet

VO,max — maksimaalne hapnikutarbimisvoime



SISSEJUHATUS

Ulekaalulisus ja rasvumine on kasvanud epideemiaks nii arenenud riikides kui ka
arengumaades. Kehakaalu ulatuslik tdus tingituna vidhesest liikumisest, valedest
toitumisharjumustest, alkoholi liigtarvitamisest ja suitsetamisest on riskiteguriks paljudele
haigustele, sealhulgas ainevahetussiindroomile (metabolic syndrome — MetS), siidame-
veresoonkonnahaigustele (SVH) ja 2. tiilipi diabeedile (diabetes mellitus type 2 — T2D).
Ténaseks on nii Euroopa Liidus kui ka Eestis siidamehaiguste suremus vdhenenud, kuid

langustendentsi jatkamiseks tuleb tegeleda haigestumise ennetamisega.

Mitmed rahvusvahelised kui ka Eesti rahvatervise edendamisele suunatud organisatsioonid on
vélja andnud juhiseid, mille jargimine aitab siilitada tervist ja ennetada haiguste teket.
Soovitatav on likkuda iga néddal keskmise intensiivusega (64-76% maksimaalsest
stidamel6ogisagedusest (SLSmax)) vdhemalt 150 minutit voi korge intensiivsusega (77-95%
SLSmax) vdhemalt 75 minutit ning nddalane koormus fiihtlaselt jaotada (E. Donelly et al.,
2009). Olenemata tosiasjast, et inaktiivne eluviis soodustab Kkrooniliste haiguste teket ja
enneaegset suremust, liigub 29% Eesti elanikkonnast vahem kui 150 minutit nddalas ning
inaktiivsete inimeste osakaal on 34%. Voib tiheldada, et kaks kolmandikku Eesti
tdiskasvanud elanikkonnast saaks igapédevase kehalise aktiivsuse suurendamisega parandada
oma kehalist vormi ja tervist. PGhjused, mis takistavad liikumisharrastustega tegelemist, on
ajapuudus, vasimus pérast t60d ning iile 65-aasta vanuses indiviididel halb tervislik seisund
(Einasto & Lusmagi, 2014).

Arvestades kiiret elutempot ja suure osa elanikkonna vdimetust tdita soovituslikke
liikumisnorme, on ilmnenud vajadus uuendusliku liikumisstrateegia jérele. Viimasel ajal on
saanud palju teaduslikku tdhelepanu korge intensiivsusega intervalltreening, mis on tervise
edendamise seisukohast véidetavalt sama efektiivne kui traditsiooniline vastupidavustreening,

kuid millele kulub vorreldes viimasega kuni 75% vahem aega.

Kéesoleva bakalaureusetdo eesmérgiks on analiiiisida kdrge intensiivsusega intervalltreeningu

mdju ainevahetussiindroomi riskiteguritele.

T66 tugineb teaduskirjandusele, mille otsimisel on kasutatud peamiselt Pubmed ja Google
Scholar andmebaase. Peamised otsingusonad, mida kasutati olid ,,high intensity interval
training“, ,, high intensity intermittent training“, ,, metabolic syndrome*, , obese“, , obesity“,
,type 2 diabetes“, ,, prevention* ja nende kombinatsioonid. Artiklid, mis t66 koostamisel on
kasutatud ja mis kajastavad eksperimentaalsete uuringute andmeid, on ilmunud aastatel 2008-
2018.



Mirksdnad/keywords: rasvumine (obesity), hiipergliikeemia (hyperglycmia), dislipideemia

(dyslipidemia), hiipertensioon (hypertension), 2. tiilipi diabeet (diabetes mellitus type 2)



1. MIS ON AINEVAHETUSSUNDROOM?

Ainevahetussiindroom ehk metaboolne siindroom (metabolic syndrome — MetS) on viimastel
aastakiimnetel kiirelt progresseeruv rahvastiku tervislikku seisundit halvendav probleem, mis
on kaasnenud linnastumisega, valede toitumisharjumuste, vihenenud kehalise aktiivsuse ja

istuva eluviisiga (Han & Lean, 2015).

MetS on kompleks viiest ainevahetuslikust korvalekaldest, mis koos esinedes kahekordistavad
riski  haigestuda  jargneva 5-10 aasta  jooksul  aterosklerootilisse  siidame-
veresoonkonnahaigusesse ning suurendavad 5-kordselt riski haigestuda 2. tiilipi diabeeti
(Alberti et al., 2009). MetS peamisteks siimptomiteks on aterogeenne diislipideemia,
hiipertensioon, diisglilkeemia, protrombootiline ja proinflammatoorne seisund. Aterogeenne
diislipideemia holmab endas nii kdrget trigliitseriidide kui ka korge-tihedusega lipoproteiinides
(high-density lipoprotein — HDL) seotud kolesterooli madalat taset. Diisglilkeemia ehk
glitkoosi kontsentratsiooni suurenemine vereplasmas tihendab diabeedieelset seisundit voi
véljakujunenud T2D. Korvalekalded hiitibimisfaktorites v3i vere trombotsiilitide arvus ning
poletikunéitajate tous viitavad vastavalt protrombootilisele ja proinflammatoorsele seisundile.
(Grundy, 2016) Lisaks eclnimetatud ainevahetuslikele korvalekalletele kuuluvad siimptomite
hulka ka obstruktiivne uneapnoe, poliitsiistiliste munasarjade siindroom (Han & Lean, 2015) ja

mittealkohoolne rasvmaks ehk steatohepatiit (Kassi et al, 2011).
1.1. Ainevahetussiindroomi diagnoosimine

Esmakordselt viitas ainevahetussiindroomile 1923. aastal Rootsi arst Kylin, kes juhtis
tdhelepanu arteriaalse hiipertensiooni, hiipergliikeemia ja hiiperurikeemia omavahelistele
seostele siidame-veresoonkonnahaiguste patogeneesis (Sinisalu, 2006). Reaven esitas 1988.
aastal ,,stindroom X“ kontseptsiooni, mille kohaselt insuliini resistentsuse olemasolu indiviidil
soodustab koronaararteritove ja 2. tiiiibi diabeedi teket. Siindroomi kirjeldamisel jittis Reaven
aga kriteeriumite hulgast vilja ilekaalulisuse ja abdominaalse rasvumise aspekti (Reaven,

1988), mis hiljem, ainevahetussiindroomi definitsiooni kujunemisel, nende hulka lisati.

Alates sellest ajast on mitmed organisatsioonid piitidnud sdnastada MetS-i definitsiooni ja
madrata diagnoosimiseks vajalikke kriteeriumeid (Alberti et al., 2009). Hetkel on igapdevases
kliinilises praktikas ja wuuringuriihmades enimkasutatud Rahvusvahelise Kolesterooli

Oppeprogrammi Tiiskasvanute III Ravipaneeli (ATP I1II NCEP) ja Rahvusvahelise



Diabeedifoderatsiooni (IDF) poolt médratud ainevahetussiindroomi diagnostikakriteeriumid

(Tabel 1) (Alberti et al., 2009; Han & Lean, 2015; Kassi et al, 2011).

MetS diagnoosi kriteeriumiteks on suurenenud vooiimbermdodt, korge trigliitseriidide tase,
madal HDL-kolesterooli tase, hiipertensioon ja korge gliikoosi kontsentratsioon plasmas.
Eelnimetatud néitajate ldvendid on toodud Tabelis 1. MetS saab méérata juhul, kui viiest
kriteeriumist on tdidetud vdhemalt kolm. IDF definitsiooni jérgi diagnoosimiseks peab
eeltingimusena esinema abdominaalne rasvumine, mille néitajaks on suurenenud

vOoiimbermodt ning sellele lisaks kaks tdiendavat kriteeriumi.

Kuna IDF kriteeriumid on suunatud nii diabeedi kui ka siidame-veresoonkonnahaiguste
ennetamiseks, on vooliimbermdddu ja plasma gliikoositaseme ldvendid madalamad vorreldes

ATP III NCEP méératud lavenditega (Han & Lean, 2015).

Tabel 1. Rahvusvahelise Kolesterooli Oppeprogrammi Tiiskasvanute III Ravipaneeli (ATP 111
NCEP) ja Rahvusvahelise Diabeedifoderatsiooni (IDF) poolt miiratud ainevahetussiindroomi

diagnostikakriteeriumid (Han & Lean, 2015).

ATP 111 NCEP IDF kriteeriumid
kriteeriumid Eeltingimus: abdominaalne
rasvumine
Vooimbermoot
Mehed >102 cm >94 cm
Naised >88 cm >80 cm
Plasma trigliitseriidid >1,7 mmol/l (150 mg/dl) >1,7 mmol/l (150 mg/dl)

Vi ravimid vere lipiidide korrektsiooniks

HDL kolesterool

Mehed <1,03 mmol/l (40 mg/dl) <1,03 mmol/l (40 mg/dl)
Naised <1,29 mmol/l (50 mg/dl) <1,29 mmol/l (50 mg/dl)
Vererohk >130/>85 mmHg >130/>85 mmHg

Va1 varem diagnoositud hiipertensiooni ravi

Plasma gliikoos >6,1 mmol/l (110 mg/dl) >5,6 mmol/l (100 mg/dl)




1.2. Ainevahetussiindroomi levimus

MetS esinemissagedus varieerub sdltuvalt geograafilisest piirkonnast, maa- ja
linnakeskkonnast, uuringu valimi muutujatest, nt soost, vanusest, rassist ja etnilisest
kuuluvusest, ning samuti sellest, millist MetS definitsiooni ja kriteeriumeid on uuringutes
kasutatud. Olenemata eelnimetatud teguritest on MetS esinemissagedus kdorge ning
saavutanud lilemaailmselt epideemilised mootmed. Tuginedes Scuteri et al. (2015) uuringule,
esineb MetS 24.3% eurooplastest. Suurim levimuse madr on Louna-Euroopa riikides
(Hispaanias, Itaalias ja Portugalis), seevastu viikseim levimus on Pohja-Euroopas. Ameerika
Uhendriikides on MetS levimus suurem kui Euroopas, esinedes kolmandikul elanikkonnast
(Gurka, 2018). Ervin (2009) leidis oma uuringus, et MetS esinemissagedus vanusega tduseb,

olles madalaim 20-40-aastaste ja korgeim iile 60-aastate seas.

2014. aasta seisuga esineb 25,9% Eesti rahvastikust MetS, seejuures on nooremas
vanusegrupis (20—44-aastased) meeste ja naiste vaheline erinevus 2-kordne, vastavalt 25,9%
ja 12,9%. Vanemates vanusegruppides soolised erinevused puuduvad. Ka Soomes on leitud
naiste ja meeste vahel sarnaseid erinevusi. Seejuures on tihelepanuvéaérne, et sooline diferents
oodatava eluea osas on suurim just Pohja- ja Ida-Euroopas ning osaliselt voib see olla seotud
ka MetS levimusega. (Eglit et al., 2012)

1.3. Ainevahetussiindroomi tekkepohjused ja patogenees

MetS teket seostatakse eelkdige lddneliku elustiiliga, mida iseloomustab kehaline inaktiivsus
ja korge rasvasisaldusega toitude tarbimine. Léane iihiskonnale omane elustiil on levimas ka
arengumaadesse, kus majandusliku olukorra paranemine on viinud demograafilise
tileminekuni (madal siindimus ja suremus, korge oodatav eluiga), mis on kaasa toonud
muutused ka toitumise ja kehalise aktiivsuse mustrites (Kassi et al., 2011). Nimetatud
muutused mdjutavad nii kehakoostist kui ka ainevahetust, mis viivad kehakaalu tousuni ja
rasvumiseni. Han & Lean (2015) tdheldasid, et tsentraalne rasvkoe akumulatsioon, mille
nditajaks on suurenenud vooliimbermdot, on suurem mojutegur kui kogu keha rasvaprotsendi
vOi kehamassiindeks tous nii saledate kui ka iilekaaluliste indiviidide hulgas. Seetdttu voib
MetS esineda ka normkaalus, kuid abdominaalse rasvumisega indiviididel. Ulekaalulistel
meestel ja naistel on vastavalt 6 ja 5,5 korda suurem tdendosus vastata MetS kriteeriumitele

ning rasvunud populatsioonis on meeste ja naiste riskikordajad vastavalt 32 ja 17 (Ervin,



2009). Samuti on MetS tekkes ja arengus roll psiihhosotsiaalsel stressil, mojutades enim

puudustkannatavaid populatsioone (Han & Lean, 2015).

Lisaks eluviisile on MetS véljakujunemisel roll ka geneetilisel soodumusel. Hinnanguliselt
soodustab geneetiliste faktorite olemasolu kehamassiindeksi ja rasvkoe akumulatsiooni
variatiivsust vastavalt 30-40% ja 70% ulatuses (Han & Lean, 2015). Olenemata geneetilisest
soodumusest kalduda iilekaalulisusele, tekib viimane siiski geenide ja keskkonna koosmojul.
Elustiilitegurid, mis soodustavad abdominaalset rasvumist ja metaboolsete kdrvalekallete
teket, on védhene kehaline aktiivsus, korge rasvasisaldusega toidu tarbimine, alkoholi

tarvitamine, suitsetamine ja stress. (Han & Lean, 2015; Kaur, 2014)

MetS patogeneesis peetakse keskset rolli kandvaks nii insuliini resistentsust kui ka rasvumist.
Insuliini  resistentsus  pohjustab  kiill hiiperglilkeemiat, kuid selle md&ju teistele
ainevahetuslikele riskifaktoritele on ebaselge (Grundy, 2016). Lisaks on 30% MetS
diagnoosiga patsientidest normaalne insuliini tundlikkus (Han & Lean, 2015). Ulekaalulisus ja
rasvumine on seevastu tugevalt seotud koikide teiste MetS siimptomitega, nditeks
diislipideemiaga, hiipertensiooniga ja diabeediga. Ulekaalulisusega kaasneb madal
kardiorespiratoorne vdoimekus, mis soodustab SVH riskitegurite teket (Grundy et al., 2012).
Grundy (2015) leidis, et energia tarbimise piiramine jitkuva rasvumise korral taandab enamus
riskifaktoreid, mis viitab sellele, et siindroomi peamiseks tekkepohjuseks on energia

diisbalanss ja tilesoomine.



2. AINEVAHETUSSUNDROOMI ENNETAMINE JA RAVI

MetS ennetamises ja ravis on olulisel kohal elustiili muutmine, mis holmab kaalu langetamist
l1abi tasakaalustatud ja tervisliku toitumise ning kehalise aktiivsuse (Kaur, 2014).
Ulekaalulisuse ja rasvumise ravimine on rahvatervise edendamise seisukohalt mérkimisvéirse
tdhtsusega, kuna kehakaalu alandamine ja rasvaprotsendi vihendamine taandavad mitmeid
SVH riskifaktoreid (E. Donelly et al., 2009). Normaalse kehamassiindeksi (KMI) (18,5-24,9
kg/m?) iilemist piiri seostatakse suurenenud riskiga MetS viljakujunemiseks. Seetdttu on
soovitatud geneetilise eelsoodumuse voi teiste riskitegurite esinemise korral hoida KMI
vahemikus 21-22 kg/mz. Ainevahetushiirete tekkimise tdendosus suureneb inimese vananedes,
kuid mitme riskiteguri eemaldamise v0i muutmisega on vdimalik MetS tekkeprotsessi
pidurdada. Lisaks saab riskigruppi kuuluvaid indiviide tuvastada perekondliku anamneesi ja

suurenenud vooiimbermdodu alusel. (Han & Lean, 2015)

Regulaarne kehaline aktiivsus vdhendab MetS viljakujunemise tdendosust. Siindroomi
esinemise korral aitab aga kaalu langetamine ennistada siindroomi komponentide
normvadrtusi, vdhendades siindroomi korduvesinemist ning ennetades ~60% T2D uutest
haigusjuhtudest. (Han & Lean, 2015) Paljudel patsientidel on kaalu langetamine keeruline,
kuid ainuiiksi muutused liikumis- ja toitumisharjumustes kehamassi muutuseta vdéivad
alandada vererohku, korrigeerida lipiidide taset ning seeldbi parandada insuliini resistentsust

(Kaur, 2014).

Tuginedes Ameerika Spordimeditsiini Kolledzi (ACSM) juhistele, on kaalutdusu véltimiseks
ja krooniliste haiguste ennetamiseks vajalik lilkuda mooduka intensiivsusega 150-250 min
nddalas. Soovituslik on jaotada koormus tihtlaselt, néditeks liikuda 30 min péevas viiel paeval

nédalas (E. Donelly et al., 2009).

Kliiniliselt olulised positiivsed muutused MetS komponentides tekivad juba 2-3%
kaalukaotusega (E. Donelly et al., 2009). Kuigi moneprotsendiline kaalukaotus viib kliiniliselt
oluliste SHV riskitegurite (diabeet, diabeedieelne seisund, hiipertensioon, diislipideemia ja
suurenenud vOOlimbermdot) vdhenemisele, toob suurem kaalulangetus endaga kaasa
ulatuslikumaid muutusi, vahendades ka vajadust tarbida vererdhu, plasma gliikoosi ja lipiide
korrektsiooniks vajalikke ravimeid (Jensen et al., 2014). Jensen et al. (2014) soovitavad seada
esmaseks eesmargiks langetada 6 kuu jooksul kehakaalu 5-10% vorra. Kaalu alandamiseks on
vajalik saavutada energiadefitsiit kas kehalise aktiivsuse suurendamise, energia tarbimise

viahendamise voi mdlema néol (Jensen et al., 2014).
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Ulekaalulistel ja rasvunud indiviididel, kellel on suurenenud risk haigestuda T2D, viihendab
2,5-5,5 kg kaalukaotus riski 30-60%. Lisaks alandab 2-5% kaalukaotus vere gliikoositaset
enam kui 20 mg/dL vorra. Samuti on vere lipiidide ja kaalukaotuse ulatuse vahel tugev seos:
kehakaalu alandamine 3 kg vorra vidhendab trigliitseriidide taset ~15 mg/dL, 5-8 kg
kaalukaotus vdhendab LDL-kolesterooli taset ligikaudu 5 mg/dL ja tdstab HDL-kolesterooli
taset ~2-3 mg/dL. Kaalukaotuse jargse kehakaalu sdilitamiseks ja kaalutdusu véltimiseks on

soovituslik lilkuda modduka intensiivsusega 200-300 minutit nddalas. (Jensen et al., 2014).

Soltuvalt MetS raskusastmest voib raviskeemi lisada farmakoloogilise mdjutamise. Seda juhul,
kui siimptomaatika ei taandu elustiili muutmisega. Paraku on tervishoiusiisteemis laialt
levinud MetS komponentide ravimine eeskétt farmakoloogiliselt, kuna ravimitega on vdimalik
patsiendi tervislikku seisundit parandada kiirelt ja tohusalt, jattes sageli likvideerimata
pohjuse. Patsiendi eluviisi muutmise strateegia rakendamine (kehalise aktiivsuse
suurendamine ja toitumisharjumuste parandamine) kehakaalu alandamiseks on seevastu
pikaajaline ja aegandudev protsess. Kirurgilist sekkumist ehk bariaatrilist operatsiooni
kastatakse vaid indiviididel, kes on eluohtlikult rasvunud (KMI >40 kg/m?) voi kelle

stimptomaatika ei allu eluviisi muutmisele ega ravimitele. (Kaur, 2014)

Olenemata tdsiasjast, et inaktiivne eluviis koos liigse toiduenergia tarbimisega pdhjustab
MetS, kroonilisi haiguseid ja enneaegset suremust, ei suuda enamus rahvastikust tiita
soovituslikke liikumisnorme. Eesti elanikkonnast liigub vihem kui 150 minutit nddalas 29%
ning inaktiivseid inimesi on 34%. (Einasto & Lusmigi, 2014). Sagedaseim pdhjus, miks
inimesed ei jargi lilkumissoovitusi, on ajapuudus, seda sdltumata soost, vanusest, rahvusest
vOi  tervislikust  seisundist.  Lisaks on  vastupidavuskoormustel = pdhinevatest
treeninguprogrammidest  kinnipidamine ilma juhendajapoolse kontrollita ja sobiva
infrastruktuurita kehvapoolne (Hawley & Gibala, 2012).

Korge intensiivsusega intervalltreeningut (high-intensity interval training — HIIT) peetakse
vidhemalt sama tohusaks kui traditsioonilist vastupidavustreeningut, kuna see kutsub
organismis esile samasuguseid tervise seisukohast positiivseid muutuseid. Samas ajakulu ja
treeningumaht on olenevalt kasutatavast HIIT protokollist vastavalt kuni 75% ja 90%

vaiksemad vorreldes traditsioonilise vastupidavustreeninguga. (Hawley & Gibala, 2012)

Tjenna et al. (2008) vordlesid oma uuringus intervalltreeningu ja vastupidavustreeningu mdju
MetS diagnoosiga patsientidele (n=28). Treeninguprogrammi kestus oli 16 nédalat, mille jarel
MetS siimptomaatika taandus sedavord, et 46% uuritavatest intervalltreeningu grupis ja 37%

kestvustreeningu grupis ei olnud MetS enam diagnoositav. Lisaks suurenes uuritavate
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maksimaalne hapnikutarbimise voime (VO,max) intervalltreeningu ja vastupidavustreeningu
grupis vastavalt 35% ja 16%. Vaatlusaluste subjektiivne hinnang treeninguprogrammi
atraktiivsusele erines: intervalltreeningu grupis osalenud leidsid, et treening oli vaheldusrikas
ja motiveeriv, seevastu hindasid kestvustreeningu grupi uuritavad pikaajalist iihtlase tempoga
litkumist ,,lisna igavaks*. Antud uuringust selgus, et treeningu intensiivsusel on oluline tdhtsus
acroobse voOimekuse parandamises ning et MetS siimptomaatika védhendamisel on

intervalltreening tohusam kui vastupidavustreening. (Tjenna et al., 2008)
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3. KORGE INTENSIIVSUSEGA INTERVALLTREENING

HIIT on spordivaldkonnas pika traditsiooniga, ulatudes oma juurtega 20. sajandi esimesse
poolde, mil Soome jooksjad Hannes Kolehmainen ja Paavo Nurmi, tuntud Kkui ,,lendavad
soomlased*, seda oma treeningutel rakendasid. Peale II maailmasdda sai intervalltreeningust
Euroopa jooksjate seas, eesotsas Emil Zatopekiga, laialtlevinud treeningumeetod, mis on
esimene tunnistus selle efektiivsusest (Billat, 2001).

HIIT on treeningu vorm, kus liihiajalised korge intensiivsusega pingutused vahelduvad
taastumisperioodidega. Olenevalt treeningu intensiivsusest voib iiks toointervall kesta monest
sekundist mitme minutini vaheldudes mdneminutiliste puhkepausidega voi madala
intensiivsusega taastumisperioodidega (Gibala & McGee, 2008). Uldjuhul on tddintervalli
intensiivsus 85%-95% SLSmax voi 80%-90% VO;max. Taastumisperioodid hdlmavad
puhkust vdi madala intensiivsusega, 60%-70% toointervalli intensiivsusest, tegevusi, niiteks
kondimist v&i sorkimist. Seejuures peab taastumisintervalli aeg olema piisav, et jargnevat
todintervalli soovitud intensiivsusega sooritada. (Cassidy et al., 2017) On oluline tdheldada, et
treeningu intensiivsus on suhteline ja selle midramisel tuleb arvestada vaatlusaluse
maksimaalse hapnikutarbimise vdimega ja siidamelddgisagedusega. Seetottu liiguvad kaks
tihesuguse suhtelise koormusega, kuid erineva treenituse tasemega inimest erineva kiirusega
(Karlsen et al., 2017). HIIT treeningut viiakse iildjuhul 18bi tegevustes, mis hdlmavad suurte
lihasgruppide diinaamilist t66d, niditeks kondimine, jooksmine voi jalgrattasoit (Karlsen et al.,
2017). Ka suuremas osas Kliinilistes HIIT uuringutes on kasutatud kdndimist, jooksmist ja

jalgrattasoitu vastavalt jooksulindil vai veloergomeetril (Cassidy et al., 2017).

Kirjandusest vdib leida palju erinevaid niiteid intervalltreeningu protokollidest. Uks
levinumatest, mida nimetatakse sprint-intervalltreeninguks ning mida kasutatakse suuremal
maédral treenitud voi hea tervisega inimeste uurimisel, pohineb Wingate testil. Wingate testi
sooritamisel tootatakse spetsiaalsel veloergomeetril maksimaalse intensiivsusega 30 sekundit
suure takistusjou vastu. Titipilise HIIT protokolli puhul korratakse Wingate testi neli kuni
kuus korda vaheldumisi 4-minutiliste taastumisperioodidega (Gibala & McGee, 2008).
Maksimaalset pingutust ndudev HIIT protokoll on kiill tdhus ja ajasddstlik, kuid eeldab
spetsiaalset varustust ja uuritava motiveeritust, lisaks vOib ekstreemne kehaline pingutus
pohjustada iiveldustunnet ja ebamugavust. Eeltoodud pohjustel ei pruugi antud protokoll olla
sobilik ja turvaline koigile inimestele, eriti riskigruppi kuuluvatele indiviididele
(ilekaalulistele, siidamehaigetele, vanemaealistele). (Gillen & Gibala, 2014; Little et al., 2010)

Alternatiivina Wingate testi pohisele protokollile on mitmes uuringus nii tervete indiviididel
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(Little et al., 2010), koronaararteritdvega patsientidel (Currie et al., 2013) ja T2D patsientidel
(Little et al., 2011) kasutatud protokolli, mis koosneb kiimnest 1-minutilise kestuse ja
koormusega 85-90% SLSmax pingutusest vaheldumisi 1-minutiliste taastumisperioodidega.
Antud protokoll on sarnaselt maksimaalse pingutusega protokollile ajasdastlik, kestes koos
soojenduse, 1odvestuse ja taastumisperioodidega ligikaudu 25 minutit. Lisaks voib kirjandusest
leida veel palju niiteid protokollide kohta, mis varieeruvad treeningmeetodi (kondimine,
sorkjooks, rattasoit), t00- ja puhkeintervalli kestuse, intensiivsuse ja treeningu iilesehituse
poolest. Sellegipoolest peetakse HIIT ohutuks ka suurenenud kardiometaboolse riskiga
patsientidele (Cassidy et al., 2017). Soojendus on oluline osa treeningust, mis aitab
optimeerida sooritusvdimet ja jouda todintervalli ajaks soovitud siidamelodgisageduseni.
Uhtlasi stimuleerib soojendus vasodilatatsiooni, mis on oluline tegur SVH patsientidele

vihendades riitmihéirete ja isheemia riski. (Karlsen et al., 2017)

HIIT  tekitab samasuguseid flisioloogilisi ~ adaptatsioone nagu traditsiooniline
vastupidavustreening, kuid vorreldes viimasega toimuvad need kiiremini ja on ulatuslikumad
(Gillen & Gibala, 2014). HIIT soodustab tervetel indiviididel mitokondrite biogeneesi ja
parandab sooritusvdimet (Little et al., 2010) ning kardiorespiratoorset vdimekust (Astorino et
al., 2012). Astorino et al. (2011) leidsid, et HIIT md&ju on soost sdltumatu ja parandab

kardiorespiratoorset voimekust (VO,;max) vordvédrselt nii meestel kui ka naistel.

Lisaks on vorreldud vastupidavustreeningu ja intervalltreeningu programmidest kinnipidamist
ning treeningute nautimist lilekaaluliste indiviidide hulgas ning on selgunud, et nimetatud
aspektides kahe treeningu viisi vahel erinevusi ei esinenud (Vella et al., 2017). Kiill aga voib
oleneda HIIT nauditavus toointervalli pikkusest, nimelt on 30- ja 60-sekundilised
toointervallid osutunud meeldivamaks kui 120-sekundilised (Cassidy et al., 2017).

Viimastel aastatel on hakatud rohkem tdhelepanu podrama HIIT rakendama erinevate
terviseprobleemidega inimeste, niiteks siidameveresoonkonnahaigete, T2D diagnoosiga
patsientide ja tilekaaluliste iniviidide seisundi mojutamiseks. Enne HIIT rakendamist
tervisehdiretega inimestel on oluline veenduda patsiendi tervisliku seisundi stabiilsuses, viies
eelnevalt 1abi meditsiinilise ldbivaatuse ning koormustesti vdhendamaks tugevast

treeningukoormusest tingitud dkksurma voi stidameinfarti riski.
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4. KORGE INTENSIIVSUSEGA INTERVALLTREENINGU MOJU
AINEVAHETUSSUNDROOMI RISKITEGURITELE

4.1. Vooiimbermaoot ja abdominaalne rasvumine

Enamus MetS diagnoosiga inimesi on rasvunud (KMI > 30 kg/m?). Abdominaalne rasvumine
on seejuures MetS ja SVH patogeneesi seisukohalt suurem riskitegur kui kogu keha
rasvumine. Vistseraalne rasvkude produtseerib adipotsiitokiine, niiteks leptiini, resistiini,
TNFa, interleukiini-6, angiotensiin  1l, mis pdhjustavad organismis siisteemset
poletikuseisundit, hdireid energia- ja ainevahetuses, vere koagulatsioonis ning soodustavad
hiipertensiooni teket (Kaur, 2014). Seetdttu on MetS ennetamises ja ravis oluline tdhelepanu
poorata lisaks iildisele kehakaalu langetamisele ka rasvaprotsendi, eriti vistseraalse rasva,
mille néitajaks on vOo6iimbermddt, viahendamisele. Hosseinpanah et al. (2010) vdidavad, et
voolimbermdddu vihenemine >2 cm vdrra leevendab MetS siimptomaatikat ning pidurdab

stindroomi véljakujunemist.

Heydari et al. (2012) uurisid HIT mdju kehakoostisele tilekaalulistel meestel (KMI 28,4 £ 0,5
kg/m? n=46), kasutades 12 nidala viltel (3xnddalas) intervalltreeningut veloergomeetril
(toointervall 8 s, taastumisperiood 12 s). Toointervalli intensiivsus oli 80-90% SLSmax.
Treening algas ja 10ppes S-minutilise koormusvaba pedalleerimisega. Kirjeldatud sekkumine
vihendas kokkuvottes kehamassi 1,5 kg vorra (2%), seejuures keha rasvamass vihenes 2 kg
vorra (6,7%) ning vistseraalse rasva mass 17%. Uhtlasi selgus, et vodiimbermddt ja
vistseraalse rasva mass vahenesid olulisel méiéral juba 6-nddalase treeninguga ning kehamassi
ja KMI osas ilmnes oluline langus 9 nidala moodudes. Seejuures vooiimbermoddu ja
vistseraalse rasva massi vdhenemise vahel esines statistiliselt oluline seos (r=0,57; p<0,05).
Need andmed nditavad, et juba suhteliselt lithiajaline (6-nddalane) HIIT vdhendab

abdominaalset rasvumist.

Alvarez et al. (2018) uurisid HIIT mdju ilekaalulistele ja rasvunud naistele (KMI 25-35
kg/m? n=49), jagades nad nelja gruppi: T2D diagnoos, diislipideemia, diislipideemia koos
hiiperglilkeemiaga, kontrollgrupp. Uuritavad osalesid jooksmisel ja kondimisel pdhinevas
HIIT programmis 3 korda nddalas 16 néddala viltel. Toointervalli ja taastumisperioodi
intensiivsus oli vastavalt 90%-100% ja <70% SLSmax. Esimese kahe néddala treeningu
protokoll sisaldas 8x30 s sorkjooksu/kiirkdondi vaheldumisi 120-sekundilise madala

intensiivsusega konniga. Selleks, et sdilitada koormuse mdju, pikendati iga kahe nidala tagant
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todintervalli kestust 7-10% ja lithendati taastumisperioodi 4%. Samuti lisati iga 4 nadala tagant
protokolli juurde kaks tdodintervalli. Kdigis gruppides vdhenes HIIT tulemusena kehamass,
KMI ja vooiimbermddt. T2D grupis vdhenes voolimbermodt 4,0 = 1,8 cm, dislipideemia
grupis 2,9 = 1,6 cm ja diislipideemia koos hiipergliikeemiaga grupis 4,4 + 1,4 cm. Nédalane
treeningule kuluv aeg varieerus 66 minutist (1. nddal) 109 minutini (16. nddal), mis on 25-56%

viahem, kui soovitatud minimaalne nidalane liikkumisnorm.

Stensvold et al. (2010) ja Tjenna et al. (2008) uurisid intervalltreeningu moju MetS
diagnoosiga mees- ja naissoost indiviididele (vastavalt n=43 ja n=32). Uuritavad kondisid ja
jooksid jooksulindil ning HIT protokoll sisaldas 4x4-minutilist todintervalli intensiivsusega
90-95% SLSmax vaheldumisi 3-minutiliste aktiivsete taastumisperioodidega intensiivsusega
70% SLSmax. Stensvold et al. (2010) leidsid 12-nddalase (3 treeningut nddalas) sekkumise
jargselt, et uuritavate vodiimbermddt vahenes keskmiselt 1,3 cm (109,6 + 10,0 cm vs 108,3 +
10,7 cm) ning kogu keha rasvamass vihenes 7%, kuid kehamassi ja KMI osas olulisi
muutuseid ei avaldunud. Tjenna et al. (2008) uuring kestis 16 néddalat (3 treeningut niddalas),
mille kdigus vorreldi intervalltreeningu ja vastupidavustreeningu (47 minutit intensiivsusega
70% SLSmax) mdju. Selles uuringu védhenes uuritavate kehamass intervalltreeningu ja
vastupidavustreeningu grupis vastavalt 3% ja 4% ning v66iimbermddt 5 cm ja 6 cm, ehk siis

praktiliselt iihevorra soltumata treeninguprogrammist.

Kong et al. (2016) wuurisid lihiajalise 5-nddalase (kokku 20 sessiooni) HIIT moju
tilekaalulistele naistele (n=22). lga HIIT sessioon sisaldas 60x8 s t66d veloergomeetril
intensiivsusega ~90% VO,max vahelduvalt 12-sekundiliste taastumisperioodiga. Selgus, et
kirjeldatud lihiajaline HIIT programm ei avaldanud mdju kehamassile, KMI ega
abdominaalsele rasvamassile. Sarnaselt Kong et al. (2016) uuringule hindasid ka Smith-Ryan
et al. (2015) lithiajalise HIIT protokolli mdju iilekaalulistele indiviididele. Selles uuringus
jaotati 25 meessoost indiviidi kolme gruppi. Kaks gruppi ldbisid 3-nddalase (kokku 9
sessiooni) HIIT programmi veloergomeetril. Grupid treenisid kahe erineva protokolli jargi:
IMIN-HIIT (10x1 min 90% individuaalsest maksimaalsest vdimsusest vaheldumisi 1-
minutilise taastumisega) voi 2MIN-HIIT (5%2 min 80%-100% individuaalsest maksimaalsest
voimsusest vaheldumisi 1-minutilise taastumisega). Kolmas grupp oli kontrollgrupp. Antud
uuring ei leidnud muutusi keha rasvaprotsendis ega kehamassis, kuid 2MIN-HIIT grupp
lihasmassi keskmiselt 2,1 kg vorra ning IMIN-HIT grupis 1,7 kg vorra, vorreldes 0,4 Kg

lihasmassi vahenemisega kontrollgrupis.

Sawyer et al. (2016) vordlesid vastupidavustreeningu ja HIIT md&ju rasvunud mees- ja
naissoost (KMI 36,0 + 5.0 kg/m?; n=18) indiviididele. HIIT Kkestis 8 nadalat, 3 treeningut
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nddalas. HIIT grupis treeniti veloergomeetril igal sessioonil jargneva protokolli kohaselt: 10x1
min intensiivsusega 90-95% SLSmax vaheldumisi 1-minutilise aktiivse taastumisega.
Vastupidavustreeningu grupi uuritavad tootasid igal sessioonil veloergomeetril 30 min
intensiivsusega 70-75% SLSmax. Voo6imbermd0ot vidhenes treeningu mojul statistiliselt
olulisel mééaral nii HIIT kui ka vastupidavustreeningu grupis (keskmiselt vastavalt 2,7 cm ning
1,4 cm), kuid gruppidevaheline erinevus vihenemise ulatuse osas osutus mitteoluliseks. Keha
rasvaprotsent vdhenes mdlemas grupis vordvairselt, kehamassi ja KMI osas muutusi
kummaski grupis ei esinenud. Tahelepanuvaéirne on, et HIIT grupis oli treeningule kulutatud
aeg 27,5% lihem Kkui vastupidavustreeningu grupis (29 min vs 40 min keskmiselt

treeningusessiooni kohta).

Ulal refereeritud uuringute kohaselt (Heydari et al., 2012; Alvarez et al., 2018; Stensvold et
al., 2010; Tjenna et al., 2008) on pikaajaline HIIT (vdhemalt ~10 néddalat) tShus meetod
kehakaalu alandamiseks, kuid vorreldes vastupidavustreeninguga (Tjenna et al., 2008), ei ole
erinevus mérkimisvddrne. Sawyer et al. (2016), Stensvold et al. (2010) ja Heydari et al. (2012)
uuringud néitavad, et HIIT vdhendab kogu keha rasva massi ja abdominaalse rasva massi nii
meestel kui naistel, isegi kui kehamass piisib muutumatuna. Kehamassi muutumatust voib
seletada lihasmassi suurenemisega HIIT toimel, mida kinnitab ka Smith-Ryan et al. (2015)
uuring. Voo6imbermdodu oluline vihenemine avaldub Heydari et al. (2012) andmetel juba 6-
nddalase HIIT tulemusena. Seejuures on muutused kehamassis, kogu keha ja abdominaalse

rasva massis ulatuslikumad rasvunud indiviididel vorreldes normkaalulistega.

Maillard et al. (2018) meta-analiiiis nditab, et kogu keha ja abdominaalse rasva massi
viahendamise seisukohalt on sorkjooksul ja kondimisel pdhinevad HIIT protokollid tohusamad
kui rattasdidul pohinevad. Pohjuseks voib olla rohkemate lihasgruppide haaratus, mis

kontsentrilisel ja ekstsentrilisel lihast661 suuremal maéral energiat kulutavad.

HIIT mdju rasvamassi vihenemisele vdib selgitada mitmeti. Uks teooriatest tugineb
mitokondrite arvu ja mddtmete suurenemisele lihasrakus, mis soodustab rasvhapete
okstuidatsiooni. Samuti kutsub HIT esile ulatusliku akuutse katehoolamiinide taseme tdusu,
mis soodustab lipoliiiisi, eriti abdominaalses rasvkoes, kus on suhteliselt rohkesti (-
retseptoreid. Lisaks parsib HIIT treeningujérgselt soogiisu. (Batacan et al., 2017; Cassidy et
al., 2017)

Kokkuvotlikult voib 6elda, et nii HIT kui ka vastupidavustreening on kehakaalu alandamiseks
tohusad sekkumised, kuid abdominaalse rasvumise vahendamise seisukohalt on HIT

efektiivsem, olles reeglina ka ajasadstlikum. HIIT olulised parameetrid on to6- ja
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puhkeintervalli intensiivsus ja kestuses, korduste arv ja ka rakendatavate koormuste eripira
(kond, jooks vs t60 veloergomeetril). Neid parameetreid omavahel kombineerides on HIIT
protokollide variatiivsus véga lai ning seetdttu erinevad ka organismi akuutsed ja kroonilised
fiisioloogilised reaktsioonid, mistottu ei ole vdimalik praeguste uuringute pdhjal itht HIIT

protokolli selgesti teiste seast esile tosta.

4.2. Hiipergliikeemia ja insuliini resistentsus

Enamusel MetS diagnoosiga indiviididel on kdrge plasma gliikkoositase, mis viitab kas
diabeedieelsele seisundile vai véljakujunenud T2D. Peamine hiipergliikeemia pdhjustaja MetS
puhul on insuliini resistentsus. Jargnevalt refereeritud uuringutes on hinnatud HIIT mdju
plasma paastugliikoosile, insuliini resistentsusele ja pankrease B-rakkude funktsioonile.
Treeningujargsed mootmised on viidud 14dbi 48-72 tundi pérast viimast treeningusessiooni,

viltimaks akuutseid vastusreaktsioone.

Little et al (2011) uurisid kahenddalase HIIT treeningu mdju gliikkeemilisele kontrollile T2D
diagnoosiga patsientidele (n=8). Uuritavad sooritasid kahe niadala jooksul 6 HIIT sessiooni (3
sessiooni nddalas) veloergomeetril protokolliga 10x60 s t66d intensiivsusega 90% SLSmax
vaheldumisi  60-sekundiliste taastumisperioodidega (puhkus voi vaba, koormuseta
pedalleerimine). Treeningusessioon algas ja 15ppes vastavalt 3-minutilise soojenduse ja 2-
minutilise 16dvestusega. Treeninguga seotud ajakulu oli 75 min nddalas. Uuringu tulemustest
selgub, et kahenddalase treeningtsiikli jargselt on 66padevane plasma gliikoosi kontsentratsioon
vorreldes treeningeelsega statistiliselt olulisel mééral langenud (7,6 + 1,0 vs 6,6 + 0,7 mmol/l)
(Joonis 1). Little et al. (2011) poolt 1dbi viidud uuringus kasutati teadaolevalt esmakordselt

O0pdevaringset plasma gliikoosi monitooringut.

Tjenna et al. (2008) uuringus vdhendas 16-nddalane intervalltreening MetS diagnoosiga
indiviidide paastugliikoosi kontsentratsiooni tasemelt 6,9 = 0,6 tasemele 6,6 + 0,6 mmol/L.
Lisaks paranes insuliini tundlikkus ja p-rakkude funktsioon. Seevastu Stensvold et al. (2010)
uuringus MetS diagnoosiga uuritavate plasma gliikoositase ja insuliini tundlikkus olulisel
mééral ei paranenud. Viimase uuringu autorid spekuleerivad, et gliikoosi kontsentratsiooni
languse eelduseks on kehamassi vdhenemine, mida nendel uuritavatel ei ilmnenud, kuna

treeningprogrammi maht oli véike ja kestus vordlemisi liihike.
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Joonis 1. Kaks nédalat HIIT treeningut parandab gliikeemilist kontrolli. Plasma gliikoosi
kontsentratsioon 24 h véltel enne (pidev joon) ja pérast (katkendlik joon) treeningut.

Treeningjargne gliikoosi tase méérati 48-72 h parast viimast treeningut. (Little et al., 2011)

Mitranun et al. (2014) uurisid 12-nddalase HIT moju gliikkeemilisele kontrollile T2D
diagnoosiga mees- ja naissoost patsientidel (n=43). Vaatlusalused jagati 3 riithma:
intervalltreeningu grupp, vastupidavustreeningu grupp ja kontrollgrupp. Treeningusessioonid
toimusid 3 korda nddalas jooksulindil sorkides/kondides. Intervalltreeningu protokoll erines
uuringu kolmes faasis: 1. Faas (1.-2. niadal) — 5 min soojendust, millele jargnes 20 min
intensiivsusega 50% VO,max sorkjooks/kiirkdnd ning 5 min 1ddvestust; 2. faas (3.-6. nddal) —
5 min soojendust intensiivsusega 50% VO2max, 4x1min intensiivsusega 80% VO,max
vaheldumisi 4-minutiliste intervallidega intensiivusega 50% VO;max ning ldpetuseks 5-
minutiline 16dvestus; 3. faas (7.-12. nddal) — 5 min soojendust intensiivsusega 60% VO,max,
6x1 min intensiivsusega 85% VO,max vaheldumisi 4-minutiliste intervallidega
intensiivsusega 60% VO,max. Kirjeldatud intervalltreeningu programm véihendas plasma
paastugliikoosi taset keskmiselt 1,05 mmol/L vorra (7,65 vs 6,6 mmol/L) ning parandas ka
insuliini resistentsust, kuid vorreldes vastupidavustreeningu grupiga ei esinenud statistiliselt
olulisi erinevusi. Samuti ei olnud treeningule kuluv aeg HIIT treeningugrupis lithem kui

vastupidavustreeningu grupis.

Madsen et al. (2015) uurisid HIIT moju gliikkeemilisele kontrollile T2D diagnoosiga mees- ja
naissoost patsientidel (KMI 31,14 + 1.24 kg/m?; n=10) ja kontrollisikutel (KMI 30,53 + 0,84
kg/m% n=13). Uuring kestis 8 nidalat, treeningusessioonid toimusid 3 korda nidalas.

Treeningusessiooni kestis 30 minutit, see sisaldas 5-minutilist soojendust (~65% SLSmax),
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millele jargnes 10x1 min pedalleerimist veloergomeetril sagedusega 70 pOdret minutis
vaheldumisi 1-minutiliste taastumisperioodidega. Puhkeintervalli ajal lubati uuritavatel
pedalleerida minimaalse vastupanuga vOi puhata passiivselt. Treening 16ppes 5-minutilise
1odvestusega. T2D diagnoosiga patsientidel ilmnes statistiliselt oluline paastugliikoosi taseme
ja insuliini resistentsuse langus ning B-rakkude funktsiooni paranemine. Seevastu
kontrollgrupi indiviididel statistiliselt olulisi muutusi nimetatud parameetrite o0sas ei
tdheldatud.

Alvarez et al. (2018) uuringu andmetel vahendas 16-nddalane HIIT statistiliselt olulisel méaaral
plasma paastugliikoosi taset T2D patsientidel, diislipideemiaga patsientidel ning samuti
diislipideemia ja hiipergliikeemiaga indiviididel (Tabel 2). Kontrollgruppi kuulunud
uuritavatel, kes olid samuti {ilekaalulised, olulisi muutusi paastugliikoosi tasemes ei

taheldatud.

Tabel 2. Plasma paastugliikoosi tase enne ja parast HIIT sekkumist. * p<0,01; ** p<0,001.
(Alvarez et al., 2018)

Grupp Paastugliikoosi tase (mg/dL)

Enne HIIT Parast HIIT
T2D 140,0+ 11,1 120,3 &+ 12,4**
Diislipideemia 87,9+ 6,3 78,7+ 5,9*
Diislipideemia koos 107,.2+ 4,4 93,9 + 4,6**
hiiperglilkeemiaga
Kontrollgrupp 93,7+3,7 88,6 8,5

Ulal refereeritud uuringutest (Little et al., 2011; Tjonna et al. 2008; Mitranun et al. 2014;
Madsen et al., 2015; Alvarez et al., 2018) voib jareldada, et HIIT on efektiivne
treeningumeetod vihendamaks plasma paastugliikoosi taset diabeedieelses seisundis olevatel
indiviididel voi T2D patsientidel. Seejuures Little et al. (2011) andmed néitavad, et T2D
diagnoosiga patsientidel on ka viaga liihiajalisel sekkumisel (2 niddalat) positiivne mdju. Kuid
tilekaalulistel ja rasvunud indiviididel, kelle plasma gliikoositase jddb normi piiridesse, ei

avalda aga HIIT plasma gliikoosile olulist mdju (Alvarez et al., 2018).

Cassidy et al. (2017) iilevaateartikli ja Batacan et al. (2017) metaanaliitisi andmetel on T2D ja
MetS korral mitokondrite maht ja funktsioon vidhenenud ning mitokondrite biogeneesi

markerite tase langenud. HIT vorreldes vastupidavustreeninguga stimuleerib tugevamini
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mitokondrite biogeneesi, vidhendades seeldbi insuliini resistentsust ning parandades
gliikkeemilist kontrolli. Samuti on HIT puhul t66sse kaasatud rohkem II tiitipi lihaskiudusid,
mis stimuleerib lihashiipertroofiat ja lihasmassi kasvu. Suurenenud lihasmass korreleerub

vahenenud insuliini resistentsusega ja MetS esinemissagedusega.
4.3. Diislipideemia

Dislipideemia on MetS tunnus, mida iseloomustab korge trigliitseriidide ja LDL-kolesterooli
ning madal HDL-kolesterooli tase. LDL-kolesterooli tase plasmas korreleerub positiivselt
abdominaalse rasvumisega, mis viljendub suurenenud vOG&iimbermoddus, seevastu
trigliitseriidide ja HDL-kolesterooli kdrvalekalded on rohkem seotud kiillastunud rasvade
lilgse tarbimisega. (Han & Lean, 2015) HDL-kolesterooli taseme tous 1 mg/dL vorra
viahendab SVH riski 2-3% (Alvarez et al., 2018).

MetS diagnoosiga indiviididel ei avaldanud 16-nddalane intervalltreening olulist mdju
trigliitseriidide ja LDL-kolesterooli tasemele, kuid tdstis HDL-kolesterooli kontsentratsiooni
~25% vorra (Tjenna et al., 2008). Seevastu Stensvold et al. (2010), kes uurisid sarnast
kontingenti, ei tdheldanud 12-nddalase sekkumise jarel olulisi muutuseid tildkolesterooli,

HDL-kolesterooli ega trigliitseriidide tasemetes, kuigi keha rasvamass vihenes 7%.

Alvarez et al. (2018) uuringus vidhendas 16-nddalane HIIT iildkolesterooli taset uuritavatel,
kellel esines diislipideemia vdi diislipideemia koos hiipergliikeemiaga, kuid LDL-kolesterooli
kontsentratsioon langes oluliselt iiksnes uuritavatel, kellel esines diislipideemia koos
hiipergliikeemiaga. HDL-Kkolesterooli tase tdusis lisaks kahele nimetatud grupile veel T2D
patsientidel, kuid jai muutumatuks kontrollgrupis. HIIT langetas trigliitseriidide taset koigis
gruppides. On tdhelepanuvadrne, et diislipideemiaga uuritavatel ning dislipideemia ja
hiiperglilkeemiaga indiviididel viis HIIT {ildkolesterooli, LDL-kolesterooli ja HDL-
kolesterooli niitajad kontrollgrupi vastavate nditajatega samale tasemele. Seejuures HIIT
seotud ajakulu oli 25%-56% vidiksem vdrreldes ajakuluga, mis oleks kaasnenud
vastupidavustreeninguga mahus, mis vastanuks traditsioonilistele liikumissoovitustele (E.
Donelly et al., 2009).

Batacan et al. (2017) metaanaliiiis néitab, et iildjuhul ei ole liihiajalisel ega pikaajalisel HIT
sekkumisel moju vere lipiididele rasvunud ja iilekaaluliste indiviidide hulgas. Kuid Alvarez et
al. (2018) ja Tjenna et al. (2008) uuringutest ndhtub, et HIIT positiivne moju voib siiski
avalduda vere lipiidide profiili normist tugeva korvalekalde korral ning juhul, kui HIIT kutsub

esile olulisi muutusi kehakoostises ja kehamassis.
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4.4. Korgenenud vererohk

Hipertensiooni korral vdhendab siistoolse ja diastoolse vererohu alanemine vastavalt ~10
mmHg ja ~5 mmHg isheemilisse siidamehaigusesse suremisriski ~40% (Stensvold et al.,
2010). T2D diagnoosiga patsientidel vihendab siistoolse ja diastoolse vererShu langus
vastavalt 2,1 mmHg ja 0,9 mmHg SVH haigestumise riski ligikaudu 10% (Alvarez et al.,
2018).

Tjenna et al. (2008) uuringus vdhendas 16-nddalane intervalltreening (4x4 min 90-95%
SLSmax/3 min 70% SLSmax) MetS patsientidel siistoolset vererdohku ~10 mmHg ja
diastoolset vererohku ~6 mmHg.

Alvarez et al. (2018) uuringus vdhendas 16-nddalane HIIT T2D diagnoosiga uuritavatel
stistoolset vererdhku ~3,7 mmHg, diislipideemiaga indiviididel ~2,4 mmHg, diislipideemia ja
hiipergliikeemiaga indiviididel ~2,8 mmHg ning iilekaalulistel uuritavatel ~2,4 mmHg.
Diastoolses vererdhus olulisi muutusi ei esinenud. Sarnase tulemuse said ka Mitranun et al.
(2014), kelle uuringus T2D diagnoosiga uuritavatel 12-niadalase HIIT tulemusena diastoolne
vererdhk ei langenud, kuid muutus siistoolses vererohus oli suurem, ~12 mmHg.
Vastupidavustreeningu grupis oli siistoolse vererohu langus tagasihoidlikum (~5 mmHg) ja

see muutus ei osutunud statistiliselt oluliseks.

Madsen et al. (2015) leidsid, et 8-nddalase HIIT sekkumise tulemusena (10x1 min 70 p6dret
minutis/1 min taastumisperiood) langes T2D diagnoosiga uuritavatel siistoolne vererdhk ~11

mmHg ja diastoolne vererdhk ~6 mmHg.

Stensvold et al. (2010) uuringus vdhendas 12-nddalane HIT (4x4 min 90-95% SLSmax/3
min 70% SLSmax) MetS diagnoosiga patsientide siistoolset vererdohku 55 mmHg ja

diastoolset vererdhku 4,1 mmHg, kuid muutused ei osutunud statistiliselt oluliseks.

Morales-Palomo et al. (2017) uurisid iihekordse HIIT treeningu moju rasvunud (KMI 31 + 4
kg/m?; n=14) MetS diagnoosiga patsientidele. Uuritavad jaotati vererdhu alusel kahte gruppi:
hiipertensiivsed ja normotensiivsed indiviidid. Uuritavad ldbisid 72-tunnise vahega 3
sekkumist. Esimene oli HIT veloergomeetril protokolliga 10 minutit soojendust, 5x4 min
intensiivsusega  90%  SLSmax  vaheldumisi ~ 3-minutiliste  taastumisintervallidega
intensiivsusega 70% SLSmax. Teine sekkumine oli vastupidavustreening, mis kestis 70 £+ 5
minutit intensiivsusega 60% SLSmax. Kolmas ehk kontroll-sekkumine seisnes puhkuses
seliliasendis kestusega 70-minutit. Uuringu andmetel véhenes ilihekordse HIIT tulemusena

stistoolne vererdhk hiipertensiooniga uuritavatel ~20 mmHg, normotensiivsetel uuritavatel ~7
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mmHg, kusjuures molemad muutused olid statistiliselt usaldusvéarsed. Vastupidavustreening
ja kontroll-sekkumine siistoolsele vererdhule kummaski grupis moju ei avaldanud. Diastoolne
vererdhk alanes pdrast HIIT sekkumist hiipertensiooniga vaatlusalustel 8 mmHg,

normotensiivsetel indiviididel statistiliselt olulist muutust ei esinenud.

Refereeritud uuringud on hinnanud iihekordse HIIT sessiooni (Morales-Palomo et al., 2017)
ja erineva kestusega (8-16 nadalat) HIIT treeninguprogrammide (Tjenna et al., 2008; Alvarez
et al., 2018; Mitranun et al., 2014; Madsen et al., 2015; Stensvold et al., 2010) moju
vererShule. Ilmneb, et juba iihekordne HIIT sessioon langetab oluliselt nii siistoolset kui ka
diastoolset vererdhku, kusjuures muutuse ulatus on suurem hiipertensiivsetel vorreldes
normotensiivsete indiviididega (Morales-Palomo et al., 2017). Samuti selgub, et 8-niddalane
(Madsen et al., 2015) ja 16-nddalane (Tjenna et al., 2008) HIIT programm v3ib olla iihevorra
efektiivne vahendamaks nii siistoolset kui ka diastoolset vererdohku. Seejuures oluline tegur,
millest soltub HIIT programmi mdju vererdhule, voib olla kehamassi vihenemine. Néiteks 8-
niadalane HIIT (Madsen et al., 2015), millega kaasnes kehakaalu vihenemine 3,3% ulatuses,
kutsus esile olulise siistoolse ja diastoolse vererdhu languse, samas kui 12-nddalane HIIT
(Stensvold et al., 2010), millega kaasnes vaid 1,4% kehamassi langus, vererdhu néitajatele
moju ei avaldanud. Kdrvutades koiki kdesolevas alapeatiikis refereeritud uuringute andmeid
(Tjonna et al., 2008; Alvarez et al., 2018; Mitranun et al., 2014; Madsen et al., 2015;
Stensvold et al., 2010) selgub, et HIIT programmi positiivne mdju vererdhu néitajatele ilmneb

juhul, kui kehamass viheneb vihemalt 2% vorra.
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KOKKUVOTE

Ainevahetussiindroom on laialdase levimusega kompleksne haigusseisund, millel on
margatav negatiivne moju rahvatervisele. Ainevahetussiindroomi ennetuses ja ravis on oluline
roll kehalisel aktiivsusel kui inimese eluviisi tdhtsal komponendil. Traditsioonilistes
liikkumissoovitustes on kesksel kohal vastupidavustreening, mis on aga seotud markimisvairse
ajakuluga. Arvestades tinapédeva Kiiret elutempot, pakutakse jarjest enam alternatiivina korge
intensiivsusega intervalltreeningut, millega seotud ajakulu on viiksem, kuid mis samuti
viahendab ainevahetussiindroomi tekke riski ja on efektiivne selle ravis. Teaduskirjanduse

analliiis néitab, et:

1. Korge intensiivsusega intervalltreening, kestusega vdhemalt ~10 nddalat, vihendab
vordselt vastupidavustreeninguga kehamassi. Isegi kui kehamass jadb muutumatuks,
voib ilmneda kogu keha rasva massi ja abdominaalse rasva massi vidhenemine.
Vo6imbermoddu viahenemine avaldub juba 6-nédalase treeningu tulemusena. Korge
intensiisusega intervalltreeningu mdju kehamassile ning kogu keha ja abdominaalse
rasva massile on ulatuslikum iilekaalulistel indiviididel varreldes normaalkaalulistega.

2. Korge intensiivsusega intervalltreening vdhendab plasma paastugliikoosi taset ja
O0opaeva keskmist glitkoosi kontsentratsiooni plasmas hiipergliikeemilistel indiviididel
ja 2. tiitipi diabeediga patsientidel.

3. Korge intensiivsusega intervalltreening kutsub esile positiivseid muutuseid vere
lipiidide profiilis suhteliselt tugevalt viljendunud diislipideemiaga indiviididel.

4. Uhekordne kdrge intensiivsusega intervalltreeningu sessioon langetab nii siistoolset
kui ka diastoolset vererohku, kusjuures muutuse ulatus on suurem hiipertensiivsetel
vorreldes normotensiivsete indiviididega. Erineva kestusega intervalltreeningu
programmid (8-16 nidalat) vdivad olla vordselt efektiivsed vihendamaks siistoolset ja
diastoolset vererdhku. Korge intensiivsusega intervalltreeningu programmi positiivne

mdju vererShule avaldub, kui treeningust tingitud kehamassi langus iiletab ~2%.

Kéesolevas bakalaureusetods analiitisitud kirjanduse andmetel on kdorge intensiivsusega
intervalltreening efektiivne ja ajasddstlik kehalise aktiivsuse vorm ainevahetussiindroomi
ennetuses ja ravis. Kuna aga uuringutes kasutatud treeninguprogrammide variatiivsus oluliste
parameetrite osas on véga suur, ei ole selge, missugust programmi voiks pidada koige
tohusamaks. Arvestades uuritavate vdikest arvu paljudes uuringutes, tuleb nende jareldustesse
suhtuda teatud ettevaatusega. Seega tuleb edasiste uuringute kavandamisel vajalikuks pidada

suurema arvu uuritavate kaasamist.
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SUMMARY

The influence of high intensity interval training on risk factors of metabolic syndrome

Kaisa-Kristina Kivirand

Metabolic syndrome is a widespread complex condition that has considerable negative
influence on public health. Physical activity as an important component in human lifestyle has
a significant role in both prevention and treatment of metabolic syndrome. Physical activity
recommendations focus on endurance training, however, this is time-consuming. Due to the
fast pace of life, high-intensity interval training is increasingly popular as an alternative —
with less time the risk of developing metabolic syndrome is decreased and this type of
training can also efficiently be applied in its treatment. Analysis of research literature reveals
the following:

1. High-intensity interval training of at least ~10-week duration decreases the body mass
similarly to endurance training. Even if the body mass remains constant, decrease in
the fat mass and abdominal fat mass of the body may emerge. Decreased waist
circumference is manifested as a result of already 6-week training. The effect of high-
intensity interval training on body mass, and the whole body fat mass and abdominal
fat mass is in overweight individuals more extensive compared to normal-weight
persons.

2. High-intensity interval training decreases the level of fasting glucose in plasma and
the average 24-hour glucose concentration in plasma in hyperglycemic individuals and
in patients with type Il diabetes.

3. High-intensity interval training evokes positive shifts in blood lipids profile in
individuals with relatively strongly expressed dyslipidemia.

4. One bout of high-intensity interval training decreases both systolic and diastolic blood
pressure, whereas the extent of change is more prominent in hypertensive individuals
compared to normotensive counterparts. Programmes of high-intensity interval
training of different duration (8-16 weeks) can be equally efficient in decreasing
systolic and diastolic blood pressure. The positive effect of high-intensity interval
training programme on blood pressure is expressed when training-induced decrease in

the body mass surpasses ~2%.

According to published data analysed for the current bachelor’s thesis, high-intensity interval

training is an efficient and timesaving form of physical activity in prevention and treatment of
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metabolic syndrome. However, since the training programmes applied in research protocols
vary considerably concerning substantial parameters, it is difficult to establish the most
efficient programme. Taking into account the small number of participants in several studies,
one has to interpret their conclusions with certain caution. In planning future research in this

field it is expedient to engage a greater number of subjects.
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