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I.  ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
 
"Το κυριότερο, στη ζωή είναι να κάνεις πάντα το καλό. Αν δεν µπορείς να κάνεις στους ανθρώπους 

µεγάλο καλό, προσπάθησε τουλάχιστον να κάνεις µικρό" 

Άγιος Αρχιεπίσκοπος Λουκάς ο ιατρός (1877-1961). 

  

   Ο βιωµατικός λόγος ενός ιατρού, ενός αγίου, ενός πρωτοπόρου της ιατρικής στην εποχή του, που 

δεν στάθηκε όµως στις περγαµηνές της επιστήµης, που απέκτησε, αλλά µέσα από το βίο του 

αποκρυστάλλωσε και έκανε πράξη την σηµασία της προσφοράς στο συνάνθρωπο, αποκαλύπτοντας 

τον πραγµατικό προορισµό κάθε ανθρωπιστικής επιστήµης. 

 

 

   Είναι σίγουρο ότι η εκπόνηση µιας εργασίας και η έρευνα, έχουν ένα σκοπό, ένα ορόσηµο: την 

ολοκλήρωση της προσπάθειας µε την εκπλήρωση των επιζητούµενων στόχων. Τότε το όλο πόνηµα 

θεωρείτε επιτυχηµένο. Η πορεία, όµως στην παρούσα διαδροµή, µου έδειξε ότι κανείς έχει 

ευεργετηθεί πολύ πριν επιτευχθεί ο τελικός στόχος. Γιατί σε κάθε ταξίδι, η πορεία και οι δυσκολίες 

προς το τελικό προορισµό σε γεµίζουν εµπειρίες και σε κάνουν σοφότερο, διαφορετικό ("Σα βγεις 

στον πηγαιµό για την Ιθάκη, να εύχεσαι να ναι µακρύς ο δρόµος…" Κ.Π. Καβάφης) 

   Κατά την διάρκεια αυτής της διαδροµής δεν µου δόθηκε µόνο, η δυνατότητα να πορευτώ σε 

µονοπάτια της γνώσης που δεν είχα γνωρίσει, αλλά και να έρθω σε επαφή µε συνταξιδιώτες, που 

διακρίνονταν όχι µόνο για την αρτιότητα της επιστηµονικής τους κατάρτισης, αλλά και για το ήθος, 

την συναδελφική αλληλεγγύη και την απλή, αλλά τόσο δυσεύρετη ανθρώπινη προσέγγιση των 

πραγµάτων και καταστάσεων. Έτσι ως "ταξιδιώτης" θεωρώ ότι αποκόµισα αρκετές ευεργεσίες και 

ευλογίες κατά την διάρκεια της ωραίας αυτής περιπλάνησης.  

   Η παρούσα µελέτη πραγµατοποιήθηκε στο Εργαστήριο Καρδιοαναπνευστικής ∆οκιµασίας 

Κόπωσης και Αποκατάστασης της Μονάδας Νοσηµάτων Θώρακος της Κλινικής Εντατικής 

Θεραπείας του Πανεπιστηµίου Αθηνών.  



Πρώιµη Ανάκαµψη στην Καρδιακή Ανεπάρκεια                                                                     8 
 

Ε.Κ.Π.Α.  ∆ιδακτορική ∆ιατριβή Ανδρέα ∆. Γεωργαντά ΑΘΗΝΑ 2014 

   Η τριµελής συµβουλευτική επιτροπή της διδακτορικής αυτής διατριβής αποτελείτο από τον 

Καθηγητή κ. Χ. Ρούσσο, την Καθηγήτρια κ. Μ. Αναστασίου-Νανά καθώς και τον Καθηγητή κ. Σ. 

Νανά ως επιβλέπων µέλος.  

Περατώνοντας αυτή την δηµιουργική διαδροµή, θα ήθελα να εκφράσω τις ιδιαίτερες ευχαριστίες 

µου προς: 

• Τον Καθηγητή της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών κ. Χ. Ρούσσο  για την ανάθεση 

του θέµατος της παρούσας διατριβής 

• Την Καθηγήτρια της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών κα. Μ. Αναστασίου-Νανά, 

για την συµβολή της στην ολοκλήρωση της µελέτης. 

• Τον Καθηγητή της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών κ. Σ. Νανά, τον καθοδηγητή 

µου, σε αυτή την ευκαιρία της ερευνητικής προσπάθειας στο πεδίο της Καρδιοαναπνευστικής 

∆οκιµασίας Κόπωσης. Με επιµονή και κυρίως υποµονή µε µύησε στο θαυµαστό κόσµο της 

έρευνας, ανεχόµενος τις ατέλειες µου, έχοντας συνεχώς την αγωνία εκπλήρωσης του τελικού 

στόχου και καθοδηγώντας µε πάντα µε άοκνη διάθεση. Θεωρώντας ιδιαίτερη ευλογία, την 

συνεργασία µαζί του, εκφράζω την ευγνωµοσύνη µου, καθώς καθ’ όλη την διάρκεια αυτής της 

όµορφης διαδροµής, κοντά του, εισέπραξα το έµπρακτο παράδειγµα ενός αφοσιωµένου, 

αντικειµενικού ερευνητή και ∆ασκάλου, αλλά και συνάµα το ήθος και το πνεύµα προσφοράς 

ενός αυθεντικού λειτουργού της ιατρικής επιστήµης.  

• Τον  Καθηγητή της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Αθηνών κ. Ι. Νανά, υπεύθυνο του 

Ιατρείου Καρδιακής Ανεπάρκειας, µε τη συµβολή του οποίου ήταν εφικτή η συµµετοχή των 

ασθενών, στην πραγµατοποίηση της παρούσας µελέτης.  

• Τους αγαπητούς µου συνοδοιπόρους, στο Εργαστήριο Καρδιοαναπνευστικής ∆οκιµασίας 

Κόπωσης και Αποκατάστασης, Α. Τασούλη,  Σ. ∆ηµόπουλο, E. Καρατζάνο, Β. Αγαπητού, Ο. 

Παπαζάχου, και λοιπούς, που µε την πολύτιµη βοήθεια τους συνέβαλαν στην ολοκλήρωση 

αυτής της ερευνητικής προσπάθειας, αλλά κυρίως, στο ότι µε τίµησαν µε το προνόµιο της φιλία 

τους. Επίσης εκφράζω τις ευχαριστίες µου στον Σ. Γυφτόπουλο για την άρτια τεχνική 

υποστήριξη στην πραγµατοποίηση των δοκιµασιών Καρδιοαναπνευστικής Κόπωσης κατά τη 

διάρκεια της µελέτης.  

• Θα ήθελα καταλήγοντας να εκφράσω τις ευχαριστίες µου, στο Πανεπιστήµιο Αθηνών που µέσω 

του Ειδικού Λογαριασµού Κονδυλίων Έρευνας στήριξε ενεργά όλη αυτή την επιστηµονική 

προσπάθεια. 
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Μεταπτυχιακή εκπαίδευση: 
- Ειδικευόµενος Παθολογίας  
Β΄ Παθολογική Κλινική του Γ.Ν.Ν. Ιωνίας «Η Αγία Όλγα »,  3/2005 – 12/2006. 

- Ειδικευόµενος Καρδιολογίας 
Καρδιολογική Κλινική – Αιµοδυναµικό Τµήµα, Πρώην 1ου Νοσοκοµείου ΙΚΑ Αθηνών - 
Παράρτηµα ΓΝΑ Σισµανογλείου, 4/2008 - 8/2012. 

- Τίτλος ειδικότητας  3/2013  
Επιστηµονικός συνεργάτης:  

- Εργαστηρίου Εργοσπιροµετρίας του  Ευγενιδίου Θεραπευτηρίου της κλινικής Εντατικής 
Θεραπείας του Πανεπιστηµίου Αθηνών. 

- Υπεύθυνος της διεξαγωγής ∆οκιµασιών Καρδιοαναπνευστικής κοπώσεως και έµµισθος στην 
ως άνω θέση από 1/3/07 έως 31/1/08   

Μέλος Ιατρικών Εταιρειών:  
- 2008 έως σήµερα: Ιδρυτικό µέλος της «Ελληνικής Εταιρίας Εργοσπιροµετρίας,   Άσκησης  

και Αποκατάστασης» 
Ξένες Γλώσσες: 

Αγγλικά  (Lower Certificate of Cambridge)  
Γαλλικά  (Certificat de la langue français)  
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Ανακοινώσεις-Παρουσιάσεις σε ∆ιεθνή και Ελληνικά Συνέδρια σχετικές µε τη ∆ιδακτορική 
∆ιατριβή: 

 

1. A. Georgantas, A. Tasoulis, St. Dimopoulos, M. Kravari, O. Papazachou, A. Bouchla, V. 
Agapitou, J. Venetsanakos, M. Anastasiou-Nana, S. Nanas. Effects of exercise training on 
early recovery of ventilatory variables after maximal CPET examination in CHF patients. 
12th State-of-the-Art Interdisciplinary Review Course on Pulmonary Diseases, Critical 
Care, Emergency Medicine and Nursing Care, 91, Athens, 2008. 

2. A.Georgantas, A. Tasoulis, S. Dimopoulos, M. Kravari, L. Karatzanos, A. Bouchla, V. 
Agapitou, J. Venetsnakos, M. Anastasiou-Nana, S. Nanas. Effects of exercise training on 
early recovery of pulmonary function after maximal CPET examination in CHF patients. 
Europrevent, Paris, 2008. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil, 2008, S35. 

3. A.Georgantas, S. Dimopoulos , L. Karatzanos, A. Tasoulis, G. Tzanis, O. Papazachou, X. 
Pantsios, E. Tripodaki, E. Repasos, S. Nanas. Early recovery ventilatory indices after 
maximal cpet examination depicts chf severity. Poster presentation. HEART FAILURE 
2014,  Athens. 

4. Α.Γεωργαντάς, Α.Τασούλης, Σ.∆ηµόπουλος, Μ.Κράβαρη, Λ.Καρατζάνος, Α.Μπούχλα, 
Β.Αγαπητού, Ι.Βενετσανάκος, Μ.Αναστασίου-Νανά, Σ.Νανάς. Μελέτη των επιδράσεων των 
προγραµµάτων αποκατάστασης στην αναπνευστική λειτουργία κατά την πρώιµη ανάκαµψη, 
µετά από δοκιµασία κοπώσεως σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. 8ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας, Αθήνα, 2008. 

5. Α. Γεωργαντάς, Σ. ∆ηµόπουλος, Α. Τασούλης, Λ. Καρατζάνος, ∆. Κουδούµας, Γ. Τζανής, 
Β. Αγαπητού, Α. Νταλιάνης, Σ. Νανάς. Μελέτης της επίδρασης των προγραµµάτων 
αποκατάστασης στην αναπνευστική λειτουργία κατά την πρώιµη ανάκαµψη µετά από δοκιµασία 
κοπώσεως σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Πρακτικά 35ου 

Πανελλήνιου Ιατρικού 
Συνεδρίου, Σελ. 60, Αθήνα, 2009 

6. A. Γεωργαντάς, Σ. ∆ηµόπουλος, Ε. Καρατζάνος, Ν. Παναγοπούλου, Γ. Τζάνης, A. Tασούλης 

, Χ.Καπέλιος, Χ.Πάντσιος , Ε. Ρεπάσος, Β. Σουσώνης, Ζ. Μάργαρη, Σ. Νανάς. Οι 
αναπνευστικες παράµετροι στην πρώιµη ανάκαµψη µετά από ΚΑ∆Κ συσχετίζονται µε την 
βαρύτητα της νόσου σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Προφορική ανακοίνωση στο 15ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας,σελ.15, Αθήνα 2014. 

 
 
Εργασίες δηµοσιευµένες σε ξένα περιοδικά σχετικές µε τη ∆ιδακτορική ∆ιατριβή: 
 

1. A. Georgantas, S. Dimopoulos, A. Tasoulis, E. Karatzanos, C. Pantsios, V. Agapitou, A. 
Ntalianis, P. Roditis, J. Terrovitis, S. Nanas. Beneficial Effects of Combined Exercise 
Training on Early Recovery CPET Indices in CHF patients.   
J Cardiopulm Rehabil Prev. 2014;34(6):378-85  

 
 Εργασίες -δηµοσιεύσεις σε κεφάλαια συγγραµµάτων και πρακτικά συνεδρίων. Ανακοινώσεις-

Παρουσιάσεις σε ∆ιεθνή και Ελληνικά Συνέδρια: 

 

1. P.Roditis, I. Basiliadis, A. Karaseridis, V. Georgopoulou, A. Georgantas, A. Mparlos, C. 
Georgopoulos, J. Venetsenakos, C. Pantsios, F. Katsaros, S. Nanas. The assessment of 
submaximal constant work load oxygen kinetics as a clinical tool in different disease states. 
11th State-of-the-Art Interdisciplinary Review Course on Pulmonary Diseases, Critical 
Care, Emergency Medicine and Nursing Care, 87, Athens, 2007. 
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2. S. Dimopoulos, A. Tasoulis, G. Maroulidis, A. Georgantas, L. Karatzanos, K. Malliaras, G. 
Tzanis, M. Kravari, M. Anastasiou-Nana, S. Nanas. Early heart rate recovery after exercise 
in relation to resting haemodynamic status in CHF patients. 12th State-of-the-Art 
Interdisciplinary Review Course on Pulmonary Diseases, Critical Care, Emergency 
Medicine and Nursing Care, 93, Athens, 2008. 

3. L. Karatzanos, V. Anagnostakou, A. Georgantas, V. Agapitou, M. Kravari, S. Drakos, S. 
Dimopoulos, A. Tasoulis, M. Anastasiou-Nana, S. Nanas. Exercise training effects on the 
exercise capacity and the maximum strength in CHF patients. Proc 6th International 
Conference on Nutrition and Fitness, 70, Athens, 2008. 

4. Α. Tasoulis, S. Dimopoulos, A. Dalianis, A. Georgantas, I. Venetsanakos, S. Kourtidou, A. 
Mpouchla, V. Anagnostakou, E.S. Tripodakis, M. Anastasiou- Nana, S. Nanas. Respiratory 
drive and exercise training in CHF patients. AJRCCM, 2008, 177, A998. 

5. Α. Tasoulis, A. Georgantas, V. Gerovasili, J. Venetsanakos, V. Anagnostakou, A. Bouchla, 
S. Kourtidou, E. Kaldara, St. Drakos, S. Nanas. End-tidal carbon dioxide, pulmonary function 
and exercise training in CHF patients. Europrevent, Paris, 2008. 

6. A. Tασούλης, A. Γεωργαντάς, Β. Γεροβασίλη, Γ. Βενετσανάκος, Β. Αναγνωστάκου, Α. 
Μπούχλα, Σ. Κουρτίδου, Ε. Καλδάρα, Στ. ∆ράκος, Σ. Νανάς. Επίδραση προγράµµατος 
αποκατάστασης στο τελο-εκπνευστικό διοξείδιο του άνθρακα και στην πνευµονική λειτουργιά 
σε ασθενείς µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. Πρακτικά 34ου 

Πανελλήνιου Ιατρικού 
Συνεδρίου, 68, Αθήνα, 2008. 

7. Α. Τασούλης Α., Λ. Καρατζάνος, Β. Αναγνωστάκου, Σ. ∆ηµόπουλος, Β. Αγαπητού, Α. 
Γεωργαντάς, Σ. Νανάς. Αποτελέσµατα προπονητικού προγράµµατος αποκατάστασης στην 
ικανότητα για άσκηση και τη µέγιστη δύναµη σε ασθενείς πάσχοντες από χρόνια καρδιακή 
ανεπάρκεια. 9° ∆ιεθνές Συνέδριο της Αθλητιατρικής Εταιρείας Ελλάδος και το 7° 
Ελλαδο-Κυπριακό Αθλητιατρικό Συνέδριο, Αθήνα, 27 - 30 Μαρτίου 2008 
Αθλητιατρική, 2008, 3(1S), S65 

8. Τ. Κουρτίδου, Σ. ∆ηµόπουλος, Χ. Πάντσιος, Β. Γεροβασίλη, Κ. Μαλλιάρας, Α. Τασούλης, Γ. 
Τζάνης, Μ. Κράβαρη, Ν. ∆ιάκος, Α. Γεωργαντάς, Σ. Νανάς. Αξιολόγηση µε τη βοήθεια του 
ιστικού οξύµετρου της επίδρασης της δοβουταµίνης  ή λεβοσιµεντάνης στην περιφερική 
µικροκυκλοφορία ασθενών µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια τελικού σταδίου. Πρακτικά 9ου 
Πανελληνίου Συνεδρίου Καρδιακής Ανεπάρκειας, 175, Αθήνα, 2008.                    

9. Μ. Παλιάκη, Α. Τασούλης, Α. Γεωργαντάς, Στ. ∆ηµόπουλος, Λ. Καρατζάνος, Γ. 
Βενετσανάκος, Στ. ∆ράκος, Θ. Ζήττης, Α. Παπακώστα, Σ. Νανάς. Επίδραση προγράµµατος 
αποκατάστασης στην οικονοµία κατανάλωσης Ο2 κατά την άσκηση σε ασθενείς µε χρόνια 
καρδιακή ανεπάρκεια.  34ο Ετήσιο Παννελήνιο Ιατρικό Συνέδριο , Αθήνα 20-24 Μαΐου, 
2008. Αρχεία Ελληνικής Ιατρικής, 2008, 25(1Συµπλ), 62  

10. Α. Μπόυχλα, Γ. Τζανής, Χ. Μανέτος, Σ. ∆ηµόπουλος, Α. Τασούλης, Σ. ∆ράκος, Λ. 
Καρατζάνος, Α. Γεωργαντάς, Ι. Τεροβίτης, Σ. Νανάς. Μεταβολές της αναπνευστικής 
λειτουργίας σε ασθενείς µετά την εµφύτευση (LVAD). Πρακτικά 35ου 

Πανελλήνιου Ιατρικού 
Συνεδρίου, σελ. 60, Αθήνα, 2009 

11. V. Agapitou, E. Karga, M. Kravari, A. Georgantas, N. Diakos, I.  Terovitis, S. Dimopoulos, 
E. Karatzanos, S. Nanas, M.N. Anastasiou. Secondary Hyperparathyroidism and exercise 
intolerance in chronic heart failure. 13th State-of-the-Art Interdisciplinary Review Course 
on Pulmonary Diseases, Critical Care, Emergency Medicine and Nursing Care, Athens, 
2009. 

12. Ο. Παπαζάχου, Α. Τασούλης, Στ. ∆ηµόπουλος, Β. Γεροβασίλη, Ζ. Μάργαρη, ∆. 
Σακελλαρίου, Α. Γεωργαντάς, Στ. ∆ράκος, Ι. Τεροβίτης, Γ. Αλεξόπουλος, Σ.Νανάς. Μελέτης 
της καµπύλης ροής-όγκου κατά την άσκηση σε πληθυσµό ασθενών µε χρόνια καρδιακή 
ανεπάρκεια. Πρακτικά 12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας, 102, Αθήνα, 
2009. 
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13. ∆ηµόπουλος Σ., Αγαπητού Β., Καρατζάνος Λ., Βάκρου Σ., Καλδάρα Ε., Μανέτος Χ., 
Γεωργαντάς Α., Κάργα Ε., Νανάς Σ. Τα επίπεδα κορτιζόλης ορού σχετιζόµενα µε την 
ελαττωµένη ικανότητα για άσκηση των ασθενών µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. 12ο 
Πανελλήνιο συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας, Αθήνα, 2011. Τόµος Περιλήψεων 12ου 
Πανελληνίου Συνεδρίου Καρδιακής Ανεπάρκειας 2011, σελ.46. 

14. Ν. Καρανικόλας, Α. Γεωργαντάς, Β. Σπυριδούλα, Σ. Λυµπέρη, ∆. Σιώνης. ∆ιαχωρισµός 
Στεφανιαίου Αγγείου Μετά Από Έντονη Σωµατική Άσκηση. Ελληνική Καρδιολογική 
Επιθεώρηση 2011, 52: 320-324. 

15. V. Agapitou, S. Dimopoulos, C. Kapelios, E. Karatzanos, C. Manetos, A. Georgantas, A. 
Ntalianis, J. Terrovitis, H. Karga, S. Nanas. Hormonal imbalance in relation to exercise 
intolerance and ventilatory inefficiency in chronic heart failure. J Heart Lung Transplant. 
2013 Feb 8. doi:pii: S1053-2498(12)01480-5. 

16. Χ. Μανέτος, Α. Γεωργαντάς, Α. Τασούλης 
      Συγκοπή, συγκοπτικό επεισόδιο, λιποθυµικό επεισόδιο 
     “Πρώτες βοήθειες”. Σ.Νανάς. 
      Ιατρικές  εκδόσεις Παρισιάνος, Αθήνα 2009. Σελ.231-276. 
17. Χ. Μανέτος, Α. Γεωργαντάς, Α. Τασούλης. Συγκοπή, συγκοπτικό επεισόδιο, λιποθυµικό 

επεισόδιο.“Πρώτες βοήθειες” Σ.Νανάς. Ιατρικές  εκδόσεις Παρισιάνος, Αθήνα 
2013.Σελ.231-276 

18. Ε. Karatzanos, A. Georgantas, S. Dimopoulos, J. Venetsanakos, S. Drakos, S. Gyftopoulos, 
M. Anastasiou-Nana, G. Mansolas, C. Georgopoulos, S. Nanas. Intensity determination of 
interval aerobic exercise training programmes in CHF patients. European Journal of 
Cardiovascular Prevention and Rehabilitation, 2008,15(S1): S119-120. 
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III.  ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 
 

ΑΜΕΑ: Αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης 

β-αναστολείς: αναστολείς των β- αδρενεργικών υποδοχέων 

ΑΤ ΙΙ: ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ 

ΧΚΑ: Χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια  

BMI:  ∆είκτης µάζας σώµατος  

NYHA:  Ταξινόµηση ασθενών κατά New York Heart Association 

ICD:  Εµφυτέυσιµος βηµατοδότης απινιδωτής 

CRT-P: Αµφικοιλιακός βηµατοδότης 

CRT-D:  Αµφικοιλιακός βηµατοδότης απινιδωτής 

RR: Συχνότητα αναπνοής (breath/min)  

LVEF  (Left ventricular ejection fraction): Κλάσµα εξωθήσεως της αριστεράς  

VE: Κατά λεπτό αερισµός (l/min) 

VΟ2max: Μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου (ml/kg/min)   

VO2peak: Μέγιστη επιτευχθείσα κατανάλωση οξυγόνου και συγκεκριµένα ο µέσος όρος της 

κατανάλωσης οξυγόνου στα τελευταία 20 δευτερόλεπτα της άσκησης, (ml/kg/min) 

VCO2: Αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα (VCO2), (ml/kg/min) 

VO2ΑΤ: Κατανάλωση οξυγόνου (VO2) στον αναερόβιο ουδό, (ml/kg/min) 

VE/VCO2 slope: Κλίση του αναπνευστικού ισοδυνάµου ως προς το αποβαλλόµενο διοξείδιο του 

άνθρακα  

VO2/t-slope: Η πρώτου βαθµού κλίση της µείωσης της κατανάλωσης οξυγόνου στο πρώτο λεπτό της 

φάσης της ανάκαµψης (l/min2)   

VCO2/t-slope: Η πρώτου βαθµού κλίση της µείωσης της αποβολής του διοξειδίου του άνθρακα στο 

πρώτο λεπτό της φάσης της ανάκαµψης (l/min2)   

VE/t-slope: Η πρώτου βαθµού κλίση της µείωσης του κατά λεπτόν αερισµού στο πρώτο λεπτό της 

φάσης της ανάκαµψης (l/min2)   

t ½: Χρόνος υποδιπλασιασµού. Το χρονικό διάστηµα που απαιτείται ώστε η τιµή µιας µεταβλητής να 

ισούται µε το 50% της µέγιστης τιµής της. 
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IV.  ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

Α.  Εισαγωγή 
 
 

1. Ορισµός Καρδιακής Ανεπάρκειας 
 
   Η καρδιακή ανεπάρκεια, σύµφωνα µε τον ορισµό της αµερικανικής καρδιολογικής εταιρείας, είναι 

ένα σύνθετο κλινικό σύνδροµο, που απορρέει από κάθε παθολογική δοµική ή λειτουργική 

κατάσταση, που οδηγεί στην διαταραγµένη πλήρωση των κοιλιών της καρδιάς ή στην επηρεασµένη 

εξωθητική λειτουργία αυτής. Οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις της καρδιακής ανεπάρκειας είναι η 

δύσπνοια και η κόπωση, που µπορεί να οδηγήσουν σε περιορισµό της δυνατότητας για άσκηση, 

καθώς και η κατακράτηση υγρών, που µπορεί να εκδηλωθεί µε πνευµονική συµφόρηση ή σπλαχνικό 

και περιφερικό οίδηµα. Η κλινική εικόνα ποικίλει. Μερικοί ασθενείς µπορεί να αναφέρουν κυρίως 

δυσανεξία στην άσκηση µε µικρή µόνο ένδειξη για κατακράτηση υγρών, ενώ άλλοι µπορεί να 

παρουσιάζονται πρωτίστως µε οιδήµατα, δύσπνοια και κόπωση. Επειδή ακριβώς υπάρχει 

ποικιλοµορφία ως προς την εκδήλωση των κλινικών παραµέτρων και κάποιοι ασθενείς, 

παρουσιάζονται ακόµα και χωρίς σηµεία κατακράτησης υγρών, προτιµάται ο όρος καρδιακή 

ανεπάρκεια έναντι του όρου συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια [1]. 

   Σύµφωνα µε την ευρωπαϊκή καρδιολογική εταιρεία [2] η καρδιακή ανεπάρκεια ορίζεται ως µια 

παθολογική κατάσταση της καρδιακής δοµής ή λειτουργίας που έχει ως αποτέλεσµα την ανεπαρκή 

προσφορά οξυγόνου για τη κάλυψη των αναγκών των ιστών, παρά τις φυσιολογικές πιέσεις 

πλήρωσης. Κλινικά ορίζεται ως σύνδροµο κατά το οποίο οι ασθενείς έχουν τυπικά συµπτώµατα 

(δύσπνοια, οιδήµατα κάτω άκρων και κόπωση) και σηµεία (διατεταµένες σφαγίτιδες, µη µουσικοί 

ήχοι στα πνευµονικά πεδία, ψηλαφητικά µετατοπισµένη και παρατεταµένη καρδιακή ώση), ως 

αποτέλεσµα παθολογικής καρδιακής δοµής ή λειτουργίας [2].  

   ∆εν υπάρχει µία συγκεκριµένη διαγνωστική εξέταση για την επιβεβαίωση της διάγνωσης της 

καρδιακής ανεπάρκειας καθώς αυτή είναι κυρίως κλινική, βασιζόµενη σε ένα λεπτοµερές ιστορικό 

και την φυσική εξέταση. Αιτίες του κλινικού συνδρόµου της καρδιακής ανεπάρκειας µπορεί να είναι 

παθολογικές καταστάσεις του περικαρδίου, του µυοκαρδίου και του ενδοκαρδίου, βαλβιδοπάθειες  ή 

µεταβολικές διαταραχές. Θα πρέπει να σηµειωθεί ότι η καρδιακή ανεπάρκεια συνδέεται µε ευρύ 

φάσµα δοµικών και λειτουργικών διαταραχών, που ποικίλουν από ασθενείς µε φυσιολογικό µέγεθος 
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της αριστεράς κοιλίας και διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης µέχρι τους ασθενείς µε σοβαρού βαθµού 

διάταση και σηµαντικά επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης. Στους περισσότερους ασθενείς, 

συνυπάρχουν διαταραχές της συστολικής και της διαστολικής λειτουργίας [1]. 

 

1.1 Καρδιακή ανεπάρκεια µε επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης 
(HF With Reduced EF-HFrEF) 

 
   Ο ορισµός της καρδιακής ανεπάρκειας µε επηρεασµένη συστολική λειτουργία ποικίλει στις 

κατευθυντήριες οδηγίες. Σύµφωνα µε την αµερικανική καρδιολογική εταιρεία (AHA) ως συστολική 

καρδιακή ανεπάρκεια, ορίζεται η παθολογική κατάσταση κατά την οποία, έχει τεθεί η κλινική 

διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας και το κλάσµα εξώθησης, της αριστεράς κοιλίας είναι ≤40% 

[1].  Η ευρωπαϊκή καρδιολογική εταιρεία ορίζει ως συστολική καρδιακή ανεπάρκεια, την κλινική 

παθολογική κατάσταση, κατά την οποία το κλάσµα εξώθησης είναι ≤35%, µε γκρίζα ζώνη όταν αυτό 

εκτιµάται µεταξύ ≥35% και ≤50% [2]. Αυτό συµβαίνει γιατί οι κύριες µελέτες στην καρδιακή 

ανεπάρκεια µε επηρεασµένη συστολική λειτουργία, περιλαµβάνουν ασθενείς µε κλάσµα εξώθησης 

≤35% και κυρίως σε αυτό τον πληθυσµό έχει δειχθεί η αποτελεσµατικότητα των θεραπευτικών 

προσεγγίσεων. Επίσης, αξίζει να αναφερθεί ότι,  οι ασθενείς µε συστολική καρδιακή ανεπάρκεια 

συνήθως παρουσιάζουν και στοιχεία διαστολικής δυσλειτουργίας. Η συχνότερη αιτία συστολικής 

καρδιακής ανεπάρκειας είναι η στεφανιαία νόσος, αλλά και άλλες αιτίες µπορεί να προκαλέσουν 

διάταση της αριστεράς κοιλίας και κατά συνέπεια καρδιακή ανεπάρκεια µε επηρεασµένο κλάσµα 

εξώθησης [1].  Παράλληλα, στο 50% περίπου των ασθενών που παρουσιάζουν συστολική καρδιακή 

ανεπάρκεια, παρατηρούνται διάφοροι βαθµοί διάτασης της αριστερά κοιλίας [1]. 

 

1.2 Καρδιακή ανεπάρκεια µε διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης 
(HF With Preserved EF-HFpE) 

 
   Σε ασθενείς µε κλινικά εµφανή καρδιακή ανεπάρκεια στις µισές των περιπτώσεων περίπου, 

αναφερόµαστε σε καρδιακή ανεπάρκεια µε διατηρηµένη την συστολική λειτουργία (Κλάσµα 

εξώθησης >50%). Τα κριτήρια που έχουν τεθεί για την διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας µε 

διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης είναι: 

(α) Κλινικά σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας, (β) διατηρηµένο ή φυσιολογικό κλάσµα εξώθησης και 

(γ) στοιχεία διαστολικής δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, που µπορεί να εκτιµηθούν από την 

Doppler υπερηχοκαρδιογραφία ή τον καρδιακό καθετηριασµό [3]. 



Πρώιµη Ανάκαµψη στην Καρδιακή Ανεπάρκεια                                                                     16 
 

Ε.Κ.Π.Α.  ∆ιδακτορική ∆ιατριβή Ανδρέα ∆. Γεωργαντά ΑΘΗΝΑ 2014 

  Η διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας µε διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης είναι πιο απαιτητική σε 

σχέση µε την συστολική καρδιακή ανεπάρκεια. Πρόσφατες µελέτες δείχνουν ότι η επίπτωση της 

διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας αυξάνεται και ένα µεγάλο ποσοστό νοσηλεύοµενων ασθενών 

µε καρδιακή ανεπάρκεια, έχουν διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια. 

Συνήθως η διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια έχει µεγάλο επιπολασµό σε ηλικιωµένες γυναίκες µε 

ιστορικό υπέρτασης. Παχυσαρκία, στεφανιαία νόσος, σακχαρώδης διαβήτης, κολπική µαρµαρυγή 

και δυσλιπιδαιµία, είναι επίσης αιτίες διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας. Παρόλα αυτά η 

αρτηριακή υπέρταση, παραµένει η κυριότερη αιτία διαστολικής καρδιακής ανεπάρκειας, µε 

επιπολασµό 60% έως 89%  στις διάφορες µελέτες [4].  

 
 

2. Επιδηµιολογικά δεδοµένα 
 
   Η χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (ΧΚΑ), αποτελεί και στις ηµέρες µας µείζων πρόβληµα της 

δηµόσιας υγείας. Σύµφωνα µε την ευρωπαϊκή καρδιολογική εταιρεία [2], ο επιπολασµός της 

καρδιακής ανεπάρκειας κυµαίνεται στο 1-2% του γενικού πληθυσµού στις αναπτυγµένες χώρες, ενώ 

η επίπτωση αυξάνεται σε ποσοστό άνω του 10%, σε άτοµα ηλικίας άνω των 70 ετών. Υπολογίζεται 

ότι στα κράτη της Ευρωπαϊκής Ένωσης υπάρχουν περίπου 10 εκατοµµύρια ασθενών µε καρδιακή 

ανεπάρκεια. Υπάρχουν πολλές αιτίες καρδιακής ανεπάρκειας, και αυτές ποικίλουν στα διάφορα 

µέρη της υφηλίου. Στo 50%, περίπου, των περιπτώσεων πρόκειται για καρδιακή ανεπάρκεια µε 

επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης. Αυτή η µορφή, είναι η πιο καλά µελετηµένη από πλευράς 

παθοφυσιολογίας και αντιµετώπισης. Η στεφανιαία νόσος είναι η αιτία για τα δύο τρίτα περίπου, 

των περιπτώσεων της συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας, ενώ ο σακχαρώδης διαβήτης και η 

υπέρταση είναι πιθανοί αιτιολογικοί παράγοντες που συντελούν στην εκδήλωση της νόσου. 

Υπάρχουν και άλλες αιτίες που προκαλούν συστολική καρδιακή ανεπάρκεια, που περιλαµβάνουν 

προηγούµενες ιογενείς λοιµώξεις, κατάχρηση αλκοόλ, χηµειοθεραπεία και η ιδιοπαθής διατατική 

µυοκαρδιοπάθεια. 

   Η καρδιακή ανεπάρκεια µε διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας, φαίνεται να 

έχει διαφορετικό επιδηµιολογικό και αιτιολογικό προφίλ [2]. Οι ασθενείς µε διατηρηµένη την 

συστολική λειτουργία είναι συνήθως µεγαλύτερης ηλικίας και συχνότερα γυναίκες και πιο 

παχύσαρκοι σε σχέση µε την καρδιακή ανεπάρκεια µε επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης. Σπανιότερα 

οι ασθενείς αυτοί έχουν στεφανιαία νόσο και συχνότερα παρουσιάζονται µε υπέρταση και κολπική 

µαρµαρυγή, ενώ παράλληλα έχουν καλύτερη πρόγνωση [2]. 
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   Στις ΗΠΑ, διαγιγνώσκονται περίπου 650.000 νέες περιπτώσεις ετησίως και η επίπτωση της 

καρδιακής ανεπάρκειας έχει παραµείνει σταθερή τις τελευταίες δεκαετίες [5-6]. Υπολογίζεται ότι ο 

δια βίου κίνδυνος για την εµφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας είναι 20% στους Αµερικανούς ηλικίας 

άνω των 40 ετών [7]. Η επίπτωση της καρδιακής ανεπάρκειας αυξάνει µε την ηλικία και κυµαίνεται 

περίπου στις 20 περιπτώσεις ανά 1000 άτοµα στις ηλικίες 60 µε 69 ετών, ενώ σε άτοµα άνω των 85 

ετών η επίπτωση της νόσου κυµαίνεται  σε ποσοστό άνω των 80 περιπτώσεων ανά 1000 κατοίκους 

[1]. Περίπου 5,1 εκατοµµύρια άτοµα στις ΗΠΑ, πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια και η επίπτωση 

της νόσου παρουσιάζει αυξητικές τάσεις. Οι περιπτώσεις µεταξύ καρδιακής ανεπάρκειας µε 

επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης και καρδιακής ανεπάρκειας µε διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης είναι 

σχεδόν ισοζυγισµένες. Επίσης η επίπτωση της καρδιακής ανεπάρκειας φαίνεται ότι είναι µεγαλύτερη 

στην µαύρη φυλή. Στην µελέτη ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) παρατηρήθηκε 

µεγαλύτερη επίπτωση στους άνδρες της µαύρης φυλής, παρουσιάζοντας επιπλέον µεγαλύτερα 

ποσοστά 5ετούς θνητότητας [8-9].  

 

2.1 Θνησιµότητα 
 
   Η πρόγνωση των ασθενών µε ΧΚΑ είναι γενικά πτωχή µε την θνησιµότητα να παραµένει στο 50% 

στην 5ετία µετά την διάγνωση [10]. Στην µελέτη ARIC, η θνητότητα µετά την 30η ηµέρα, 1 έτος και 

στην 5ετία, µετά από την νοσηλεία για καρδιακή ανεπάρκεια, ήταν αντίστοιχα 10,4%, 22% και 

42,3% [9]. Σε άλλο πληθυσµό µελέτης, η 5ετής επιβίωση για τα στάδια A, B, C και D (σύµφωνα µε 

την κατάταξη της Αµερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας) της καρδιακής ανεπάρκειας ήταν  97%, 

96%, 75% και 20% αντίστοιχα [11]. Η θνησιµότητα 30 ηµερών µετά την εισαγωγή στο νοσοκοµείο 

έχει µειωθεί από 12,6% το 1993 σε 10,8% το 2005. Η µείωση αυτή αποδίδεται σε µικρότερη 

ενδονοσοκοµειακή θνητότητα. Η θνησιµότητα των ασθενών µετά την έξοδο από το νοσοκοµείο 

στην πραγµατικότητα αυξήθηκε από 4,3% σε 6,4%, το ίδιο διάστηµα. Οι τάσεις βελτίωσης στην 

επιβίωση της καρδιακής ανεπάρκειας, πρωτίστως παρατηρούνται στους ασθενείς µε συστολική 

καρδιακή ανεπάρκεια [12].    

 

2.2 Νοσηλείες 
 
    Η καρδιακή ανεπάρκεια, αποτελεί την βασική διάγνωση, σε πάνω από 1 εκατοµµύριο 

νοσηλευόµενους κατ’ έτος στις ΗΠΑ [1]. Επίσης η νοσηλεία για καρδιακή ανεπάρκεια φαίνεται ότι 

είναι παράγοντας κινδύνου για επανεισαγωγή στο νοσοκοµείο για οποιαδήποτε αιτία. Το 2010 το 

κόστος των ιατρικών επισκέψεων µε αιτία την καρδιακή ανεπάρκεια έφτανε τα 1,8 δισεκατοµµύρια 
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δολάρια. Το συνολικό κόστος για την αγωγή της καρδιακής ανεπάρκειας στις ΗΠΑ ξεπερνά τα 40 

δισεκατοµµύρια δολάρια κατ’ έτος, µε πάνω από τα µισά από αυτά να δαπανούνται στις 

επανεισαγωγές στο νοσοκοµείο [1] . 

 

 

3. Αίτια Καρδιακής Ανεπάρκειας 
 
   Κάθε ανατοµική ή λειτουργική διαταραχή του µυοκαρδίου που έχει ως συνέπεια την παθολογική 

λειτουργία πληρώσεως ή εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας, αποτελεί αίτιο καρδιακής ανεπάρκειας. 

Κύριες κλινικές εκδηλώσεις τη δύσπνοια και τη µυϊκή κόπωση, που περιορίζουν την ικανότητα για 

άσκηση και χαρακτηρίζουν το σύνθετο κλινικό σύνδροµο της καρδιακής ανεπάρκειας.  

   Το κλινικό αυτό σύνδροµο µπορεί να οφείλεται σε διαταραχές του περικάρδιου, του µυοκαρδίου, 

του ενδοκαρδίου ή των µεγάλων αγγείων αλλά το µεγαλύτερο µέρος των ασθενών παρουσιάζει την 

κλινική αυτή συµπτωµατολογία λόγω διαταραχής της λειτουργικότητας του µυοκαρδίου της 

αριστερής κοιλίας. Η καρδιακή ανεπάρκεια, όπως προαναφέρθηκε, συνδέεται µε ένα ευρύ φάσµα 

διαταραχών της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας, που ποικίλλει από καταστάσεις µε 

φυσιολογικές διαστάσεις και διατηρηµένο κλάσµα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας, µέχρι 

περιπτώσεις µε σοβαρή διάταση των κοιλοτήτων κι επηρεασµένο κλάσµα εξωθήσεως αυτής. 

    Οι πιο κοινοί λόγοι παθολογικής λειτουργικότητας του µυοκαρδίου, που οδηγούν στην εκδήλωση 

καρδιακής ανεπάρκειας, είναι η οξεία ή χρόνια απώλεια µυϊκού ιστού, η ισχαιµική καρδιακή νόσος, 

οι αυξηµένες αγγειακές αντιστάσεις, απόρροια αρτηριακής υπέρτασης και οι ταχυαρρυθµίες, όπως 

π.χ. η παρουσία κολπικής µαρµαρυγής. Συγκεκριµένα, η στεφανιαία νόσος, είναι η πιο κοινή αιτία 

καρδιακής ανεπάρκειας µε επηρεασµένη συστολική λειτουργία, µε συχνότητα 70%, οι 

βαλβιδοπάθειες, αντιστοιχούν στο 10% και οι µυοκαρδιοπάθειες επίσης στο 10% των περιπτώσεων 

της καρδιακής ανεπάρκειας. Στη  µελέτη «Framingham»  ο επιπολασµός της στεφανιαίας νόσου ως 

αιτία καρδιακής ανεπάρκειας αυξήθηκε, στους άνδρες κατά 41% και στις γυναίκες κατά 25% ανά 

δεκαετία ενώ ο επιπολασµός του σακχαρώδη διαβήτη τουλάχιστον κατά 20% στη 40ετη 

παρακολούθηση της µελέτης. Στη µελέτη NHANES I [13], µε µεγάλο αριθµό ασθενών (13.643 

ασθενείς και 19 έτη παρακολούθησης), η συχνότερη αιτία ΧΚΑ είναι η στεφανιαία νόσος µε σχετικό 

κίνδυνο 8.1 . 

   Η µυοκαρδιοπάθεια είναι η παθολογική κατάσταση κατά την οποία, υπάρχει διαταραχή δοµική ή 

λειτουργική του µυοκαρδίου, που δεν οφείλεται σε στεφανιαία νόσο, υπέρταση, βαλβιδοπάθεια ή 

συγγενή καρδιοπάθεια.  
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   Παρά τις ποικίλες θεραπευτικές παρεµβάσεις στην αντιµετώπιση των ασθενών µε ΧΚΑ, συχνά 

παρατηρείται επιδείνωση της κλινικής τους κατάστασης, οφειλόµενη σε διάφορα αίτια, τα οποία 

πρέπει να αναγνωρίζονται έγκαιρα και να διορθώνονται. 

Συνοπτικά τα αίτια της καρδιακής ανεπάρκειας παρουσιάζονται στον πίνακα 1. 

 

Πίνακας 1. Αίτια Καρδιακής Ανεπάρκειας 
Μυοκαρδιακή νόσος 
1.Στεφανιαία Νόσος 
2.Υπέρταση  
3.Μυοκαρδιοπάθειες 
 Α. Οικογενείς 
   Ι. Υπερτροφική 
   ΙΙ. ∆ιατατική 
   ΙΙΙ. Αρρυθµιογόνος δυσπλασία της 
δεξιάς κοιλίας 
   ΙV. Περιοριστική 
   V. Σπογγώδη µυοκαρδιοπάθεια  
 Β. Επίκτητες  
    Ι. Μυοκαρδίτιδα 
       Λοιµώδη 
       Αυτοάνοσα 
       Τοξικές-φαρµακευτικές επιδράσεις 
       Μεταβολικές διαταραχές 
       ∆ιηθητικές νόσοι 
       Εγκυµοσύνη 
 
Βαλβιδοπάθειες 
Μιτροειδούς-Αορτικής-Τριγλώχινας-
Πνευµονικής 
 
Περικαρδιακοί Νόσοι 
Περικαρδιακή συλλογή 
Συµπιεστική περικαρδίτιδα 
 
Ενδοκαρδιακή νόσος 
Ενδοµυοκαρδιακή νόσος µε 

υπερηωσινοφιλία  
Ενδοµυοκαρδιακή νόσος χωρίς 

υπερηωσινιφιλία 
Ενδοκαρδιακή ινοελάστωση 
 

∆ιαταραχές αγωγής 
Κολποκοιλιακός αποκλεισµός 
 

Καταστάσεις υψηλής παροχής 
         Αναιµία 
         Σήψη 
         Θυρεοτοξίκωση 
         Νόσος του Paget 
         Αρτηριοφλεβώδης επικοινωνία 
 
Υπερφόρτωση όγκου 
       Νεφρική ανεπάρκεια 
       Ιατρογενής (π.χ. µετεγχειρητική    υ     
υπερφόρτωση υγρών) 
        

 
Τροποποιηµένο από ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 

failure 2012: Addenda (European Heart Journal doi:10.1093/eurheartj/ehs104)  
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4. Κύριοι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί 
 

4.1 Φυσική ιστορία της νόσου 
 
   Η καρδιακή ανεπάρκεια, όπως προαναφέρθηκε, είναι ένα πολύπλοκο κλινικό σύνδροµο που 

µπορεί  να προκληθεί από οποιαδήποτε δοµική ή λειτουργική διαταραχή του καρδιακού µυός, και 

ελαττώνει την ικανότητα εξώθησης, όσο και την ικανότητα πλήρωσης της καρδιακής αντλίας [1].  Η 

ΧΚΑ µπορεί να θεωρηθεί ως µια νοσολογική οντότητα, που παρουσιάζει σταδιακή επιβάρυνση και 

προκύπτει µετά από την επίδραση ενός εκλυτικό παράγοντα (Σχήµα 1). Το εκλυτικό αίτιο, µπορεί να 

είναι ένα αιφνίδιο γεγονός, όπως στην περίπτωση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, ή σταδιακή 

µεταβολή, όπως υπερφόρτιση όγκου ή πίεσης, ή µυοκαρδιοπάθεια κληρονοµικής αιτιολογίας 

   Αρκετοί µελετητές της ΧΚΑ έχουν προτείνει ότι η νόσος θα πρέπει να αντιµετωπίζεται ως 

νευροορµονικό µοντέλο, κατά το οποίο, η νοσολογική οντότητα, επιδεινώνεται, ως αποτέλεσµα 

υπερέκφρασης βιολογικά ενεργών µορίων, τα οποία µπορεί να έχουν επιβλαβή αποτελέσµατα στον 

καρδιακό µυ και στο κυκλοφορικό σύστηµα. Οι αντισταθµιστικοί µηχανισµοί, που διαδραµατίζουν 

σηµαντικό ρόλο στην ΧΚΑ, είναι η ενεργοποίηση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (ΣΝΣ) 

καθώς και του σύστηµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης, και είναι υπεύθυνοι για την διατήρηση της 

καρδιακής παροχής µέσω αυξηµένης κατακράτησης ύδατος και νατρίου και της αυξηµένης 

συσταλτικότητας. Επιπλέον υπάρχουν δεδοµένα στην ΧΚΑ, ότι ‘κλασσικές’ νευροορµονικές ουσίες, 

όπως η νορεπινεφρίνη και η αγγειοτενσίνη ΙΙ, συντίθενται απευθείας στο µυοκάρδιο και κατά 

συνέπεια δρουν µε αυτοκρινικό και παρακρινικό τρόπο [14]. Η δραστηριοποίηση των µηχανισµών 

αυτών συντελεί ώστε ο ασθενής να παραµένει ασυµπτωµατικός για ορισµένο χρονικό διάστηµα.  

 
 

Σχήµα 1. Η φυσική πορεία της νόσου. 
(Τροποποιηµένο από Mann DL. Circulation. 1999;100(9):999-1008) 

 

Αρχική 

βλάβη 
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   Παρόλα αυτά η συνεχής ενεργοποίηση του νευροορµονικού µηχανισµού, αλλά και συνοδών 

φλεγµονωδών παραγόντων, που επάγονται από την δραστηριοποίηση των ως άνω συστηµάτων, 

οδηγεί σε µυοκαρδιακή βλάβη µε την µορφή της µυοκαρδιακής αναδιαµόρφωσης (cardiac 

remodeling)[15], που συµβάλλει στην επιδείνωση της νόσου και στην εµφάνιση συµπτωµάτων. 

 

4.2 Μυοκαρδιακή Αναδιαµόρφωση (Cardiac Remodeling) 
 

   Η µυοκαρδιακή αναδιαµόρφωση αποτελεί έναν αντισταθµιστικό µηχανισµό του µυοκαρδίου στις 

µεταβολές που επισυµβαίνουν σε αυτό, λόγω της βασικής νόσου. Ειδικότερα, ορίζεται ως η 

µεταβολή στη  µάζα, στον όγκο, στο σχήµα και στη σύσταση του µυοκαρδίου, ως αντιρρόπηση σε 

υπερφόρτιση όγκου, πίεσης (αρτηριακή υπέρταση, βαλβιδοπάθειες) ή επί καρδιακής βλάβης 

(έµφραγµα µυοκαρδίου-ΟΕΜ) (Σχήµα 2), σε συνδυασµό µε κινητοποίηση του νευροορµονικού 

µηχανισµού. Η αναδιαµόρφωση µπορεί να περιγραφεί ως φυσιολογική ή παθολογική [16], ή στα 

πλαίσια µιας διαφορετικής κατάταξης, να χαρακτηριστεί ως προσαρµοστική ή δυσπροσαρµοστική 

(adaptive or maladaptive)[17]. Στην µυοκαρδιακή βλάβη, (π.χ. απόρροια εµφράγµατος), η 

δηµιουργία ουλής (scar-tissue), συντελεί σε υπερφόρτιση όγκου και πίεσης, συµβάλλοντας στην 

εξέλιξη της µυοκαρδιακής αναδιαµόρφωσης Στην ΧΚΑ, η αναδιαµόρφωση επηρεάζεται από τις 

αιµοδυναµικές και νευροορµονικές µεταβολές που επισυµβαίνουν στην νόσο, όπως η ενεργοποίηση 

του συµπαθητικού και του συστήµατος ρενίνης–αγγειοτενσίνης και έχουν ως αποτέλεσµα, την 

δυσλειτουργία το µυϊκού κυττάρου, την ευόδωση της ίνωσης και της µυοκαρδιακής απόπτωσης [18]. 

Η διαδικασία της µυοκαρδιακής αναδιαµόρφωσης έχει ως αποτέλεσµα µεταβολές στο  µυοκαρδιακό 

κύτταρο. Συγκεκριµένα, η αύξηση της σύνθεσης µιτοχονδρίων, εξαιτίας των αυξηµένων  

ενεργειακών αναγκών, είναι µια από τις αρχικές µεταβολές που παρατηρούνται σε κυτταρικό 

επίπεδο. Η παρατηρούµενη αύξηση της µάζας του µυοκαρδίου, σχετίζεται κυρίως µε την αύξηση 

του µεγέθους των µυοκαρδιακών κυττάρων και µε µικρή µόνο αύξηση του αριθµού τους 

(υπερπλασία). Οι µεταβολές στα µυοκαρδιακά κύτταρα συνοδεύονται από αλλαγές στην ποσότητα 

και στην ποιότητα του κολλαγόνου της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας, που επίσης συντελούν στην 

παρατηρούµενη αναδιαµόρφωση. Τέλος, η υπερφόρτιση όγκου ή πίεσης προκαλεί γονιδιακό 

επαναπρογραµµατισµό, µε αποτέλεσµα επανενεργοποίηση εµβρυικών αυξητικών παραγόντων, που 

είναι υπεύθυνοι για την υπερτροφία των µυοκαρδιακών κυττάρων και την ρύθµιση των µεταβολών 

στην εξωκυττάρια θεµέλια ουσία και έχουν ως αποτέλεσµα την αναδιαµόρφωση του µυοκαρδίου 

[19] (σχήµα 2). 
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Σχήµα 2. Πρότυπα αναδιαµόρφωσης της αριστεράς κοιλίας 

(τροποποιηµένο από Opie LH et al. Lancet. 2006;367(9507):356-67.) 

 

4.3 Επίδραση στο αυτόνοµο νευρικό σύστηµα 
 
   Η παρατηρούµενη µείωση της καρδιακής παροχής στην ΧΚΑ, ενεργοποιεί ένα σύνολο 

αντισταθµιστικών µηχανισµών, οι οποίοι συντελούν στην επιδιωκόµενη οµοιοστασία της 

καρδιαγγειακής λειτουργίας. Ένας από τους πιο σηµαντικούς µηχανισµούς, είναι η ενεργοποίηση 

του ΣΝΣ, η οποία επισυµβαίνει νωρίς στην εξέλιξη της ΧΚΑ και συνοδεύεται παράλληλα από 

διαταραχή της λειτουργικότητας του συµπαθητικού [20] (Σχήµα 3). Στην ΧΚΑ, λείπουν οι 

φυσιολογικοί ρυθµιστικοί  µηχανισµοί της λειτουργίας του ΣΝΣ, που στηρίζονται στην λειτουργία 

των πιεσοϋποδοχέων του καρωτιδικού κόλπου και του αορτικού τόξου, αλλά και των 

µηχανοϋποδοχέων της περιφέρειας, µε συνέπεια την απώλεια της µεταβλητότητας της καρδιακής 

συχνότητας (heart rate variability) αλλά και την αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων.  Κατά 

συνέπεια η αυξηµένη αδρενεργική δραστηριότητα, έχει ως αποτέλεσµα την ενεργοποίηση των β-1 
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αδρενεργικών υποδοχέων µε επακόλουθο την θετική χρονότροπο και ινότροπο δράση και αύξηση 

της καρδιακής παροχής. 

 

Σχήµα 3. Οι µεταβολές στο αυτόνοµο νευρικό σύστηµα στην καρδιακή ανεπάρκεια 
(Τροποποιηµένο από Schrier RW, Abraham WT.N Engl J Med. 1999 [22]) 

 
 

Επιπλέον, εκτός από την ενεργοποίηση των β- αδρενεργικών υποδοχέων, η διέγερση του ΣΝΣ, 

φαίνεται ότι διεγείρει και τους α1-αδρενεργικούς υποδοχείς µε αποτέλεσµα την εκδήλωση µέτριας 

θετικής ινοτρόπου δράσεως αλλά και επίταση της περιφερικής αγγειοσύσπασης. Οι α1 υποδοχείς, 

επίσης, φαίνεται να µην υπόκεινται σε προς τα κάτω ρύθµιση (“down-regulation”) όπως οι β, µε 

αποτέλεσµα τη συνεχή ενεργοποίηση του παραπάνω µηχανισµού και τελικά την µυοκαρδιακή 

αναδιαµόρφωση [21].  Η αυξηµένη αδρενεργική ενεργοποίηση, µε αποτέλεσµα, θετική ινότροπη και 

χρονότροπη δράση, αυξάνει τις ενεργειακές ανάγκες του µυοκαρδίου, ιδιαίτερα σε παρουσία της 

µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Επίσης µπορεί να αποτελέσει εκλυτικό παράγοντα επικίνδυνων κοιλιακών 

αρρυθµιών και αιφνιδίου καρδιακού θανάτου, ιδιαίτερα όταν υπάρχει υπόβαθρο ενεργού 

στεφανιαίας νόσου. Επιπλέον η υπερενεργοποίηση του ΣΝΣ, οδηγεί σε υπερφόρτιση ασβεστίου στο 

επίπεδο του µυοκαρδιακού κυττάρου, συντελώντας στην απόπτωση και στο µυοκαρδικό θάνατο. 

Συµπερασµατικά η ενεργοποίηση του ΣΝΣ, στην ΧΚΑ, παρέχει µια βραχείας διάρκειας 
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προσαρµογή, η όποια προϊόντος του χρόνου, γίνεται δυσπροσαρµοστική, συντελώντας στην 

επιδείνωση της νόσου. 

 

4.4 Το σύστηµα ρενίνης - αγγειοτενσίνης - αλδοστερόνης 
 
   Το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, επίσης διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στον 

φαύλο κύκλο της ΧΚΑ (Σχήµα 4). Κύρια δράση, είναι η διατήρηση της αρτηριακής πίεσης, µέσω 

της συγκράτησης νατρίου (Νa) και ύδατος, σε συνέργεια µε το ΣΝΣ. Όταν παρατηρείται χαµηλή 

παροχή, η ενεργοποίηση του ΣΝΣ, διεγείρει τους β1 υποδοχείς στην παρασπειραµατική συσκευή µε 

αποτέλεσµα την απελευθέρωση ρενίνης. Παράλληλα, η ενεργοποίηση των υποδοχέων πίεσης στο 

νεφρικό αγγειακό δίκτυο, συνέπεια µείωσης της νεφρικής αιµατικής ροής, συντελεί στην 

απελευθέρωση ρενίνης. Η αυξηµένη δραστηριότητα ρενίνης στο πλάσµα είναι σύνηθες, αλλά όχι 

σταθερό εύρηµα στην ΧΚΑ. Παράλληλα, η αγγειοτενσίνη ΙΙ, έχει ισχυρή αγγειοσυσπαστική 

περιφερική δράση και σε συνέργεια, µε την αυξηµένη αδρενεργική δραστηριότητα, συντελεί, στην 

αύξηση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων, στην περιφερική αγγειοσύσπαση, επιτείνοντας 

την κατακράτηση Νa και ύδατος και κατά συνέπεια, την ανάπτυξη οιδηµάτων. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ, 

ενισχύει επίσης την απελευθέρωση νορεπινεφρίνης, καθώς και αλδοστερόνης, από τον φλοιό των 

επινεφριδίων. Επιπλέον, διαδραµατίζει άµεσο ρόλο στην τροποποίηση της δοµής, αλλά και της 

λειτουργίας του µυοκαρδιακού κυττάρου, επάγωντας την κυτταρική υπερτροφία, µέσω 

ενεργοποίησης εµβρυικών γονίδιων, ενώ παράλληλα προάγει την κυτταρική απόπτωση [22-23]. 

Επιπροσθέτως, η δράση της αγγειοτενσίνης ΙΙ εµπλέκεται στα µονοπάτια της φλεγµονής, στο 

οξειδωτικό στρες και στην ρύθµιση της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσία του µυοκαρδιακού κυττάρου 

[24]. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ, φαίνεται ότι είναι σηµαντικά αυξηµένη ακόµη και σε ασυµπτωµατικούς 

ασθενείς µε ΧΚΑ [25]. 

   Επίσης, η αλδοστερόνη, συµβάλλει στην αύξηση της νεφρικής κατακράτησης Νa και έχει άµεσες 

επιδράσεις στο αγγειακό σύστηµα, συντείνοντας σε µείωση της αγγειακής ενδοτικότητας, αλλά και 

στο µυοκάρδιο, επάγωντας την υπερτροφία και την ίνωση και κατά συνέπεια, την διαστολική 

δυσλειτουργία [26]. Οι επιδράσεις αυτές, φαίνεται να ευοδώνονται µέσω των µηχανισµών της 

φλεγµονής και του οξειδωτικού στρες [27].   
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Σχήµα 4. Το σύστηµα ρενίνης – αγγειοτενσίνης - αλδοστερόνης 

 
 

5. ∆ιαγνωστική προσέγγιση - Κλινικά ευρήµατα 
 
   Η διάγνωση της ΧΚΑ µπορεί να είναι δύσκολη, ιδιαίτερα στα αρχικά στάδια. Παρά το γεγονός ότι 

τα συµπτώµατα της ΧΚΑ είναι ο κύριος λόγος που οι ασθενείς αναζητούν ιατρική βοήθεια, πολλά 

από αυτά δεν είναι ειδικά για τη νόσο και δεν συµβάλλουν στην διαφορική διάγνωση (Πίνακας 2). 

Συµπτώµατα, τα οποία είναι πιο ειδικά όπως (ορθόπνοια, παροξυσµική νυκτερινή δύσπνοια), είναι 

λιγότερα συχνά, ειδικά σε ασθενείς µε ηπιότερες µορφές ΧΚΑ και κατά συνέπεια δεν έχουν µεγάλη 

ευαισθησία [28-32]. Πολλά από τα σηµεία της ΧΚΑ, είναι αποτέλεσµα κατακράτησης νατρίου και 

υγρών, αλλά επίσης δεν είναι ειδικά σηµεία για τη νόσο. Επίσης το περιφερικό οίδηµα, µπορεί να 

υποχωρήσει άµεσα µε την χρήση διουρητικών και κατά συνέπεια, µπορεί να µην παρατηρείται σε 

ασθενείς υπό αυτή την αγωγή. Επιπλέον τα συµπτώµατα και τα σηµεία της ΧΚΑ είναι δύσκολο να 

αναγνωριστούν και να ερµηνευτούν σε παχύσαρκα άτοµα, σε ηλικιωµένους και σε ασθενείς µε 

χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια [33-35] 
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Πίνακας 2. Συµπτώµατα και σηµεία τυπικά της Καρδιακής Ανεπάρκειας 

Συµπτώµατα Σηµεία 

Τυπικά Πιο ειδικά 

∆ύσπνοια ∆ιάταση σφαγιτίδων 

Ορθόπνοια Σηµείο Ηπατοσφαγιτιδικής 

παλινδρόµησης 

Παροξυσµική νυκτερινή δύσπνοια Τρίτος καρδιακός τόνος (καλπαστικός 

ρυθµός) 

Μειωµένη ανοχή στην άσκηση Μετατοπισµένη καρδιακή ώση 

Εύκολη κόπωση, αυξηµένος χρόνος 

ανάκαµψης µετά από σωµατική 

προσπάθεια 

Φύσηµα 

Οίδηµα σφυρών  

Λιγότερο τυπικά Λιγότερο ειδικά 

Νυκτερινός βήχας 

Αύξηση σωµατικού βάρους 

(>2kg/εβδοµάδα) 

Εκσεσηµασµένη απώλεια βάρους (σε 

προχωρηµένα στάδια καρδιακής 

ανεπάρκειας) 

Αίσθηµα πληρότητας 

Απώλεια όρεξης 

Σύγχυση (ιδιαίτερα σε ηλικιωµένα 

άτοµα) 

Αίσθηµα παλµών 

Συγκοπή 

Περιφερικό οίδηµα 

Μη µουσικοί ήχοι 

Μειωµένο αναπνευστικό ψιθύρισµα, 

ειδικότερα στις βάσεις των πνευµόνων 

Ταχυκαρδία 

Αρρυθµία 

Ταχύπνοια 

Ηπατοµεγαλία 

Ασκίτης 

Καχεξία 

 

(Τροποποιηµένο από ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012. European 

Heart Journal (2012) 33, 1787–1847). 

 
 
   Σηµαντικό ρόλο, στην διάγνωση, έχει το ιστορικό του ασθενούς. Η διάγνωση της ΧΚΑ, δεν είναι 

πιθανή σε ασθενείς χωρίς συναφές ιστορικό ή αιτίες που να παραπέµπουν στην διάγνωση της νόσου, 

όπως π.χ. έµφραγµα του µυοκαρδίου.  Τα σηµεία αυτά, πρέπει να συνοδεύονται από αντικειµενικά  
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σηµεία δοµικής ή λειτουργικής καρδιακής παθολογίας, που να είναι σε συµφωνία µε τα συµπτώµατα 

και σηµεία του ασθενούς, ώστε να είναι πιο ασφαλής η διάγνωση της νόσου (Πίνακας 3). 

 
Ταξινόµηση της ΚΑ µε βάση τη δοµική ανωµαλία (ACC/AHA) και µε βάση τα 
συµπτώµατα– λειτουργική ικανότητα (NYHA) 
 
Σύµφωνα µε την καρδιολογική εταιρία Ν. Υόρκης (New York Heart Association) (1964) οι ασθενείς 

κατατάσσονται σε µία από τις παρακάτω κατηγορίες κατά NYHA αναλόγως των συµπτωµάτων: 

• NYHA I:  Η συνήθης σωµατική δραστηριότητα δεν προκαλεί δύσπνοια ή κόπωση. ∆εν 

υπάρχει περιορισµός της σωµατικής δραστηριότητας. 

• NYHA ΙI: Η συνήθης σωµατική δραστηριότητα προκαλεί δύσπνοια ή κόπωση. Υπάρχει 

µικρός περιορισµός της σωµατικής δραστηριότητας. 

• NYHA ΙIΙ: Μικρότερη του κανονικού σωµατική δραστηριότητα προκαλεί δύσπνοια ή 

κόπωση. Υπάρχει σηµαντικός περιορισµός της σωµατικής δραστηριότητας. 

• NYHA ΙV: Αδυναµία εκτέλεσης οποιασδήποτε δραστηριότητας χωρίς δυσφορία. 

Εµφάνιση συµπτωµάτων στην ηρεµία 

 
Η Αµερικάνικη Καρδιολογική Εταιρία προτείνει ένα σύστηµα ταξινόµησης της καρδιακής 

ανεπάρκειας που περιλαµβάνει τα παρακάτω 4 στάδια [1]: 

• Στάδιο Α: Ασθενείς σε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΚΑ λόγω παρουσίας καταστάσεων που 

σχετίζονται ισχυρά µε την ανάπτυξη της νόσου (Αρτηριακή υπέρταση, Σακχαρώδη διαβήτη, 

Αθηροσκληρυντική νόσο, Μεταβολικό σύνδροµο, Παχυσαρκία / Χρήση καρδιοτοξινών, 

Οικογενειακό ιστορικό µυοκαρδιοπάθειας) χωρίς δοµικές ή λειτουργικές καρδιακές 

διαταραχές, συµπτώµατα ή σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας.  

• Στάδιο Β: Ασθενείς µε  δοµικές - λειτουργικές καρδιακές διαταραχές (Παλαιό ΟΕΜ, 

Αναδιαµόρφωση («Remodeling») της αριστερής κοιλίας, συµπεριλαµβανοµένης της 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, χαµηλό κλάσµα εξωθήσεως, ασυµπτωµατική 

βαλβιδοπάθεια) που σχετίζονται ισχυρά µε την ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας χωρίς 

σηµεία ή συµπτώµατα καρδιακής ανεπάρκειας.  

• Στάδιο Γ: Ασθενείς µε δοµικές - λειτουργικές καρδιακές διαταραχές και (τρέχοντα ή 

παλαιότερα) σηµεία ή συµπτώµατα καρδιακής ανεπάρκειας [δυσλειτουργία (ΑΡ) κοιλίας και 

δύσπνοια/κόπωση προσπαθείας, µείωση της ικανότητας για άσκηση]. 

• Στάδιο ∆: Ασθενείς µε προχωρηµένη καρδιοπάθεια, σοβαρή και υποτροπιάζουσα 

συµπτωµατολογία και υποτροπιάζουσα καρδιακής ανεπάρκειας, που παρά τη µέγιστη 
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φαρµακευτική αγωγή έχουν ανάγκη από συνεχή νοσοκοµειακή υποστήριξη και 

εξειδικευµένη ιατρική παρέµβαση. 

Επίσης µε βάση τη µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου (VO2 peak) οι ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια µπορούν να ταξινοµηθούν σε 4 στάδια βαρύτητας κινδύνου κατά Weber: 

• Weber A: >20 ml/kg/min 

• Weber B: 20-16 ml/kg/min 

• Weber C: 15-10 ml/kg/min 

• Weber D: <10 ml/kg/min 

 

5.1 ∆ιαγνωστική προσέγγιση - Εργαστηριακές εξετάσεις 
 
   Στην διάγνωση, στην εκτίµηση της βαρύτητας, αλλά και στην µετέπειτα παρακολούθηση της 

πορείας των ασθενών µε ΧΚΑ, χρησιµοποιούνται διάφορες εργαστηριακές εξετάσεις. 

 
� Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 

� Υπερηχοκαρδιογράφηµα 

� Ακτινογραφία θώρακος  

� Βιοχηµικός και αιµατολογικός έλεγχος (έλεγχος αναιµίας, που µπορεί να αποτελεί αιτία 

ΧΚΑ και παράλληλα να επιβαρύνει την πορεία της-συννοσηρότητα), περιλαµβανοµένης της 

εκτίµησης ηλεκτρολυτών (Κ, Νa), της νεφρικής λειτουργίας, µέτρησης νατριουρητικών 

πεπτιδίων (ΒΝΡ ή N-terminal(Τ)-proΒΝΡ) και έλεγχο θυρεοειδικών ορµονών (thyroid 

stimulating hormone- TSH) 

 
   Σηµαντικό ρόλο στη διαγνωστική προσέγγιση της ΧΚΑ έχουν τα νατριουρητικά πεπτίδια. Τα 

συµπτώµατα και σηµεία της ΧΚΑ, όπως αναφέρθηκε, δεν είναι πάντοτε ειδικά και σε αρκετές 

περιπτώσεις ασθενών που παραπέµπονται για υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο µε την υποψία της 

καρδιακής ανεπάρκειας, δεν επιβεβαιώνεται η ύπαρξη κάποιας σηµαντικής καρδιακής ανωµαλίας. 

Στις περιπτώσεις όπου η διαθεσιµότητα του υπερηχοκαρδιογραφήµατος είναι περιορισµένη, η 

µέτρηση των νατριουρητικών πεπτιδίων στο αίµα (µια οµάδα ορµονών που εκκρίνονται σε 

µεγαλύτερες ποσότητες όταν υπάρχει καρδιακή νόσος ή υπάρχει αύξηση της πίεσης σε οποιαδήποτε 

καρδιακή κοιλότητα), είναι ένας εναλλακτικός τρόπος, που βοηθά στη διάγνωση. Η ύπαρξη 

φυσιολογικών τιµών νατριουρητικών πεπτιδίων, στην ουσία αποµακρύνει το ενδεχόµενο ύπαρξης 

σηµαντικής καρδιακής νόσου. Τα δυο πιο κοινά χρησιµοποιούµενα νατριουρητικά πεπτίδια, είναι το 

BNP και το NT-proBNP. Τα επίπεδα αξιολόγησης διαφέρουν στους ασθενείς µε οξεία εµφάνιση 
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συµπτωµάτων και στους ασθενείς µε σταδιακή εµφάνιση αυτών. Συγκεκριµένα το όριο πάνω από το 

οποίο οι τιµές που λαµβάνουν τα πεπτίδια είναι ενδεικτικές καρδιολογικής αιτιολογίας, σύµφωνα µε 

τις τελευταίες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας [2], για την εµφάνιση οξέων 

συµπτωµάτων είναι το 300 pg/ml για το NT-proBNP και 100 pg/ml για το BNP (Σχήµα 5). 

Αντίστοιχα οι τιµές για την σταδιακή εµφάνιση των συµπτωµάτων, ορίζονται στα το 125 pg/ml για 

το NT-proBNP και 35 pg/ml για το BNP[2] (Σχήµα 5). Επίσης η AHA προτείνει, µε υψηλό επίπεδο 

ένδειξης την χρήση των συγκεκριµένων πεπτιδίων, για την διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας σε 

περιπατητικούς ασθενείς µε οξεία εµφάνιση συµπτωµάτων [1].  

   Στην διαγνωστική προσέγγιση της ΧΚΑ, εφόσον οι παραπάνω εξετάσεις δεν είναι επαρκείς, ο 

ασθενής µπορεί να υποβληθεί και σε περαιτέρω απεικονιστικό έλεγχο αναλόγως των ενδείξεων : 

• ∆ιοισοφάγειος υπερηχογραφία 

• ∆υναµική υπερηχογραφία καρδιάς (Stress echo) 

• Μαγνητική τοµογραφία καρδιάς 

• Αξονική τοµογραφία καρδιάς 

• Ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία 
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Σχήµα 5. ∆ιαγνωστικός αλγόριθµος σε ασθενείς µε υποψία Καρδιακής Ανεπάρκειας. 

(Τροποποιηµένο από ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012. European 

Heart Journal (2012) 33, 1787–1847). 

 

• Στεφανιογραφία 

Τέλος, µπορεί να γίνει διαγνωστικός έλεγχος µε τις ακόλουθες µεθόδους όταν θεωρείτε 

απαραίτητο.   

• ∆οκιµασία κοπώσεως 

• Περιπατική ηλεκτροκαρδιογραφία (Holter ρυθµού ΗΚΓγραφήµατος) 

• Αριστερό καρδιακό καθετηριασµό 

• Ενδοµυοκαρδιακή βιοψία  

• Γενετικός έλεγχος 
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Πίνακας 3. ∆ιάγνωση της Καρδιακής Ανεπάρκειας 

∆ιάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας µε επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης 

1. Συµπτώµατα τυπικά της καρδιακής ανεπάρκειας 

2. Σηµεία τυπικά της καρδιακής ανεπάρκειας 

3. Επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης Αριστεράς κοιλίας 

∆ιάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας µε διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης, 

απαιτεί να πληρούνται τέσσερα κριτήρια 

1. Συµπτώµατα τυπικά της καρδιακής ανεπάρκειας 

2. Σηµεία τυπικά της καρδιακής ανεπάρκειας 

3. Φυσιολογικό ή ελάχιστα επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης και µη 

διατεταµένη Αριστερά κοιλία 

4. Σχετικές δοµικές µεταβολές (Υπερτροφία Αρ. κοιλίας/∆ιάταση Αρ. 

κόλπου)/∆ιαστολική δυσλειτουργία Αρ. κοιλίας. 

 

(Τροποποιηµένο από ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012. European 

Heart Journal (2012) 33, 1787–1847). 

 
 

6. Πρόγνωση στην Καρδιακή Ανεπάρκεια 
 
   Πριν την εφαρµογή των σύγχρονων θεραπευτικών προσεγγίσεων και συγκεκριµένα πριν το 1990, 

το 60-70%, των ασθενών κατέληγαν στην 5ετία µετά την αρχική διάγνωση και οι επανεισαγωγές στο 

νοσοκοµείο, ως αποτέλεσµα της επιδείνωσης των συµπτωµάτων, ήταν συχνό φαινόµενο, που 

ελάµβανε επιδηµικές διαστάσεις σε πολλά κράτη [36-38]. Η σύγχρονη θεραπευτική προσέγγιση, 

συνέτεινε στην µείωση κατά 30-50% των επανεισαγωγών καθώς και σε µικρότερη αλλά σηµαντική 

µείωση στην θνητότητα [36].  Ανεξάρτητα από τις θεραπευτικές µεθόδους, ο προσδιορισµός της 

πρόγνωσης των ασθενών είναι πολύπλοκος, εξαρτάται από την αιτιολογία και τις νοσηρότητες και 

εξατοµικεύεται. Ένας µεγάλος αριθµός µεταβλητών φαίνεται ότι συνδέεται µε την πρόγνωση στην 

ΧΚΑ (όλο και νεότεροι προγνωστικοί δείκτες ανιχνεύονται). Ο παρακάτω πίνακας περιλαµβάνει 

µερικούς από τους πιο συχνά χρησιµοποιούµενους προγνωστικούς δείκτες (πίνακας 4) [2]. 
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BMI: ∆είκτης µάζας σώµατος, NYHA: Ταξινόµηση ασθενών κατά New York Heart Association functional class, ΧΑΠ: Χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, ΗΚΓ: 
Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. VΟ2: Κατανάλωση Ο2, VE/VCO2: Αναπνευστικό ισοδύναµο για το διοξείδιο του άνθρακα.  

 
(Τροποποιηµένο από ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012. European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847).

Πίνακας 4. Καταστάσεις που συνδέονται µε δυσµενή πρόγνωση στην καρδιακή ανεπάρκεια 

0ηµογραφικά στοιχεία, 
Ιστορικό, Κλινική εξέταση 

Συνήθεις εργαστηριακές 
εξετάσεις 

ΗΚΓραφικά 
 

Λειτουργικά 
 

Εργαστηριακά 
 

Απεικονιστικά 
 

Ηλικία, Φύλο, Εθνικότητα,  
 
Ταξινόµηση κατά NYHA,  
 
ΒΜΙ,  
 
Σηµεία συµφόρησης,  
∆ιάταση σφαγιτίδων,  
Τρίτος τόνος,  
Υπόταση,  
Υψηλή καρδιακή συχνότητα. 
 
Σακχαρώδης ∆ιαβήτης,  
 
Επηρεασµένη νεφρική 
λειτουργία,  
 
Κατάθλιψη,  
 
ΧΑΠ,  
 
Ισχαιµική αιτιολογία, 
ιστορικό εµφράγµατος του 
µυοκαρδίου. 

Να ορού, Ηπατικά ένζυµα,  
 
Κρεατινίνη ορού,  
 
Κάθαρση κρεατινίνης,  
Ουρία, ουρικό οξύ,  
 
Αλβουµίνη ορού,  
 
Αιµοσφαιρίνη,  
 
Τροπονίνη Ι/Τ 
 
Λόγος αλβουµίνης/ κρεατινίνης 

Εύρος QRS (ΗΚΓ),  
 
Υπερτροφία αριστερής 
κοιλίας,  
 
Κολπική µαρµαρυγή,  
 
Σύµπλοκες κοιλιακές 
αρρυθµίες,  
 
Μεταβλητότητα της 
καρδιακής συχνότητας 

Κλίση VE/VCO2  
 
VO2 max/peak  
(Φ.Τ. >20 mL/kg/min) 
 
6 λεπτή δοκιµασία 
βάδισης (>600 m) 
 
Καρδιακός δείκτης  
( >2,5 L/min/m2) 
 
Τελόδιαστολική πίεση 
Αριστερής κοιλίας/ 
Πίεση ενσφήνωσης 
πνευµονικών 
τριχοειδών  
(<12 mmHg) 

∆ραστικότητα 
ρενίνης 
πλάσµατος 
 
Αγγειοτενσίνη ΙΙ,  
 
Αλδοστερόνη,  
 
Κατεχολαµίνες,  
 
Ενδοθηλίνη-1, 
 
Αδρενοµεδουλίνη,  
 
Νατριουρητικά 
πεπτίδια,  
 
Βαζοπρεσσίνη/ 
Κοπεπτίνη 
 
Κυτοκίνες 
sST-2 
Γκαλεκτίνη-3 
∆είκτες 
Κολλαγόνου 

Χαµηλό κλάσµα εξωθήσεως  
Αριστερής κοιλίας (EF%) 
 
Αυξηµένες εσωτερικές διαστάσεις 
αριστερής κοιλίας και επηρεασµένο 
κλάσµα βράχυνσης. 
 
Αυξηµένος καρδιοθωρακικός δείκτης 
στην ακτινογραφία θώρακος  
 
Μέγεθος αριστερού κόλπου.  
 
∆ιαστολική δυσλειτουργία 
περιοριστικού προτύπου/βραχύς χρόνος 
επιβράδυνσης 
 
Λειτουργικότητα ∆εξιάς κοιλίας 
 
Υπόβαθρο αρρυθµιογένειας, 
 
Απεικόνιση εστιών ισχαιµίας και 
βιωσιµότητα µυοκαρδίου,  
 
Αµυλοείδωση, αιµοχρωµάτωση,  
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7. Θεραπευτική προσέγγιση στην καρδιακή ανεπάρκεια 
 
   Οι θεραπευτικοί στόχοι στην ΧΚΑ, σύµφωνα µε τις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες είναι η 

ανακούφιση των συµπτωµάτων και σηµείων της καρδιακής ανεπάρκειας, η µείωση των 

επανεισαγωγών στο νοσοκοµείο και η βελτίωση της πρόγνωσης [1-2]. 

   Η µείωση της θνητότητας και των επανεισαγωγών, αντικατοπτρίζουν την αποτελεσµατικότητα των 

εφαρµοζόµενων θεραπειών να επιβραδύνουν ή να αποτρέπουν την προοδευτική επιδείνωση της 

νόσου και συχνά συνοδεύεται από µείωση των κυκλοφορούντων νατριουρητικών πεπτιδίων κα 

αναστροφή της αναδιαµόρφωσης (remodeling) της αριστεράς κοιλίας. 

  H ανακούφιση των συµπτωµάτων, η βελτίωση της ποιότητας ζωής και της λειτουργικής 

ικανότητας, σηµεία µεγάλης σηµασίας για τους ασθενείς µε ΧΚΑ, δεν αποτελούσαν το πρωτεύον 

καταληκτικό σηµείο στις περισσότερες µελέτες. Το γεγονός αυτό, οφείλεται εν µέρει, στη δύσκολη  

ποσοτικοποίηση των ως άνω παραµέτρων καθώς και στο ότι κάποιες θεραπευτικές παρεµβάσεις, που 

έδειχναν να βελτιώνουν τις παραµέτρους αυτές, φαινόταν ότι µείωναν την επιβίωση. Παρόλα αυτά, 

η αποτελεσµατική φαρµακευτική θεραπεία και η θεραπεία επανασυγχρονισµού (Σχήµα 6), φαίνεται 

ότι βελτιώνει αυτές τις παραµέτρους καθώς επίσης και την επιβίωση, ενώ παράλληλα, µειώνει τις 

επανεισαγωγές. 

 

7.1 Φαρµακευτική θεραπεία 
 
Αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου: Σηµαντικό ρόλο στην φαρµακευτική θεραπεία, κατέχουν 

οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης (ΑΜΕΑ),που είναι ουσίες που έχουν 

αποδεδειγµένη δράση µε σηµαντικό όφελος στην επιβίωση. Συνιστώνται να λαµβάνονται από όλους 

τους ασθενείς µε κλάσµα εξωθήσεως µικρότερο του 40%, σε συνδυασµό µε β-αναστολείς, για τη 

µείωση της πιθανότητας επανεισαγωγών καθώς και του αιφνιδίου θανάτου. 

 β- αναστολείς:  Σηµαντικό όφελος στη επιβίωση, παρουσιάζουν και οι β-αναστολείς που 

συνιστώνται σε να λαµβάνονται από ασθενείς που έχουν επίσης  κλάσµα εξωθήσεως µικρότερο του 

40% σε συνδυασµό µε αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης. Οι β-αναστολείς 

συµβάλλουν στην βελτίωση του κλάσµατος εξωθήσεως, ενώ οι ΑΜΕΑ, έχουν µέτρια δράση στην 

αναστροφή της αναδιαµόρφωσης.  Επιπλέον οι β-αναστολείς έχουν αντιστηθαγχική δράση και 

πιθανόν είναι πιο αποτελεσµατικοί στην πρόληψη του αιφνιδίου θανάτου. Η αυξηµένη ενεργοποίηση 

του συµπαθητικού, είναι ένας σηµαντικός δρόµος της παθοφυσιολογίας της νόσου στον οποίο δρουν 

οι β- αναστολείς. Η χρήση τους στην ΧΚΑ, αποτέλεσε σταθµό στην αντιµετώπιση της νόσου. 
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Σχήµα 6. Θεραπευτική προσέγγιση σε ασθενείς µε συµπτωµατική καρδιακή ανεπάρκεια µε 
επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης (ΝΥΗΑ ΙΙ-ΙV). 

(Τροποποιηµένο από ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012. Eur Heart 
Journal. 2012;33:1787–1847). 

 
ΑΜΕΑ: Αναστολέας του µετατρεπτικού ενζύµου, ΑΤΙΙ: Ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης II,            
ICD: εµφυτεύσιµος βηµατοδότης απινιδωτής, CRT-P: Αµφικοιλιακός βηµατοδότης, CRT-D: Αµφικοιλιακός 
βηµατοδότης-απινιδωτής, Η-ISDN: Υδραλαζίνη-∆ινιτρικός ισοσορβίτης. 
 

 

Ο έλεγχος της καρδιακής συχνότητας είναι πολύ σηµαντικός στους ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια  για αυτό και η χρήση νέων φαρµάκων όπως η ιβαµπραδίνη [39] συνίσταται στους 

ασθενείς που διατηρούν φλεβοκοµβικό ρυθµό και έχουν κλάσµα εξωθήσεως µικρότερο από 35% 
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καρδιακή συχνότητα ≥ 70 σφύξεων/λεπτό και σοβαρή συµπτωµατική νόσο (NYHA II- ΙV) Η χρήση 

της ιβαµπραδίνης φαίνεται ότι µειώνει τον αριθµό των επανεισαγωγών . 

Ανταγωνιστές της Αλδοστερόνης: Μια άλλη κατηγορία φαρµάκων, οι ανταγωνιστές της 

αλδοστερόνης, συνίσταται να χορηγούνται στους ασθενείς µε κλάσµα εξωθήσεως µικρότερο από 

35% και σοβαρή συµπτωµατική νόσο (NYHA II- ΙV), παρά την ήδη υφιστάµενη θεραπεία µε ΑΜΕΑ 

και β-αναστολέα. Στην κατηγορία αυτή ανήκουν η σπιρονολακτόνη και η επλερενόνη, που η χρήση 

τους έχει δείξει ευεργετικά αποτελέσµατα  σε ασθενείς κλάσης NYHA II, τόσο στην επιβίωση όσο 

και στις ανάγκες νοσηλείας [40].  

Ανταγωνιστές υποδοχέων της αγγειοτενσίνης: Η χορήγηση αναστολέων των υποδοχέων της 

αγγειοτενσίνης ΙΙ, συνίσταται  ως εναλλακτική λύση σε ασθενείς που δεν ανέχονται τους αναστολείς 

του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης [2]. 

∆ιγοξίνη:  Η χορήγηση διγοξίνης, έχει ένδειξη σε ασθενείς µε φλεβοκοµβικό ρυθµό και κλάσµα 

εξωθήσεως µικρότερο από 45%, όταν παρουσιάζουν δυσανεξία στη χρήση του β-αναστολέα  και 

σοβαρή συµπτωµατική νόσο (NYHA II- ΙV), παρά τη χρήση β-αναστολέα, ΑΜΕΑ και 

σπιρονολακτόνης (ή επλερενόνης) καθώς και σε αυτούς που εµφανίζουν κολπική µαρµαρυγή [2].  

∆ιουρητικά:  Σε αντίθεση µε τις προηγούµενες κατηγορίες φαρµάκων (β-αναστολείς, ΑΜΕΑ) δεν 

έχει αποδειχθεί όφελος στην επιβίωση σε µελέτες, από την χρήση των διουρητικών σε ασθενείς µε 

ΧΚΑ. Παρόλα αυτά, κατέχουν σηµαντική θέση στην θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας, καθώς 

ανακουφίζουν την δύσπνοια και το περιφερικό οίδηµα σε αυτούς τους ασθενείς. Έτσι  έχουν ένδειξη, 

ανεξαρτήτως κλάσµατος εξώθησης , όταν υπάρχουν συµπτώµατα και σηµεία συµφόρησης. Η χρήση 

τους σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια µε διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης, πρέπει να γίνεται µε 

προσοχή καθώς µπορεί να µειώσει την καρδιακή παροχή [1-2]. 

Αντιπηκτικά: Η χορήγηση αντιπηκτικών στην ΧΚΑ δεν συνίσταται σε ασθενείς χωρίς ιστορικό 

κολπικής µαρµαρυγής, προηγούµενης εµβολής ή ιστορικό εµβολής καρδιολογικής αιτιολογίας [1-2]. 

   Τέλος, άλλες θεραπείες, όπως η χορήγηση υδραλαζίνης ή δινιτρικού ισοσορβίτη, µπορεί να 

εξετάζονται ως εναλλακτική θεραπεία όταν δεν είναι ανεκτή η χορήγηση ΑΜΕΑ ή ΑΤΙΙ, για να 

µειώσουν τον κίνδυνο επανεισαγωγών και του αιφνιδίου θανάτου σε ασθενείς µε κλάσµα εξώθησης  

≤ 45% ή διατεταµένη αριστερή κοιλία (κλάσµα εξώθησης ≤ 35%) καθώς και µε επιβαρυµένη 

κλινική εικόνα (NYHA class II–IV) [2].  

   Η χρήση ω-3 λιπαρών οξέων, συνίσταται µε συγχορήγηση µε ΑΜΕΑ (χαµηλό επίπεδο ένδειξης)  

   Επίσης η χορήγηση στατινών δεν έχει αποδείξει την αποτελεσµατικότητα της στην ΧΚΑ 

   Σε ασθενείς µε τελικού σταδίου καρδιακή ανεπάρκεια, ανθεκτική στη συνήθη αγωγή, είναι 

ευεργετική η χορήγηση ινοτρόπων παραγόντων, µεταξύ των οποίων και η λεβοσιµεντάνη [41]. 
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7.2 Θεραπευτική προσέγγιση σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια και 
διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης 

 
   ∆εν υπάρχει αποδεδειγµένη θεραπεία, που να µειώνει την νοσηρότητα και την θνητότητα στους 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια και διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης. Βασικοί θεραπευτικοί στόχοι 

είναι ο αποτελεσµατικός έλεγχος της υπέρτασης και η αντιµετώπιση της ενεργού µυοκαρδιακής 

ισχαιµίας [1-2]. Παράλληλα, σηµαντικός είναι ο έλεγχος της καρδιακής συχνότητας σε ασθενείς µε 

ιστορικό κολπικής µαρµαρυγής. Ειδικότερα σε µικρές µελέτες, η χρήση ανταγωνιστών των 

υποδοχέων του ασβεστίου µε χρονότροπη δράση, όπως η βεραπαµίλη, φαίνεται να βελτιώνουν την 

ικανότητα για άσκηση και τα συµπτώµατα  σε αυτούς τους ασθενείς, ενώ η ευεργετική τους δράση 

επεκτείνεται στον έλεγχο της καρδιακής συχνότητας σε ασθενείς µε κολπική µαρµαρυγή, στη 

ρύθµιση της αρτηριακής υπέρτασης και της µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Τα διουρητικά, 

χρησιµοποιούνται για τον έλεγχο των οιδηµάτων και της δύσπνοιας. Τέλος, η χρήση των β-

αναστολέων, συνιστάται για τον έλεγχο της καρδιακής συχνότητας σε ασθενείς  µε κολπική 

µαρµαρυγή [2]. 

 

7.3   Άλλες θεραπευτικές παρεµβάσεις: Βηµατοδότες / Βηµατοδότες-
απινιδωτές (CRT-P/CRT-D) - Μηχανική υποστήριξη 

 
   Σηµαντικό ρόλο στην θεραπευτική προσέγγιση της ΧΚΑ, έχει η χρήση  αµφικοιλιακών 

βηµατοδοτών και απινιδωτή (Σχήµα 6). Η χρήση των συσκευών αυτών, έχει ένδειξη στην 

πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη του αιφνιδίου θανάτου.  

   Ειδικότερα στην πρωτογενή πρόληψη του αιφνιδίου θανάτου, συνιστάται η χρήση απινιδωτή σε 

ασθενείς µε συµπτωµατική νόσο (NYHA II/I ΙΙ) και κλάσµα εξωθήσεως <35%, παρά την µέγιστη 

φαρµακευτική αγωγή, σε µη ισχαιµικής αιτιολογίας καρδιακή ανεπάρκεια καθώς και σε ισχαιµικής 

αιτιολογίας, αλλά µετά την παρέλευση τουλάχιστον 40 ηµερών από το ισχαιµικό επεισόδιο [42-43]. 

Σχετικά µε την δευτερογενή πρόληψη του αιφνιδίου θανάτου η τοποθέτηση απινιδωτή, συνιστάται 

σε ασθενή που είχε επεισόδιο κοιλιακής ταχυκαρδίας µε αιµοδυναµική αστάθεια και η αναµενόµενη 

επιβίωση του είναι άνω του έτους [44-47]. Η τοποθέτηση αµφικοιλιακού βηµατοδότη-απινιδωτή  

(CRT- D), έχει ένδειξη ιδιαίτερα στους ασθενείς σε λειτουργική κατάσταση NYHA ΙΙ-III και σε 

περιπατητικούς κλάσης IV, που διατηρούν φλεβοκοµβικό ρυθµό και έχουν  κλάσµα εξωθήσεως 

<35% και εύρος QRS ≥120 ms, µε µορφολογία αποκλεισµού αριστερού σκέλους (LBBB) [48-51]. 

   Επιπλέον, σηµαντικό ρόλο στην σύγχρονη αντιµετώπιση της καρδιακής ανεπάρκειας, κατέχει  η 

µηχανική υποστήριξη. Περιλαµβάνει ποικίλες τεχνολογικές παρεµβάσεις, που χρησιµοποιούνται για 

να παρέχουν βραχυπρόθεσµη και µακροπρόθεσµη υποστήριξη σε ασθενείς µε ΧΚΑ ή οξεία 
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καρδιακή ανεπάρκεια. Μια πλειάδα όρων έχουν χρησιµοποιηθεί για να περιγράψουν την χρήση 

αυτών των τεχνολογιών [52-53]. Μεγαλύτερη εµπειρία στη χρήση των συσκευών αυτών υπάρχει 

στην τελικού σταδίου καρδιακή ανεπάρκεια. Αρχικά, χρησιµοποιήθηκαν ως γέφυρα για 

µεταµόσχευση και πρόσφατα ως θεραπεία προορισµού [2].  

 
 

8. Ο ρόλος της περιφέρειας στην καρδιακή ανεπάρκεια - Η " µυϊκή 
υπόθεση" (Muscle Hypothesis)  

 
   Η παθολογική λειτουργία του σκελετικού µυός στην καρδιακή ανεπάρκεια, έχει κεντρικό ρόλο και 

εµπλέκεται σε ένα φαύλο κύκλο, που διαιωνίζει όχι µόνο την µυϊκή δυσλειτουργία, αλλά και την εν 

γένει νευροορµονική διαταραχή που παρατηρείται στη νόσο. Το σύνολο αυτών των µηχανισµών, 

προσπαθεί να ερµηνεύσει η "µυϊκή υπόθεση" [54] στη ΧΚΑ (Σχήµα 7). Η µυϊκή καχεξία ειδικότερα, 

είναι ένας σηµαντικός αρνητικός προγνωστικός παράγοντας στην ΧΚΑ [2]. Η παθολογία των µυών, 

µπορεί να αφορά τόσο στην δοµή, στον όγκο τους και στην συσταλτική τους λειτουργία. Κεντρικό 

ρόλο στο µοντέλο της  "µυϊκής υπόθεσης", διαδραµατίζουν οι εργοϋποδοχείς. Πρόκειται για µικρές 

αµύελες και εµµύελες προσαγωγές ίνες του σκελετικού µυός, που ενεργοποιούνται από µηχανικές 

και µεταβολικές αλλαγές κατά τη µυϊκή σύσπαση. Πορεύονται µέσω του νωτιαίου µυελού στο 

στέλεχος προσάγοντας τα κατάλληλα ερεθίσµατα στα εγκεφαλικά κέντρα. Οι υποδοχείς αυτοί 

διεγείρονται από την µεταβολική κατάσταση του µυός και ειδικότερα από τις µεταβολές των 

συγκέντρωσης του καλίου (Κ+), την πτώση του pH, το επίπεδο των κυκλοφορούντων κυτταροκινών 

και το επίπεδο παροχής αίµατος στην περιφέρεια. Έτσι ελέγχουν την αποτελεσµατικότητα της 

αιµατικής ροής και προσαρµόζουν τις  απαντήσεις του καρδιαγγειακού, αναπνευστικού και 

αυτονόµου νευρικού συστήµατος ώστε να ανταποκρίνονται στις αυξηµένες µεταβολικές ανάγκες 

του µυός που συσπάται. Σύµφωνα µε την "µυϊκή υπόθεση", οι εργοϋποδοχείς στην καρδιακή 

ανεπάρκεια διεγείρονται λόγω της αυξηµένης καταβολικής κατάστασης, της µειωµένης ροής 

αίµατος και της επακόλουθης µυϊκής ατροφίας. Ειδικότερα, η µείωση της λειτουργικότητας της 

αριστερής κοιλίας, αποτελεί το έναυσµα µιας σειράς διαδικασιών, που έχει ως αποτέλεσµα 

µεταβολικά γεγονότα, που οδηγούν σε ατροφία των µυών και δυσλειτουργία του µυϊκού 

µεταβολισµού και κατά συνέπεια έκπτωση της λειτουργικότητας των περιφερικών µυών. Η 

κατάσταση αυτή οδηγεί σε υπερβολική ενεργοποίηση των εργοϋποδοχέων, µε αποτέλεσµα τον 

αυξηµένο τόνο του συµπαθητικού, ενώ παρατηρείται και επίδραση στα αναπνευστικά κέντρα στο 

κεντρικό νευρικό σύστηµα, που προάγει τον υπεραερισµό. Συγκεκριµένα η δυσλειτουργία της 

αριστεράς κοιλίας επάγει µια σειρά νευρορµονικών διαταραχών, που χαρακτηρίζονται από υψηλά 
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επίπεδα κατεχολαµινών και αυξητικής ορµόνης (GH) καθώς και από την παραγωγή κυτταροκινών 

(TNF-α, IL-6, IL1-β), µε αποτέλεσµα την δηµιουργία µιας έντονα καταβολικής κατάστασης. Η 

κατάσταση αυτή έχει άµεση επίδραση στους περιφερικούς µυς επάγοντας την καχεξία και 

παθολογικές µεταβολές στην οξειδωτική ικανότητα, στα µιτοχόνδρια και στη διάθεση των υψηλών 

δεσµών ενέργειας, που παρατηρούνται στα πλαίσια του συνδρόµου της ΧΚΑ [54]. Παράλληλα η 

ενεργοποίηση του συστήµατος ρενίνης-αγγειοτασίνης, στην ΧΚΑ, έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση 

των επιπέδων της αγγειοτασίνης ΙΙ, ουσία η οποία επίσης έχει καταβολική δράση στις σκελετικές 

µυϊκές ίνες και τα µυοκαρδιακά κύτταρα και προάγει την απόπτωση. Επιπλέον η ενεργοποίηση του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, οδηγεί σε περιφερική αγγειοσύσπαση µε αποτέλεσµα τον 

µειωµένη αιµάτωση στην περιφέρεια και ιδίως στο µυϊκό ιστό, ενώ παράλληλα προάγει και την 

δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας ολοκληρώνοντας τον φαύλο κύκλο της "µυϊκής υπόθεσης". 

Επιπρόσθετα, η αύξηση των επιπέδων των κυτταροκινών επιδρά στους σκελετικούς µυς και οδηγεί 

σε περιφερική µυοπάθεια, µέσω άµεσης απώλειας πρωτεϊνών του σκελετικού µυός και έµµεσης 

αύξηση της συνθετάσης του οξειδίου του αζώτου (NOS) τοπικά στη µυϊκή ίνα. Η NOS αυξάνει τα 

επίπεδα του µονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ), το οποίο αποκλείει ένζυµα της οξειδωτικής 

φωσφορυλίωσης, παρεµποδίζοντας την αποδοτική κατανάλωση ενέργειας, ενώ επίσης προκαλεί 

οξειδωτικό stress [55]. Το οξειδωτικό stress, προκαλεί απόπτωση των µυϊκών κυττάρων, 

συντείνοντας σε ένα φαύλο κύκλο, όπου συµµετέχουν νευροενδοκρινικοί και ανοσολογικοί 

µηχανισµοί, µε τελική κατάληξη τον έντονο καταβολισµό και την περιφερική µυοπάθεια [55]. Η 

ενεργοποίηση του αποπτωτικού µηχανισµού σχετίζεται άµεσα µε την ατροφία του σκελετικού µυός 

καθώς και µε τον περιορισµό της ικανότητας προς άσκηση. Άλλοι µηχανισµοί, που συµµετέχουν στο 

µοντέλο της «µυϊκής υπόθεσης», είναι η υποάρδευση των περιφερικών ιστών και κυρίως του µυϊκού, 

η γαστρεντερική δυσαπορρόφηση και η ελάττωση της φυσικής δραστηριότητας [55].   
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Σχήµα 7. Η µυϊκή υπόθεση στην καρδιακή ανεπάρκεια 

(Τροποποιηµένο από Symptoms and quality of life in heart failure: the muscle hypothesis.  Br Heart J. 1994;72:36-39). 
 
 

Η «µυϊκή υπόθεση», αναδεικνύει τον σηµαντικό ρόλο της περιφέρειας στην καρδιακή 

ανεπάρκεια και κατά συνέπεια την ανάγκη για ολοκληρωµένη αξιολόγηση των ασθενών, µε έµφαση, 

όχι µόνο στα αιµοδυναµικά δεδοµένα, αλλά και στην ικανότητα για άσκηση. Η δύσπνοια και η 

δυσανεξία στην κόπωση συνδέονται στενά µε τις καθηµερινές δραστηριότητες των ασθενών αυτών, 

γεγονός, που αναδεικνύει την καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως, ως ένα σηµαντικό και 

απαραίτητο εργαλείο στην εκτίµηση της λειτουργικής κατάστασης στην ΧΚΑ [56], καθώς και στον 

καθορισµό και την παρακολούθηση προγραµµάτων αποκατάστασης. 
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Β.  Καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως 
 
 

1. Μέγιστη Καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως 
 
   Είναι η δοκιµασία κατά την οποία καταγράφεται η απόκριση του οργανισµού στην οξεία έντονη 

άσκηση, αξιοποιώντας εκτός του ΗΚΓραφήµατος και τα δεδοµένα εκ των συστηµάτων µεταβολικών 

µετρήσεων. ∆ιερευνά την απόκριση στην άσκηση µιας αλυσίδας οργάνων και συστηµάτων, όπως 

του αναπνευστικού, του καρδιαγγειακού, του αιµοποιητικού, του µυοσκελετικού και της 

µικροκυκλοφορίας.  Η Καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως (ΚΑ∆Κ) θα πρέπει να θεωρείται  

η εξέταση εκλογής (golden standard) για την εκτίµηση της δυσανεξίας στην άσκηση σε ασθενείς µε 

πνευµονολογικές και καρδιολογικές παθήσεις και βασίζεται στην αρχή, ότι η ανεπάρκεια ενός 

συστήµατος του οργανισµού (µυοσκελετικού, καρδιαγγειακού ή αναπνευστικού), συνήθως 

εµφανίζεται κάτω από συνθήκες έντασης (stress). H µέγιστη καρδιοαναπνευστική δοκιµασίας 

κοπώσεως θεωρείται πλήρης όταν η άσκηση του ασθενούς, φτάνει µέχρι εξαντλήσεως (symptom-

limited). Κατά την διάρκεια της ΚΑ∆Κ, τέσσερις είναι οι βασικές µετρήσεις που 

πραγµατοποιούνται: η κατανάλωση οξυγόνου (VO2), η αποβολή διοξειδίου του άνθρακα (VCO2), ο 

κατά λεπτό αναπνεόµενος όγκος αέρα (VE) και η καρδιακή συχνότητα, από τις οποίες προκύπτουν οι 

υπόλοιπες παράµετροι που αξιολογούνται στην ΚΑ∆Κ. Μια πλήρης ΚΑ∆Κ περιλαµβάνει [57]: 

1. Εργοσπιροµετρία-µέτρηση µεταβολικών παραγόντων κατά την άσκηση (κατανάλωση 

οξυγόνου, αποβολή διοξειδίου του άνθρακος κ.τ.λ.) 

2. Οξυµετρία πριν, κατά και µετά τη δοκιµασία 

3. Έλεγχο αναπνευστικών µυών (µέγιστη εισπνευστική, µέγιστη εκπνευστική πίεση) 

4. Σπιροµέτρηση πριν και µετά τη δοκιµασία 

5. Αξιολόγηση καµπύλης ροής όγκου κατά τη διάρκεια της άσκησης 

6. Αέρια αίµατος 

7. Ηλεκτροκαρδιογράφηµα πριν και κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας 

   Ειδικότερα, η καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως είναι µία µη επεµβατική και δυναµική 

µέθοδος που επιτρέπει µία συνολική αξιολόγηση των παραγόντων που συµµετέχουν κατά την 

άσκηση, δηλαδή την ταυτόχρονη αξιολόγηση του αναπνευστικού, καρδιαγγειακού, αιµοποιητικού, 

του κεντρικού νευρικού αλλά και του µυοσκελετικού συστήµατος. Έτσι η ΚΑ∆Κ παρέχει µια 

ολοκληρωµένη εκτίµηση της λειτουργικής ικανότητας του ασθενούς, της βαρύτητας της νόσου 

καθώς και της ανταπόκρισης στις θεραπευτικές παρεµβάσεις και της εξέλιξής της. Στο σχήµα 8, 
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αποτυπώνεται η αλυσίδα των συστηµάτων που συµµετέχουν στην ανταλλαγή των αερίων κατά την 

άσκηση και που µπορούν έµµεσα να αξιολογηθούν από την ΚΑ∆Κ. 

 

 

Σχήµα 8. Η αλυσίδα των συστηµάτων που συµµετέχει στην ανταλλαγή των αερίων (O2 / CO2) από 

τον εξωτερικό αέρα µέχρι το επίπεδο του µυϊκού κυττάρου 

(Από Νανάς Σ. Καρδιοαναπνευστική ∆οκιµασία Κοπώσεως & Προγράµµατα Καρδιοαναπνευστικής Αποκατάστασης. 

Εκδόσεις Σταµούλη 2006/ Τροποποιηµένο από Wasserman K et al. Principles of Exercise Testing and Interpretation, 

2005; Fourth Edition) 

 

   Η  µέγιστη πρόσληψη οξυγόνου στην κόπωση  αποτελεί την αντικειµενική εκτίµηση της 

ικανότητας για άσκηση. Είναι ο καλύτερος δείκτης αερόβιας ικανότητας και αξιολόγησης του 

καρδιοαναπνευστικού συστήµατος,  που αντανακλά το µέγιστο επιτευχθέν επίπεδο οξειδωτικού 

µεταβολισµού των µεγαλύτερων µυϊκών οµάδων. Καθορίζεται από την ικανότητα του οργανισµού 

να αυξάνει την καρδιακή συχνότητα, τον όγκο παλµού και να κατευθύνει τη ροή αίµατος στους 

ασκούµενους µυς καθώς και από την ικανότητα των µυών να προσλαµβάνουν και να χρησιµοποιούν 

το O2. Συχνά είναι η σηµαντικότερη παράµετρος από αυτές που µετρώνται στην ΚΑ∆Κ. 

   Στη καρδιακή ανεπάρκεια, η µέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (VO2 max) αποτελεί ένα από τους πιο 

σηµαντικούς ανεξάρτητους προγνωστικούς δείκτες κι επιτρέπει τη διαστρωµάτωση κινδύνου των 

ασθενών, την επιλογή θεραπευτικών παρεµβάσεων και την εκτίµηση της απόκρισης των ασθενών 

στις παρεµβάσεις (φαρµακολογικές και µη φαρµακολογικές). 

   Η VO2 max σε τιµές <10-14 ml/kg/min συνοδεύεται πάντα µε πτωχή πρόγνωση και για το λόγο 

αυτό, αν πληρούνται και οι λοιπές προϋποθέσεις, οι ασθενείς είναι υποψήφιοι για µεταµόσχευση 

καρδιάς [58].  

   Εξαιρετικά σηµαντική παράµετρος είναι επίσης η τιµή της VΟ2 στον αναερόβιο ουδό, που ορίζεται 

ως η τιµή της VΟ2 της άσκησης, κατά την φάση στην οποία παρατηρείται σηµαντική αύξηση στη 

συγκέντρωση του γαλακτικού. Είναι η φάση κατά την οποία η αναερόβια γλυκόλυση συµµετέχει 

σηµαντικά στο παραγόµενο έργο και η µερική πίεση του οξυγόνου στα τριχοειδή έχει φτάσει σε ένα 
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κριτικό σηµείο για τη δεδοµένη άσκηση (προβλεπόµενες τιµές κατά Hansen: >40%VO2 max 

predicted). 

   Άλλη παράµετρος που φαίνεται να έχει και σηµαντική προγνωστική αξία και ίσως  υπερτερεί της 

VO2max, είναι η κλίση του αναπνευστικού ισοδυνάµου ως προς την αποβολή CO2 κατά την άσκηση 

(κλίση του VΕ/VCO2). Σε ασθενείς µε ΧΚΑ, κυρίως λόγω υπεραερισµού µε αύξηση του λόγου 

νεκρού χώρου/αναπνεόµενου όγκου (Vd/Vt) και διαταραχής της σχέσης αερισµού-αιµάτωσης, αυτή 

η κλίση είναι αυξηµένη. Έχει δειχθεί ότι κλίση VE/VCO2 > 34 σχετίζεται µε µείωση της καρδιακής 

παροχής και αύξηση της πίεσης ενσφήνωσης των πνευµονικών τριχοειδών (PCWP) κατά την 

άσκηση [59] και παράλληλα µε επιβαρυµένη πρόγνωση στους ασθενείς µε ΧΚΑ [59]. 

   Επίσης σηµαντική παράµετρος είναι η ανάκαµψη της καρδιακής συχνότητας, δηλαδή η διαφορά 

µεταξύ της µέγιστης επιτευχθείσας καρδιακής συχνότητας και της καρδιακής συχνότητας κατά 

πρώτο λεπτό της περιόδου ανάκαµψης αµέσως µετά την άσκηση. Η καθυστερηµένη ανάκαµψη της 

καρδιακής συχνότητας αποτελεί ένα έµµεσο δείκτη της επηρεασµένης παρασυµπαθητικής 

δραστηριότητας (<12bpm) και είναι ένας ισχυρός ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης θνησιµότητας 

[60]. 

 

1.1  VΟ2max και VΟ2peak 
 

Η κατανάλωση οξυγόνου (VΟ2), σύµφωνα µε τον νόµο του Fick, είναι ίση µε την καρδιακή 

παροχή επί και την αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου (Καρδιακή Παροχή = κατανάλωση 

οξυγόνου/αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου-Σχήµα 9). Η µέγιστη αεροβική ικανότητα (µέγιστη 

κατανάλωση οξυγόνου, VΟ2max), όπως αναφέρθηκε, είναι η παράµετρος αναφοράς για την 

ικανότητα άσκησης στην αξιολόγηση ασθενών µε ΧΚΑ [61]. Η τιµή του εξαρτάται από τη µέγιστη 

ικανότητα του σώµατος να µεταφέρει το οξυγόνο στους ασκούµενους µυς και στην µέγιστη 

απόληψη οξυγόνου από τα µυϊκά κύτταρα κατά την άσκηση. Συγκεκριµένα ως VΟ2max ορίζεται η 

µέγιστη τιµή VΟ2 που επιτυγχάνεται στο τέλος της άσκησης, έτσι ώστε η κατανάλωση να καταλήγει 

σε ένα σταθερό µέγιστο επίπεδο (plateau) και δεν αυξάνει περαιτέρω παρά την αύξηση του έργου 

[62]. Επειδή η µέγιστη αρτηριοφλεβική διαφορά του οξυγόνου δεν διαφέρει σηµαντικά µεταξύ 

φυσιολογικών ατόµων, η VΟ2max έχει αναλογική σχέση µε τη µέγιστη καρδιακή παροχή (Σχήµα 9). 

CO (L/min) = VΟ2 (mL/min) / CaΟ2 - CνVΟ2 (mL/L) 

Όπου : CO = καρδιακή παροχή, VΟ2 = κατανάλωση οξυγόνου, CaΟ2 - CVΟ2 = αρτηριοφλεβική 

διαφορά της περιεκτικότητας του αίµατος σε οξυγόνο 

Σχήµα 9. Καρδιακή Παροχή 
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   Πρακτικά, οι ασθενείς µε ΧΚΑ δεν είναι ικανοί να επιτύχουν την VΟ2max  λόγω περιοριστικών 

συµπτωµάτων. Σε αυτούς τους ασθενείς υπολογίζουµε την VΟ2peak που ορίζεται ως ο µέσος όρος 

της κατανάλωσης οξυγόνου στα τελευταία 20 δευτερόλεπτα της άσκησης και ονοµάζεται η µέγιστη 

επιτευχθείσα κατανάλωση οξυγόνου. H VΟ2peak διαφοροποιείται σε σχέση µε την VΟ2max γιατί 

µπορεί να µην αντιστοιχεί στην VΟ2 ενός σταθερού µέγιστου επιπέδου στο τέλος της άσκησης [62]. 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι η τιµή της µέγιστης VΟ2, εξαρτάται και από το πρωτόκολλο άσκησης 

(κυλιόµενος τάπητας ή ποδηλάτου, αργού ή γρήγορου πρωτοκόλλου) [63].  

 

1.2 Αναερόβιος ουδός 
 

    Ο αναερόβιος ουδός θεωρείται ότι εκτιµά την αρχή της µεταβολικής οξέωσης που προκαλείται 

κυρίως από την αυξηµένη παραγωγή γαλακτικού οξέος κατά τη διάρκεια άσκησης αυξανόµενης 

έντασης [64]. Σε κυτταρικό επίπεδο κατά τον αναερόβιο ουδό, η παραγωγή ενέργειας στους 

σκελετικούς µυς πραγµατοποιείται και µέσω αναερόβιου µεταβολισµού λόγω µη ικανοποιητικής 

απόδοσης και χρησιµοποίησης του οξυγόνου από τους ιστούς στις υψηλότερες εντάσεις έργου. 

Συγκεκριµένα κατά την άσκηση σε επίπεδα ανώτερα του αναεροβίου ουδού, η γλυκόλυση 

εξελίσσεται µε ταχύτερο ρυθµό από εκείνον, µε τον οποίον το πυροσταφυλικό οξύ µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί στον Κύκλο του Krebs, µε αποτέλεσµα την µετατροπή του σε γαλακτικό οξύ (Σχήµα 

9). Κατά συνέπεια όταν η άσκηση επιτελείται σε επίπεδα ανώτερα από αυτόν τον ''ουδό'', δεν µπορεί 

να παραταθεί για µεγάλα χρονικά διαστήµατα και γρήγορα επέρχεται µυϊκή κόπωση (άρα πρακτικώς 

δείχνει το όριο αντοχής των εξεταζοµένων στις καθηµερινές δραστηριότητες) [65]. 

    Στα φυσιολογικά άτοµα (µε καθιστική ζωή) ο αναερόβιος ουδός κυµαίνεται περίπου στο 50–60%  

του προβλεποµένου VΟ2max [66]. Σε γυµνασµένα άτοµα, που επιτελούν κυρίως αερόβια άσκηση, η 

τιµή αυτή είναι µεγαλύτερη. Στους ασθενείς µε ΧΚΑ ο αναερόβιος ουδός εµφανίζεται σε µικρότερα 

επίπεδα άσκησης και κατά συνέπεια σε µικρότερες απόλυτες τιµές και ποσοστά του προβλεποµένου 

VΟ2max από ότι στα φυσιολογικά άτοµα [67] µε αποτέλεσµα την πρόωρη κόπωση του ασθενούς. 

Στον προσδιορισµό έχουν σηµασία η ηλικία και το πρωτόκολλο της άσκησης (πχ ποδήλατο ή 

κυλιόµενο τάπητα, άσκηση βραχιόνων ή ποδιών κτλ) [65,68]. Η προπόνηση αυξάνει την τιµή τόσο 

σε απόλυτες τιµές όσο και ως ποσοστό του προβλεπόµενου VΟ2max [69-70]. Τιµές µικρότερες από 

40% του προβλεποµένου VΟ2max είναι παθολογικές [66]. 
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Σχήµα 10. Μετατροπή του πυροσταφυλικού οξέως σε γαλακτικό 

   Ο αναερόβιος ουδός µπορεί να καθοριστεί αναίµακτα µε την χρησιµοποίηση αναπνευστικών 

παραµέτρων [64,71]. Κατά ανάλογο τρόπο µε την κατάταξη του Weber, υπάρχει κατάταξη για την 

κατανάλωση οξυγόνου στο επίπεδο του αναερόβιου ουδού (ΑΤ) [67]. 

 

1.3 Κλίση αναπνευστικού ισοδυνάµου διοξειδίου του άνθρακα (VE/VCO2) 
 
   Είναι η σχέση του κατά λεπτό αερισµού (VE) µε την παραγωγή CO2 (κλίση VE/VCO2) η οποία 

είναι γραµµική έως τον αναπνευστικό ουδό (σηµείο που έπεται του αναερόβιου ουδού). Εκφράζει 

την αναπνευστική απόκριση του εξεταζόµενου στην κόπωση. Όσο µεγαλύτερη η κλίση τόσο 

λιγότερο αποδοτική είναι η αναπνοή, δηλαδή απαιτείται µεγαλύτερος αερισµός για την αποβολή της 

ίδιας ποσότητας CO2.  

Σε ασθενείς µε ΧΚΑ, κυρίως λόγω υπεραερισµού µε αύξηση του λόγου νεκρού 

χώρου/αναπνεόµενου όγκου (VD/VT) και διαταραχή της σχέσης αερισµού-αιµάτωσης, αυτή η κλίση 

είναι αυξηµένη [72].  Η τιµή της κλίσης του VE/VCΟ2 > 34  έχει αναδειχτεί ως σηµαντικό δείκτης 

βαρύτητας της XΚΑ και προγνωστικός δείκτης επιβίωσης [59,73-74]. 

 

1.4 Πηλίκο ανταλλαγής αερίων 
 

Το πηλίκο ανταλλαγής αερίων είναι ο λόγος VCO2/VO2 που ισοδυναµεί µε το αναπνευστικό 

πηλίκο σε συνθήκες ισορροπίας και εξαρτάται από τις πηγές ενέργειας του οργανισµού. Τιµές πάνω 

από 1 στην µέγιστη ΚΑ∆Κ συνήθως οφείλονται στην αυξηµένη παραγωγή του CO2 από το 

γαλακτικό οξύ λόγω του αναερόβιου µεταβολισµού. Είναι ένας από τους χρήσιµους δείκτες για την 

εκτίµηση της επίτευξης µέγιστης ΚΑ∆Κ [67]. 

 

1.5 Καρδιακή παροχή 
 
   Η καρδιακή παροχή µπορεί να µετρηθεί αναίµακτα µε µεγάλη ακρίβεια κατά την ΚΑ∆Κ µε την 

µέθοδο της ασετιλίνης [75] 
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1.6 Προβληµατισµοί που υπάρχουν για την επίτευξη µέγιστης 
καρδιοαναπνευστικής κόπωσης στη ΧΚΑ - Μειονεκτήµατα. 

 

   Η VO2max ορίζεται ως η τιµή της VO2 στην οποία η µεταβλητή αυτή, παραµένει σταθερή 

(plateau), παρά την αύξηση του έργου της άσκησης. Η VO2max συνεπώς, αντιπροσωπεύει την 

µέγιστη ποσότητα οξυγόνου, που µπορεί να καταναλώσει ένα άτοµο κατά την φυσική 

δραστηριότητα και επιπλέον εκτιµά την µέγιστη ικανότητα µεταφοράς του οξυγόνου από το 

καρδιαγγειακό σύστηµα και τούς περιφερικούς  ιστούς [76]. 

   Όταν µετράται η VO2max σε φυσιολογικά άτοµα, είναι ένας αντικειµενικός και αναπαραγώγιµος 

δείκτης, που εκτιµά την λειτουργική ικανότητα των ατόµων. Παρόλα αυτά, εικόνα σταθερής 

κατάστασης (plateau-VO2 max), στο µέγιστο της άσκησης, σπάνια καταγράφεται σε ασθενείς µε 

καρδιακή ανεπάρκεια, γιατί δεν είναι ικανοί να διατηρήσουν µέγιστη προσπάθεια για χρόνο 

περισσότερο από λίγα δευτερόλεπτα [77-78]. Σε αυτούς τους ασθενείς υπολογίζουµε την VO2 peak, 

που ορίζεται ως η VO2, που υπολογίζεται στα τελευταία 20 δευτερόλεπτα της µέγιστης άσκησης. 

   Η VO2peak, παρουσιάζει σηµαντικούς περιορισµούς στην αξιολόγηση των επιδράσεων των 

εφαρµοζόµενων θεραπευτικών παρεµβάσεων σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Αρχικά είναι 

µέτρο µέγιστης προσπάθειας και λειτουργικής ικανότητας. Ακόµα και αν είναι ένας σηµαντικός 

προγνωστικός δείκτης, προσφέρει πτωχή συσχέτιση µε την καθηµερινή φυσική δραστηριότητα των 

ασθενών αυτών, καθώς αυτή µοιάζει µε άθροισµα σύντοµων υποµέγιστων δραστηριοτήτων. 

Επιπλέον σπάνια συνδέεται ως δείκτης µε την καθηµερινή δραστηριότητα και την ποιότητα ζωής 

των ασθενών αυτών [79-80]. Παρά την υψηλή αναπαραγωγιµότητα που παρουσιάζει το VO2 peak, 

έχει µικρή ευαισθησία για την εκτίµηση της εφαρµοζόµενης θεραπείας και οι µικρές µεταβολές, που 

παρουσιάζονται στην τιµή του (της τάξης των 1-2mg/ml/kg) δεν συνοδεύονται από ανάλογη κλινική 

σηµασία, ιδιαίτερα στους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. 

 

Ειδικότερα στην καρδιακή ανεπάρκεια: 

 
• Η διαδικασία της µέγιστης καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας κόπωσης δεν είναι καλά ανεκτή 

σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια και παράλληλα αυξάνει το κίνδυνο συµβαµάτων 

(ιδιαίτερα  σε ασθενείς µε βαρύτερες µορφές καρδιακής ανεπάρκειας)[81]  

 
• Οι καθηµερινές δραστηριότητες των ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια µοιάζουν 

περισσότερο µε µικρά διαστήµατα υποµέγιστων ασκήσεων [82]. 

.  
• Η υποµέγιστη διαδικασία καρδιοαναπνευστικής κοπώσεως είναι καλύτερα ανεκτή από τους 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια [81]. 
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2. Η Φάση της ανάκαµψης (Recovery) 
 
   Η ανάκαµψη (recovery), είναι το χρονικό διάστηµα που ακολουθεί το πέρας της 

καρδιοαναπνευστικής δοκιµασία κοπώσεως (Σχήµα 10). Στην διάρκεια της ανάκαµψης, µελετώνται 

διάφορες παράµετροι, που φαίνεται να έχουν την ίδια αξία µε τις παραµέτρους της κόπωσης [81,83] 

και συµβάλλουν στην αξιολόγηση της λειτουργικής κατάστασης του εξεταζοµένου. Έτσι µελετάται 

η κινητική του οξυγόνου, η καρδιακή συχνότητα και η ανάκαµψη αυτής στο πρώτο λεπτό, το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα για την παρουσία αρρυθµιών ή τυχόν ισχαιµικών αλλοιώσεων καθώς και η 

κινητική του διοξειδίου του άνθρακα (VCO2) και του κατά λεπτόν αερισµού (VE). Μεγάλο 

ερευνητικό ενδιαφέρον υπήρχε από την αρχή του 20ου αιώνα για την κινητική του οξυγόνου κατά 

την ανάκαµψη, καθώς αυτή, αντανακλά την φυσιολογία και τις µεταβολές σε κυτταρικό επίπεδο, 

που συµβαίνουν στην περίοδο που ακολουθεί την άσκηση.  

 

 

Σχήµα 11. Η κατανάλωση του οξυγόνου (VO2), σε σχέση µε τον χρόνο, 

όπως αποτυπώνεται σε µια µέγιστη ΚΑ∆Κ, σε ασθενή µε ΧΚΑ, στο εργαστήριό µας. 

Με κόκκινο κύκλο τονίζεται το διάστηµα της πρώιµης ανάκαµψης. 

 
    Κατά την διάρκεια της άσκησης, η VO2 αντανακλά την δυνατότητα του καρδιαγγειακού 

συστήµατος να µεταφέρει οξυγόνο στον ασκούµενο µυ, όπως επίσης και την ικανότητα και την 

ανάγκη για προσφορά οξυγόνου στους ιστούς. Κατά την διάρκεια άσκησης σταθερού έργου, η VO2 

αυξάνεται κατά ψευδοεκθετικό τρόπο, µέχρι µία σταθερή κατάσταση (steady state) και ύστερα 

µειώνεται µε παρόµοια δυναµική στα επίπεδα ηρεµίας κατά την ανάκαµψη. Κατά την διάρκεια της 

ανάκαµψης η κατανάλωση του οξυγόνου βρίσκεται πάνω από τα επίπεδα ηρεµίας και 

χαρακτηρίζεται από συνεχή πτώση µετά την παύση της άσκησης.  

   Πιο συγκεκριµένα  µετά το πέρας της άσκησης, η κατανάλωση οξυγόνου δεν επανακάµπτει 

αµέσως στα επίπεδα ηρεµίας, αλλά ακολουθεί µια εκθετική µείωση σε ελαφρώς υψηλότερα επίπεδα 

[84]. Η µείωση αυτή είναι γνωστή ως κατανάλωση οξυγόνου (VO2) στην ανάκαµψη. Μέχρι το 1912, 
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όταν ο Krogh, πρώτος χρησιµοποίησε καρδιοαναπνευστικές µετρήσεις κατά την διάρκεια της 

άσκησης [85], το πρότυπο της κινητικής του VO2 κατά την διάρκεια της ανάκαµψης, είχε 

απασχολήσει τους επιστήµονες, καθώς υπήρχε η παρατήρηση, ότι η µείωση του VO2 δεν ήταν τόσο 

γρήγορη, όσο αναµενόταν. Ο Hill και ο Lupton το 1923, πρότειναν την θεωρία του χρέους οξυγόνου, 

υποστηρίζοντας ότι το οξυγόνο στην φάση της ανάκαµψης, χρησιµοποιείται για την αποµάκρυνση 

του γαλακτικού οξέος, που είχε συσσωρευτεί κατά την άσκηση. Η θεωρία αυτή, αργότερα 

επεκτάθηκε και περιέλαβε την ιδέα της ανασύνθεσης ουσιών, που περιέχουν δεσµούς υψηλής 

ενέργειας και συγκεκριµένα της φωσφοκρεατίνης και της τριφωσφορικής αδενοσίνης (ΑΤΡ) (Σχήµα  

12). Από τότε χρησιµοποιήθηκαν µαθηµατικά µοντέλα που αποτύπωσαν την κινητική του οξυγόνου 

τόσο στην έναρξη της άσκησης, όσο και στην ανάκαµψη [86] 

 

 

 

Σχήµα 12. Οι πηγές ενέργειας κατά την διάρκεια της άσκησης 
 
   ∆ύο όροι χρησιµοποιούνται για να περιγράψουν την κινητική της VO2 κατά την διάρκεια της 

άσκησης και της ανάκαµψης. Έλλειµµα οξυγόνου (oxygen deficit), που είναι η διαφορά µεταξύ του 

οξυγόνου που καταναλώνεται κατά τη διάρκεια της άσκησης και της ποσότητας οξυγόνου που θα 

µπορούσε να καταναλωθεί, αν η φάση σταθεροποίησης (του αερόβιου µεταβολισµού) επιτυγχανόταν 
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αµέσως µε την έναρξη της άσκησης (Σχήµα 12). Χρέος οξυγόνου (oxygen debt) ονοµάζεται η 

κατανάλωση οξυγόνου στην ανάκαµψη πάνω από τα επίπεδα ηρεµίας (Σχήµα 13). Ο όρος που 

χρησιµοποιείται σήµερα για το χρέος οξυγόνου είναι εκσεσηµασµένη κατανάλωση οξυγόνου µετά 

την άσκηση (EPOC: Excessive post exercise oxygen consumption), που εισήχθηκε για πρώτη φορά 

από τον Gaesser και συνεργάτες [87] . 

 

Σχήµα 13. Χρέος οξυγόνου (ΕPOC) στην ανάκαµψη και έλλειµµα οξυγόνου κατά την άσκηση 

 
   Ο όρος χρέος οξυγόνου χρησιµοποιήθηκε από τον θεµελιωτή της εργοφυσιολογίας Α.V.Hill, 

υποστηρίζοντας ότι η κατανάλωση οξυγόνου στην ανάκαµψη χρησιµοποιείται αποκλειστικά για να 

αντιστρέψει τις αερόβιες εξεργασίες και να αποµακρύνει το γαλακτικό οξύ που συσσωρεύεται κατά 

την άσκηση [88]. 

   Η αυξηµένη κατανάλωση Ο2 κατά την ανάκαµψη (χρέος οξυγόνου) θεωρούνταν ότι 

αντιπροσώπευε την αναπλήρωση του ελλείµµατος οξυγόνου σε σχέση µε τις µεταβολικές απαιτήσεις 

κατά τα πρώτα λεπτά µετά την έναρξη της άσκησης [88]. Στο συµπέρασµα αυτό ωθεί η παρατήρηση 

ότι η κινητική του οξυγόνου, σε σταθερό µέτριο έργο,  στην έναρξη της άσκησης, που εκφράζεται µε 

την σταθερά χρόνου µονοεκθετικής καµπύλης, είναι ίδια µε την κινητική στην περίοδο της 

ανάκαµψης [89-90]. Στα καρδιαγγειακά νοσήµατα το έλλειµµα του οξυγόνου είναι αυξηµένο και 

υπάρχει µια καλή συσχέτιση µεταξύ της κινητικής του οξυγόνου στην ανάκαµψη µε την ανοχή στην 

άσκηση σε ασθενείς µε Χ.Κ.Α [81].    

   Η ανάκαµψη µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ, είναι ένα χρονικό διάστηµα, που δίνει πολύτιµες 

πληροφορίες για την λειτουργική κατάσταση αλλά και την πρόγνωση του εξεταζοµένου. Η φάση της 

ανάκαµψης διακρίνεται σε πρώιµη (early recovery-fast component of recovery) και όψιµη φάση της 

ανάκαµψης (slower component of recovery). Η πρώιµη φάση της ανάκαµψης (Σχήµα 14), 
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παλαιότερα ονοµαζόταν και αγαλακτική φάση του χρέους οξυγόνου [91] καθώς υπήρχε η εντύπωση 

ότι το οξυγόνο που χρησιµοποιείται από τον οργανισµό στην φάση αυτή δεν χρησιµεύει για τη 

µετατροπή του γαλακτικού οξέος σε γλυκογόνο, αλλά για την αποκατάσταση των δεσµών ενέργειας 

που καταναλώθηκαν κατά την άσκηση και συγκεκριµένα της φωσφοκρεατίνης και της 

τριφωσφορικής αδενοσίνης [92]. Η φωσφοκρεατίνη είναι η πρωταρχική πηγή ενέργειας για την 

ανασύσταση του ATP (τριφωσφορική αδενοσίνη) στους περιφερικούς µυς, πρώιµα κατά την άσκηση 

[93]. Έχει δειχθεί ότι η σταθερά χρόνου για την ανάκαµψη της VO2 κατά την περίοδο της 

ανάκαµψης µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ, δεν παρουσιάζει σηµαντική διαφορά, από την αντίστοιχη 

σταθερά χρόνου για την ανασύσταση της φωσφοκρεατίνης [94-95] (Σχήµα 13). Σε φυσιολογικά 

άτοµα, η κινητική της VO2, στην φάση αυτή της ανάκαµψης περιγράφεται από µια µονοεκθετική 

καµπύλη και χαρακτηρίζεται από άµεση και γρήγορη µείωση της VO2.  

   Ο χρόνος υποδιπλασιασµού (t1/2) της VO2 στην ανάκαµψη είναι περίπου 45 sec σε φυσιολογικά 

άτοµα, ανεξάρτητα από την κινητική του οξυγόνου κατά την διάρκεια της άσκησης [96]. Μια πολύ 

σηµαντική παρατήρηση που αναδεικνύει την σηµαντικότητα της µελέτης της ανάκαµψης και 

ιδιαίτερα της πρώιµης φάσης είναι ότι η κινητική της VO2 στην φάση αυτή είναι ανεξάρτητη από 

την ένταση της προηγηθείσας άσκησης [81,97-98]. 

 

Σχήµα 14. Κινητική του οξυγόνου κατά την ανάκαµψη (πρώιµη και όψιµη) 

(Τροποποιηµένο από Wasserman K.. Exercise Gas Exchange in Heart Disease, New York: Futura Publishing Company 

Inc., 66, 1996) 
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   Η όψιµη φάση της ανάκαµψης (slower component of recovery), παλαιότερα ονοµαζόταν και 

γαλακτική φάση του χρέους οξυγόνου (Σχήµα 15) [91] καθώς υπήρχε η αντίληψη ότι το οξυγόνο 

που χρησιµοποιείται από τον οργανισµό στην φάση αυτή χρησιµεύει για τη µετατροπή του 

γαλακτικού οξέος σε γλυκογόνο. Η διάρκεια της φάσης αυτής είναι περίπου 15 λεπτά [97,99-100]. Η 

φάση αυτή είναι εµφανής, µόνο µετά από υψηλής µέχρι πολύ υψηλής έντασης άσκηση [97]. Η 

σύγχρονη αντίληψη, είναι ότι η όψιµη φάση της ανάκαµψης της VO2, αντικατοπτρίζει τον αυξηµένο 

µεταβολισµό, που παρατηρείται µετά την άσκηση, εξαιτίας της αυξηµένης συγκέντρωσης των 

κατεχολαµινών και της αυξηµένης θερµοκρασίας σώµατος [101-102] (Σχήµα 14). 

   Η θεωρία της αγαλακτικής και γαλακτικής φάσης (Σχήµα 14) στην ανάκαµψη, σύµφωνα µε την 

προσέγγιση του Hill, δεν έχει αποδειχθεί. Συγκεκριµένα ερευνητές, που έκαναν έγχυση ραδιενεργά 

σεσηµασµένου γαλακτικού οξέος σε επίµυες, διαπίστωσαν ότι µόνο το 25% της εγχεόµενης ουσίας 

παρουσιάστηκε ως γλυκογόνο και το 75% ως ραδιενεργό CO2 [103]. Σε έρευνες σε ανθρώπους δεν 

παρατηρήθηκε αναπλήρωση του γλυκογόνου, ακόµα και 10 λεπτά µετά από υψηλής ένταση άσκηση, 

παρόλο, που τα επίπεδα του γαλακτικού είχαν µειωθεί σηµαντικά. Φαίνεται ότι, οι σκελετικοί µυς, 

το ήπαρ, οι νεφροί και η καρδιά, χρησιµοποιούν µεγάλο µέρος του γαλακτικού, που παράχθηκε κατά 

την άσκηση, ως ενεργειακό υπόβαθρο, τόσο κατά την άσκηση, αλλά και κατά την ανάκαµψη [103]. 

   Μερικοί συγγραφείς [87,104] διακρίνουν τρείς, αντί για δύο φάσεις στην ανάκαµψη του VO2, µετά 

την άσκηση: την καρδιοδυναµική (cardiodynamic) φάση, τη θεµελιώδη ή αγαλακτική (fundamental) 

φάση και την όψιµη φάση. Η διαφοροποίηση, έγκειται στην παρουσία µιας αρχικής 

καρδιοδυναµικής φάσης, η οποία συνίσταται στην αποκατάσταση των επιπέδων του οξυγόνου στο 

αίµα και στους ιστούς µετά την άσκηση και η διαδικασία αυτή επάγει µια παροδική καθυστέρηση 

στην κινητική του οξυγόνου [87,104]. Η φάση αυτή της ανάκαµψης είναι καθυστερηµένη στην 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια και φαίνεται ότι η καθυστέρηση είναι ανάλογη της βαρύτητας της 

νόσου [105]. Η καρδιοδυναµική φάση έχει ποσοτικοποιηθεί µε την χρήση της πρώτου βαθµού 

κλίσης της µείωσης του VO2 (VO2/t-slope) στην ανάκαµψη και έχει χρησιµοποιηθεί για να 

καθορίσει την αναποτελεσµατικότητα στην µεταφορά του οξυγόνου στην καρδιακή ανεπάρκεια 

[105] [106].  
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Σχήµα 15. Φάσεις της ανάκαµψης (Παλαιά θεώρηση). 

 
 
   Το άθροισµά όλων των ως άνω φάσεων της ανάκαµψης της VO2, πάνω από τα επίπεδα ηρεµίας, 

χαρακτηρίζονται από τον όρο εκσεσηµασµένη κατανάλωση οξυγόνου µετά την άσκηση (EPOC: 

Excessive post exercise oxygen consumption) [87]. Ο όρος αυτός αντικατέστησε την θεωρία του 

χρέους οξυγόνου (oxygen debt). Η διάρκεια της ανάκαµψης της VO2 στα επίπεδα ηρεµίας 

υπολογίζεται περίπου στα 35-40 λεπτά [102], παρόλο που η διάρκεια του EPOC, εξαρτάται από την 

διάρκεια και την ένταση της άσκησης, που προηγήθηκε [101]. 

   Ειδικότερα η µελέτη της πρώιµης φάσης της ανάκαµψης, έχει χρησιµοποιηθεί επιτυχώς για την 

αξιολόγηση, των αποτελεσµάτων της προπόνησης σε µη προπονηµένους αθλητές [84]. Η κινητική 

του οξυγόνου στην ανάκαµψη φαίνεται ότι είναι ένα αναπαραγώγιµο µέγεθος [97-98] και ειδικότερα 

σε άσκηση µέτριας έντασης, παρουσιάζει διακύµανση, που κυµαίνεται στο 1,4% [107].  Η φάση της 

πρώιµης ανάκαµψης, έχει αναδείξει σηµαντικούς δείκτες παρακολούθησης της λειτουργικότητας και 

εκτίµησης της πρόγνωσης του εξεταζοµένου. ∆είκτες που έρχονται σε συµφωνία µε τους δείκτες της 

µέγιστης ΚΑ∆Κ [81].  

   Επίσης σηµαντική παράµετρος της πρώιµης ανάκαµψης, είναι η ανάκαµψη της καρδιακής 

συχνότητας, δηλαδή η διαφορά µεταξύ της µέγιστης επιτευχθείσας καρδιακής συχνότητας και της 

καρδιακής συχνότητας κατά το πρώτο λεπτό της περιόδου ανάκαµψης (HRR) αµέσως µετά την 

άσκηση. Η καθυστερηµένη ανάκαµψη της καρδιακής συχνότητας αποτελεί ένα έµµεσο δείκτη της 

παρασυµπαθητικής δραστηριότητας (<12bpm) και είναι ένας ισχυρός ανεξάρτητος προγνωστικός 

δείκτης θνησιµότητας [60]. 
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2.1 Η µελέτη της πρώιµης ανάκαµψης µπορεί να δώσει λύση στους 
προβληµατισµούς της µέγιστης ΚΑ∆Κ, σε ασθενείς µε ΧΚΑ. 

 
   H µελέτη της πρώιµης ανάκαµψης, φαίνεται ότι συµβάλλει στην λειτουργική αξιολόγηση των 

ασθενών µε ΧΚΑ. Ειδικότερα, η κινητική του οξυγόνου στην πρώιµη ανάκαµψη φαίνεται ότι δεν 

µεταβάλλεται σηµαντικά, είτε ο ασθενής µε ΧΚΑ επιτελέσει µέγιστη είτε υποµέγιστη δοκιµασία 

κοπώσεως [83]. Η κλίση της VO2/t-slope, δείκτης της κινητικής του οξυγόνου στο 1ο λεπτό της 

ανάκαµψης, µετά από µέγιστη και υποµέγιστη άσκηση, είχε παρόµοια συσχέτιση στους ασθενείς µε 

ΧΚΑ [81]. Επίσης η προγνωστική αξία ενός σηµαντικού δείκτη της πρώιµης ανάκαµψης, του HRR, 

όπως φαίνεται σε πρόσφατη µελέτη, δεν επηρεάζεται από την ένταση της επιτελούµενης άσκησης. Η 

µελέτη της πρώιµη ανάκαµψης µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ, µπορεί να συµβάλλει στην λειτουργική 

αξιολόγηση των ασθενών µε ΧΚΑ.  

 

2.2 Μελέτη της κινητικής του οξυγόνου στην ανάκαµψη σε ασθενείς µε 
καρδιακή ανεπάρκεια 

 
   Οι παράµετροι που έχουν χρησιµοποιηθεί για την µελέτη της κινητικής της VΟ2, στην ανάκαµψη, 

είναι οι ακόλουθοι:  

• Η πρώτου βαθµού κλίση της VΟ2 , στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης (VΟ2/t-slope)  

(Σχήµα 16). 

• Η σταθερά χρόνου (τ) µιας µονοεκθετικής συνάρτησης  

• Ο χρόνος υποδιπλασιασµού (t 1/2).  

   Ο χρόνος που απαιτείται για την µείωση της VΟ2 στο µισό της µέγιστης τιµής της κατανάλωσης 

µετά το πέρας της κόπωσης (χρόνος υποδιπλασιασµού – t 1/2VΟ2) καθώς και η σταθερά χρόνου της 

ανάκαµψης έχει δειχθεί ότι έχουν µεγαλύτερες τιµές σε ασθενείς µε ΧΚΑ σε σύγκριση µε υγιής 

µάρτυρες [83,89]. Η µελέτη της πρώτου βαθµού κλίσης της VΟ2, στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης 

(VΟ2/t-slope) φαίνεται ότι [81,89] αντανακλά την περίοδο της πρώιµης αγαλακτικής φάσης. Στην 

περίοδο αυτή, όπως αναφέρθηκε, γίνεται η αναπλήρωση των αποθεµάτων των φωσφορικών δεσµών 

υψηλής ενέργειας που είχαν καταναλωθεί στην έναρξη της κόπωσης [108].  

   Οι Νανάς και συν. έδειξαν ότι η VΟ2/t-slope, µετά από υποµέγιστη ΚΑ∆Κ, είχε καλή συσχέτιση 

µε την VΟ2 peak, αλλά και µε την VΟ2/t-slope, µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ [81]. Σε άλλη εργασία, 

φαίνεται ότι η κινητική οξυγόνου στην ανάκαµψη, µπορεί να είναι σηµαντικός προγνωστικός 

δείκτης [109].  
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   Οι Kemps και οι συνεργάτες [110], προσπαθώντας να ερµηνεύσουν την παθοφυσιολογία της 

κινητικής του οξυγόνου, κατά την έναρξη και την ανάκαµψη της άσκησης, µελέτησαν την κινητική 

του οξυγόνου κατά την ανάκαµψη, παράλληλα µε την κινητική της καρδιακής παροχής στο ίδιο 

χρονικό διάστηµα, µετά από υποµέγιστες δοκιµασίες κοπώσεως σε ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια (NYHA II-III). Βρήκαν ότι οι σταθερές χρόνου της καρδιακής παροχής και του VO2 

ήταν παρατεταµένες στους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια σε σχέση µε τους υγιείς 

 

Σχήµα 16. Η πρώτου βαθµού κλίση της VΟ2, στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης (VΟ2/t-slope) 

 
 
   Επίσης οι σταθερές χρόνου των ως άνω παραµέτρων στην ανάκαµψη ήταν παρόµοιες, 

φανερώνοντας υστέρηση της παροχής οξυγόνου κατά την ανάκαµψη, παρά αδυναµία στην 

χρησιµοποίηση του προσφερόµενου οξυγόνου.  

   Αντίθετα οι Ηanada και συν, προγενέστερα, είχαν δείξει ότι η καθυστερηµένη ανάκαµψη της 

αναπλήρωσης της φωσφοκρεατίνης σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, οφείλεται στην 

παθολογική χρησιµοποίηση του οξυγόνου, παρά στον αποκορεσµό της αιµοσφαιρίνης και στην 

πιθανή παθολογική µεταφορά του οξυγόνου [111]. 

   Επίσης έχει δειχθεί ότι µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ, ο µέσος όρος του χρόνου υποδιπλασιασµού (Τ1/2) 

του VO2 σε φυσιολογικά άτοµα είναι µεταξύ 60 και 90 δευτερόλεπτα [112]. Η τιµή αυτή φαίνεται να 

παρατείνεται στην µεγάλη ηλικία. Επιπλέον το t1/2 της VO2 στην ανάκαµψη φαίνεται ότι είναι 

ανεξάρτητο της έντασης της άσκησης, αρκεί το επίπεδο της άσκησης να παραµένει άνω του 75% του 

VO2peak. Το γεγονός αυτό έχει σηµασία για την εκτίµηση των ασθενών µε καρδιολογικά νοσήµατα, 

που σταµατούν την άσκηση πριν την µέγιστη προσπάθεια, λόγω συµπτωµάτων, πτωχής 

ενθάρρυνσης και φόβου. Έτσι όταν σε µία ΚΑ∆Κ καταγράφεται χαµηλό VO2 peak, η παρουσία 
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φυσιολογικού Τ1/2 του VO2 στην ανάκαµψη, αναδεικνύει την πραγµατοποίηση υποµέγιστης 

άσκησης. Αντίθετα η παρουσία ενός παρατεταµένου Τ1/2 της VO2 στην ανάκαµψη βοηθά στην 

περαιτέρω εκτίµηση ενός χαµηλού VO2 peak [112]. 

   Σε άλλη µελέτη επίσης διαπιστώθηκε ότι η κινητική του VO2  στην ανάκαµψη ήταν παρατεταµένη 

σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια κατά τη διάρκεια υποµέγιστων δοκιµασιών έργου και για το 

ίδιο επίπεδο έργου σε σχέση µε υγιείς [113]. 

   Επίσης στην ανάκαµψη έχει µελετηθεί το κόστος της κατανάλωσης οξυγόνου για το αντίστοιχο 

έργο. Έχει φανεί ότι η αναλογία VO2 /W στην ανάκαµψη στους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια 

είναι αυξηµένη και οφείλεται σε παθολογική µεταφορά του οξυγόνου στους ασκούµενους µυς κατά 

την διάρκεια της άσκησης, καταλήγοντας σε αυξηµένο χρέος οξυγόνου κατά την ανάκαµψη [114] 

[115]. 

   Οι Scutinio και συν. έδειξαν ότι o Τ1/2 της VO2 στην ανάκαµψη είναι ανεξάρτητος προγνωστικός 

παράγοντας θανάτου σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια [116]. 

   Παρατεταµένη κινητική του οξυγόνου στην πρώιµη ανάκαµψη µετά από ΚΑ∆Κ στην καρδιακή 

ανεπάρκεια, συµβάλλει στην αναγνώριση των ασθενών µε πτωχή πρόγνωση [117-118]. Η συσχέτιση 

αυτών των παραµέτρων µε την VO2peak ενισχύει την αξιολόγηση της πρόγνωσης στην ΧΚΑ [117]. 

Η µείωση της εισπνευστικής δύναµης των αναπνευστικών µυών (Pimax) µετά ΚΑ∆Κ σε ασθενείς µε 

καρδιακή ανεπάρκεια σχετίζεται µε την παρατεταµένη ανάκαµψη του VO2 στην ανάκαµψη και εξηγεί 

κατά ένα ποσοστό την παρατηρούµενη δυσανεξία στην άσκηση σε αυτούς τους ασθενείς [105]. 

Σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια NYHA II-III, η κινητική του οξυγόνου και η συγκεκριµένα η 

σταθερά χρόνου της VO2 κατά την ανάκαµψη έχει δειχθεί ότι είναι πιο εύκολα αναπαραγώγιµη σε 

σχέση µε τις µετρήσεις της κινητικής στην αρχή της άσκησης (VO2 onset kinetics) σε υποµέγιστες 

δοκιµασίες έργου (50% της VO2 peak) [119]. 

   Οι αναπνευστικές παράµετροι της ανάκαµψης φαίνεται ότι συνδέονται και µε την πρόγνωση σε 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Συγκεκριµένα, σε σχετική µελέτη, προγνωστική αξία φαίνεται ότι 

έχει ο χρόνος υποδιπλασιασµού της VO2  peak και ο χρόνος υποδιπλασιασµού του οξυγόνου παλµού 

[120]. 

 

2.3 Μελέτη αναπνευστικών παραµέτρων στην ανάκαµψη, πέρα από την VO2 

 
   Εκτός από την κινητική του οξυγόνου στην πρώιµη ανάκαµψη µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ, σε 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια έχει µελετηθεί και η κινητική άλλων αναπνευστικών παραµέτρων 
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το ίδιο διάστηµα, όπως ο κατά λεπτόν αερισµός (VE) και η αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα 

(VCO2).  

   Οι Shimizu Ν και συνεργάτες, έδειξαν ότι σε ασθενείς µετά από πρόσθιο έµφραγµα του 

µυοκαρδίου, οι σταθερές χρόνου στην ανάκαµψη για τις µεταβλητές VE, VCO2 και VO2 ήταν 

παρατεταµένες στην υψηλού έργου άσκηση, σε σχέση µε την χαµηλού έργου. Επίσης οι σταθερές 

χρόνου για την VO2 ήταν ίδιες τόσο στην άσκηση, όσο και στην ανάκαµψη και στα δύο επίπεδα 

έργου, ενώ οι σταθερές χρόνου για το VE και την VCO2 ήταν µικρότερες στην ανάκαµψη, από ότι 

στην άσκηση. Επιπλέον οι σταθερές χρόνου για το VE και την VCO2 στην ανάκαµψη ήταν 

παρατεταµένες σε σχέση µε την σταθερά χρόνου της VO2 [121].   

   Σε άλλη µελέτη ασθενείς, 6 µε 8 εβδοµάδες µετά από έµφραγµα µυοκαρδίου, υποβλήθηκαν σε 

καρδιοαναπνευστική κόπωση σταθερού έργου. Παρατηρήθηκαν µεγαλύτερες τιµές της VCO2  έναντι 

της VO2 στην ανάκαµψη και πιο αργή ανάκαµψη του σε σχέση µε την VO2. Επίσης η κινητική τόσο 

της VCO2 όσο και του VE, ήταν παράλληλες µε την κινητική της καρδιακής παροχής και 

παρατεταµένες σε χρονική διάρκεια [122].  

   Μελετήθηκε η µεταβολή του VE/VCO2 στην ανάκαµψη και παρατηρήθηκε ότι στην καρδιακή 

ανεπάρκεια έχουµε µεγαλύτερες τιµές στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης. Στην ίδια µελέτη 

παρατηρήθηκε συσχέτιση παραµέτρων της µυϊκής δύναµης µε τις τιµές του VE/VCO2  και της VO2  

στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης [123]. 

   Επίσης στην προσπάθεια να αξιολογηθούν και άλλες παράµετροι της ανάκαµψης ο E. Klainman 

και συνεργάτες, µελέτησαν την κινητική του οξυγόνου στην ανάκαµψη σε 104 ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια, µε σκοπό να εκτιµήσουν εκτός από την λειτουργική κατάσταση και την πρόγνωση 

(τελικό καταληκτικό σηµείο-θάνατος και επανεισαγωγές). Εκτιµήθηκαν ο χρόνος υποδιπλασιασµού 

της VO2 στην ανάκαµψη καθώς και ο χρόνος υποδιπλασιασµού του οξυγόνου παλµού. Επίσης 

εκτιµήθηκε και ο ολικός χρόνος ανάκαµψης της VO2. Ο χρόνος υποδιπλασιασµού της VO2 και του 

οξυγόνου παλµού αναδείχθηκαν σηµαντικοί προγνωστικοί παράγοντες, ισάξιοι µε τις παραµέτρους 

της κόπωσης [120]. 

 
 

3. Υποµέγιστη δοκιµασία άσκησης 
 

   Η µέγιστη επιτευχθείσα κατανάλωση οξυγόνου (VO2 peak), είναι µια χρήσιµη παράµετρος για να 

εκτιµήσουµε την ικανότητα του εξεταζοµένου για άσκηση και εκτιµάται µετά από µια µέγιστη 

ΚΑ∆Κ. Παρ’ όλα αυτά η παράµετρος αυτή είναι συχνά δύσκολη να εκτιµηθεί σε ασθενείς µε 
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καρδιαγγειακές νόσους, εξαιτίας των αντικειµενικών περιορισµών, που παρατηρούνται σε αυτούς 

τους ασθενείς. Τέτοιοι περιορισµοί, µπορεί να είναι το στηθαγχικό άλγος, η δύσπνοια, ο µυϊκός 

κάµατος των κάτω άκρων, πριν επιτευχθεί η στόχος της µέγιστης καρδιακής συχνότητας. Επιπλέον η 

VO2 peak, η οποία είναι η µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου που επιτυγχάνεται κατά την διάρκεια της 

ΚΑ∆Κ, επηρεάζεται από το επίπεδο κινητοποίησης του εξεταζοµένου, αλλά και από την εκτίµηση 

του εξεταστή όσον αφορά τον τερµατισµό της εξέτασης. Σε όλους αυτούς τους προβληµατισµούς 

φαίνεται ότι µπορεί να δώσει λύση η χρήση των υποµέγιστων δοκιµασιών κοπώσεως. 

   Υποµέγιστη ΚΑ∆Κ ορίζεται ως η δοκιµασία καρδιοαναπνευστικής άσκησης, που επιτελείται σε 

επίπεδα χαµηλότερα του αναερόβιου ουδού. Πραγµατοποιείται σε ένα προκαθορισµένο επίπεδο 

έργου και η διαδικασία ολοκληρώνεται σε προκαθορισµένο επίσης χρόνο, σε αντίθεση µε την 

µέγιστη ΚΑ∆Κ, που η άρτια εκτέλεσή της συνήθως απαιτεί ένα χρονικό διάστηµα 8-12 λεπτών για 

να επιτευχθεί η VO2max [63].  Ενδεικτικά µια υποµέγιστη κόπωση σε σταθερό έργο 30 Watt (έργο 

που αντιστοιχεί βάδισµα αργού ρυθµού) στην πλειοψηφία των ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια δεν 

θα έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση αναερόβιου ουδού και την έντονη παραγωγή γαλακτικού 

οξέος. Κατά συνέπεια είναι πιο εύκολη η ολοκλήρωση της υποµέγιστης ΚΑ∆Κ σε αυτούς τους 

ασθενείς. 

   Στην υποµέγιστη δοκιµασία άσκησης δύναται να µελετήσουµε την κινητική οξυγόνου µε την 

έναρξη της άσκησης ή στην ανάκαµψη. Έχουµε δύο τύπους υποµέγιστης δοκιµασίας άσκησης : 

Σταθερού έργου και αυξανόµενου έργου.  

 

3.1 Υποµέγιστη δοκιµασία άσκησης σταθερού έργου  
 

   Στην υποµέγιστη δοκιµασία άσκησης σταθερού έργου η επιβάρυνση είναι σταθερή καθ’όλη την 

διάρκεια της δοκιµασίας και εφαρµόζεται από την έναρξη της διαδικασίας.  Η µορφολογία της VO2 

κατά την διάρκεια της υποµέγιστης δοκιµασίας ακολουθεί τρείς φάσεις [62] (Σχήµα 17) . Στην φάση 

Ι, που χαρακτηρίζεται από άµεση αύξηση της VO2 στην έναρξη της άσκησης και διαρκεί περίπου 20 

δευτρόλεπτα. Η φάση ΙΙ, στην οποία παρατηρείται µια επακόλουθη εκθετική αύξηση, που διαρκεί 

γύρω στα δυο µε τρία λεπτά και τέλος η φάση ΙΙΙ,  ή φάση σταθερής κατάστασης (steady-state level) 

που η VO2 έχει ένα σταθερό επίπεδο και αρχίζει στα 3 λεπτά µετά την έναρξη της άσκησης. 

Ειδικότερα για την φάση ΙΙΙ, αν η άσκηση σε σταθερό έργο (υποµέγιστη δοκιµασία κοπώσεως) είναι 

µέσου ή ηπίου επιπέδου (για επίπεδο παραγωγής έργου µέχρι 150 Watts) η σταθερή κατάσταση 

επιτυγχάνεται µέσα σε τρία λεπτά. Αν τα επίπεδα άσκησης στην υποµέγιστη συνδέονται µε 
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αυξηµένα επίπεδα γαλακτικού οξέως (επίπεδο έργου πάνω από 150 Watts) η VO2 συνεχίζει να 

αυξάνει και πέρα των τριών λεπτών. 

 

Σχήµα 17. Η φάσεις της κινητικής του οξυγόνου στην έναρξη της άσκησης σε υποµέγιστη άσκηση 
σταθερού έργου 

(Τροποποιηµένο από HK J Paediatr (New Series) 2010;15:35-47) 
 

 

   Σηµαντική παράµετρος των πρωτοκόλλων αυτών είναι ο Μέσος Χρόνος Απόκρισης (ΜΧΑ, MRT- 

Mean Response Time), χαρακτηρίζει την κινητική του οξυγόνου των φάσεων Ι και ΙΙ και 

υπολογίζεται µε την εφαρµογή µιας µονοεκθετικής συνάρτησης. Αποτελεί την σταθερά χρόνου της 

συνάρτησης αυτής και εκφράζει το χρόνο που απαιτείται, ώστε η κατανάλωση οξυγόνου (κατά την 

άσκηση) να ισούται µε το 63% της τιµής της κατανάλωσης οξυγόνου στην κατάσταση ισορροπίας 

[62].  

   Τα πρωτόκολλα σταθερού έργου κερδίζουν συνεχώς έδαφος στην ΧΚΑ και αποτελούν σηµαντικό 

πεδίο έρευνας γιατί είναι πιο προσιτά στον εξεταζόµενο, αφού  µοιάζουν περισσότερο στις 

καθηµερινές δραστηριότητες από ότι τα πρωτόκολλα µέγιστης δοκιµασίας. Στα πρωτόκολλα 

σταθερού έργου, η δοκιµασία άσκησης πραγµατοποιείται σε σταθερά επίπεδα έργου, που 

προσεγγίζουν τις καθηµερινές δραστηριότητες του ασθενούς (π.χ. 3mph σε κυλιόµενο τάπητα ή 50 

watt σε κυκλοοργόµετρο  επί τουλάχιστον 6 λεπτά). Μια άλλη µορφή δοκιµασία κόπωσης σταθερού 

έργου είναι η κόπωση στο 70% του µέγιστου έργου επί 6-8 λεπτά. 
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3.2 Υποµέγιστη δοκιµασία άσκησης αυξανόµενου έργου 
 
   Ένας άλλο χρήσιµο εργαλείο για την εκτίµηση της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών µε 

ΧΚΑ, είναι η υποµέγιστη ΚΑ∆Κ, αυξανόµενου έργου. Κατά την δοκιµασία αυτή εφαρµόζεται 

σταδιακή επιβάρυνση έργου, αλλά η διαδικασία περατώνεται µε την επίτευξη ενός 

προκαθορισµένου έργου-στόχου, κάτω από το επίπεδο του αναερόβιου ουδού. 

   Η µέγιστη ΚΑ∆Κ σε ασθενείς µε ΧΚΑ, είναι ευρέως εφαρµοζόµενη και τα στοιχεία που 

προκύπτουν χρησιµοποιούνται για τον καθορισµό της λειτουργικότητας τους, αλλά και τον 

καθορισµό προγραµµάτων αποκατάστασης. Η παρατεταµένη κινητική της VO2 στη έναρξη της 

άσκησης σε αυτούς τους ασθενείς (VO2-on kinetics), έχει ως αποτέλεσµα την καταγραφή µιας 

απόκλισης µεταξύ µετρούµενων και προβλεπόµενων τιµών VO2peak. Η απόκλιση αυτή, γίνεται πιο 

έντονη όσο πιο απαιτητικό είναι το εφαρµοζόµενο πρωτόκολλο, καθώς στους ασθενείς αυτούς δεν 

είναι πάντα εφικτό να επιτευχθεί η VO2peak. Αντίθετα πρωτόκολλα άσκησης µε σταδιακή 

επιβάρυνση του εφαρµοζόµενου έργου, καθώς είναι καλύτερα ανεκτά σε ασθενείς µε ΧΚΑ, φαίνεται 

ότι συµβάλλουν στην πιο εύκολη προσέγγιση του υπολογισµού του πραγµατικού για αυτά τα άτοµα 

VO2peak [124]. Επίσης η καταγραφή των VO2-on kinetics σε υποµέγιστες δοκιµασίες κοπώσεως, 

που είναι εύκολα ανεκτές και ανεξάρτητες από την προσπάθεια, φαίνεται ότι βελτιώνει την 

προγνωστική ακρίβεια των µετρήσεων σε αυτούς τους ασθενείς [125]. 

   Ένας δείκτης που χρησιµοποιείται για την αξιολόγηση των ασθενών αυτών, σε υποµέγιστες 

δοκιµασίες, αυξανόµενου έργου, είναι η µεταβολή της VO2 σε σχέση µε το έργο, που είναι συνήθως 

γραµµική, επιτρέποντας τον υπολογισµό της κλίσης (VO2/W). Η κλίση υπολογίζεται από το σηµείο 

που αρχίζει η γραµµική σχέση έως τον αναερόβιο ουδό και εξαρτάται από το επίπεδο του 

εφαρµοζόµενου έργου. Στα πρωτόκολλα απότοµης αύξησης της επιβάρυνσης στην αρχή του σταδίου 

(incremental), όπως το στο πρωτόκολλο Bruce, παρατηρείται µείωση του λόγου VO2/W [124,126] 

και αύξηση της µεταβολής µεταξύ του επιτευχθέντος και του προβλεπόµενου VO2.  Αντίθετα στα 

πρωτόκολλα σταδιακής επιβάρυνσης (ramp protocols), η κλίση VO2/W έχει µεγαλύτερες τιµές και 

συνεπώς µικρότερη µεταβολή µεταξύ του επιτευχθέντος και του προβλεπόµενου VO2. Παράλληλα, 

ανεξάρτητα από το εφαρµοζόµενο πρωτόκολλο, η κλίση του VO2/W εκφράζει την επάρκεια του 

µηχανισµού µεταφοράς και πρόσληψης του οξυγόνου [127]. Επίσης η κλίση αυτή φαίνεται ότι είναι 

περισσότερο επηρεασµένη σε ασθενείς µε βαρύτερες µορφές ΧΚΑ, όπως αυτή εκφράζεται από την 

κατηγοριοποίηση κατά Weber  [128]. 

   Η κινητική του οξυγόνου στην έναρξη της άσκησης σε υποµέγιστη ΚΑ∆Κ αυξανόµενου έργου 

µπορεί να εκτιµηθεί και µε την γραµµική αύξηση της VO2 σε σχέση µε τον χρόνο [129] (time 
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interval to linear increase in VO2 –TILIV, Σχήµα 18), που θεωρητικά ισοδυναµεί µε το ΜΧΑ, που 

υπολογίζεται στην υποµέγιστη δoκιµασία σταθερού έργου [127]. Για τον υπολογισµό του, η VO2 και 

το έργο (W) τοποθετούνται στον άξονα των ψ και ο χρόνος στον άξονα των χ.  Εκφράζει την 

χρονική διαφορά ανάµεσα στην αναµενόµενη γραµµική αύξηση της VO2 σε σχέση µε την 

µετρούµενη γραµµική αύξηση αυτού (Σχήµα 18). Κατά συνέπεια ένα εξεταζόµενο άτοµο µε 

καταγεγραµένη πιο γρήγορη κινητική της VO2 στην έναρξη της άσκησης θα έχει µικρότερο TILIV, 

σε σχέση µε ένα άτοµο µε παρατεταµένη κινητική της VO2 στην έναρξη της άσκησης. O  TILIV, 

φαίνεται ότι είναι επηρεασµένος σε ασθενείς µε ΧΚΑ και είναι ανάλογος µε την λειτουργική τους 

κατάσταση [129].  

  

Σχήµα 18. ∆ιάγραµµα µεταβολής της VO2 και του έργου σε σχέση µε το χρόνο σε υποµέγιστη 
άσκηση αυξανόµενου έργου 

(Τροποποιηµένο από Arena R, Humphrey R, Peberdy MA. Measurement of oxygen consumption on-kinetics during 
exercise: implications for patients with heart failure. J Card Fail. 2001 Dec;7(4):302-10.) 

 

3.3 Μελέτη της ανάκαµψης σε υποµέγιστη δοκιµασία άσκησης σε ασθενείς µε 
ΧΚΑ 

 
   Η ανάκαµψη και ιδιαίτερα η πρώιµη ανάκαµψη (early recovery), έχει µελετηθεί, και στις 

υποµέγιστες δοκιµασίες άσκησης, σε ασθενείς µε ΧΚΑ, στην προσπάθεια να εξαχθούν δείκτες 
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αξιολόγησης της λειτουργικής ικανότητας, καθώς αυτού του τύπου οι δοκιµασίες,  όπως έχει 

αναφερθεί, είναι πιο εύκολα ανεκτές και προσοµοιάζουν µε τις καθηµερινές δραστηριότητες των 

ασθενών αυτών. 

   Συγκεκριµένα, έχει δειχθεί ότι ο χρόνος υποδιπλασιασµού σε δευτερόλεπτα (t1/2) του VO2 στην 

ανάκαµψη (recovery), µετά από υποµέγιστη ΚΑ∆Κ, σχετίζεται µε την λειτουργική κατάσταση των 

ασθενών µε καρδιακή ανεπάρκεια και είχε παραπλήσιες τιµές είτε η άσκηση ήταν µέγιστη ή 

υποµέγιστη [83]. 

   Επίσης οι Koike και συν. έδειξαν ότι η σταθερά χρόνου της µείωσης της VO2 στην ανάκαµψη σε 

ασθενείς µε καρδιαγγειακή νόσο ήταν µειωµένη στην ΚΑ∆Κ και στην σταθερού έργου δοκιµασία 

άσκησης και είχαν καλή συσχέτιση µε την VO2 peak. Έτσι η σταθερά χρόνου της µείωσης του VO2 

στην ανάκαµψη  µετά από άσκηση σταθερού έργου, που δεν απαιτεί την µέγιστη προσπάθεια του 

εξεταζοµένου, είναι ένας χρήσιµος και αντικειµενικός δείκτης της ικανότητας για άσκηση στους 

ασθενείς αυτούς [130].  

   Παράλληλα έχει δειχθεί ότι η κινητική του οξυγόνου στην ανάκαµψη, σε υποµέγιστες δοκιµασίες 

άσκησης, µπορεί να εκτιµηθεί πιο αξιόπιστα και είναι πιο αναπαραγώγιµη µέθοδος, από την 

κινητική του οξυγόνου στην έναρξη της άσκησης [119] (VO2-onset kinetics) σε ασθενείς µε 

καρδιακή ανεπάρκεια και έτσι χρησιµεύει ως δείκτης αξιολόγησης της λειτουργικής κατάστασης 

των ασθενών αυτών. 

   Οι σταθερές χρόνου της VO2 και της VCO2  µελετήθηκαν  για διάφορα επίπεδα έργου (15%, 25% 

και 50% του µέγιστου έργου) σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια σε σχέση µε υγιείς. 

Καταγράφηκε παράταση της κινητικής της VO2 και VCO2 σε σχέση µε του υγιείς. Επίσης οι 

σταθερές χρόνου είχαν µεγαλύτερες τιµές, ανάλογα µε την ένταση της άσκησης. Υπήρχε όµως 

συσχέτιση µεταξύ της VO2 peak και των σταθερών χρόνου της VO2 στην ανάκαµψη στα διάφορα 

επίπεδα έργου, κάτι που τονίζει την σηµασία της µελέτης της ανάκαµψης, ακόµα και σε υποµέγιστες 

κοπώσεις σε αυτούς τους ασθενείς [131]. 

   Η κινητική της VO2  στην ανάκαµψη ήταν παρατεταµένη σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, σε 

σχέση µε τους υγιείς, κατά τη διάρκεια υποµέγιστων δοκιµασιών άσκησης και για το ίδιο επίπεδο 

[113]. 

   Ο Belardinelli και συνεργάτες, µελέτησαν ασθενείς µε ισχαιµική καρδιακή ανεπάρκεια σε σχέση 

µε φυσιολογικούς, µε δοκιµασία άσκησης σταθερού έργου στο 60% του VO2 peak. Εκτιµήθηκε η 

ανάκαµψη της VO2 και ο µέσος χρόνος απόκρισης (ΜΧΑ) της VO2 στην έναρξη της άσκησης. 

Επίσης µελετήθηκε η οξυγόνωση των έξω µηριαίων µυών κατά τη διάρκεια της άσκησης και της 

ανάκαµψης µε την µέθοδο NIRS. ∆είχθηκε ότι η ανάκαµψη της VO2 και ο ΜΧΑ και ήταν 

παρατεταµένοι στους ασθενείς και σχετίζονταν αντίστροφα µε την τιµή της VO2peak. Επίσης η 
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οξυγόνωση των περιφερικών µυών, όπως εκτιµήθηκε µε το NIRS ήταν παθολογική στους ασθενείς 

[132]. 

   Επίσης, η κινητική του οξυγόνου και η ανάκαµψη της καρδιακής συχνότητας, χρησιµοποιήθηκε 

για την αξιολόγηση της επίδρασης άσκησης σε υποµέγιστη δοκιµασία κοπώσεως. ∆είχθηκε ότι µετά 

από άσκηση η κινητική των παραµέτρων αυτών είναι βελτιωµένη σε διάφορα επίπεδα έργου [133]. 

   Σε άλλη µελέτη, οι Kemps και συνεργάτες, παρατήρησαν ότι η σταθερά χρόνου της VO2 στην 

ανάκαµψη µετά από υποµέγιστη δοκιµασία έργου, φαίνεται ότι είναι ένας αξιόπιστος δείκτης 

αξιολόγησης των επιδράσεων της άσκησης σε ασθενείς µε ΧΚΑ, καθώς δεν εξαρτάται από την 

προσπάθεια του ασθενούς (effort independent exercise variable) [134]. Επίσης ο ίδιος ερευνητής, 

µελέτησε την κινητική του οξυγόνου στην ανάκαµψη και την καρδιακή παροχή στο ίδιο χρονικό 

διάστηµα, µετά από υποµέγιστη ΚΑ∆Κ, σταθερού έργου, σε ασθενείς µε ΧΚΑ, διαπιστώνοντας 

βραδύτερη ανάκαµψη των παραµέτρων αυτών, σε σχέση, µε τους υγιείς [110]. 

   Τέλος, σε πρόσφατη µελέτη, η προγνωστική αξία ενός σηµαντικού δείκτη της ανάκαµψης, του 

HRR, στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης, φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητη από το επίπεδο της άσκησης στην 

οποία υποβάλλεται ο ασθενής µε ΧΚΑ [135]. 

 
 

4. Προγράµµατα αποκατάστασης στην καρδιακή ανεπάρκεια 
 
   Σηµαντική επιδίωξη στην θεραπευτική προσέγγιση της ΧΚΑ είναι η βελτίωση της ποιότητας ζωής 

των ασθενών και η αύξηση του προσδόκιµου επιβίωσης. Η δυνατότητα αυτοεξυπηρέτησης, της 

επίτευξης των απλών καθηµερινών εργασιών και δραστηριοτήτων και κατά συνέπεια της ικανότητας 

για άσκηση σχετίζονται άµεσα µε την βελτίωση της ποιότητας ζωή των ασθενών αυτών. Παρά την 

επιτευχθείσα πρόοδο στο επίπεδο της φαρµακευτικής αγωγής, την κλινική εικόνα των ασθενών µε 

καρδιακή ανεπάρκεια εξακολουθούν να χαρακτηρίζουν συµπτώµατα σχετιζόµενα µε τη φυσική 

δραστηριότητα, όπως δύσπνοια και µυϊκή αδυναµία, καθώς και περιορισµένη ικανότητα για άσκηση 

µε συνέπεια τη µη βελτίωση της ποιότητας ζωής τους. Το θεραπευτικό ενδιαφέρον, τις τελευταίες 

δεκαετίες, επικεντρώθηκε στην περιφέρεια και ειδικότερα στην παθολογία του σκελετικού µυός 

[54], για την ερµηνεία των συµπτωµάτων αυτών, και στην άσκηση για τη βελτίωσή τους. 

   Έχει δειχθεί ότι η άσκηση επάγει πολλαπλές ευεργετικές επιδράσεις στους ασθενείς µε ΧΚΑ, 

καθώς βελτιώνει το αιµοδυναµικό προφίλ, τη λειτουργική ικανότητα, αλλά και την επιβίωση [136-

137]. Η άσκηση συντείνει στην αύξηση της καρδιακής παροχής ηρεµίας και της ροής του αίµατος 

στους σκελετικούς µυς στην ΧΚΑ, µε συνέπεια τη βελτίωση της αιµοδυναµικής κατάστασης των 

ασθενών αυτών [138]. Η λειτουργική ικανότητα των ασθενών, όπως αυτή εκτιµήθηκε µε την αύξηση 
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της µέγιστης επιτευχθείσας πρόσληψης του οξυγόνου (VO2peak) καθώς και µε την αύξηση του 

χρόνου άσκησης, βελτιώνεται σηµαντικά µε συνακόλουθη ελάττωση των περιοριστικών 

συµπτωµάτων της δύσπνοιας και της µυϊκής αδυναµίας [136]. Επίσης βελτιώνεται σηµαντικά η 

ικανότητα για υποµέγιστη άσκηση, η οποία είναι ουσιαστική για την ποιότητα ζωής των ασθενών, 

καθώς οι περισσότερες δραστηριότητες της καθηµερινότητας συµβαίνουν σε υποµέγιστo έργο, κάτω 

από το επίπεδο του αναερόβιου ουδού [139]. Παράλληλα µελέτες δείχνουν ότι η συµµετοχή σε 

προγράµµατα αποκατάστασης έχει ευεργετικά αποτελέσµατα στο επίπεδο ζωής των ασθενών αυτών, 

όπως αυτό αναδεικνύεται από ειδικά ερωτηµατολόγια αξιολόγησης [140].  

   Επιπλέον οι ευεργετικές επιδράσεις της άσκησης, φαίνεται ότι ανακόπτουν µια σειρά 

παθοφυσιολογικών διαταραχών, που οδηγούν στην εκδήλωση και στην εξέλιξη του συνδρόµου της 

καρδιακής ανεπάρκειας. Συγκεκριµένα, µε τη συµµετοχή σε προγράµµατα άσκησης παρατηρείται 

µείωση του αυξηµένου τόνου του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (γεγονός που αποτυπώνεται 

µε χαµηλότερες σφύξεις ηρεµίας και καλύτερη ανάκαµψη της καρδιακής συχνότητας µετά την 

άσκηση) µε αποτέλεσµα την αναστροφή της αυτόνοµης δυσλειτουργίας, χαρακτηριστικό της 

καρδιακής ανεπάρκειας [141]. Βελτίωση παρουσιάζει επίσης η ενδοθηλιακή λειτουργία και η 

µικροκυκλοφορία των ασθενών αυτών, γεγονός που έχει συνδεθεί µε χαµηλότερη νοσηρότητα και 

θνησιµότητα [142]. Ένας ακόµα σηµαντικός παθοφυσιολογικός µηχανισµός που χαρακτηρίζει την 

ΧΚΑ, είναι η παθολογική ενεργοποίηση του συστήµατος αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Η άσκηση 

προκαλεί ελάττωση της ενεργοποίησης του νευροορµονικού συστήµατος, µειώνοντας τα επίπεδα 

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, την υπέρµετρη ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήµατος και τα 

επίπεδα των προφλεγµονωδών κυτταροκινών (TNF-α, IL-1, IL-6) στον ορό και στο σκελετικό µυ 

[143]. 

   Παλαιότερα η ενδεδειγµένη οδηγία για τους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια ήταν  η αποφυγή 

της άσκησης. Σήµερα, όµως, µετά από τη διαπίστωση των πολλαπλών ευεργετικών επιδράσεών της, 

οι ασθενείς ενθαρρύνονται να ασκούνται και να συµµετέχουν σε προγράµµατα καρδιακής 

αποκατάστασης. Στις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της ευρωπαϊκής και της αµερικάνικης 

καρδιολογικής εταιρείας, υπάρχει πλέον η σύσταση, µε υψηλό βαθµό ένδειξης για άσκηση και 

συµµετοχή σε προγράµµατα αποκατάστασης [1-2]. Έχουν εφαρµοστεί διάφοροι τύποι άσκησης στα 

πλαίσια των προγραµµάτων αυτών από τους οποίους ο καθιερωµένος και ευρύτερα 

χρησιµοποιούµενος είναι αυτός της αερόβιας συνεχούς τύπου άσκησης [144]. Η διαλειµµατικού 

τύπου υψηλής έντασης άσκησης είναι ένας εναλλακτικός τρόπος αερόβιας άσκησης, που 

εφαρµόζεται ολοένα και περισσότερο τελευταία. Η διαλειµµατική άσκηση, που συνίσταται σε 

διαστήµατα ηρεµίας, που παρεµβάλλονται ανάµεσα στις περιόδους άσκησης υψηλής έντασης [145], 

φαίνεται να προσδίδει µεγαλύτερα οφέλη τόσο όσον αφορά την αερόβια ικανότητα όσο και την 
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ανάστροφη της αναδιαµόρφωσης της αριστεράς κοιλίας, τη λειτουργικότητα του ενδοθηλίου και την 

οξειδωτική ικανότητα των µιτοχονδρίων, ακόµα και σε ασθενείς µε σοβαρά επηρεασµένη  

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας [146]. Πρόσφατες, επίσης, µελέτες έχουν δείξει ότι οι 

ισοτονικές ασκήσεις ενδυνάµωσης τόσο των περιφερικών σκελετικών µυών όσο και των 

αναπνευστικών µυών βελτιώνουν τη λειτουργική ικανότητα των ασθενών µε ΧΚΑ και φαίνεται να 

κερδίζουν έδαφος στο χώρο της αποκατάστασης των συγκεκριµένων ασθενών [147-148]. 

Αξιολογώντας το ρόλο της περιφέρειας στην καρδιακή ανεπάρκεια η προσθήκη µυϊκής 

ενδυνάµωσης στα προγράµµατα αποκατάστασης φαίνεται ότι προσφέρει περισσότερα ευεργετικά 

οφέλη. Ειδικότερα σε µελέτες φαίνεται ότι ο συνδυασµός µυϊκής ενδυνάµωσης στην αερόβια 

άσκηση, έχει ευνοϊκή επίδραση στην αερόβια ικανότητα, στην µυϊκή ισχύ, στην ενδοθηλιακή 

λειτουργία και στην ποιότητα ζωής . Επιπλέον η συµµετοχή σε προγράµµατα αποκατάστασης, που 

περιλαµβάνουν συνδυασµό µυϊκής ενδυνάµωσης µε διαλειµµατικού τύπου άσκηση εκτός από την 

µυϊκή ισχύ και την αερόβια ικανότητα, βελτιώνουν την αγγειοδραστικότητα [148-149].  

   Τέλος η εφαρµογή ενός νέου τρόπου άσκησης, του ηλεκτροµυϊκού ερεθισµού, θα µπορούσε να 

αποτελέσει ασφαλή εναλλακτική επιλογή σε οµάδα βαρέως πασχόντων ασθενών που δεν δύνανται 

να ασκηθούν συµβατικά µε ευεργετικές επιδράσεις στη λειτουργική τους κατάσταση. Ο 

ηλεκτροµυϊκός ερεθισµός χρησιµοποιεί την εφαρµογή ηλεκτρικού ρεύµατος µε σκοπό την 

ενεργοποίηση του σκελετικού µυός και την πρόκληση µυϊκής σύσπασης. Με αυτόν τον τρόπο 

επιτυγχάνεται η εκγύµναση των µυών χωρίς να προϋποτίθεται η ενεργητική κίνηση των µελών του 

σώµατος [150]. 
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V. ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

Α.  Υπόθεση 
 

• Οι παράµετροι της µέγιστης ΚΑ∆Κ παρουσιάζουν καλή συσχέτιση µε την βαρύτητα της 

καρδιακής ανεπάρκειας.  

• Η κινητική του οξυγόνου στην ανάκαµψη (Recovery) µετά από µέγιστη ή υποµέγιστη 

άσκηση σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια συνδέεται µε τη βαρύτητα της νόσου.  

• Η ανάκαµψη της καρδιακής συχνότητας στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης από µέγιστη άσκηση 

είναι ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης θνησιµότητας.  

 

1. Υποθέσαµε ότι και οι υπόλοιπες αναπνευστικές παράµετροι της ΚΑ∆Κ, όταν µελετηθούν 

στην ανάκαµψη, σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, θα συνδέονται µε την βαρύτητα και την 

πρόγνωση της νόσου. 

 

• Τα προγράµµατα αποκατάστασης φαίνεται να αναστρέφουν την παρούσα στην καρδιακή 

ανεπάρκεια µυϊκή ατροφία, να ελαττώνουν την παραγωγή κυτταροκινών και να βελτιώνουν 

τη λειτουργική ικανότητα των ασθενών και την ποιότητα ζωής τους.  

• Η κινητική του οξυγόνου στην ανάκαµψη και η ανάκαµψη της καρδιακής συχνότητας στο 1ο 

λεπτό της ανάκαµψης φαίνεται ότι βελτιώνονται µετά από την συµµετοχή των ασθενών σε 

προγράµµατα αποκατάστασης.  

 

2. Υποθέσαµε ότι οι ευεργετικές επιδράσεις της άσκησης θα επεκτείνονται και σε άλλες 

αναπνευστικές παραµέτρους της πρώιµης ανάκαµψης, µετά από µέγιστη καρδιοαναπνευστική 

δοκιµασία κοπώσεως σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια 
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Β.  Σκοπός 
 
Σκοπός της µελέτης είναι να µελετήσουµε την πρώιµη ανάκαµψη µετά από µέγιστη 

καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως σε ασθενείς µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. 

Ειδικότερα: 

• Η συσχέτιση των αναπνευστικών παραµέτρων της πρώιµης ανάκαµψης που µε παραµέτρους 

βαρύτητας και την πρόγνωση της νόσου.  

• Η µελέτη της επίδρασης προγράµµατος αποκατάστασης, διαλειµµατικής άσκησης,  σε 

αναπνευστικές παραµέτρους κατά την πρώιµη ανάκαµψη, σε ασθενείς  µε χρόνια καρδιακή 

ανεπάρκεια 
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Γ.  Μελέτη παραµέτρων της ανάκαµψης σε σχέση µε τη 
βαρύτητα της καρδιακής ανεπάρκειας 

 
 

1. Υλικό και Μεθοδολογία 
 
   Ο πληθυσµός της µελέτης αποτελείτο από 90 ασθενείς µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (68 άνδρες 

/22 γυναίκες) σε βέλτιστη φαρµακευτική αγωγή, κλινικά σταθεροί για τουλάχιστον 1 µήνα, που 

παραπέµφθηκαν στο εργαστήριo µας. Οι ασθενείς που εντάχθηκαν στη µελέτη είχαν FEV1/FVC>74 

ώστε να αποκλειστούν οι ασθενείς µε σοβαρή απόφραξη των αεραγωγών. 

   Οι ασθενείς προέρχονταν από το ιατρείο χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας της Θεραπευτικής 

Κλινικής του Πανεπιστηµίου Αθηνών. Παραπέφθηκαν στο Εργοσπιροµετρικό Εργαστήριο του 

Ευγενίδειου Νοσοκοµείου, της Μονάδας Νοσηµάτων Θώρακος, της Ά Κλινικής Εντατικής 

Θεραπείας,  για έλεγχο µε µέγιστη καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως (ΚΑ∆Κ) στα πλαίσια 

εκτίµησης της πορείας της νόσου τους και της ανταπόκρισης τους στη θεραπευτική αγωγή.  

   Η διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας τέθηκε ύστερα από λεπτοµερή κλινικοεργαστηριακό 

έλεγχο, ο οποίος περιλάµβανε εξετάσεις αίµατος, ηλεκτροκαρδιογράφηµα ηρεµίας 12 απαγωγών, 

ακτινογραφία θώρακος, υπερηχογράφηµα καρδιάς, δεξιό καθετηριασµό καρδιάς, ραδιοϊσοτοπική 

κοιλιογραφία. Σε όσους υπήρχε η κλινική ένδειξη γινόταν στεφανιογραφία και βιοψία του 

µυοκαρδίου. Οι εξετάσεις αυτές έγιναν στο αιµοδυναµικό εργαστήριο της Θεραπευτικής Κλινικής 

του Πανεπιστηµίου Αθηνών. 

   Οι ασθενείς δεν είχαν υποστεί πρόσφατα έµφραγµα του µυοκαρδίου, δεν παρουσίαζαν ενεργό 

ισχαιµία ή αναπνευστική ανεπάρκεια και δεν εµφάνιζαν κάποιο πρόβληµα που να εµπόδιζε την 

εκτέλεση της δοκιµασίας κοπώσεως (βαριά νευροµυϊκά ή ορθοπεδικά νοσήµατα, συµπτωµατική 

αποφρακτική αρτηριοπάθεια κάτω άκρων). Οι ασθενείς πληρούσαν τα κριτήρια της Αµερικανικής 

Εταιρίας Θώρακα για την καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως [151]. 

   Ο µέσος όρος ηλικίας ήταν 49±13 έτη και ο δείκτης µάζας σώµατος 27.8±4.2 kgr/m2. 37 ασθενείς 

ανήκαν στην κατηγορία Ι κατά NYHA, 43 στην κατηγορία ΙΙ και 8 στην κατηγορία ΙΙΙ. Η µέση τιµή 

του κλάσµατος εξωθήσεως της (ΑΡ) κοιλίας ήταν 37±11 % (πίνακας 5).  
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Πίνακας 5. Βασικά χαρακτηριστικά του συνόλου των ασθενών κατά την ένταξή τους στη µελέτη 

 Όλοι οι ασθενείς 
Ηλικία, έτη 49±13 

Άνδρες/Γυναίκες 68/22 

Body mass index (BMI), kg/m2 27.8±4.2 
Ταξινόµηση κατά NYHA  

I 
II 
III 

 
38 
43 
9 
 

Κλάσµα εξώθησης αριστερής κοιλίας (LVEF), % 37±11 

Weber A/ B/ C/ D 83/ 52/ 75/ 9 

Αίτια ΧΚΑ  
Μυοκαρδιοπάθεια 

∆ιατατική 
Ισχαιµική 
Άλλη 

 
 

64 
20 
6 
 

Φαρµακευτική αγωγή 
Α-ΜΕΑ 
Β-αναστολείς 
∆ιουρητικά 
Σπιρονολακτόνη 
∆ιγοξίνη  
Νιτρώδη 
Αµιωδαρόνη 

% 
82 
77 
80 
61 
36 
11 
51 

Μέση τιµή ± σταθερή απόκλιση ή αριθµός παρατηρήσεων 
BMI: ∆είκτης µάζας σώµατος, NYHA: Ταξινόµηση ασθενών κατά New York Heart Association functional class,  
LVEF: Κλάσµα εξωθήσεως της αριστερά κοιλίας, ΧΚΑ: Χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, Α-ΜΕΑ: Αναστολείς του 
µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης. 
 
 
   Η αιτιολογία της καρδιακής ανεπάρκειας ήταν η διατατική µυοκαρδιοπάθεια σε 64 ασθενείς, η 

ισχαιµική νόσος σε 20 ασθενείς και άλλα αίτια (π.χ. η βαλβιδοπάθεια) σε 6 ασθενείς. 

   Οι ασθενείς βρίσκονταν σε σταθερή κλινική κατάσταση και ήσαν υπό θεραπεία µε αναστολείς του 

µετατρεπτικού ενζύµου (82%), διουρητικά (80%), διγοξίνη (36%), νιτρώδη (11%), αποκλειστές β-

υποδοχέων (76,6%), αµιωδαρόνη (51%), ανταγωνιστές αλδοστερόνης (61%).  
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2. Υπολογισµός κλάσµατος εξωθήσεως 
 
   Για του υπολογισµό του κλάσµατος εξώθησης της αριστεράς κοιλίας (LVEF), οι ασθενείς 

υποβλήθηκαν σε ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία. Σε όσους ασθενείς δεν πραγµατοποιήθηκε 

κοιλιογραφία, το κλάσµα εξώθησης υπολογίσθηκε µε υπερηχογράφηµα καρδιάς, µε τη µέθοδο 

Simpsons’ (biplane). 

 
 

3. Καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως 
 
   Οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης τουλάχιστον τρεις ώρες 

µετά τη λήψη του τελευταίου γεύµατος. Η δοκιµασία έγινε σε κυλιόµενο τάπητα (Marquette 

Electronics 2000) ή σε ηλεκτροµαγνητικό κυκλοοργόµετρο (Cateye Ergociser, EC1600; Tokyo, 

Japan). Το πρωτόκολλο άσκησης που χρησιµοποιήθηκε, όσον αφορά τον κυλιόµενο τάπητα, ήταν το 

Bruce ramp ή το τροποποιηµένο πρωτόκολλο Naughton, ανάλογα µε την φυσική δραστηριότητα του 

εξεταζόµενου,  µε στόχο η διάρκεια της άσκησης να κυµαίνεται από 8 έως 12 λεπτά. Το πρωτόκολλο 

άσκησης, όσον αφορά το ηλεκροµαγνητικό κυκλοεργόµετρο βασίστηκε σε αύξηση έργου ανά λεπτό, 

όπως αυτή εκτιµάται από την εξίσωση του Hansen et al. [152], για να επιτευχθεί η ιδανική διάρκεια 

δοκιµασία κοπώσεως 8-12 λεπτά σύµφωνα µε τις οδηγίες της Αµερικάνικης Εταιρείας Θώρακος 

[151]. Ο χρόνος αυτός αρκεί για τη συλλογή όλων των στοιχείων, ώστε να εκτιµηθεί ο αναερόβιος 

ουδός και η κατανάλωση οξυγόνου στο µέγιστο της άσκησης (VO2peak). Το µέγιστο έργο στην 

άσκηση µε κυκλοεργόµετρο, ορίσθηκε ως το υψηλότερο επίπεδο έργου, που επιτεύχθηκε σε 

συχνότητα περιστροφής των πεταλιών, όχι µικρότερη των 50 rpm για 30 sec. 

   Υπήρχε συνεχής ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση µε τη χρήση του συστήµατος MAX1 

(Marquette Electronics) και κάθε λεπτό γινόταν καταγραφή του ΗΚΓφήµατος. Γινόταν µέτρηση της 

αρτηριακής πίεσης πριν την κόπωση µε υδραργυρικό σφυγµοµανόµετρο και επαναλαµβανόταν η 

µέτρηση κάθε 2 λεπτά κατά τη διάρκεια της κόπωσης και της φάσης της ανάκαµψης. Ένα παλµικό 

οξύµετρο χρησιµοποιήθηκε για την παρακολούθηση του κορεσµού οξυγόνου της αιµοσφαιρίνης, το 

οποίο συνδεόταν µε τον δείκτη του αριστερού χεριού του εξεταζόµενου. Οι ασθενείς ενθαρρύνονταν 

συνεχώς από το γιατρό να ασκηθούν µέχρι εξαντλήσεως. Η δοκιµασία τελείωνε όταν ο εξεταζόµενος 

δεν µπορούσε να ασκηθεί άλλο, λόγω δύσπνοιας ή λόγω µυϊκής κόπωσης. Η εµφάνιση αισθήµατος 

ζάλης, προκάρδιου άλγους, σοβαρής αρρυθµίας, η σηµαντική πτώση της αρτηριακής πίεσης (>20 

mmHg), η υπερβολική αύξηση της αρτηριακής πίεσης (συστολική πίεση >250mmHg ή διαστολική 
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πίεση >115 mmHg) και η τεχνική αδυναµία παρακολούθησης του ΗΚΓ επέβαλαν τη διακοπή της 

κόπωσης. 

   Σε όλη τη διάρκεια της κόπωσης οι ασθενείς ανέπνεαν µέσω επιστοµίου που συνδεόταν µε 

βαλβίδα τριπλού αυλού µε τον πνευµοταχογράφο, ενώ η µύτη ήταν αποφραγµένη µε ένα 

ρινοπίεστρο. Καθηµερινά γινόταν βαθµονόµηση του πνευµοταχογράφου µε τη δίοδο γνωστού όγκου 

αέρα, χρησιµοποιώντας σταθερή σύριγγα όγκου 3 λίτρων. Καταγραφόταν, αναπνοή προς αναπνοή, η 

κατανάλωση οξυγόνου (VO2), η αποβολή διοξείδιου του άνθρακα (VCO2) και η ροή αέρα (VE) µε το 

σύστηµα πνευµονικών και µεταβολικών δοκιµασιών Vmax 229 της Sensormedics. Για την 

καταγραφή αυτή χρησιµοποιήθηκαν ταχέως αποκρινόµενοι αναλυτές οξυγόνου και διοξείδιου του 

άνθρακα στους οποίους γινόταν βαθµονόµηση πριν από κάθε δοκιµασία µε τη χρήση µείγµατος 

αερίων γνωστής συγκέντρωσης. 

   Οι µετρήσεις των παραµέτρων έγιναν πριν την έναρξη της κόπωσης και για χρονικό διάστηµα δύο 

λεπτών, κατά τη διάρκεια της κόπωσης και σε καθιστή θέση στη φάση της ανάκαµψης για χρονική 

περίοδο 5 λεπτών. Υπολογίσθηκαν η κατανάλωση οξυγόνου ηρεµίας (baseline VΟ2) ως ο µέσος 

όρος της κατανάλωσης οξυγόνου για 2 λεπτά πριν την έναρξη της άσκησης, ενώ οι µέγιστες τιµές 

της πρόσληψης οξυγόνου (VΟ2 peak), της αποβολής διοξείδιου του άνθρακα (VCO2), το πηλίκο 

ανταλλαγής αερίων (RER= VCO2/ VΟ2) κατά την άσκηση, υπολογίσθηκαν ως ο µέσος όρος των 

µετρήσεων τα τελευταία 20 δευτερόλεπτα πριν τη διακοπή της κόπωσης. 

 

3.1 Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (VO2 peak) 
 
   Κατά τη διάρκεια της αυξανοµένου έργου άσκησης η πρόσληψη οξυγόνου καθορίζεται από την 

κυτταρική κατανάλωση οξυγόνου και από την απόδοση και µεταφορά του οξυγόνου στους ιστούς. 

Από την εξίσωση του Fick προκύπτει ότι: 

VO2=HR x SV x [C(A-V)O2] όπου ΗR=καρδιακή συχνότητα, SV=όγκος παλµού,  

C(A-V)O2=αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου.  

   ∆ιάφοροι παράγοντες επηρεάζουν την πρόσληψη οξυγόνου:  

• Η ικανότητα µεταφοράς οξυγόνου στο αίµα [επίπεδα αιµοσφαιρίνης  (Hb), καµπύλη 

κορεσµού Hb-O2) 

• Η καρδιακή λειτουργία [καρδιακή συχνότητα (HR), όγκος παλµού (SV)] 

• H κατανοµή της αιµατικής ροής στους περιφερικούς ιστούς 

• Η άντληση οξυγόνου από τους ιστούς (τριχοειδική πυκνότητα, µιτοχονδριακή πυκνότητα και 

λειτουργία, καταλληλότητα της άρδευσης και της ιστικής διάχυσης) 
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   Η µέγιστη πρόσληψη οξυγόνου αποτελεί την αντικειµενική µέτρηση της ικανότητας για άσκηση 

και είναι ο καλύτερος δείκτης αερόβιας ικανότητας αντανακλώντας το µέγιστο επιτευχθέν επίπεδο 

οξειδωτικού µεταβολισµού των µεγαλύτερων µυϊκών οµάδων. Η VO2max επιτυγχάνεται όταν η 

κατανάλωση οξυγόνου κατά την άσκηση φτάσει σε ένα επίπεδο (plateau) και δεν αυξάνει περαιτέρω 

παρά την αύξηση του έργου που παράγει ο ασθενής. Στην καθηµερινή κλινική πρακτική και 

ιδιαίτερα σε ασθενείς µε ΧΚΑ, σε απουσία διακριτού plateau, η υψηλότερο VO2 που στην 

πραγµατικότητα επιτυγχάνεται στη δοκιµασία ορίζεται πιο σωστά ως VO2peak.. Ως VO2peak 

ορίζεται ο µέσος όρος της κατανάλωσης οξυγόνου στα τελευταία 20 δευτερόλεπτα της άσκησης 

(Σχήµα 19). Οι δύο αυτοί όροι χρησιµοποιούνται πλέον ως συνώνυµοι στην κλινική πράξη.  

   Είναι πολύ σηµαντικό να υπογραµµισθεί ότι η VO2peak µπορεί να επηρεασθεί από διάφορους 

παράγοντες που µπορούν να οδηγήσουν σε εσφαλµένη εκτίµηση της αερόβιας ικανότητας. Η VO2 

peak επηρεάζεται από το φύλο, από την ηλικία, από το σωµατικό βάρος, από το ύψος, από την 

αθλητική δραστηριότητα, από ψυχολογικούς παράγοντες (κίνητρο για την επίτευξη της µέγιστης 

προσπάθειας) και µεθοδολογικούς παράγοντες (είδος πρωτοκόλλου άσκησης/ κυκλοεργόµετρο ή 

τάπητας). Για το λόγο αυτό στην αξιολόγηση της VO2 peak πρέπει πάντα να συνυπολογίζονται και οι 

παραπάνω παράγοντες. 

   Στη µελέτη µας, η προβλεπόµενη τιµή της VO2 peak (VO2 peak % predicted) υπολογίσθηκε µε την 

εξίσωση του Hansen και των συνεργατών µε βάση την ηλικία, το φύλο, το βάρος και το ύψος [152].  

Κατά Hansen : Βάρος* [50.75-(0.372*Ηλικία)] σε άντρες και σε γυναίκες (Βάρος + 43) * [22.78 –

(0.17*Ηλικία)]. Συµβατική κατηγοριοποίηση για τις επί τοις % προβλεπόµενες τιµές της VO2 peak 

είναι: >80% φυσιολογικό, 79-71% ήπια µείωση, 70%-51% µέτρια µείωση και <50% σοβαρή 

µείωση. 

 

Σχήµα 19. Υπολογισµός της µέγιστης επιτευχθείσας κατανάλωσης οξυγόνου (VO2 peak) 
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3.2 Αναερόβιος ουδός 
 
   Ο αερόβιος και ο αναερόβιος µεταβολισµός είναι δύο διαδικασίες που συνυπάρχουν δυναµικά από 

την αρχή της άσκησης. O αναερόβιος ουδός (AT) είναι η τιµή της πρόσληψης οξυγόνου που 

επισηµαίνει την µετάβαση  από τη φάση της άσκησης, στην οποία παρατηρείται µικρή συµµετοχή 

της αναερόβιας γλυκόλυσης και άρα µικρή αλλαγή στην συγκέντρωση του αρτηριακού γαλακτικού 

οξέος, σε φάση στην οποία παρατηρείται µετάβαση σε αναερόβιο κυρίως µεταβολισµό και αύξηση 

στην συγκέντρωση του γαλακτικού (επίσης γνωστό ως ουδός του γαλακτικού). Εκφράζεται είτε ως 

απόλυτη τιµή, είτε ως ποσοστό της µέγιστης προβλεπόµενης (για το φύλο, ύψος, βάρος και ηλικία) 

πρόσληψης οξυγόνου.   

   Για τον εντοπισµό της κατανάλωσης του οξυγόνου στον ουδό αναερόβιου µεταβολισµού (ΑΤ) 

χρησιµοποιήθηκαν τρεις µέθοδοι που βασίζονται στην ανταλλαγή των αερίων από το αναπνευστικό 

σύστηµα. Ο πιο γνωστός και αξιόπιστος µη επεµβατικός τρόπος υπολογισµού του VO2ΑΤ  είναι η 

σχεδίαση της VCO2 ως προς την VO2 σε άσκηση αυξανόµενου έργου (µέθοδος V-slope).  

   Μετά από 2 λεπτά περίπου από την έναρξη της άσκησης και ενώ οι αποθήκες του CO2 αυξάνουν, 

η σχέση VCO2-VO2 αποκτά µία κλίση περίπου 1. Αυτή η πρώτη (S1) κλίση αντικατοπτρίζει την 

χρησιµοποίηση υδατανθράκων ως το κύριο µεταβολικό υπόστρωµα. Όταν το γαλακτικό οξύ αρχίζει 

να αθροίζεται, η σχέση VCO2-VO2 αποκτά πιο απότοµη κλίση (S2) (Σχήµα 20) λόγω της περίσσειας 

CO2 που παράγεται από την εξουδετέρωση του γαλακτικού από τα διττανθρακικά. Συνήθως, όταν η 

άσκηση αυξανόµενου έργου έχει ιδανική διάρκεια (8-12) το σηµείο καµπής µπορεί εύκολα να 

αναγνωριστεί, εφαρµόζοντας 2 ευθείες γραµµές στο διάγραµµα VCO2-VO2 (Σχήµα 20)[64]. Επίσης, 

η V-slope τεχνική φαίνεται να πλεονεκτεί από τις υπόλοιπες µη επεµβατικές τεχνικές επειδή 

εξαρτάται µόνο από τις µεταβολές που συµβαίνουν κατά τη ρύθµιση του pH από τα διττανθρακικά 

και όχι από την ευαισθησία των χηµειοϋποδοχέων του αναπνευστικού. 

   Μία άλλη µέθοδος χρησιµοποιεί τα διαγράµµατα των αναπνευστικών ισοδυνάµων (VΕ/VO2 και 

VΕ/VCO2) και των τελοεκπνευστικών πιέσεων (ΡΕΤΟ2 και ΡΕΤCO2) ως προς το χρόνο, το έργο, ή το 

VO2. Το VO2ΑΤ σηµατοδοτεί την έναρξη του υπεραερισµού ως προς την πρόσληψη οξυγόνου. Άρα 

το VΕ/VO2 και το ΡΕΤO2 αναµένονται να παρουσιάσουν συστηµατική αύξηση, µετά απ’ αυτό το 

σηµείο. Ταυτόχρονα, επειδή ο αερισµός συνδέεται πάντα µε την κατανάλωση διοξειδίου, οι 

παράµετροι VΕ/VCO2  και ΡΕΤCO2 παραµένουν σταθεροί. Η αναγνώριση του σηµείου καµπής 

VΕ/VO2 ή ΡΕΤO2 ενώ το VΕ/VCO2 και ΡΕΤCO2 παραµένουν σταθερά, είναι γνωστή ως διπλά κριτήρια 

για τον καθορισµό του VO2ΑΤ [62]. Ο καθορισµός του VO2ΑΤ πρέπει να γίνεται πάντα από έµπειρο 

παρατηρητή. Ο αυτόµατος καθορισµός του VO2ΑΤ µέσω του λογισµικού των προγραµµάτων των 
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ηλεκτρονικών υπολογιστών είναι αρκετά αξιόπιστος αλλά πάντα θέλει έλεγχο από έµπειρο 

παρατηρητή και συναξιολόγηση και των τριών τεχνικών για αποφυγή λαθών. 

   Οι µονάδες µέτρησης του VO2ΑΤ όπως και της κατανάλωσης οξυγόνου είναι l/min ή ml/kg/min. 

Τιµές αναφοράς για το VO2ΑΤ µπορούν να υπολογισθούν από δηµοσιευµένους αλγορίθµους . 

Το VO2ΑΤ πρέπει να ερµηνεύεται ως προς το προβλεπόµενο VO2max  

 

VO2ΑΤ % προβλεπόµενου VO2max Ερµηνεία 

80-60 Αθλητές 

60-50 Καθιστική ζωή 

50-40 Κακή φυσική κατάσταση 

<40 Νόσος 

 
   Τιµές VO2ΑΤ µικρότερες από 40% του προβλεποµένου VO2max σηµαίνουν κάποιο σοβαρό 

παθολογικό πρόβληµα (καρδιολογικό, αναπνευστικό, µυϊκό), έτσι έχει µικρή διαφοροδιαγνωστική 

αξία. Παίζει όµως σηµαντικό ρόλο στη συνταγογράφηση άσκησης και την εκτίµηση της αερόβιας 

ικανότητας, καθώς εκφράζει το ανώτερο όριο της άσκησης που µπορεί να επιτευχθεί σχεδόν εξ 

ολοκλήρου αερόβια (άρα πρακτικά όλες τις δραστηριότητες της καθηµερινότητας). Η βελτίωση της 

παραµέτρου αυτής ύστερα από φαρµακευτική, χειρουργική ή προπονητική αγωγή είναι σηµαντική 

για την ποιότητα ζωής των ασθενών γιατί η εµφάνιση αναερόβιου ουδού αντιστοιχεί και σε έναρξη 

µυϊκού κάµατου. Επίσης ο καθορισµός της είναι ανεξάρτητος από την προσπάθεια του ασθενούς, 

έτσι είναι µια υποµέγιστη παράµετρος χρήσιµη στην κλινική πράξη, αν και δεν έχει κατοχυρωθεί 

πλήρως. 

 

3.3 Αναπνευστική απόκριση κατά την άσκηση (κλίση VE/VCO2) 
 
   Ο κατά λεπτό αερισµός (VE) παρουσιάζει γραµµική συσχέτιση µε την παραγωγή CΟ2 (VCO2) κατά 

τη διάρκεια της άσκησης και έως τον αναπνευστικό ουδό. Ο αναπνευστικός ουδός έπεται του 

αναερόβιου ουδού και συµβαίνει όταν πλέον η περίσσεια CΟ2 δεν µπορεί να εξουδετερωθεί και 

πρέπει να γίνει αναπνευστική αντιρρόπηση. Η κλίση της γραµµικής αυτής συνάρτησης, µέσω 

µοντέλου γραµµικής συσχετίσεως του κατ’ όγκον αερισµού ως προς  την αποβολή διοξείδιου του 

άνθρακα από την αρχή της άσκησης έως τον αναερόβιο ουδό όπου η σχέση είναι γραµµική µπορεί 

να χρησιµοποιηθεί για να περιγράψει την αναπνευστική απόκριση στην άσκηση [153].  

   Όσο πιο απότοµη η κλίση τόσο λιγότερο αποδοτική είναι η αναπνοή, δηλαδή απαιτείται 

µεγαλύτερος αερισµός για την αποβολή του CΟ2.  
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   Λόγω της γραµµικής συσχέτισης που εµφανίζει το VΕ  µε την VCO2 µέχρι τον ΑΤ (σχήµα 20), η 

κλίση VΕ/VCO2 µπορεί εύκολα να υπολογισθεί από µία γραµµική εξίσωση. Σε φυσιολογικά άτοµα η 

κλίση αυτή έχει τιµές που κυµαίνονται µεταξύ 20 και 30.  

   Σε ασθενείς µε ΧΚΑ, κυρίως λόγω υπεραερισµού µε αύξηση του λόγου νεκρού 

χώρου/αναπνεόµενου όγκου (VD/VT) και διαταραχή της σχέσης αερισµού-αιµάτωσης, αυτή η κλίση 

είναι αυξηµένη. Έχει δειχθεί ότι κλίση του VE/VCO2 > 34 σχετίζεται µε µείωση της καρδιακής 

παροχής και αύξηση της PCWP κατά την άσκηση και έχει αναδειχθεί, όπως αναφέρθηκε σε 

σηµαντικό δείκτη βαρύτητας της ΧΚΑ και σε άριστο προγνωστικό δείκτη επιβίωσης [59]. 

 

 

Σχήµα 20. Εντοπισµός του αναερόβιου ουδού µέσω της µεθόδου «V slope» 

 

3.4 Μελέτη αναπνευστικών παραµέτρων κατά τη περίοδο της πρώιµης 
ανάκαµψης µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ. 

 
   Προκειµένου να υπολογισθεί η κινητική του οξυγόνου στη φάση της ανάκαµψης µετρήθηκε η 

πρώτου βαθµού κλίση της µείωσης της κατανάλωσης οξυγόνου (VO2/t-slope) στο πρώτο λεπτό της 

φάσης της ανάκαµψης µε τη χρήση κατάλληλου λογισµικού (Vmax 229, Sensormedics), όπως έχει 

διενεργηθεί και σε προηγούµενες µελέτες του εργαστηρίου µας [81,105,154-155]. Το πρώτο λεπτό 

επιλέχθηκε επειδή οι µετρήσεις σε αυτή την περίοδο αντανακλούν την αγαλακτική φάση του χρέους 

του οξυγόνου κι έτσι µπορούµε να χρησιµοποιήσουµε εξίσωση πρώτου βαθµού και όχι εκθετική.  
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   Επίσης, µε την ίδια διαδικασία υπολογίσθηκε η πρώτου βαθµού κλίση της αποβολής διοξειδίου 

(VCΟ2/t-slope, Σχήµα 22) και του κατά λεπτόν αερισµού (VE/t-slope) κατά το πρώτο λεπτό της 

ανάκαµψης. Παράλληλα υπολογίσθηκε και ο χρόνος υποδιπλασιασµού (t ½) των παραµέτρων αυτών 

στην ανάκαµψη. ∆ηλαδή ο χρόνος που απαιτείται ώστε η τιµή της παραµέτρου να λαµβάνει το µισό 

της τιµής, που είχε στο µέγιστο της κόπωσης. Είναι ένας επιπλέον δείκτης λειτουργικής επάρκειας 

του εξεταζοµένου, που έχει χρησιµοποιηθεί στην αξιολόγηση της κινητικής του οξυγόνου στην 

ανάκαµψη σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια [81,83]. 

 
 

 

Σχήµα 21. Υπολογισµός της κλίσεως του αναπνευστικού ισοδυνάµου ως προς το αποβαλλόµενο 

διοξείδιο του άνθρακα (κλίση VΕ/VCO2) 

 
 
   Οι αναπνευστικές παράµετροι της ανάκαµψης µελετήθηκαν σε σχέση µε την βαρύτητα µε βάση το 

VO2peak και την κλίση VE/VCO2. Για το VO2 peak, χρησιµοποιήθηκε η διάµεσος τιµή του 

δείγµατος των ασθενών που καθορίσθηκε στα 19 ml/kg/min. Επιπροσθέτως για την αξιολόγηση της 

βαρύτητας των ασθενών µε βάση την κλίση τουVE/VCO2, χρησιµοποιήθηκε η τιµή 34, που φαίνεται 

ότι διαφοροποιεί τους ασθενείς αυτούς ως προς την πρόγνωση [59]. Παράλληλα οι παράµετροι της 

ανάκαµψης εξετάσθηκαν ως προς την βαρύτητα και µε βάση το % του προβλεποµένου VO2 peak, ως 

ακόµα πιο αντικειµενικός δείκτης της αερόβιας ικανότητας του εξεταζοµένου, αφού συνεκτιµά το 

φύλο, την ηλικία και τον σωµατότυπο του εξεταζοµένου. Χρησιµοποιήθηκε η διάµεσος τιµή του 

δείγµατος, η οποία υπολογίσθηκε στο 63 % του προβλεποµένου VO2 peak. 
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Σχήµα 22. Αξιολόγηση της κινητικής του αποβαλλοµένου διοξειδίου κατά την ανάκαµψη της 

άσκησης µέσω της 1ο βαθµού κλίσεως της VCO2 (VCO2/t-slope). 

 
 

3.5 Στατιστική ανάλυση 
 
   Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται ως µέση τιµή και σταθερή απόκλιση. Η στατιστική 

σηµαντικότητα της διαφοράς µεταξύ των µέσων τιµών συνεχών µεταβλητών των διαφορετικών 

οµάδων υπολογίστηκε µε τη δοκιµασία t-test. Η δοκιµασία x2 χρησιµοποιήθηκε για τον υπολογισµό 

της στατιστικής σηµαντικότητας της διαφοράς µεταξύ των τιµών κατηγορικών παραµέτρων. Για τον 

υπολογισµό των συσχετίσεων µεταξύ των παραµέτρων χρησιµοποιήθηκε ο απλός συντελεστής 

συσχετίσεως Pearson, αφού προηγήθηκε έλεγχος των µεταβλητών ως προς την κανονικότητα. 

Πραγµατοποιήθηκε πολλαπλή γραµµική ανάλυση παλινδρόµησης (Linear regression analysis- 

stepwise). Το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ήταν το p<0,05. Όλοι οι στατιστικοί υπολογισµοί 

πραγµατοποιήθηκαν από το στατιστικό πακέτο SPSS, έκδοση 19.0 (SPSS Inc. Chicago, IL). 
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4.  Αποτελέσµατα 
 

4.1  Οι αναπνευστικοί παράµετροι στην ανάκαµψη σε σχέση µε την 
βαρύτητα της καρδιακής ανεπάρκειας. 

 
   Οι ασθενείς που παρουσιάζουν αυξηµένη βαρύτητα σύµφωνα µε την κατανοµή µε βάση το VO2 

peak (διάµεσος τιµή 19,0ml/kg/min) και την κλίση VE/VCO2 (όριο η τιµή 34) παρουσιάζουν 

στατιστικά σηµαντικά βραδύτερη µείωση στις VO2/t-slope και VCO2/t-slope στην ανάκαµψη 

(Σχήµατα 23-24-25-26). Η VE/t-slope, παρουσιάζει καλύτερη κλίση (γρηγορότερη ανάκαµψη) µε 

στατιστική σηµαντικότητα στους λιγότερο επιβαρυµένους ασθενείς µε βάση το VO2 peak (Πίνακας 

6). Επίσης ο χρόνος υποδιπλασιασµού της VO2 και της VCO2 ήταν στατιστικά σηµαντικά αυξηµένος 

στους ασθενείς µε µικρότερη VO2peak και µεγαλύτερη κλίση VE/VCO2. Ο αντίστοιχος χρόνος 

υποδιπλασιασµού στην ανάκαµψη για την VCO2, παρουσίασε στατιστική σηµαντική µείωση στους 

ασθενείς µειωµένης βαρύτητας σε σχέση µε την κλίση VE/VCO2. ∆ηλαδή στους ασθενείς µειωµένης 

βαρύτητας παρατηρείται πιο γρήγορη µείωση (ανάκαµψη) των αναπνευστικών παραµέτρων. 

   Παράλληλα, οι παράµετροι της ανάκαµψης εξετάσθηκαν και ως προς την βαρύτητα και µε βάση 

το % του προβλεποµένου VO2 peak, ως ακόµα πιο αντικειµενικός δείκτης της αερόβιας ικανότητας 

του εξεταζοµένου, αφού συνεκτιµά το φύλο, την ηλικία και τον σωµατότυπο του εξεταζοµένου. 

Χρησιµοποιήθηκε η διάµεσος τιµή του δείγµατος ως προς την % του προβλεποµένου VO2 peak, η 

οποία υπολογίσθηκε στο 63 % του προβλεποµένου VO2 peak. Κατά την ανάλυση διαπιστώθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά (p<0,05) µεταξύ των οµάδων όσον αφορά την πρώτη βαθµού κλίση 

στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης για τις παραµέτρους VO2, VCO2 και VE (Σχήµατα 27-28-29). 

∆ηλαδή οι ασθενείς µε υψηλότερη τιµή του % του προβλεποµένου VO2 peak, παρουσίαζαν ταχύτερη 

µείωση των ως άνω παραµέτρων στην πρώιµη ανάκαµψη. ∆ιαπιστώθηκε επίσης µικρότερος χρόνος 

υποδιπλασιασµού (t ½) για τις VO2 και VCO2 µε στατιστική σηµαντικότητα (p<0,05) (Πίνακας 7). 
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Σχήµα 23. VO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση την VO2 peak. 

Το διάγραµµα παριστά µέση τιµή και σταθερή απόκλιση (means ± SD) 
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Σχήµα 24. VCO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση την VO2 peak. 

Το διάγραµµα παριστά µέση τιµή και σταθερή απόκλιση (means ± SD). 
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Σχήµα 25. VO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση την κλίση του VE/VCO2. 

Το διάγραµµα παριστά µέση τιµή και σταθερή απόκλιση (means ± SD). 
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Σχήµα 26. VCO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση την κλίση του VE/VCO2. 

Το διάγραµµα παριστά µέση τιµή και σταθερή απόκλιση (means ± SD) 
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Πίνακας 6. Αναπνευστικοί παράµετροι της ανάκαµψης σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 

βάση την VO2 peak και την Κλίση VE/VCO2 

 VO2 peak (ml/min/Kg) Κλίση VE/VCO2  

 <19 ≥19 <34 ≥34 

VO2  t½ rec (sec)  93 ± 25 78 ± 23 *  80 ± 21 102 ± 29 * 

VCO2 t½rec (sec)  113 ± 32 104 ± 33 104 ± 30 128 ± 32 * 

VE  t½ rec (sec)  131 ± 41 121 ± 37 124 ± 38 130 ± 43 

VE/t-slope (L/min2)  -12,3 ± 6,1 -19,0 ± 7,0* -16,1 ± 7,3 -15,5 ± 7,5 

* p<0,05  

Μέση τιµή ± σταθερή απόκλιση 

VΟ2: Κατανάλωση Ο2, VCO2: Αποβολή CΟ2, VE: Κατά λεπτόν αερισµός,  
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Σχήµα 27. VO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση το % προβλεπόµενο του 
VO2 peak (VO2peak %predicted). 

Το διάγραµµα παριστά µέση τιµή και σταθερή απόκλιση (means ±SD) 



Πρώιµη Ανάκαµψη στην Καρδιακή Ανεπάρκεια                                                                     83 
 

Ε.Κ.Π.Α.  ∆ιδακτορική ∆ιατριβή Ανδρέα ∆. Γεωργαντά ΑΘΗΝΑ 2014 

 
 
 

 
 
Σχήµα 28. VCO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση το % προβλεπόµενο του 

VO2peak (VO2peak %predicted). 
Το διάγραµµα παριστά µέση τιµή και σταθερή απόκλιση (means±SD) 
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Σχήµα 29. VΕ/t slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση το % προβλεπόµενο του VO2 

peak (VO2peak %predicted). 
Το διάγραµµα παριστά µέση τιµή και σταθερή απόκλιση (means ± SD) 
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Πίνακας 7. Χρόνοι υποδιπλασιασµού (t½) των VO2, VCO2 και VE στην ανάκαµψη σε σχέση µε την 

βαρύτητα των ασθενών µε βάση το % του προβλεποµένου VO2 peak. 

 % του προβλεποµένου VO2 peak  

 <63% ≥63% 

VO2  t½ rec (sec)   87 ± 25  82 ± 24*  

VCO2 t½rec (sec)  107 ± 30 110 ± 35*  

VE  t½ rec (sec)  123 ± 38 127 ± 40 

Μέση τιµή ± σταθερή απόκλιση 

* p<0,05  

          VΟ2: Κατανάλωση Ο2, VCO2: Αποβολή CΟ2, VE: Κατά λεπτόν αερισµός,  
 
 

4.2  Ανάλυση συσχετίσεων 
 
   Στην ανάλυση συσχετίσεων διαπιστώθηκε ικανοποιητική συσχέτιση µεταξύ της VO2 peak και της 

πρώτου βαθµού κλίσης της VΟ2 (VΟ2/t-slope), της VCΟ2  (VCΟ2/t-slope) και ασθενή συσχέτιση µε 

την πρώτου βαθµού κλίση του κατά λεπτόν αερισµού VE (VE/t-slope). Συγκεκριµένα οι ως άνω 

συσχετίσεις της VO2 peak µε τις αναπνευστικές παραµέτρους, έλαβαν τις αντίστοιχες τιµές  

(Correlation VO2 peak-VΟ2/t-slope, r=-0,779 , p<0,05 Σχήµα 30), (Correlation VO2 peak-VCΟ2/t-

slope, r=-0,793 , p<0,05,  Σχήµα 30), (Correlation VO2 peak- VE/t-slope, r=-0,570 p<0,05,  Σχήµα 

32). 

   Επίσης συσχετίσθηκε η κλίση του αναπνευστικού ισοδύναµου ως προς το διοξείδιο (VE/VCO2 

slope), που ως παράµετρος της ΚΑ∆Κ, είναι δείκτης βαρύτητας σε ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια [59]  µε τις VΟ2/t-slope, VCΟ2/t-slope και VE/t-slope στην ανάκαµψη. ∆ιαπιστώθηκαν 

ικανοποιητικές συσχετίσεις της κλίσης του VE/VCO2 µε τα VΟ2/t-slope και VCΟ2/t-slope 

(Correlation VE/VCO2- VΟ2/t-slope, r=-0,617, p<0,05 Σχήµα 33) (Correlation VE/VCO2-VCΟ2/t-

slope, r=-0,690, p<0,05,  Σχήµα 34). Η συσχέτιση του VE/VCO2 µε την VE/t-slope, ήταν ασθενής 

(Correlation VE/VCO2-VCΟ2/t-slope, r=-0,281, p<0,05,  Σχήµα 35). 
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Σχήµα 30. Συσχέτιση της VO2/t-slope µε την VO2 peak. 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης (confidence interval for mean) 
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Σχήµα 31. Συσχέτιση της VCO2/t-slope µε την VO2 peak. 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης (confidence interval for mean) 
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Σχήµα 32. Συσχέτιση της VE/t-slope µε την VO2 peak. 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης (confidence interval for mean). 
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Σχήµα 33. Συσχέτιση της VO2/t-slope µε την κλίση VE/VCO2 . 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης (confidence interval for mean) 
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Σχήµα 34. Συσχέτιση της VCO2/t-slope µε την κλίση VE/VCO2.  
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης (confidence interval for mean). 
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Σχήµα 35. Συσχέτιση της VE/t-slope µε την κλίση VE/VCO2. 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης (confidence interval for mean). 
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4.3  Πολλαπλή γραµµική ανάλυση παλινδρόµησης 
(Linear regression analysis) 

 
   Στην πολλαπλή γραµµική ανάλυση παλινδρόµησης (Linear regression analysis- stepwise) 

χρησιµοποιήσαµε αρχικά την VO2/t slope ως την εξαρτηµένη µεταβλητή και τις αναπνευστικές 

παραµέτρους της ΚΑ∆Κ, δηλαδή την VΟ2 peak και την κλίση τουVE/VCO2, που συσχετίζονται 

σηµαντικά καθώς και την απόλυτη µεταβολή του VO2 στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης, ως τις 

ανεξάρτητες µεταβλητές. Οι ανεξάρτητοι προγνωστικοί δείκτες που προβλέπουν το  VO2/t slope 

είναι η κλίση τουVE/VCO2  (beta=0,214,  p<0,05) και η µεταβολή του VO2 στο 1ο λεπτό της 

ανάκαµψης (beta= -0,659,  p<0,05). 

   Επίσης στην ίδια ανάλυση χρησιµοποιήθηκαν ως εξαρτηµένες µεταβλητές οι VCO2/t-slope και  

VΕ/t-slope και παραµέτρους της ΚΑ∆Κ, που συσχετίζονται σηµαντικά µε αυτές, όπως η VΟ2 peak, 

την κλίση του VE/VCO2 και η απόλυτη µεταβολή των παραγόντων αυτών στο 1ο λεπτό της 

ανάκαµψης, ως τις ανεξάρτητες µεταβλητές. Η ανάλυση έδειξε ότι οι ανεξάρτητοι προγνωστικοί 

δείκτες που προβλέπουν το  VCO2/t slope  είναι η κλίση του VE/VCO2 (beta=0,266,  p<0,05) ενώ για 

το VΕ/t-slope είναι η απόλυτη µεταβολή του VE στο 1ολεπτό  (beta=-0.596,  p<0,05) . 
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∆.  Άσκηση και χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια 
 
 

1. Μελέτη επίδρασης της άσκησης στη ΧΚΑ - Υλικό και 
µεθοδολογία 

 
   Τον πληθυσµό της µελέτης αποτελούσαν 42 διαδοχικοί ασθενείς µε σταθερή χρόνια καρδιακή 

ανεπάρκεια σε µεγιστοποιηµένη φαρµακευτική αγωγή, σταθεροί κλινικά για τουλάχιστον 1 µήνα σε 

NYHA≤III, µε κλάσµα εξωθήσεως (ΑΡ) κοιλίας ≤ 50 %, που παραπέµφθηκαν στο εργαστήριό µας 

από το ιατρείο χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας της Θεραπευτικής Κλινικής του Πανεπιστηµίου 

Αθηνών για να συµµετάσχουν σε πρόγραµµα καρδιοαναπνευστικής αποκατάστασης του 

εργοσπιροµετρικού κέντρου αποκατάστασης του Πανεπιστηµίου Αθηνών στο Ευγενίδειο 

Νοσοκοµείο. 

   Οι ασθενείς δεν είχαν χρειαστεί νοσηλεία για τουλάχιστον δύο µήνες και η φαρµακευτική αγωγή 

που ελάµβαναν ήταν σταθερή και βελτιστοποιηµένη τουλάχιστον για το ίδιο χρονικό διάστηµα. Η 

αγωγή των ασθενών περιελάµβανε β-αναστολείς, αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου της 

αγγειοτενσίνης, διουρητικά, νιτρώδη, σπιρονολακτόνη, αµιωδαρόνη και διγοξίνη. Όλοι οι ασθενείς 

πληρούσαν τα κριτήρια της Αµερικανικής Εταιρίας Θώρακα για να υποβληθούν µε ασφάλεια σε 

καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως [151] και δεν έπασχαν από σοβαρή Χρόνια Αποφρακτική 

Πνευµονοπάθεια ή σηµαντική βαλβιδική νόσο. 69 ασθενείς έλαβαν µέρος στην τελική 

τυχαιοποίηση. Οι 27 τέθηκαν εκτός µελέτης, οι 3 λόγω λοιµώξεων του αναπνευστικού συστήµατος 

που χρειάστηκαν νοσηλεία, οι 2 λόγω επιδείνωσης καρδιακής ανεπάρκειας και οι υπόλοιποι είτε 

γιατί δεν ήταν δυνατό να παρακολουθήσουν το πρόγραµµα για προσωπικούς λόγους είτε λόγω 

ορθοπεδικών προβληµάτων (18 ασθενείς). Επίσης σε 4 ασθενείς δεν ήταν δυνατόν να υπολογιστούν 

οι παράµετροι στην ανάκαµψη λόγω τεχνικών προβληµάτων. Τα βασικά χαρακτηριστικά των 42 

ασθενών (35 άνδρες και 7 γυναίκες) περιγράφονται στον πίνακα 8. 
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Πίνακας 8. Βασικά χαρακτηριστικά του συνόλου των ασθενών και µε βάση τον τύπο άσκησης κατά 
την ένταξή τους στο πρόγραµµα αποκατάστασης 

 Όλοι οι 
ασθενείς 

Οµάδα αερόβιας 
άσκησης 

Οµάδα συνδυασµένης 
άσκησης 

Ηλικία, έτη 54±11 53±11 55±12 

Άνδρες/Γυναίκες 35/7 19/1 16/6 

Body mass index, kg/m2 27,7±4,4 27,4±4,5 28,1±4,4 

Ταξινόµηση κατά NYHΑ   

I 

II 

III 

 

 

11 

26 

  5 

 

  5 

14 

   1 

 

  6 

12 

  4 

Κλάσµα εξώθησης Αρ. κοιλίας 
(LVEF), % 

34±10 34±11 35±10 

Αίτια ΧΚΑ  

Μυοκαρδιοπάθεια 

∆ιατατική 

Ισχαιµική 

Βαλβιδοπάθεια 

 

 

24 

15 

3 

 

 

11 

7 

   2 

 

 

13 

8 

  1 

Φαρµακευτική αγωγή 

Α-ΜΕΑ 

Β-αναστολείς 

∆ιουρητικά 

Σπιρονολακτόνη 

∆ιγοξίνη  

Νιτρώδη 

Αµιωδαρόνη 

 

35 

37 

38 

25 

12 

2 

15 

 

17 

18 

19 

12 

6 

2 

6 

 

18 

19 

19 

13 

6 

- 

9 

Μέση τιµή±σταθερή απόκλιση ή αριθµός παρατηρήσεων  
BMI: ∆είκτης µάζας σώµατος, NYHA: Ταξινόµηση ασθενών κατά New York Heart Association functional class, LVEF: 
Κλάσµα εξωθήσεως της αριστερά κοιλίας, ΧΚΑ: Χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, Α-ΜΕΑ: Αναστολείς του µετατρεπτικού 
ενζύµου της αγγειοτενσίνης. 
 
 
   Η µελέτη σχεδιάστηκε ως µία ελεγχόµενη, τυχαιοποιηµένη, παράλληλη µελέτη, σε δύο οµάδες. Οι 

ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν ανάλογα µε το VO2peak (cut-off 16 ml/kg/min) και την ηλικία (cut-off 50 

έτη) σε δύο οµάδες (διαστρωµάτωση σε δύο οµάδες), είτε σε πρόγραµµα αποκατάστασης µε 

διαλειµµατική άσκηση, είτε σε πρόγραµµα αποκατάστασης µε συνδυασµένη διαλειµµατική άσκηση 

και άσκηση µε βάρη. Και οι δύο οµάδες ολοκλήρωσαν πρόγραµµα αποκατάστασης διάρκειας 3 

µηνών.  
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   Ο κύριος στόχος ήταν η µελέτη της επίδρασης της άσκησης σε αναπνευστικές παραµέτρους της 

πρώιµης ανάκαµψης. Η µελέτη επίσης στόχευε στο να αναδειχθούν, εφόσον υπήρχαν, διαφορές 

ανάµεσα στους 2 τύπους άσκησης. Ο µελετητής που πραγµατοποιούσε τις µετρήσεις της 

καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας κοπώσεως, δεν γνώριζε σε ποιο τύπο άσκησης είχε τυχαιοποιηθεί 

ο ασθενής. Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως και σε όλες 

τις αναπνευστικές µετρήσεις πριν και µετά την συµπλήρωση του προγράµµατος. ∆εν 

παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες όσον αφορά την ηλικία, 

το φύλο, NYHA, την αιτιολογία της καρδιακής ανεπάρκειας, το κλάσµα εξωθήσεως ή τη 

φαρµακευτική αγωγή. 

 
 

2. Συνταγογράφηση άσκησης 
 
   Όλοι οι ασθενείς ακολούθησαν πρόγραµµα αερόβιας άσκησης µε ή χωρίς την προσθήκη µυϊκής 

ενδυνάµωσης σε ηλεκτροµαγνητικό ποδήλατο (Cateye Ergociser, EC1600; Tokyo, Japan) 3 φορές 

την εβδοµάδα για 12 εβδοµάδες. ∆εν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο 

οµάδων. Οι ασκούµενοι αναπλήρωναν τις τυχόν απολεσθείσες συνεδρίες στο τέλος του 

προγράµµατος ώστε όλοι οι ασθενείς να συµπληρώσουν 36 συνεδρίες. 

   Οι ασθενείς που υποβλήθηκαν µόνο σε αερόβια άσκηση ασκούνταν στο 50% του αρχικού Steep 

Ramp Test (SRT) (που ελάµβανε χώρα σε διαφορετική ηµέρα από την µέγιστη καρδιοαναπνευστική 

δοκιµασία κοπώσεως) εναλλάσσοντας 30 sec άσκησης µε 60 sec ανάπαυσης για 40 min σε κάθε 

συνεδρία [162]. Η ένταση της άσκησης επαναπροσαρµοζόταν ανά 6 συνεδρίες σύµφωνα µε ένα νέο 

SRT. Οι ασθενείς που εντάχθηκαν στην συνδυασµένη άσκηση ασκούνταν στο 50% του αρχικού 

SRT εναλλάσσοντας 30 sec άσκησης µε 60 sec ανάπαυσης για 20 min ανά συνεδρία και στην 

συνέχεια εκτελούσαν ασκήσεις ενδυνάµωσης. Ο συνολικός χρόνος ασκήσεως ήταν ο ίδιος και στις 

δύο οµάδες. 

   Οι ασκήσεις ενδυνάµωσης περιελάµβαναν άσκηση των τετρακεφάλων στο 55-65% της δοκιµασίας 

των 2 µέγιστων επαναλήψεων (δηλαδή η µέγιστη αντίσταση που µπορεί να υπερνικήσει ο 

ασκούµενος σε 2 επαναλήψεις) - 2 resistant maximum (2RM) , των ιγνυακών µυών στο 55-65 % του 

2RM µείον 1 κιλό και άσκηση των δικεφάλων και των µυών της ωµική ζώνης σε ένταση που 

οριζόταν από τα κιλά που µπορούσε να σηκώσει ο ασθενής έως 10 επαναλήψεις. Κάθε µυϊκή οµάδα 

ασκούνταν σε κάθε άκρο ξεχωριστά, µε διάλειµµα 30 sec µεταξύ των µυϊκών οµάδων. 

   Κατά τη διάρκεια των συνεδριών άσκησης υπήρχε επιτήρηση των ασθενών από ιατρούς, από 

κατάλληλα εκπαιδευµένους φυσιοθεραπευτές, από εργοφυσιολόγους και συµπεριλάµβανε συνεχή 
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καταγραφή ΗΚΓ, περιοδικές µετρήσεις αρτηριακής πίεσης, παρακολούθηση του κορεσµού 

οξυγόνου της αιµοσφαιρίνης µε οξύµετρο και αξιολόγηση της κλίµακας Borg. 

 
 

3. Καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως 
 
   Όλοι οι ασθενείς πριν και µετά τη συµπλήρωση του προγράµµατος αποκατάστασης υποβλήθηκαν 

σε µέγιστη καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης, αυξανόµενου έργου σε ηλεκτροµαγνητικό 

κυκλοεργόµετρο (Ergoline 800; Sensor Medics, Anaheim, California, USA). Το πρωτόκολλο 

άσκησης που χρησιµοποιήθηκε βασίστηκε σε αύξηση έργου ανά λεπτό, όπως αυτή εκτιµάται από 

την εξίσωση του Hansen et al. [152], για να επιτευχθεί η ιδανική διάρκεια δοκιµασία κοπώσεως 8-12 

min σύµφωνα µε τις οδηγίες της Αµερικάνικης Εταιρείας Θώρακος [151]. Οι µετρήσεις των 

ανταλλασσόµενων αερίων έγιναν µε τον ασθενή να αναπνέει µέσω µιας βαλβίδας χαµηλής 

αντίστασης, µε εφαρµογή ρινοπίεστρου και µε το σύστηµα Vmax 229D (SensorMedics) 

βαθµονοµηµένο µε γνωστό µείγµα αερίων πριν από κάθε δοκιµασία. 

   Όλες οι µεταβολικές µετρήσεις καταγράφονταν για 2 min στην ηρεµία, για 3 min κατά τη διάρκεια 

άσκησης χωρίς επιβάρυνση έργου και καθόλη τη διάρκεια αυξανόµενου έργου άσκησης, καθώς και 

κατά τα 5 min της περιόδου ανάκαµψης της άσκησης. Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα του ασθενούς και 

ο κορεσµός παρακολουθούνταν διαρκώς και η αρτηριακή πίεση µετρούνταν ανά 2 λεπτά µε 

υδραργυρικό σφυγµοµανόµετρο. Ο ασθενής ενθαρρυνόταν να ασκηθεί µέχρι εξαντλήσεως. 

   Το µέγιστο έργο ορίσθηκε ως το υψηλότερο επίπεδο έργου κατά την στατική ποδηλασία που 

διατηρείται σε συχνότητα όχι µικρότερη των 50 rpm για 30 sec. 

   Ειδικότερα, κατά τη διάρκεια της ανάκαµψης και συγκεκριµένα κατά το 1ο λεπτό υπολογίσαµε τις 

µεταβολές των εξής παραµέτρων: Vt (αναπνεόµενος όγκος-Τidal volume),  RR (Respiratory Rate- 

αναπνευστική συχνότητα) VE (κατά λεπτόν αερισµός), VO2 (κατανάλωση του O2), VCO2 (αποβολή 

του CO2) και της πρώτου βαθµού κλίσης της καµπύλης µείωσης της κατανάλωσης οξυγόνου (VO2/t-

slope) και του διοξειδίου του άνθρακα VCO2 /t-slope). Οι παράµετροι αυτοί µετρήθηκαν (εκτός από 

τις κλίσεις που υπολογίστηκαν µε τη χρήση του λογισµικού του µηχανήµατος καρδιοαναπνευστικής 

κόπωσης) στο µέγιστο της άσκησης, στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης και υπολογίστηκε και η 

µεταβολή τους στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης (rec1). Επίσης προσδιορίσθηκε η % µεταβολή των ως 

άνω αναπνευστικών παραµέτρων στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης. Όλες αυτές οι µετρήσεις 

πραγµατοποιήθηκαν ενώ ο ασθενής βρισκόταν σε καθιστή θέση και ανέπνεε µέσω του επιστοµίου 

ενώ οι ρινικές κοιλότητες  παρέµεναν κλειστές, µέσω της εφαρµογής ρινοπιέστρου. 
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4. Στατιστική ανάλυση 
 
   Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται ως µέση τιµή και σταθερή απόκλιση. Η στατιστική 

σηµαντικότητα της διαφοράς µεταξύ των µέσων τιµών συνεχών µεταβλητών των διαφορετικών 

οµάδων υπολογίστηκε µε τη δοκιµασία t-test. Η δοκιµασία x2 χρησιµοποιήθηκε για τον υπολογισµό 

της στατιστικής σηµαντικότητας της διαφοράς µεταξύ των τιµών κατηγορικών παραµέτρων. Οι 

παράµετροι καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας κοπώσεως πριν και µετά την αποκατάσταση, 

συγκρίθηκαν µε τη δοκιµασία t-test ή Wilcoxon signed rank test, σύµφωνα µε τον έλεγχο της 

κανονικότητας των παραµέτρων. Η σύγκριση των παραµέτρων µεταξύ των διαφορετικών οµάδων 

υπολογίστηκε µε τη δοκιµασία repeated measures ανάλυση (ANOVA). Η % ποσοστιαία µεταβολή 

των µεταβλητών στην ανάκαµψη υπολογίσθηκε σύµφωνα µε τη παρακάτω εξίσωση: [(τιµή 

µεταβλητής στο µέγιστο της κόπωσης-µέση τιµή µεταβλητής στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης) x 100 / 

τιµή µεταβλητής στο µέγιστο της κόπωσης].  

   Το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας ήταν το p<0,05. Όλοι οι στατιστικοί υπολογισµοί 

πραγµατοποιήθηκαν από το στατιστικό πακέτο SPSS, έκδοση 19.0 (SPSS Inc. Chicago, IL). 

 
 

5. Αποτελέσµατα 
 

5.1 Μελέτη της πρώιµης ανάκαµψης µετά από συµµετοχή σε πρόγραµµα 
αποκατάστασης σε ασθενείς µε Καρδιακή Ανεπάρκεια 

 
   Το σύνολο των ασθενών παρουσίασε βελτίωση της µέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου (p<0,05) 

(Πίνακας 9), αλλά υπήρχε τάση µεγαλύτερης βελτίωσης του VO2peak στην οµάδα των ασθενών που 

ακολούθησαν συνδυασµένη άσκηση (p=0,06). Επίσης δεν υπήρξαν στατιστικά σηµαντικές 

µεταβολές µεταξύ των δυο οµάδων άσκησης όσον αφορά το VO2 AT, το Peak WR (µέγιστο 

επιτευχθέν έργο),  το VE peak και την κλίση του VE/VCO2 (Πίνακας 9). Το VO2 /t-slope  βελτιώθηκε 

στατιστικά σηµαντικά και στις δυο οµάδες άσκησης µε επίσης τάση µεγαλύτερης  στην οµάδα της 

συνδυασµένης άσκησης (p=0,07) (Πίνακας 10). Αντίθετα µόνο οι ασθενείς που ακολούθησαν 

συνδυασµένη µορφή άσκησης παρουσίασαν βελτίωση του VCO2/t-slope (0,37 ±0,20, vs. 0,53 ±0,26, 

p<0,005) σε σχέση µε τους ασθενείς που ακολούθησαν αερόβια άσκηση µόνο (Πίνακας 10, Σχήµα 

38). Επίσης και η απόλυτη µεταβολή του κατά λεπτού αερισµού (VE) (19,2±11,2 vs 26,3±15,5, 

p<0,05) και της αναπνευστικής συχνότητας (RR) (8±6, vs 11±6 p<0,05) κατά το πρώτο λεπτό της 
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ανάκαµψης µετά την περάτωση του προγράµµατος αποκατάστασης, βελτιώθηκε στη συνδυασµένη 

άσκηση (Πίνακας 10, Σχήµα 36,37), όπως επίσης και η % µεταβολή των παραµέτρων αυτών 

(Πίνακας 10).  Αντίθετα οι ασθενείς που ανήκαν στην αερόβια οµάδα άσκησης δεν παρουσίασαν 

βελτίωση των ως άνω παραµέτρων. Το Vτ δεν µεταβλήθηκε στατιστικά σηµαντικά σε καµία από τις 

δύο οµάδες. 
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Πίνακας 9. Σύγκριση των παραµέτρων της ΚΑ∆Κ, πριν και µετά την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης 
(µέση τιµή ± τυπική απόκλιση) 

 Οµάδα αερόβιας άσκησης  Οµάδα συνδυασµένης άσκησης  P a 

 Πριν Μετά P b 

 
Πριν Μετά P b    

VO2 peak, mL·kg-1·min-1  16,6 ± 4,2 17,9 ± 4,7 ,008 15,8 ± 5,4 18,6 ± 5,9 <,001 ,06 

VO2 AT , mL·kg-1·min-1  10,6 ± 2,5 11,3 ± 2,7 ,10 10,3 ± 3,1 11,6 ± 2,8 ,003 ,29 

Peak WR, watt  105  ± 28 120 ± 27 <,001 97 ± 43 118 ± 49 <,001 ,32 

VE/VCO2, slope  31,8 ± 6,6 31,0 ± 6,3 ,48 32,1 ± 6,1 31,0 ± 5,9 ,16 ,67 

VE peak, L/min  63 ± 17 67 ± 15 ,25 58 ± 17 69 ± 25 ,02 ,15 

 a 
Μεταβολή µεταξύ των οµάδων (ANOVA)  

 b 
Μεταβολή στην ίδια οµάδα πριν και µετά την αποκατάσταση (Paired-samples t-test ή Wilcoxon’s signed-rank test).  

VΟ2 peak: Μέγιστη επιτευχθείσα κατανάλωση O2 (o µέσος όρος της VΟ2, στα τελευταία 20 δευτερόλεπτα της άσκησης). 
VO2 AT: Η τιµή της κατανάλωσης O2 (VΟ2), στον αναερόβιο ουδό. 
Peak WR: Μέγιστο επιτευχθέν έργο. 
VE/VCO2 slope: Η κλίση του αναπνευστικού ισοδυνάµου ως προς το VCΟ2. 
VE peak: Ο µέσος όρος του κατά λεπτόν αερισµού (VE) στα τελευταία 20 δευτερόλεπτα της άσκησης. 
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Πίνακας 10. Παράµετροι της πρώιµης ανάκαµψης  πριν και µετά την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης 
(µέση τιµή ± τυπική απόκλιση) 

 

 Οµάδα αερόβιας άσκησης  Οµάδα συνδυασµένης άσκησης  P valuea  
 Πριν Μετά P valueb Πριν Μετά P valueb  
VE recovery, L/min  21,9±10,3 19,7±10,4 ,43 19,2±11,2 26,3±15,5 ,04 ,03 

Vt recovery, L  0,22±0,22 0,19±0,21 ,63 0,25±0,17 0,24±0,25 ,48 ,81 

RR recovery, breaths/min  9,0±5,0 8,0±4,0 ,31 8,0±6,0 11,0±6,0 ,03 ,02 

VO2 recovery, mL·kg-1
·min-1  6,2±3,3 6,6±3,8 ,54 6,6±4,3 8,4±4,3 ,006 ,09 

VCO2 recovery,mL·kg-1
·min-1  5,8±3,5 6,0±4,0 ,79 5,9±3,7 7,6±4,3 ,02 ,11 

VE recovery, %  34,0±12,5 28,5±10,9 ,12 31,8±13,4 36,5±13,6 ,18 ,04 

Vt recovery, %  12,5±12,5 10,7±11,5 ,43 16,1±11,5 13,7±1 3,7 ,20 ,91 

RR recovery, %  23±11 20±9 ,25 19±12 27±11 ,02 ,01 

VO2 recovery %  37±11 37±15 ,68 39±15 43±12 ,14 ,35 

VCO2 recovery, %  29±11 27±13 ,49 32±14 34±12 ,58 ,39 

VO2/ t-slope, L/min2  -0,48±0,20 -0,57±0,21 ,01 -0,43±0,21 -0,61±0,29 <,001 ,07 

VCO2 /t-slope,L /min2  -0,45±0,21 -0,45±0,24 ,97 -0,37±0,20 -0,53±0,26 ,001 ,02 

a 
Μεταβολή µεταξύ των οµάδων (ANOVA ) 

b 
Μεταβολή στην ίδια οµάδα πριν και µετά  την αποκατάσταση (Paired-samples t-test ή Wilcoxon’s signed-rank test).  

VΟ2: Κατανάλωση Ο2, VCO2: Αποβολή CΟ2, VE: Κατά λεπτόν αερισµός, Vt : Αναπνεόµενος όγκος (tidal volume), RR: Αναπνευστική συχνότητα  
VΟ2/t-slope: Η πρώτου βαθµού κλίσης του O2 στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης, 
VCΟ2/t-slope: Η πρώτου βαθµού κλίσης του CO2 στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης  
VO2 recovery, VCO2 recovery, VE recovery, Vt recovery και RR recovery : Η µέγιστη τιµή στην κόπωση µείον την τιµή της µεταβλητής στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης 
Η % µεταβολή των αναπνευστικών παραµέτρων (VE, Vt , RR, VO2, VCO2) στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης.  
Π.χ.: % VE recovery = (VE peak – VE στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης) *100/ VE peak. 
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Σχήµα 36. Μεταβολή του κατά λεπτόν αερισµού (VE) στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης πριν και µετά 
την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης. 

[(VE recovery= VE peak- VE στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης), µέση τιµή ± τυπική απόκλιση] 
 

a 
Μεταβολή στην ίδια οµάδα πριν και µετά την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης (Paired-samples t-test ή 

Wilcoxon’s signed-rank test) 
b 
Μεταβολή µεταξύ των οµάδων (ANOVA)  
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Σχήµα 37. Μεταβολή της αναπνευστικής συχνότητας (RR) στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης πριν και 
µετά την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης. 

[( RR recovery = RR peak - RR στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης), µέση τιµή ± τυπική απόκλιση] 
 

a 
Μεταβολή στην ίδια οµάδα πριν και µετά την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης (Paired-samples t-test ή 

Wilcoxon’s signed-rank test) 
b 
Μεταβολή µεταξύ των οµάδων (ANOVA). 
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Σχήµα 38. Μεταβολή της πρώτου βαθµού κλίσης του CO2 στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης         
(VCΟ2/t-slope) πριν και µετά την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης. 

[Μέση τιµή ± τυπική απόκλιση] 
 

a 
Μεταβολή στην ίδια οµάδα πριν και µετά την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης (Paired-samples t-test ή 

Wilcoxon’s signed-rank test) 
b 
Μεταβολή µεταξύ των οµάδων (ANOVA)  
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VI.  ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
 
   Τα αποτελέσµατα της µελέτης µας, έδειξαν ότι οι αναπνευστικές παράµετροι της πρώιµης 

ανάκαµψης µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, σχετίζονται µε την 

βαρύτητα της νόσου και συσχετίζονται µε καθιερωµένες παραµέτρους της κόπωσης, όπως το VO2 

peak και την κλίση του VE/VCO2. 

   Έτσι, η αξιολόγησή τους µπορεί να συµβάλει στην πιο ολοκληρωµένη εκτίµηση της ΚΑ∆Κ και 

κατά συνέπεια της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών αυτών, ακόµα και όταν δεν είναι εφικτή η 

επίτευξη µέγιστης ΚΑ∆Κ. Επιπλέον, αυτή η µελέτη είναι η πρώτη προοπτική του είδους, η οποία 

κατέδειξε την ευεργετική επίδραση της συνδυασµένης µε µυϊκή ενδυνάµωση, διαλειµµατικού τύπου 

άσκησης, σε αναπνευστικές παραµέτρους της πρώιµης ανάκαµψης µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ. 

   Το διάστηµα της πρώιµης ανάκαµψης, µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ και ειδικότερα η κινητική του 

οξυγόνου έχει µελετηθεί σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Ειδικότερα έχει βρεθεί ότι η κινητική 

του οξυγόνου σε αυτό το χρονικό διάστηµα, συνδέεται µε την αποκατάσταση των υψηλών δεσµών 

ενέργειας δηλαδή της φωσφοκρεατίνης και του ΑΤΡ [83]. Επίσης έχει βρεθεί ότι συνδέεται µε την 

λειτουργική κατάσταση του ασθενούς και την βαρύτητα της νόσου και δεν µεταβάλλεται σηµαντικά 

είτε ο εξεταζόµενος επιτελέσει µέγιστη ή υποµέγιστη δοκιµασία ΚΑ∆Κ [81,83]. Παράλληλα, η 

σηµασία της µελέτης του χρονικού διαστήµατος της πρώιµης ανάκαµψης, αναδεικνύεται και από την 

µελέτη µιας άλλης παραµέτρου της περιόδου αυτής, της µείωσης της καρδιακής συχνότητας στο 1ο 

λεπτό της ανάκαµψης (ΗRR). Η παράµετρος αυτή είναι ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας 

κινδύνου [156], σχετίζεται µε την βαρύτητα της πάθησης [60] και έχει την ίδια προγνωστική αξία 

ανεξάρτητα από την ένταση της δοκιµασίας κοπώσεως [135]. Έτσι η µελέτη και άλλων παραµέτρων 

στην πρώιµη ανάκαµψη, µπορεί να συµβάλλει στην πληρέστερη αξιολόγηση των ασθενών µε 

καρδιακή ανεπάρκεια, ανεξάρτητα της µέγιστης προσπάθειας του εξεταζοµένου.  

   Στην παρούσα µελέτη φάνηκε ότι ο υπολογισµός της κινητικής αναπνευστικών παραµέτρων στην 

πρώιµη ανάκαµψη, όπως το VE και το VCO2, συσχετίζεται µε την βαρύτητα της ΧΚΑ, όπως αυτή 

αποτυπώνεται από τις παραµέτρους της µέγιστης ΚΑ∆Κ. Η κινητική του VE και του VCO2 στην 

ανάκαµψη, είναι παρατεταµένη σε σχέση µε την κινητική του VO2, όπως παρατηρείται σε µελέτες 

τόσο σε υγιείς [157], αλλά και σε καρδιολογικούς ασθενείς [121] και είναι σε συµφωνία µε τα δικά 

µας ευρήµατα. Οι υψηλές τιµές του κατά λεπτόν αερισµού (VE) στην ανάκαµψη φαίνεται ότι 

συντηρούνται από την µεταβολική οξέωση, που παρατηρείται κατά την άσκηση, λόγω της 

παραγωγής του γαλακτικού οξέος και κατά συνέπεια την ανάγκη αποβολής του CO2 [157]. Ο φαύλος 
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κύκλος της καρδιακής ανεπάρκειας, συντηρείται επίσης από την παθολογική λειτουργία των 

εργοϋποδοχέων των περιφερικών µυών, γεγονός που συντελεί στον υπεραερισµό και στην αυξηµένη 

ενεργοποίηση του συµπαθητικού συστήµατος, που παρατηρείται στους ασθενείς αυτούς [158]. Η 

συσχέτιση της κινητικής των παραµέτρων αυτών, µε την βαρύτητα της ΧΚΑ, µπορεί να οφείλεται 

στην παθολογική λειτουργία της περιφέρειας και ειδικότερα του σκελετικού µυός. Η κινητική του 

οξυγόνου στην ανάκαµψη, έχει συσχετισθεί µε την απόδοση των αναπνευστικών µυών στην ΧΚΑ 

[105]. Επίσης είναι γνωστό ότι στην καρδιακή ανεπάρκεια η καχεξία είναι αρνητικό προγνωστικό 

σηµείο. Παράµετροι της ανάκαµψης έχουν συσχετισθεί µε την µυϊκή ισχύ [123]. Στους ασθενείς, 

που παρουσιάζουν καλύτερη λειτουργική κατάσταση µε βάση τις παραµέτρους της κόπωσης, όπως 

το VO2peak και η κλίση του VE/VCO2, πιθανόν να παρατηρείται λιγότερο αρνητική επιρροή των 

παθολογικών µηχανισµών της περιφέρειας. Αυτό µπορεί να οδηγεί σε ταχύτερη ανάκαµψη του VE 

και του VCO2, που µπορεί να οφείλεται στην αποτελεσµατικότερη εξουδετέρωση του γαλακτικού 

οξέος, µε συνέπεια µικρότερο ερέθισµα για αύξηση του VE, στους λιγότερο βαριά ασθενείς. Επίσης 

η µικροκυκλοφορία και η αιµάτωση των περιφερικών µυών είναι παθολογικές στην ΧΚΑ. Η πιο 

γρήγορη αποβολή του CO2, στους ασθενείς µε καλύτερους δείκτες λειτουργικής ικανότητας στην 

ΚΑ∆Κ, πιθανόν να συνδέεται µε λιγότερο διαταραγµένη αιµάτωση των περιφερικών µυών, µε 

αποτέλεσµα την πιο γρήγορη µεταφορά και κατά συνέπεια την αποβολή του CO2, από τους 

πνεύµονες. Τέλος σε αυτό το σκεπτικό, θα πρέπει να συνεκτιµηθεί η επάρκεια των οξειδωτικών 

µηχανισµών στην περιφέρεια, που συντελεί σε πιο αποτελεσµατική εξουδετέρωση του γαλακτικού 

οξέος και πιο γρήγορη αναστροφή της οξέωσης, που αποτελεί ένα επιπλέον ερέθισµα για την 

διατήρηση του αερισµού στην ανάκαµψη [157].   

   Σχετικά µε την επίδραση της αερόβιας άσκησης σε συνδυασµό µε µυϊκή ενδυνάµωση, σε 

παραµέτρους της πρώιµης ανάκαµψης έχει δειχθεί ότι η καθυστερηµένη επανάκαµψη του αερισµού 

και του VO2 στην πρώιµη ανάκαµψη, συνδέεται µε την καθυστερηµένη αποκατάσταση των υψηλής 

ενέργειας δεσµών των σκελετικών µυών, που χρησιµοποιήθηκαν κατά την άσκηση [83]. Επίσης σε 

άλλες µελέτες σε ασθενείς µε ΧΚΑ, έχει φανεί, ότι η καθυστερηµένη ανάκαµψη της καρδιακής 

παροχής, οι παθολογικές µεταβολές σε επίπεδο σκελετικών µυών, η παρατεταµένη υπέρπνοια και η 

µειωµένη αποβολή CO2, µπορεί να εξηγούν την παρατεταµένη κινητική του οξυγόνου και των 

αναπνευστικών παραµέτρων στην ανάκαµψη [159-160]. Η µεταβολική οξέωση, που παρατηρείται 

µετά την άσκηση, είναι ένα επιπλέον ερέθισµα, που συµβάλλει στον υπεραερισµό, µέσω της 

παθολογικά αυξηµένης λειτουργικότητας των εργοϋποδοχέων των περιφερικών µυών [122,157], 

όπως αναφέρθηκε. Η µειωµένη ικανότητα για άσκηση, που παρατηρείται στην ΧΚΑ, είναι 

αποτέλεσµα µεταβολών τόσο στην καρδιαγγειακή λειτουργία, αλλά και στην παθολογική 

λειτουργικότητα των περιφερικών µυών [161]. Στην ΧΚΑ, η επηρεασµένη αιµάτωση των 
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σκελετικών µυών και η παθολογία σε επίπεδο µικροκυκλοφορίας [162], η παθολογική ενεργοποίηση 

των περιφερικών εργοϋποδοχέων [163], η µειωµένη ικανότητα των ασκούµενων µυών να 

χρησιµοποιήσουν το προσφερόµενο οξυγόνο [161], το αυξηµένο οξειδωτικό στρες [164] συµβάλουν 

στην δυσανεξία στην άσκηση. 

   Επίσης οι ορµονικές διαταραχές, που παρατηρούνται στην ΧΚΑ, σχετίζονται µε την ατροφία των 

σκελετικών µυών, την αναπνευστική ανεπάρκεια και κατά συνέπεια στη δυσανεξία στην κόπωση 

[165]. Επιπλέον, η µειωµένη λειτουργικότητα των αναπνευστικών µυών στη ΧΚΑ, έχει δειχθεί ότι 

συνδέεται µε την βαρύτητα της νόσου και µε παθολογική κινητική του οξυγόνου στην πρώιµη 

ανάκαµψη [105]. 

   Η συνδυασµένη άσκηση, πέρα από την βελτίωση της λειτουργικής ικανότητας, φαίνεται να έχει 

ευνοϊκές επιδράσεις στην λειτουργία των σκελετικών µυών και να αναστρέφει την παθολογική 

διαδικασία που παρατηρείται σε επίπεδο περιφέρειας στην ΧΚΑ. Συγκεκριµένα τυχαιοποιηµένες 

µελέτες έχουν δείξει ότι η µυϊκή ενδυνάµωση σε ασθενείς µε ΧΚΑ, συµβάλλει στην βελτίωση της 

λειτουργικής ικανότητας και της µυϊκής ισχύος [166], της αγγειοδραστικότητας [167], της 

ενδοθηλιακής λειτουργίας [168] και της κινητικής του οξυγόνου στην ανάκαµψη [169-170]. Ο 

συνδυασµός αερόβιας άσκησης µε την προσθήκη µυϊκής ενδυνάµωσης, ειδικότερα, φαίνεται ότι δρα 

ευεργετικά στην µυϊκή ισχύ [148], στην περιφερική µικροκυκλοφορία [142], στην λειτουργία του 

ενδοθηλίου [149] και στην κινητική του οξυγόνου [171] σε αυτούς τους ασθενείς. Στην δική µας 

µελέτη, επίσης, παρατηρήθηκε βελτίωση της κινητικής του οξυγόνου, στην ανάκαµψη, που 

αποτυπώθηκε ως η απόλυτη µεταβολή του VO2, στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης, στην οµάδα των 

ασθενών που ακολούθησαν το πρόγραµµα της συνδυασµένης άσκησης. Επιπροσθέτως, η άσκηση 

φαίνεται να µειώνει την υπερβολική ενεργοποίηση των περιφερικών εργοϋποδοχέων [172] στην 

ΧΚΑ και η κινητική παραµέτρων όπως η VO2 και η κλίση τουVE/VCO2 στην πρώιµη ανάκαµψη, 

φαίνεται να παρουσιάζει ισχυρή συσχέτιση µε την µυϊκή ισχύ των κάτω άκρων [123]. Αξιοποιώντας 

τα παραπάνω σηµεία, τα ευρήµατα της µελέτης µας, µπορεί να εξηγηθούν, µέσω της ευνοϊκής 

επίδρασης της συνδυασµένης άσκησης στην αναστροφή των παθολογικών µηχανισµών στην 

περιφέρεια και ειδικότερα της µυϊκής ατροφίας, της πρώιµης οξέωση, της αυξηµένη δραστηριότητας 

των εργοϋποδοχέων, της ελάττωσης των κυτταροκινών και τοπικών αιµοδυναµικών αλλαγών. 

   Όλα αυτά, πιθανόν να συντείνουν στην αποτελεσµατικότερη εξουδετέρωση του γαλακτικού οξέος 

(αποτελεσµατικότερο buffering) κατά την ανάκαµψη, µε αποτέλεσµα λιγότερη υπέρπνοια, που 

αντικατοπτρίζεται στην πιο γρήγορη πτώση του κατά λεπτού αερισµού (VE) και της αναπνευστικής 

συχνότητας (RR) στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης.  Επίσης, η µυϊκή ενδυνάµωση είναι πιθανό να 

βελτιώνει την µυϊκή αιµάτωση και την επιστροφή του CO2 στους πνεύµονες (πιο γρήγορη αποβολή 

του CO2 στους ασθενείς µε συνδυασµένη άσκηση). Κατά συνέπεια, οι ασθενείς αυτοί ανακάµπτουν 
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πιο γρήγορα µετά από άσκηση, γεγονός που έχει θετική επίδραση στην καθηµερινότητά τους και 

µειώνει την δυσανεξία στην άσκηση, χαρακτηριστικό της ΧΚΑ. Καταλήγοντας η παρούσα µελέτη 

υποσηµαίνει µία ακόµη ευεργετική επίδραση της άσκησης στους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια 

και ειδικότερα της συνδυασµένης µε µυϊκή ενδυνάµωση διαλειµµατικού τύπου άσκησης. Επίσης 

αναδεικνύει τη σηµασία µέτρησης δεικτών της πρώιµης ανάκαµψης της καρδιοαναπνευστικής 

κόπωσης, δεικτών που δεν εξαρτώνται από την προσπάθεια του ασθενούς, αλλά µπορούν να 

συµβάλλουν στην αξιολόγηση της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών µε ΧΚΑ. 
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VII.   ΕΠΙΚΡΙΣΗ 
 
 
   Η κινητική και άλλων αναπνευστικών παραµέτρων, εκτός από την κινητική του οξυγόνου, όπως 

του VE και της VCO2, στην πρώιµη ανάκαµψη µετά από µέγιστη καρδιοαναπνευστική δοκιµασία 

κόπωσης σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, φαίνεται ότι συσχετίζεται µε την βαρύτητας της 

νόσου, όπως αυτή εκφράζεται µε την VO2 peak και την κλίση του VE/VCO2. Επίσης ένα πρόγραµµα 

αποκατάστασης µε αερόβια άσκηση σε συνδυασµό µε µυϊκή ενδυνάµωση συµβάλλει στη  

µεγαλύτερη βελτίωση της κινητικής των αναπνευστικών παραµέτρων στην πρώιµη ανάκαµψη σε 

ασθενείς µε ΧΚΑ. 

   Μέχρι σήµερα σε διάφορες µελέτες έχει δειχθεί η συσχέτιση τη κινητικής του οξυγόνου στην 

πρώιµη ανάκαµψη, µετά από µέγιστη ΚΑ∆Κ, µε την κινητική της αποκατάστασης των υψηλών 

δεσµών ενεργείας των σκελετικών µυών, που επισυµβαίνει στο ίδιο χρονικό διάστηµα. Παράλληλα η 

κινητική του οξυγόνου στην πρώιµη ανάκαµψη φαίνεται ότι συσχετίζεται µε την ικανότητα για 

άσκηση, όπως αυτή εκφράζεται µε την VO2peak και δεν µεταβάλλεται είτε ο ασθενής 

πραγµατοποιήσει µέγιστη ή υποµέγιστη ΚΑ∆Κ. Έτσι συµβάλλει στην πιο ολοκληρωµένη 

αξιολόγηση της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών αυτών καθώς ο προσδιορισµός της µέγιστη 

ΚΑ∆Κ, υπόκειται σε περιορισµούς στους ασθενείς αυτούς. Περιορισµοί που αφορούν τον 

εξεταζόµενο αλλά και τον εξετάζοντα, όπως έχει προαναφερθεί. Με τη παρούσα µελέτη προτείνεται 

η αξιολόγηση της κινητικής και άλλων αναπνευστικών παραµέτρων στο χρονικό διάστηµα της 

πρώιµης ανάκαµψης, όπως της VCO2 και του VE, µπορεί να αποτελέσει ένα επιπλέον απλό, µη 

επεµβατικό εργαλείο αξιολόγησης της λειτουργικής κατάστασης των ασθενών αυτών, καθώς 

φαίνεται να συνδέονται µε την βαρύτητα της νόσου. Επίσης η αξιολόγηση αυτών των δεικτών 

µπορεί να αναδείξει µεταβολές στην λειτουργική κατάσταση των συµµετεχόντων, µετά την 

επίδραση προγράµµατος αποκατάστασης µε την προσθήκη µυϊκής ενδυνάµωσης. Μεταβολές που 

µπορεί να µην αποτυπώνονται άµεσα σε καθιερωµένους δείκτες της κόπωσης, όπως το VO2peak  και 

της κλίσης του VE/VCO2 και µπορεί να συνδέονται µε τις ευεργετικές επιδράσεις της µυϊκής 

ενδυνάµωσης, στην περιφέρεια.   

   Πιθανή κριτική, που µπορεί να ασκηθεί στο πρώτο σκέλος της µελέτης, είναι ο µικρός αριθµός 

ασθενών και η απουσία οµάδας ελέγχου. Επίσης η πλειοψηφία των συµµετεχόντων ήταν άρρενες. 

   Στο δεύτερο σκέλος της µελέτης, περιοριστικούς παράγοντες, αποτελούν ο µικρός αριθµός των 

συµµετεχόντων στη προοπτική µελέτη εφαρµογής προγραµµάτων άσκησης καθώς και το φύλο (το 

µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών ήταν άνδρες).  Επιπλέον, ο µικρός αριθµός των ασθενών, µπορεί 
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να συνέτεινε στο να µην αναδειχθούν στατιστικά σηµαντικά αποτελέσµατα και σε άλλες 

παραµέτρους, που αφορούσαν τις διαφορές µεταξύ των δύο ασκούµενων οµάδων, όπως έδειξε και η 

ανάλυση ισχύος. Επίσης δεν συµπεριελήφθηκε οµάδα ελέγχου, αλλά ο πρώτιστος στόχος της 

µελέτης ήταν να αναδειχθούν οι διαφορές µεταξύ των δύο µορφών άσκησης. 
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VIII.  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
 
 
   Συµπερασµατικά η εκτίµηση της κινητικής αναπνευστικών παραµέτρων της πρώιµης ανάκαµψης 

όπως της VCO2 και του VE (πέρα από την κινητική του οξυγόνου) σε ασθενείς µε καρδιακή 

ανεπάρκεια, φαίνεται ότι συνδέεται µε την βαρύτητα της νόσου, όπως αυτή εκφράζεται από την 

ικανότητα των ασθενών για άσκηση (VO2 peak) και την κλίση του VE/VCO2. 

   Επίσης µετά την συµµετοχή σε ένα τρίµηνο επιβλεπόµενο πρόγραµµα αποκατάστασης η προσθήκη  

µυϊκής ενδυνάµωσης στην διαλειµµατικού τύπου αερόβια άσκηση, φαίνεται ότι συντελεί στην 

µεγαλύτερη βελτίωση των αναπνευστικών παραµέτρων της πρώιµης ανάκαµψης, σε σύγκριση µε 

την αερόβια άσκηση µόνο. Επιπλέον, τονίζει τον σηµαντικό ρόλο της περιφέρειας και ιδιαίτερα της 

µυοπάθειας, που παρατηρείται στους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια και ότι η άσκηση των 

περιφερικών µυών µπορεί να συµβάλλει στην αναστροφή του φαύλου κύκλου που παρατηρείται 

στην νόσο αυτή, µέσω πιθανής βελτίωσης της µικροκυκλοφορίας, της ποιοτικής σύστασης των 

µυϊκών ινών, της αγγειοδραστικότητας και της ποιοτικής λειτουργικότητας σε επίπεδο µυϊκού 

κυττάρου, µε πιο αποτελεσµατικούς αναερόβιους µηχανισµούς. 

   Παράλληλα, τονίζεται η σηµασία της µελέτης του διαστήµατος της πρώιµης ανάκαµψης, για τον 

υπολογισµό δεικτών, που θα συµβάλλουν στην πληρέστερη αξιολόγηση της λειτουργικής 

κατάστασης των εξεταζοµένων, δεικτών που θα είναι ανεξάρτητοι από την ένταση της κόπωσης, 

γεγονός πολύ σηµαντικό για τους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, που η µέγιστη προσπάθεια δεν 

είναι πάντα εφικτή.  

   Μελέτες σε µεγαλύτερους πληθυσµούς ασθενών είναι απαραίτητες για να επικυρώσουν τα 

ευρήµατα της µελέτης µας και να εξετάσουν την αξία της µελέτης και άλλων αναπνευστικών 

παραµέτρων ως προγνωστικού δείκτη στη ΧΚΑ, καθώς επίσης και τη προγνωστική σηµασία των 

θετικών επιδράσεων της προθήκης µυϊκής ενδυνάµωσης στα προγράµµατα αποκατάστασης σε 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. 
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IX.  ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 
   Οι ασθενείς µε Χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (ΧΚΑ) χαρακτηρίζονται από εύκολη κόπωση, 

δυσανεξία στην άσκηση και διαταραχές στην λειτουργικότητα των περιφερικών µυών. Η µελέτη της 

κινητικής παραµέτρων, όπως η κατανάλωση οξυγόνου (VO2) και η ανάκαµψη της καρδιακής 

συχνότητας στην πρώιµη ανάκαµψη, µετά από µέγιστη καρδιαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως 

(ΚΑ∆Κ) σχετίζονται µε την βαρύτητα και την πρόγνωση της νόσου. Η άσκηση φαίνεται να έχει 

ευεργετικές επιδράσεις στην ποιότητα ζωής, τη λειτουργική ικανότητα και την κλινική κατάσταση 

των ασθενών αυτών. H µελέτη και άλλων αναπνευστικών παραµέτρων στην ανάκαµψη και η 

συσχέτιση τους µε την βαρύτητα της νόσου δεν έχουν µελετηθεί επαρκώς. Επίσης η άσκηση 

φαίνεται να έχει ευεργετικές επιδράσεις στην ποιότητα ζωής, τη λειτουργική ικανότητα και την 

κλινική κατάσταση των ασθενών αυτών. Σε µελέτες, η µυϊκή ισχύ φαίνεται να συσχετίζεται µε 

παραµέτρους της ανάκαµψης. Η αερόβια διαλειµµατικού τύπου άσκηση, φαίνεται ότι βελτιώνει την 

βελτίωση της µυϊκής ισχύ, την αγγειοδραστικότητα και την σύσταση του σώµατος (body 

composition). ∆εν υπάρχουν όµως δεδοµένα για την επίδραση της συνδυασµένης διαλειµµατικού 

τύπου άσκησης στις αναπνευστικές παραµέτρους στην πρώιµη ανάκαµψη. 

   Σκοπός της µελέτης αυτής ήταν να διερευνηθεί η συσχέτιση της αναπνευστικών παραµέτρων της 

πρώιµης ανάκαµψης, µετά από ΚΑ∆Κ, µε τη βαρύτητα της καρδιακής ανεπάρκειας αλλά και στη 

συνέχεια να αξιολογηθούν οι πιθανές θετικές επιδράσεις ενός τριµήνου προγράµµατος 

αποκατάστασης αερόβιας άσκησης, διαλειµµατικού τύπου µε ή χωρίς την προσθήκη µυϊκής 

ενδυνάµωσης στην πρώιµη ανάκαµψη.    

   O πληθυσµός της µελέτης, για την συσχέτιση της βαρύτητας της ΧΚΑ, σε σχέση µε παραµέτρους 

της πρώιµης ανάκαµψης, αποτελείτο από 90 ασθενείς (68 άνδρες / 22 γυναίκες) µε σταθερή ΧΚΑ, 

που υποβλήθηκαν σε µέγιστη αυξανόµενου έργου ΚΑ∆Κ. 

   Η µελέτη της επίδρασης του προγράµµατος αποκατάστασης συµπεριλάµβανε 42 ασθενείς (35 

άνδρες/7 γυναίκες) µε σταθερή ΧΚΑ, οι οποίοι παρακολούθησαν πρόγραµµα αποκατάστασης για 12 

εβδοµάδες, µε διαλειµµατική άσκηση 3 φορές την εβδοµάδα, µε ή χωρίς την προσθήκη µυϊκής 

ενδυνάµωσης. Οι ασθενείς αυτοί πραγµατοποίησαν µέγιστη καρδιοαναπνευστική δοκιµασία 

κοπώσεως σε κυκλοεργόµετρο πριν και µετά το τέλος του προγράµµατος αποκατάστασης.  

   Με την τεχνική της µέτρησης, αναπνοή προς αναπνοή, µετρήθηκαν ο κατά λεπτόν αερισµός (VE), 

η πρόσληψη οξυγόνου και η αποβολή διοξειδίου του άνθρακα (VCO2). Οι µετρήσεις περιλάµβαναν 

τη µέγιστη επιτευχθείσα πρόσληψη οξυγόνου (VO2peak, ml/kg/min), τη πρόσληψη οξυγόνου στον 
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αναερόβιο ουδό (VO2AT, ml/kg/min), όπως επίσης µε κατάλληλο λογισµικό µετρήθηκε η κλίση του 

αναπνευστικού ισοδυνάµου ως προς την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα από την αρχή της 

άσκησης έως τον αναερόβιο ουδό (VE/VCO2 slope) και η 1ου 
βαθµού κλίση της µείωσης της 

πρόσληψης οξυγόνου στο 1ο λεπτό της περιόδου ανάκαµψης της άσκησης (VO2/t-slope, L/min2). 

Επίσης, µε την ίδια διαδικασία υπολογίσθηκε η πρώτου βαθµού κλίση της αποβολής διοξειδίου 

(VCΟ2/t-slope) και του κατά λεπτόν αερισµού (VE/t-slope) κατά το πρώτο λεπτό της ανάκαµψης. 

Παράλληλα υπολογίσθηκε και ο χρόνος υποδιπλασιασµού (t ½) των παραµέτρων αυτών στην 

ανάκαµψη. ∆ηλαδή ο χρόνος που απαιτείται ώστε η τιµή της παραµέτρου να αριθµεί το µισό της 

τιµής, που είχε στο µέγιστο της κόπωσης. Είναι ένας επιπλέον δείκτης λειτουργικής επάρκειας του 

εξεταζοµένου, που έχει χρησιµοποιηθεί στην αξιολόγηση της κινητικής του οξυγόνου στην 

ανάκαµψη σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Οι αναπνευστικές παράµετροι της ανάκαµψης 

µελετήθηκαν σε σχέση µε την βαρύτητα µε βάση την VO2 peak και την κλίση του VE/VCO2. Για την 

VO2 peak, χρησιµοποιήθηκε η διάµεσος τιµή του δείγµατος των ασθενών που καθορίσθηκε στα   

19,0 ml/kg/min. Επιπροσθέτως για την αξιολόγηση της βαρύτητας των ασθενών µε βάση την κλίση 

του VE/VCO2, χρησιµοποιήθηκε η τιµή 34, που φαίνεται ότι διαφοροποιεί τους ασθενείς αυτούς ως 

προς την πρόγνωση. Παράλληλα οι παράµετροι της ανάκαµψης εξετάσθηκαν ως προς την βαρύτητα 

και µε βάση το % του προβλεποµένου VO2 peak, ως ακόµα πιο αντικειµενικός δείκτης της αερόβιας 

ικανότητας του εξεταζοµένου, αφού συνεκτιµά το φύλο, την ηλικία και τον σωµατότυπο του 

εξεταζοµένου. Συγκεκριµένα χρησιµοποιήθηκε η διάµεσος τιµή του δείγµατος ως προς την % του 

προβλεποµένου VO2 peak, η οποία υπολογίσθηκε στο 63 % του προβλεποµένου VO2 peak. 

   Οι µετρήσεις αυτές επαναλήφθηκαν και στο πρωτόκολλο του προγράµµατος καρδιοαναπνευστικής 

αποκατάστασης µέσω άσκησης και έγινε σύγκριση αυτών πριν και µετά την ολοκλήρωση του 

προγράµµατος. Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία ή υπερηχογράφηµα 

καρδίας για τον υπολογισµό του κλάσµατος εξωθήσεως της αριστεράς κοιλίας (LVEF). 

   Οι ασθενείς που παρουσιάζουν µειωµένη βαρύτητα σύµφωνα µε την κατανοµή µε βάση το 

VO2peak (διάµεσος τιµή 19,0ml/kg/min) και την κλίση του VE/VCO2 (όριο η τιµή 34) παρουσιάζουν 

στατιστικά σηµαντικά ταχύτερη µείωση στις VO2/t-slope slope και VCO2/ t-slope στην ανάκαµψη. 

Η VE/t-slope, παρουσιάζει καλύτερη κλίση (γρηγορότερη ανάκαµψη) µε στατιστική σηµαντικότητα 

στους λιγότερο επιβαρυµένους ασθενείς µε βάση την VO2 peak. Επίσης ο χρόνος υποδιπλασιασµού 

της VO2 και της VCO2 ήταν στατιστικά σηµαντικά µειωµένος στους ασθενείς µε µικρότερη VO2 

peak και µεγαλύτερη κλίση του VE/VCO2. Ο αντίστοιχος χρόνος υποδιπλασιασµού στην ανάκαµψη 

για το VCO2, παρουσίασε στατιστική σηµαντική µείωση στους ασθενείς µειωµένης βαρύτητας σε 

σχέση µε την κλίση του VE/VCO2. ∆ηλαδή στους ασθενείς µειωµένης βαρύτητας παρατηρείται πιο 

γρήγορη µείωση (ανάκαµψη) των αναπνευστικών παραµέτρων. 
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   Παράλληλα, όπως αναφέρθηκε, οι παράµετροι της ανάκαµψης εξετάσθηκαν ως προς την βαρύτητα 

και µε βάση το % του προβλεποµένου VO2. Χρησιµοποιήθηκε η διάµεσος τιµή του δείγµατος ως 

προς την % του προβλεποµένου VO2 peak, η οποία υπολογίσθηκε στο 63% του προβλεποµένου 

VO2peak. Κατά την ανάλυση διαπιστώθηκε στατιστική σηµαντική διαφορά (p<0,05) µεταξύ των 

οµάδων όσον αφορά την πρώτη βαθµού κλίση στο πρώτο λεπτό της ανάκαµψης για τις παραµέτρους 

στις VO2/t-slope, VCO2/t-slope και VE/t-slope. ∆ηλαδή οι ασθενείς µε υψηλότερη τιµή του % του 

προβλεποµένου VO2 peak, παρουσίαζαν ταχύτερη αποκατάσταση στην πρώιµη ανάκαµψη. 

∆ιαπιστώθηκε επίσης ταχύτερη ανάκαµψη των χρόνων υποδιπλασιασµού (t ½) για VO2 και VCO2 

µε στατιστική σηµαντικότητα (p<0,05). 

   Στους ασθενείς που εντάθηκαν σε πρόγραµµα αποκατάστασης διαπιστώθηκε βελτίωση της 

µέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου  (p<0,05), αλλά υπήρχε τάση µεγαλύτερης βελτίωσης της VO2peak 

στην οµάδα των ασθενών που ακολούθησαν συνδυασµένη άσκηση (p=0,06). Επίσης δεν υπήρξαν 

στατιστικά σηµαντικές µεταβολές µεταξύ των δυο οµάδων άσκησης σχετικά µε την VO2 AT,  το 

Peak WR (µέγιστο επιτευχθέν έργο, watt),  το VE peak και την κλίση τουVE/VCO2. Η VO2/t-slope, 

µεταβλήθηκε στατιστικά σηµαντικά και στις δυο οµάδες άσκησης µε επίσης τάση βελτίωσης στην 

οµάδα της συνδυασµένης άσκησης (p=0,07). Αντίθετα µόνο οι ασθενείς που ακολούθησαν 

συνδυασµένη µορφή άσκησης παρουσίασαν βελτίωση της VCO2/t-slope (0,37 ±0,20, vs. 0,53 ±0,26, 

p<0,005) σε σχέση µε τους ασθενείς που ακολούθησαν αερόβια άσκηση µόνο. Επίσης και η απόλυτη 

µεταβολή του κατά λεπτού αερισµού (VE) (19,2±11,2 vs 26,3±15,5, p<0,05) και της αναπνευστικής 

συχνότητας (RR) (8±6, vs 11±6 p<0,05) κατά το πρώτο λεπτό της ανάκαµψης µετά την περάτωση 

του προγράµµατος αποκατάστασης, βελτιώθηκε στη συνδυασµένη άσκηση, όπως επίσης και η % 

µεταβολή των παραµέτρων αυτών. Αντίθετα οι ασθενείς που ανήκαν στην αερόβια οµάδα άσκησης 

δεν παρουσίασαν βελτίωση των ως άνω παραµέτρων. Ο αναπνεόµενος όγκος (Vt, L) δεν 

µεταβλήθηκε στατιστικά σηµαντικά σε καµία από τις δύο οµάδες. 

   Συµπερασµατικά η κινητική της VCO2 και του VE, στην πρώιµη ανάκαµψη είναι επηρεασµένη 

στην καρδιακή ανεπάρκεια και ο βαθµός του επηρεασµού είναι ανάλογος της βαρύτητας της νόσου, 

όπως αυτή εκφράζεται από το VO2 peak και την κλίση του VE/VCO2 . 

   Επίσης ένα τρίµηνο επιβλεπόµενο πρόγραµµα αποκατάστασης µε διαλειµµατικού τύπου αερόβια 

άσκηση, µε την προσθήκη µυϊκής ενδυνάµωσης, µπορεί να βελτιώσει την κινητική των 

αναπνευστικών παραµέτρων στην πρώιµη ανάκαµψη. 
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X. SUMMARY 
 
 
   Peak oxygen uptake (VO2peak) is considered an established measure of functional capacity with 

prognostic significance in patients with chronic heart failure (CHF). However, VO2peak obtained by 

cardiopulmonary exercise testing (CPET), may not be always reproducible, because it is influenced 

by CHF patient’s motivation, weight, deconditioning, as well as the subjective evaluation of the 

physician who has the responsibility to terminate the exercise. Therefore, there is considerable 

interest in obtaining clinically important gas exchange variables at times other than peak exercise. 

Data derived during the early recovery phase after maximal or submaximal CPET may predict the 

functional capacity in CHF patients. Prolonged VO2 recovery kinetics associated with slower 

replenishment of skeletal muscle high-energy phosphate stores and excessive respiratory muscle 

activity are commonly observed in CHF patients.  

   Additionally, exercise training appears to improve recovery VO2 kinetics. The recovery VO2 

kinetics for CHF patients appear to be similar for various intensities of exercise. Additional gas 

exchange variables measured during the recovery phase, such as minute ventilation (VE) and carbon 

dioxide production (VCO2), may aid in the estimation of exercise capacity. Also, an association 

between improvement in the recovery ventilatory equivalent for carbon dioxide production 

(VE/VCO2) and strength training has been reported. Therefore, measurement of selected early 

recovery gas exchange variables may be reliable markers, indicating improvement in exercise 

capacity after an exercise training program for CHF patients. Furthermore, recent studies showed that 

interval aerobic exercise and in particular combined with resistance training improves muscle 

strength, body composition and vascular reactivity. The differences regarding the effects between 

these two modalities of exercise training, aerobic interval or combined interval and resistance 

training on ventilatory and metabolic pattern of early recovery period in CHF patients have not been 

thoroughly investigated.  

   Αim of this study was to investigate in the first part, the correlation of early recovery ventilatory 

parameters with CHF severity and in the second part of this study, to evaluate and compare the 

effects of an exercise aerobic interval rehabilitation program alone or with the addition of resistance 

training these 2 modalities of exercise training on early recovery ventilatory and metabolic 

parameters in CHF patients. 

   Regarding the first part of this study, consisted of 90 stable CHF patients (68 males / 22 women), 

that underwent a symptom-limited cardiopulmonary exercise testing (CPET), pulmonary function 
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tests, measurement of ventilatory variables during the first minute of recovery. Oxygen uptake, 

minute ventilation and carbon dioxide output kinetics, as the 1st linear regression of oxygen uptake 

reduction during the 1st min of recovery period were estimated. Additionally for these variables the 

half time (t ½) values during recovery period were measured. 

   42 clinically stable CHF patients (35 males/7 women) participated in an exercise rehabilitation 

program (ERP) 3 times/week, for 12 weeks by interval training modality with or without the addition 

of resistance training. All patients underwent symptom-limited CPET before and after the exercise 

rehabilitation program. 

   By using the breath by breath technique the air flow, the oxygen uptake and the carbon dioxide 

output were calculated. Measurements included peak oxygen uptake (VO2peak, ml/kg/min), oxygen 

uptake at anaerobic threshold (VO2AT, ml/kg/min), as well as the slope of the linear regression of 

minute ventilation versus carbon dioxide output from the onset of exercise to the anaerobic threshold 

(VE/VCO2 slope) and the 1st linear regression of oxygen uptake reduction during the 1st min of 

recovery period (VO2/t-slope, L/min2). Additionally, the first degree slope of VCO2 (VCO2/t slope) 

during the first minute of recovery was calculated. We also measured VO2, VCO2, VE, tidal volume 

(Vt), respiratory rate (RR) at peak exercise and at the first minute of recovery as well as the change 

of these parameters during the first minute of recovery (peak - 1st minute of recovery). Ventilatory 

pattern during recovery period was also evaluated by the percentage difference of the ventilatory 

variables (VE, VT, RR) between peak exercise and 1st minute of recovery. For example:  

VE recovery, (%) = (VE peak-VE recovery 1st minute)*100/ VE peak.  

   All patients underwent radionuclide ventriculography or cardiac ultrasound in order to measure left 

ventricular ejection fraction. 

   The patients that participated in the first part of the study were divided in 2 groups according to 

estimated median value of VO2peak, which was 19 ml/kg/min. Also the severity of CHF was 

estimated with VE/VCO2 slope and cut off point value 34, as prognostic marker according to the 

relative bibliography. The patients in the group with VO2 peak ≥ 19 ml/kg/min presented with better 

values referring to recovery variables. More specific, the measured values were for VO2/t-slope        

(-0.48±0.18 vs -0.88 ± 0.31, p<0.001), VCO2/t-slope (-0.39±0.13 vs. -0.75±0.23, p<0.001), VE/t-

slope (-12.3 ± 6.1 vs. -19.0 ± 7.0, p<0.001) and VO2 t1/2 (93 ± 25 vs. 78 ± 23, p<0,05). Also the 

patients with lower values of VE/VCO2 slope, presented with higher VO2 /t-slope (-0.76 ±0.33 vs. -

0.42±0.15, p<0.001), VCO2 /t slope (-0.64±0.26 vs. -0.38±0.12, p=0.001) and better recovery half 

time (t 1/2) values for VO2 (80 ± 21 vs. 102 ± 29, p=0.001) and VCO2 (104 ± 30 vs. 128 ± 32, 

p=0.003). Furthermore, significant correlations were demonstrated between CPET variables and 

ventilatory recovery CPET indices. VO2peak was correlated to VO2/t slope (r = -0.779), VCO2/t 
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slope (r = -0.793), and VE/t slope (r = -0.570). VEVCO2 was correlated to VO2/t slope (r = 0.617), 

VCO2/t slope (r = 0.690).  

   In the group of patients that participated in the rehabilitation program, there were no statistically 

significant differences between patients assigned to aerobic interval (AIT) and aerobic interval 

combined with strength training group (COM), with regards to baseline characteristics. No 

significant differences were present between the 2 groups for baseline CPET exercise or recovery 

variables. In relation to exercise capacity, there were no significant between-group differences in VE 

peak, VO2AT, and peak workload.VO2peak tended to increase more in COM. Also COM increased 

VE, RR, VO2, VCO2, VO2/t, and VCO2/t slopes for both absolute and relative values, while Vt was 

unchanged. For AIT, only VO2/t-slope increased significantly. The between-group analysis showed 

significant differences (P<.05) in favor of COM group in VE recovery, RR recovery, %VE recovery, 

%RR recovery, and VCO2/t slope. The VO2/t-slope tended to increase more in COM than in AIT 

(P=.07). Both training protocols were well-tolerated and no serious adverse events occurred during 

the study.   

   Conclusively, early ventilatory recovery parameters seems to depict CHF severity, evaluated by 

VO2 peak and VE/VCO2. Furthermore, early recovery ventilatory indices seems to correlate with 

VO2 peak and VE/VCO2, as established CPET variables, adding additional estimation effort 

independent parameters of functional capacity in CHF patients, regarding the fact that maximal 

CPET, is not always feasible to be achieved in these patients.   

   Also, a 3-month supervised exercise rehabilitation programme by aerobic interval exercise 

combined with strength training, induces significant beneficial effects in terms of ventilatory and 

metabolic recovery kinetics than aerobic interval exercise alone in CHF patients, possibly indicating 

greater ventilatory efficiency and metabolic improvement. 
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XII.  ΟΡΙΣΜΟΙ ΒΑΣΙΚΩΝ ΕΝΝΟΙΩΝ 
 
 
Ανάκαµψη (Recovery): Η ανάκαµψη, είναι το χρονικό διάστηµα που ακολουθεί το πέρας της 

καρδιοαναπνευστικής δοκιµασία κόπωσης. Στην διάρκεια της ανάκαµψης, µελετώνται διάφορες 

παράµετροι, που φαίνεται να έχουν την ίδια αξία µε τις παραµέτρους της κόπωσης  και συµβάλλουν 

στην αξιολόγηση της λειτουργικής κατάστασης του εξεταζοµένου. Η φάση της ανάκαµψης 

διακρίνεται σε πρώιµη (early recovery-fast component of recovery) και όψιµη φάση της ανάκαµψης 

(slower component of recovery). Στην πρώιµη φάση της ανάκαµψης, πραγµατοποιείται  η 

αποκατάσταση των δεσµών ενέργειας που καταναλώθηκαν κατά την άσκηση και συγκεκριµένα της 

φωσφοκρεατίνης και της τριφωσφορικής αδενοσίνης. 

Καρδιακή ανεπάρκεια: Η καρδιακή ανεπάρκεια είναι ένα σύνθετο κλινικό σύνδροµο που 

προκύπτει µετά από διαταραχές της ανατοµικής και της λειτουργικότητας του µυοκαρδίου. Η 

κλινική της εικόνα σχετίζεται µε ανεπαρκή ιστική άρδευση, κατακράτηση υγρών, δύσπνοια, 

ελαττωµένη ικανότητα για άσκηση, διαταραχές που αφορούν το νευροορµονικό άξονα, την 

ανοσολογική απόκριση και το ενδοθήλιο. 

Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (VΟ2max): Είναι η µέγιστη τιµή πρόσληψης οξυγόνου που 

επιτυγχάνεται στην διάρκεια µεγίστης άσκησης. Συγκεκριµένα ως VΟ2max ορίζεται η µέγιστη τιµή 

VΟ2 που επιτυγχάνεται στο τέλος της άσκησης, έτσι ώστε η κατανάλωση οξυγόνου να καταλήγει σε 

ένα σταθερό µέγιστο επίπεδο (plateau) και να µην παρουσιάζει περαιτέρω αύξηση περαιτέρω παρά 

την αύξηση του έργου. Αποτελεί την αντικειµενική µέτρηση της ικανότητας για άσκηση και είναι ο 

καλύτερος δείκτης αερόβιας ικανότητας αντανακλώντας το µέγιστο επιτευχθέν επίπεδο οξειδωτικού 

µεταβολισµού των µεγάλων µυϊκών οµάδων.  

Μέγιστη επιτευχθείσα πρόσληψη οξυγόνου (VΟ2peak): Αποτελεί την µέγιστη κατανάλωση 

οξυγόνου, που έχει επιτευχθεί, κατά την διάρκεια µιας µέγιστης καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας 

κοπώσεως. H VΟ2peak διαφοροποιείται σε σχέση µε την VΟ2max γιατί µπορεί να µην αντιστοιχεί 

στην VΟ2 ενός σταθερού µέγιστου επιπέδου (plateau)  στην κορύφωση της άσκησης. Το VO2peak 

υπολογίζεται ως ο µέσος όρος της κατανάλωσης οξυγόνου στα τελευταία 20 δευτερόλεπτα της 

άσκησης. 
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Πρόσληψη οξυγόνου στον αναερόβιο ουδό: O αναερόβιος ουδός είναι η τιµή της πρόσληψης 

οξυγόνου (VO2 AT) που επισηµαίνει την µετάβαση  από τη φάση της άσκησης, στην οποία 

παρατηρείται µικρή συµµετοχή της αναερόβιας γλυκόλυσης και άρα µικρή αλλαγή στην 

συγκέντρωση του αρτηριακού γαλακτικού οξέος, σε φάση στην οποία παρατηρείται µετάβαση σε 

αναερόβιο κυρίως µεταβολισµό και αύξηση στην συγκέντρωση του γαλακτικού (επίσης γνωστό ως 

ουδός του γαλακτικού).  

Αποβολή διοξειδίου του άνθρακα (VCO2): Η ποσότητα του διοξειδίου του άνθρακα, που εκπνέεται 

από το σώµα ανά µονάδα χρόνου.  

Κατά λεπτόν αερισµός (VE): Εκφράζει τον όγκο του εκπνεόµενου αέρα σε ένα λεπτό. 

Αναπνευστικό ισοδύναµο ως προς το διοξείδιο του άνθρακα VE/ VCO2: Εκφράζει την αναλογία 

του κατά λεπτόν αερισµού προς την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακος. Χρησιµοποιείται ως µη 

επεµβατική µέθοδος αξιολόγησης της αποτελεσµατικότητας του αερισµού. Έχει προγνωστική αξία 

στην καρδιακή ανεπάρκεια. 

Πρώτου βαθµού κλίση της VO2 στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης: η γραµµική κλίση του VO2 σε 

σχέση µε το χρόνο στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης. 

Πρώτου βαθµού κλίση της VCO2 στο 1
ο λεπτό της ανάκαµψης: η γραµµική κλίση του VCO2 σε 

σχέση µε το χρόνο στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης. 

Πρώτου βαθµού κλίση του VE στο 1
ο λεπτό της ανάκαµψης: η γραµµική κλίση του VE σε σχέση 

µε το χρόνο στο 1ο λεπτό της ανάκαµψης. 

Χρόνος υποδιπλασιασµού (t ½): Το χρονικό διάστηµα που απαιτείται ώστε η τιµή της µεταβλητής 

να ισούται µε το 50% της µέγιστης τιµής της. 
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XIII.  ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΠΙΝΑΚΩΝ ΚΑΙ ΣΧΗΜΑΤΩΝ 
 
 

ΠΙΝΑΚΕΣ 
 

Σελίδα Αρίθµηση και τίτλος πίνακα 

19 Πίνακας 1. Αίτια Καρδιακής Ανεπάρκειας 

26 Πίνακας 2. Συµπτώµατα και σηµεία τυπικά της Καρδιακής 
Ανεπάρκειας 

31 Πίνακας 3. ∆ιάγνωση της Καρδιακής Ανεπάρκειας  

32 Πίνακας 4. Καταστάσεις που συνδέονται µε δυσµενή πρόγνωση 
στην καρδιακή ανεπάρκεια 

67 Πίνακας 5. Βασικά χαρακτηριστικά του συνόλου των ασθενών κατά 
την ένταξή τους στη µελέτη 

81 Πίνακας 6. Αναπνευστικοί παράµετροι της ανάκαµψης σε σχέση µε 
την βαρύτητα των ασθενών µε βάση την VO2 peak και την Κλίση 
VE/VCO2  

85 Πίνακας 7. Χρόνοι υποδιπλασιασµού (t½) των VO2, VCO2 και VE 
στην ανάκαµψη σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε βάση το 
% του προβλεποµένου VO2 peak. 

94 Πίνακας 8. Βασικά χαρακτηριστικά του συνόλου των ασθενών και 
µε βάση τον τύπο άσκησης κατά την ένταξή τους στο πρόγραµµα 
αποκατάστασης 

99 Πίνακας 9. Σύγκριση των παραµέτρων της ΚΑ∆Κ, πριν και µετά 
την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης 

100 Πίνακας 10. Παράµετροι της πρώιµης ανάκαµψης  πριν και µετά 
την εφαρµογή του προγράµµατος αποκατάστασης 
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ΣΧΗΜΑΤΑ 
 

Σελίδα Αρίθµηση και τίτλος σχήµατος 

20 Σχήµα 1. Η φυσική πορεία της νόσου 

22 Σχήµα 2. Πρότυπα αναδιαµόρφωσης της αριστεράς κοιλίας 

23 Σχήµα 3. Οι µεταβολές στο αυτόνοµο νευρικό σύστηµα στην 
καρδιακή ανεπάρκεια 

25 Σχήµα 4. Το σύστηµα ρενίνης - αγγειοτενσίνης - αλδοστερόνης 

30 Σχήµα 5. ∆ιαγνωστικός αλγόριθµος σε ασθενείς µε υποψία 
Καρδιακής Ανεπάρκειας 

34 Σχήµα 6.  Θεραπευτική προσέγγιση σε ασθενείς µε συµπτωµατική 
καρδιακή ανεπάρκεια µε επηρεασµένο κλάσµα εξώθησης      
(ΝΥΗΑ ΙΙ-ΙV) 

39 Σχήµα 7. Η µυϊκή υπόθεση στην καρδιακή ανεπάρκεια 

41 Σχήµα 8. Η αλυσίδα των συστηµάτων που συµµετέχει στην 
ανταλλαγή των αερίων (O2 / CO2) από τον εξωτερικό αέρα µέχρι το 
επίπεδο του µυϊκού κυττάρου 

42 Σχήµα 9. Καρδιακή Παροχή 

44 Σχήµα 10. Μετατροπή του πυροσταφυλικού οξέως σε γαλακτικό 

46 Σχήµα 11. Η κατανάλωση του οξυγόνου (VO2), σε σχέση µε τον 
χρόνο 

47 Σχήµα 12. Οι πηγές ενέργειας κατά την διάρκεια της άσκησης 

48 Σχήµα 13. Χρέος οξυγόνου (ΕPOC) στην ανάκαµψη και έλλειµµα 
οξυγόνου κατά την άσκηση 

49 Σχήµα 14. Κινητική του οξυγόνου κατά την ανάκαµψη (πρώιµη και 
όψιµη) 

51 Σχήµα 15. Φάσεις της ανάκαµψης (Παλαιά θεώρηση). 

53 Σχήµα 16. Η πρώτου βαθµού κλίση της VΟ2, στο πρώτο λεπτό της 
ανάκαµψης (VΟ2/t-slope) 

57 Σχήµα 17. Η φάσεις της κινητικής του οξυγόνου στην έναρξη της 
άσκησης σε υποµέγιστη άσκηση σταθερού έργου 
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59 Σχήµα 18. ∆ιάγραµµα µεταβολής της VO2 και του έργου σε σχέση 
µε το χρόνο σε υποµέγιστη άσκηση αυξανόµενου έργου 

70 Σχήµα 19. Υπολογισµός της µέγιστης επιτευχθείσας κατανάλωσης 
οξυγόνου (VO2 peak) 

73 Σχήµα 20. Εντοπισµός του αναερόβιου ουδού µέσω της µεθόδου  

«V slope» 

74 Σχήµα 21. Υπολογισµός της κλίσεως του αναπνευστικού 
ισοδυνάµου ως προς το αποβαλλόµενο διοξείδιο του άνθρακα 
(κλίση VΕ/VCO2) 

75 Σχήµα 22. Αξιολόγηση της κινητικής του αποβαλλόµενου 
διοξειδίου κατά την ανάκαµψη της άσκησης µέσω της 1ο βαθµού 
κλίσεως της VCO2 (VCO2/t-slope) 

77 Σχήµα 23. VO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 
βάση την VO2 peak. 

78 Σχήµα 24. VCO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 
βάση την VO2 peak   

79 Σχήµα 25. VO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 
βάση την κλίση του VE/VCO2 

80 Σχήµα 26. VCO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 
βάση την κλίση του VE/VCO2 

82 Σχήµα 27. VO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 
βάση το % προβλεπόµενο του VO2 peak (VO2peak %predicted) 

83 Σχήµα 28. VCO2/t-slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 
βάση το % προβλεπόµενο του VO2peak (VO2peak %predicted) 

84 Σχήµα 29. VΕ/t slope σε σχέση µε την βαρύτητα των ασθενών µε 
βάση το % προβλεπόµενο του VO2 peak (VO2peak %predicted) 

86 Σχήµα 30. Συσχέτιση της VO2/t-slope µε την VO2 peak. Μέση τιµή 
και διαστήµατα εµπιστοσύνης 

87 Σχήµα 31. Συσχέτιση της VCO2/t-slope µε την VO2 peak. Μέση 
τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης 

88 Σχήµα 32. Συσχέτιση της VE/t-slope µε την VO2 peak. Μέση τιµή 
και διαστήµατα εµπιστοσύνης 

89 Σχήµα 33. Συσχέτιση της VO2/t-slope µε την κλίση του VE/VCO2. 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης 
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 90 Σχήµα 34. Συσχέτιση της VCO2/t-slope µε την κλίση VE/VCO2. 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης   

91 Σχήµα 35. Συσχέτιση της VE/t-slope µε την κλίση του VE/VCO2. 
Μέση τιµή και διαστήµατα εµπιστοσύνης 

101 Σχήµα 36. Μεταβολή του κατά λεπτόν αερισµού (VE) στο 1ο λεπτό 
της ανάκαµψης πριν και µετά την εφαρµογή του προγράµµατος 
αποκατάστασης 

102 Σχήµα 37. Μεταβολή της αναπνευστικής συχνότητας (RR) στο 1ο 
λεπτό της ανάκαµψης πριν και µετά την εφαρµογή του 
προγράµµατος αποκατάστασης 

103 Σχήµα 38. Μεταβολή της πρώτου βαθµού κλίσης του CO2 στο 1ο 
λεπτό της ανάκαµψης (VCΟ2/t-slope) πριν και µετά την εφαρµογή 
του προγράµµατος αποκατάστασης 
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