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Εισαγωγή  

    Η διπλωµατική εργασία που ακολουθεί  αποτελεί µια προσπάθεια µελέτης της 

επίδρασης της παχυσαρκίας στις µεταβολικές παραµέτρους της καρδιοαναπνευστικής 

δοκιµασίας κόπωσης (CPET)  σε πρόσφατα διαγνωσθέντες και ρυθµισµένους 

υπερτασικούς ασθενείς βάση του φύλου τους. 

    Η καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης (CPET) είναι µια εξέταση που δίνει 

απαντήσεις σε ζητήµατα που προκύπτουν µετά από µια βασική κλινική εκτίµηση. Η 

χρησιµότητα αυτής της µη επεµβατικής µεθόδου διάγνωσης αφορά όλα τα στάδια 

κάθε νόσου και συµπεριλαµβάνει την εκτίµηση της σοβαρότητας της νόσου, την 

εξέλιξη της, την πρόγνωση της και την ανταπόκριση του ασθενούς στην θεραπεία. 

(1,2) 

    Τα δεδοµένα που προκύπτουν από αυτή την εξέταση επιτρέπουν την εκτίµηση της 

πνευµονικής και καρδιακής λειτουργίας και πιο συγκεκριµένα (1) :  

Ø Ανιχνεύονται οι βασικοί παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί σε υπόβαθρο µικτών 

νοσηµάτων  

Ø Ποσοστικοποιούν τους παράγοντες που περιορίζουν την άσκηση 

Ø Συµβάλουν στην πρώιµη διάγνωση ποικίλων νοσηµάτων  

Ø Δίνουν µια εκτίµηση των δεικτών απόδοσης και των συµπτωµάτων κοπώσεως, 

που χρησιµεύουν στην παρακολούθηση της εξέλιξης µια νόσου καθώς και στην 

ανταπόκριση στη θεραπεία. 

    Η καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κοπώσεως ή εργοσπιροµετρία µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί και ως µέθοδος διάγνωσης της αρτηριακής υπέρτασης, ως 

προγνωστικός παράγοντας για την επιβίωση καθώς επίσης και ως µέθοδος 

παρακολούθησης της φυσικής πορείας της νόσου και της ανταπόκρισης στη θεραπεία 

(3).  

    Η εργοσπιροµετρία αποτελεί ένα σηµαντικό κλινικό εργαλείο για την αξιολόγηση 

της αντοχής των ασθενών στην άσκηση καθώς και για την πρόβλεψη της εξέλιξης 

των ασθενών µε καρδιολογικές παθήσεις. Αυτή η εξέταση µπορεί να βοηθήσει στην 

εκτίµηση των συνολικών αντιδράσεων αντοχής των πνευµονικών, καρδιαγγειακών 

και µυοσκελετικών συστηµάτων, αφού η µεµονωµένη µέτρηση της λειτουργίας 

αυτών των συστηµάτων δεν µπορεί να απεικονισθεί καταλλήλως (4). Η δοκιµασία 
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αυτή στηρίζεται στην µέτρηση ανταλλαγής των αναπνευστικών αερίων κατά την 

εκτέλεση του µέγιστου σωµατικού έργου και διεξάγεται σε συνθήκες ελεγχόµενου 

βαθµού δυσκολίας κατά τη διάρκεια της σωµατικής προσπάθειας (5). 

 Αυτή η µη επεµβατική, δυναµική και φυσιολογική επιτοµή επιτρέπει την 

αξιολόγηση των υπό-µέγιστων και των υψηλότερων αντιδράσεων κατά τη διάρκεια 

της δοκιµασίας και παρέχει σχετικές πληροφορίες για τη λήψη µιας κλινικής 

απόφασης. Η εργοσπιροµετρία χρησιµοποιείται σε ένα ευρύ φάσµα κλινικών 

εφαρµογών, καθώς µπορεί να παρέχει τον αντικειµενικό υπολογισµό της  

λειτουργικής ικανότητας ή ανεπάρκειας των συστηµάτων οργάνων  και τα 

αποτελέσµατα της θεωρούνται αξιόπιστα. Η χρήση της στη διαχείριση των ασθενών 

αυξάνεται καθώς η επικρατούσα άποψη είναι ότι ό έλεγχος των πνευµόνων και της 

καρδιάς σε κατάσταση ηρεµίας δεν µπορεί να παρέχει µια αξιόπιστη πρόβλεψη για 

την απόδοση αυτών των οργάνων κατά τη διάρκεια κόπωσης και ότι η γενικότερη 

κατάσταση της υγείας σχετίζεται καλύτερα µε την ανοχή στην κόπωση παρά µε τις 

µετρήσεις σε κατάσταση ηρεµίας (4). 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1   

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

1.1 Ορισµός της παχυσαρκίας  

    Παχυσαρκία ορίζεται η αύξηση του ΔΜΣ(BMI) πέραν ενός ορισµένου ορίου ( 

(≥30Kg/m2). Η σωµατική διάπλαση ενός ατόµου εκτιµάται από δείκτη µάζας 

σώµατος (ΔΜΣ) που υπολογίζεται από τον τύπο ΔΜΣ(BMI) = βάρος (kg)/[ύψος 

(m2)] (Πίνακας 1.1). (6) 

    Οι πληθυσµοί των βιοµηχανικών χωρών γίνονται περισσότερο υπέρβαροι και 

παχύσαρκοι λόγω κυρίως της µεταβολής του τρόπου ζωής που επιβάλουν οι 

κοινωνικοοικονοµικές συνθήκες. Η παχυσαρκία  δεν είναι µια µικρή αύξηση του 

βάρους αλλά πρόκειται για χρόνια διαταραχή του µεταβολισµού που συνοδεύεται από 

καρδιαγγειακές παθήσεις µε αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα. Υπεύθυνος 

θεωρείται ο γονότυπος του ασθενούς σε συνδυασµό µε τον τρόπο ζωής του (τροφή, 

κίνηση κ.λ.π). (7)   Οι παθήσεις που έχουν σχέση µε την παχυσαρκία η οποία 

εµφανίζεται από την ηλικία των 18ετών αναφέρονται στον πίνακα 1.2 (6) 

Πίνακας 1.1 Αύξηση του βάρους και παχυσαρκία σε συνάρτηση µε την 
επικινδυνότητα για καρδιαγγειακές παθήσεις 

Δείκτης µάζας  
σώµατος (Kg/m2) 

Επικινδυνότητα σε σχέση µε την 
περίµετρο της µέσης 
Άνδρες >102cm 
Γυναίκες >88cm 

Αδύνατος  <18,5 - 
Φυσιολογικός 18,5 - 25 - 
Υπέρβαρος 25 – 30 . 
Παχύσαρκος   

I.  30 – 35 .. 

II.  35 – 40 … 

III.  ≥40 …. 

Ο βαθµός επικινδυνότητας εκφράζεται από . 
έως …. 
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1.2 Παθήσεις που σχετίζονται µε την παχυσαρκία  

Οι παθήσεις που σχετίζονται µε την παχυσαρκία αναφέρονται στον πίνακα 1.2 (8) 

Πίνακας 1.2 Παθήσεις που σχετίζονται µε την παχυσαρκία 
• Καρδιαγγειακές παθήσεις 
• Αγγειακά εγγεφαλικά επεισόδια 
• Υπέρταση  
• Δυσλιπιδαιµία 
• Διαβήτης τύπου II 
• Άπνοια ύπνου και αναπνευστικές διαταραχές  
• Χολολιθίαση 
• Καρκίνος (ενδοµήτριο, µαστός, προστάτης, έντερο) 

 

 

1.3 Το καρδιαγγειακό σύστηµα στην παχυσαρκία 

    Η παχυσαρκία προκαλεί εναπόθεση λίπους στην καρδιά που συνήθως παρατηρείται 

κάτω από το επικάρδιο, στο µεσοκολπικό διάφραγµα περί το ωοειδές τρήµα, ενώ σε 

πολλές περιπτώσεις το λίπος διηθεί και τα µυοκαρδιακά κύτταρα. Η λιπώδης διήθηση  

του µυοκαρδίου είναι δυνατόν να υπάρχει και χωρίς παχυσαρκία. Η διήθηση µε 

λιπώδη ιστό του µυοκαρδίου είναι δυνατόν να προκαλέσει σοβαρές διαταραχές στη 

διαστολική και τη συστολική λειτουργία της καρδιάς. (6) 

    Επιπρόσθετα η αύξηση της µάζας του σώµατος απαιτεί αυξηµένη καρδιακή 

παροχή και αυξηµένο αγγειακό χώρο προκειµένου να αντιµετωπιστούν οι αυξηµένες 

µεταβολικές ανάγκες του οργανισµού. Έτσι το καρδιακό έργο του παχύσαρκου 

επιβαρύνεται τόσο στην ηρεµία όσο και στην προσπάθεια. (9) 
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    Οι κυριότερες αιµοδυναµικές µεταβολές που παρατηρούνται στην παχυσαρκία 

περιγράφονται στον πίνακα 1.3. (10) 

Πίνακας 1.2 Παθήσεις που σχετίζονται µε την παχυσαρκία 
• Καρδιαγγειακές παθήσεις 
• Αγγειακά εγγεφαλικά επεισόδια 
• Υπέρταση  
• Δυσλιπιδαιµία 
• Διαβήτης τύπου II 
• Άπνοια ύπνου και αναπνευστικές διαταραχές  
• Χολολιθίαση 
• Καρκίνος (ενδοµήτριο, µαστός, προστάτης, έντερο) 

 

1.3.1     Άθροιση λίπους στην κοιλιακή χώρα 

    Η άθροιση λίπους στην κοιλιακή χώρα συνοδεύεται συνήθως από σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου II, υπέρταση και στεφανιαία νόσο. Το γεγονός αυτό είναι αποτέλεσµα 

διαταραχών του µεταβολισµού, της δυσλιπιδαιµίας, της αύξησης των επιπέδων της 

ινσουλίνης στο αίµα, λόγω της ινσουλινοαντοχής και της θροµβωτικής προδιάθεσης 

του οργανισµού. Όλες αυτές οι διαταραχές αποτελούν σηµαντικούς προδιαθεσικούς 

παράγοντες για την εκδήλωση καρδιαγγειακής νόσου.(8)  

 

1.3.2  Δυσλιπιδαιµία 

    Η παχυσαρκία συνοδεύεται από αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων και ελαττωµένα 

επίπεδα HDL χοληστερίνης. Η LDL χοληστερίνη είναι δυνατόν να είναι οριακά 

αυξηµένη αλλά η απολιποπρωτείνη Β είναι συνήθως αυξηµένη. Αντίθετα, η 

ελάττωση του σωµατικού βάρους προκαλεί ελάττωση των τριγλυκεριδίων και αύξηση 

της HDL χολιστερίνης.(6) 
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    Οι µεταβολικοί και θροµβωτικοί παράγοντες που συνδέονται µε την παχυσαρκία 

εµφανίζονται στον πίνακα 1.4 (6) 

Πίνακας 1.4 Μεταβολικοί και θροµβωτικοί παράγοντες που συνδέονται µε την  

παχυσαρκία  

⇑ LDL Χοληστερίνης 

HDL Χοληστερίνης 

⇑ Τριγλυκεριδίων 

⇑ Απολιποπρωτείνης Β 

⇑ Ινωδογόνου 

⇑ Παράγοντα VII 

⇑ Παράγοντα VIIIc 

⇑ Αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασµινιγόνου-1 (PAI-1) 

 

⇑ : αύξηση  :ελάττωση 

 

1.3.3   Στεφανιαία νόσος  

     Η στεφανιαία νόσος δεν έχει άµεση αλλά έµµεση συσχέτιση µε την παχυσαρκία. Η 

παχυσαρκία συνήθως συνοδεύεται από διαταραχές των λιπιδίων και αύξηση των 

χρωµογόνων παραγόντων οπότε η πιθανότητα εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου ή οξέος 

στεφανιαίου επεισοδίου είναι αυξηµένη.(8) 

 

 1.3.4 Παχυσαρκία και υπέρταση 

     Η υπέρτατη είναι 6 φορές συχνότερη στους παχύσαρκους σε σύγκριση µε τους 

φυσιολογικούς. Η ελάττωση του βάρους στους υπερτασικούς παχύσαρκους αποτελεί 

ένα από τα κυριότερα θεραπευτικά µέτρα αντιµετώπισης της υπέρτασης. Η ελάττωση 

του βάρους σε παχύσαρκα άτοµα κατά 10% προκαλεί ελάττωση, όχι µόνο της 

αρτηριακής πιέσεως, αλλά παράλληλα και του πάχους των τοιχωµάτων της καρδιάς 

καθώς και της συνολικής µάζας της. (8) 
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1.4    ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

    Η ελάττωση της νοσηρότητας και θνητότητας του παχύσαρκου ατόµου εξαρτάται 

από τη σταθερή και συνεχή απώλεια βάρους έως ότου φτάσει τα φυσιολογικά 

επίπεδα. Επειδή πολύ µικρό ποσοστό παχυσαρκίας οφείλεται σε παθολογικά αίτια, το 

κύριο βάρος της θεραπείας στηρίζεται στη µεταβολή του τρόπου ζωής του 

παχύσαρκου. Το επιδιωκόµενο αποτέλεσµα επιτυγχάνεται µε δίαιτες, χαµηλού 

επιπέδου θερµίδων, µε προοδευτική αύξηση της φυσικής δραστηριότητας (30 λεπτά 

έως 3 ώρες ηµερησίως) και µε προγραµµατισµένη άσκηση σε γυµναστήριο. (11,12) 

    Η χρήση φαρµάκων είναι αναγκαία για ασθενείς µε ΔΜΣ>30kg/m2 ή  >27kg/m2 

όταν η παχυσαρκία συνοδεύεται µε παράγοντες που προδιαθέτουν για εκδήλωση 

καρδιαγγειακής νόσου.(13) 

    Τα φάρµακα είτε προκαλούν ανορεξία, µε επίδραση στους σεροτονεργικούς 

υποδοχείς του εγκεφάλου ή ελαττώνουν την απορρόφηση των λιπών ή των 

υδατανθράκων από το έντερο.(13) 

    Η χειρουργική θεραπεία επιστρατεύεται για υπέρβαρους παχύσαρκους µε ΔΜΣ > 

40kg/m2 όταν δεν αποδίδουν τα άλλα θεραπευτικά σχήµατα.(14) 

    Η εγχείρηση συνίσταται στην ελάττωση του µεγέθους του στοµάχου ή σε 

παράκαµψη τµηµάτων του γαστρεντερικού σωλήνα ούτως ώστε να ελαττώνεται η 

απορρόφηση των συστατικών της τροφής.(14) 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2  

 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

 

2.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

    Η αρτηριακή υπέρταση διαδραµατίζει βασικό ρόλο στην παθογένεια της 

στεφανιαίας νόσου, της καρδιακής ανεπάρκειας, των αγγειακών εγκεφαλικών 

επεισοδίων και της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας, καταστάσεων που συνοδεύονται 

από αυξηµένη νοσηρότητα και θνητότητα.(15) 

     Η επίπτωση της αρτηριακή υπέρτασης αυξάνει µε την άνοδο της ηλικίας. Στις 

µικρότερες ηλικίες είναι συχνότερη στους άνδρες ενώ στις µεγαλύτερες ηλικίες είναι 

συχνότερη στις γυναίκες.(16) 

     Από επιδηµιολογικές µελέτες προκύπτει ότι τα καρδιαγγειακά επεισόδια 

διπλασιάζονται για κάθε αύξηση της συστολική πιέσεως κατά 20mmHg και της 

διαστολική πιέσεως κατά 10mmHg από 115/75 έως 175/105mmHg.(6) Σε άτοµα άνω 

των 50 ετών η συστολική πίεση είναι πολύ ισχυρότερος δείκτης καρδιαγγειακού 

κινδύνου από τη διαστολική πίεση.(17) 

 

2.2 Παθοφυσιολογία 

    Η τιµή της αρτηριακής πιέσεως καθορίζεται από την καρδιακή παροχή και τις 

περιφερικές αντιστάσεις σύµφωνα µε τον τύπο:  

    αρτηριακή πίεση =καρδιακή παροχή Χ περιφερικές αντιστάσεις(6) 
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2.3 Ταξινόµηση της αρτηριακής πίεσης 

    Στις Εθνικές Αµερικανικές Οδηγίες για την Υπέρταση (JNC-7, 2003), τιµές 

αρτηριακής πίεσης 120-139/80-89 mmHg χαρακτηρίζονται ως "προϋπέρταση", 

επειδή συνδέονται µε µεγαλύτερη πιθανότητα εµφάνισης υπέρτασης αλλά και 

µεγαλύτερο καρδιαγγειακό κίνδυνο συγκριτικά µε χαµηλότερες τιµές πίεσης. 

 Η υιοθέτηση του όρου αυτού που αφορά σε µεγάλο µέρος του γενικού πληθυσµού, 

στοχεύει στην ευρύτερη εφαρµογή µη φαρµακευτικών µέσων για την καθυστέρηση 

της εµφάνισης της υπέρτασης και στη στενότερη παρακολούθηση για την έγκαιρη 

έναρξη θεραπείας.(18) 

  Η ταξινόµηση της αρτηριακής πίεσης για τους ενήλικες φαίνεται στον (πίνακα 2.1) 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.1 ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ (mmHg) 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ ΣΥΣΤΟΛΙΚΗ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ 

Ιδανική < 120 <80 

Φυσιολογική 120-129 80-84 

Ανώτερη φυσιολογική 130-139 85-89 

Υπέρταση σταδίου 1 (ήπια) 140-159 90-99 

Υπέρταση σταδίου 2 (µέτρια) 160-179 100-109 

Υπέρταση σταδίου 3 (βαριά) >180 >110 

Μεµονωµένη συστολική  >140 <90 

 

    Η αυξηµένη αρτηριακή πίεση σπάνια προκαλεί συµπτώµατα. Τα συµπτώµατα, 

όταν υπάρχουν, οφείλονται στις βλάβες των οργάνων-στόχων που συνήθως 

επέρχονται µετά από πολλά χρόνια. Εποµένως, η διάγνωση της υπέρτασης βασίζεται 

αποκλειστικά στη µέτρηση της αρτηριακής πίεσης. 

     Επειδή, τόσο στα φυσιολογικά όσο και στα υπερτασικά άτοµα, η αρτηριακή πίεση 

παρουσιάζει µεγάλη µεταβλητότητα, για τη διάγνωση της υπέρτασης πρέπει να 

προσδιοριστεί η "συνήθης" αρτηριακή πίεση του ατόµου, πράγµα που απαιτεί την 

τήρηση ορισµένων κανόνων.(18) 
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2.4 Αιτιολογία 

    Η αρτηριακή υπέρταση οφείλεται σε συγκεκριµένες οργανικές παθήσεις ή 

συγκεκριµένα αίτια και ονοµάζεται δευτεροπαθής υπέρταση.(19)  

Ιδιοπαθής Υπέρταση 

    Η ιδιοπαθείς υπέρταση δεν σχετίζεται µε συγκεκριµένα αίτια υπάρχουν όµως 

διάφοροι παράγοντες που προδιαθέτουν την ανάπτυξη της όπως: 

• O τρόπος διατροφής, 

• Ο τρόπος ζωής, 

• Άλλοι παράγοντες όπως γενετικοί, φυλετικοί, ορµονικοί.(20) 

Δευτεροπαθής Υπέρταση  

    Η δευτεροπαθής υπέρταση αφορά το 5% περίπου των περιπτώσεων της υπέρτασης. 

Παθήσεις που αποτελούν συχνό αίτιο δευτεροπαθούς υπέρτασης είναι: 

• Νεφροπάθειες, 

• Ενδοκρινοπάθεις, 

• Στένωση ισθµού αορτής, 

• Φάρµα και  

• Εγκυµοσύνη(21) 

 

2.5 Η αρτηριακή  υπέρταση ως παράγοντας καρδιαγγειακού κινδύνου. 

     Η σχέση ΑΥ και καρδιαγγειακού κινδύνου είναι σταθερή, γραµµική, προοδευτικά 

αυξανόµενη µε τις τιµές της ΑΠ (συστολικής ή διαστολικής), ακόµη και για τιµές 

µέσα στα υψηλά φυσιολογικά όρια. Έτσι οι έχοντες υψηλή φυσιολογική πίεση (130-

139/85-89mmHg), συγκρινόµενοι µε τους φυσιολογικούς, έχουν 2,5 φορές και 1,6 

φορές µεγαλύτερο κίνδυνο για τους άνδρες και τις γυναίκες αντίστοιχα.(22)   Η 

µεµονωµένη συστολική υπέρταση συνοδεύεται από αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο 

ακόµη και για φυσιολογικές τιµές διαστολικής αρτηριακής πίεσης, ενώ η πίεση 

σφυγµού (pulse pressure), όταν είναι υψηλή, αυξάνει ακόµη περισσότερο τον 

κίνδυνο, στοιχεία που εξηγούν την αυξηµένη συχνότητα καρδιαγγειακών 

συµβαµάτων σε υπερτασικούς τρίτης ηλικίας. Ο κίνδυνος όµως για καρδιαγγειακό 
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νόσηµα δεν εξαρτάται µόνο από το επίπεδο της αρτηριακής πίεσης, αλλά και από την 

παρουσία άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, βλάβης στα όργανα-στόχους 

ή εγκατεστηµένης καρδιαγγειακής νόσου (πίνακας2.2).(23) 

 

    Ένα σηµαντικό στοιχείο είναι το γεγονός ότι η ΑΥ συνυπάρχει συχνά µε άλλους 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου όπως το κάπνισµα, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 

δυσλιπιδαιµία, η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, µε αποτέλεσµα την εκθετική 

αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου στην περίπτωση της συνύπαρξης 

(προσδιορισµός συνολικού κινδύνου). Μάλιστα, η επίπτωση αυτών αυξάνει σταδιακά 

από την οµάδα των ατόµων µε βέλτιστη αρτηριακή πίεση προς την οµάδα αυτών µε 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.2: ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΠΡΟΓΝΩΣΗ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ 

ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

ΥΠΟΚΛΙΝΙΚΗ 

ΒΛΑΒΗ ΟΡΓΑΝΩΝ-

ΣΤΟΧΩΝ 

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ Ή 

ΝΕΦΡΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Οικογενειακό ιστορικό πρώιµης 

καρδιαγγειακής νόσου (Α<55 

έτη,Γ<65) 

Ηλικία (Α >55 έτη, Γ >65) 

Μεγάλη διαφορική πίεση 

(στους ηλικιωµένους) 

Κάπνισµα 

LDL-χοληστερόλη (>130 

mg/dl) 

HDL-χοληστερόλη (A <40, Γ 

<45 mg/dl) 

Τριγλυκερίδια (>150 mg/dl) 

Σάκχαρο νηστείας (>100 

mg/dl) 

Παθολογική ανοχή γλυκόζης 

Περίµετρος µέσης (Α >102, Γ 

>88 cm) 

Υπερτροφία 

αριστεράς κοιλίας (σε 

ΗΚΓ ή 

υπερηχογράφηµα) 

Πάχυνση τοιχώµατος 

καρωτίδας ή πλάκα 

Αύξηση 

κνηµοβραχιόνιου 

δείκτη 

Μικρή αύξηση 

κρεατινίνης ή µείωση 

σπειραµατικής 

διήθησης 

Αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο (ισχαιµικό, 

αιµορραγικό, ή 

παροδικό) 

Καρδιακή νόσος 

(έµφραγµα 

µυοκαρδίου,στηθάγχη, 

επαναγγείωση 

στεφανιαίων, καρδιακή 

ανεπάρκεια) 

Χρόνια νεφρική νόσος 

Περιφερική 

αρτηριοπάθεια 

Αµφιβληστροειδοπάθεια 

σταδίου ΙΙΙ (αιµορραγίες 

και εξιδρώµατα) ή ΙV 

(οίδηµα θηλής) 
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φυσιολογική αρτηριακή πίεση, υψηλή φυσιολογική αρτηριακή πίεση και φυσικά 

στους υπερτασικούς ασθενείς (≥140/90 mmHg).     

     Πράγµατι παρατηρείται διαδοχική αύξηση του δείκτη µάζας σώµατος (ΒΜΙ), της 

ολικής χοληστερόλης, των τιµών γλυκόζης νηστείας, της επίπτωσης του 

σακχαρώδους διαβήτη και µείωση των τιµών HDL. Όπως θα αναµενόταν η αυξηµένη 

επίπτωση των παραγόντων κινδύνου σε αυτές τις οµάδες ατόµων συνοδεύεται και 

από αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συµβαµάτων.(24-25) 

2.6 Δοµικές και λειτουργικές µεταβολές στην καρδιά 

    Η ΑΥ προκαλεί στην καρδιά µία σειρά δοµικών και λειτουργικών 

προσαρµοστικών µεταβολών που περιλαµβάνουν την υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας (LVH), τη διάµεση µυοκαρδιακή ίνωση και τη διαταραχή της στεφανιαίας 

κυκλοφορίας. H υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (LVH) είναι η βασική 

προσαρµοστική βλάβη στην υπερτασική καρδιοπάθεια και αποτελεί τον ισχυρότερο 

παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου µετά την ηλικία σε αρκετές µελέτες. (26-27)  

2.7 Κλινική εικόνα 

    Το µεγαλύτερο των υπερτασικών ασθενών είναι ασυµπτωµατικοί καθώς η εξέλιξη 

της υπερτασικής καρδιοπάθειας είναι συνήθως σταδιακή και έχει µακροχρόνια 

πορεία. Όταν η υπέρταση αυξάνεται απότοµα σε υψηλά επίπεδα ονοµάζεται 

κακοήθης. Χαρακτηρίζεται κυρίως από αύξηση της διαστολικής πιέσεως σε επίπεδα 

άνω των 130-140mmHg.(28)  

2.8 Πρόγνωση  

    Η πρόγνωση των ασθενών µε αρτηριακή υπέρταση εξαρτάται από τους εξής 

παράγοντες: 

• Το ύψος της αρτηριακής υπέρτασης, 

• Την ηλικία του ασθενούς,  

• Τη µικρολευκωµατινουρία, 

• Την ύπαρξη βλαβών σε ζωτικά όργανα και 

• Την ύπαρξη προδιαθεσικών παραγόντων για ανάπτυξη αθηροσκληρώσεως.(8) 
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2.9 Θεραπεία 

    Γενικός κανόνας για την θεραπεία της υπέρτασης είναι ότι η υπερτασικοί ασθενείς 

θα πρέπει να έχουν διαστολική πίεση < του 85-90mmHg και συστολική πίεση < του 

140-149mmHg. Η θεραπεία της υπέρτασης συµπληρώνεται µε την αντιµετώπιση των 

παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο. Τα φάρµακα εκλογής για την θεραπεία 

είναι: 

• Διουρητικά: Αποτελούν το αρχικό φάρµακο εκλογής. Η ελάττωση της αρτηριακής 

πιέσεως οφείλεται κυρίως στην απώλεια Na+ και H2O λόγω της αύξησης της 

διούρησης που προκαλούν.(29-30) 

• Β-Αδρενεργικοί αναστολείς: Οι β-αναστολείς δρουν στην υπέρταση µειώνοντας την 

καρδιακή παροχή αλλά και την ρενίνη του πλάσµατος.(31) 

• Αναστολείς του µεταπρατικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης (α-ΜΕΑ) και 

αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης II: Οι αναστολείς του 

µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης (α-ΜΕΑ) παρεµποδίζουν τη µετατροπή 

της ανενεργού αγγειοτενσίνης I στη δραστική αγγειοτενσίνη II, ενώ οι αναστολείς 

των υποδοχέων της αγγειοτενσίνηςII παρεµποδίζουν την δράση της αγγειοτενσίνης II 

στους κυτταρικούς υποδοχείς της. Η αναστολή της παραγωγής της αγγειοτενσίνης II 

ή της σύνδεση της µε τους υποδοχείς της οδηγεί σε µείωση των περιφερικών 

αντιστάσεων µε µικρή έως καθόλου επίπτωση στην καρδιακή συχνότητα και στον 

όγκο παλµού του κυκλοφορούντος αίµατος.(32-33) 

• Ανταγωνιστές ασβεστίου: Οι ανταγωνιστές ασβεστίου δρουν στην κυτταρική 

µεµβράνη εµποδίζοντας την είσοδο του ασβεστίου στα λεία µυϊκά κύτταρα και τα 

µυοκαρδιακά κύτταρα. Στα αγγεία προκαλούν αγγειοδιαστολή τόσο στην περιφέρεια 

όσο και στην στεφανιαία κυκλοφορία ενώ στην καρδία ελάττωση της 

συσπαστικότητας και ελάττωση της καρδιακής συχνότητας.(34) 

• Αντιυπερτασικά µε κεντρική δράση: Τα γνωστότερα φάρµακα αυτής της 

κατηγορίας είναι η α-µεθυλντόπα, η κλονιδίνη και η µοξονιδίνη. Η δράση τους 

ασκείται στους αδρενεργικούς υποδοχείς του κεντρικού συστήµατος . Αναστέλλουν 

την απελευθέρωση των συµπαθητικών ώσεων προς τους περιφερειακούς νευρώνες 

και την έγκριση νοραδρεναλίνης.(35) 

• Α-Αδρενεργικοί αναστολείς: Τα γνωστότερα φάρµακα αυτής της κατηγορίας είναι η 

πραζοσίνη, η τεραζοσίνη, η δοξαζοσίνη, η φαιντολαµίνη και η φαινοξυβενζαµίνη. Η 
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δράση των τριών πρώτων οφείλεται στον αποκλεισµό των α1 υποδοχέων 

αναστέλλοντας την αγγειοσύσπαση που προκαλείται από την νοραδρεναλίνη. Δεν 

ανήκουν στα ισχυρά αντιυπερτασικά φάρµακα. Η φαινοξυβενζαµίνη και η 

φαιντολαµίνη αποκλείουν τους α1 και α2 υποδοχείς.(36) 

• Άµεσα αγγειοδιασταλτικά : Προκαλούν αγγειοδιαστολή των λείων µυϊκών ινών των 

αρτηριών η οποία όµως συνοδεύεται από διέγερση του συµπαθητικού. 

Χρησιµοποιούνται στην βαριά υπέρταση η οποία είναι ανθεκτική στη θεραπεία µε τα 

συνήθη αντιυπερτασικά.(37) 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3  

 

Εργαστηριακοί Έλεγχοι για υπερτασικούς και παχύσαρκους ασθενείς. 

    Για να διαγνωσθεί η ύπαρξη της αρτηριακής υπέρτασης και της  παχυσαρκίας θα 

πρέπει να υπάρχει µια διαγνωστική στρατηγική, η οποία εξαρτάται απο το πλαίσιο 

µέσα στο οποίο εφαρµόζεται. Επίσης θα πρέπει να υπάρχει µια στρατηγική 

ανίχνευσης, για τους ασθενείς που βρίσκονται σε κίνδυνο εµφάνισης της νόσου, η 

οποία θα συµπεριλαµβάνει την γενετική προδιάθεση και τους παράγοντες 

κινδύνου.(38) 

Οι πιο σηµαντικές εξετάσεις για την ανίχνευση της αρτηριακής υπέρτασης και της 

παχυσαρκίας αναλύονται παρακάτω. 

3.1 ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΗΜΑ 

    Η καρδιολογική διερεύνηση του ασθενούς προσκρούει στο αυξηµένο λίπος του 

σώµατος το οποίο ελαττώνει την ευαισθησία και ειδικότητα των απεικονιστικών 

µεθόδων.(6)  

    Η ηλεκτροκαρδιογραφική ανάδειξη υπερτροφίας αποτελεί αξιόπιστο εύρηµα 

(ειδικότητα >90%, ευαισθησία 20-30%). Όταν όµως δεν αναδεικνύεται αυτό δεν 

σηµαίνει ότι δεν υπάρχει, γιατί η εναπόθεση λίπους στον υποδόριο ιστό προκαλεί 

ελάττωση του ύψους των ηλεκτροκαρδιογραφικών επαρµάτων. (6) 

    Η καρδιακή συχνότητα συνήθως υπολογίζεται από το διάστηµα RR του 

ηλεκτροκαρδιογραφήµατος µε την προϋπόθεση ότι υπάρχει φίλτρο για την 

απορρόφηση των παρασίτων. Για την ανίχνευση της µυοκαρδιακής ισχαιµίας και των 

τυχών αρρυθµιών  κατά τη διάρκεια της άσκησης χρησιµοποιείται 12 καναλος 

ηλεκτροκαρδιογράφος που παρέχει συνεχή καταγραφή.(17) 

 

3.2    ΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΗΜΑ 

Το διοισοφάγειο ηχοκαρδιογράφηµα αποτελεί αξιόπιστη µέθοδο για την ανάδειξη 

της υπερτροφίας και της διάτασης των καρδιακών κοιλοτήτων, επειδή το 
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διαθωρακικό χαρακτηρίζεται από χαµηλή ευαισθησία και ειδικότητα λόγω τεχνικών 

δυσχερειών που οφείλονται στην παχυσαρκία (δυσχερές ηχωκαρδιογραφικό 

παράθυρο). Το Doppler – Ηχωκαρδιογράφηµα χρησιµοποιείται κυρίως για την 

ανάδειξη της διαστολικής δυσλειτουργίας του µυοκαρδίου. Η διαστολική 

δυσλειτουργία εκφράζεται συνήθως είτε µε ψευδοφυσιολογική µορφολογίας ή µε 

περιοριστική µορφολογία της ταχύτητας της διαµιτροειδικής ροής του αίµατος.(6) 

 

3.3 ΑΞΟΝΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ (CT) ΚΑΙ ΜΑΓΝΗΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ 

(MRI) 

Η αξονική και η µαγνητική τοµογραφία χρησιµοποιούνται κυρίως για την 

ανάδειξη του λιπώδους ιστού ενώ παράλληλα οι µέθοδοι αυτοί  είναι δυνατόν να 

χρησιµοποιηθούν για τη µελέτη των ίδιων παραµέτρων που απεικονίζει το 

ηχωκαρδιογραφηµα.(6) 

 

3.4  ΕΙΚΟΣΙΤΕΤΡΑΩΡΗ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΠΙΕΣΕΩΣ HOLTER    ΠΙΕΣΕΩΣ 

    Η 24ωρη καταγραφή της αρτηριακής πιέσεως επιβάλλεται σε περιπτώσεις 

ασταθούς υπέρτασης για τη διάγνωση της υπέρτασης και για την παρακολούθηση της 

αποτελεσµατικότητας της θεραπευτικής αγωγής. Φυσιολογικά η αρτηριακή πίεση 

είναι αυξηµένη κατά τη διάρκεια της ηµέρας και ελαττώνεται κατά τη νύχτα 

(εικόνα3.1). Για την 24ωρη καταγραφή της αρτηριακής πίεσης (ABPM) ακολουθείται 

συγκεκριµένη διαδικασία. Αφού ενηµερωθεί επαρκώς ο ασθενής γίνεται µέτρηση της 

αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) µε το συµβατικό τρόπο και στους δύο βραχίονες. Αν η ΑΠ 

βρεθεί ίση , επιλέγεται ο βραχίονας στο µη κυρίαρχο άκρο , διαφορετικά αν βρεθεί 

διαφορά στη ΣΑΠ πάνω από 10 mmHg, επιλέγεται ο βραχίονας µε την υψηλότερη 

τιµή. Στη συνέχεια τοποθετείται η κατάλληλη περιχειρίδα στο βραχίονα και 

συνδέεται µε τη συσκευή , που συνήθως σταθεροποιείται στη ζώνη του ασθενούς. 

    Για τη µέτρηση επιλέγεται µια από τις συνηθισµένες εργάσιµες ηµέρες, κατά τις 

οποίες η ΑΠ είναι υψηλότερη σε σχέση µε τις ηµέρες που ο ασθενής µένει στο σπίτι. 

Οι περισσότερες συσκευές είναι προγραµµατισµένες να εκτελούν µετρήσεις κάθε 15-

20 λεπτά κατά τη διάρκεια της ηµέρας και κάθε 30-60 λεπτά κατά τη διάρκεια της 

νύκτας. Την ηµέρα απαιτούνται τουλάχιστον 14 µετρήσεις  και τη νύκτα τουλάχιστον 
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7 για να θεωρηθεί αξιόπιστη η µέθοδος. Παράλληλα από τον ασθενή γίνεται 

καταγραφή των δραστηριοτήτων του στην ειδική κάρτα που του έχει χορηγηθεί. Η 

ABPM δεν θεωρείται έγκυρη εάν είναι κατάλληλες για ανάλυση λιγότερες από το 

85% των µετρήσεων. Η πιο αξιόπιστη παράµετρος της ABPM θεωρείται η µέση τιµή 

του 24ωρου.  Η ABPM παρέχει τη δυνατότητα για πολύ µεγαλύτερο αριθµό 

µετρήσεων σε σχέση µε τις συµβατικές µεθόδους µέτρησης. Ένα σηµαντικό 

πλεονέκτηµα είναι ότι παρέχεται η δυνατότητα για τη διενέργεια µετρήσεων σε 

περιβάλλον εκτός ιατρείου και επιπλέον, λόγω της πλήρως αυτοµατοποιηµένης 

διαδικασίας, γίνεται περιττή η ανάγκη παρουσίας παρατηρητή κατά τη µέτρηση και 

έτσι αποκλείεται κάθε επίδραση του στις µετρήσεις. Συνεπώς παρέχεται πιο 

ολοκληρωµένη εικόνα της ηµερήσιας διακύµανσης της ΑΠ του ασθενούς στις 

µεταβαλλόµενες συνθήκες κατά τη διάρκεια ενός τυπικού 24ωρου. Επίσης η ABPM 

αποτελεί τη µέθοδο επιλογής για και την αναγνώριση του φαινοµένου της «πτώσης 

της νυκτερινής πίεσης» (dipping status) ενώ εµφανίζει καλύτερο συσχετισµό µε 

δείκτες προσβολής οργάνων στόχων, όπως η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας.(39-

43) 

 

 

 

Εικόνα 3.1: καταγραφή αρτηριακής πιέσεως 24ωρης διάρκειας (Holter πιέσεως) .  

Απεικονίζεται η φυσιολογική µεταβολή της αρτηριακής πιέσεως κατά τη διάρκεια 

του 24ώρου µε τη χαρακτηριστική νυχτερινή ελάττωση. 
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3.5 ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΚΟΠΩΣΗΣ 

(ΕΡΓΟΣΠΙΡΟΜΕΤΡΙΑ) 

Εισαγωγή  

     Η καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης (CPET), είναι µία µέθοδος που 

επιτρέπει την αξιολόγηση της λειτουργικής ικανότητας των ασθενών µη επεµβατικά, 

συνδέοντας τις εκτιµώµενες παραµέτρους µε το συνοδό µεταβολικό υπόστρωµα. 

Επιπλέον  προσφέρει µία συνολική εκτίµηση των παραγόντων που συµµετέχουν κατά 

την άσκηση, επιτρέποντας έτσι την ταυτόχρονη αξιολόγηση του αναπνευστικού, του 

καρδιαγγειακού, του αιµοποιητικού, του νευρικού και του συστήµατος των 

σκελετικών µυών.  

     Χρησιµοποιείται σε ένα ευρύ φάσµα κλινικών εφαρµογών για την εκτίµηση της 

αδιάγνωστης κακής ανοχής στην άσκηση και υπερτερεί σαφώς έναντι άλλων µεθόδων 

µιας και εκτιµά τόσο την πνευµονική όσο και την καρδιακή λειτουργία κατά τη 

διάρκεια της άσκησης και όχι σε ηρεµία παρέχοντας µια πιο αντικειµενική και 

αξιόπιστη εκτίµηση της φυσικής κατάστασης του ασθενούς. Έτσι παρέχει µια 

ολοκληρωµένη εκτίµηση τόσο της λειτουργικής ικανότητας του ασθενούς όσο και της 

βαρύτητας της νόσου καθώς και της εξελικτικής της πορείας.(44-46) 

 

3.5.1 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑΣ  

Κατά τη διάρκεια της εργοσπιροµετρίας µπορούν να µετρηθούν ταυτόχρονα 

σηµαντικές παράµετροι για την αξιολόγηση του ασθενούς, όπως η πρόσληψη 

οξυγόνου, η αποβολή διοξειδίου του άνθρακα, ο προσδιορισµός των αναπνευστικών 

όγκων και του κατά λεπτό αερισµού, ενώ καταγράφεται συνεχώς το 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα του ασθενούς. Με αυτόν τον τρόπο οι πληροφορίες που 

αποκτώνται σχετικά µε την ανοχή στην κόπωση και το λειτουργικό στάδιο του 

ασθενούς, την µειωµένη ικανότητα για άσκηση προάγουν την διαγνωστική ακρίβεια. 

Η απόδοση µυϊκού έργου προϋποθέτει την καλή λειτουργία και προσαρµογή του 

αναπνευστικού και του καρδιαγγειακού συστήµατος στην αύξηση του ρυθµού του 

µεταβολισµού. Οι απαιτήσεις των κυττάρων σε οξυγόνο καλύπτονται µόνο όταν οι 

φυσιολογικοί µηχανισµοί που συνδέουν την ανταλλαγή αερίων µεταξύ των µυϊκών 

κυττάρων και  εξωτερικού αέρα λειτουργούν και συνεργάζονται ικανοποιητικά.(43) 
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Η µέγιστη τιµή ικανότητας ανοχής στην κόπωση προσδιορίζεται ως «η µέγιστη 

ικανότητα του καρδιαγγειακού συστήµατος να παρέχει οξυγόνο στον ασκούµενο 

σκελετικό µυ και τη µέγιστη ικανότητα του ασκούµενου µυ να αποσπά οξυγόνο από 

το αίµα». 

Συνεπώς, η ανοχή στην δοκιµασία κοπώσεως καθορίζεται από τους παρακάτω 3 

παράγοντες (4,43):  

Ø Την ανταλλαγή πνευµονικών αερίων – που απαιτεί την αποτελεσµατική πνευµονική 

κυκλοφορία, αίµα µε κατάλληλη συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης για την µεταφορά της 

απαιτούµενης ποσότητας οξυγόνου, τις φυσιολογικές µηχανικές ιδιότητες των 

πνευµόνων και του θωρακικού τοιχώµατος, καθώς και τον φυσιολογικό µηχανισµό 

ρυθµίσεων της αναπνοής που ελέγχει τις τάσεις των αερίων αίµατος και του ΡΗ. 

Ø Την καρδιαγγειακή απόδοση – που πρέπει να είναι ικανή να αντλεί την κατάλληλη 

ποσότητα οξυγονωµένου αίµατος, η οποία συµπεριλαµβάνει και το περιφερικό 

αγγειακό δένδρο, που πρέπει να κατανέµει ορθά την αιµατική ροή 

Ø Τον µυοσκελετικό µεταβολισµό – που προϋποθέτει την κατάλληλη κυτταρική δοµή, 

τον ενεργειακό υπόστρωµα και την ικανή συγκέντρωση ενζύµων. 

    Κατά τη διάρκεια της καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας κοπώσεως οι παρακάτω 

παράγοντες έχουν τους πιο σηµαντικούς ρόλους(43): 

Ø Οι σκελετικοί µύες 

Ø Ο µυϊκός µεταβολισµός  

Ø Οι φωσφορικές ενώσεις µεγάλης ενέργειας 

Ø Ο µεταβολισµός των υδατανθράκων  

Ø Η οξείδωση του λίπους 

Ø Ο µεταβολισµός των πρωτεϊνών κατά την άσκηση  

Ø Η ισορροπία µεταξύ των βασικών πηγών ενέργειας 

Ø Η κατανάλωση οξυγόνου για την παραγωγή έργου 

Ø Η αύξηση του γαλακτικού οξέως και ο αναερόβιος ουδός.  

    Από τα παραπάνω, ο αναερόβιος ουδός αποτελεί έναν αξιόπιστο δείκτη του 

µέγιστου έργου, που µπορεί να εκτελεσθεί από ένα άτοµο, για µια παρατεταµένη 

χρονική περίοδο (43) 
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    Σε αυτό το σηµείο θα πρέπει να τονίσουµε ότι η εξίσωση του Fick είναι µέγιστης 

σηµασίας για την κατανόηση της αξίας της λειτουργίας της δοκιµασίας κόπωσης. 

    Η εξίσωση του Fick δείχνει ότι σε κατάσταση ηρεµίας, η κατανάλωση οξυγόνου 

(VΟ2) ισούται µε την κατά λεπτό καρδιακή παροχή αίµατος επί του αρτηριακού µείον 

τη µεικτή φλεβική περιεκτικότητα σε οξυγόνο: 

 VΟ2 = (SVxHR) – (CaO2 – CVO2)  

(όπου SV ο συστολικός όγκος, HR η συχνότητα καρδιακών παλµών, CaO2 αρτηριακή 

περιεκτικότητα σε οξυγόνο και CVO2 η µεικτή φλεβική περιεκτικότητα σε οξυγόνο) 

    Η κατανάλωση οξυγόνου συχνά εξοµαλύνεται µε το βάρος του σώµατος και 

εκφράζεται µε µονάδες ml O2/kg/min. Ένα µεταβολικό ισοδύναµο (MET) είναι η 

κατανάλωση οξυγόνου σε κατάσταση ηρεµίας σε καθιστή θέση και ισούται µε 3,5 ml 

O2/kg/min. 

    Στη µέγιστη δοκιµασία, η εξίσωση του Fick εκφράζεται ως ακολούθως: 

VO2max=(SVmax x HRmax) X (CaO2max- CVO2max) 

Αυτό αντικατοπτρίζει τη µέγιστη ικανότητα του ατόµου να λάβει, να διανείµει και να 

καταναλώσει οξυγόνο και ορίζει την λειτουργική αερόβια ικανότητα του ατόµου. Η 

µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου έχει γίνει η προτιµώµενη εργαστηριακή µέτρηση της 

καλής φυσικής κατάστασης του καρδιοαναπνευστικού συστήµατος και είναι η πιο 

σηµαντική µέτρηση κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας λειτουργικότητας. Στα υγιή 

άτοµα µια υψηλότερη κατανάλωση οξυγόνου σηµειώνεται στη µέγιστη δοκιµασία. 

Αυτό το υψηλότερο επίπεδο κατανάλωσης οξυγόνου χρησιµοποιείται ως η καλύτερη 

ένδειξη της µέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου. Αντιπροσωπεύει το µέγιστο δυνατό 

επίπεδο οξειδωτικού µεταβολισµού που συµπεριλαµβάνει µεγάλες µυϊκές οµάδες. 

Ωστόσο, κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας, πριν ο ασθενής φτάσει τη µέγιστη 

κατανάλωση οξυγόνου. Συνεπώς, η µεγαλύτερη ένδειξη κατανάλωσης οξυγόνου κατά 

τη διάρκεια της άσκησης θεωρείται ως η µέγιστη (47). 
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3.5.2 ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΗ ΤΟΥ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΣΤΗΝ 

ΑΣΚΗΣΗ 

Σε υγιή άτοµα, στην ηρεµία, η καρδιακή παροχή έχει σχέση µε το µέγεθος του 

σώµατος, ενώ αντίθετα κατά τη διάρκεια της άσκησης η µεταβολή της καρδιακής 

παροχής, για µια δεδοµένη µεταβολή στην πρόσληψη οξυγόνου, επηρεάζεται 

ελάχιστα από το φύλο, την ηλικία και τη µάζα του σώµατος (48) 

Η καρδιακή παροχή αυξάνεται όταν εκτελείται άσκηση µε µικρή ένταση, αλλά από 

το επίπεδο των 120παλµων και άνω, η αύξηση αυτή είναι σχεδόν µηδενική. Αυτή η 

αύξηση της καρδιακής παροχής οφείλεται στην αυξηµένη της συσταλτικότητας του 

µυοκαρδίου. Η καρδιακή παροχή σε υγιή άτοµα εξαρτάται από το µέγεθος της 

καρδιάς και είναι µεγαλύτερη στους άνδρες σε σχέση µε τις γυναίκες και στους  

αθλητές σε σχέση µε τα µη γυµνασµένα άτοµα (48). 

Η αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου εξαρτάται από το ποσοστό πρόσληψης του 

παρεχόµενου µε το αίµα οξυγόνου από τους µύες και επηρεάζεται από (47): 

Ø Τον ρυθµό µεταβολισµού 

Ø Την τοπική κατανοµή της περιφερικής ροής 

Ø Την τοπική τριχοειδική πυκνότητα  

Ø Τις µεταβολές στην καµπύλη κορεσµού της οξυαιµοσφαιρίνης 

Ø Τη δραστηριότητα των αναπνευστικών ενζύµων των µυών. 

    Όταν αυτοί οι παράγοντες δεν έχουν αναπτυχθεί σωστά, η απόδοση κατά την 

άσκηση εµφανίζεται µειωµένη. 

    Η αρτηριακή πίεση του αίµατος αυξάνεται κατά την άσκηση σε επίπεδα που 

φτάνουν έως και τα 20mmHg κατά τη µέγιστη προσπάθεια. Η αύξηση αυτή 

σχετίζεται γραµµικά µε την ένταση της άσκησης και γίνεται µεγαλύτερη µε την 

πάροδο της ηλικίας. Η αύξηση της διαστολικής πίεσης είναι αρκετά µικρότερη, 

περίπου έως 90 mmHg και η µέση αρτηριακή πίεση αυξάνεται από το 90 mmHg στην 

ηρεµία µε 140 mmHg κατά τη µέγιστη προσπάθεια. Αυτή η µέτρια αύξηση στην 

καρδιακή παροχή, γεγονός που υποδηλώνει σηµαντική µείωση των συστηµατικών 

περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων, η οποία πιθανόν να οφείλεται στη σηµαντική 

αγγειοδιαστολή των µυών που ασκούνται. Κατά τον ίδιο τρόπο, παρατηρείται 

σηµαντική µείωση των πνευµονικών αγγειακών αντιστάσεων κατά την άσκηση. Η 
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αύξηση της µέσης πνευµονικής αρτηριακής πιέσεως είναι περίπου 15 mmHg ή και 

λιγότερο σε νεαρά άτοµα, αλλά γίνεται µεγαλύτερη µε την πάροδο της ηλικίας (43). 

    Παρουσιάζονται επίσης µεταβολές στα περιφερικά αγγεία κατά τη διάρκεια 

άσκησης, µε τον τριχοειδικό όγκο να παίζει έναν πού σηµαντικό ρόλο στη διατήρηση 

του κατάλληλου χρόνου διελεύσεως του αίµατος, µε σκοπό την επίτευξη της 

διάχυσης του οξυγόνου και του CO2, την πρόσληψη των ενεργειακών πηγών και την  

 

3.5.3   ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΗ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΣΤΗΝ 

ΑΣΚΗΣΗ 

    Κατά τη διάρκεια της άσκησης, η παραγωγή του CO2 αυξάνεται λόγω του 

αυξηµένου µεταβολισµού των µυών. Ακόµη περισσότερο CO2 παράγεται όταν η 

άσκηση γίνεται υπεράνω του αναερόβιου αερισµού, λόγω της εξουδετέρωσης του 

γαλακτικού οξέως. Η αποβολή του καθορίζεται κυρίως από τον κυψελιδικό αερισµό 

και της αρτηριακή PCO2. 

    Τα τελικά προϊόντα των βιοµεταβολικών οδών που χρησιµοποιούνται για τη µυϊκή 

συστολή είναι οξέα, το πτητικό ανθρακικό οξύ και το µη πτητικό γαλακτικό οξύ. Για 

να διατηρηθεί το pH των σωµατικών υγρών στα φυσιολογικά πλαίσια, ο αερισµός 

πρέπει να ανταποκριθεί σε αυτό το φορτίο οξέων (49). 

3.5.3.1 Η δοκιµασία κόπωσης σε υγιή άτοµα  

    Αρκετές σηµαντικές αλλαγές συµβαίνουν στην εξίσωση του Fick καθώς ένα υγιές 

άτοµα προχωρά από την κατάσταση ηρεµίας προς την µέγιστη δοκιµασία πριν και 

µετά από αυτή. Αυτές οι αλλαγές συµπεριλαµβάνουν τα παρακάτω(50): 

• Η αντίδραση της µέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου προς την δοκιµασία είναι 

γραµµική µέχρι να επιτευχθεί η υψηλότερη κατανάλωση. Σε πολλούς ανθρώπους ένα 

υψηλό επίπεδο επιτυγχάνεται κοντά στη µέγιστη δοκιµασία, πέρα από την οποία η 

κατανάλωση οξυγόνου δεν αλλάζει. Η εξάσκηση καθιστά τα άτοµα ικανά να 

πετύχουν µεγαλύτερο µέγιστο φορτίο και µια υψηλότερη µέγιστη κατανάλωση 

οξυγόνου, 
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• Κατά τη δοκιµασία, ο καρδιακός ρυθµός είναι διαφορετικός σε κάθε στάδιο 

δοκιµασίας, αλλά ο µέγιστος καρδιακός ρυθµός δεν αλλάζει. Αυτό προσεγγίζει το 

«20bpm-ηλικία» 

• Η αντίδραση του συστολικού όγκου είναι καµπυλόγραµµη, και αυξάνεται στην αρχή 

της δοκιµασίας µε λίγες αλλαγές στην πορεία. Η εξάσκηση επιδρά στην αύξηση του 

συστολικού όγκου στην κατάσταση ηρεµίας και κατά τη διάρκεια κάθε φορτίου. 
• Η CPET επιτρέπει την αντικειµενική εκτίµηση της λειτουργικής ικανότητας για 

άσκηση, την ποσοτικοποίηση των παραγόντων που περιορίζουν την άσκηση, το 

διαχωρισµό των υποκείµενων παθοφυσιολογικών µηχανισµών όπως η επίδραση του 

αναπνευστικού έναντι του καρδιαγγειακού στην υπάρχουσα νόσο, την πρώιµη 

διάγνωση της στεφανιαίας νόσου και  την αντικειµενική εκτίµηση µέσω δεικτών και 

συµπτωµάτων για την παρακολούθηση της εξέλιξης της νόσου και της ανταπόκρισης 

στη θεραπεία.(51-56) 

 

3.5.4 ΔΥΣΑΝΟΧΗ ΣΤΗΝ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ 

     Η δυσανοχή στην δοκιµασία (λειτουργική αερόβια ανεπάρκεια) ορίζεται ως µια 

ασυνήθιστα χαµηλή υψηλότερη τιµή κατανάλωσης οξυγόνου. Αυτό µπορεί να συµβεί 

εξαιτίας οποιουδήποτε παράγοντα που επηρεάζει µια ή και περισσότερες από τις 

τέσσερις µεταβλητές της εξισώσεις του Fick, που καθορίζει την µέγιστη κατανάλωση 

οξυγόνου και µπορεί να είναι: µια µείωση στη συχνότητα καρδιακού παλµού, στον 

µέγιστο συστολικό όγκο, ή στην µέγιστη αρτηριακή περιεκτικότητα οξυγόνου ή µια 

αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου σε κατάσταση ηρεµίας. Ως παράδειγµα, ένας από 

τους παράγοντες που περιορίζουν την υψηλότερη κατανάλωση οξυγόνου σε ασθενείς 

µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια είναι η σηµαντική µείωση του συστολικού 

όγκου, ως αντίδραση στην δοκιµασία, µε µικρότερες µειώσεις στην µέγιστη 

συχνότητα του καρδιακού ρυθµού και στην µέγιστη αρτηριακή συχνότητα µείον της 

µικτής περιεκτικότητας σε οξυγόνο (CaO2max- CVO2max). Από την άλλη πλευρά οι 

ασθενείς του πνευµονικού, του µυοσκελετικού και του αιµοποιητικού συστήµατος 

συχνά έχουν µια σηµαντική επίδραση στην υψηλότερη κατανάλωση οξυγόνου 

επηρεάζοντας την αρτηριακή ή την µεικτή φλεβική περιεκτικότητα σε οξυγόνο (51). 
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3.5.5 Τύποι δοκιµασίας κόπωσης 

    Σκοπός της CPET είναι να εκτιµήσει τα συστήµατα και τα όργανα που 

συµµετέχουν στην άσκηση υπό συνθήκες διαρκώς αυξανόµενου έργου. Δύο τύποι 

δοκιµασίας κόπωσης εφαρµόζονται σήµερα α) το κυκλοεργόµετρο και β) ο 

κυλιόµενος τάπητας. 

    α) Το κυκλοεργόµετρο είναι ένα είδος ποδηλάτου στο οποίο υπάρχει µια ορισµένη 

αντίσταση κατά την περιστροφή των πεταλιών, την οποία για να υπερνικήσει ο 

εξεταζόµενος παράγει έργο το οποίο καταγράφεται. 

    β) Ο κυλιόµενος τάπητας αποτελείται από ένα ηλεκτροµαγνητικό κινούµενο 

τάπητα στον οποίο αυξάνεται συνεχώς η ένταση της άσκησης µέσα από συνδυασµό 

αύξησης της ταχύτητας κίνησης του και αύξησης του βαθµού της κλίσης. Η άσκηση 

σε τάπητα είναι πιο οικεία για τους περισσότερους ασθενείς αφού µοιάζει 

περισσότερο µε τις καθηµερινές του δραστηριότητες από ότι το ποδήλατο. Επίσης 

επειδή ασκούνται µεγαλύτερες µυϊκές οµάδες από ότι µε το κυκλοεργόµετρο,  

η µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου είναι 5-10% µεγαλύτερη, το οποίο είναι σηµαντικό 

για τους αθλητές όσο και για κάποιους ασθενείς στους οποίους διάφορες διαταραχές 

(π.χ. καρδιακή ισχαιµία ) εµφανίζονται µόνο όταν ο εξεταζόµενος υποβάλλεται σε 

έργο που απαιτεί υψηλές µεταβολικές απαιτήσεις. Το κύριο µειονέκτηµα της 

άσκησης σε τάπητα είναι ότι δεν µπορεί να υπολογισθεί άµεσα το παραγόµενο έργο 

όπως γίνεται στο κυκλοεργόµετρο.(57-61). Οι διαφορές µεταξύ των δύο αυτών τύπων 

κόπωσης συνοψίζονται στον παρακάτω πίνακα(3). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3: ΔΙΑΦΟΡΕΣ CPET ΣΕ ΚΥΚΛΟΕΡΓΟΜΕΤΡΟ ΚΑΙ ΣΕ ΚΥΛΙΟΜΕΝΟ 

ΤΑΠΗΤΑ 

 ΚΥΚΛΟΕΡΓΟΜΕΤΡΟ ΚΥΛΙΟΜΕΝΟΣ 

ΤΑΠΗΤΑΣ 

Vo2 max Χαµηλότερο Υψηλότερο ( 5-10%) 

Προσδιορισµός έργου Ναι Όχι 

Εµφάνιση παρασίτων Λιγότερο συχνά Συχνότερα 

Αέρια αίµατος Ευκολότερη λήψη Δυσκολότερη λήψη 

Εξάσκηση µυών των 

Κάτω 

άκρων αυξάνει την 

επίδοση 

Λιγότερο Περισσότερο 

Ασφάλεια Ασφαλές Λιγότερο ασφαλές 

Επίδραση της 

Παχυσαρκίας 

Μικρότερη Μεγαλύτερη 

Κόστος Μικρότερο Μεγαλύτερο 

Απαιτούµενος Χώρος Μικρότερο Μεγαλύτερο 

 

(Από Σ.Νανά, Η καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης στην κλινική πράξη) 

 

3.5.6 Πρωτόκολλα δοκιµασίας κόπωσης  

    Υπάρχουν διάφορα πρωτόκολλα, τόσο για το κυκλοεργόµετρο όσο και για τον 

κυλιόµενο τάπητα ώστε να δίνεται η δυνατότητα εξατοµίκευσης του πρωτοκόλλου 

που θα χρησιµοποιηθεί σε κάθε ασθενή µε στόχο την κόπωση του αναπνευστικού και 

του καρδιαγγειακού συστήµατος, τη γραµµική αύξηση της καρδιακής συχνότητας και 

κατανάλωσης οξυγόνου καθώς και την επίτευξη κοπώσεως διάρκειας 8-12 λεπτών. 

    α) Πρωτόκολλα σταθερής αύξησης του έργου κατά στάδια µε κυκλοεργόµετρο. 

    Η αύξηση του έργου είναι σταδιακή, επιτυγχάνεται µε αύξηση της αντίστασης των 

πηδαλίων του ποδηλάτου, µέχρι ο εξεταζόµενος να φθάσει στον µέγιστο βαθµό 

κοπώσεως. Επειδή οι παράµετροι που µετρούνται στην CPET επηρεάζονται από τις 
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αλλαγές στον ρυθµό του έργου, είναι σηµαντικό οι αλλαγές αυτές να γίνονται µε 

σταθερό ρυθµό. Έτσι µετά τα πρώτα 3 λεπτά της συλλογής µεταβολικών µετρήσεων 

στην ηρεµία, ακολουθούν  3 λεπτά ποδηλασίας χωρίς αντίσταση και στη συνέχεια 

σταδιακή αύξηση του έργου κάθε λεπτό , µέχρις εξαντλήσεως του ασθενούς. Η 

αύξηση του έργου κυµαίνεται από 5 έως 25 Watt/min. 

    β) Πρωτόκολλα συνεχούς σταδιακής αύξησης του έργου µε κυκλοεργόµετρο 

(ramp). Σήµερα είναι πλέον εφικτή η συνεχής σταδιακή αύξηση του έργου κατά τη 

διάρκεια της κόπωσης. Έτσι, ενώ το έργο και σε αυτά τα πρωτόκολλα  αυξάνεται 

κατά 5-25 Watt/min, η αύξηση αυτή δεν γίνεται κάθε ένα λεπτό, αλλά κάθε 1-2 

δευτερόλεπτα, ώστε κάθε λεπτό να αυξάνεται το έργο κατά την επιθυµητή τιµή. 

Αυτού του είδους τα πρωτόκολλα πλεονεκτούν, γιατί αποφεύγονται µεγάλες και 

άνισες αυξήσεις του έργου, δεν γίνονται αντιληπτές οι αυξήσεις από τον ασθενή το 

οποίο θα προκαλούσε άγχος και θα µείωνε την απόδοση του, επιτρέπει τον 

ακριβέστερο προσδιορισµό της ικανότητας για άσκηση και προσφέρει τη δυνατότητα 

εξατοµίκευσης του ρυθµού και της διάρκειας σε κάθε ασθενή. Η συχνότητα των 

περιστροφών πρέπει να είναι σταθερή περίπου στις 60 περιστροφές ανά λεπτό. 

 

    γ) Πρωτόκολλα σε κυλιόµενο τάπητα. 

    Η δοκιµασία κόπωσης σε κυλιόµενο τάπητα επιτρέπει την άσκηση µεγάλων 

µυϊκών οµάδων σε τέτοιο βαθµό, ώστε να µπορεί να ελεγχθεί η ικανότητα του 

καρδιοαναπνευστικού συστήµατος να υποστηρίξει τις ενεργειακές απαιτήσεις της 

άσκησης. Μειονέκτηµα αποτελεί η αδυναµία ακριβούς εκτίµησης του έργου κατά την 

άσκηση. Το πρωτόκολλο Bruce, που χρησιµοποιείται ευρέως για την εκτίµηση 

ασθενών µε στεφανιαία νόσο, µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την πλειοψηφία των 

εξεταζόµενων. Παρόλα αυτά εξαιτίας του υψηλού έργου που απαιτείται µέχρι το 

πρώτο στάδιο (5 METS) το οποίο µπορεί να µην είναι εφικτό σε ασθενείς µε µέτρια 

προς σοβαρή καρδιακή και/ή πνευµονική νόσο µπορεί να χρησιµοποιηθεί και το 

πρωτόκολλο Naughton, όπου το αρχικό έργο που απαιτείται είναι λιγότερο από (2 

METS).(62-63)  
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    δ) Πρωτόκολλα σταθερού έργου (υποµέγιστη δοκιµασία). 

     Η κόπωση πραγµατοποιείται σε σταθερά επίπεδα έργου που προσεγγίζουν τις 

καθηµερινές δραστηριότητες του ασθενούς (π.χ. 3mph σε κυλιόµενο τάπητα ή 50 

Watt σε κυκλοεργόµετρο) για τουλάχιστον έξι λεπτά. Μία άλλη µορφή υποµέγιστης 

δοκιµασίας είναι η κόπωση στο 70% του µεγίστου έργου για 6-8 λεπτά.(64) 

Η παρακάτω εικόνα δείχνει την διαδικασία της δοκιµασίας κοπώσεως µε χρήση 

εργονοµικού ποδηλάτου (4). 

 

 

 

 

Εικόνα 3: Δοκιµασία κοπώσεως µε χρήση εργονοµικού ποδηλάτου. 
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3.5.7   Κανόνες υγιεινής και ασφάλειας 

    Σε κάθε εργαστήριο που πραγµατοποιούνται CPET πρέπει να τηρούνται κάποιοι 

κανόνες ασφαλείας και να υπάρχει επαρκής ιατροφαρµακευτικός εξοπλισµός που θα 

διασφαλίζει την ασφαλή διεξαγωγή της άσκησης και την αντιµετώπιση τυχόν 

συµβαµάτων. 

    Επίσης όλα τα όργανα που χρησιµοποιούνται (επιστόµια, ρινοπίεστρα, φίλτρα, 

αναλυτές ροής) πρέπει να αποστειρώνονται πριν από κάθε χρήση.  

    Η θερµοκρασία του χώρου πρέπει να είναι σταθερή στους 20-210 C, η σχετική 

υγρασία να είναι µικρότερη από 60% και να υπάρχει σύστηµα κυκλοφορίας του αέρα. 

    Η επίπτωση της θνητότητας κατά την CPET υπολογίζεται από 2 έως 5 ανά 100.000 

δοκιµασίες κοπώσεως και σε αυτό συµβάλλουν τα υψηλά µέτρα ασφαλείας που 

λαµβάνονται καθώς και το εξειδικευµένο ιατρικό και παραϊατρικό προσωπικό.(65) 

 

3.5.8 Ασφαλής διεξαγωγή της δοκιµασίας κόπωσης 

Η προετοιµασία του ασθενούς πριν τη δοκιµασία περιλαµβάνει:  

• Λήψη ιστορικού ( φυσική δραστηριότητα, παράγοντες κινδύνου) από τον ιατρό που 

θα διενεργήσει την εξέταση. 

• Καταγραφή τυχόν νόσου σχετιζόµενη µε το καρδιαγγειακό ή το αναπνευστικό. 

• Μέτρηση του ύψους και του βάρους του ασθενούς. 

• Εξοικείωση του µε τα µηχανήµατα. 

• Λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής (FEV1,FVC, FEV1/FVC, MVV). 

• Μέτρηση της αρτηριακής πίεσης. 

• Ηλεκτροκαρδιογράφηµα ηρεµίας. 

• Μέτρηση του αρτηριακού κορεσµού. 

Επίσης πρέπει να δίνονται οι ακόλουθες συµβουλές. 

• Την ηµέρα της εξέτασης να φοράει άνετα ρούχα και παπούτσια. 

• Να µην έχει καταναλώσει οτιδήποτε τουλάχιστον 2 ώρες πριν τη δοκιµασία ούτε να 

έχει καπνίσει. 
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• Να έχει λάβει κανονικά την καθηµερινή φαρµακευτική του αγωγή. 

• Να του εξηγηθεί η όλη διαδικασία, να έχουν αναφερθεί τα πιθανά συµπτώµατα, να 

τονισθεί ότι δεν πρέπει να αφαιρείται το επιστόµιο και να του εξηγηθεί ο τρόπος 

διακοπής της άσκησης σε περίπτωση οξέος συµβάµατος.(65-68) 

 

3.5.9 Περιγραφή της δοκιµασίας 

     Αφού εφαρµοστούν τα προαναφερθέντα ξεκινά η δοκιµασία. Όταν 

χρησιµοποιείται κυκλοεργόµετρο, ο ασθενής ασκείται επί τρία λεπτά χωρίς αντίσταση 

µε σκοπό να διατηρεί µια σταθερή ταχύτητα στους 60 κύκλους ανά λεπτό. Λίγο πριν 

ολοκληρώσει τα 3 λεπτά άσκησης χωρίς φορτίο λαµβάνουµε ΗΚΓ 12 απαγωγών και 

αρτηριακή πίεση. Κατά τη διάρκεια της άσκησης, πρέπει να γίνεται στα τελευταία 15 

δευτερόλεπτα κάθε σταδίου ηλεκτροκαρδιογραφική καταγραφή και µέτρηση της 

αρτηριακής πίεσης.(69) 

    Μετά το τέλος της CPET (φάση ανάκαµψης) συνεχίζεται η ΗΚΓφική 

παρακολούθηση για τουλάχιστον 5 λεπτά καθώς και της αρτηριακής πίεσης και του 

κορεσµού της αιµοσφαιρίνης. Επίσης γίνεται καταγραφή των συµπτωµάτων στις 

κλίµακες βαθµολόγησης (κλίµακα Borg) και ο ασθενής ρωτάται για τους λόγους 

διακοπής της δοκιµασίας.(70) 

    Σε κάθε εργαστήριο που πραγµατοποιούνται CPET πρέπει να τηρούνται κάποιοι 

κανόνες ασφαλείας και να υπάρχει επαρκής ιατροφαρµακευτικός εξοπλισµός που θα 

διασφαλίζει την ασφαλή διεξαγωγή της άσκησης και την αντιµετώπιση τυχόν 

συµβαµάτων. 

    Επίσης όλα τα όργανα που χρησιµοποιούνται (επιστόµια, ρινοπίεστρα, φίλτρα, 

αναλυτές ροής) πρέπει να αποστειρώνονται πριν από κάθε χρήση.  

 Η θερµοκρασία του χώρου πρέπει να είναι σταθερή στους 20-210 C, η σχετική 

υγρασία να είναι µικρότερη από 60% και να υπάρχει σύστηµα κυκλοφορίας του αέρα. 

    Η επίπτωση της θνητότητας κατά την CPET υπολογίζεται από 2 έως 5 ανά 100.000 

δοκιµασίες κοπώσεως και σε αυτό συµβάλλουν τα υψηλά µέτρα ασφαλείας που 

λαµβάνονται καθώς και το εξειδικευµένο ιατρικό και παραϊατρικό προσωπικό.(70) 
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3.5.10 Ενδείξεις πρόωρης διακοπής της CPET 

    Αποτελεί βασική προτεραιότητα για τον κάθε ιατρό που διενεργεί µια CPET να 

γνωρίζει τις ενδείξεις διακοπής της δοκιµασίας απόλυτες και σχετικές. Αν εµφανισθεί 

κάποια σχετική ένδειξη για διακοπή η απόφαση εξατοµικεύεται ανάλογα µε την 

περίπτωση, τη σχέση κόστους-οφέλους και την ετοιµότητα για άµεση παρέµβαση. 

Τα παραπάνω συνοψίζονται στον πίνακα που ακολουθεί 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5: ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΓΙΑ ΤΕΡΜΑΤΙΣΜΟ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

ΑΠΟΛΥΤΕΣ ΣΧΕΤΙΚΕΣ 

• Θωρακικό άλγος που υπαινίσσεται 

ισχαιµία 

• Θωρακικός πόνος που αυξάνεται σταδιακά µε 

την άσκηση 

• Ισχαιµικές ηλεκτροκαρδιογραφικές 

διαταραχές  

• Βρογχόσπασµος 

• Δευτέρου ή τρίτου βαθµού 

κολποκοιλιακός αποκλεισµός 

• Υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες 

• Πτώση της συστολικής αρτηριακής 

πίεσης >20 mm Hg από την µέγιστη 

τιµή κατά την διάρκεια της δοκιµασίας 

• Αποκλεισµός σκέλους εµφανιζόµενος µε την 

άσκηση ο οποίος δεν µπορεί να 

διαφοροδιαγνωσθεί από κοιλιακή ταχυκαρδία 

• Υπέρταση (> 250 mm Hg συστολική, > 

120 mm Hg διαστολική) 

• Σοβαρού βαθµού αποκορεσµός (Spo2 ≤ 

80 % όταν συνοδεύεται από 

συµπτώµατα ή σηµεία σοβαρής 

υποξαιµίας) 

 

• Αιφνίδια ωχρότητα  

• Έλλειψη συντονισµού   

• Νοητική σύγχυση  

• Ζάλη ή εξασθένιση   

• Σηµεία αναπνευστικής ανεπάρκειας   

(Από Σ.Νανά , Η καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης στην κλινική πράξη) 
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3.5.11 Αντενδείξεις διενέργειας CPET 

    Προκειµένου να διεξαχθεί µε ασφάλεια η CPET είναι ανάγκη να γνωρίζει ο 

υπεύθυνος για την εκτέλεση της τις απόλυτες και τις σχετικές αντενδείξεις για τη 

διενέργεια της όπως περιγράφονται στον παρακάτω πίνακα. Εάν υπάρχει σχετική 

αντένδειξη θα πρέπει να γίνει συνεκτίµηση αν το κλινικό όφελος που θα προκύψει 

είναι σηµαντικότερο από τους πιθανούς κινδύνους. Τα παραπάνω συνοψίζονται στον 

πίνακα που ακολουθεί 

ΠΙΝΑΚΑΣ 6: ΑΠΟΛΥΤΕΣ ΚΑΙ ΣΧΕΤΙΚΕΣ ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΓΙΑ 

ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΚΟΠΩΣΗΣ 

ΑΠΟΛΥΤΕΣ ΣΧΕΤΙΚΕΣ 

• Οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου (3 – 5  

ηµέρες) 

• Νόσος στελέχους ή ισοδύναµο 

• Ασταθή στηθάγχη • Μέτρια βαλβιδική στένωση σε 

καρδιαγγειακή νόσο 

• Αρρυθµίες µη ελεγχόµενες οι οποίες 

προκαλούν συµπτώµατα ή     

αιµοδυναµική αστάθεια. 

• Σοβαρή αρτηριακή υπέρταση σε 

ηρεµία (>200 mm Hg συστολική, >120 mm 

Hg διαστολική) 

• Συγκοπή  • Ταχυαρρυθµία ή βραδυαρρυθµία 

• Ενεργός ενδοκαρδίτιδα • Υψηλού βαθµού κολποκοιλιακός 

αποκλεισµός 

• Οξεία µυοκαρδίτιδα ή περικαρδίτιδα  • Υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια 

• Συµπτωµατική σοβαρή αορτική 

στένωση  

• Σηµαντικού βαθµού πνευµονική 

υπέρταση 

 

• Μη ελεγχόµενη καρδιακή ανεπάρκεια  

 

• Προχωρηµένη ή επιπληγµένη 

κύηση 

 

• Οξεία πνευµονική εµβολή ή πνευµονικό 

έµφρακτο  

 

• Ηλεκτρολυτικές διαταραχές 

 

• Θρόµβωση κάτω άκρων • Ορθοπεδική διαταραχή που εµποδίζει την 

εκτέλεση της άσκησης 
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• Υποψία διαχωριστικού ανευρύσµατος 

 

 

• Μη ελεγχόµενο άσθµα  

 

 

• Πνευµονικό οίδηµα 

 

 

• Αναπνευστική ανεπάρκεια   

• Οξεία µη καρδιοαναπνευστική 

διαταραχή  που µπορεί να επηρεάσει την 

εκτέλεση της άσκησης ή να επιδεινωθεί 

από την άσκηση (λοίµωξη, νευρική 

ανεπάρκεια, θυρεοτοξίκωση) 

 

• Νοητική στέρηση που οδηγεί σε 

αδυναµία συνεργασίας 

 

(Τροποποιηµένο από ATS/ACCP statement on cardiopulmonary exercise testing. Am 

J Respir Crit Care Med 2003; 167:227p) 

 

3.5.12 Παράµετροι που προσδιορίζονται στην CPET.  

3.5.12.1 Η πρόσληψη οξυγόνου (VO2) 

    Η πρόσληψη οξυγόνου καθορίζεται από την κυτταρική ζήτηση για οξυγόνο, µέχρι 

το επίπεδο που ισούται µε τον µέγιστο ρυθµό διανοµής οξυγόνου, ο οποίος µετά 

καθορίζεται από το µέγιστο ποσοστό διανοµής. Καθώς αυξάνεται η κατανάλωση 

οξυγόνου µε την αυξανόµενη εξωτερική δοκιµασία, ένας ή περισσότεροι από τους 

συντελεστές της κατανάλωσης οξυγόνου πλησιάζει τα όρια του (π.χ. ο συστολικός 

όγκος, ο καρδιακός ρυθµός ή η αποβολή από τους ιστούς), και η κατανάλωση 

οξυγόνου κατά τους ρυθµούς της δοκιµασίας µπορεί να αρχίζει να φτάνει το όριο. 

Αυτό το όριο στην κατανάλωση οξυγόνου χρησιµοποιείται ως η καλύτερη ένδειξη 

της µέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου (71-72). 

    Οι κύριοι συντελεστές της υψηλότερης κανονικής κατανάλωσης οξυγόνου είναι οι 

γενετικοί παράγοντες, η ποιότητα των ασκούµενων µυών, η ηλικία, το φύλο και ο 

όγκος του σώµατος. Μπορεί επίσης να επηρεαστεί από την εξάσκηση και το κίνητρο 
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του ασθενούς. Η υψηλότερη κατανάλωση οξυγόνου θα πρέπει να εκφράζεται σε 

απόλυτες τιµές και ως ποσοστό επί τοις εκατό για την προβλεπόµενη τιµή. Η 

κατανάλωση οξυγόνου µπορεί να αυξηθεί από µια τιµή σε κατάσταση ηρεµίας 

περίπου 3,5ml/kg/min (περίπου 250ml/min σε ένα άτοµο), σε τιµές υψηλότερης 

κατανάλωσης οξυγόνου περίπου 15 φορές περισσότερο από την τιµή σε κατάσταση 

ηρεµίας (30ml/kg/min). Οι αθλητές µπορεί να έχουν τιµές 20 φορές µεγαλύτερες από 

τις τιµές που έχουν ενώ βρίσκονται σε κατάσταση ηρεµίας (έως και 80mL/kg/min) 

(73-74). 

Ο παρακάτω πίνακας (Πίνακας 4) δείχνει τις φυσιολογικές τιµές των µεταβλητών που 

πρέπει να προκύψουν από την δοκιµασία κοπώσεως (38): 

Μεταβλητές Φυσιολογικές τιµές 

Μέγιστη περιεκτικότητα οξυγόνου 

(Pv02) 

>84% προβλεπόµενο 

Αναερόβιο αναπνευστικό όριο 

(VAT) 

>40% ΡvO2 (40-80%)  

Μέγιστος καρδιακός ρυθµός 

(HRmax) 

90% προβλεπόµενη ηλικία 

Απόθεµα καρδιακού ρυθµού  (HRR) <15 παλµοί/λεπτό 

Πίεση αίµατος (BP) <220/90 

Παλµός 02 (VO2/HR) 80% 

Αναπνευστικό απόθεµα  MW-VEmax>11 λίτρα 

Αναπνευστικός ρυθµός (RR) VEmax/MWx100<85% 

Ανά λεπτό αναπνοή/απόδοση 

διοξειδίου άνθρακα  

<60αναπνοές/λεπτό 

(VE/VCO2) <34 
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3.5.12.2 Παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα (VCO2) 

    H παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα (VCO2) κατά την άσκηση προσδιορίζεται από 

παράγοντες παρόµοιους µε εκείνους της πρόσληψης οξυγόνου: την καρδιακή παροχή, 

την ικανότητα µεταφοράς CO2 από το αίµα και την ανταλλαγή στους ιστούς. Επειδή 

το CO2 είναι περισσότερο διαλυτό στους ιστούς και το αίµα από ότι το οξυγόνο, η 

µέτρηση του από το στόµα εξαρτάται περισσότερο από τον αερισµό από ότι του VO2. 

    Ο οργανισµός χρησιµοποιεί το CO2 στη ρύθµιση της οξείας µεταβολικής οξέωσης, 

γεγονός που επηρεάζει την VCO2 καθώς η ένταση της άσκησης αυξάνεται πάνω από 

το σηµείο του αναερόβιου µεταβολισµού. Έτσι σε άσκηση αυξανόµενου έργου στην 

αρχική φάση, το VCO2 αυξάνεται σχεδόν όσο και το VO2  και η συσχέτιση VCO2 / 

VO2 είναι κατά µέσο όρο µικρότερη του 1. (Κλίση S1, σχήµα 1). Σε κάποιο σηµείο 

της άσκησης υπάρχει τυπικά µια απότοµη αλλαγή της κλίσης VCO2 / VO2, που 

αντιστοιχεί στον αναερόβιο ουδό, όπως αυτός καθορίζεται από τη µέθοδο V slope.Η 

νέα κλίση είναι πιο µεγάλη αλλά επίσης γραµµική και αντιστοιχεί στις υψηλές 

προσπάθειες κατά την άσκηση (Κλίση S2, σχήµα 1).Αυτή η κλίση εκφράζει την 

περίσσεια CO2 που παράγεται από την εξουδετέρωση του γαλακτικού οξέως από τα 

διττανθρακικά.(75-76) 

 

 

Σχήµα 1. Καθορισµός του αναερόβιου ουδού χρησιµοποιώντας τη µέθοδο V slope 
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3.5.12.3 Πηλίκο ανταλλαγής αερίων 

    Η αναλογία εξαγωγής διοξειδίου του άνθρακα/κατανάλωσης οξυγόνου VCO2 / VO2  

ονοµάζεται πηλίκο ανταλλαγής αερίων ή αναλογία αναπνευστικής ανταλλαγής. Σε 

σταθερές καταστάσεις, η αναλογία ανταλλαγής αερίων ισούται µε το αναπνευστικό 

πηλίκο. Η τιµή του αναπνευστικού πηλίκου ορίζεται από την ενέργεια που 

χρησιµοποιείται για τις µεταβολικές διαδικασίες. Ένα αναπνευστικό πηλίκο τιµής 1 

υποδηλώνει µεταβολισµό κυρίως υδατανθράκων, ενώ εάν είναι <1 υποδηλώνει ένα 

µείγµα υδατανθράκων µε λίπος (το αναπνευστικό πηλίκο είναι περίπου 0,7) ή 

πρωτεΐνης (το αναπνευστικό πηλίκο είναι περίπου 0,8). Ο όρος «αναλογία 

ανταλλαγής αερίων» συνήθως µετριέται µε την ανταλλαγή αερίων στο στόµα και σε 

µια πραγµατικά σταθερή κατάσταση, το αίµα και τα συστήµατα µεταφοράς αερίων 

συµβαδίζουν µε τον µεταβολισµό των ιστών. Έτσι, η αναλογία ανταλλαγής αερίων 

µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως δείκτης των µεταβολικών γεγονότων. Η αναλογία 

ανταλλαγής αερίων αυξάνεται κατά την διάρκεια της άσκησης εξαιτίας του 

ρυθµιστικού γαλακτικού οξέως ή του υπεραερισµού (77-80). 

 

3.5.12.4 Αντοχή αναερόβιου πνευµονικού αερισµού 

    Η αντοχή αναερόβιου πνευµονικού αερισµού (VAT) µέχρι πρόσφατα ονοµαζόµενη 

αναερόβια αντοχή, είναι ένα δείκτης που χρησιµοποιείται για να εκτιµηθεί η 

ικανότητα στη δοκιµασία. Κατά τη διάρκεια της αρχικής (αεροβικής) φάσης της 

δοκιµασίας κοπώσεως, η οποία διαρκεί µέχρι να επιτευχθεί το 50-60% της 

υψηλότερης κατανάλωσης οξυγόνου και αντικατοπτρίζει το αερόβιο παραγόµενο 

διοξείδιο του άνθρακα στους µύες. Τα επίπεδα γαλακτικού οξέως στο αίµα δεν 

αλλάζουν σηµαντικά κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης, αφού η παραγωγή 

γαλακτικού οξέως είναι µηδαµινή (81-82).  

    Κατά τη διάρκεια του δεύτερου µισού της δοκιµασίας, ο αναερόβιος µεταβολισµός 

λαµβάνει χώρα, επειδή η παροχή οξυγόνου δεν µπορεί να συµβαδίσει µε τις 

αυξανόµενες µεταβολικές απαιτήσεις των ασκούµενων µυών. Εδώ, υπάρχει µια 

σηµαντική αύξηση παραγωγής γαλακτικού οξέως στους µύες αλλά και στην 

συγκέντρωση του στο αίµα. Η κατανάλωση οξυγόνου στο ξεκίνηµα της 

συσσώρευσης γαλακτικού οξέων ονοµάζεται γαλακτική αντοχή ή αντοχή αναερόβιου 
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πνευµονικού αερισµού VAT.Η VAT επίσης ορίζεται ως το σηµείο στο οποίο 

αυξάνεται ο κατά λεπτό αερισµός δυσανάλογα µε την αντίστοιχη κατανάλωση 

οξυγόνου, µια αντίδραση που γενικά φαίνεται στο 60-70% της µέγιστης 

κατανάλωσης οξυγόνου (83-85). 

    Η VAT είναι µια χρήσιµη µέτρηση, καθώς η δοκιµασία κάτω από αυτό το επίπεδο 

περιλαµβάνει τις περισσότερες καθηµερινές δραστηριότητες. Η ικανότητα να 

επιτευχθεί η αντοχή αναερόβιου πνευµονικού αερισµού µπορεί να βοηθήσει στον 

διαχωρισµό καρδιακών και µη καρδιακών (πνευµονικών ή µυοσκελετικών) αιτιών 

περιορισµού της δοκιµασίας, αφού οι ασθενείς που εξαντλούνται πριν φτάσουν την 

VAT είναι πιθανό να αντιµετωπίζουν ένα µη καρδιολογικό πρόβληµα. Αυτό δεν είναι 

παγκοσµίως αποδεκτό, καθώς οι ασθενείς µε στένωση της µιτροειδούς, για 

παράδειγµα, συχνά σταµατούν τη δοκιµασία πριν φτάσουν την VAT, ενώ από την 

άλλη µεριά οι ασθενείς µε χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια συνήθως περνούν τη 

VAT (86-87). 

    Αρκετές µέθοδοι είναι διαθέσιµες για τον καθορισµό της VAT, και αυτές µπορούν 

να ταξινοµηθούν είτε ως επεµβατικές (µέτρηση του γαλακτικού οξέως  ή 

διττανθρακικών) ή µη επεµβατικές. Η επεµβατική εκτίµηση της VAT γίνεται 

συνήθως µε λήξη δείγµατος αίµατος και σπανίως χρησιµοποιείται σε κλινικό 

περιβάλλον αφού ο καθορισµός του σηµείου αύξησης του γαλακτικού οξέως (ή η 

αντίστροφη πτώση στα διττανθρακικά) απαιτεί πολλαπλά δείγµατα αίµατος. Όταν 

χρησιµοποιείται αυτή η µέθοδος, η VAT ορίζεται ως η κατανάλωση οξυγόνου κατά 

την οποία το επίπεδο γαλακτικού οξέως στο αίµα αυξάνεται ή εναλλακτικά, όταν τα 

διττανθρακικά ξεκινούν να µειώνονται. Ωστόσο, ο ακριβής καθορισµός παραµένει 

αµφιλεγόµενος. 

    Οι µη επεµβατικές µέθοδοι προϋποθέτουν την παρακολούθηση των µοντέλων 

αλλαγής στην κατανάλωση οξυγόνου καθώς η ένταση της δοκιµασίας αυξάνεται. Οι 

δύο µη επεµβατικές µέθοδοι  εκτίµησης της VAT είναι (88) : 

• Η µέθοδος ισοδύναµων αερισµού: η VAT είναι η κατανάλωση οξυγόνου στην οποία 

το ισοδύναµο αερισµού για το οξυγόνο (VE/VO2 αναλογία) και η τάση του τελικού 

αναπνεόµενου οξυγόνου (end tidal oxygen) (PETO2) αρχίζουν να αυξάνονται 

συστηµατικά, χωρίς µια ενδιάµεση αύξηση στο ισοδύναµο αερισµού για το διοξείδιο 
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του άνθρακα (ventilator reserve) (VE/VO2) και της τάσεως του τελικού 

αναπνεόµενου διοξειδίου του άνθρακα (end tidal carbon dioxide) (PET CO2). 

• H µέθοδος κλίσης V: η VAT καθορίζεται καθώς η κατανάλωση οξυγόνου κατά την 

οποία ο ρυθµός ανάπτυξης της κατανάλωσης διοξειδίου του άνθρακα, που είναι 

ανάλογος µε την κατανάλωση οξυγόνου, αυξάνεται µε την απουσία υπεραερισµού. Η 

VAT που καθορίζεται µε αυτή τη µέθοδο είναι η πλέον αναπαραγώγιµη εκτίµηση. 

    Δυστυχώς, υπάρχουν σηµαντικές µεταβλητές παρατήρησης στην οπτική ανίχνευση 

της έναρξης του αναερόβιου µεταβολισµού από τα δεδοµένα ανά αναπνοή (89). 

 

3.5.12.5 Καρδιακή παροχή 

    Η µέτρηση της καρδιακής παροχής κατά την άσκηση αποτελεί έναν από τους 

καλύτερους δείκτες της καρδιακής ανταπόκρισης και υπολογίζεται από την εξίσωση 

του Fick όπως φαίνεται: 

Q= SV*HR = VO2/ C (a-v) O2 

    Όπου Q: καρδιακή παροχή, SV: όγκος παλµού, HR: καρδιακή συχνότητα, VO2: 

κατανάλωση O2, C (a-v) O2 : αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου.  

    Στα αρχικά στάδια της άσκησης, η  αύξηση της παροχής οφείλεται σε αύξηση τόσο 

του όγκου παλµού όσο και της καρδιακής συχνότητας ενώ σε µεγαλύτερης έντασης 

άσκηση η καρδιακή παροχή αυξάνεται σχεδόν αποκλειστικά από την καρδιακή 

συχνότητα. Οι αυξήσεις στην συχνότητα οφείλονται σε µείωση της δραστηριότητας 

του παρασυµπαθητικού µε ταυτόχρονη αύξηση της δραστηριότητας του 

συµπαθητικού. Η αναµενόµενη µέγιστη καρδιακή συχνότητα υπολογίζεται  από τον 

τύπο 220- ηλικία ή 210-(ηλικία * 0.65) και η µη επίτευξη της αποδεικνύει πιθανό 

καρδιαγγειακό πρόβληµα. 

    Η σχέση καρδιακής συχνότητας προς την κατανάλωση οξυγόνου (HR-VO2) ή 

κλίση καρδιαγγειακής απάντησης γίνεται  γραµµική όσο αυξάνεται η ένταση της 

άσκησης και πλησιάζει στο µέγιστο. Η κλίση της καµπύλης αυτής (HR-VO2) είναι 

ανάλογη του όγκου παλµού του ασθενούς. Όσο πιο υψηλός είναι ο καρδιακός όγκος 

παλµού τόσο χαµηλότερη είναι η καρδιακή συχνότητα και ο ρυθµός αλλαγής της. 
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    Η καρδιακή συχνότητα σε µία συγκεκριµένη VO2 είναι υψηλότερη από τη 

φυσιολογική σε ασθενείς µε πνευµονική νόσο πιθανών λόγω του καρδιακού όγκου 

παλµού διότι η καρδιακή παροχή είναι παρόµοια µε αυτή των υγιών εξεταζοµένων. 

Αυτή η διαταραχή µπορεί να οφείλεται  σε έλλειψη καλής φυσικής κατάστασης, σε 

αναπνευστικό περιορισµό της ικανότητας για άσκηση και ίσως και στις 

αιµοδυναµικές συνέπειες της δυναµικής υπερδιάτασης που παρουσιάζουν αυτοί οι 

ασθενείς.  

    Η διαφορά µεταξύ της αναµενόµενης βάση ηλικίας µέγιστης καρδιακής 

συχνότητας και της µέγιστης καρδιακής συχνότητας που επιτυγχάνεται κατά τη 

διάρκεια της άσκησης αναφέρεται ως εφεδρεία της καρδιακής συχνότητας (Heart 

Rate Reserve,HRR). Φυσιολογικά στη µέγιστη άσκηση η HRR είναι µηδενική ή 

ελάχιστη (<15%). 

    Τέλος αξίζει να τονισθεί ένας νέος ισχυρός ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης 

θνησιµότητας, η καθυστερηµένη ανάκαµψη της καρδιακής συχνότητας (<12bpm), 

που προκύπτει από τη διαφορά µεταξύ της µέγιστης καρδιακής συχνότητας και της 

καρδιακής συχνότητας κατά το πρώτο λεπτό της περιόδου ανάκαµψης αµέσως µετά 

την άσκηση και είναι ένας έµµεσος δείκτης της παρασυµπαθητικής 

δραστηριότητας.(91-92) 

 

3.5.12.6 Οξυγόνο παλµού 

    Το οξυγόνο παλµού υπολογίζεται διαιρώντας την πρόσληψη οξυγόνου µε την 

καρδιακή συχνότητα την ίδια χρονική περίοδο (VO2/ HR) και εκφράζει το ποσό του 

οξυγόνου που εξάγεται σε κάθε καρδιακό παλµό .Είναι αριθµητικά ίσο µε το προϊόν 

του όγκου παλµού (SV) και της διαφοράς οξυγόνου αρτηριακού και µικτού φλεβικού 

αίµατος {C (a-v) O2} : 

VO2/ HR= SV* C (a-v) O2 

Συνεπώς η ανταπόκριση του οξυγόνου παλµού κατά την κόπωση αντανακλά τις 

µεταβολές των δύο αυτών µεταβλητών. 

    Η άµεση αύξηση του VO2/ HR στα αρχικά στάδια της άσκησης εξαρτάται κυρίως 

από τον SV.Όταν το παραγόµενο έργο αυξάνεται, ο VO2/HR αυξάνεται κυρίως 
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εξαιτίας της αύξησης της C(a-v)O2. Εάν ο SV µειώνεται ,η C(a-v)O2 και εποµένως και 

ο VO2/HR επιτυγχάνουν µέγιστες τιµές σε σχετικά χαµηλό ρυθµό έργου. Σε µία 

σχεδόν µέγιστη κόπωση, στην οποία η C(a-v)O2 λαµβάνει τη µέγιστη τιµή της και 

διατηρείται σχεδόν σταθερή, η µεταβολή του VO2/ HR θα αντιπροσωπεύει τις 

µεταβολές του SV. Η διαθεσιµότητα του οξυγόνου επηρεάζεται από διάφορους 

παράγοντες όπως η ικανότητα µεταφοράς του (κορεσµός αιµοσφαιρίνης του 

αρτηριακού αίµατος, τιµή της αιµοσφαιρίνης), η καρδιακή λειτουργία (HR,SV), η 

ικανότητα απόληψης οξυγόνου από τους ιστούς (πυκνότητα τριχοειδών, λειτουργία 

µιτοχονδρίων) και η πνευµονική λειτουργία. 

    Κατά τη διάρκεια της κόπωσης ο VO2/HR αυξάνεται γρήγορα σε χαµηλής έντασης 

άσκηση και ακολουθείται από µια αργή προσέγγιση σε ασυµπτωµατικές τιµές. Ένα 

χαµηλό επίπεδο χωρίς ουσιαστικές µεταβολές του VO2/HR παρόλο την αύξηση της 

έντασης  της άσκησης είναι δυνατό να ερµηνευθεί ως αποτέλεσµα µειωµένου SV ή 

αδυναµίας περαιτέρω απόληψης οξυγόνου από τους σκελετικούς µύες. Εποµένως  

µειωµένες τιµές του VO2/HR µπορεί να αντιπροσωπεύουν καρδιαγγειακή νόσο, 

πνευµονική νόσο ή έλλειψη φυσικής κατάστασης. 

    Αξίζει να αναφερθεί ότι ενώ φυσιολογικά ο VO2/HR µειώνεται σταδιακά µε τη 

διακοπή της άσκησης, σε ασθενείς µε αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια και επαγόµενη 

µυοκαρδιακή ισχαιµία αυξάνεται. Αυτή η παράδοξη απόκριση οφείλεται στο γεγονός 

ότι το µεταφορτίο µειώνεται απότοµα µε την διακοπή της άσκησης λόγω της µείωσης 

της αρτηριακής πίεσης. Αυτό επιτρέπει την βελτίωση του κλάσµατος εξώθησης και 

του SV . Η αύξηση του τελευταίου επιτρέπει την ταχύτερη µεταφορά του 

τριχοειδικού αίµατος µέσω των πνευµόνων κατά τη διάρκεια του καρδιακού παλµού, 

απορροφώντας µεγαλύτερη ποσότητα οξυγόνου.(93-94) 

 

3.5.12.7 Αρτηριακή πίεση 

    Κατά την διάρκεια της άσκησης, τοπικοί µεσολαβητές προκαλούν έντονη 

αγγειοδιαστολή στις ασκούµενες µυϊκές οµάδες αυξάνοντας τη ροή του αίµατος 

προκειµένου να ανταποκριθούν καλύτερα στις αυξηµένες µεταβολικές απαιτήσεις 

ενώ οι µη ασκούµενοι µύες παρουσιάζουν αγγειοσυστολή λόγω της αντανακλαστικής 

αύξησης της λειτουργίας του συµπαθητικού. Έτσι παρατηρείται µία πτώση των 



 45 

αγγειακών αντιστάσεων µε προοδευτική αύξηση της συστολικής και σχεδόν σταθερή 

τη διαστολική αρτηριακή πίεση . 

    Ως παθολογική ανταπόκριση ορίζεται η µειωµένη, ως προς την αναµενόµενη, 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης (< 20-30mmHg), η υπερβολική αύξηση ή η πτώση 

αυτής. Εφόσον η αρτηριακή πίεση  δεν αυξάνεται ή µειώνεται µε την πρόοδο της 

άσκησης, η δοκιµασία πρέπει να διακοπεί άµεσα καθώς υποδηλώνει σοβαρού βαθµού 

δυσλειτουργία, όπως ισχαιµία (συµπεριλαµβανοµένου νόσο στελέχους ή νόσο τριών 

αγγείων) , καρδιακή ανεπάρκεια ή περιορισµό στη ροή του αίµατος (αορτική 

στένωση, υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια, νόσος των πνευµονικών αγγείων ή 

απόφραξη κεντρικής φλέβας).(95-98) 

 

3.5.13 Τελική αναφορά των αποτελεσµάτων της εργοσπιροµετρίας 

    Η αναφορά της δοκιµασίας κοπώσεως θα πρέπει ξεκάθαρα να δείχνει την ένδειξη 

καθώς και την έναρξη και λήξη της δοκιµασίας. Ο παρακάτω πίνακας (Πίνακας 5) 

συνοψίζει τις πληροφορίες που θα πρέπει να συµπεριλαµβάνονται στην τελική 

αναφορά (4) 

Πίνακας 5. Τελική αναφορά στοιχείων της καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας 

κοπώσεως 

Πληροφορίες πριν τη δοκιµασία 

• Λόγος διεξαγωγής της δοκιµασίας 

• Γενικές πληροφορίες : ηλικία, ύψος, βάρος 

• Διάγνωση πριν τη δοκιµασία, φάρµακα, ηλεκτροκαρδιογράφηµα σε 

κατάσταση ηρεµίας και συστηµατική πίεση 

Ρύθµιση της δοκιµασίας και εξοπλισµός 

• Κυλιόµενος τάπητας ή εργοµετρικό ποδήλατο 

• Πρωτόκολλο δοκιµασίας : σταθερό, διαδοχικό 

• Προσαρµογή των δειγµάτων αερίων: µάσκα κατά στοµίου 

Παρατηρήσεις κατά τη διάρκεια της δοκιµασίας 

• Λόγοι διακοπής 

• Συµπτώµατα και επιπλοκές 
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• Υποκειµενική µέτρηση της προσπάθειας 

• Ανταλλαγή αερίων και αναπνευστικά στοιχεία κατά την υψηλότερη 

απόδοση και κατά την VAT (εάν καθορίζεται): απόλυτες και επί τοις 

εκατό τιµές για αναφορά 

• HR, και ECG αλλαγές 

Ερµηνεία των αποτελεσµάτων της δοκιµασίας 

• Παρουσία και βαρύτητα των λειτουργικών προβληµάτων  

• Πιθανή αιτία για τα λειτουργικά προβλήµατα 

• Σύγκριση µε την προηγούµενη αξιολόγηση εάν υπάρχει 

 

 

3.5.14 Κατευθυντήριες γραµµές 

    Το Πανεπιστήµιο και η Οµοσπονδία Καρδιολογίας των Ηνωµένων Πολιτειών 

έχουν εκδώσει κατευθυντήριες γραµµές για τη διεξαγωγή της καρδιοαναπνευστικής 

δοκιµασίας κοπώσεως, σε σχέση µε την λειτουργική κατάσταση του 

καρδιοπνευµονικού συστήµατος και δίνονται στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 8) (4) 
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Πίνακας 8. Κατευθυντήριες γραµµές για την δοκιµασία καρδιοαναπνευστικής 

κόπωσης του Πανεπιστηµίου και της Οµοσπονδίας Καρδιολογίας ΗΠΑ βάση της 

λειτουργικής ταξινόµησης. 

Κατάταξη Ένδειξη 

Ι (ενδεικνυόµενη) 1. Αξιολόγηση της ικανότητας άσκησης 

και αντίδρασης στην θεραπεία στους 

ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια που 

θεωρούνται υποψήφιοι για 

µεταµόσχευση 

2. Βοήθεια στην διαφοροποίηση των 

καρδιακών κατά των πνευµονικών 

περιορισµών ως αίτια της δύσπνοιας 

που προκαλείται από την άσκηση ή της 

εµποδιζόµενης ικανότητας άσκησης 

όταν η αιτία δεν είναι ξεκάθαρη 

ΙΙα (επαρκή υποστηρικτικά στοιχεία) Αξιολόγηση της ικανότητας άσκησης 

όταν ενδείκνυται για ιατρικούς λόγους 

σε ασθενείς για τους οποίους οι 

εκτιµήσεις για την ικανότητα άσκησης 

από τον χρόνο της δοκιµασίας ή από 

τον χρόνο της απόδοσης είναι 

αναξιόπιστα 

ΙΙβ (αδύναµα υποστηρικτικά στοιχεία) 1. Αξιολόγηση της αντίδρασης του 

ασθενή σε συγκεκριµένες 

θεραπευτικές αγωγές µε τις οποίες η 

βελτίωση της ανοχής στην δοκιµασία 

είναι ο σηµαντικός στόχος 

2. Καθορισµός της έντασης της 

προπόνησης ως µέρος µιας  καλής 

καρδιακής αποκατάστασης 

ΙΙΙ (δεν ενδείκνυται) Χρήση ρουτίνας για την αξιολόγηση 

της ικανότητας 

 

 



 48 

    Τέλος, η δοκιµασία καρδιοαναπνευστικής κοπώσεως δείχνει ολόκληρο το σύστηµα 

µεταφοράς οξυγόνου, ξεκινώντας µε τους πνεύµονες και τελειώνοντας µε τους 

σκελετικούς µύες (4) και παρέχει, αναίµακτα, µεγάλο αριθµό πληροφοριών ως προς 

την φυσική κατάσταση τους ασθενούς σε σύντοµο χρονικό διάστηµα. Επίσης 

θεωρείται η εξέταση εκλογής για την εκτίµηση των αιτιών που οδηγούν στη µειωµένη 

ανοχή στης σωµατική άσκηση των ασθενών µε καρδιαγγειακές παθήσεις του 

αναπνευστικού, λαµβάνοντας υπόψη ότι η δυσλειτουργία ενός συστήµατος 

εµφανίζεται όταν υπάρχει αξιολόγηση σε συνθήκες µέγιστης φόρτισης. Η εφαρµογή 

της εργοσπιροµετρίας στο διαγνωστικό αλγόριθµο, την παρακολούθηση και την 

πρόγνωση των ασθενών µε πνευµονική αρτηριακή υπέρταση, είναι αναγκαία (90). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 49 

    ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ                                                                                                  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

      4.1   ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

    Στις θετικές επιστήµες η έρευνα είναι ο ακρογωνιαίος λίθος , πόσο µάλλον στην  

ιατρική και νοσηλευτική επιστήµη, οι οποίες εξελίσσονται καθηµερινά ραγδαία. 

Βέβαια και η ανασκόπηση παίζει σπουδαίο ρόλο στο να µελετηθεί εις βάθος µια 

επιστήµη. Η υπέρταση και η παχυσαρκία είναι νόσοι του ανθρώπινου οργανισµού για 

τις οποίες έχουν γίνει εκτεταµένες έρευνες και µελέτες, µια τέτοια έρευνα είναι και 

τούτη η οποία έρχεται να επιβεβαιώσει ότι τόσο οι  υπερτασικοί ασθενείς όσο και οι 

παχύσαρκοι συχνά αναφέρουν δυσκολία στην αναπνοή και µειωµένη ανοχή στην 

άσκηση τα οποία µπορεί να επηρεάσουν την κλινική τους εκτίµηση και αποτελούν 

τυπική ένδειξη για την διεξαγωγή της καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας κοπώσεως. 

Αυτή η µη επεµβατική, δυναµική µέθοδος επιτυγχάνει την ταυτόχρονη και συνολική 

αξιολόγηση εκείνων των παραγόντων του καρδιαγγειακού, του αναπνευστικού, του 

αιµοποιητικού, του νευρικού και του συστήµατος των σκελετικών µυών που 

συµµετέχουν κατά την εκτέλεση της σωµατικής άσκησης. Η ΚΑΔΚ χρησιµοποιείται 

και ως προγνωστικός παράγοντας όσον αφορά την επιβίωση, την παρακολούθηση της 

φυσικής πορείας της νόσου καθώς και την ανταπόκριση του ασθενούς στην θεραπεία. 

4.2 ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

    Σκοπός της µελέτης ήταν η διερεύνηση της επίδρασης της παχυσαρκίας στις 

µεταβολικές παραµέτρους της καρδιοαναπνευστικής κόπωσης σε πρόσφατα 

διαγνωσθέντες και ρυθµισµένους υπερτασικούς ασθενείς βάση του φύλου τους. 

      4.3 ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ-ΕΠΙΛΟΓΗ ΑΣΘΕΝΩΝ 

    Μελετήσαµε διαδοχικά 84 υπερτασικούς µη διαβητικούς ασθενείς, Βάση του 

φύλλου τους, τους χωρίσαµε σε δύο οµάδες, (οµάδα Α µέση ηλικία 49±10 έτη, 56 

άνδρες) και ( οµάδα Β µέση ηλικία 53±11 έτη, 28 γυναίκες) που επισκέφθηκαν τα 

εξωτερικά ιατρεία της κλινικής µας από τον Οκτώβριο του 2006 µέχρι τον Μάιο του 

2010 µε προσφάτως διαγνωσµένη και χωρίς να λαµβάνουν φαρµακευτική αγωγή 

ιδιοπαθή αρτηριακή υπέρταση σταδίου Ι-ΙΙ σύµφωνα και µε τις κατευθυντήριες 

οδηγίες του 2007 της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης(44). Οι ασθενείς αναφέρανε 

ότι η αρτηριακή τους πίεση (συστολική, διαστολική ή και οι δύο) βρέθηκε αυξηµένη 
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είτε από το ιατρικό προσωπικό κατά τη διάρκεια του ετήσιου ελέγχου ρουτίνας είτε 

σε τυχαίο έλεγχο από τους ιδίους. 

    Η κάθε µία από τις παραπάνω οµάδες διαχωρίστηκε εκ νέου µε βάση το BMI. Για 

την οµάδα Α (άνδρες BMI=<30, άνδρες BMI>30) ενώ για την οµάδα Β (γυναίκες 

BMI=<30, γυναίκεςBMI>30). Οµαδοποιώντας ως προς το BMI, οµάδα Γ 

έχουµε:(άνδρες και γυναίκες µε BMI<=30), και ( άνδρες και γυναίκες µε BMI>30). 

Οι δύο οµάδες άνδρες και γυναίκες υποβλήθηκαν στις ακόλουθες εξετάσεις εντός δύο 

εβδοµάδων από την πρώτη τους επίσκεψη: τρείς µετρήσεις της αρτηριακής πίεσης 

στο γραφείο σε κάθε µια επίσκεψη στο εξωτερικό καρδιολογικό ιατρείο, 24ωρη 

καταγραφή της αρτηριακής πίεσης (ABPM) ώστε να αποκλειστούν το φαινόµενο της 

λευκής µπλούζας ή της καλυµµένης υπέρτασης, δείγµα από αίµα και ούρα για 

βιοχηµικό έλεγχο ρουτίνας, καθώς και  ηχοκαρδιογράφηµα και 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ) 12 απαγωγών. 

    Ελήφθησε γραπτή συγκατάθεση κατά την διάρκεια της πρώτης επίσκεψης για τη 

µελέτη η οποία εγκρίθηκε από την επιτροπή ηθικής και δεοντολογίας του 

νοσοκοµείου.  

Τέλος κανένας από τους  84 υπερτασικούς ασθενείς ελάµβανε αγωγή µε στατίνη ή 

άλλα καρδιολογικά φάρµακα ενώ όσοι ελάµβαναν ήδη αντιυπερτασική αγωγή 

αποκλείονταν και  καµία από τις γυναίκες δεν ελάµβανε ορµονική θεραπεία 

υποκατάστασης.  

 

4.4   ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

4.4.1 Περιπατητική καταγραφή της αρτηριακής πίεσης  

    Η συστολική (ΣΑΠ) και η διαστολική πίεση ιατρείου (ΔΑΠ) ελήφθησαν µε τη 

βοήθεια υδραργυρικού σφυγµοµανοµέτρου  στην αριστερή βραχιόνια αρτηρία µετά 

από 5 λεπτά ανάπαυσης. Και στις δύο πιέσεις ελήφθη υπόψιν η µέση τιµή από τρείς 

διαδοχικές µετρήσεις σε χρονική διαφορά 2 λεπτών. Υπολογίστηκε επίσης η πίεση 

παλµού (ΠΠ) (ΠΠ= ΣΑΠ- ΔΑΠ) και η µέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ) ( 2 Χ ΔΑΠ)+ 

ΣΑΠ/3.  Οι καπνιστές απείχαν από το κάπνισµα και την κατανάλωση καφέ 

τουλάχιστον µια ώρα πριν από τη µέτρηση της αρτηριακής πίεσης. 24ωρη 

περιπατητική καταγραφή της αρτηριακής πίεσης (ABPM) ετέθη στο µη επικρατούν 
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άνω άκρο χρησιµοποιώντας τον έγκυρο καταγραφέα Spacelab (Spacelab, Redmont, 

CA, USA). Η συσκευή ABPM ρυθµίστηκε έτσι ώστε να λαµβάνει καταγραφή της ΑΠ 

ανά διαστήµατα 15 λεπτών κατά τη διάρκεια της ηµέρας (07.00-23.00) και ανά 

διαστήµατα 20 λεπτών κατά τη διάρκεια της νύκτας (23.00-07.00). Οι καταγραφές 

αναλύθηκαν ώστε να ληφθούν η µέση ΣΑΠ, ΔΑΠ και καρδιακή συχνότητα του 

24ώρου, της ηµέρας και της νυκτός όσο και η 24ωρη ΠΠ. Καταγραφές ΣΑΠ > 260 

mmHg ή < 70 mm Hg και καταγραφές ΔΑΠ>150 ή < 40 mm Hg εξαιρέθηκαν από 

την ανάλυση. Κανένας ασθενής δεν είχε λιγότερο από τρείς επιτυχείς καταγραφές ανά 

ώρα κατά τη διάρκεια της ηµέρας και λιγότερο από δύο κατά τη διάρκεια της νυκτός. 

Όλοι οι ασθενείς είχαν > 75% επιτυχών καταγραφών. 

    Μετά από την αρχική εκτίµηση, ξεκίνησε αντιυπερτασική αγωγή βάσει 

προβλεπόµενων τιµών για την ηλικία, το φύλο, το ύψος και το σωµατικό βάρος µε 

ανταγωνιστές του συστήµατος ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης (ραµιπρίλη ή 

ιρβεσαρτάνη) + υδροχλωροθειαζίδη µε στόχο ΑΠ <140/90 mmHg. Ένα µήνα 

αργότερα όλοι οι υπερτασικοί είχαν πετύχει τον στόχο τους. 

 

4.4.2 Καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης 

    Στις δύο οµάδες ασθενών, πραγµατοποιήθηκε µέγιστη καρδιοαναπνευστική 

δοκιµασία κόπωσης (CPET) υπό την καθοδήγηση  του ιατρού σε ένα εργοµετρικό 

ποδήλατο χρησιµοποιώντας ένα πρωτόκολλο µε προοδευτικά αυξανόµενο έργο 

(Oxycon Pro system, Jaeger, Germany). 

Οι εξεταζόµενοι ασκήθηκαν µέχρι τα συµπτώµατα κόπωσης, το αίσθηµα δυσφορίας 

στο στήθος ή η δύσπνοια να εµποδίσουν την περαιτέρω εξέταση. Όλοι οι ασθενείς 

κατά τη διάρκεια της άσκησης  ήταν συνδεδεµένοι µε ηλεκτροκαρδιογράφο 12 

απαγωγών µε αποτέλεσµα την συνεχή καταγραφή του καρδιακού ρυθµού. 

    Κατά την φάση της ηρεµίας και κάθε ένα λεπτό κατά τη διάρκεια της άσκησης 

καταγράφονταν οι VO2PEAK,VO2PEAK/kg, η παραγωγή του CO2 και η καρδιακή 

συχνότητα. Η αρτηριακή πίεση µετρήθηκε µε µανοµετρικό πιεσόµετρο κατά την 

έναρξη της άσκησης και ενώ ο ασθενής ήταν πάνω στο ποδήλατο στην ηρεµία (SBP 

PRE), και κάθε 2 λεπτά κατά τη διάρκεια της άσκησης καθώς και κάθε 1 λεπτό κατά τη 

διάρκεια της φάσης της ανάκαµψης. Ως SBPPEAK  ορίστηκε η µέγιστη αρτηριακή 
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πίεση που επετεύχθη κατά τη διάρκεια της άσκησης ενώ ως SBPREC ορίστηκε η 

αρτηριακή πίεση µετά το 3ο λεπτό της φάσης της ανάκαµψης. Ο λόγος SBPREC προς 

SBPPEAK ορίστηκε ως ο λόγος της αρτηριακής πίεσης στη φάση της ανάκαµψης 

(BPRR). 

    Η τιµή του BPRR πάνω από την 75η εκατοστιαία θέση που αντιστοιχεί σε τιµή 

≥0.85 θεωρήθηκε παθολογική και ορίστηκε ως όψιµος λόγος στη φάση της 

ανάκαµψης (Delayed Blood Pressure Recovery ratio) (99). 

 4.5 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

    Οι παράµετροι ελέγχθηκαν µε το Kolmogorov-Smirnov test όσο αφορά το 

φυσιολογικό εύρος κατανοµής τους. Όσες βρέθηκαν µε φυσιολογικό εύρος 

κατανοµής εκφράστηκαν ως µέση± σταθερή απόκλιση. Το unpaired student’s t-test 

και το chi-square test χρησιµοποιήθηκαν ώστε να συγκριθούν αριθµητικές ή ποιοτικές 

διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες. 

    Η τιµή της στατιστικής σηµαντικότητας ορίστηκε ως p <0.05. Η στατιστική 

ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε την έκδοση SPSS 21 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 

 

4.6 ΑΝΑΛΥΤΙΚΗ ΕΚΘΕΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

    Τα δηµογραφικά και τα κλινικά χαρακτηριστικά και των τεσσάρων οµάδων 

παρατίθενται στους παρακάτω πίνακες (πίνακας 1,2,3,4,5) 

Όλοι οι εξεταζόµενοι ολοκλήρωσαν την CPET χωρίς συµπτώµατα ή σηµεία 

µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Κρίνοντας από την µέση τιµή του λόγου της ανταλλαγής 

αερίων, RER > 1.05, οι εξεταζόµενοι υποβλήθηκαν σε µέγιστη δοκιµασία κόπωσης. 

   Αναφορικά µε την Α  οµάδα: 

• Διαπιστώθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ασθενών της Α οµάδας 

(άνδρες µε BMI=<30 και άνδρες µε BMI>30) ως προς τον καρδιακό ρυθµό( HR 75±7 

έναντι 79±8, p<0.05). (Πίνακας 1) 

• Παρουσιάστηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς το βάρος (WEIGHT 83±9 

έναντι 97±10 p<0.05) . (Πίνακας 1) 
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• Για την οµάδα Α παρουσιάστηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στο %LOAD 

(ΒΜΙ=<30, 80±13 έναντι ΒΜΙ>30, 72±12 p<0.05).( Πίνακας 1) 

• Παρουσιάστηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στα τριγλυκερίδια 

(TRIGLYCERIDES ΒΜΙ=<30, 108±47 έναντι ΒΜΙ>30, 148±68 p<0.04). (Πίνακας 

1) 

• Τέλος παρουσιάστηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στη µέγιστη κατανάλωση 

οξυγόνου (VO2MAX ΒΜΙ=<30, 2161±403 έναντι ΒΜΙ>30, 2409±495 p<0.05).  

(Πίνακας 1)  

 

 Αναφορικά µε την Β οµάδα (Γυναίκες) 

• Παρουσιάστηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς το βάρος (WEIGHT 66±9 

έναντι 84±12 p<0.05). (Πίνακας 2) 

• Όµοια διαπιστώθηκε στατιστικώς σηµαντική διαφορά µεταξύ των ασθενών της Β 

οµάδας (γυναίκες µε BMI=<30 και γυναίκες µε BMI>30), ως προς το VO2% 

(ΒΜΙ=<30, 88±14 έναντι ΒΜΙ>30, 103±13, p<0.05). (Πίνακας 2) 

 

Οµαδοποιώντας ως προς το BMI, οµάδα Γ (άνδρες και γυναίκες µε BMI=<30) και 

(άνδρες και γυναίκες µε BMI>30) βρέθηκε : 

Στατιστικά σηµαντική διαφορά στις παρακάτω µεταβλητές: βάρος (WEIGTH 78±12 

έναντι 92±13 p<0.05),τριγλυκερίδια(TRIGLYCERIDES 102±44 έναντι141±70 

p<0.05), επί της εκατό κατανάλωση οξυγόνου (%VO2 87±13 έναντι 95±15 P<0.05). 

Τα αποτελέσµατα του παραπάνω ελέγχου φαίνονται στον παρακάτω πίνακα (πίνακας 

3). 

Για την διερεύνηση της επίδρασης των παραγόντων κάπνισµα και  επιτευχθέν 

καρδιακό έργο χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία X2. Τα αποτελέσµατα του παραπάνω  

ελέγχου φαίνονται στους παρακάτω πίνακες (πίνακας4)(πίνακας 5). 

Υπάρχει στατιστικώς σηµαντική διαφορά στα ποσοστά των καπνιζόντων ανάµεσα στ 

δύο φύλλα. (πίνακας 5). 

Η µεταβλητή METS (επιτευχθέν καρδιακό έργο) παρουσιάζει στατιστικώς  

σηµαντική διαφορά στο σύνολο του πληθυσµού µόνο κατά φύλο (πίνακας 5). 
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o ΠΙΝΑΚΕΣ-ΕΙΚΟΝΕΣ ΕΙΔΙΚΟΥ ΜΕΡΟΥΣ 
    Άνδρες 

Characteristics   
BMI=< 30 

(n=37) 

BMI > 30 

(n=18) 

ΒΜΙ Άνδρες 

p 

HR (n=84)   75±7 79±8 <0,05 

AGE (n=84)   50±10 48±11 0.59 

WEIGHT (n=83)   83±9 97±10 <0.05 

HEIGHT (n=83)   175±8 174±9 0.77 

BMI (n=83)   27±2 32±1 - 

PP (n=78)   58±12 55±14 0.54 

PP HOLTER (n=84)   49±7 50±8 0.76 

LOAD (n=84)   159±29 172±33 0.16 

% LOAD (n=84)   80±13 72±12 <0,05 

HR PRE (n=84)   81±17 81±10 0.97 

HR AFTER (n=84)   162±13 161±12 0.84 

BP PRE (n=84)   127±13 129±14 0.63 

BP PEAK (n=84)   187±18 186±16 0.75 

BP END RECOVERY (n=84)   149±17 150±17 0.72 

PWV (n=82)   11±2 11±2 0.55 

CHOLESTEROL (n=61)   219±29 214±22 0.65 

TRIGLYCERIDES (n=61)   108±47 148±68 <0,05 

HDL (n=60)   49±15 48±11 0.81 

LDL (n=59)   148±28 139±17 0.30 

MEAN SYSTOLIC (n=84)   139±9 140±11 0.90 

MEAN DIASTOLIC (n=84)   90±8 90±6 0.90 

BPS (n=78)   149±15 146±24 0.62 

BPD (n=78)   92±9 91±16 0.90 

E (n=80)   0.72±0.15 0.72±0.12 0.92 
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E/A (n=80)   1.06±0.25 1.13±0.34 0.42 

IVSd (n=83)   1.00±0.14 1.06±0.16 0.14 

PWd (n=83)   1.00±0.14 1.04±0.18 0.47 

LVMI (n=84)   83±21 83±22 0.96 

VO2MAX (n=84)   2161±403 2409±495 <0,05 

VO2 % (n=84)   87±14 89±14 0.48 

AT % (n=84)   45±15 47±11 0.67 

OXYGEN PULSE % (n=83)   88±17 81±16 0.15 

OXYGEN REC SLOPE 

(n=84) 
  855±295 952±427 0.40 

VE/VCO2 SLOPE (n=84)   28±4 29±4 0.47 

VO2/kg   26±5 25±5 0.56 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1 Μέση τιµή και τυπική απόκλιση των µετρήσεων ξεχωριστά για τους 

άνδρες  και για κάθε κατηγορία BMI 

 

    Γυναίκες 

Characteristics   
BMI =< 30 

(n=15) 

BMI > 30 

(n=13) 

ΒΜΙ Γυναίκες 

p 

HR (n=84)   75±7 75±6 0.8 

AGE (n=84)   53±12 53±11 0.89 

WEIGHT (n=83)   66±9 84±12 <0.05 

HEIGHT (n=83)   159±6 157±6 0.33 

BMI (n=83)   26±3 34±4 - 

PP (n=78)   62±15 60±12 0.68 

PP HOLTER 

(n=84) 
  50±7 54±6 0.12 

LOAD (n=84)   84±20 96±22 0.14 

% LOAD (n=84)   88±14 90±20 0.74 

HR PRE (n=84)   82±13 82±14 0.94 

HR AFTER (n=84)   154±20 157±10 0.56 

BP PRE (n=84)   130±16 135±12 0.32 

BP PEAK (n=84)   183±19 185±19 0.83 
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BP END 

RECOVERY 

(n=84) 

  147±23 146±19 0.89 

PWV (n=82)   11±2 10±2 0.3 

CHOLESTEROL 

(n=61) 
  203±35 217±37 0.36 

TRIGLYCERIDES 

(n=61) 
  92±38 131±77 0.18 

HDL (n=60)   66±15 62±15 0.55 

LDL (n=59)   124±27 132±27 0.52 

MEAN SYSTOLIC 

(n=84) 
  136±9 137±8 0.76 

MEAN DIASTOLIC 

(n=84) 
  87±11 84±6 0.39 

BPS (n=78)   150±16 148±16 0.81 

BPD (n=78)   88±10 89±12 0.85 

E (n=80)   0.78±0.14 0.80±0.24 0.75 

E/A (n=80)   1.01±0.32 1.09±0.43 0.57 

IVSd (n=83)   0.88±0.13 0.92±0.14 0.5 

PWd (n=83)   0.90±0.10 0.95±0.10 0.19 

LVMI (n=84)   76±13 73±26 0.7 

VO2MAX (n=84)   1298±171 1634±249 <0.05 

VO2 % (n=84)   88±14 103±13 <0.05 

AT % (n=84)   54±15 63±14 0.09 

OXYGEN PULSE 

% (n=83) 
  94±15 100±16 0.32 

OXYGEN REC 

SLOPE (n=84) 
  443±142 578±227 0.07 

VE/VCO2 SLOPE 

(n=84) 
  30±6 30±4 0.93 

VO2/kg   20±40 20±3 0.74 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2 Μέση τιµή και τυπική απόκλιση των µετρήσεων ξεχωριστά για τις 

γυναίκες και για κάθε κατηγορία BMI 
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      Σύνολο Πληθυσµού 

Characteristic

s 
Γενικό Σύνολο   

BMI =< 30 

(n=53) 

BMI > 30 

(n=31) 

 by 

BMI 

p 

HR (n=84) 76±7   75±7 77±7 0.1 

AGE (n=84) 50±11   51±11 50±11 0.92 

WEIGHT 

(n=83) 
83±14   78±12 92±13 <0.05 

HEIGHT 

(n=83) 
169±11   170±10 167±12 0.16 

BMI (n=83) 29±4   27±3 33±3 - 

PP (n=78) 58±13   59±13 57±13 0.52 

PP HOLTER 

(n=84) 
50±7   50±7 52±8 0.2 

LOAD (n=84) 139±44   138±43 140±48 0.82 

% LOAD 

(n=84) 
81±15   82±14 79±18 0.43 

HR PRE 

(n=84) 
82±14   81±16 82±12 0.92 

HR AFTER 

(n=84) 
160±14   160±16 160±11 0.99 

BP PRE 

(n=84) 
129±14   128±14 132±14 0.23 

BP PEAK 

(n=84) 
186±18   186±19 185±17 0.84 

BP END 

RECOVERY 

(n=84) 

148±18   148±19 149±18 0.93 

PWV (n=82) 11±2   11±2 11±2 0.8 

CHOLESTER

OL (n=61) 
214±30   213±31 216±28 0.75 

TRIGLYCERI

DES (n=61) 
116±57   102±44 141±70 <0,05 

HDL (n=60) 54±16   55±17 54±15 0.72 

LDL (n=59) 139±27   140±30 136±21 0.62 

MEAN 

SYSTOLIC 

(n=84) 

138±9   138±9 139±10 0.9 

MEAN 

DIASTOLIC 

(n=84) 

88±8   89±9 87±7 0.33 

BPS (n=78) 148±18   149±15 147±21 0.6 

BPD (n=78) 90±11   90±10 90±14 0.92 

E (n=80) 0.74±0.16   0.74±0.15 0.75±0.18 0.69 

E/A (n=80) 1.07±0.31   1.05±0.27 1.11±0.37 0.39 

IVSd (n=83) 0.98±0.15   0.96±0.15 1±0.16 0.29 
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PWd (n=83) 0.98±0.14   0.97±0.13 1±0.15 0.41 

LVMI (n=84) 79±22   81±19 79±24 0.62 

VO2MAX 

(n=84) 
1975±540   1912±528 2038±561 0.17 

VO2 % (n=84) 90±14   87±13 95±15 <0,05 

AT % (n=84) 50±15   48±15 54±15 0.08 

OXYGEN 

PULSE % 

(n=83) 

90±17   90±17 89±18 0.84 

OXYGEN REC 

SLOPE (n=84) 
758±348   736±320 794±399 0.46 

VE/VCO2 

SLOPE (n=84) 
29±4   28±5 29±4 0.52 

VO2/KG 24±5   24±5 23±5 0.22 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3 Μέση τιµή και τυπική απόκλιση του συνόλου του πληθυσµού, ως προς 

την κατηγορία  BMI 

 

 

      Άνδρες   Γυναίκες 

Characteristics value 

  BMI=< 

30 

(n=37) 

BMI > 

30 

(n=18) 

ΒΜΙ   
BMI =< 

30 (n=15) 

BMI > 30 

(n=13) 

ΒΜΙ 

  p   p 

Smoking 
No   22 11 

1 
  13 13 

_ 
Yes   15 7   2 0 

Mets 

4       

0,922 

  2 0 

0,522 

5   3 1   5 4 

6   4 4   3 6 

7   12 5   3 2 

8   8 4   1 1 

9   7 3   1 0 

10   3 1   15 13 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4 Συχνότητα καπνίσµατος και METS για κάθε φύλλο και κατηγορία BMI 
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by SEX 

  Σύνολο Πληθυσµού 

Characteristics value 

  
Συνολο 

Ανδρών 

Σύνολο 

Γυναικών 

  BMI =< 

30 

(n=53) 

BMI > 30 

(n=31) 

 by BMI 

  p   p 

Smoking 
No   33 26 

<0,05 
  35 24 

0.464 
Yes   22 2   17 7 

Mets 

 

 

4     2 

<0 

.05 

  2 0 

0.454 

5   4 9   8 5 

       

6 

 

 

  8 9   7 10 

7   17 5   15 7 

8   22 2   9 5 

9   10 0   7 3 

10   4 1   4 1 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5 Συχνότητα καπνίσµατος και METS  για κάθε φύλλο και κατηγορία BMI 
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Ραβδόγραµµα 1: ΦΥΛΟΥ 

 

Ραβδόγραµµα 2: Ανδρικός πληθυσµός κατά BMI 

 

 

Ραβδόγραµµα 3: Γυναικείος πληθυσµός κατά BMI 
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Ραβδόγραµµα 4: Συνολικός πληθυσµός κατά BMI 

 

 

 

Γράφηµα 1 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης της HR για τους άνδρες 
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Γράφηµα 2 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης του βάρους για τους άνδρες 

 

 

 

Γράφηµα 3 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης του % LOAD για τους άνδρες 
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Γράφηµα 4 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης των τριγλυκεριδίων για τους 

άνδρες 

 

 

Γράφηµα 5 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης της VO2% για τις γυναίκες 
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Γράφηµα 6 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης της VO2max για τις γυναίκες 

 

 

Γράφηµα 7 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης του VO2 MAX για το σύνολο του 

πληθυσµού 
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Γράφηµα 8 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης του VO2 % για το σύνολο του 

πληθυσµού 

 

 

Γράφηµα 9 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της µέτρησης των τριγλυκεριδίων για το σύνολο 

του πληθυσµού 
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Ραβδόγραµµα 5 smoking by sex 

 

 

Γράφηµα 10 Συγκριτικό Θηκόγραµµα της Μets by sex 
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4.8 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

  Η παρούσα µελέτη διερεύνησε την επίδραση της παχυσαρκίας σε ρυθµισµένους 

υπερτασικούς ασθενείς βάσει του φύλου τους κατά την διάρκεια άσκησης µέσω της 

καρδιοαναπνευστικής δοκιµασίας κοπώσεως. 

  Με βάση την άσκηση που πραγµατοποιήθηκε στο δείγµα της παρούσας έρευνας 

προκύπτει ότι  για την οµάδα Α (άνδρες), η καρδιακή συχνότητα συσχετίζεται µε το 

BMI , όπως επίσης υποστηρίζεται από τους Felber Dietrich D. et al(100) και Steve 

Kyende Mutiso et al(101) ενώ δεν συµβαίνει το ίδιο και για την οµάδα Β (γυναίκες) 

όπως ήταν αναµενόµενο (102), αλλά και για το γενικό σύνολο του πληθυσµού κατά 

BMI.  

    Η υπερτριγλυκεριδαιµία   συσχετίζεται µε το BMI µόνο για την οµάδα  Α των 

ανδρών καθώς και για την οµάδα Γ του συνόλου του πληθυσµού κατά BMI όπως 

επίσης υποστηρίζεται από τους Nunez-corte’s JM et al(103), ενώ δεν συσχετίζεται µε 

το BMI για την οµάδα Β, αφού δεν προκύπτει στατιστικώς σηµαντική διαφορά της 

µεταβλητής TRIGLYCERIDES µεταξύ των γυναικών µε BMI = <30 έναντι των 

γυναικών µε BMI>30. 

    Η φυσική κατάσταση ενός ατόµου και αντίστοιχα ο τυχόν περιορισµός του για 

σωµατική άσκηση αξιολογείται κατά  την διάρκεια της καρδιοαναπνευστικής 

δοκιµασίας κοπώσεως µέσω της παραµέτρου της µέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου 

(VO2max). Όσον αφορά την VO2max τόσο στην οµάδα Α όσο και στην οµάδα Β 

συσχετίζεται µε το BMI, ενώ δεν συσχετίζεται µε το σύνολο του πληθυσµό κατά 

BMI. Σύµφωνα µε την ελληνική και ξένη βιβλιογραφία η παχυσαρκία συσχετίζεται 

µε την µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου.(104). Στην παρούσα έρευνα δεν προκύπτει 

απόλυτα αυτός ο συσχετισµός µε βάσει το δείγµα µας, καθώς η VO2MAX προκύπτει 

στατιστικώς σηµαντική οριακά για την  οµάδα Α του δείγµατος. Επίσης πρέπει να 

τονιστεί ότι το δείγµα των ανδρών είναι µεγαλύτερο των γυναικών, καθώς και ότι οι 

ασθενείς µε BMI=<30 είναι κατά 22 άτοµα περισσότεροι από τους ασθενείς µε 

BMI>30.  

   Για την οµάδα Α αποδεικνύεται ότι υπάρχει συσχέτιση του επί της εκατό µέγιστου 

φορτίου που υποβάλλεται ο εξεταζόµενος ώστε να παράγει έργο µε το BMI. 
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   Η εκατοστιαία κατανάλωση οξυγόνου (VO2%) συσχετίζεται µε το BMI για την 

οµάδα Β  και για τον γενικό πληθυσµό κατά BMI. 

   Υπάρχει στατιστικώς σηµαντική διαφορά στα ποσοστά των καπνιζόντων ανάµεσα 

στα δύο φύλλα.  

   Η µεταβλητή METS (επιτευχθέν καρδιακό έργο) παρουσιάζει στατιστικώς  

σηµαντική διαφορά στο σύνολο του πληθυσµού µόνο κατά φύλο.  

 

4.9 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

   Από τα αποτελέσµατα της µελέτης µας καταλήγουµε ότι η δοκιµασία κοπώσεως 

είναι σε θέση να µας δώσει σηµαντικές πληροφορίες µέσω της άσκησης για την  

παχυσαρκία. Επιβεβαιώσαµε ότι η παχυσαρκία σχετίζεται µε τα τριγλυκερίδια, την 

καρδιακή συχνότητα, το επί της εκατό επιτευχθέν φορτίο και την απόλυτη 

κατανάλωση οξυγόνου για τον αντρικό πληθυσµό, ενώ για τον γυναικείο πληθυσµό η 

παχυσαρκία συσχετίζεται µε την µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου σε απόλυτη και 

σχετική τιµή. 

Για τον γενικό πληθυσµό µε βάση το ΒΜΙ καταλήγουµε στα εξής: 

Η παχυσαρκία συσχετίζεται µε  τα τριγλυκερίδια και την σχετική προς το σωµατικό 

βάρος κατανάλωση οξυγόνου. 

 Τέλος η παχυσαρκία συσχετίζεται µε το κάπνισµα µόνο για τις γυναίκες, ενώ το 

επιτευχθέν καρδιακό έργο σχετίζεται µε το φύλο στο σύνολο του πληθυσµού. 
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