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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 
Η ολοκλήρωση της ∆ιατριβής 

τούτης έγινε πραγµατικότητα µε τη 
συµβολή των ανθρώπων που νιώθω την 
ανάγκη να ευχαριστήσω στις παρακάτω 
ενότητες. 

Ο υπεύθυνος καθηγητής µου Νίκος 
Γελαδάς υπήρξε για µένα, όπως και για 
πολλούς άλλους φοιτητές του 
Τµήµατος, εµπνευστής και οδηγός. 
Εµπνευστής και οδηγός στην 
επιστηµονική µας πορεία προς τη 
γνώση. Με συµβούλεψε επιστηµονικά, 
µε υποστήριξε ψυχολογικά, ακόµα και 
οικονοµικά. Πάνω από όλα δεν ήταν 
ποτέ ο απρόσιτος καθηγητής, αλλά ο 
φίλος, που θα µπορούσα να πιω ένα 
κρασί ή µια µπύρα (ακόµα και στο 
γραφείο του!) και να του πω 
οποιοδήποτε πρόβληµά µου. Στους 
«ελαφρούς» καιρούς που ζούµε 
χαίροµαι που υπάρχουν άνθρωποι σαν 
τον Νίκο Γελαδά στην Πανεπιστηµιακή 
κοινότητα να µας απογειώνουν, όχι µε 
την ελαφρότητά τους, αλλά µε τη βαθιά 
ανθρώπινη και ακέραια επιστηµονική 
τους υπόσταση. Στην περίπτωσή µου, 
µου έδειξε πώς να πατάω στέρεα στην 
επιστηµονική γη για να µπορώ να 
ανεβαίνω σε δύσκολα επιστηµονικά 
µονοπάτια. Τούτη η ∆ιατριβή θα ήταν 
ανεκπλήρωτο όνειρο χωρίς τη δική του 
συµβολή. 

Ο καθηγητής Κλεισούρας υπήρξε 
καθηγητής στις προπτυχιακές µου 
σπουδές, υπεύθυνος καθηγητής στην 
Μεταπτυχιακή µου ∆ιατριβή και µέλος 
της τριµελούς επιτροπής στην 
υποστήριξη της πρότασης της 
∆ιδακτορικής µου ∆ιατριβής. Όπως 
πάντα οι παρατηρήσεις του ήταν 
εύστοχες και ουσιαστικές. ∆εν είναι 
υπερβολή να πω ότι σηµάδεψε µε την 
παρουσία του την πορεία των σπουδών 
µου. Κύριε καθηγητά, χαίροµαι που 
σας εξέπληξα ευχάριστα µε τούτη την 
πορεία.  

Πριν αρκετά χρόνια 
παρακολουθούσα την υποστήριξη της 

διατριβής του Γιώργου Νάσση και 
σκέφτηκα ότι θα ήµουν ευτυχής αν 
µπορούσα να κάνω κάτι ανάλογο. Ο 
Γιώργος µε βοήθησε µε την εµπειρία 
του, µε το µυαλό και την ψυχή του να 
ολοκληρώσω τη δουλειά τούτη. 
Γιώργο, σε ευχαριστώ για το χρόνο που 
µου χάρισες, αλλά πολύ περισσότερο 
για την αισιοδοξία που µου 
µετέδωσες… 

Η κυρία Κοσκολού βοήθησε µε τις 
επισηµάνσεις της η  παρούσα ∆ιατριβή 
να γίνει καλύτερη. Ελπίζω τούτη η 
δουλειά να περιέχει ψήγµατα από το 
επιστηµονικό της κύρος. Όµως το 
κυριότερο είναι ότι η Μαρία µε 
υποστήριξε στις δύσκολες στιγµές της 
ζωής µου…και τελικά νοµίζω ότι αυτό 
είναι πιο πολύτιµο… 

Ο Καθηγητής στο τµήµα 
ροµποτικής και βιοτεχνολογίας του 
ινστιτούτου Joze Stefan, Igor Mekjavic 
αλλά και ο Λέκτορας του τµήµατος 
φυσικοθεραπείας Alan Kacin, µε 
βοήθησαν µε τα πολύτιµα σχόλιά τους 
να σκεφτώ βαθύτερα, εξακολουθώντας 
να κοιτάζω το δάσος και όχι το δέντρο. 
Τους ευχαριστώ θερµά.  

Η συλλογή πολλών φυσιολογικών 
µεταβλητών είναι µια δύσκολη 
διαδικασία και είναι αδύνατο να 
πραγµατοποιηθεί από ένα άτοµο. Ο 
Άκης Κουρίας, ένα ταλαντούχο παιδί, 
βοήθησε τόσο στο «στήσιµο» των 
πειραµάτων, όσο και κατά τη διάρκειά 
τους. Ο Άγγελος Σταµπούλογλου 
(δοκιµαζόµενος και ερευνητής), η 
Ευγενία Χερουβείµ, ο Θοδωρής 
Τσακίρης και η Ταρσί Μπαλή, όλα 
αξιόλογα παιδιά που σπουδάζουν σε 
µεταπτυχιακό επίπεδο, έδωσαν επίσης 
την πολύτιµη βοήθειά τους στην 
παρούσα ∆ιατριβή. Τους ευχαριστώ 
θερµά. Ο Στέλιος Αναστασόπουλος 
βοήθησε παίρνοντας µέρος σαν 
δοκιµαζόµενος αλλά και στην 
διόρθωση µέρους της ∆ιατριβής. 
Αισθάνοµαι τυχερός που γνωρίζω 
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ανθρώπους σαν το Στέλιο, ανήσυχους, 
µε δίψα για ζωή, για να δράττουµε µαζί 
τη µέρα! Η συνεργασία µας χρόνια 
τώρα στο εργαστήριο είναι µια 
ξεχωριστή εµπειρία. Ακόµα, η 
παρουσία δύο παιδιών ήταν καταλυτική 
για την ολοκλήρωση των πειραµάτων. 
Ο Κώστας Αντωνόπουλος, 
µεταπτυχιακός φοιτητής τώρα, 
χαρακτήρας µοναδικός, πνεύµα 
ανήσυχο και  οξυδερκές, από τους 
λίγους ανθρώπους στις µέρες µας που 
βάζουν το «Εµείς» πάνω από το 
«Εγώ». Κοντέ και άσχηµε, τιµή µου 
που έτυχε οι πορείες µας να σµίξουν σε 
τούτα εδώ τα πειράµατα. Μου έλειψε 
το «χοντρούλη» και το «καραφλέ» 
σου! Ο Μιχάλης Κεραµιδάς δεν είναι 
λίγο να πω ότι έβαλε σώµα και ψυχή 
στην δουλειά τούτη. Συµπάσχαµε µαζί 
στα προβλήµατα, χαιρόµασταν µαζί 
στις χαρές, το «ζούσαµε» όσο πιο 
έντονα µπορούσαµε! Όποτε τον 
χρειαζόµουν ήταν εκεί, να δώσει την 
βοήθεια και την συµπαράστασή του, 
αλλά και για να µοιραστούµε τον ίδιο 
ήλιο µε µια κούπα καφέ στην είσοδο 
του εργαστηρίου. Μιχάλη είµαι 
σίγουρος ότι θα έχεις µια λαµπρή 
καριέρα γιατί έχεις µάθει να δίνεις 
χωρίς να περιµένεις να πάρεις, γιατί 
σκέφτεσαι όχι µόνο επιστηµονικά, 
αλλά και ανθρώπινα. 

Είµαι ευτυχής που τα πειράµατα δεν 
ήταν απλές διαδικασίες αλλά χρόνος 
µοναδικός, γεµάτος από εµπειρίες και 
διασκέδαση! Αυτό οφειλόταν στα 
παιδιά που συµµετείχαν στα πειράµατα. 
Το γέλιο τους, η υποµονή και επιµονή 
τους να τα «δώσουν όλα», η αγωνία 
τους για το αν κάτι δεν πήγε καλά, µου 
έδινε κουράγιο να συνεχίσω. Παιδιά το 
ξέρω ότι ένα ευχαριστώ είναι λίγο, 
αλλά το λέω µέσα από την καρδιά µου, 
να είστε πάντα καλά! 

Τούτη η ερευνητική προσπάθεια δεν 
θα είχα φτάσει σε αίσιο τέλος αν δεν 
είχα οικονοµική υποστήριξη. Την 
δυνατότητα µου έδωσε το πρόγραµµα 
«Ηράκλειτος: Υποτροφίες έρευνας µε 
προτεραιότητα στη βασική έρευνα», το 
οποίο συγχρηµατοδοτήθηκε από 
Εθνικούς πόρους και την Ευρωπαϊκή 
Ένωση. Μου εξασφάλισε όχι µονάχα 
µηνιαία υποτροφία και κάποια έξοδα 
για το εργαστήριο, αλλά και τη 
δυνατότητα να ταξιδέψω 
ανακοινώνοντας τα ευρήµατά µου σε 
Πανευρωπαϊκά και Παγκόσµια 
Συνέδρια.  

Ακόµα θα ήθελα να ευχαριστήσω 
τον Ερρίκο Βεντούρα για τις 
συµβουλές του στις αναλύσεις των 
βιολογικών σηµάτων, καθώς και τη 
Μαρίνα Γούβαλη για τις 
εποικοδοµητικές συζητήσεις µε καφέ 
και τσιγάρο…επίσης τους ανθρώπους 
που πίστευαν και πιστεύουν σε µένα 
όπως η Τζώρτζια, ο Μάρκος, η Αρετή, 
και η Μαλβίνα. 

Τούτη η ∆ιατριβή είναι αφιερωµένη 
στη µέχρι πρόσφατα, και για 14 χρόνια 
σύντροφο της ζωής µου, Τζοάννα. Τα 
«καλοκαίρια που κάρπισαν µέσα µας», 
τα «αγγίσµατα που θρόισαν» και 
θροΐζουν στο µυαλό µας, µας οδηγούν 
στο ίδιο σηµείο: «τίποτα δεν χάθηκε 
στα αλήθεια, όλα είναι εδώ, κι αν η 
ελπίδα το µέλλον συντηρεί, η µνήµη 
τρέφει το παρόν το παρελθόν µας 
δικαιώνοντας…γιατί ότι υπήρξε µια 
φορά δεν γίνεται να πάψει να έχει 
υπάρξει…» Το ξέρω ότι χάρηκες µαζί 
µου, γιατί τούτη η πορεία που και οι 
δυο τόσο πολύ ονειρευτήκαµε 
ολοκληρώθηκε… Τούτη η προσπάθεια 
σου ανήκει, να είσαι πάντα καλά… 

 

Μάιος 2006 

Ταξιδεύοντας από Βενετία για Πάτρα.
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Κατά τη διάρκεια παρατεταµένης σταθερής 
έντασης άσκηση, παρατηρείται µια 
προοδευτική αύξηση στην καρδιακή συχνότητα 
(HR) και µείωση στον όγκο παλµού (SV), που 
συνοδεύονται συχνά από µείωση στην 

καρδιακή παροχή ( Q
•

) και στη µέση 
αρτηριακή πίεση (MAP). Το φαινόµενο αυτό 
ονοµάζεται καρδιαγγειακή παρέκκλιση (CVdrift) 
και φαίνεται να επηρεάζεται από την 
αφυδάτωση, την υπερθερµία, αλλά και από τον 
τύπο της άσκησης. Παρόλα αυτά, η επίδραση 
του µεγέθους της µυϊκής µάζας και 
επιστράτευσης στην εκδήλωση CVdrift δεν έχει 
ακόµα διερευνηθεί. Επιπλέον, παραµένει 
άγνωστο αν και κατά πόσο οι παραπάνω 
καρδιαγγειακές αλλαγές µπορεί να επηρεάζουν 
την αιµάτωση στους µυς και τον εγκέφαλο και 
δυνητικά να προκαλούν κόπωση. Σκοπός της 
παρούσας µελέτης ήταν να διερευνηθεί η 
επίδραση του µεγέθους και του τρόπου 
ενεργοποίησης της µυϊκής µάζας και της 
µυϊκής αντλίας σαν πιθανούς παράγοντες 
πρόκλησης CVdrift. Ακόµα, να αναδειχθούν οι 
πιθανές σχέσεις µεταξύ CVdrift και κόπωσης. 
Υποτέθηκε ότι: α) το µεγαλύτερο µέγεθος 
µυϊκής µάζας και οι υψηλότερες περιστροφές 
θα επιτείνουν την CVdrift β) η εκδήλωση της 
CVdrift θα συνοδευτεί από κόπωση κατά κύριο 
λόγο κεντρικής προέλευσης και γ) η κόπωση 
αυτή θα εκδηλωθεί περισσότερο στις συνθήκες 
όπου η CVdrift θα εµφανιστεί εντονότερα.  

Για την διερεύνηση των παραπάνω 
υποθέσεων 12 υγιείς άρρενες (23.4±0.6 ετών) 
συµµετείχαν σε 4 πειραµατικές συνθήκες: α) 
κυκλοεργοµέτρηση για 50min στις 80 
περιστροφές·min-1 µε το ένα πόδι (1L) και 
συνεχόµενα για άλλα 50min µε τα δύο πόδια 
(2L). Η ένταση της άσκησης αντιστοιχούσε  
στο 60% της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 

(
•

V O2max) της συνθήκης (2L) και το µισό 
αυτής της τιµής στη συνθήκη 1L (επίδραση της 
µυϊκής µάζας), β) ποδηλάτηση µε δύο πόδια για 
90 min στα 126±15Watts (58-60% της 

•
V O2max), µε 40 περιστροφές·min-1 (40rpm) 
γ) ποδηλάτηση µε δύο πόδια για 90 min στο 
ίδιο φορτίο µε την προηγούµενη συνθήκη µε 80 
περιστροφές·min-1 (80rpm) (β και γ: επίδραση 
της µυϊκής επιστράτευσης) και δ) ποδηλάτηση 
για 90 min µε 80 περιστροφές·min-1 µε 

παρόµοια 
•

V O2 µε τη συνθήκη 40rpm (80abs) 

(επίδραση της µυϊκής αντλίας). 
•

V O2, 
•

Q  
(µέθοδος επαναεισπνοής CO2), HR, 
θερµοκρασία απευθυσµένου (Tre), και µέση 

θερµοκρασία δέρµατος ( T sk), µετρήθηκαν σε 
διαφορετικά χρονικά σηµεία κατά τη διάρκεια 
της άσκησης. Μετρήθηκαν επίσης η 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του έξω 
(iEMGVL) και έσω πλατύ (iEMGVM) και η 
αιµάτωση του δέρµατος (SBF). Οι αλλαγές 
στον όγκο πλάσµατος και αίµατος (PV%, 
BV%) υπολογίστηκαν από τις τιµές της 
αιµοσφαιρίνης και του αιµατοκρίτη πριν την 
άσκηση και στο 30ο και 90ο λεπτό. Για την 
αξιολόγηση της οξυγόνωσης (SatO2) και της 
ροής αίµατος (HbT) στον εργαζόµενο µυ και 
τον εγκέφαλο χρησιµοποιήθηκε υπέρυθρη 
φασµατοσκοπία δεύτερης παραγώγου (NIRS). 
Η ποικιλότητα της καρδιακής συχνότητας 
(HRV) και επικουρικά ο χρόνος µεταφοράς 
παλµού (PTT) χρησιµοποιήθηκαν σαν δείκτες 
της συµπαθητικής ενεργοποίησης. Ακόµα, 
µετρήθηκε η ηλεκτροεγκεφαλική 
δραστηριότητα πριν και κατά τη διάρκεια της 
άσκησης. Πριν και µετά τις συνθήκες 40rpm 
και 80rpm, αξιολογήθηκαν η EMG 
δραστηριότητα, η αίσθηση της θέσης του 
µέλους (JPS), η µέγιστη ισοµετρική δύναµη και 
ο ρυθµός ανάπτυξης της δύναµης (RFD) των 
εκτεινόντων στην άρθρωση του γόνατος και 
των καµπτήρων του καρπού και των δακτύλων.  

•
Q , HR, και iEMGVL, ήταν υψηλότερα από 

το 20ο λεπτό και µετά στην συνθήκη 2L 
συγκριτικά µε τη συνθήκη 1L (p<0.01). Κατά 
την 50λεπτη προσπάθεια η µείωση σε SV, 
SatO2 και η αύξηση στην HR ήταν µεγαλύτερα 
στη συνθήκη 2L συγκριτικά µε τη συνθήκη 1L 

χωρίς να υπάρξουν αλλαγές στην 
•

Q . Στο 50ο 
λεπτό άσκησης ο ∆SV ήταν -20.8±0.6 ml·beat-1 
στην συνθήκη 2L και -13.7±1.2 ml·beat-1 στη 
συνθήκη 1L p<0.05). Παρόµοια, η ∆HR ήταν 
+16.1±0.4 παλµοί·min-1 και +10.8±1.0 
παλµοί·min-1, στις συνθήκες 2L και 1L, 
αντίστοιχα (p<0.01). Οι αλλαγές στην SatO2 
στις συνθήκες 2L και 1L ήταν -9.1±1.0 και 
+6.5±1.2% αντίστοιχα (p<0.01). Οι τελικές 
τιµές σε Tre και Tsk ήταν υψηλότερες στη 
συνθήκη 2L από ότι στη συνθήκη 1L (p<0.01). 
Οι αλλαγές στις θερµορυθµιστικές µεταβλητές 
δεν εξηγούσαν ικανοποιητικά την αύξηση στην 
HR και την πτώση στον SV. Αντίθετα, η πτώση 
του BV η VLiEMG και η συµπαθητική 
ενεργοποίηση (HRV, PTT) επηρέασαν σε 
σηµαντικό βαθµό (p<0.05) την CVdrift.  

Η πτώση στον SV και η αντίστοιχη αύξηση 
της HR ήταν σηµαντικά υψηλότερα στις 80rpm 
συγκριτικά µε τις 40rpm (∆SV=-16.21±0.85 
ml·beat-1 εν. -25±0.79 ml·beat-1 στις συνθήκες 
40rpm και 80rpm, αντίστοιχα και 
∆HR=+18.33±0.88 beats·min-1 εν. +24.5±0.74 
beats·min-1, στις 40rpm and 80rpm, αντίστοιχα, 
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p<0.01). Η 
•

Q  παρουσίασε πτώση στη διάρκεια 
του χρόνου (-1±0.26 L·min-1) στις 80rpm 
(p<0.01) χωρίς να παρατηρηθούν αλλαγές στις 

40rpm (∆Q
•

= -0.23±0.1 L·min-1, p=ns). Η 
συµπαθητική δράση ήταν υψηλότερη στις 
80rpm (HRV, PTT) και οφειλόταν κυρίως στην 
µυϊκή επιστράτευση και την κεντρική εντολή 
(αύξηση σε iEMG και EEG δραστηριότητα, 
p<0.05). SatO2 και HbT στον εγκέφαλο και 
HbT στο µυ, ήταν υψηλότερα στις 40rpm 
συγκριτικά µε τις 80rpm και τις 80abs. Ακόµα, 
δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στο 
καρδιαγγειακό και θερµορυθµιστικό σύστηµα 
ανάµεσα στις συνθήκες 40rpm και 80abs. Οι 
µεταβλητές του θερµορυθµιστικού συστήµατος 
(Tre, T sk, SBF) δεν διέφεραν σηµαντικά 
µεταξύ των συνθηκών.  

Η ισοµετρική δύναµη σε χέρι και πόδι και η 
EMG δραστηριότητα µειώθηκαν, ο RFD 
αυξήθηκε µετά την άσκηση στις 40 και 80rpm 
(p<0.05), ενώ η JPS επηρεάστηκε µόνο στο 
πόδι. Ακόµα, ο RFD στο πόδι και η JPS 
διέφεραν µεταξύ των συνθηκών (p<0.05).  

Συµπερασµατικά, κατά την 50λεπτη 
άσκηση µε τα δύο πόδια η CVdrift εντείνεται 

συγκριτικά µε την συνθήκη όπου στην άσκηση 
συµµετέχει ένα πόδι, παρά το γεγονός ότι στη 
δεύτερη περίπτωση η πρόσληψη οξυγόνου 
είναι η µισή. Οι παράγοντες που αφορούν την 
θερµορύθµιση δεν µπορούν να εξηγήσουν τις 
παρατηρούµενες διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών. Ακόµα, κατά την άσκηση µε 80rpm, 
η CVdrift εκδηλώνεται σε εντονότερο βαθµό 
συγκρινόµενη µε τις 40rpm, παρά το παρόµοιο 
εξωτερικό φορτίο στις δύο συνθήκες. Η 
θερµική επιβάρυνση και η αφυδάτωση καθώς 
και η δράση της µυϊκής αντλίας δεν φαίνεται 
να είναι οι κύριοι παράγοντες που ερµηνεύουν 
τις παρατηρούµενες διαφορές. Φαίνεται ότι, 
λόγω µεγαλύτερης µυϊκής µάζας και 
αυξηµένων περιστροφών ποδηλάτησης η µυϊκή 
ενεργοποίηση ή/και η κεντρική εντολή 
προκαλούν αυξηµένη συµπαθητική δράση, η 
οποία επιδρά στον αγγειακό τόνο και αυξάνει 
την καρδιακή συχνότητα, γεγονότα που 
επιτείνουν την CVdrift. Καταγράφεται κόπωση 
µετά την 90λεπτη άσκηση σε 40 και 80rpm και 
υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι τούτη 
εκπορεύεται κυρίως από τον εγκέφαλο και 
εκδηλώνεται σε µεγαλύτερο βαθµό στην 
δεύτερη συνθήκη κατά την οποία τοπικοί 
παράγοντες υπεισέρχονται επίσης. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ 
ΓΛΩΣΣΑ 

Abstract. During prolonged steady state 
exercise there is a progressive rise in heart rate 
(HR), a drop in stroke volume (SV), 
accompanied sometimes by a decline in cardiac 

output ( Q
•

) and mean arterial pressure (MAP). 
This phenomenon has been named 
cardiovascular drift (CVdrift) and seems to be 
affected not only by dehydration and 
hyperthermia, but also by the mode of exercise. 
However, the effect of muscle mass size and 
recruitment on CVdrift has not been yet 
investigated. Moreover, it is unclear whether 
these alterations may be affecting blood muscle 
and brain and oxygenation flow, causing 
fatigue at central or local level. Therefore, the 
purpose of this study was to explore the effect 
of exercising muscle mass and motor unit 
recruitment on CVdrift. A further aim was to 
investigate the effect of CVdrift on central and 
local fatigue. It was hypothesized that: a) the 
greater the muscle mass and the higher cycling 
revolutions, the worse the CVdrift b) the 
development of CVdrift will cause fatigue 
probably of central origin and c) the aggravate 
of CVdrift will be associated with greater central 
fatigue. 

To test these hypotheses twelve subjects 
(23.4±0.6 yrs) participated in four experimental 
conditions in a counterbalanced order: a) 
cycling for 50min at 80 revolutions per minute 
with one leg (1L) followed by another 50min of 
cycling with two legs (2L) at 60% of maximal 

oxygen uptake (
•

V O2max) and half of this 
value in 2L and 1L respectively (effect of 
muscle mass) b) cycling for 90 min at 

126±15Watts (58-60% of 
•

V O2max), with 
pedaling rate equal to 40 revolutions per minute 
(40rpm) c) cycling for 90min at the same 
workload as in the previous condition at 80 
revolutions per minute (80rpm) (conditions b 
and c: effect of muscle recruitment) and d) 
cycling for 90min at 80 revolutions per minute 

with the same 
•

V O2 as in 40rpm (80abs) 

(effect of muscle pump). Oxygen uptake, 
•

Q  
(CO2 rebreathing method), HR, rectal 
temperature (Tre), and mean skin temperature 

( T sk), were evaluated and recorded at various 
time points. Integrated electromyographic 
activity of vastus lateralis (iEMGVL), vastus 
medialis (iEMGVM) and skin blood flow (SBF; 
laser Doppler flowmetry) were also measured. 
Plasma and blood volume changes (PV%, 

BV%) were calculated from hemoglobin and 
hematocrit values before exercise and at 30 and 
90 min of the cycling protocol. Second 
derivative near- infrared spectroscopy (NIRS) 
was used to evaluate the oxygenation (SatO2) 
and blood flow (HbT) in the working muscle 
and the brain.  Heart rate variability (HRV) and 
pulse transit time (PTT) were used as indexes 
of sympathetic response. Electro-
egephalographic activity also measured at rest 
and during exercise. Before and after 40rpm 
and 80rpm conditions, EMG, joint position 
sense (JPS), maximal isometric force and rate 
of force development (RFD) of knee extensors 
and handgrip were tested.  

Cardiac output, HR, iEMGVL, were 
significantly higher (p<0.01) during 2L than 1L 
exercise (20th min onwards). Throughout the 
50th min bout, the rate of decline in SV, SatO2 
and the respective rate of rise in HR were 
greater in 2L than with 1L condition without 

significant changes in 
•

Q . At the 50th min of 
exercise ∆SV was -20.8±0.6 ml·beat-1 in the 2L 
and -13.7±1.2 ml·beat-1 in the 1L p<0.05); 
similarly, ∆HR was +16.1±0.4 beats·min-1 and 
+10.8±1.0 beats·min-1, in 2L and 1L, 
respectively (p<0.01). SatO2 changes in 2L and 
1L were -9.1±1.0 and +6.5±1.2%, respectively 
(p<0.01). Final values of Tre and Tsk were 
higher in 2L than in 1L condition (p<0.01). 
Changes in these variables couldn’t 
satisfactorily explain the rise in HR and fall in 
SV. On the contrary, BV drop, iEMGVL and 
rise in sympathetic response (HRV, PTT) seem 
to have a significant influence on CVdrift 
(p<0.05). Decline in SV and the reciprocal rate 
of rise in HR were significantly greater in 
80rpm than in 40rpm condition (∆SV=-
16.21±0.85 ml·beat-1 vs. -25±0.79 ml·beat-1 in 
40rpm and 80rpm, respectively and 
∆HR=+18.33±0.88 beats·min-1 vs.+24.5±0.74 
beats·min-1, in 40rpm and 80rpm, respectively, 
p<0.01). Overall compared to the steady state 

values, at the end of exercise Q
•

decreased by -
1±0.26 L·min-1 in 80rpm (p<0.01) but no 

changes were observed in 40 rpm (∆Q
•

= -
0.23±0.1 L·min-1, p=ns). Sympathetic activity 
was higher in 80rpm (HRV, PTT) due mainly 
to muscle mass recruitment and central 
command (increased iEMG and EEG activity; 
p<0.05). The SatO2 and HbT in the brain and 
HbT in the muscle were higher in 40rpm 
compared with the other two conditions 
(80rpm, 80abs). Moreover, there were no 
significant differences between 40rpm and 
80abs in all cardiovascular and 
thermoregulatory variables despite the different 
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HbT. Thermal variables (Tre, T sk, SBF) did 
not significantly differ in the three experimental 
conditions. Arm and leg force and EMG 
declined, and RFD increased after exercise in 
both conditions (80rpm vs. 40rpm, p<0.05) 
while JPS worsened only in the leg. In addition, 
leg RFD, RPE and JPS were significantly 
different between conditions (p<0.05).  

In conclusion, during 50 min of cycling 
with 2 legs, CVdrift is exaggerated compared to 
1 leg exercise, despite the fact that VO2 in 1L 
was half that in 2L trial. Thermal status of 
participating subjects cannot fully explain the 
observed differences in these conditions. 
Moreover, during steady state prolonged 
cycling with 80rpm, CVdrift is more pronounced 

compared to 40rpm, despite equal mechanical 
work being performed in both conditions. Also 
thermal and hydration status of participating 
subjects and the effect of muscle pump cannot 
explain the observed differences. Along with 
hydration status, muscle input to central 
nervous system and central command may play 
a role on CVdrift when exercise is performed 
with higher speed and larger muscle mass 
mainly via enhanced sympathetic activity. 
Fatigue occurs after the 90min cycling in 40 
and 80rpm and there is strong indication it is 
mainly of central origin and accentuated in the 
second condition probably by the participation 
of local factor as well. 
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∆ΙΣΕΛΙ∆Η ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Εισαγωγή 

Σε προσπάθεια υποµέγιστης έντασης στο 50-60% της VO2max παρατηρείται προοδευτική αύξηση 
στην καρδιακή συχνότητα (HR) και µείωση στον όγκο παλµού (SV) συνοδευόµενη συχνά από πτώση 
στην καρδιακή παροχή (Q) και την µέση αρτηριακή πίεση (MAP). Το φαινόµενο αυτό που ονοµάζεται 
καρδιαγγειακή παρέκκλιση (CVdrift), φαίνεται ότι επηρεάζεται από την υπερθερµία, την αφυδάτωση, 
από τον τύπο της άσκησης, αλλά και από άλλους, αδιευκρίνιστους µέχρι σήµερα, παράγοντες 
(Gonzalez-Alonso 1998, Nassis and Geladas 2002). Η µείωση της Q που συνοδεύει την CVdrift µπορεί 
να περιορίσει την αιµάτωση των εργαζόµενων µυών (Gonzalez-Alonso et al. 1999) και του εγκεφάλου 
(Ide et al. 1998) έχοντας πιθανές επιπτώσεις στην απόδοση. Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν 
αφενός να αποσαφηνίσει το ρόλο που παίζει το µέγεθος και ο τρόπος συµµετοχής της µυϊκής µάζας 
στην εκδήλωση της CVdrift και αφετέρου να εντοπίσει την πιθανή της σχέση µε την κεντρική κόπωση 
κατά την παρατεταµένη κυκλοεργοµέτρηση. 
Μέθοδος 
Για το σκοπό αυτό 12 νεαροί άνδρες  (23.4±0.6 ετών) ασκήθηκαν για 90 λεπτά στο κυκλοεργόµετρο 
σε 4 πειραµατικές συνθήκες: µε 40 περιστροφές·min-1 (40rpm), µε 80 περιστροφές·min-1 και παρόµοια 
εξωτερική επιβάρυνση µε τις 40rpm (80rpm), µε 80 περιστροφές·min-1 και παρόµοια πρόσληψη 
οξυγόνου µε τις 40rpm (80abs) και τέλος για 50 λεπτά µε ένα και για άλλα 50 συνεχόµενα λεπτά µε τα 
δύο πόδια στις 80 περιστροφές·min-1 και την 2πλάσια πρόσληψη οξυγόνου όταν η άσκηση 
εκτελούνταν µε δύο πόδια. Επιπλέον, πριν και µετά από τις συνθήκες 40rpm και 80rpm αξιολογήθηκε 
η ισοµετρική δύναµη του κάτω και άνω άκρου, ο ρυθµός ανάπτυξης της δύναµης καθώς και η 
κιναισθητική ικανότητα των δοκιµαζοµένων. Όλες οι συνθήκες 40rpm και 80rpm πραγµατοποιήθηκαν 
µε τυχαία και αντισταθµισµένη σειρά. Ακολούθησαν οι συνθήκες 80abs και 1-2 πόδια. Κατά τη 
διάρκεια της άσκησης και σε διάφορα χρονικά σηµεία οι κυριότερες παράµετροι που µετρήθηκαν ήταν 
η Q, η HR, ο SV, η VO2, η MAP, πνευµονικός αερισµός (VE), ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης στο πόδι 
(SatO2leg) και τον εγκέφαλο (SatO2brain), η ολική αιµοσφαιρίνη στο πόδι (HbTleg) και τον εγκέφαλο 
(HbTbrain) η ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του έξω πλατύ (iEMGVL) η ηλεκτροεγκεφαλική 
(EEG) δραστηριότητα, η ποικιλότητα της καρδιακής συχνότητας (HRV- LF·HF-1), ο χρόνος 
µεταφοράς παλµού (PTT),  οι αλλαγές στον όγκο αίµατος (%BV) και πλάσµατος (%PV), η 
θερµοκρασία του απευθυσµένου (Tre), η µέση θερµοκρασία δέρµατος (Tsk), η συγκέντρωση 
γαλακτικού (La), η ωσµωµοριακότητα του αίµατος (Osm), η ροή αίµατος στο δέρµα (SBF), ο ρυθµός 
εφίδρωσης (SwR) και η αντίληψη της κόπωσης (RPE). Επιπλέον, πριν και µετά τις συνθήκες 40rpm 
και 80rpm µετρήθηκαν η ισοµετρική δύναµη του κάτω (Forceleg) και άνω άκρου (Forcearm) η 
ηλεκτροµυογραφική τους δραστηριότητα (EMGleg, και EMGarm αντίστοιχα) καθώς και η κιναισθητική 
ικανότητα (JPS). Ακόµα κατά την ισοµετρική αξιολόγηση υπολογίστηκε ο ρυθµός ανάπτυξης της 
δύναµης στο κάτω (RFDleg) και άνω (RFDarm) άκρο.  
Αποτελέσµατα 

Οι κύριες µεταβλητές και οι διαφοροποιήσεις τους παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. Q, SV, HR, και 
VE κυµάνθηκαν σε υψηλότερο επίπεδο στη συνθήκη 2L, ενώ η HR και ο SV σηµείωσαν µεγαλύτερη 
µεταβολή στη συνθήκη αυτή. Η σηµαντική µυϊκή αποξυγόνωση (SatO2) και η αυξηµένη 
ηλεκτροµυγραφική δράση ήταν υψηλότερα στην συνθήκη 2L και συνοδεύτηκαν από αυξηµένη δράση 
του συµπαθητικού συστήµατος (µείωση σε PTT αλλά και σηµαντικές διαφορές σε  LF·HF-1 όταν 
συνυπολογίστηκε η αναπνευστική συχνότητα). Επίσης, η θερµική (Tc, Tsk, SwR) επιβάρυνση ήταν 
µεγαλύτερη στη συνθήκη 2L και η πτώση του BV φάνηκε να παίζει ρόλο στις παρατηρούµενες 
διαφορές χωρίς όµως να τις εξηγεί πλήρως. 

Η επιδείνωση της CVdrift στις γρηγορότερες περιστροφές φάνηκε από την µείωση στην Q και τις 
εντονότερες αλλαγές σε SV και HR. Οι θερµικοί παράγοντες δεν φάνηκε να παίζουν σηµαντικό ρόλο 
για τις παρατηρούµενες διαφορές καθώς η πορεία τους ήταν παρόµοια στις 3 συνθήκες, ενώ ο BV και 
ο PV επίσης δεν άλλαξαν από το 30ο λεπτό και έπειτα. Η αυξηµένη δράση ΕΜG και συµπαθητική 
δραστηριότητα (µείωση PTT, αύξηση LF·HF-1 µε συνµεταβλητή την αναπνευστική συχνότητα) 
φαίνεται να είναι οι κύριες αιτίες που επηρέασαν τις καρδιαγγειακές αλλαγές. Η µυϊκή αντλία δεν 
έπαιξε καθοριστικό ρόλο στις παρατηρούµενες διαφορές όπως φάνηκε από την ηπιότερη εκδήλωση 
της CVdrift στη συνθήκη 80abs παρά την παρόµοια ροή αίµατος στο µυ (HbT) µε τη συνθήκη 80rpm. 
Επιπλέον, ο λόγος α/β του EEG σε τρία επιλεγµένα σηµεία στον εγκέφαλο ήταν σταθερός (F4, Oz) ή 
σηµείωσε πτώση (Cz).  

Η ισοµετρική δύναµη λαβής για το άνω και κάτω άκρο ήταν σηµαντικά µειωµένη µετά την 90λεπτη 
άσκηση (-18.2±1.2% για το κάτω και -15.9±1.2% για το άνω άκρο, p<0.05). Η EMG δραστηριότητα 
στο κάτω και άνω άκρο ήταν επίσης µειωµένη κατά 13.9±1.8% και 20.6±2.0%, αντίστοιχα (p<0.05), 
χωρίς να διαφέρει ανάµεσα στις συνθήκες. Η JPS για το κάτω άκρο επηρεάστηκε σηµαντικά µετά την 
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Πίνακας 1. Τελικές τιµές φυσιολογικών παραµέτρων και οι διαφορές τους από την αρχική τιµή (αριθµοί 
µέσα στις παρενθέσεις) στις πειραµατικές συνθήκες 40rpm, 80rpm, 80abs, 1L και 2L. Οι συντοµογραφίες 
των συνθηκών και των µεταβλητών εξηγούνται στο κείµενο. 
Μεταβλητή 40rpm 80rpm 80abs 1L 2L 

Q (L·min-1) 14.7±0.3 (-0.23) 16±0.35 (-1.00)* 15±0.3 (-0.35)αγ 11.8±0.4 (-0.15) 15.9±0.5 (-0.66)δ 
SV (ml·min-1) 109±1 (-16.21)* 108±1 (-25)*§ 112±1 (-17.1)* 117.4±1.3 (-13.7)* 117.7±1.3 (-20)§* 
HR (beats·min-1) 136±1 (18.33)* 149±1 (24.5)* 136±1 (17.5)* αγ 101±1 (10.80) 135±2 (16.10)*δ 
MAP (mmHg) 100±1 (-4.60) 98.4±1 (-1.17) 96.7±0.8 (2.5) 101±1 (7.6) 104±2 (-3.2) 
VO2 (L·min-1) 1.8±0.4 (0.11)* 1.95±0.5 (0.16)* 1.8±0.3 (0.15)*αγ 1.0±0.1 (0.48) 2.0±0.2 (0.48) δ 
VE (L·min-1) 49.4±0.7 (1.5) 54±0.8 (3.7)* 49.9±0.6 (2.1) αγ 31.5±0.7 (1.5) 59.5±0.9 (0.9) δ 
Tre (oC) 37.8±0.15 (0.8)* 37.9±0.2 (0.86)* 37.8±0.1 (0.61)* 37.5±0.16 (0.23) 37.8±0.16 (0.3)*δ 
Tsk (oC) 33.9±0.3 (0.46)* 33.7±0.3 (0.44)* 33.4±0.3 (0.32)* 32.7±0.5 (-0.39)* 33.7±0.4 (0.53)*δ 
SwR (mg·cm-2 ·min-1) 0.45±0.12 (0.21)* 0.46±0.11 (0.16)* 0.46±0.08 (0.21)* 0.23±0.05 (0.21)* 0.53±0.05 (0.2)*δ 
SBF (%) 92.9±1.2 (-4.6)* 91.8±1.5 (-10.9)* 89.0±1.3 (-9.5)* 113.4±1.2 (13.4) 103.8±1.0 (3.8) 
BV (%) -3.5±0.5 (-1.8)* -5.8±0.5 (0.4)* -4.8±0.6 (-1.7)* 1.6±0.7  6.7±0.8 (-5.13)*δ 
PV (%) -5.5±0.5 (-2.2)* -9.4±0.6 (-1.0)* -7.6±0.6 (-1.4)* 1.7±0.8  7.6±0.8 (-5.96) δ 
Osm (mosm·kg-1) 311±0.9 (2.2)* 312±0.7 (4.2)* 311±0.6 (4.0)* 308±0.7 (8.3)  314±1 (6)* 
La (mmol·L-1) 2.0±0.3 (0.28) 3.0± 0.3 (0.65)* 1.64±0.2 (0.09)αγ 1.7±0.3 (0.7)*  2.4±0.4 (0.7)* 
SatO2leg (%) 72.6±1.0 (6.1)* 70.9±1.3 (6.6)* 75.6±1.3 (3.1)* 79.6±1.3 (6.5) 73.4±1.4 (-9.1)*δ 
HbTleg (A.U.) 56.4±0.77 (8.0)* 51.8±0.8 (4.2)* 47.6±1.4 (6.4)*αβ 45.7±1.4 (1.0)* 46.9±1.4 (7.9)* 
SatO2brain (%) 95.9±0.5 (0.3)* 93.3±0.4 (1.7)* 94±0.4 (1.1)*αγ - - 
HbTbrain (A.U.) 70.9±1.5 (2.9)* 61.4±1.2 (-1.5) 58±1.6 (5.7)*αβ - - 
iEMGVL (%) 35.6±1.3 (-22.6) 46.1±1.4 (-18.2) 10.2±0.8 (-0.2) αβγ 27.8±1.0 (-1.48) 32.5±1.1 (-5.29) δ
LF·HF-1 (N.U.) 5.47±0.6 (0.3) 4.89±0.5 (0.2) 6.7±0.6 (-0.7) 6.36±0.8 (2.4) 6.78±0.8 (2.7) 
PTT (msec) 31±5 (-11.9)* 29±3 (-17.3)* 31±3 (-13.1) *αγ 35±3 (-7.9)* 29±3 (-13.4) *δ 
RPE 13.6±0.4 (6.2)* 14.8±0.4 (6.3)* 13.2±0.4 (5.5) *αγ 11.6±0.43 (1.9)* 14.8±0.5 (2.5) *δ 
(α): διαφορά ανάµεσα στις 40 και 80rpm (β): διαφορά ανάµεσα στις 40rpm και 80abs, (γ): διαφορά ανάµεσα στις 80rpm και 80abs 
(δ): διαφορά ανάµεσα 1L και 2L (*) αλλαγές στη διάρκεια του χρόνου (§) µεγαλύτερη αλλαγή συγκριτικά µε τις άλλες δύο συνθήκες. 
(Α.U.) αυθαίρετες µονάδες, (Ν.U.) οµαλοποιηµένες µονάδες. Επίπεδο σηµαντικότητας p<0.05. 

άσκηση και διαφοροποιήθηκε ανάµεσα στις συνθήκες (η µέση απόκλιση για τις 40 και 80rpm ήταν 
2.1±0.3 µοίρες έναντι 3.5±0.4 µοιρών για τη γωνία-στόχο των 40ο και 2.4±0.4 µοίρες έναντι 3.2±0.5 
µοιρών για τη γωνία-στόχο των 70ο, p<0.05). Για το άνω άκρο δεν υπήρχαν διαφοροποιήσεις στην JPS. 
Ο RFDleg ήταν αυξηµένος µετά το τέλος της άσκησης κατά 332.2±18 msec και ήταν σηµαντικά 
υψηλότερος µετά την ποδηλάτηση στη συνθήκη 80rpm (830±88 msec για τις 80rpm έναντι 738±38 
msec για τις 40rpm p<0.05), ενώ δεν διέφερε µεταξύ των συνθηκών πριν την άσκηση. Ο RFDarm 
αυξήθηκε µετά την 90λεπτη άσκηση κατά µέσο όρο 39.7±2.35 msec (p<0.05) χωρίς ο χρόνος αυτός να 
διαφέρει µεταξύ των 40 και 80rpm.  
Συµπεράσµατα 

Συµπερασµατικά, η άσκηση µε µεγαλύτερη µυϊκή µάζα στο ίδιο αναλογικά προσλαµβανόµενο 
οξυγόνο επιβαρύνει το καρδιαγγειακό σύστηµα επιτείνοντας το φαινόµενο της CVdrift. Οι κύριοι 
παράγοντες που φαίνεται να συµβάλουν στην εκδήλωση CVdrift είναι η συµπαθητική δραστηριότητα, η 
οποία επηρεάζεται περισσότερο από την επιστράτευση διαφορετικού µεγέθους µάζα και η πτώση του 
BV. Ωστόσο, φαίνεται ότι οι παράγοντες που αφορούν την ρύθµιση της θερµοκρασίας του σώµατος 
έπαιξαν µικρότερο ρόλο στην εκδήλωση CVdrift όταν συγκρίθηκε η επίδραση του µεγέθους της µυϊκής 
µάζας. Άσκηση µε γρηγορότερες περιστροφές και παρόµοιο εξωτερικό φορτίο οδηγεί σε εντονότερη 
CVdrift, η οποία προέρχεται κυρίως από τη δράση του συµπαθητικού συστήµατος. Λόγω αυξηµένων 
περιστροφών ποδηλάτησης κεντρική εντολή και µυϊκή ενεργοποίηση προκαλούν αυξηµένη 
συµπαθητική δράση, η οποία επιδρά στον αγγειακό τόνο και αυξάνει την καρδιακή συχνότητα, 
γεγονότα που επιτείνουν την CVdrift. Η 90λεπτη ποδηλάτηση προκάλεσε φαινόµενα κεντρικής κόπωσης 
όπως φαίνεται από την EMG, EEG, RPE κατά την άσκηση, αλλά και την απώλεια δύναµης και τον 
ρυθµό ανάπτυξης της δύναµης στο άνω άκρο µεταασκησιακά. Υπάρχουν τέλος ισχυρές ενδείξεις ότι η 
κεντρική κόπωση ήταν εντονότερη στις γρήγορες περιστροφές. Αυτό υποδεικνύουν ο αυξηµένος RFD 
στις γρήγορες περιστροφές αλλά και η µειωµένη αύξηση της ροής αίµατος και της οξυγόνωσης στο 
εγκέφαλο κατά τη διάρκεια της ποδηλάτησης στις περιστροφές αυτές.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ι 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Σηµασία της έρευνας 
Κατά την παρατεταµένη άσκηση σταθερής 

επιβάρυνσης, µε υποµέγιστη ένταση στο 50-
60% της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 

( V
•

O2max), που εκτελείται σε περιβάλλον 
θερµικά ουδέτερο, η επερχόµενη κόπωση 
αποδίδεται σε καρδιαγγειακούς ή /και 
νευροµυϊκούς παράγοντες (Febbraio et al. 
2000, Gandevia 2001, St Clair Gibson 2001 
Coyle and Gonzalez-Alonso 2001, Vallier et al. 
2005). Η εξάντληση του µυϊκού γλυκογόνου ή 
ο ρυθµός χρήσης των υδατανθράκων δεν 
φαίνεται να είναι οι κύριες αιτίες κόπωσης σε 
µια 90λεπτη προσπάθεια µε τα πιο πάνω 
χαρακτηριστικά (Coyle et al. 1986, McConnel 
et al. 1999, Febbraio et al. 2000).  

Σε άσκηση παρατεταµένης διάρκειας µε 
σταθερό υποµέγιστο φορτίο, η καρδιακή 
συχνότητα αυξάνεται προοδευτικά µε 
ταυτόχρονη µείωση του όγκου παλµού, σε 
πολλές, όµως, περιπτώσεις µειώνεται επίσης η 
καρδιακή παροχή και η µέση αρτηριακή πίεση. 
Το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται «καρδιαγγειακή 
παρέκκλιση» (CVdrift) σε απόδοση του 
Αγγλικού όρου «Cardiovascular Drift» 
(Ekelund 1967). Σαν πιθανές αιτίες πρόκλησης 
της CVdrift έχουν προταθεί η κόπωση του 
µυοκαρδίου (Ketelhut et al. 1994), η µειωµένη 
φλεβική επιστροφή και φλεβική πίεση λόγω 
της αυξηµένης αιµατικής ροής στο δέρµα για 
θερµορυθµιστικούς λόγους (Johnson and 
Rowell, 1975) και η προοδευτική πτώση του 
όγκου αίµατος και πλάσµατος λόγω της 
ασκησιογενούς αφυδάτωσης (Montain and 
Coyle 1992, Gonzalez-Alonso et al. 1997). 
Ακόµα, η ασκησιογενής ταχυκαρδία φαίνεται 
να συµµετέχει στην εκδήλωση του φαινοµένου 
(Fritzsche et al. 1999), γιατί µπορεί να µειώσει 
το χρόνο πλήρωσης της καρδιάς µε αίµα 
(Bianco et al. 1985). Παρ’ όλους τους 
αδιαµφισβήτητους προαναφερθέντες 
µηχανισµούς η CVdrift παραµένει ένα 
µυστηριώδες φαινόµενο, του οποίου η 
εκδήλωση φαίνεται να είναι αναπότρεπτη και 
το µέγεθός της να επηρεάζεται και από άλλους, 
άγνωστους παράγοντες. Για παράδειγµα, έχει 
βρεθεί ότι η CVdrift είναι εντονότερη στην 
ποδηλάτηση από ότι είναι στο τρέξιµο παρά το 
γεγονός ότι στο δεύτερο είδος άσκησης 
παρατηρείται υψηλότερη θερµική ένταση και 
αφυδάτωση (Nassis and Geladas 2002a). Έτσι, 
κατά καιρούς έχει υποστηριχθεί ότι η CVdrift 
µπορεί να επηρεάζεται από το µέγεθος της 
χρησιµοποιούµενης µυϊκής µάζας,  τις 

ασκησιογενείς µεταβολές στον αγγειακό τόνο, 
το είδος και την ένταση της άσκησης ή και το 
είδος µυϊκής επιστράτευσης (Lewis et al. 1983, 
Laughlin 1987, Deschenes et al. 2000, Nassis 
and Geladas 2002a). 

Συγκεκριµένα, όσον αφορά το ρόλο της 
χρησιµοποιούµενης µυϊκής µάζας, έχουν 
παρατηρηθεί τα εξής: όταν ο δοκιµαζόµενος 
ασκείται µε το ένα πόδι στην ίδια αναλογικά 
πρόσληψη οξυγόνου σε σύγκριση µε αυτή που 
παρατηρείται όταν ασκείται µε τα δύο πόδια, 
µειώνεται ο όγκος παλµού (Davis and Sargeant 
1974, Lewis et al. 1983) η καρδιακή παροχή 
(Klausen et al. 1982) και η καρδιακή 
συχνότητα (Jensen-Urstad et al. 1994). Ακόµα, 
η βραχύβια άσκηση µε το ένα πόδι συγκριτικά 
µε την άσκηση µε τα δύο πόδια σε ίδια 
απόλυτη ένταση άσκησης (η άσκηση µε τα δύο 
πόδια εκτελείται µε 2πλάσια Watt) έχει ως 
αποτέλεσµα τη µείωση της καρδιακής 
συχνότητας και της πρόσληψης οξυγόνου όχι 
στο µισό, αλλά σε µικρότερο βαθµό (Jensen-
Urstad et al. 1994). Η επίτευξη της µισής 
ποσότητας του προσλαµβανόµενου οξυγόνου 
απαιτεί εποµένως εξωτερική επιβάρυνση 
µικρότερη του µισού. Η δράση του 
συµπαθητικού συστήµατος είναι εντονότερη µε 
τη συµµετοχή µεγαλύτερης µάζας στο ίδιο 
αναλογικά εξωτερικό φορτίο (Jensen-Urstad et 
al. 1994) αλλά παρόλα αυτά η συνολική 
περιφερική αντίσταση είναι µειωµένη (Lewis et 
al. 1983). Η µέση αρτηριακή πίεση δε, 
παραµένει σταθερή ή αυξάνεται ελαφρά όταν 
στην άσκηση συµµετέχει µικρή µυϊκή µάζα 
(Klausen et al. 1982, Lewis et al. 1983). Η  
άσκηση µε µεγαλύτερη µυϊκή µάζα στο ίδιο 
αναλογικά προσλαµβανόµενο οξυγόνο 
αναµένεται να επιτείνει την CVdrift λόγω της  
αύξησης της συµπαθητικής ενεργοποίησης, η 
οποία θα επηρεάσει τον αγγειακό τόνο, και θα 
αυξήσει δυσανάλογα την καρδιακή συχνότητα. 
Τούτο αναµένεται ότι θα επιτείνει την CVdrift 
όταν η άσκηση πραγµατοποιηθεί µε 
µεγαλύτερη µυϊκή µάζα στο ίδιο αναλογικά 
προσλαµβανόµενο οξυγόνο. 

Συµπερασµατικά, η επίδραση της µυϊκής 
µάζας στην εκδήλωση CVdrift όταν όλοι οι 
υπόλοιποι παράγοντες πρόκλησής της 
διατηρηθούν σταθεροί ή συνυπολογιστούν, δεν 
έχει ακόµα διερευνηθεί επαρκώς. Με βάση τις 
παραπάνω µελέτες αναµένεται ότι κατά την 
παρατεταµένη άσκηση υποµέγιστης έντασης 
στο ίδιο αναλογικά προσλαµβανόµενο 
οξυγόνο, η CVdrift θα είναι εντονότερη όταν η 
µυϊκή µάζα που συµµετέχει στο έργο είναι 
µεγαλύτερη.  

Σε βραχύβια άσκηση µε γρήγορες 
περιστροφές ποδηλάτησης συγκριτικά µε αργές 
στο ίδιο εξωτερικό φορτίο, έχουν παρατηρηθεί 
υψηλότερες τιµές πρόσληψης οξυγόνου, 
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καρδιακής παροχής, όγκου παλµού, καρδιακής 
συχνότητας (Boning et al. 1984, Gotshall et al. 
1996, Foss and Hallen 2004) ενώ η µέση 
αρτηριακή πίεση δεν διαφοροποιείται ανάµεσα 
στους δύο τύπους περιστροφών (Norton et al. 
1999, Calbet et al. 2004). Πιθανές αιτίες για 
την µεγαλύτερη καρδιακή παροχή και τον 
υψηλότερο όγκο παλµού σε αυτές τις συνθήκες 
είναι η εντονότερη δράση της µυϊκής (Gotshall 
et al. 1996) ή/και της αναπνευστικής (Miller et 
al. 2005) αντλίας καθώς και οι αυξηµένες 
ανάγκες του οργανισµού σε οξυγόνο (Klausen 
et al. 1982, Lewis et al. 1985). Οι υψηλές 
περιστροφές ποδηλάτησης αυξάνουν το 
µεταβολικό κόστος κίνησης των κάτω άκρων 
(Hagberg et al. 1981, Ferguson et al. 2000, 
Sjogaard et al. 2002, Hansen et al. 2004), το 
οποίο µε τη σειρά του ανεβάζει την καρδιακή 
συχνότητα (Boning et al. 1984), την πρόσληψη 
οξυγόνου (Boning et al. 1984, Coast and Welch 
1985, Wells et al. 1986) και σε ορισµένες 
περιπτώσεις τη µέση αρτηριακή πίεση 
(Gotshall et al. 1996).  

Στις παρατεταµένης διάρκειας προσπάθειες 
σταθερής επιβάρυνσης, δεν υπάρχουν 
αντίστοιχα δεδοµένα για τη ρύθµιση του 
καρδιαγγειακού συστήµατος σε αργές και 
γρήγορες περιστροφές. Σε µια µεσαίας 
διάρκειας  προσπάθεια (30 λεπτά) µε την ίδια 
απόλυτη ένταση σε ποδηλάτηση µε αργές και 
γρήγορες περιστροφές, δεν παρατηρήθηκαν 
διαφορές στην µέση αρτηριακή πίεση, παρ’ ότι 
η καρδιακή συχνότητα ήταν υψηλότερη στην 
δεύτερη συνθήκη (Deschenes et al. 2000). 
Γενικά, σε αυτού του τύπου τις 
δραστηριότητες, η αύξηση στην καρδιακή 
παροχή αντισταθµίζεται από την αντίστοιχη 
αγγειοδιασταλτική δραστηριότητα στους 
εργαζόµενους µυς  προκειµένου να διατηρηθεί 
η µέση αρτηριακή πίεση (Ogoh et al. 2003, 
Keller et al. 2004). Τούτο οφείλεται στη δράση 
των καρωτιδικών τασεοαντανακλαστικών, τα 
οποία ρυθµίζουν την αρτηριακή πίεση (Norton 
et al. 1999), την καρδιακή συχνότητα (Potts et 
al. 1993, Norton et al. 1999), και τη 
συµπαθητική δραστηριότητα στο µυ (Fadel et 
al. 2001, 2003). Όµως, τα σήµατα που φτάνουν 
στο ΚΝΣ για την µεταβολική κατάσταση του 
µυός (Hansen et al. 2004) και την αυξηµένη 
ηλεκτροµυογραφική του δραστηριότητα  
(Farina et al. 2004) επανατοποθετούν το 
λειτουργικό εύρος των καρωτιδικών 
τασεοαισθητήρων (Potts et al. 1998), 
φαινόµενο που αναµένεται να είναι εντονότερο 
όταν εκτελούνται γρήγορες περιστροφές, 
συγκριτικά µε την ανταπόκριση των 
τασεοαισθητήρων στην περίπτωση που οι 
δοκιµαζόµενοι ποδηλατούν µε αργές 
περιστροφές. Ενδιαφέρον παρουσιάζει το 
γεγονός ότι σε µια υποµέγιστης έντασης 

παρατεταµένη προσπάθεια, λόγω δράσης της 
κεντρικής εντολής (ύστερα από ολοκλήρωση 
σηµάτων στο ΚΝΣ προερχόµενων από τους 
µυς) η επανατοποθέτηση του εύρους 
λειτουργίας των καρωτιδικών 
τασεοαισθητήρων, καθιστά τους αισθητήρες 
αυτούς αναποτελεσµατικούς για την διόρθωση 
της εκδηλούµενης υπότασης (Norton et al. 
1999). Μάλιστα, η εκδήλωση CVdrift είναι 
αναπότρεπτη ακόµα και όταν η κεντρική 
φλεβική πίεση διατηρηθεί µε ενδοφλέβια 
παροχή υγρών (Norton et al. 1999). 

Εποµένως αναµένεται ότι η CVdrift θα 
παρουσιαστεί σε εντονότερο βαθµό στις 
γρήγορες παρά στις αργές περιστροφές, κυρίως 
γιατί στο πρώτο είδος ποδηλάτησης είναι 
ισχυρότερες οι επιδράσεις της κεντρικής 
εντολής και των µηνυµάτων από τους 
εργαζόµενους µυς στα καρδιαγγειακά κέντρα, 
τα οποία θα επηρεάσουν την συµπαθητική 
ενεργοποίηση και την καρδιακή συχνότητα 
(Potts et al. 1998, Norton et al. 1999). Όµως, σε 
έργο µε την ίδια κατανάλωση οξυγόνου, 
αναµένεται ότι η παραπάνω εικόνα θα 
αναστραφεί κυρίως λόγω της µειωµένης µυϊκής 
ενεργοποίησης ή/και λόγω της δράσης της 
µυϊκής αντλίας (Hoelting et al. 2001, 
Leshnower et al. 2001). 

Ένα επιπλέον ερώτηµα που τίθεται, 
ανεξάρτητα από τους ακριβείς παράγοντες οι 
οποίοι επιτείνουν ή αναχαιτίζουν την CVdrift 
κατά την παρατεταµένη άσκηση ήπιας έντασης, 
είναι εάν η εκδήλωση του φαινοµένου 
σχετίζεται µε την εµφάνιση κόπωσης στις 
συγκεκριµένες συνθήκες. Ως κόπωση ορίζεται 
η πτώση της µέγιστης δύναµης, η οποία 
αξιολογείται µε ισοτονικές ή ισοµετρικές 
συστολές (Millet et al. 2003a). Επίσης, κόπωση 
εµφανίζεται  όταν το παραγόµενο έργο κατά τη 
διάρκεια άσκησης µειώνεται ή όταν υπάρχει 
αδυναµία συνέχισης προσπάθειας 
συγκεκριµένης επιβάρυνσης (Takaishi et al. 
1994, Lepers et al. 2001, St Clair-Gibson et al. 
2001) (για ανασκόπηση των µοντέλων που 
εξετάζουν την κόπωση βλέπε Cairns et al. 
2005).  

Η µείωση της παραγόµενης δύναµης µετά 
από παρατεταµένη άσκηση µπορεί να 
οφείλεται είτε στη µείωση των νευρικών 
ώσεων από τα ανώτερα κινητικά κέντρα προς 
την περιφέρεια, είτε στην αναχαίτιση του 
κατερχόµενου σήµατος από αντανακλαστικά 
µηνύµατα που εισέρχονται στο ΚΝΣ και τα 
οποία ξεκινούν από τους µυϊκούς αισθητήρες 
(Sacco et al. 1997, Lepers et al. 2002, Millet et 
al. 2003a). Χαρακτηριστικό παράδειγµα της 
δράσης αυτής είναι η απώλεια της κιναίσθησης 
µετά από υποµέγιστη άσκηση έως εξάντλησης 
(Bjorklund et al. 2000, Walsh et al. 2004). 
Ακόµη, η µείωση της παραγόµενης δύναµης σε 
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µυς που δεν ασκούνταν (άνω άκρα) µετά από 
παρατεταµένη άσκηση των κάτω άκρων σε 
θερµό περιβάλλον (Nybo and Nielsen 2001a), 
καθώς και η µείωση του παραγόµενου έργου 
και η εγκατάλειψη της προσπάθειας παρά την 
µικρή ποσοστιαία ενεργοποίηση των 
εκτεινόντων στην άρθρωση του γόνατος (<20% 
της µέγιστης ισοµετρικής τους συστολής) (St-
Clair Gibson et al. 2001) αποτελούν ενδείξεις 
για την ύπαρξη κεντρικής κόπωσης. Επιπλέον, 
έχει προταθεί ότι η άσκηση (ιδιαίτερα σε θερµό 
περιβάλλον) επηρεάζει τη δράση 
νευροδιαβιβαστών στον εγκέφαλο (Nybo and 
Nielsen 2001a, Bridge et al. 2003, Nybo 2003, 
Tucker et al. 2004) και µεταβάλλει το 
µεταβολισµό του (Dalsgaard et al. 2003, 2004, 
Ogoh et al. 2005a) ή ακόµα και την αιµάτωσή 
του (Ide et al. 1998, 2000, Ogoh et al. 2005b) 
συµβάλλοντας στην κεντρική κόπωση. Τούτο 
εικάζεται από τις θετικές συσχετίσεις που 
βρέθηκαν µεταξύ µειωµένης δραστηριότητας 
EEG και αυξηµένης υποκειµενικής αντίληψης 
της κόπωσης, όπως επίσης και  µεταξύ 
µειωµένης δραστηριότητας EEG και 
αυξηµένης θερµοκρασίας του πυρήνα του 
σώµατος (Nielsen et al. 2001a, Nybo and 
Nielsen 2001b). Έχει παρατηρηθεί επίσης ότι 
µετά από παρατεταµένης διάρκειας τρέξιµο, η 
πτώση της ισοµετρικής δύναµης συγκριτικά µε 
τις προασκησιακές τιµές, συνοδεύεται και από 
αντίστοιχη αύξηση της κεντρικής κόπωσης 
(Millet et al. 2003a). Σε περιφερικό επίπεδο, 
έχει παρατηρηθεί επίσης ασυµφωνία σύζευξης 
του µηχανισµού διέγερσης-συστολής, ή 
δυσκολία µετάδοσης του δυναµικού µέσα στο 
µυ  (Millet et al. 2003b, Millet and Lepers 
2004). 

Η CVdrift µπορεί να συµβάλει στην µυϊκή 
κόπωση, µιας και υπάρχουν δεδοµένα ότι η 
µειωµένη παροχή αίµατος σε συστηµικό 
επίπεδο λόγω αφυδάτωσης και υπερθερµίας 
(αιτίες CVdrift) µπορεί να οδηγήσουν σε πτώση 
της αιµάτωσης των εργαζόµενων µυών 
(Gonzalez-Alonso et al. 1998). Εκτός αυτού, η 
αδυναµία αύξησης της καρδιακής παροχής 
κατά την άσκηση µάλλον περιορίζει την 
παροχή αίµατος όχι µόνο στους εργαζόµενους 
µυς, αλλά και στον εγκέφαλο (Ide et al. 2000, 
Dalsgaard et al. 2004) επηρεάζοντας την χρήση 
των ενεργειακών υποστρωµάτων του 
(Dalsgaard et al. 2004). Έτσι, η τοπική 
αιµάτωση του εγκεφάλου, η οποία σχετίζεται 
θετικά µε την αντίστοιχη σε συστηµικό επίπεδο 
(Ide et al. 1998, Ide and Secher 2000) καθώς 
και η χρήση των ενεργειακών υποστρωµάτων 
στον εγκέφαλο, µπορεί να αυξοµειώσουν τη 
δραστηριότητα των νευροδιαβιβαστών του 
(Bailey et al. 1993a, Pitsiladis et al. 2002). 
Πράγµατι, έχει βρεθεί ότι νευροδιαβιβαστές 
όπως η σεροτονίνη ή η ντοπαµίνη προκαλούν 

πρόωρη διακοπή και παράταση της 
προσπάθειας αντίστοιχα, και η δράση τους 
σχετίζεται µε την αύξηση στη θερµοκρασία του 
πυρήνα του σώµατος και τη διάρκεια της 
άσκησης (Bridge et al. 2003, Nybo et al. 2003). 
Επιπλέον, η αύξηση του EEG σήµατος έχει 
βρεθεί ότι συνδέεται αρνητικά µε την παροχή 
αίµατος στον εγκέφαλο (Nybo and Nielsen 
2001).  

Συµπεραίνουµε, λοιπόν, ότι κατά τη 
παρατεταµένη άσκηση ήπιας έντασης 
εκδηλώνεται κόπωση η οποία µπορεί να 
οφείλεται: α) σε καρδιαγγειακές µεταβολές 
(επίδραση CVdrift) β) σε τροποποίηση των 
κατερχόµενων κινητικών προγραµµάτων από 
τον εγκέφαλο και γ) σε αναχαίτιση των 
προγραµµάτων αυτών από µυοαισθητηριακά 
σήµατα. Τα παραπάνω συµπεράσµατα 
παραµένουν υποθετικά, γιατί τα διαθέσιµα 
στοιχεία κατά την παρατεταµένη άσκηση είναι 
ελάχιστα. 

1.2 Ορισµός του προβλήµατος 
Οι έως τώρα µελέτες εξέτασαν το 

φαινόµενο της CVdrift και τους πιθανούς 
παράγοντες πρόκλησής του χωρίς: α) να 
εστιάσουν στο ρόλο που µπορεί να έχει η µυϊκή 
µάζα και ο τρόπος ενεργοποίησής της και β) να 
µελετήσουν την σχέση της CVdrift στην πιθανή 
κεντρική ή περιφερική κόπωση που 
πρωτογενώς (µέσω επίδρασης στην κεντρική 
εντολή) ή δευτερογενώς (µέσω διαταραχής της 
νευρικής ρύθµισης της µυϊκής συστολής) 
µπορεί να προκαλέσει σε υποµέγιστης έντασης 
παρατεταµένη προσπάθεια. Από τα παραπάνω 
προκύπτει ότι η καρδιαγγειακή ανταπόκριση 
και η πρόκληση CVdrift µε ενεργοποίηση µυϊκής 
µάζας διαφορετικού µεγέθους, αλλά και µε 
διαφορετικής συχνότητας συστολές, κατά την 
παρατεταµένη ποδηλάτηση ήπιας έντασης σε 
θερµοουδέτερο περιβάλλον, είναι ακόµα 
αδιευκρίνιστη. Αδιευκρίνιστη παραµένει 
επίσης, η διερεύνηση της πιθανής συµµετοχής 
των καρδιαγγειακών, µυϊκών και εγκεφαλικών 
µεταβολών, οι οποίες συνοδεύουν την 
παρατεταµένη άσκηση στην εκδήλωση 
συµπτωµάτων κόπωσης.  

1.3 Ερευνητικές υποθέσεις 
Με βάση τον ορισµό του προβλήµατος 

τίθενται οι παρακάτω υποθέσεις:  
• Η µεγαλύτερη µυϊκή µάζα και η 

εντονότερη µυϊκή ενεργοποίηση 
εκτελώντας άσκηση µε γρηγορότερες 
περιστροφές θα επιτείνουν την 
καρδιαγγειακή παρέκκλιση. 

• Η εκδήλωση της CVdrift συνδέεται µε την 
κεντρική κόπωση. 



Εισαγωγή 

 27

• Η εντονότερη εκδήλωση της CVdrift στις 
γρήγορες περιστροφές θα συνοδεύεται από 
µεγαλύτερη κόπωση, το µεγαλύτερο 
ποσοστό της οποίας θα προέρχεται κυρίως 
από µεταβολές στη λειτουργία του ΚΝΣ. 

1.4  ∆ιευκρίνιση των όρων 
AP: Αρτηριακή πίεση (mmHg)  
BPDIA: ∆ιαστολική πίεση (mmHg)  
BPSYS: Συστολική πίεση (mmHg)  
BCAA: Αµινοξέα διακλαδούµενης αλυσίδας 
(g.L-1)  
C(v-a) CO2: Αρτηριο-φλεβική διαφορά 
συγκέντρωσης του CO2 (ml·100ml-1) 
ΕCG: Ηλεκτροκαρδιογράφηµα 
EEG: Ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 
ΕMG: Ηλεκτροµυογράφηµα 
FFA: Ελεύθερα λιπαρά οξέα 
GABA: γ-αµινοβουτυρικό οξύ  
HR και HRmax: Καρδιακή συχνότητα και 
µέγιστη καρδιακή συχνότητα αντίστοιχα 
(beat·min-1)  
[Hb]: Συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης (g·dL-1) 
Hct: Αιµατοκρίτης (%) 
HRV : Ποικιλότητα της καρδιακής 
συχνότητας. Αναλύεται σε υψηλές [HF (ms2): 
0.15-0.40 Hz], χαµηλές [LF (ms2): 0.04-0.15 
Hz] και πολύ χαµηλές [VLF (ms2): <0.15 Hz] 
συχνότητες. 
IL-6: Ιντερλευκίνη 6 
[La]: Συγκέντρωση γαλακτικού (mmol·L-1)  
MAP: Μέση αρτηριακή πίεση (mmHg)  
MCA Vmean : Μέση ταχύτητα του αίµατος στην 
καρωτιδική αρτηρία  
NIRS:  Μέθοδος υπέρυθρης φασµατοσκοπίας 
Osm: Ωσµωµοριακότητα (mosm·kg-1) 
PaCO2: Πίεση αρτηριακού διοξειδίου του 
άνθρακα (mmHg) 
PETCO2: Τελοαναπνευστική πίεση του 
διοξειδίου του άνθρακα (mmHg) 
PPulse: Πίεση παλµού 
PTT: Χρόνος µεταφοράς παλµού (msec) 
PvCO2 : Μερική πίεση του φλεβικού 
διοξειδίου του άνθρακα (mmHg) 

Q
•

: Καρδιακή παροχή (L·min-1)  
RER: Αναπνευστικό πηλίκο  
Rf : Αναπνευστική συχνότητα (Breaths ·min-1) 
RFD: Ρυθµός ανάπτυξης της δύναµης. Ο 
χρόνος που χρειάζεται για να εκδηλωθεί το 
63% του φαινοµένου (msec) 
RPE: Υποκειµενική αντίληψη της κόπωσης  

SatO2: Κορεσµός της αιµοσφαιρίνης στο µυ 
(% αλλαγές) 
SBF: Ροή αίµατος στο δέρµα (% διαφορά από 
την τιµή ελέγχου) 
SV: Όγκος παλµού (ml·beat-1)  
SwR: Τοπικός ρυθµός εφίδρωσης (mg·cm-

2·min-1) 
TPR: Συνολική περιφερική αντίσταση 
(mmHg·L-1·min-1) 
Tre: Θερµοκρασία απευθυσµένου (οC) 
TRP, f-TRP: Τρυπτοφάνη, ελεύθερη 
τρυπτοφάνη 
Τsk: Θερµοκρασία δέρµατος (οC) 

V
•
Ε: Πνευµονικός αερισµός (L·min-1)  

V
•

O2 και V
•

O2max: Πρόσληψη και Μέγιστη 
πρόσληψη οξυγόνου, αντίστοιχα (L·min-1, 
ml·kg-1·min-1)  

V
•

CO2: Όγκος διοξειδίου του άνθρακα 
(L·min-1) 
5-HT: Σεροτονίνη  
∆PV: ∆ιαφορά όγκου πλάσµατος από τις τιµές 
ηρεµίας (%) 
∆ΒV: ∆ιαφορά όγκου αίµατος από τις τιµές 
ηρεµίας (%) 
∆ΣΒ: ∆ιαφορά σωµατικού βάρους (kg) 
∆HBT: Ολική αιµοσφαιρίνη στο µυ (αλλαγές 
από την ηρεµία-αυθαίρετες µονάδες) 
∆HbO2: Οξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη στο µυ 
(αλλαγές από την ηρεµία-αυθαίρετες µονάδες) 
∆Hb: Αποξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη στο µυ 
(αλλαγές από την ηρεµία-αυθαίρετες µονάδες) 
Καρδιαγγειακή Παρέκκλιση (CVdrift): 
Φαινόµενο που παρατηρείται σε υποµέγιστης 
έντασης παρατεταµένη προσπάθεια και 
χαρακτηρίζεται από προοδευτική αύξηση της 
καρδιακής συχνότητας και µείωση του όγκου 
παλµού. 
ΚΝΣ: Κεντρικό νευρικό σύστηµα 
Συνθήκη «1L»: Ποδηλάτηση µε το ένα πόδι 
για 45-50 λεπτά στις 80 περιστροφές·min-1 
Συνθήκη «2L»: Ποδηλάτηση µε τα δύο πόδια 
για 45-50 λεπτά στις 80 περιστροφές·min-1 
Συνθήκη «40rpm»: Ποδηλάτηση µε τα δύο 
πόδια για 90 λεπτά στις 40 περιστροφές·min-1 
Συνθήκη «80rpm»: Ποδηλάτηση µε τα δύο 
πόδια για 90 λεπτά στις 80 περιστροφές·min-1 
Συνθήκη «80abs»: Ποδηλάτηση µε τα δύο 
πόδια για 90 λεπτά στις 80 περιστροφές·min-1 

στην ίδια πρόσληψη οξυγόνου µε αυτήν της 
συνθήκης 40rpm. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙ 

2. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 
ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ  
Τούτο το κεφάλαιο χωρίζεται σε τέσσερις 

ενότητες. Μετά την εισαγωγή που 
διαπραγµατεύεται όλους τους πιθανούς 
παράγοντες κόπωσης κατά τη µυϊκή 
προσπάθεια, θα αναλυθούν διεξοδικά οι 
µηχανισµοί που οδηγούν στην καρδιαγγειακή 
παρέκκλιση (CVdrift), µια αστάθεια του 
καρδιαγγειακού συστήµατος, που πιθανά 
οδηγεί σε πτώση της απόδοσης κατά την 
παρατεταµένη άσκηση. Ακολουθεί η 
ανασκόπηση εργασιών που µελετούν το ρόλο 
της κεντρικής εντολής στην εκδήλωση 
κόπωσης, καθώς και η πιθανή αλληλεπίδρασή 
της µε την CVdrift.  

2.1 Εισαγωγή  
Παρά τις έρευνες ενός περίπου αιώνα, οι 

αιτίες που προκαλούν την κόπωση κατά την 
άσκηση δεν έχουν πλήρως αποσαφηνιστεί. 
Τούτο, γιατί η κόπωση είναι πολυπαραγοντικό 
φαινόµενο. Ο Cristensen (1960) όρισε την 
κόπωση ως την κατάσταση εκείνη που 
διαταράσσει την οµοιόσταση των 
φυσιολογικών λειτουργιών και οφείλεται στο 
έργο που παράγεται και τις περιβαλλοντικές 
συνθήκες. Μέχρι σήµερα, οι πληροφορίες για 
τους µηχανισµούς που διαταράσσουν αυτήν 
την οµοιόσταση είναι ελλιπείς. Η µείωση της 
µέγιστης ικανότητας του µυός για παραγωγή 
δύναµης λόγω κόπωσης συνήθως 
προσδιορίζεται σε στατικές συστολές µε τη 
συµµετοχή λίγων µυών και σε µονο-αρθρικές 
κινήσεις (Vollestad 1997). Αυτό συµβαίνει 
γιατί η µελέτη πολυ-αρθρικών κινήσεων µε την 
ενεργοποίηση µεγάλων µυϊκών οµάδων σε 
δυναµική άσκηση, έχει πολλές µεθοδολογικές 
δυσκολίες (Lewis and Fulco 1998). 

Ο διαχωρισµός της κόπωσης σε κεντρική ή 
περιφερική δεν αφορά στα ανατοµικά µέρη που 
εµπλέκονται. ∆ιαχωριστικό σηµείο αποτελεί η 
νευροµυϊκή σύναψη. Για την διάγνωση της 
κεντρικής και περιφερικής κόπωσης 
χρησιµοποιούνται διαφορετικά µοντέλα µε  
εγκυρότερο αυτό της µείωσης της µέγιστης 
εθελούσιας ή προκαλούµενης µε ηλεκτρικό 
ερέθισµα συστολής, πριν και µετά από άσκηση 
(Vollestad et al. 1997). Επίσης, ως δοκιµασίες 
εκτίµησης της κόπωσης χρησιµοποιούνται η 
υποµέγιστη σταθερή επιβάρυνση µέχρι 
εξάντλησης στην οποία προσδιορίζεται ο 
µέγιστος δυνατός χρόνος αλλά και το συνολικό 
παραγόµενο έργο σε συγκεκριµένο χρόνο, ή η 
µικρής διάρκειας µέγιστη άσκηση (Millet and 
Lepers 2004, Cairns et al. 2005). 

Κατά την παρατεταµένη άσκηση σταθερής 
επιβάρυνσης, φαίνεται να υπάρχει µια 
αξιοσηµείωτη πρόκληση του οργανισµού, που 
οδηγεί προοδευτικά στην αναστολή της 
προσπάθειας και που είναι εξαρτώµενη από τον 
τύπο της άσκησης  (Rowell 1986, Noakes 
2000, Nassis and Geladas 2002a, Millet and 
Lepers 2004). Καρδιαγγειακές (µείωση όγκου 
παλµού, αύξηση καρδιακής συχνότητας) 
νευροµυϊκές (αποτυχία ΚΝΣ να επιστρατεύσει 
- διεγείρει µυϊκές ίνες) αλλά και µεταβολικές 
(εξάντληση ενεργειακών υποστρωµάτων, 
συσσώρευση γαλακτικού) διαταραχές µπορεί 
να ευθύνονται για τη µείωση της απόδοσης σε 
αυτού του τύπου τις δραστηριότητες (Davis 
and Bailey 1997, Coyle and Gonzalez-Alonso 
2001). Η κόπωση, εποµένως, µπορεί να 
προέρχεται από διαταραχή της λειτουργίας του 
καρδιαγγειακού συστήµατος, από νευρική 
δυσλειτουργία ή από µεταβολικούς 
παράγοντες. Το µέγεθος της συµµετοχής του 
κάθε µηχανισµού εξαρτάται από τα 
χαρακτηριστικά της άσκησης. Κατά την 
παρατεταµένη άσκηση ήπιας έντασης, η 
µείωση της παροχής αίµατος στους 
εργαζόµενους ιστούς, η µείωση του αριθµού ή 
της συχνότητας των νευρικών ερεθισµάτων που 
φτάνουν στο µυ, ή η αναχαίτισή τους από το 
µυϊκό περιβάλλον µπορούν, πιθανά, να 
προκαλέσουν µυϊκή κόπωση µε πιθανότερη την 
αλληλεπίδραση των τριών παραπάνω 
παραγόντων. Στις παρακάτω δύο ενότητες 
παρουσιάζονται οι πιθανοί νευρικοί και 
µεταβολικοί παράγοντες που οδηγούν στην 
κόπωση, εστιάζοντας στην παρατεταµένη 
προσπάθεια.  

2.1.1 Νευρικοί παράγοντες 
Κεντρικοί και περιφερικοί νευρικοί 

παράγοντες µπορούν, υπό συγκεκριµένες 
συνθήκες, να προκαλέσουν κόπωση. Οι 
«περιφερικοί» παράγοντες αναφέρονται σε 
πιθανούς «τόπους» και γεγονότα που 
συµβαίνουν µετά τη σύναψη, στο µυϊκό ιστό. 
∆ηλαδή, στη µετάδοση ενεργειακού δυναµικού 
στο µυ, στη δυσλειτουργία του 
σαρκοπλασµατικού δικτύου, και στην κόπωση 
των µυοϊνιδίων (Davis and Bailey 1997, Fitts 
and Balog 1996). «Κεντρικοί» είναι αυτοί που 
εντοπίζονται σε επίπεδα από τον εγκέφαλο 
µέχρι και τη νευροµυϊκή σύναψη και αφορούν 
στη διέγερση των κινητικών νευρώνων, στην 
κόπωση στη νευροµυϊκή σύναψη σε επίπεδο 
νευροδιαβιβαστών, και στην αποτυχία ή την 
δυσκολία µετάδοσης του δυναµικού ενέργειας 
από τον εγκέφαλο µέχρι την σύναψη. Η κίνηση 
είναι το αποτέλεσµα της µεταφοράς ενός 
ερεθίσµατος από το ανώτατο επίπεδο κινητικού 
ελέγχου (αισθητικοκινητικός φλοιός), στο 
εγκεφαλικό στέλεχος και µέσω του νωτιαίου 
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µυελού, στις µυϊκές ίνες. Η κατιούσα αυτή 
διαδροµή διασταυρώνεται µε προσαγωγά 
σήµατα που άρχονται από αισθητήρες των 
µυών και του δέρµατος, το αιθουσαίο 
µηχανισµό και τους οφθαλµούς.  

Μια πιθανή αιτία µείωσης των κινητικών 
εντολών του εγκεφάλου και των ανώτερων 
κινητικών κέντρων έχει εντοπιστεί στην 
λειτουργία των κεντρικών εγκεφαλινεργικών, 
ντοπαµινεργικών και σεροτoνεργικών 
συστηµάτων (Gandevia 1998). Μια θεωρία που 
θα αναλυθεί παρακάτω, εµπλέκει τις µεταβολές 
των αµινοξέων διακλαδωµένης αλυσίδας 
(BCAA) του αίµατος στην εκδήλωση κόπωσης. 
Τα αµινοξέα αυτά µειώνονται στο αίµα κατά 
την διάρκεια της άσκησης γιατί 
προσλαµβάνονται από το µυ. Είναι, όµως, 
ανταγωνιστές της τρυπτοφάνης, ενός αµινοξέος 
που στον εγκέφαλο µετατρέπεται σε 
σεροτονίνη και προκαλεί υπνηλία και κούραση. 
Άρα κατά την άσκηση, µειωµένη συγκέντρωση 
BCAA σηµαίνει ότι η χωρίς ανταγωνισµό, 
περισσότερη τρυπτοφάνη εισέρχεται στον 
εγκέφαλο ενισχύοντας την εκδήλωση 
κεντρικής κόπωσης. Είναι µια ελκυστική 
θεωρία, που όµως δεν τυγχάνει αποδοχής από 
όλους τους ερευνητές  (Davis et al. 1992, Van 
Hall et al. 1995, Madsen et al. 1996, Davis and 
Bailey 1997). Επίσης δύο θεωρίες που θα 
αναπτυχθούν λεπτοµερώς στα επόµενα 
κεφάλαια αναφέρουν την υπερθερµία και την 
απελευθέρωση της ιντερλευκίνης-6 από τον 
εγκέφαλο και τους εργαζόµενους µυς ως 
πιθανές αιτίες κεντρικής κόπωσης κατά την 
παρατεταµένη προσπάθεια (Nybo και Nielsen 
2001a, Nybo et al. 2002a).  

∆εν είναι ακόµα ξεκάθαρο αν οι µεταβολές 
στη διέγερση του κινητικού φλοιού του 
εγκεφάλου σε παρατεταµένης διάρκειας 
άσκηση µπορούν να επιφέρουν κόπωση από 
µόνες τους ή προκύπτουν από προσαγωγά 
µηνύµατα από τις νευρικές ίνες τύπου ΙΙΙ και 
IV, ή αν είναι το συνδυαστικό αποτέλεσµα των 
δύο παραπάνω (για ανασκοπήσεις βλέπε 
Gandevia 1998, Taylor et al. 2000a, Gandevia 
2001, Millet and Lepers 2004). Αν και απώλεια 
δύναµης λόγω µείωσης - εξασθένισης του 
ερεθίσµατος που φτάνει στο µυ είναι γεγονός 
(Lepers et al. 2000), δεν είναι σαφές ότι οι 
αλλαγές -αν υπάρχουν- στον κινητικό φλοιό ή 
στους νευρώνες συµβάλλουν σε αυτήν την 
απώλεια (Taylor et al. 2000a). Κατά τον 
Gandevia (1998), η πιο πιθανή εξήγηση για την 
ανάπτυξη κεντρικής κόπωσης είναι η µείωση 
της δυνατότητας να σταλεί το σήµα από τα 
ανώτερα κινητικά κέντρα.  

Ακόµα, κόπωση µπορούν δυνητικά να 
προκαλέσουν και «περιφερικοί» παράγοντες 
που επηρεάζουν την µετάδοση του ενεργειακού 
δυναµικού µέσα στο µυ, ή την µηχανική 

ανταπόκριση της µυϊκής ίνας (Bigland-Ritchie 
et al. 1986). Η αδυναµία µετάδοσης του 
ενεργειακού δυναµικού µέσα στο µυ µπορεί να 
συµβεί κυρίως σε υψηλής συχνότητας 
ενεργοποίηση και οφείλεται στην διαταραχή 
της µεταφοράς ιόντων και ιδιαίτερα του καλίου 
από το κυτταρόπλασµα στον εξωκυττάριο 
χώρο (Fitts and Balog 1996). Ο ρόλος της 
µετάδοσης του δυναµικού στο µυ για την 
εµφάνιση της κόπωσης φαίνεται να είναι 
δευτερεύουσας σηµασίας κατά την 
παρατεταµένη προσπάθεια υποµέγιστης 
έντασης (Millet and Lepers 2004) και η 
αναστρεψιµότητα του φαινοµένου είναι άµεση 
µε τον τερµατισµό της. Πιθανότερη αιτία 
κόπωσης σε περιφερικό επίπεδο είναι κατά 
τους Fitts και Balog (1996) η αποτυχία 
απελευθέρωσης του ασβεστίου, χωρίς ακόµα 
να είναι ξεκάθαρες οι αιτίες που προκαλούν 
αυτό το φαινόµενο. Η παραπάνω διαταραχή 
εξηγεί πιθανά την έλλειψη συντονισµού 
διέγερσης-συστολής, που αναφέρεται ως µια 
από τις κυριότερες αιτίες περιφερικής κόπωσης 
σε παρατεταµένης διάρκειας προσπάθειες (Fitts 
1994). 

2.1.2 Μεταβολικοί-Ενεργειακοί παράγοντες 
Σε συγκεκριµένο βαθµό και κάτω από 

συγκεκριµένες συνθήκες, τα ενεργειακά 
υποστρώµατα και η συσσώρευση γαλακτικού 
οξέος (La) συµβάλλουν στην κόπωση, όχι όµως 
στο βαθµό που οι ερευνητές πίστευαν 
παλαιότερα. Οι µεταβολικοί παράγοντες 
φαίνεται να επηρεάζουν τη µυϊκή συστολή, είτε 
περιορίζοντας την παροχή ΑΤΡ, είτε 
επεµβαίνοντας στη λειτουργία των εγκάρσιων 
γεφυρών (Vollestad 1995).  

Σε άσκηση που απαιτούνται υψηλοί ρυθµοί 
γλυκόλυσης, η πτώση της δύναµης φαίνεται να 
σχετίζεται µε την αύξηση της συγκέντρωσης 
La ([La]) (Fitts 1994). Το γαλακτικό οξύ 
επηρεάζει έµµεσα τη µυϊκή λειτουργία 
µειώνοντας το pH του µυός, το οποίο µε τη 
σειρά του θεωρητικά οδηγεί σε µείωση της 
παραγωγής δύναµης, τουλάχιστον κατά την 
µέγιστη άσκηση µικρής διάρκειας (Kent-Braun 
1999). Η πτώση του pH µειώνει την ενζυµική 
δράση της φωσφορυλάσης και 
φωσφoφρουκτοκινάσης και εποµένως τον 
κυτταρικό µεταβολισµό (Chasiotis 1983). 
Επίσης, επηρεάζει την απελευθέρωση ή την 
επαναπρόσληψη ασβεστίου ή (και) κατά 
µερικούς ερευνητές, τα σηµεία σύνδεσης του 
ασβεστίου µε την τροπονίνη (Fitts 1994). Κάτι 
τέτοιο όµως έχει παρουσιαστεί σε 
παρασκευάσµατα µυών, όπου η θερµοκρασία 
του δείγµατος ήταν πολύ χαµηλότερη του 
φυσιολογικού. Σε φυσιολογικές θερµοκρασίες 
ο ρόλος του pH φαίνεται να είναι πολύ 
µικρότερος από αυτόν που πιστευόταν στο 
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παρελθόν (Pate et al. 1995). Αρκετές έρευνες 
αµφισβητούν το ρόλο της αύξησης των ιόντων 
υδρογόνου µέσα από την αύξηση του La και 
την επακόλουθη πτώση του pH, 
αντιπροτείνοντας ως παράγοντα κόπωσης την 
αύξηση των ανόργανων φωσφορικών, τα οποία 
προέρχονται από την υδρόλυση της 
φωσφoκρεατίνης (Vollestad et al. 1988, 
Westerblad et al. 2002). 

Η µείωση των αποθηκών υδατανθράκων 
στο ήπαρ ή/και στο µυ πιστεύεται ότι είναι 
περιοριστικός παράγοντας της απόδοσης σε 
παρατεταµένης διάρκειας προσπάθειες άνω των 
120 λεπτών σε θερµο-ουδέτερο περιβάλλον 
(Christensen and Hansen 1939, Coggan and 
Coyle 1987, Bosch et al. 1993). Η διατήρηση 
του ρυθµού χρήσης των υδατανθράκων µε 
εξωγενή χορήγησή τους, µπορεί να παρατείνει 
την εκδήλωση κόπωσης σε προσπάθειες µε τα 
παραπάνω χαρακτηριστικά και να βελτιώσει 
την απόδοση (Coyle et al. 1983, Tsintzas et al. 
1996, McConell et al. 1999). Παρ’ όλα αυτά, 
φαίνεται ότι σε 90λεπτες προσπάθειες έντασης 

<60% της V
•

O2max τα επίπεδα µυϊκού 
γλυκογόνου παραµένουν υψηλά καθώς τα 
ελεύθερα λιπαρά οξέα (FFA) χρησιµοποιούνται 
κυρίως ως υποστρώµατα (Fitts 1994) χωρίς να 
επηρεάζεται ο ρυθµός χρήσης τους (Febbraio et 
al. 2000). Επιπλέον, µελέτες αναφέρουν ότι σε 
αυτής της διάρκειας τις προσπάθειες δεν 
παρατηρείται πτώση στον συνολικό ρυθµό 
χρήσης των υδατανθράκων (Bosch et al. 1993, 
Febbraio et al. 2000, Nikolopoulos et al. 2004). 
Η ποδηλάτηση έως εξάντλησης στο 61% της 

V
•

O2max σε θερµό περιβάλλον δεν µείωσε τα 
επίπεδα γλυκόζης του αίµατος και µυϊκού 
γλυκογόνου µέχρι και τα 120 λεπτά άσκησης 
(Gonzalez-Alonso et al. 1999a). Επίσης, η 
παροχή υδατανθράκων σε αθλητές που 
ποδηλάτησαν προσοµοιάζοντας τις αγωνιστικές 
συνθήκες για 100 χιλιόµετρα (διάρκεια 
άσκησης 150-160 λεπτά) δεν είχε ευεργετικές 
επιδράσεις στην απόδοσή τους (Madsen et al. 
1996, Burke et al. 2000). Τέλος, παρά την 
παροχή υδατανθράκων ο αθλητής µπορεί να 
εξαντληθεί, έστω και αν δεν αλλάξουν τα 
επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα και ο ρυθµός 
οξείδωσης του γλυκογόνου (St Clair Gibson 
2001). 

Το µυϊκό γλυκογόνο εκτός του ρόλου του 
ως ενεργειακή πηγή, µπορεί να επηρεάζει τη 
νευρογενή ρύθµιση της συστολής, επιφέροντας 
κόπωση (Davis and Bailey 1997). Στην 
παραπάνω υπόθεση συνηγορούν τα εξής: α) σε 
πολύωρη προσπάθεια µέχρι εξάντλησης, παρά 
την σηµαντική µείωση του µυϊκού γλυκογόνου 
τα επίπεδα ΑΤΡ είναι υψηλά, γεγονός που 
αποδυναµώνει το ρόλο του γλυκογόνου στο µυ 
σαν περιοριστικό ενεργειακό παράγοντα (Fitts 

1994) β) σε περίπτωση επίσης που η γλυκόζη 
στο αίµα µειωθεί, µπορεί να διαταράξει τη 
νευρογενή ρύθµιση της συστολής από τον 
εγκέφαλο (Ide and Secher 2000, Nybo 2003) γ) 
η λήψη υδατανθράκων επηρεάζει τα αµινοξέα 
του εγκεφάλου (Davis et al. 1992, Pitsiladis et 
al. 2002) και βελτιώνει την απόδοση, αλλά 
φαίνεται να συνδέεται µε µηχανισµούς 
ανεξάρτητους από εκείνους που σχετίζονται µε 
τα ενεργειακά υποστρώµατα (Febbraio et al. 
2000). Για παράδειγµα, σε µια έρευνα 
(Nikolopoulos et al. 2004), άσκηση στο 84% 

της V
•

O2max µε παροχή υδατανθράκων αύξησε 
το χρόνο µέχρι εξάντλησης κατά 13% 
συγκριτικά µε τη συνθήκη ελέγχου (µη λήψη 
υδατανθράκων). Μολαταύτα δεν υπήρξαν 
αλλαγές στο ρυθµό οξείδωσης των 
υδατανθράκων και στα επίπεδα γλυκόζης του 
αίµατος. Αλλαγές, όµως, παρατηρήθηκαν στο 
EMG σήµα για τους εκτείνοντες µυς στην 
άρθρωση του γόνατος όπου, χωρίς τη 
χορήγηση υδατανθράκων αυξήθηκε σηµαντικά 
µετά τα πρώτα 45΄και έως την εξάντληση, κάτι 
που δε συνέβη µε την εξωγενή αναπλήρωση 
των υδατανθράκων, όπου το EMG σήµα 
παρέµεινε σταθερό. 

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι οι 
µεταβολικοί παράγοντες έχουν ένα σηµαντικό 
ρόλο στην εκδήλωση κόπωσης, ιδιαίτερα κατά 
την πολύωρη άσκηση. Υπάρχουν, ωστόσο, 
ενδείξεις ότι η µείωση του µυϊκού γλυκογόνου 
δεν αποτελεί από µόνη της αιτία κόπωσης, 
αλλά σχετίζεται µε νευρικούς µηχανισµούς, 
ανεξάρτητα από την συµµετοχή του στην 
παραγωγή ενέργειας.  

Στην επόµενη ενότητα, η ανασκόπηση θα 
εστιαστεί στην καρδιαγγειακή παρέκκλιση και 
την συµβολή του ΚΝΣ στην εκδήλωση 
κόπωσης. Έπειτα, θα παρουσιαστεί η πιθανή 
σύνδεση της κεντρικής κόπωσης µε την CVdrift. 

2.2 Καρδιαγγειακή Παρέκκλιση: 
παράγοντες καθορισµού της 
Κατά τη διάρκεια παρατεταµένης άσκησης 

υποµέγιστης έντασης (50-60% της V
•

O2max) 
σταθερής επιβάρυνσης, µερικές καρδιαγγειακές 
ανταποκρίσεις παρουσιάζουν µια χρoνο-
εξαρτώµενη «παρέκκλιση», φαινόµενο που 
ονοµάζεται «καρδιαγγειακή παρέκκλιση» µε 
χαρακτηριστικότερα συµπτώµατα εκείνα της 
προοδευτικής αύξησης της καρδιακής 
συχνότητας και της πτώσης του όγκου παλµού 
(Ekelund et al. 1967). Σε πολλές περιπτώσεις 
επίσης ακολουθεί και η πτώση της καρδιακής 
παροχής και της µέσης αρτηριακής πίεσης 
(Rowell 1986, Raven and Stevens 1988). Η 
πτώση της καρδιακής παροχής µειώνει την 
αιµάτωση των εργαζόµενων µυών (Gonzalez-
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Alonso et al. 1998), και οδηγεί σε πιθανή 
πτώση της απόδοσης (Gonzalez-Alonso et al. 
1999a, Wingo et al. 2005). Στην έρευνα των 
Wingo και συνεργατών (2005) για παράδειγµα, 
παρατηρήθηκε πτώση στην µέγιστη πρόσληψη 
οξυγόνου κατά 19% µετά από 45min άσκησης 

στο 60% της V
•

O2max σε σύγκριση µε την 
αντίστοιχη µικρή πτώση η οποία επιτεύχθηκε 
µετά από 15 λεπτά άσκησης µε την ίδια 
σχετική ένταση σε διαφορετική συνεδρία. Στην 
έρευνα αυτή υπήρξε σηµαντική µείωση στην 
µέση αρτηριακή πίεση, στον όγκο παλµού και 
στην καρδιακή παροχή, γεγονότα που 
οδήγησαν σε µείωση της αιµάτωσης των 
εργαζόµενων µυών και εποµένως σε πτώση της 

V
•

O2max (Wingo et al. 2005). Στην παρούσα 
ενότητα θα αναφερθούν αναλυτικά οι πιθανές 
αιτίες πρόκλησης του φαινοµένου. 

Υπερθερµία. Η αύξηση της θερµοκρασίας 
του σώµατος µπορεί, κατά τον Rowell (1986), 
να περιορίσει την επαναφορά του αίµατος στην 
καρδιά λόγω της αυξηµένης δερµατικής 
κυκλοφορίας. Ο µειωµένος όγκος αίµατος που 
επιστρέφει στην καρδιά έχει ως αποτέλεσµα 
την πτώση του τελο-διαστολικού όγκου και 
εποµένως την µείωση στον όγκο παλµού. Η 
αυξηµένη θερµοκρασία δέρµατος (~38οC) που 
προκαλείται από την θέρµανση της επιφάνειας 
της επιδερµίδας θα µπορούσε να µειώσει τη 
φλεβική επιστροφή και να επηρεάσει τον όγκο 
παλµού (Rowell et al. 1969). Κατά την ψύξη 
του δέρµατος το φαινόµενο αντιστρέφεται 
υποδεικνύοντας τη διαφαινόµενη σχέση της 
λίµνασης του αίµατος στην περιφέρεια και της 
CVdrift. Ωστόσο, κατά την παρατεταµένη 
άσκηση, σε θερµο-ουδέτερο περιβάλλον, η 
δερµατική θερµοκρασία σπάνια υπερβαίνει 
τους 34οC και δεν υπάρχουν κάποια στοιχεία 
που να φανερώνουν ότι, σε αυτές τις συνθήκες, 
υπάρχει δυσκολία επιστροφής του αίµατος 
στην καρδιά από το δέρµα (Johnson and 
Rowell 1975, Frietzsche et al. 1999). Για 
παράδειγµα, σε πειραµατικές συνθήκες όπου η 
δερµατική θερµοκρασία κυµάνθηκε µεταξύ 8 
και 35οC και τετραπλασιάστηκε η ροή του 
αίµατος στο δέρµα, ο όγκος παλµού παρέµεινε 
αµετάβλητος (Gonzalez-Alonso et al. 2000). 
Επιπλέον, η αύξηση στη ροή αίµατος στο 
δέρµα δεν φαίνεται να σχετίζεται µε µείωση 
του όγκου παλµού, καθώς η πρώτη παράµετρος 
σταθεροποιείται µετά τα 20-30 λεπτά άσκησης 
και, υπό ορισµένες συνθήκες, µειώνεται από 
ένα χρονικό σηµείο και µετά, ενώ ο όγκος 
παλµού παρουσιάζει προοδευτική µείωση.  

Ταχυκαρδία. Μια εναλλακτική υπόθεση 
υποστηρίζει ότι η πτώση στον όγκο παλµού 
οφείλεται στην αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας. Σύµφωνα µε αυτή την υπόθεση, η 
αυξηµένη καρδιακή συχνότητα θα µειώσει τον 

χρόνο πλήρωσης της καρδιάς µε αίµα και 
εποµένως και τον τελο-διαστολικό όγκο. Σαν 
αποτέλεσµα, µικρότερος όγκος αίµατος θα 
φεύγει από την καρδιά προς την περιφέρεια. 
Για να επαληθεύσουν την παραπάνω υπόθεση, 
ο Fritzsche και οι συνεργάτες του (1999) 
χρησιµοποίησαν δύο οµάδες δοκιµαζοµένων οι 
οποίοι εκτέλεσαν άσκηση στο 57% της 

V
•

O2max µε χορήγηση αδρανούς ουσίας ή 
αναστολέων β-υποδοχέων από το 15ο έως το 
60ο λεπτό. Στην οµάδα στην οποία έγινε 
χορήγηση αναστολέων των β-υποδοχέων, η 
καρδιακή συχνότητα σταθεροποιήθηκε 
(περίπου στους 130 παλµούς·min-1) και ο όγκος 
παλµού διατηρήθηκε σταθερός για το ίδιο 
χρονικό διάστηµα. Όλες οι άλλες 
καρδιαγγειακές µεταβλητές δεν επηρεάστηκαν 
από την πειραµατική παρέµβαση και 
ακολούθησαν την ίδια πορεία στις δύο 
συνθήκες. ∆ύο ακόµα σηµαντικά σηµεία της 
µελέτης αυτής εντοπίζονται στην συνθήκη 
όπου δεν κρατήθηκε φαρµακευτικά σταθερή η 
καρδιακή συχνότητα. Ο όγκος παλµού από το 
15ο λεπτό και µετά ακολούθησε πτωτική 
πορεία και η πτώση αυτή σχετίστηκε µε την 
αύξηση στην καρδιακή συχνότητα αλλά όχι µε 
την ροή του αίµατος στο δέρµα. Επιπλέον, µετά 
τα 15-20 λεπτά άσκησης όπου η δερµατική ροή 
σταθεροποιήθηκε, ο όγκος παλµού 
εξακολουθούσε να µειώνεται. ∆ύο πιθανές 
αιτίες για την αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας είναι η αύξηση στη θερµοκρασία 
του πυρήνα του σώµατος και η αύξηση της 
συµπαθητικής δραστηριότητας.  Η υπερθερµία 
φαίνεται να προκαλεί από µόνη της CVdrift 
επιδρώντας στην αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας άµεσα (συσταλτικότητα 
µυοκαρδίου) ή έµµεσα (επίδραση 
συµπαθητικού συστήµατος) (Jose et al. 1970, 
Gonzalez-Alonso et al. 1997, 1999c).  

Αφυδάτωση. Η αφυδάτωση µπορεί, επίσης, 
να επιβαρύνει το καρδιαγγειακό σύστηµα και 
να επιτείνει την CVdrift. Σε µια έρευνα του 
Gonzalez-Alonso και των συνεργατών του 
(1995), ποδηλάτες ασκήθηκαν στο 75% της 

V
•

O2max  για 120 λεπτά στους 35οC. Η 
αφυδάτωση (µείωση κατά 4.9% του σωµατικού 
βάρους) είχε ως αποτέλεσµα 28% πτώση στον 
όγκο παλµού, 18% πτώση στην καρδιακή 
παροχή, και αύξηση της θερµοκρασίας του 
πυρήνα από τους 38ο στη συνθήκη ελέγχου, 
στους 39.3 οC στην συνθήκη της αφυδάτωσης. 
Η άνοδος της καρδιακής συχνότητας δεν 
µπόρεσε να διατηρήσει τον όγκο παλµού και 
σηµειώθηκε εντονότερη περιφερική 
αγγειοσυστολή, προκειµένου να προληφθεί η 
πτώση της µέσης αρτηριακής πίεσης. Το 
γεγονός αυτό είχε ως αποτέλεσµα τη µειωµένη 
αποβολή θερµικού φορτίου και την αύξηση της 
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θερµοκρασίας του πυρήνα του σώµατος. Όµως, 
η υπερθερµία από αφυδάτωση δεν είναι 
αποτέλεσµα µόνο της πτώσης του όγκου 
αίµατος (µείωση του πλάσµατος), αν και η 
πτώση αυτή µπορεί να ευθύνεται κατά το ήµισυ 
για την µείωση του όγκου παλµού κατά την 
υπερθερµία (Montain και Coyle 1992). 
Υπερθερµία και αφυδάτωση δρουν συνεργικά 
για την εξασθένιση του όγκου παλµού: ενώ η 
αφυδάτωση µπορεί να συµβάλλει κατά 7%, οι 
δύο παράγοντες µαζί  συµβάλλουν κατά 28% 
στην πτώση αυτή (Gonzalez-Alonso 1998). 
Φαίνεται, λοιπόν, ότι η αυξηµένη καρδιακή 
συχνότητα λόγω υπερθερµίας και 
ασκησιογενούς αφυδάτωσης συντελούν στην 
εκδήλωση CVdrift. 

Κόπωση του µυοκαρδίου. Μια εναλλακτική 
προσέγγιση για την εξήγηση της CVdrift είναι η 
κόπωση του µυοκαρδίου (Saltin and Steinberg 
1964). Μια ενδιαφέρουσα έρευνα από τον 
Ketelhut και τους συνεργάτες του (1994) 
αξιολόγησε τη λειτουργία του µυοκαρδίου στο 
5ο λεπτό και αµέσως µετά την ολοκλήρωση 60 
λεπτών άσκησης. Η µείωση της αρτηριακής 
πίεσης σε σύγκριση µε την αντίστοιχη στο 5ο 
λεπτό αποδόθηκε στην µικρότερη καρδιακή 
παροχή που οφειλόταν στην µειωµένη 
συσταλτικότητα του µυοκαρδίου (µείωση 
κλάσµατος εξώθησης, βράχυνση ινών και 
πτώση δείκτη συσταλτικότητας) η οποία 
αξιολογήθηκε µε υπέρηχο. Επίσης, αρκετές 
έρευνες οι οποίες αξιολόγησαν την λειτουργία 
της καρδιάς µετά την άσκηση σε γυµνασµένους 
αλλά και σε αγύµναστους οδηγήθηκαν σε 
παρόµοια συµπεράσµατα (για ανασκόπηση 
βλέπε Dawson et al. 2003). Άλλες µελέτες, 
παρ’ όλα αυτά, δεν έδειξαν κάτι ανάλογο κατά 
την διάρκεια της άσκησης (Upton et al. 1980, 
Goodman et al. 2001).  Οι Dawson και οι 
συνεργάτες του (2005) δοκίµασαν 16 άρρενες 
σε µια 4ωρη προσπάθεια στο κυκλοεργόµετρο 
και παρατήρησαν ότι η συσταλτικότητα και η 
ικανότητα πλήρωσης του µυοκαρδίου µε αίµα 
επηρεάστηκαν στο τέλος της άσκησης. 
Εντούτοις, τις 2 πρώτες ώρες άσκησης δεν 
φάνηκαν τα παραπάνω σηµεία κόπωσης.              

Παράλληλα, φαίνεται ότι υπάρχουν και 
άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν την 
καρδιακή λειτουργία όπως η µείωση του 
κατωφλιού ενεργοποίησης των β-αδρενεργικών 
υποδοχέων (µείωση ινοτροπικής δράσης) 
(Eysmann et al. 1996) και η αύξηση των 
ελεύθερων λιπαρών οξέων του πλάσµατος 
(Liedtke et al. 1978). Οι ελεύθερες ρίζες, οι 
τασεο- και χηµειοϋποδοχείς,  ή ο µεταβολισµός 
του µυοκαρδίου επίσης, µπορούν να 
επιδράσουν  στην λειτουργία του καρδιακού 
µυός (Dawson et al. 2003). Πάντως, η ένταση 
της άσκησης, η επίδραση του περιβάλλοντος ή 
το επίπεδο φυσικής κατάστασης των 

δοκιµαζοµένων είναι άγνωστο αν και κατά 
πόσο επιδρούν στην εκδήλωση της κόπωσης 
του µυοκαρδίου. 

Ποσοτική και ποιοτική µυϊκή ενεργοποίηση. 
Το φαινόµενο της CVdrift έχει µελετηθεί σε 
πρόσφατες µελέτες στο εργαστήριό µας (Nassis 
and Geladas 2002a; Nassis and Geladas 
2002b). Στην πρώτη µελέτη, έντεκα  (11) 
άνδρες εκτέλεσαν 90λεπτη άσκηση στο 60% 

της V
•

O2max  σε δύο τύπους άσκησης: στο 
κυκλοεργόµετρο και στο δαπεδοεργόµετρο. Τα 
αποτελέσµατα έδειξαν ότι ο βαθµός της CVdrift 
επηρεάζεται από το επίπεδο αφυδάτωσης του 
οργανισµού καθώς και από την ασκησιογενή 
υπερθερµία, ευρήµατα τα οποία συµφωνούν µε 
τη βιβλιογραφία (Montain και Coyle 1992, 
Gonzalez-Alonso et al. 1997). Επιπλέον, 
φάνηκε ότι ο τύπος της άσκησης µπορεί να 
επηρεάσει την CVdrift αφού η πτώση του όγκου 
παλµού και της καρδιακής παροχής στην 
εργασία των Nassis and Geladas (2002a) ήταν 
ηπιότερη στο δαπεδοεργόµετρο παρά το 
γεγονός ότι η αφυδάτωση και η υπερθερµία 
ήταν υψηλότερες σε αυτό τον τύπο άσκησης σε 
σχέση µε το κυκλοεργόµετρο. Η εντονότερη 
CVdrift κατά την άσκηση στο κυκλοεργόµετρο 
αποδόθηκε στη µικρότερη µυϊκή µάζα που 
συµµετείχε στην παραγωγή µυϊκού έργου σε 
αυτό τον τύπο άσκησης. Η υπόθεση αυτή 
αποτυπώθηκε στατιστικά στη θετική συσχέτιση 
που βρέθηκε (r = 0.534) µεταξύ του µυϊκού 
όγκου του τετρακεφάλου των δοκιµαζοµένων 
και της πτώσης του όγκου παλµού κατά τη 
διάρκεια της άσκησης (Nassis and Geladas 
2002a). 

Η συνολική µυϊκή µάζα µπορεί, πράγµατι, 
να επηρεάσει τις φυσιολογικές προσαρµογές 
του οργανισµού κατά την υποµέγιστη άσκηση 
(Lewis et al., 1985, Ogita et al. 2000). 
Συγκεκριµένα, όταν η µυϊκή µάζα που 
ενεργοποιείται είναι υψηλή, ενισχύεται η 
έκκριση κατεχολαµινών και η δράση του 
συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (Lewis et 
al. 1983, Lewis et al., 1985, Jensen-Urstad et al. 
1994), προσαρµογές οι οποίες επηρεάζουν την 
κατανοµή του όγκου αίµατος. Ακόµα και στο 
ίδιο προσλαµβανόµενο οξυγόνο ανά πόδι έχει 
παρατηρηθεί αύξηση του αρτηριακού και 
φλεβικού γαλακτικού οξέος όταν η άσκηση 
πραγµατοποιήθηκε µε τα δύο πόδια 
(Freyschuss and Strandell 1968).  

Η άσκηση µε το ένα πόδι - και  επιβάρυνση 
ανάλογη µε εκείνη της άσκησης µε δύο πόδια - 
αντιστοιχεί σε πρόσληψη οξυγόνου 70-85% της 
αντίστοιχης µε τα 2 πόδια (Davis and Sargeant 
1974, Klausen et al. 1982, Jensen-Urstad et al. 
1994, Ogita et al. 2000). Αιτίες της αυξηµένης 

V
•

O2 µε το ένα πόδι πάνω από το µισό, το 
οποίο θα αναµενόταν, φαίνεται να είναι η 



Ανασκόπηση Βιβλιογραφίας 

 33

διαφορετική εφαρµογή δύναµης κατά τη 
διάρκεια του κύκλου ποδηλάτησης (Davis and 
Sargeant 1974, Sargeant and Davis 1977) και οι 
επιπλέον κινήσεις του κορµού προκειµένου να 
ισορροπήσει (Ogita et al. 2000). Μια 
εναλλακτική εξήγηση για την σχετικά 
µειωµένη πρόσληψη οξυγόνου µε τα δύο πόδια 
σε παρατεταµένη άσκηση, µπορεί να είναι η 
αυξηµένη συµµετοχή της γλυκογονόλυσης 
λόγω της αυξηµένης συγκέντρωσης 
κατεχολαµινών στο πλάσµα (Jensen-Urstad et 
al. 1994). Όταν το εξωτερικό φορτίο είναι το 
µισό κατά την άσκηση µε το ένα πόδι σε 
σύγκριση µε το φορτίο όταν η άσκηση 
εκτελείται µε δύο πόδια, η καρδιακή συχνότητα 
και ο πνευµονικός αερισµός αυξάνονται 
αναλογικά περισσότερο (Jensen-Urstad et al. 
1994, Ogita et al. 2000), γεγονός που µπορεί να 
οφείλεται στην δράση της κεντρικής εντολής, η 
οποία ολοκληρώνει σήµατα που προέρχονται 
από τους καρωτιδικούς τασεοαισθητήρες και 
τους µυϊκούς αισθητήρες (Ogita et al. 2000), ή 
στο µειωµένο αίµα που αρδεύει τους 
ασκούµενους µυς και κατά συνέπεια την πτώση 
του φλεβικού αίµατος που επιστρέφει στην 
καρδιά από την περιφέρεια (Davis and Sargeant 
1974, Ogita et al. 2000). Αντίθετα, όταν 
εκτελείται άσκηση µε το ένα κάτω άκρο στο 
ίδιο αναλογικά προσλαµβανόµενο οξυγόνο 
(συγκριτικά µε αυτό που προσλαµβάνεται όταν 
στην άσκηση συµµετέχουν και τα δύο κάτω 
άκρα) αυξάνεται η συνολική περιφερική 
αντίσταση, ενώ µειώνεται η καρδιακή παροχή, 
ο όγκος παλµού και η καρδιακή συχνότητα 
(Klausen et al. 1982, Lewis et al. 1985) χωρίς 
να αλλάξει η αιµατική ροή στα πόδια (Jensen-
Urstad et al. 1994).  

Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι, ο τρόπος 
ενεργοποίησης του µυός κατά την ποδηλάτηση 
(αργές ή γρήγορες περιστροφές) επηρεάζει, 
δυνητικά, τις καρδιαγγειακές προσαρµογές 
κατά την άσκηση (Gotshall et al. 1996, 
Deschenes et al. 2000, Ferguson et al. 2001, 
Lucia et al. 2004). Σε µια προσπάθεια σταθερής 
επιβάρυνσης στην ίδια απόλυτη ένταση 

(παρόµοια Watt), V
•

O2 και HR αυξάνονται, 
κατά τη µετάβαση από τις 40 στις 120 
περιστροφές·min-1 (Boning et al. 1984, Coast 
and Welch 1985, Takaishi et al. 1996), 
παρουσιάζοντας παραβολική εικόνα 
(Chavarren and Calbet 1999, Foss and Hallen 
2004).  

V
•

O2 και περιστροφές ποδηλάτησης. Η 

υψηλότερη V
•

O2 που παρατηρείται στις πιο 
γρήγορες περιστροφές αποδίδεται στο 
αυξηµένο ενεργειακό κόστος ποδηλάτησης 
ακόµα και χωρίς φορτίο, στην συµµετοχή των 
µυϊκών ινών, στις διατοµικές διαφορές που 

οφείλονται στην προπονητική εµπειρία, καθώς 
και στην διαφορετική σχέση εφαρµογής 
δύναµης- ταχύτητας κύκλου ποδηλάτησης, 
καθώς η δεύτερη αυξάνει (McDaniel et al. 
2002, Foss and Hallen 2004). 

Το κόστος ποδηλάτησης χωρίς φορτίο 
αυξάνει λόγω της αύξησης του εσωτερικού 
έργου και της αυξηµένης συχνότητας 
αποσύνδεσης και επανασύνδεσης των 
εγκαρσίων γεφυρών (Ferguson et al. 2000, 
Ferguson et al. 2001, McDaniel et al. 2002, 
Foss and Hallen 2004). Πράγµατι, το 
εσωτερικό έργο αυξάνει καθώς αυξάνει η 
ταχύτητα ποδηλάτησης και οφείλεται στο 
επιπλέον έργο που απαιτείται για την 
υπερνίκηση των δυνάµεων βαρύτητας καθώς 
το ασκούµενο µέλος αναγκάζεται να έρθει 
περισσότερες φορές αντιµέτωπο µε τις 
δυνάµεις αυτές στο ίδιο χρονικό διάστηµα 
(Gaesser and Brooks 1975, Lollgen et al. 1980, 
Hagberg et al. 1981, Beelen and Sargeant 1993, 
Chavarren and Calbet 1999). Φαίνεται µάλιστα 
ότι το εσωτερικό αυτό έργο είναι ανεξάρτητο 
από την εξωτερική επιβάρυνση (Sjogaard et al. 
2002, Hansen et al. 2004). Ωστόσο, κάποιοι 
ερευνητές υποστηρίζουν ότι το εσωτερικό έργο 
µειώνεται από τις 40 στις 80 περιστροφές µε 
την παράλληλη αύξηση του εξωτερικού 
φορτίου (Ferguson et al. 2001). Μια ακόµα 
αιτία του αυξηµένου κόστους ποδηλάτησης 
χωρίς φορτίο µπορεί να είναι η αυξηµένη 
ενεργειακή απαίτηση λόγω αύξησης της 
ταχύτητας σύνδεσης, αποσύνδεσης και 
επανασύνδεσης των εγκαρσίων γεφυρών. Το 
φαινόµενο αυτό είναι τεκµηριωµένο σε 
ισοµετρικές συστολές οι οποίες 
πραγµατοποιήθηκαν µε µεγαλύτερο ή 
µικρότερο χρόνο ανάπαυσης (Chasiotis et al. 
1987, Bergstrom and Hultman 1988, Hogan et 
al. 1998). Σε µία ενδιαφέρουσα µελέτη οι 
Ferguson και οι συνεργάτες του (2001) 
εξέτασαν την αιµατική ροή και την 
κατανάλωση οξυγόνου κατά την έκταση στην 
άρθρωση του γόνατος µε 60 και 100 συστολές 
το λεπτό. Οι ερευνητές απέδωσαν µέρος της 
υψηλότερης ενεργειακής απαίτησης (αύξηση 
κατανάλωσης ATP), που συνοδεύει την 
αυξηµένη συχνότητα συστολών, στις 
αυξηµένες ανάγκες µεταφοράς ιόντων.  

Η εµπειρία στην συγκεκριµένη κινητική 
ικανότητα µπορεί θεωρητικά να 
διαφοροποιήσει την κατανάλωση οξυγόνου, 
καθώς αυτή είναι υψηλότερη, όταν, λόγω 
απειρίας, η κίνηση είναι αντιοικονοµική 
(Hagberg et al. 1981, Coast et al. 1985, 
Takaishi et al. 1998). Άλλοι ερευνητές πάντως 
συµπέραναν ότι η προπονητική εµπειρία δεν 
διαφοροποιεί την αποτελεσµατικότητα στην 
ποδηλάτηση (Stuart et al. 1981, Boning et al. 
1984, Nickleberry and Brooks 1996, Marsh et 
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al. 2000). Πιο συγκεκριµένα, σε υποµέγιστα 
φορτία ποδηλάτησης και έως 80 
περιστροφές·min-1, η ποδηλατική εµπειρία δεν 
φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο (Boning et 
al. 1984, Coyle at al. 1991, Nickleberry and 
Brooks 1996, Takaishi et al. 1996). 

Το αν υπάρχει αυξηµένη ή όχι 
ενεργοποίηση ινών τύπου Ι ή ΙΙ σε αργές και 
γρήγορες περιστροφές είναι ένα θέµα ανοικτό 
προς διερεύνηση (Gollnick et al. 1973, 
Vollestad and Blom 1985, Ahlquist et al. 1992, 
Beelen and Sargeant 1993, Hansen et al. 2002, 
Pringle et al. 2003, Nielsen et al. 2004). 
Κάποιες έρευνες υποστηρίζουν επιστράτευση 
των ινών τύπου ΙΙ στις γρήγορες περιστροφές 
λόγω των νευροφυσιολογικών τους ιδιοτήτων 
(Ferguson et al. 2001, Pringle et al. 2003, 
Farina et al. 2004) χωρίς, ωστόσο, να έχουν 
άµεσες αποδείξεις, ενώ κάποιες άλλες 
υποστηρίζουν την αυξηµένη συµµετοχή των 
ινών τύπου Ι στις γρήγορες περιστροφές 
(Ahlquist et al. 1992, Takaishi et al. 1992, 
Hansen et al. 2002, Nielsen et al. 2004, Lucia et 
al. 2004). Η δεύτερη οµάδα ερευνητών 
διατείνεται ότι η επιστράτευση των µυϊκών 
ινών τύπου Ι στις γρήγορες περιστροφές γίνεται 
γιατί η εξωτερική πίεση στο πετάλι µειώνεται 
και εποµένως οι ίνες αυτές συµµετέχουν σε 
µεγαλύτερο βαθµό λόγω των χαρακτηριστικών 
τους που είναι καλύτερη µηχανική 
αποτελεσµατικότητα, και αυξηµένη οξειδωτική 
ικανότητα (Takaishi et al. 1994, Nielsen et al. 
2004).  

Η αύξηση των περιστροφών αυξάνει και 
την ταχύτητα που άγεται το 
ηλεκτροµυογραφικό σήµα κατά µήκος του 
µυός (Muscle Fiber Conduction Velocity), 
ένδειξη ότι οι µεγαλύτερης διαµέτρου ίνες 
ταχείας συστολής επιστρατεύονται καθώς η 
ποδηλάτηση επιταχύνεται (Farina et al. 2004). 
Το παραπάνω συµπέρασµα υποστηρίζεται και 
από την µελέτη των Pringle και των 
συνεργατών του (2003) όπου η αργή 

συνιστώσα της V
•

O2 είναι µεγαλύτερη στις 
115 από ότι στις 35 περιστροφές·min-1. Αν και 
οι ερευνητές δεν πρόβαλαν άµεσες αποδείξεις 
για την συµµετοχή των µυϊκών ινών τύπου ΙΙ 
στις γρήγορες περιστροφές, εντούτοις 
υποστήριξαν ότι πρόκειται για τον κύριο 
µηχανισµό που διαφοροποίησε την πρόσληψη 
οξυγόνου (Pringle et al. 2003). 

Άλλοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι τα 
άτοµα µε υψηλό ποσοστό µυϊκών ινών τύπου Ι 
τις επιστρατεύουν στις γρήγορες περιστροφές 
για να µην εξαντληθούν  οι τύπου ΙΙ πρόωρα 
(Hansen et al. 2002). Η πρόσληψη οξυγόνου 
αυξάνεται για το λόγο ότι οι µυϊκές ίνες τύπου Ι 
που επιστρατεύονται στη γρήγορη συχνότητα 
συστολής δεν λειτουργούν στο εύρος της 

µεγαλύτερής τους µηχανικής 
αποτελεσµατικότητας (He et al. 2000). Τα 
παραπάνω υποστηρίζει η µελέτη των Ahlquist 
και συνεργατών του (1992) όπου µελέτησαν τα 
αποθέµατα µυϊκού γλυκογόνου στον 
εργαζόµενο µυ πριν και µετά την άσκηση στο 

85% της V
•

O2max, µε 50 και 100 
περιστροφές·min-1. ∆ιαπίστωσαν ότι η µείωση 
των επιπέδων του µυϊκού γλυκογόνου στις ίνες 
τύπου ΙΙ ήταν µεγαλύτερη µετά την άσκηση µε 
50 περιστροφές·min-1. Μια άλλη µελέτη 
εξέτασε την απόδοση σε προσπάθεια µίας 
ώρας, σε δύο οµάδες αθλητών µε υψηλό και 
χαµηλό ποσοστό µυϊκών ινών τύπου Ι. Σε ίδιο 
ποσοστό της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 
(86-88%) και σε παρόµοιες περιστροφές 
(~90rpm), η οµάδα µε το υψηλό ποσοστό 
τύπου Ι παρήγαγε κατά 9% υψηλότερη ισχύ 
(Horowitz et al. 1994), γεγονός που 
επιβεβαιώνει την υψηλότερη συµµετοχή αυτού 
του τύπου ινών. Ακόµα, η αποτελεσµατικότητα 
των ινών τύπου Ι φαίνεται να είναι υψηλή στις 
80 περιστροφές σε εντάσεις άσκησης 50-70% 

της V
•
Ο2max (Coyle et al. 1992). Άλλες 

έρευνες, πάντως, προτείνουν ότι η συµµετοχή 
των µυϊκών ινών σε αργές και γρήγορες 
περιστροφές δεν διαφέρει (Gollnick et al. 1974) 
αλλά εξαρτάται κυρίως από την αύξηση στο 
φορτίο (Vollestad and Blom 1985).  

Το ζήτηµα της επιστράτευσης είναι σύνθετο 
και φαίνεται να είναι συνισταµένη του ρυθµού 
ποδηλάτησης κυρίως σε ακραίες συχνότητες 
και του φορτίου άσκησης. Τα µοντέλα που 
αναπτύχθηκαν µε βάση τη σχέση δύναµης-
ταχύτητας και µυϊκής επιστράτευσης 
επιχειρούν να προβλέψουν το ποσοστό 
συµµετοχής των ινών µε βάση το φορτίο και 
την ταχύτητα συστολής (Sargeant 1994, Kohler 
and Boutellier 2005). Συχνότητες από 45-90 
περιστροφές·min-1 σε υποµέγιστα φορτία δεν 
αναµένεται να επηρεάσουν σηµαντικά την 
επιστράτευση των ινών τύπου ΙΙ (Sargeant 
1994, Kohler and Boutellier 2005). Τέλος, ένας 
άλλος πιθανός παράγοντας που µπορεί να 
αυξήσει την πρόσληψη οξυγόνου στις γρήγορες 
περιστροφές είναι η σχέση της δύναµης που 
εφαρµόζεται στον κύκλο ποδηλάτησης µε την 
ταχύτητα συστολής (Martin and Spirduso 
2001). Εικάζεται ότι αν οι µύες δρουν σε 
διαφορετικές γωνίες κατά τον κύκλο 
ποδηλάτησης µπορεί να επηρεάσει τη µηχανική 
τους αποτελεσµατικότητα και να αυξήσει το 
καταναλούµενο οξυγόνο, κάτι που, ωστόσο, 
δεν φαίνεται να ισχύει (Martin and Spirduso 
2001, McDaniel et al. 2002).  

Μυϊκή αντλία και περιστροφές. Εκτός από 

την V
•

O2, σε υψηλές συχνότητες 
ποδηλάτησης, παράλληλη αύξηση 
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παρουσιάζουν η καρδιακή παροχή και ο όγκος 
παλµού (Gotshall et al. 1996). O Gotshall και οι 
συνεργάτες του (1996), µελέτησαν την 
καρδιακή παροχή και τον όγκο παλµού κατά 
την ποδηλάτηση στα 200-Watt από τις 70 έως 
τις 110 περιστροφές·min-1. Ανέφεραν ότι και οι 
δύο παραπάνω µεταβλητές ήταν υψηλότερες 
στις 110 περιστροφές, αποδίδοντας το 
φαινόµενο αυτό στην ευκολότερη επιστροφή 
του φλεβικού αίµατος στην καρδιά. Ακόµα, η 

V
•

O2, και η καρδιακή συχνότητα παρουσίασαν 
αύξηση, ενώ µειώθηκε η περιφερική αντίσταση 
στις 110 περιστροφές·min-1. ∆υστυχώς, η µικρή 
διάρκεια ποδηλάτησης (5 λεπτά) δεν επέτρεψε 
την µελέτη των παραπάνω παραµέτρων κατά 
την παρατεταµένη άσκηση. Όσον αφορά στην 
πορεία της αιµατικής ροής στα κάτω άκρα όταν 
η συχνότητα συστολής αυξάνει, υπάρχουν 
διαφορετικές απόψεις µεταξύ των ερευνητών 
(Ferguson et al. 2001, Hoelting et al. 2001, 
Sjogaard et al. 2002). Κάποιοι ερευνητές 
παρατήρησαν αύξηση της αιµατικής ροής µε 
την παράλληλη αύξηση της συχνότητας 
συστολών από τις 60 στις 100 (Ferguson et al. 
2001), άλλοι υποστήριξαν ότι σε µικρότερα 
φορτία η ροή αίµατος είναι αυξηµένη στις 40 
έναντι των 80 περιστροφών (Hoelting et al. 
2001), ενώ άλλοι όταν συνυπολόγισαν και το 
εσωτερικό έργο, συµπέραναν ότι η αιµατική 
ροή είναι ανεξάρτητη των περιστροφών 
(Sjogaard et al. 2002). Το πολυσύνθετο αυτό 
φαινόµενο είναι συνδεδεµένο µε τη λειτουργία 
της µυϊκής αντλίας, η οποία για ορισµένους 
ερευνητές παίζει σηµαντικό ρόλο (Laughlin 
and Schrage 1999, Sheriff 2003) ενώ για 
άλλους δεν επηρεάζει την αιµατική ροή 
(Hamann et al. 2003). Επίσης, η µυϊκή αντλία, 
για µερικούς ερευνητές συνδέεται µε την 
ένταση της άσκησης: για µέτρια ή ελαφριά 
άσκηση φαίνεται η συµβολή της να είναι πιο 
σηµαντική (Lutjemeier et al. 2005) (για το 
ρόλο της µυϊκής αντλίας βλέπε point-
counterpoint J Appl Physiol, 99:371, 2005).  

Άλλοι παράγοντες. Έχει παρατηρηθεί, από 
µελέτες σε ζώα, παράλληλη αύξηση της 
αγγειακής αγωγιµότητας µε την αύξηση της 
συχνότητας συστολών (Sheriff et al. 1993a). 
Πιθανοί παράγοντες για την ενίσχυση της 
αιµατικής ροής στα κάτω άκρα, εκτός από τη 
πιθανή δράση της µυϊκής αντλίας (Laughlin 
1987), θεωρούνται το οξείδιο του αζώτου, η 
ακετυλοχολίνη ή και η αδενοσίνη που 
σχετίζονται µε την τοπική ρύθµιση της ροής 
(για ανασκόπηση βλέπε Saltin et al. 1998). Η 
έντονη αγγειοδιασταλτική δραστηριότητα σε 
τοπικό επίπεδο, κατά τη διάρκεια των 
γρήγορων συστολών µπορεί να είναι το 
αποτέλεσµα της δράσης των καρωτιδικών και 
αορτικών τασεο-αισθητήρων, οι οποίοι λόγω 

αυξηµένης καρδιακής παροχής,  προκαλούν 
την αύξηση της αγγειακής αγωγιµότητας 
(Raven et al. 2002). Η σπουδαιότητα του 
παραπάνω µηχανισµού είναι άγνωστη σε 
παρατεταµένης διάρκειας άσκηση. 

Η αυξηµένη καρδιακή παροχή, δεν φαίνεται 
να αυξάνει την µέση αρτηριακή πίεση (Norton 
et al.1999, Calbet et al. 2004), πίεση που 
προοδευτικά µειώνεται σε µερικές περιπτώσεις 
ακόµα και µετά την τεχνητή αναπλήρωση του 
όγκου αίµατος (Norton et al. 1999). Άσκηση 
υποµέγιστης έντασης, µε µακρά διάρκεια και 
γρήγορες περιστροφές θα οδηγήσει, πιθανώς, 
σε επιδείνωση της CVdrift συγκριτικά µε την 
συνθήκη στην οποία τέτοιου είδους άσκηση θα 
εκτελεστεί µε αργές περιστροφές. Τούτο 
αναµένεται να συµβεί για δύο λόγους: α) λόγω 
αύξησης της µυϊκής ενεργοποίησης, η οποία 
µέσω σηµάτων προς το ΚΝΣ, θα οδηγήσει σε 
επανα-ρύθµιση της αποτελεσµατικότητας των 
καρωτιδικών τασεο-αισθητήρων σε 
χαµηλότερα επίπεδα πίεσης (Norton et al. 
1999) και ταχυκαρδία, β) λόγω, κυρίως, 
αυξηµένης αγγειοδιασταλτικής δράσης η µέση 
αρτηριακή πίεση θα διατηρηθεί σε χαµηλά 
επίπεδα κατά την παρατεταµένη άσκηση παρά 
την αύξηση της καρδιακής παροχής (Ogoh et 
al. 2003, Keller et al. 2004). 

O Deschenes και οι συνεργάτες του (2000) 
αξιολόγησαν τις φυσιολογικές αποκρίσεις του 
οργανισµού κατά τη διάρκεια 30λεπτης 

ποδηλάτησης στο 50-55% της V
•

O2max µε 40 
και 80 περιστροφές·min-1 αλλά και στο 5ο µετα-
ασκησιακό λεπτό. Οι ερευνητές σηµείωσαν ότι 
παρά το γεγονός ότι οι δοκιµαζόµενοι 
ποδηλατούσαν σε ένταση άσκησης που 
αντιστοιχούσε σε παρόµοια σχετική πρόσληψη 
οξυγόνου (αυξοµείωση επιβάρυνσης ώστε να 
παραµένει σε όµοια επίπεδα), η ποδηλάτηση 
στις 40 περιστροφές προκάλεσε µεγαλύτερη 
φυσιολογική ένταση από την αντίστοιχη στις 
80, όπως αποδεικνύεται από τη σηµαντικά 
υψηλότερη καρδιακή συχνότητα και το 
αίσθηµα κόπωσης. Εντούτοις, δεν 
παρατήρησαν διαφορές στην µέση αρτηριακή 
πίεση, στη συγκέντρωση γαλακτικού ή/και τη 
θερµοκρασία του πυρήνα του σώµατος.  

Από την παραπάνω συζήτηση προκύπτει ότι 
εκτός από την αφυδάτωση και την υπερθερµία 
ή/και την κόπωση του µυοκαρδίου, ο βαθµός 
καρδιαγγειακής παρέκκλισης µπορεί να 
επηρεάζεται από το µέγεθος της µυϊκής µάζας 
που συµµετέχει στην παραγωγή έργου, αλλά 
και από το πρότυπο ενεργοποίησής της. 

2.3 Κεντρικοί νευρικοί µηχανισµοί 
O A. V. Hill στο βιβλίο του ‘Muscular 

Activity’ (1926) αναφέρει ότι κάποιος 
χρειάζεται να είναι αθλητής, για να έχει την 
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εµπειρία της εξουθένωσης. Ο Merton (1950) 
συµπληρώνει ότι η δύναµη µεταβάλλεται, 
εξαιτίας της ανικανότητας των ανώτερων 
κινητικών κέντρων να ενεργοποιήσουν το µυ 
στο µέγιστό του. Η σχετική αδρανοποίηση της 
κεντρικής εντολής έχει κατά πολλούς 
προστατευτικό ρόλο ώστε να αποφεύγονται 
βλάβες στην περιφέρεια ή και κεντρικότερα, 
όπως η αποτροπή της ισχαιµίας του 
µυοκαρδίου ή της δραµατικής µείωσης ΑΤΡ, η 
πτώση της αρτηριακής πίεσης, και η αποφυγή 
θερµικού επεισοδίου (για ανασκόπηση βλέπε 
Noakes 2000).  

Τα πειραµατικά δεδοµένα για το ρόλο των 
κεντρικών νευρικών µηχανισµών ως 
παράγοντες κόπωσης ήταν µέχρι τα τελευταία 
χρόνια, και παραµένουν ως ένα βαθµό 
ανεπαρκή. Οι ερευνητές υποψιάζονταν τη 
συµβολή του κεντρικού νευρικού συστήµατος 
όταν δεν µπορούσαν να αποδώσουν κάπου 
αλλού τις αιτίες του φαινοµένου που 
µελετούσαν. Τις τελευταίες δεκαετίες και µε 
την βοήθεια νέων τεχνικών αξιολόγησης 
διάφορων βιολογικών αποκρίσεων, υπήρξε µια 
δραστηριοποίηση για τη µελέτη της επίδρασης 
των κεντρικών νευρικών µηχανισµών που 
επιφέρουν κόπωση (Davis και Bailey 1997). Η 
νέα τεχνολογία (λειτουργική µαγνητική 
τοµογραφία, υπέρυθρη φασµατοσκοπία - 
NIRS, υπέρηχοι Doppler) βοήθησε στην 
παρακολούθηση της οξυγόνωσης, αιµάτωσης 
και δραστηριότητας του εγκεφάλου και άνοιξε 
νέες προοπτικές για την µελέτη της κόπωσης 
που προέρχεται από τα ανώτερα κινητικά 
κέντρα.   

Σήµερα γνωρίζουµε ότι οι µύες που 
συµµετέχουν, ο τύπος της συστολής και η 
διάρκεια και ένταση της άσκησης, παίζουν 
σηµαντικό ρόλο στην εκδήλωση κόπωσης. 
Ανάλογα µε τα παραπάνω χαρακτηριστικά η 
κόπωση µπορεί να εντοπίζεται από τον 
κινητικό φλοιό µέχρι τα συσταλτά στοιχεία του 
µυός. Το παρόν κεφάλαιο επικεντρώνεται στο 
ρόλο της κεντρικής κόπωσης κατά την 
παρατεταµένη υποµέγιστη προσπάθεια και 
χωρίζεται σε δύο ενότητες. Στην πρώτη, θα 
παρουσιαστεί ο νευρικός έλεγχος κατά την 
κόπωση και κυρίως οι πιθανές αλλαγές του 
νευρικού συστήµατος σε επίπεδο σπονδυλικής 
στήλης. Η δεύτερη ενότητα θα εστιάσει στον 
«εργαζόµενο εγκέφαλο»: στην συµβολή των 
νευροδιαβιβαστών στην κόπωση και από 
ποιους παράγοντες αυτοί επηρεάζονται. 
Επιπλέον, θα αναφερθούν έρευνες που 
µελετούν το ρόλο των ενεργειακών 
υποστρωµάτων και της αιµάτωσης του 
εγκεφάλου για την εκδήλωση κόπωσης.  

2.3.1 Νευρικός έλεγχος κατά την κόπωση  
H κεντρική κόπωση µπορεί να προκληθεί 

από παράγοντες που εντοπίζονται σε επίπεδο 
κινητικών νευρώνων, σπονδυλικής στήλης ή 
εγκεφάλου. Όπως ήδη έχει αναφερθεί, η 
µείωση της δυνατότητας του ΚΝΣ να στέλνει 
σήµατα στους κινητικούς νευρώνες µπορεί να 
είναι το αποτέλεσµα της πτώσης της έντασης 
των καθοδικών ώσεων από τον εγκέφαλο ή/και 
τη σπονδυλική στήλη (Brasil-Neto et al. 1993, 
Zanette et al. 1995, Todd et al. 2005) ή της 
αναχαιτιστικής δράσης των προσαγωγών 
µηνυµάτων που άρχονται από τους αισθητήρες 
του µυός (Bigland-Ritchie et al. 1992). Η 
πιθανή αλληλεπίδραση των δύο παραπάνω 
µηχανισµών δεν έχει διευκρινιστεί µέχρι 
σήµερα (Enoka and Stuart 1992).  

Εποµένως, οι παράγοντες που πιθανά 
συµβάλλουν στην πτωτική πορεία της 
πυροδότησης των κινητικών µονάδων κατά την 
κόπωση είναι α) η µετάδοση του ερεθίσµατος 
από τα ανώτερα κέντρα, β) οι αλλαγές στις 
ιδιότητες των νευρώνων, γ) η αναχαίτιση της 
µετάδοσης του ερεθίσµατος από τους 
κινητικούς νευρώνες στις µυϊκές ίνες και δ) η 
αντανακλαστική αναχαίτιση του σήµατος 
κυρίως από τους αισθητήρες ΙΙΙ και ΙV (για 
ανασκόπηση βλέπε Gandevia 2001).  

Μετά από παρατεταµένη άσκηση (τρέξιµο, 
ποδηλάτηση) εκδηλώνονται συµπτώµατα 
κεντρικής νευρικής κόπωσης (St Clair Gibson 
et al. 2001, Lepers et al. 2002, Millet et al. 
2003a,b). Αγώνας δρόµου 30km (διάρκειας 
περίπου 190 min) έχει ως αποτέλεσµα την 
ελάττωση της µέγιστης ισοµετρικής δύναµης 
των εκτεινόντων µυών στην άρθρωση του 
γόνατος κατά 25% περίπου, µεγάλο µέρος της 
οποίας αποδίδεται σε κεντρική κόπωση, 
κρίνοντας από την µειωµένη ανταπόκριση στη 
δύναµη του µυός µετά από µέγιστη ηλεκτρική 
διέγερση. Οι ενδείξεις κεντρικής κόπωσης ήταν 
εντονότερες στα άτοµα που παρουσίασαν την 
µεγαλύτερη µέγιστη εθελούσια ισοµετρική 
δύναµη (Millet et al. 2003a). Η πτώση της 
ισοµετρικής  δύναµης και του EMG έχει 
δειχθεί επίσης και ύστερα από µαραθώνιο 
(Nicol et al. 1991). Ύστερα από παρατεταµένη 
ποδηλάτηση περίπου 2 ωρών o Lepers και οι 
συνεργάτες του (2000) κατέγραψαν µειωµένη 
µέγιστη ισοµετρικά παραγόµενη δύναµη σε 
σχέση µε τις προ-αγωνιστικά καταγραφόµενες 
τιµές, γεγονός που αποδόθηκε τόσο σε 
µειωµένα κατιόντα ερεθίσµατα από το ΚΝΣ 
όσο και σε τοπική κόπωση (αποτυχία 
διέγερσης-συστολής). Σε µια µεταγενέστερη 
µελέτη από τους ίδιους ερευνητές (Lepers et al. 
2002) τονίζεται ότι κεντρική κόπωση 
εµφανίζεται στα τελευταία στάδια 5ωρης 
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ποδηλάτησης σε ένταση άσκησης που 

αντιστοιχεί στο 55% της V
•

O2max.  
Ωστόσο, σε άλλη έρευνα (Millet et al. 

2003b) δεν παρατηρήθηκε αύξηση της 
ισοµετρικής δύναµης των εκτεινόντων µυών 
στην άρθρωση του γόνατος µετά από 
ηλεκτρική διέγερση (ένδειξη ότι δεν υπήρξε 
κεντρική κόπωση), στο τέλος µιας κούρσας 
ποδηλάτησης 140km ενώ, αντίθετα, η µέγιστη 
εθελούσια συστολή µειώθηκε. Όµως, όπως 
σηµειώνουν και οι ερευνητές, η αγωνιστική 
ποδηλάτηση  δεν είναι µια συνεχόµενη 
προσπάθεια, αλλά διακοπτόµενη, µε 
διαλείµµατα όπου υπάρχει χαλάρωση (π.χ. 
κατωφερείς κλίσεις) και πιθανά εκεί να 
εντοπίζονται οι διαφορές µε τις προηγούµενες 
µελέτες. Επιπλέον, ένα πρωτόκολλο 
ποδηλάτησης  υψηλής έντασης (30min στο 

80% της V
•

O2max και ακόλουθα 4 µονόλεπτα 

στο 120% της V
•

O2max) προκάλεσε µείωση της 
ισοµετρικά παραγόµενης δύναµης των 
εκτεινόντων της άρθρωσης του γόνατος µυών 
και της ηλεκτροµυογραφικής δραστηριότητας 
(Bentley et al. 2000). Στην παραπάνω µελέτη, η 
µείωση της δύναµης αποδόθηκε κατά ένα 
µεγάλο µέρος σε κεντρική κόπωση, καθώς 
υπήρξε αύξηση της διαφοράς στη δύναµη 
µεταξύ εθελούσιας και µέγιστης ηλεκτρικά 
ενεργοποιούµενης συστολής. Η St Clair Gibson 
και οι συνεργάτες της (2001) διαπίστωσαν 
πτώση του EMG σήµατος παράλληλα µε αυτήν 
της ισχύος κατά τη διάρκεια παρατεταµένης 
(περίπου 150min) ποδηλάτησης όπου 
ενεργοποιούνταν µονάχα το 20% από το 
παρατηρούµενο EMG σήµα κατά τη µέγιστη 
ενεργοποίηση. Οι ερευνητές συµπέραναν ότι οι 
κεντρικοί νευρικοί παράγοντες ευθύνονται για 
την µειωµένη επιστράτευση µυϊκών ινών. Παρ’ 
όλα αυτά, ο σχεδιασµός της µελέτης δεν 
ανέδειξε την αιτία της πιθανολογούµενης 
κεντρικής κόπωσης (ελάττωση ερεθισµάτων 
από τον εγκέφαλο ή αναχαίτιση σε επίπεδο 
σπονδυλικής στήλης). Σε µια νεότερη µελέτη ο 
Vallier και οι συνεργάτες του (2005) εξέτασαν 
την µέγιστη ισοµετρική δύναµη και την 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του 
τετρακεφάλου µε και χωρίς την παροχή υγρών 
σε ποδηλάτηση 3ωρης διάρκειας στο 60% της 

V
•

O2max. Χωρίς την παροχή υγρών, η µέση 
συχνότητα του ηλεκτροµυογραφήµατος και ο 
ρυθµός ανάπτυξης της δύναµης αυξήθηκαν, 
ενώ µε την παροχή υγρών δεν διέφεραν 
σηµαντικά στην διάρκεια του χρόνου. Επίσης, 
η ισοµετρική δύναµη µειώθηκε και στις δύο 
συνθήκες, ενώ αυξήθηκαν η 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα και η 
αίσθηση της κόπωσης. Ωστόσο όλες οι 

παραπάνω αλλαγές παρατηρήθηκαν µετά τα 
120 λεπτά άσκησης (Vallier et al. 2005).  

Η εκδήλωση κόπωσης φαίνεται ότι 
σχετίζεται µε το ρυθµό ποδηλάτησης, ακόµα 
και όταν η άσκηση πραγµατοποιείται στο ίδιο 
σχετικό φορτίο. Ο Lepers και οι συνεργάτες 
του (2000) σηµείωσαν µια προοδευτική µείωση 
των εκτελούµενων περιστροφών (21% από 87 
σε 69 περιστροφές) κατά την 2ωρη 

ποδηλάτηση µε ένταση 65% της V
•

O2max. Η 
µείωση των περιστροφών  υποτέθηκε ότι 
βασίστηκε στο µεγαλύτερο ενεργειακό κόστος 
που παρατηρείται στις γρήγορες περιστροφές 
και ότι επήλθε νευροµυϊκή κόπωση σε υψηλή 
συχνότητα ποδηλάτησης, χωρίς όµως το 
συµπέρασµα αυτό να τεκµηριωθεί πειραµατικά. 
Η ίδια ερευνητική οµάδα (Lepers et al. 2001) 
σχεδίασε µια ενδιαφέρουσα µελέτη, στην οποία 
οι δοκιµαζόµενοι ποδηλατούσαν για 30 λεπτά 

στο 80% της V
•

O2max σε τρεις συχνότητες 
περιστροφών: ελεύθερα επιλεγµένη συχνότητα 
και 20% πάνω και κάτω από αυτήν. Ενώ η 
κόπωση αποδόθηκε τόσο σε κεντρικούς όσο 
και σε περιφερικούς παράγοντες, φάνηκε ότι η 
συχνότητα περιστροφών δεν είχε έντονη 
συµβολή στην κόπωση αυτή. Τόνισαν πάντως 
ότι απαιτούνται περισσότερες µελέτες µε πιο 
ακραίες συχνότητες ποδηλάτησης για να 
επιβεβαιωθεί το φαινόµενο (Lepers et al. 2001). 
Σε µια επόµενη έρευνά τους (Sarre and Lepers 
2005) οι ερευνητές χρησιµοποίησαν πιο 
ακραίες περιστροφές (ελεύθερα επιλεγµένη 
συχνότητα, 50 και 110 rpm) µε σκοπό τη 
διερεύνηση της στρατηγικής που ακολουθείται 
από τον ΚΝΣ για να διατηρήσει φορτίο 
σταθερής έντασης σε ποδηλάτηση µιας ώρας 
στο 65% της ισχύος που επιτεύχθηκε στη 

V
•

O2max.  Συµπέραναν ότι, ενώ η στρατηγική 
που ακολουθείται από το ΚΝΣ είναι παρόµοια, 
όπως φαίνεται από την δραστηριότητα των 
µυών, εντούτοις η κεντρική εντολή αυξάνεται 
µε σκοπό να προσαρµοστεί στην προοδευτική 
κόπωση επιστρατεύοντας περισσότερες µυϊκές 
ίνες (Sarre and Lepers 2005). Επιπλέον, 
φαίνεται ότι, όπως έδειξαν οι ίδιοι ερευνητές, 
οι εκτείνοντες στην άρθρωση του γόνατος 
κουράζονται περισσότερο στις γρήγορες 
περιστροφές, κούραση η οποία προέρχεται 
κυρίως από το ΚΝΣ και που µειώνει την 
ισοµετρική δύναµη αυτών των µυών µετά την 
ποδηλάτηση (Sarre et al. 2005). 

Οι Vercruyssen και οι συνεργάτες του 
(2005) προσέγγισαν το θέµα από µια 
διαφορετική οπτική: οκτώ τριαθλητές 
ποδηλάτησαν για 30 λεπτά στην προτιµώµενη 
συχνότητα ποδηλάτησης και 20% πάνω και 
κάτω από αυτήν σε ξεχωριστές συνεδρίες στο 
90% του γαλακτικού κατωφλιού. Έπειτα από 
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κάθε συνεδρία, χωρίς ανάπαυση καλέστηκαν 
να τρέξουν µέχρι εξάντλησης στο 85% της 
µέγιστής τους ταχύτητας. Τα αποτελέσµατα 
έδειξαν ότι η συχνότητα ποδηλάτησης 20% 
κάτω από την ελεύθερα επιλεγµένη, παρέτεινε 
το χρόνο τρεξίµατος µέχρι εξάντλησης. 
Ωστόσο, ούτε µεταβολικοί παράγοντες, αλλά 
ούτε αλλαγές στο διασκελισµό, µπόρεσαν να 
εξηγήσουν τις παρατηρούµενες διαφορές. Οι 
ερευνητές υπέθεσαν ότι παράγοντες που 
επηρεάζουν τη µυϊκή δραστηριότητα όπως η 
κεντρική κόπωση ή νευροµυϊκή κόπωση 
συνέβαλαν στις διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών (Vercruyssen et al. 2005). 

Μια ενδιαφέρουσα πειραµατική προσέγγιση 
για τον διαχωρισµό κεντρικής και περιφερικής 
κόπωσης µελετά τη µέγιστη δύναµη µυών που 
δεν ασκήθηκαν και συγκρίνουν τις 
προασκησιακές και µετα-ασκησιακές τιµές, 
όπως επίσης και το ποσοστό πτώσης της 
δύναµης σε αυτούς τους µυς συγκριτικά µε 
αυτούς που ασκήθηκαν (Μillet και Lepers 
2004). Mετά από αγώνα δρόµου 30km 
(περίπου 180 λεπτών) (Millet et al. 2003a) δεν 
έχει παρατηρηθεί µείωση στη δύναµη λαβής 
πριν και µετά τη δοκιµασία σε 4 
δοκιµαζόµενους, χωρίς, ωστόσο, να µελετηθεί 
η EMG δραστηριότητα. Οι ερευνητές τόνισαν 
την ανάγκη για περαιτέρω προσέγγιση του 
θέµατος µέσα από αυτό το πρίσµα. Αντίθετα, οι 
Nybo και Nielsen (2001b) έδειξαν πτώση στην 
µέγιστη 2λεπτη ισοµετρική δύναµη λαβής µετά 
από άσκηση σε υπερθερµικό περιβάλλον, 
χωρίς, επίσης, να µελετήσουν την EMG 
δραστηριότητα. Η ανάλυση της EMG 
δραστηριότητας παράλληλα µε αυτήν της 
ικανότητας διατήρησης της δύναµης µπορεί να 
αποδειχθεί µια πολύ χρήσιµη προσέγγιση 
µελέτης της κεντρικής κόπωσης. Σε κατάσταση 
υπερθερµίας (Tre=38.5οC) φαίνεται ότι η 
κεντρική κόπωση είναι εντονότερη και 
οφείλεται σε αποτυχία των ερεθισµάτων που 
ξεκινούν από τον εγκέφαλο να δώσουν επαρκή 
απάντηση στις απαιτήσεις των εργαζόµενων 
µυών (Todd et al. 2005).  

2.3.2 Ο «εργαζόµενος εγκέφαλος» 
Οι µεταβολές στη συγκέντρωση 

νευροδιαβιβαστών του εγκεφάλου και ιδιαίτερα 
της σεροτονίνης (5-ΗΤ), ακετυλοχολίνης και 
ντοπαµίνης έχουν προταθεί ως παράγοντες 
πρόκλησης κεντρικής κόπωσης (Davis και 
Bailey 1997).  

Αύξηση των επιπέδων 5-ΗΤ στον εγκέφαλο 
προκαλεί υποτονικότητα και υπνηλία (Young 
1991). Έρευνες σε ποντίκια έδειξαν ότι η 
φαρµακολογική αύξηση της 5-ΗΤ (µε ουσίες 
που ενισχύουν την συγκέντρωσή της) 
σχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα µε το χρόνο 
άσκησης ως την εξάντληση (Bailey et al. 

1993a,b). H σύνθεση της 5-ΗΤ συνδέεται µε 
την µεταφορά από το πλάσµα του αίµατος στον 
εγκέφαλο ενός αµινοξέος πρόδροµου της 5-ΗΤ, 
της τρυπτοφάνης (TRP). Το µεγαλύτερο 
ποσοστό της TRP που κυκλοφορεί στο πλάσµα 
είναι συνδεδεµένο µε τον µεταφορέα της, την 
αλβουµίνη. Όµως, µόνο η ελεύθερη 
τρυπτοφάνη (f-TRP) µπορεί να περάσει τον 
αιµατοεγκεφαλικό φραγµό µε έναν µηχανισµό, 
τον οποίο όµως ανταγωνίζεται µε αµινοξέα 
διακλαδούµενης αλυσίδας (BCAA) όπως η 
λευκίνη, η ισολευκίνη και η βαλίνη. Άρα, η 
ενδοεγκεφαλική 5-ΗΤ αναµένεται να αυξηθεί 
όταν ο λόγος f-TRP/BCAA στο πλάσµα είναι 
υψηλός. Κατά την άσκηση τα BCAA 
προσλαµβάνονται από το µυ και οξειδώνονται 
και εποµένως ο παραπάνω λόγος αυξάνεται. 
Επιπλέον, αυξάνεται η συγκέντρωση 
ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA) τα οποία 
συναγωνίζονται για τις θέσεις σύνδεσης της 
TRP µε την αλβουµίνη στο πλάσµα µε 
αποτέλεσµα να αυξάνεται η f-TRP (Davis και 
Bailey 1997).  

Έρευνες στον άνθρωπο δεν έχουν δείξει 
ξεκάθαρη σχέση της 5-ΗΤ µε την κόπωση 
(Pitsiladis et al. 2002). Όµως, υπάρχουν 
ενδείξεις ότι αγωνιστές της 5-ΗΤ προκαλούν 
πρόωρη κόπωση ενώ οι ανταγωνιστές το 
αντίθετο (Blomstrand et al. 1988, 1991, Wilson 
and Maughan 1992, Mittleman et al. 1998). Η 
Blomstrand και οι συνεργάτες της (1988, 1991) 
ήταν οι πρώτοι που προσέγγισαν το πρόβληµα 
της εγκεφαλικής κόπωσης κατά την άσκηση σε 
ανθρώπους, επισηµαίνοντας αύξηση της f-TRP 
του πλάσµατος και µείωση των ΒCAA µετά 
από µαραθώνιο δρόµο ή ποδοσφαιρικό αγώνα. 
Αποτέλεσαν, επίσης, την πρώτη ερευνητική 
οµάδα που χορήγησε BCAA για να 
καθυστερήσει την κόπωση και παρατήρησε 
βελτίωση τόσο στη φυσική όσο και στη 
διανοητική απόδοση. Τα αποτελέσµατα αυτά, 
όµως, στερούνται προσεκτικού πειραµατικού 
σχεδιασµού. Τα ανοµοιογενή χαρακτηριστικά 
του δείγµατος, η έλλειψη διασφάλισης ότι η 
µελέτη ήταν «τυφλή» και η απουσία ελέγχου 
της διατροφής των δοκιµαζοµένων, είναι 
µερικές από τις αδυναµίες των µελετών αυτών.  

Σε µία ακόλουθη εργαστηριακή µελέτη η 
Blomstrand και οι συνεργάτες της (1995) 
µελέτησαν το χρόνο εξάντλησης σε 

κυκλοεργοµέτρηση στο 70% της V
•

O2max 
χορηγώντας συνδυασµό 7g.L-1 BCAA σε 
διάλυµα µε 6% υδατάνθρακες (CHO) σε µια 
οµάδα δοκιµαζόµενων, 6% CHO σε µια 
δεύτερη και παρόµοιας γεύσης αδρανή ουσία 
(placebo) σε µια τρίτη. Ενώ παρατήρησαν 
βελτίωση στο χρόνο άσκησης έως την 
εξάντληση στις οµάδες που δέχθηκαν CHO, 
εντούτοις δεν υπήρξαν διαφορές στην οµάδα 
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που κατανάλωσε BCAA και στην οµάδα που 
έλαβε απλούς υδατάνθρακες. Μεγαλύτερη 
ποσότητα BCAA θα µπορούσε πιθανά να είχε 
ευεργετικές επιδράσεις, όµως θα ανέβαζε τα 
επίπεδα αµµωνίας του πλάσµατος, ουσίας 
τοξικής και ανασταλτικής για τη λειτουργία 
µυών και εγκεφάλου (Nybo et al. 2005). Όταν 
δόθηκε παροξετίνη ή βουσπιρόνη (αγωνιστές 
της δράσης 5-ΗΤ) σε ανθρώπους που 
ασκήθηκαν παρατεταµένα στο 70-80% της 

V
•

O2max ο χρόνος άσκησης µειώθηκε σε 
αντίθεση µε αυτόν της οµάδας ελέγχου που 
παρέµεινε σταθερός (Wilson and Maughan 
1992, Marvin et al. 1997). Σε χαµηλής έντασης 

άσκηση (40% τηςV
•

O2max) και σε θερµό 
περιβάλλον (34oC) η παροχή BCAA αύξησε το 
µέγιστο δυνατό χρόνο άσκησης συγκριτικά µε 
την οµάδα ελέγχου και τούτο συνέβη παρά τις 
παρόµοιες καρδιαγγειακές και 
θερµορυθµιστικές αποκρίσεις και την παρόµοια 
υποκειµενική αντίληψη της κόπωσης 
(Mittleman et al. 1998).  

Η παροχή υδατανθράκων µπορεί, 
θεωρητικά, να µειώσει τον λόγο f-TRP/BCAA 
είτε εµποδίζοντας την κινητοποίηση FFA από 
το λιπώδη ιστό αφήνοντας περισσότερες θέσεις 
σύνδεσης της f-TRP µε την Αλβουµίνη, είτε 
µειώνοντας την πρόσληψη BCAA από τους 
µυς. Η µείωση του λόγου  f-TRP/BCAA θα 
έχει ως αποτέλεσµα την πτώση της παραγωγής 
5-ΗΤ στον εγκέφαλο. Αυτές οι λειτουργίες 
µπορεί να διαδραµατίζονται µε τις γνωστές 
ευεργετικές επιδράσεις των CHO στο µυϊκό 
περιβάλλον (Davis et al. 1992). Τούτο δεν 
επαληθεύτηκε σε πρόσφατη µελέτη, όπου η 
µείωση του λόγου f-TRP/BCAA µέσω της 
αυξηµένης λήψης υδατανθράκων 
προασκησιακά, δεν επηρέασε το χρόνο 
άσκησης έως την εξάντληση (Pitsiladis et al. 
2002). Πιθανή αιτία θεωρήθηκε η µικρή 
µείωση του παραπάνω λόγου, του οποίου η 
µεταβολή θα πρέπει να είναι 13-26πλάσια για 
να υπάρξει βελτίωση στην απόδοση (Pitsiladis 
et al. 2002). Μια ενδιαφέρουσα µελέτη από τον 
Madsen και τους συνεργάτες του (1996) 
αξιολόγησε την απόδοση εννέα (9) ποδηλατών 
σε προσπάθεια 100km υπό τρεις συνθήκες:  µε 
παροχή γλυκόζης, µε συνδυασµό χορήγησης 
γλυκόζης και BCAA και µε αδρανή ουσία. Αν 
και η παροχή BCAA µείωσε δραµατικά τον 
λόγο f-TRP/BCAA, εντούτοις δεν υπήρξε 
διαφορά στην απόδοση µεταξύ των τριών 
συνθηκών. Κατά τους ερευνητές, οι 
δοκιµαζόµενοι ήταν αρκετά γυµνασµένοι και 
µπορούσαν να καταναλώνουν λίπη για την 
παραγωγή ενέργειας. Με τους ίδιους λόγους 
εξηγούν την έλλειψη διαφορών µετά από 
παροχή BCAA. Συµπληρώνουν ότι άσκηση µε 
µεγαλύτερη διάρκεια ή άσκηση από σχετικά 

αγύµναστους, πιθανώς να οδηγούσε σε 
διαφορές στην απόδοση. Ο Davis και οι 
συνεργάτες του (1992) µελέτησαν οκτώ 
προπονηµένους ποδηλάτες οι οποίοι 
ασκήθηκαν για πάνω από 255 λεπτά στο 68% 

της V
•

O2max σε τρεις συνθήκες: µε παροχή 
CHO 6%, µε παροχή CHO 12% και µε αδρανή 
ουσία. Στις δύο πρώτες συνθήκες η f-TRP, ο 
λόγος f-TRP/BCAA και τα FFA µειώθηκαν 
από 5 έως 7 φορές. Αν και οι ερευνητές δεν 
µπόρεσαν να διαχωρίσουν την επίδραση της 
µείωσης αυτής σε κεντρικό ή περιφερικό 
επίπεδο, υποστηρίζουν την πιθανότητα να 
εµπλέκεται η κεντρική κόπωση. Ο Nybo (2003) 
µελέτησε την κεντρική κόπωση κατά την 
τρίωρη ποδηλάτηση σταθερού φορτίου (200 ± 
8Watt, 90 ± 3rpm) µε ή χωρίς χορήγηση 
υδατανθράκων. Αµέσως µετά την λήξη της 
προσπάθειας, αλλά και στην έναρξή της, 
αξιολόγησε την µέγιστη εθελούσια ισοµετρική 
και την ηλεκτρικώς διεγειρόµενη συστολή. Η 
υπογλυκαιµία ([γλυκόζης] περίπου 3 mmol.L-1) 
η οποία εµφανίστηκε στην οµάδα ελέγχου 
µείωσε την εθελούσια παραγόµενη δύναµη 
κατά την ισοµετρική συστολή, χωρίς να 
υπάρξουν αλλαγές στην παραγόµενη δύναµη 
µε ηλεκτρική διέγερση. Η πτώση αυτή 
αποδόθηκε στην ηπιότερη δράση του ΚΝΣ 
αφού η κεντρική κόπωση αναχαιτίστηκε µε την 
χορήγηση γλυκόζης, όπως φάνηκε από την 
αύξηση της ισοµετρικής εθελούσιας δύναµης. 
Επιπλέον, η υποκειµενική αντίληψη της 
προσπάθειας ήταν µικρότερη. Παρ’ όλα αυτά, 
ο ερευνητής δεν απέκλεισε το ενδεχόµενο η 
ήπια µυϊκή ενεργοποίηση από το ΚΝΣ να 
οφείλεται σε αρνητική ανάδραση, προερχόµενη 
από τη διαταραχή της οµοιόστασης στο µυϊκό 
περιβάλλον (Nybo 2003).  

Οι ευεργετικές επιδράσεις της ντοπαµίνης 
στην αντοχή εξηγούνται κυρίως µε την 
αρνητική επίδραση που ασκεί στην σύνθεση 
και το µεταβολισµό της 5-ΗΤ (Bailey et al. 
1993).  Αν και έρευνες σε ζώα έχουν αποδείξει 
τη θετική συσχέτιση του ντοπαµινεργικού 
συστήµατος µε την απόδοση, αντίστοιχες 
έρευνες σε ανθρώπους δεν υπάρχουν και το 
πεδίο είναι ανοιχτό στους ερευνητές. Με την 
ανάπτυξη πιο εξειδικευµένων φαρµάκων-
ανταγωνιστών της ντοπαµίνης (π.χ. 
ντορπεριδόνη) µένει να διερευνηθεί η επίδρασή 
της κατά την άσκηση σε ανθρώπους. Ακόµα, 
δεν γνωρίζουµε ποιες είναι οι επιδράσεις που 
έχει η τροποποίηση των επιπέδων 
ακετυλοχολίνης στον εγκέφαλο και του 
προδρόµου µορίου της (χολίνης) στο πλάσµα, 
στην απόδοση. Επιπλέον, αύξηση των 
επιπέδων αµµωνίας στο πλάσµα δρα 
ανασταλτικά στο ΚΝΣ εστιάζοντας τη δράση 
της σε επιλεγµένα εγκεφαλικά κέντρα (Βailey 
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et al. 1997). Κατά την παρατεταµένη άσκηση, 
η συσσώρευση αµµωνίας στον εγκέφαλο 
αυξάνεται, επηρεάζοντας το µεταβολισµό των 
νευροδιαβιβαστών (Nybo et al. 2005).  

Ο Sgherza και οι συνεργάτες του (2002) 
θέλησαν να µελετήσουν τη δράση της 
ναλοξόνης, ενός ανταγωνιστή των οπιοειδών. 
Για το σκοπό αυτό 18 δοκιµαζόµενοι 
εκτέλεσαν δύο (2) προσπάθειες αυξανόµενης 
έντασης µέχρι εξάντλησης στο 
κυκλοεργόµετρο σε δύο διαφορετικές 
συνεδρίες. Με την χορήγηση της ναλοξόνης το 
µέγιστο παραγόµενο έργο, ο χρόνος άσκησης, 
αλλά και η πρόσληψη οξυγόνου και η 
καρδιακή συχνότητα µειώθηκαν σηµαντικά. 
Μολονότι οι µέγιστες τιµές διέφεραν, η πορεία 
όλων των φυσιολογικών παραµέτρων ήταν 
ταυτόσηµη εκτός από την υποκειµενική 
αντίληψη της κόπωσης η οποία ήταν 
υψηλότερη µε την χορήγηση της ναλοξόνης 
από το µέσο χρονικό σηµείο της προσπάθειας  
και µετά, υποδεικνύοντας επίδραση της ουσίας 
αυτής στο ΚΝΣ. Φαίνεται ότι η ναλοξόνη είτε 
αυξάνει την αίσθηση της δυσφορίας και του 
πόνου, είτε αναστέλλει τη συµπαθητική 
δραστηριότητα. Υπάρχουν αρκετοί ακόµα 
νευροδιαβιβαστές των οποίων ο ρόλος για την 
εκδήλωση κεντρικής κόπωσης χρειάζεται 
διερεύνηση. Για παράδειγµα, είναι γνωστό ότι 
τα επίπεδα του γ-αµινοβουτιρικού οξέος 
(GABA) στον εγκέφαλο µειώνονται µε την 
άσκηση (αύξηση απελευθέρωσης) σε ποντίκια 
(Abdelmalki et al. 1997). Η φαρµακολογική 
ενίσχυση των GABAΑ και GABAΒ υποδοχέων 
που συνεπάγεται αναστολή απελευθέρωσης του 
GABA από τον εγκέφαλο µπορεί να 
καθυστερήσει την εκδήλωση κόπωσης στα 
ποντίκια, µε άγνωστες ακόµα επιδράσεις στον 
ανθρώπινο οργανισµό. Σε µια νεότερη έρευνα 
οι Jacobs και Bell (2004) µελέτησαν το ρόλο 
της µοδαφινίλης (Modafinil) στο ΚΝΣ για την 
βελτίωση της απόδοσης σε παρατεταµένη 
προσπάθεια, υποστηρίζοντας ότι η ουσία αυτή 
αυξάνει το χρόνο άσκησης ως την εξάντληση. 
Η µοδαφινίλη περιορίζει δραστικά την 
απελευθέρωση GABA, οδηγώντας, 
δευτερευόντως, στην αύξηση των επιπέδων 
ντοπαµίνης στον εγκέφαλο. Αντίθετα, η 
συσσώρευση αµµωνίας φαίνεται να συνδέεται 
µε την ελάττωση των επιπέδων GABA στον 
εγκεφαλικό φλοιό (Nybo et al. 2005). 

Ένα άλλο αµινοξύ που φαίνεται, επίσης, να 
συνδέεται µε την κεντρική κόπωση είναι η 
ιντερλευκίνη (IL-6) (Gleeson 2000). Η κύρια 
δράση της φαίνεται να είναι η διατήρηση της 
γλυκόζης του πλάσµατος στα φυσιολογικά 
επίπεδα, µέσω της αύξησης της ηπατικής 
γλυκογονόλυσης. Η IL-6 απελευθερώνεται από 
τους µυς και τον εγκέφαλο, ανεξάρτητα από 
την άνοδο στη θερµοκρασία του σώµατος 

(Nybo et al. 2002a) και η συγκέντρωσή της 
σχετίζεται µε τη διάρκεια της άσκησης. Η 
αύξησή της στο πλάσµα συµβάλλει στην 
πρόσληψή της από τον εγκέφαλο και δρα ως 
ανατροφοδοτικός µηχανισµός που συµβάλλει 
στην εκδήλωση κεντρικής κόπωσης (Gleeson 
2000). Μπορεί όµως η IL-6 να 
απελευθερώνεται από τον εγκέφαλο, ως 
απόρροια της χρήσης γλυκόζης  από αυτόν, 
κατά την παρατεταµένη άσκηση. Βέβαια, το 
γεγονός να υπάρχει ταυτόχρονα εισροή και 
εκροή IL-6 στον εγκέφαλο δεν µπορεί να 
αποκλειστεί (Nybo et al. 2002b). Οι πιθανές 
επιδράσεις της IL-6 στην εκδήλωση κεντρικής 
κόπωσης αλλά και γενικότερα του ρόλου της 
στον ενεργειακό µεταβολισµό χρήζουν 
περαιτέρω µελέτης.  

Μια σειρά ερευνών υποστηρίζουν τον ρόλο 
των ενεργειακών υποστρωµάτων στον 
εγκέφαλο σαν τον κύριο παράγοντα πρόκλησης 
κεντρικής κόπωσης. Η φυσική δραστηριότητα 
αυξάνει το µεταβολικό ρυθµό και στον 
εγκέφαλο (Kemppainen et al. 2005). Σε υψηλής 
έντασης άσκηση, τα ενεργειακά υποστρώµατα, 
σε συγκεκριµένα εγκεφαλικά τµήµατα, µπορεί 
να µην επαρκούν, µε αποτέλεσµα την εµφάνιση 
κεντρικής κόπωσης (Dalsgaard et al. 2002). 
Κατά την ενεργοποίηση του εγκεφάλου, η 
πρόσληψη γλυκόζης αυξάνει δυσανάλογα µε 
αυτήν του οξυγόνου και ο λόγος παροχής 
Ο2/CHO φτάνει την χαµηλότερή του τιµή στα 
πρώτα λεπτά της αποκατάστασης (Ide et al. 
2000). O Ide και οι συνεργάτες του (2000) 
υποστήριξαν ότι η ανεπαρκής παροχή της 
γλυκόζης στον εγκέφαλο αποτελεί µια πιθανή 
αιτία κεντρικής κόπωσης. Με συγκεκριµένο 
επεµβατικό µοντέλο - ίδιο απόλυτο φορτίο µε 
αύξηση της κεντρικής εντολής για 
επιστράτευση ινών και µε ελάχιστη 
ανατροφοδότηση από το µυϊκό περιβάλλον - ο 
Dalsgaard και οι συνεργάτες του (2002) 
µπόρεσαν να συγκρίνουν το µεταβολικό ρυθµό 
του εγκεφάλου κατά την άσκηση µε ή χωρίς 
νευροµυϊκό αποκλεισµό. Συµπέραναν ότι ο 
µεταβολικός ρυθµός [χρήση Ο2/(γλυκόζης + ½ 
La)] µειώνεται (αύξηση χρήσης γλυκόζης + ½ 
La) όταν η άσκηση είναι έντονη ή στην 
περίπτωση που η θέληση για άσκηση είναι 
ισχυρή, τονίζοντας ότι η τοπική εξάντληση των 
αποθεµάτων γλυκογόνου στον εγκέφαλο 
µπορεί να παίζει σηµαντικό ρόλο για την 
εκδήλωση κόπωσης (Dalsgaard et al. 2002). Σε 
µια ακόλουθη έρευνά της ίδιας ερευνητικής 
οµάδας (Dalsgaard et al. 2003) εφαρµόστηκε 
τοπική ισχαιµία στους εργαζόµενους µυς και 
παρατηρήθηκε ότι ο ρυθµός χρήσης 
[Ο2/(γλυκόζης + ½ La)] µειώνεται, συγκριτικά 
µε την συνθήκη ελέγχου. Οι ερευνητές 
συµπέραναν ότι ο παραπάνω ρυθµός χρήσης 
των υποστρωµάτων είναι συνισταµένη της 
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βούλησης για άσκηση και των ερεθισµάτων 
από τους µυς.  

Πιο συγκεκριµένα, φαίνεται ότι 
µεταβολικοί και µηχανο-αισθητήρες από το 
µυϊκό περιβάλλον επηρεάζουν το µεταβολισµό 
του εγκεφάλου, µε τη δεύτερη οµάδα 
αισθητήρων να συνδέεται περισσότερο µε την 
τοπική παροχή αίµατος σε αυτόν (Williamson 
et al  1997, Dalsgaard 2003). Ωστόσο, φαίνεται 
να είναι ανεξάρτητη από το µέγεθος της µυϊκής 
µάζας που επιστρατεύεται (Dalsgaard et al. 
2004). Οι Nybo και συνεργάτες (2003) 
εξέτασαν έξι άνδρες, οι οποίοι ποδηλάτησαν 

για τρεις ώρες στο 60% της V
•

O2max µε ή χωρίς 
παροχή υδατανθράκων. Τα αποτελέσµατα 
έδειξαν ότι µετά τις δύο ώρες άσκηση ο 
µεταβολικός ρυθµός στον εγκέφαλο εξαρτάται 
από τα διαθέσιµα ενεργειακά υποστρώµατα. Η 
εξωγενής χορήγηση υδατανθράκων αύξησε την 
αντοχή, σταθεροποίησε τον ρυθµό πρόσληψης 
γλυκόζης από τον εγκέφαλο και απέτρεψε την 
κεντρική κόπωση (Nybo 2003). Οι ερευνητές 
υπέθεσαν ότι η παροχή CHO παρεµπόδισε την 
πρόσληψη TRP από τον εγκέφαλο και 
εποµένως, περιορίστηκε η σύνθεση της 5-ΗΤ. 

Η οξυγόνωση του εγκεφάλου ενισχύεται 
κατά την άσκηση (Ide et al. 1999) και 
µειώνεται µόνο όταν η ένταση της προσπάθειας 
είναι µέγιστη και προκαλεί σηµαντική 
αρτηριακή απο-οξυγόνωση (Nielsen et al. 
1999). Οι Ide και συνεργάτες (1999) 
χρησιµοποίησαν µια (αναίµακτη) τεχνική 
φασµατοσκόπησης (NIRS) για τον 
προσδιορισµό της οξυγόνωσης και της 
αιµατικής ροής στον εγκέφαλο (HbO2 και HbT 
αντίστοιχα), ενώ παράλληλα µέτρησαν και την 
µέση ταχύτητα του αίµατος στην µέση 
εγκεφαλική αρτηρία (MCA Vmean), ενός ακόµα 
δείκτη της ροής αίµατος στον εγκέφαλο, στην 
ηρεµία και σε κυκλοεργοµέτρηση στο 30 και 

60% της V
•

O2max. Παρατήρησαν ότι HbO2, 
HbT και MCA Vmean αυξάνονται σηµαντικά 
κατά την άσκηση συγκριτικά µε την ηρεµία και 

µάλιστα περισσότερο στο 60% της V
•

O2max 
από ότι στο 30%. Οι Nielsen και συνεργάτες 
(2001) χρησιµοποίησαν την µέθοδο NIRS σε 
εγκέφαλο και ασκούµενους µυς, ενώ 
παράλληλα, αυξοµείωσαν τα επίπεδα 
διοξειδίου του άνθρακα στο αίµα 
εφαρµόζοντας αντίσταση στην αναπνοή. 
∆ιαπίστωσαν ότι η αύξηση της πίεσης του 
διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2) ενίσχυσε, 
αντίστοιχα, την αιµατική ροή σε κάτω άκρα και 
εγκέφαλο. Η επίδραση, όµως, της µεταβολής 
της (PaCO2) ήταν εντονότερη στον εγκέφαλο 
(7πλάσια αύξηση ροής) συγκριτικά µε την 
αντίστοιχη στους εργαζόµενους µυς (2-3πλάσια 
αύξηση). Η οξυγόνωση του εγκεφάλου κατά 

την παρατεταµένη προσπάθεια είναι ένα θέµα 
ανοικτό προς διερεύνηση, παρ’ ότι η 
κατανάλωση οξυγόνου (ΝΙRS ή επεµβατικές 
τεχνικές) δεν αντιπροσωπεύει αποκλειστικά 
τον εγκεφαλικό µεταβολικό ρυθµό (Ide et al. 
1999). 

Ο ρόλος του ΚΝΣ στην εκδήλωση κόπωσης 
έχει µελετηθεί, επίσης, κατά την παρατεταµένη 
άσκηση σε θερµό περιβάλλον (Parkin et al. 
1999, Nybo and Nielsen 2001a, Nybo and 
Nielsen 2001b, Nielsen and Nybo 2003, για 
ανασκόπηση βλέπε Chung and Sleivert 2004). 
Η αύξηση στην θερµοκρασία του πυρήνα του 
σώµατος αποτελεί ένα ανεξάρτητο, άµεσο 
παράγοντα κόπωσης (Gonzalez-Alonso et al. 
1999c). Η κόπωση στη ζέστη δε φαίνεται να 
σχετίζεται µε τη µείωση των µυϊκών 
αποθεµάτων CHO, αλλά µε την αποδυνάµωση 
της κεντρικής εντολής για άσκηση καθώς η 
θερµοκρασία του σώµατος σηµειώνει διαρκή 
άνοδο (Parkin et al. 1999). Οι  Nybo και 
Nielsen (2001a) αξιολόγησαν 14 
δοκιµαζόµενους σε υποµέγιστη άσκηση µέχρι 
εξάντλησης σε δύο περιβαλλοντικές συνθήκες 
(18 και 40οC) δείχνοντας ότι η εκτιµούµενη 
υπερθερµία και η εγκεφαλική δραστηριότητα 
(EEG) σχετίζονται αρνητικά και προβλέπουν 
αξιόπιστα την υποκειµενική αντίληψη της 
προσπάθειας (RPE). Σε µια επόµενη µελέτη, οι 
ερευνητές αξιολόγησαν την µέγιστη δύναµη µε 
ή χωρίς ηλεκτρική διέγερση πριν και µετά από 
παρόµοιας έντασης παρατεταµένη προσπάθεια 

(60% 
.

V O2max) σε θερµο-ουδέτερο και σε 
θερµό περιβάλλον (18 και 40οC). Συµπέραναν 
ότι η ικανότητα για παραγωγή δύναµης 
µειωνόταν στην υπερθερµία λόγω, κυρίως, της 
ανασταλτικής δράσης που ασκεί η αυξηµένη 
θερµοκρασία στο κεντρικό νευρικό σύστηµα 
(Nybo and Nielsen 2001a). Ο Bridge και οι 
συνεργάτες του (2003) µελέτησαν 12 
δοκιµαζόµενους σε µια προοδευτικά 
αυξανόµενη προσπάθεια στο κυκλοεργόµετρο 
µέχρι εξάντλησης σε θερµό και θερµο-
ουδέτερο περιβάλλον ανιχνεύοντας χηµικά τη 
δράση του σεροτενεργικού και 
ντοπαµινεργικού συστήµατος στον υποθάλαµο. 
Πρότειναν ότι η υψηλή δράση του 
ντοπαµινεργικού συστήµατος στον υποθάλαµο 
είναι ένας δείκτης πρόβλεψης της ανοχής στη 
ζέστη.  

Τέλος, φαίνεται ότι η υπερθερµία κατά την 
παρατεταµένη άσκηση περιορίζει την 
εγκεφαλική αιµάτωση (Νybo and Nielsen 
2001c) και διαφοροποιεί το µεταβολικό ρυθµό 
του εγκεφάλου (Nybo et al. 2002b). Οι 
ερευνητές, σε υποµέγιστη, παρατεταµένης 

διάρκειας, άσκηση (57% της 
.

V O2max για µία 
ώρα) σε υπερθερµικό περιβάλλον, συµπέραναν 
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ότι η µείωση κατά 26% στην ταχύτητα του 
αίµατος που διοχετεύεται στον εγκέφαλο που 
καταγράφηκε οφειλόταν κατά 56% σε µείωση 
της (PaCO2) και κατά 44% σε µείωση της 
καρδιακής παροχής και της µέσης αρτηριακής 
πίεσης (Νybo and Nielsen 2001c). Ενδιαφέρον 
παρουσιάζει µια µελέτη του Tucker και των 
συνεργατών του (2004) όπου δέκα (10) 
ποδηλάτες εκτέλεσαν δύο προσπάθειες 20km 
(~ 30min), τη µία σε κρύο (15οC) και την άλλη 
σε θερµό (35οC) περιβάλλον. Η 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα ήταν 
σηµαντικά χαµηλότερη στη δεύτερη συνθήκη 
µολονότι η θερµοκρασία του πυρήνα, η 
καρδιακή συχνότητα ή η υποκειµενική 
αντίληψη της κόπωσης δεν διαφοροποιήθηκε. 
Η «στρατηγική» αυτή του οργανισµού, κατά 
τους ερευνητές, βοηθά στο να αποφευχθεί η 
αύξηση της θερµοκρασίας στο σώµα. Τούτο 
επιτυγχάνεται, πιθανότατα, µε έναν κεντρικό 
ρυθµιστή που λαµβάνει πληροφορίες από το 
µυϊκό περιβάλλον διατηρώντας κατά το 
δυνατόν την οµοιόσταση στον ανθρώπινο 
οργανισµό. 

Η κεντρική κόπωση, εποµένως, διαφαίνεται 
ότι µπορεί να αναδειχθεί σε σηµαντικό 
παράγοντα διαφύλαξης της οµοιόστασης των 
φυσιολογικών συστηµάτων κατά την 
παρατεταµένη υποµέγιστη προσπάθεια. Η 
πιθανή της σύνδεση µε την CVdrift επιχειρείται 
στην επόµενη ενότητα. 

2.4 Σχέση Καρδιαγγειακής Παρέκκλισης 
και κεντρικής κόπωσης 
Ένα κρίσιµο ερώτηµα είναι αν η CVdrift 

αποτελεί αιτία ή αποτέλεσµα κόπωσης. Ο 
Raven απαντώντας στο παραπάνω ερώτηµα, 
είπε ότι  εξαρτάται από τον τρόπο που θεωρεί 
κανείς ότι λειτουργεί η κεντρική εντολή. Αν 
υποστηριχθεί ότι η κεντρική εντολή δεν είναι 
το αποτέλεσµα µονοσήµαντων ερεθισµάτων 
από τον εγκέφαλο προς τα υπόλοιπα όργανα 
του σώµατος αλλά αµφίδροµη διαδικασία, τότε 
αναµφίβολα η CVdrift προκαλεί κεντρική 
κόπωση (Raven and Stevens 1988).  

Πράγµατι, η εκδήλωση της CVdrift µειώνει 
τη ΜΑΡ και την καρδιακή παροχή (Ekelund 
1967), γεγονότα τα οποία επιφέρουν µείωση 
στην αιµάτωση των εργαζόµενων µυών 
(Gonzalez-Alonso 1998) και διαταράσσουν τη 
ροή του αίµατος στον εγκέφαλο (Ide et al. 
1998, Ide and Secher 2002) επηρεάζοντας την 
χρήση των υποστρωµάτων του (Dalsgaard et al. 
2004) και πιθανά τη δράση των 
νευροδιαβιβαστών σε αυτόν (Bailey et al. 
1993a,b, Mittleman et al. 1998). Επιπλέον, η 
πειραµατική αύξηση ή ελάττωση της 
καρδιακής παροχής µε αρνητική πίεση στα 
κάτω άκρα ή µε διόγκωση του όγκου 
πλάσµατος επιφέρει αντίστοιχα αύξηση ή 

µείωση στη MCA Vmean ανεξάρτητα από την 
PaCO2 (Ogoh et al. 2005b). Ακόµα, η 
φαρµακευτική αναχαίτιση της αύξησης της 
καρδιακής παροχής µε β1 αδρενεργικούς 
αναστολείς κατά την άσκηση στο 60% της 

.
V O2max για 20 λεπτά, περιορίζει την αύξηση 
στη MCA Vmean και εποµένως την παροχή 
αίµατος στον εγκέφαλο από 22% στην συνθήκη 
ελέγχου, σε 12% (Ide et al. 1998). Σηµαντική 
φαίνεται να είναι και η αγγειοσυστολική δράση 
σε περίπτωση µειωµένης καρδιακής παροχής 
µέσω της δράσης του συµπαθητικού 
συστήµατος, όχι µόνο στους µυς, αλλά και στις 
εγκεφαλικές αρτηρίες (Ide et al. 2000). Ο 
συµπαθητικός αποκλεισµός στο επίπεδο του 
λαιµού µε την παράλληλη φαρµακευτική 
αναστολή της αύξησης της καρδιακής παροχής, 
απέτρεψε την µείωση MCA Vmean (Ide et al. 
2000). Όµως και η διαφοροποίηση στην PaCO2 
όπως έχει ήδη αναφερθεί, µπορεί να επηρεάσει 
σε µεγαλύτερο βαθµό την εγκεφαλική από ότι 
την µυϊκή αιµατική ροή (Nielsen et al. 2001b). 

Τα ερεθίσµατα από τους αισθητήρες των 
σκελετικών µυών µπορούν να επιφέρουν 
καρδιαγγειακές αλλαγές (Leshnower et al. 
2001) τροποποιώντας την κεντρική εντολή 
(Nobrega et al. 1994). Σηµαντική είναι η 
επίδραση της κεντρικής εντολής στους 
καρωτιδικούς και αορτικούς αισθητήρες, οι 
οποίοι ρυθµίζουν την καρδιακή συχνότητα και 
την αρτηριακή πίεση (Νorton et al. 1999, Fadel 
et al. 2003). Η αποτυχία αναστροφής της 
καθοδικής πορείας της πίεσης σε παρατεταµένη 
άσκηση κατά τον Norton και τους συνεργάτες 
του (1999) οφείλεται στην επανα-ρύθµιση 
λειτουργίας των καρωτιδικών αισθητήρων µετά 
από την επίδραση της κεντρικής εντολής σε 
ανώτερα επίπεδα. Η ρύθµιση της πίεσης δεν 
γίνεται αποτελεσµατικά, γιατί η µέση 
αρτηριακή πίεση πέφτει κάτω από το εύρος που 
οι αισθητήρες αυτοί είναι λειτουργικοί. Ο 
σηµαντικός ρόλος της κεντρικής εντολής 
επιβεβαιώθηκε από έρευνα που έδειξε αλλαγές 
σε καρδιακή συχνότητα και αρτηριακή πίεση 
κατά την νοητή κίνηση ατόµων µε παράλυση 
και µηχανική υποστήριξη της αναπνοής τους 
(Gandevia et al. 1993). Η εκδήλωση κεντρικής 
κόπωσης και εποµένως ο περιορισµός της 
απόδοσης, φαίνεται να είναι το αποτέλεσµα της 
αλληλεπίδρασης των καρδιαγγειακών και 
νευροµυϊκών ανταποκρίσεων.  

Στις παραπάνω ενότητες αναφέρθηκε ο 
ρόλος του µεγέθους της µυϊκής µάζας και του 
τρόπου ενεργοποίησής της για την 
τροποποίηση των καρδιαγγειακών αποκρίσεων. 
Επίσης, εντοπίστηκαν οι πιθανοί παράγοντες 
που προκαλούν κεντρική κόπωση κατά την 
παρατεταµένη προσπάθεια. Σκοπός της 
παρούσας µελέτης είναι αφενός να 
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αποσαφηνίσει το ρόλο που παίζει το µέγεθος 
και ο τρόπος συµµετοχής της µυϊκής µάζας 
στην εκδήλωση της CVdrift και αφετέρου να 
εντοπίσει την πιθανή της σχέση µε την κόπωση 
κατά την άσκηση µεγάλης διάρκειας στο 
κυκλοεργόµετρο. Ένας δεύτερος σκοπός είναι 

να αξιολογηθεί αν µετά από παρατεταµένη 
προσπάθεια ήπιας έντασης η κόπωση 
εµφανίζεται κυρίως σε κεντρικό επίπεδο και αν 
η κόπωση αυτή επηρεάζεται από τη συχνότητα 
περιστροφών. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ III 

3. ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ 
ΕΡΕΥΝΑΣ 
Η παρούσα έρευνα µελετά το ρόλο της 

µυϊκής µάζας και συστολής στην εκδήλωση 
CVdrift. Επίσης, διερευνά τη σχέση που, 
πιθανώς, υφίσταται µεταξύ CVdrift και των 
συµπτωµάτων εκδήλωσης κεντρικής ή 
περιφερικής κόπωσης. Για το σκοπό αυτό 
εκτελέστηκε παρατεταµένη ποδηλάτηση, µε 40 
και 80 περιστροφές το λεπτό στο ίδιο 
εξωτερικό φορτίο, αλλά και στην ίδια 
πρόσληψη οξυγόνου µειώνοντας την εξωτερική 
επιβάρυνση. Επίσης, πραγµατοποιήθηκε 
ποδηλάτηση µε 80 περιστροφές το λεπτό µε το 
ένα πόδι ή και τα δύο πόδια στο ίδιο απόλυτο 
έργο. Επιπλέον, η µυϊκή δύναµη και η 
κιναίσθηση στα άνω και κάτω άκρα 
αξιολογήθηκε πριν και µετά την 
κυκλοεργοµέτρηση. 

3.1 ∆είγµα  
∆ώδεκα (12) νεαροί άνδρες (ηλικίας 23.4 ± 

0.6 ετών, µέση τιµή ± τυπικό σφάλµα) 
συµµετείχαν εθελοντικά στις πειραµατικές 
διαδικασίες. Ένας από αυτούς ήταν πρώην 
δροµέας ταχύτητας, ένας τριαθλητής 
ερασιτεχνικού επιπέδου και οι υπόλοιποι νυν ή 
πρώην φοιτητές Φυσικής Αγωγής. Η άριστη 
υγεία των δοκιµαζόµενων πιστοποιήθηκε από 
την ιατρική εξέταση που πραγµατοποιήθηκε 
πριν την έναρξη των δοκιµασιών. Οι 
δοκιµαζόµενοι, αφού ενηµερώθηκαν γραπτώς 
και προφορικώς, µε κάθε λεπτοµέρεια για το 
σκοπό της µελέτης, τις πειραµατικές 
διαδικασίες που περιλάµβανε και τους 
πιθανούς κινδύνους που ενείχε, συµµετείχαν 
στις πειραµατικές διαδικασίες µετά από 
ενυπόγραφη συναίνεσή τους. 

3.2 Προκαταρκτικές διαδικασίες 

3.2.1 Εξοικείωση 
Πριν από τις κύριες πειραµατικές 

προσπάθειες, οι δοκιµαζόµενοι επισκέφθηκαν  
το εργαστήριο τέσσερις (4) φορές προκειµένου 
να εξοικειωθούν µε τις εργαστηριακές 
συσκευές, την ερευνητική µεθοδολογία, τον 
προσδιορισµό της µέγιστης πρόσληψης 

οξυγόνου ( V
•

O2max), και να πραγµατοποιηθούν 
οι µετρήσεις των ανθρωποµετρικών τους 
χαρακτηριστικών. Στην πρώτη επίσκεψη, κάθε 
δοκιµαζόµενος εξοικειώθηκε µε το 
κυκλοεργόµετρο, τη δυναµοµέτρηση, τη 
µέθοδο προσδιορισµού της καρδιακής παροχής 

( Q
•

) καθώς και µε άλλες µετρήσεις. Στις τρεις 

επόµενες προκαταρκτικές επισκέψεις έγιναν 
µετρήσεις για: 1) τον προσδιορισµό της σχέσης 
έργου-πρόσληψης οξυγόνου (δοκιµασία 
υποµέγιστης έντασης) και 2) τον προσδιορισµό 

της V
•

O2max όσον αφορά στην άσκηση µε: α) 
40 περιστροφές και β) 80 περιστροφές·min-1. 
Οι παραπάνω µετρήσεις έγιναν 2-5 ηµέρες πριν 
την πρώτη πειραµατική προσπάθεια 
ακολουθώντας τυχαία και αντισταθµισµένη 
σειρά. 

3.2.2 Προσδιορισµός της σχέσης µυϊκού 
έργου-πρόσληψης οξυγόνου 
Για τον υπολογισµό της µηχανικής ισχύος 

στο κυκλοεργόµετρο που αντιστοιχεί στο 50-

60% της V
•

O2max χρειάζεται να προβλεφθεί η 
εξατοµικευµένη σχέση µυϊκού έργου-
πρόσληψης οξυγόνου σε υποµέγιστες 
επιβαρύνσεις. Τούτο πραγµατοποιήθηκε µε 
16λεπτη άσκηση υποµέγιστης και προοδευτικά 
αυξανόµενης έντασης στο κυκλοεργόµετρο µία 
(1) φορά σε αργές και µία (1) σε γρήγορες 
περιστροφές, σε ξεχωριστές συνεδρίες. Πιο 
συγκεκριµένα, η υποµέγιστη δοκιµασία 
περιελάµβανε τέσσερα (4) συνεχόµενα 4λεπτα 
µε ένταση που αντιστοιχούσε στο 50, 60, 70 
και 80% της κατ' εκτίµηση, µε βάση την ηλικία 
και τη φυσική δραστηριότητα του 

δοκιµαζόµενου, V
•

O2max, αντίστοιχα. Η 
επιβάρυνση αυξανόταν κατά 30-50 Watt ανά 
4λεπτο µε αρχική επιβάρυνση 70-100Watt, 
ανάλογα µε το επίπεδο φυσικής κατάστασης 
του δοκιµαζόµενου. Η σειρά των δύο 
δοκιµασιών ήταν τυχαία και αντισταθµισµένη.   

Η πρόσληψη οξυγόνου προσδιοριζόταν καθ' 
όλη τη διάρκεια της δοκιµασίας. Η µέση τιµή 
του τελευταίου λεπτού κάθε 4λέπτου ήταν η 
αντιπροσωπευτική της συγκεκριµένης 
επιβάρυνσης. Οµοίως, µετρήθηκε η µέση τιµή 
του τελευταίου λεπτού της καρδιακής 
συχνότητας (HR) σε κάθε 4λεπτο. Τέλος, διπλά 
δείγµατα µεικτού αρτηριο-φλεβικού αίµατος 
λαµβάνονταν στα τελευταία 45 δευτερόλεπτα 
κάθε σταδίου και αναλύονταν, για τον 
προσδιορισµό της συγκέντρωσης του 
γαλακτικού οξέος (La). Με τα δεδοµένα αυτών 
των δοκιµασιών έγινε ο προσδιορισµός της 
σχέσης µυϊκού έργου-συγκέντρωσης La και 

µυϊκού έργου- V
•

O2 σε κάθε µια από τις δύο 
προσπάθειες. Από τη σχέση µυϊκού έργου-
συγκέντρωσης La προσδιορίστηκε η ένταση 
της άσκησης που αντιστοιχούσε σε 
συγκέντρωση La στο αίµα µικρότερη από 4 
mmol·L-1 τόσο στις αργές, όσο και στις 
γρήγορες περιστροφές, καθώς φαίνεται ότι στις 
γρήγορες περιστροφές η συγκέντρωση La 
εµφανίζεται σε χαµηλότερο έργο (Hughes et al. 
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1982). Το γαλακτικό κατώφλι προσδιορίστηκε 
και στις δύο περιπτώσεις για να εξασφαλισθεί 
ότι ο δοκιµαζόµενος θα ποδηλατούσε στις 
κυρίως πειραµατικές συνθήκες σε ένταση 
άσκησης µικρότερη από εκείνο. 

3.2.3 Προσδιορισµός της µέγιστης 

πρόσληψης οξυγόνου ( V
•

O2max) 
Με τη µεσολάβηση ανάπαυσης 

τουλάχιστον 20min, από τον προσδιορισµό της 

σχέσης µυϊκού έργου – V
•

O2, ο δοκιµαζόµενος 
υποβαλόταν σε δεύτερη δοκιµασία, την ίδια 

ηµέρα, ώστε να προσδιοριστεί η V
•

O2max. 
Σύµφωνα µε το πρωτόκολλο, οι δοκιµαζόµενοι 
εκτέλεσαν στο κυκλοεργόµετρο άσκηση µε 
προοδευτικά αυξανόµενη ένταση 30 Watts·min-

1 (ACSM, 2000) µέχρι εξάντλησης. Η 

δοκιµασία προσδιορισµού της V
•

O2max 

επαναλήφθηκε µε τυχαία και αντισταθµισµένη 
σειρά για τις 40 και 80 περιστροφές·min-1, 
καθώς υπάρχουν µελέτες οι οποίες 

υποστηρίζουν ότι η V
•

O2max  είναι υψηλότερη 
στις γρήγορες περιστροφές (Hughes et al. 1982, 
McKay & Banister 1976, Coast &Welch 1985), 
ενώ άλλες αναφέρουν ότι δεν υπάρχει 
σηµαντική διαφορά σε αργές και γρήγορες 
περιστροφές (Boning et al. 1984, Chavarren & 
Calbet 1999, Zoladz et al. 2000). Η δοκιµασία 

προσδιορισµού της V
•

O2max διαρκούσε 10-12 
λεπτά, ενώ τρία (3) λεπτά µετά την άσκηση 
λαµβάνονταν δείγµατα µεικτού αρτηριακού-
φλεβικού αίµατος από το δείκτη του αριστερού 
χεριού για τον προσδιορισµό της µέγιστης 
συγκέντρωσης του La. 

Η πρόσληψη οξυγόνου προσδιοριζόταν καθ' 

όλη τη διάρκεια της δοκιµασίας. Ως V
•

O2max 
ορίστηκε η µέγιστη µέση τιµή των 30 
δευτερολέπτων στο τελευταίο στάδιο της 
δοκιµασίας, εφόσον πληρούνταν τα 3 
τουλάχιστον από τα παρακάτω κριτήρια: α) 
σταθεροποίηση ή αύξηση µικρότερη από 150 
ml·min-1 στην πρόσληψη οξυγόνου µε αύξηση 
στην επιβάρυνση, β) αναπνευστικό πηλίκο µε 
τιµή, τουλάχιστον, 1.10, γ) καρδιακή 
συχνότητα όχι µικρότερη από 10 b·min-1 από 
τη µέγιστη προβλεπόµενη από την ηλικία (220-
ηλικία), δ) συγκέντρωση γαλακτικού οξέος 
µεγαλύτερη από 8 mmol·L-1, και ε) αντίληψη 
κόπωσης ή δείκτης κόπωσης ίσος ή 
µεγαλύτερος του 19 όπως ορίζεται από τη 
διαβαθµισµένη κλίµακα του Borg (Borg, 1973; 
Howley et al. 1995). Το µέγιστο παραγόµενο 
έργο υπολογίστηκε µε βάση την εξίσωση: 
PPO=LWR+(Tf·W) όπου PPO το µέγιστο 

παραγόµενο έργο, LWR το έργο στο τελευταίο 
στάδιο κυκλοεργοµέτρησης, Tf ο χρόνος στο 
τελευταίο στάδιο της κυκλοεργοµέτρησης και 
W η αύξηση του φορτίου ανά λεπτό (Kuipers et 
al. 1985). 

3.3 Πειραµατικές διαδικασίες  

3.3.1 Προϋποθέσεις 
H διατροφή, η ενυδάτωση και η φυσική 

δραστηριότητα πριν από κάθε δοκιµασία 
διατηρήθηκαν σχεδόν ίδιες σε όλες τις 
συνθήκες για κάθε δοκιµαζόµενο. 
Συγκεκριµένα, οι δοκιµαζόµενοι κατέγραφαν 
λεπτοµερώς, σε ειδικό έντυπο το είδος, την 
ποσότητα και τον τρόπο παρασκευής της 
τροφής τις προηγούµενες τρεις µέρες, το είδος 
και τις ποσότητες υγρών που κατανάλωναν, 
καθώς και την ένταση και τη διάρκεια της 
σωµατικής άσκησης που, πιθανά, εκτέλεσαν 
στο ίδιο χρονικό διάστηµα.  

Η διατροφή των τριών τελευταίων ηµερών 
ήταν της επιλογής του κάθε δοκιµαζόµενου. 
Τους είχε ζητηθεί, όµως, να λαµβάνουν τροφή 
µε αρκετούς υδατάνθρακες (π.χ.: µακαρόνια, 
ψωµί, πατάτες) όπως επίσης να αποφεύγουν 
αυστηρά αλµυρά φαγητά και να µην πίνουν 
αλκοόλ και καφέ την προηγούµενη και την 
ηµέρα της πειραµατικής διαδικασίας. Επίσης, 
διασφαλίστηκε ότι οι δοκιµαζόµενοι δεν 
έκαναν έντονη άσκηση τις τρεις ηµέρες πριν 
την κάθε πειραµατική διαδικασία. Εάν οι 
δοκιµαζόµενοι ήταν εν ενεργεία αθλητές, δεν 
έκαναν έντονη άσκηση τις δύο τελευταίες 
ηµέρες. Με τον έλεγχο και την εφαρµογή 
πανοµοιότυπης διατροφής και σωµατικής 
άσκησης έγινε προσπάθεια να εξασφαλισθούν 
παρόµοια αποθέµατα γλυκογόνου στον 
οργανισµό πριν από κάθε πειραµατική 
διαδικασία (Tsintzas et al. 1996). Τονίστηκε 
ιδιαίτερα να πίνουν αρκετά υγρά την παραµονή 
καθώς και ανήµερα της κάθε πειραµατικής 
προσπάθειας, µέχρι και µισή ώρα πριν έρθουν 
στο εργαστήριο αφού το επίπεδο της 
ενυδάτωσης µπορεί να επηρεάσει τις 
θερµορυθµιστικές και καρδιαγγειακές 
λειτουργίες κατά την άσκηση (Sawka 1992). Η 
σταθερότητα της ενυδάτωσης του οργανισµού  
ελεγχόταν έµµεσα µε το σωµατικό βάρος και 
τη συγκέντρωση της αιµοσφαιρίνης πριν από 
κάθε προσπάθεια. Όταν υπήρχε απόκλιση στις 
συγκεκριµένες τιµές από την/τις προηγούµενη/-
ες προσπάθεια/-ες, το πείραµα αναβαλόταν για 
άλλη ηµέρα. 

Τέλος, οι πειραµατικές προσπάθειες 
εκτελέστηκαν µε τυχαία και αντισταθµισµένη 
σειρά, την ίδια ακριβώς ώρα της ηµέρας και σε 
χρονική απόσταση 4-6 ηµερών η µία από την 
άλλη. Για να πραγµατοποιηθεί η δοκιµασία την 
προκαθορισµένη ηµέρα και ώρα, έπρεπε 
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µεταξύ των άλλων η θερµοκρασία του 
απευθυσµένου να µη διαφέρει περισσότερο από 
±0.3oC. Σε διαφορετική περίπτωση, η µέτρηση 
προγραµµατιζόταν για άλλη µέρα. 

3.3.2 Πρωτόκολλο  
Οι δοκιµαζόµενοι προσέρχονταν στο 

εργαστήριο περίπου δύο ώρες µετά το πρωινό ή 
το γεύµα, το οποίο ήταν ίδιο κάθε φορά. Η 
προκαταρκτική διαδικασία σε κάθε µέτρηση 
ήταν η ακόλουθη: Αρχικά µετρήθηκε το 
σωµατικό βάρος µε ελάχιστη περιβολή (µαγιό 
ή εσώρουχο), σε ζυγαριά ακριβείας 50 
γραµµαρίων (Bilance SALUS, Italy) αφού ο 
δοκιµαζόµενος είχε προηγουµένως ουρήσει. 
Έπειτα τοποθετήθηκε θερµόµετρο (Yellow 
Springs (YS), Inc.,USA) στο απευθυσµένο σε 
βάθος περίπου 15cm από το σφιγκτήρα. Η 
απόσταση αυτή εξασφαλίζει αντικειµενική 
µέτρηση της θερµοκρασίας της περιοχής αφού 
έχει δειχτεί ότι η θερµοκρασία του 
απευθυσµένου είναι σταθερή στο διάστηµα 5-
27 εκατοστά από το σφιγκτήρα (Sawka & 
Wegner, 1988). Ακολούθησε η τοποθέτηση 
των ηλεκτροδίων (επιφανειακά αυτοκόλλητα 
ηλεκτρόδια και επαναχρησιµοποιούµενα 
ηλεκτρόδια Ag-AgCl) και η σύνδεση του 
δοκιµαζόµενου µε τις δύο φορητές µονάδες 
καταγραφής της ηλεκτροµυογραφικής (EMG) 
και ηλεκτροεγκεφαλογραφικής (EEG) 
δραστηριότητας. Αµέσως µετά ο 
δοκιµαζόµενος  ξεκίνησε 6λεπτη προθέρµανση 

στο 50% της V
•

O2max.  
∆υναµοµετρήσεις-αξιολόγηση κιναίσθησης. 

Στη συνέχεια, κάθισε σε µια ειδικά 
διαµορφωµένη καρέκλα για την αξιολόγηση 
της κιναίσθησης και της µέγιστης ισοµετρικής 
δύναµης και EMG δραστηριότητας των 
εκτεινόντων µυών στην άρθρωση του γόνατος. 
Η κιναίσθηση αξιολογήθηκε σε δύο θέσεις, σε 
µέση (40ο) και µεγάλη (70ο) κάµψη στην 
άρθρωση του γόνατος (Weiler and Awiszus 
2000). Ζητήθηκε από το δοκιµαζόµενο να 
επαναφέρει το µέλος του πέντε (5) φορές για 
την κάθε γωνία, αφού πρώτα ο εξεταστής είχε 
τοποθετήσει σε κάθε προσπάθεια το µέλος στη 
συγκεκριµένη θέση και το οποίο είχε 
παραµείνει στη θέση αυτή για 5-7sec. Η 
επιλογή της γωνίας αξιολόγησης ήταν τυχαία 
και αντισταθµισµένη. Ο δοκιµαζόµενος δεν 
είχε οπτική και ακουστική ανατροφοδότηση 
(κλειστά µάτια και ωτοασπίδες). Η ισοµετρική 
διαδικασία περιλάµβανε 4 συστολές στο 50% 
(κατ’ εκτίµηση του δοκιµαζόµενου), 4 στο 
70%, και 2 στο 90% µε πλήρη ανάπαυση 
µεταξύ των συστολών. Ακολούθησαν 3 
µέγιστες ισοµετρικές συστολές διάρκειας 5s µε 
πλήρη ανάπαυση µεταξύ των συστολών. Η ίδια 
κιναισθητική διαδικασία πραγµατοποιήθηκε 

για τους καµπτήρες µυς στην άρθρωση του 
αγκώνα σε κάµψη του πήχη 45 και 90ο. Έπειτα, 
πραγµατοποιήθηκε αξιολόγηση της µέγιστης 
δύναµης λαβής µε δυναµόµετρο χειρός σε µια 
ειδική κατασκευή, η οποία εξασφαλίζει 
σταθερότητα στη θέση µέτρησης (για τις 
λεπτοµέρειες των εργοµέτρων βλέπε 
παρακάτω). Σε αυτή την αξιολόγηση, της 
οποίας η διάρκεια ήταν 90s, καταγραφόταν, 
επίσης, η EMG δραστηριότητα των καµπτήρων 
των δακτύλων.  

Μετρήσεις ηρεµίας. Ακολούθως, ο 
δοκιµαζόµενος κάθισε στο κυκλοεργόµετρο και 
έγινε η τοποθέτηση των υπολοίπων 
θερµοµέτρων και των συσκευών για τη 
µέτρηση της αρτηριακής πίεσης (AP), της 
πίεσης παλµού (PPulse), της αιµατικής ροής του 
δέρµατος (SBF), του τοπικού ρυθµού 
εφίδρωσης (SwR) και της 
ηλεκτροκαρδιογραφικής (ECG) 
δραστηριότητας. Η θέση των θερµοµέτρων και 
των λοιπών συσκευών ασφαλίστηκε µε 
αυτοκόλλητες, ηµιαδιάβροχες ταινίες. Κατά τη 
διάρκεια των προσπαθειών, ο δοκιµαζόµενος 
φορούσε κοντό αθλητικό παντελόνι, λινή 
µπλούζα µε κοντά µανίκια και βαµβακερή 
µπλούζα µεγαλυτέρου πάχους χωρίς µανίκια 
(κολεγιακού τύπου). Γενικά, η βαµβακερή 
αµάνικη µπλούζα προσθέτει µόνωση και 
συνεπώς αυξάνει το θερµικό φορτίο του 
δοκιµαζόµενου. Οι δοκιµαζόµενοι φορούσαν 
την ίδια περιβολή σε όλες τις πειραµατικές 
προσπάθειες. Τέλος, η θερµοκρασία στο 
εργαστήριο διατηρούνταν σε συγκεκριµένο 
εύρος 18 - 24οC (ACSM 2000) και η σχετική 
υγρασία σε 40-65% σε όλα τα πειράµατα. 

Στη θέση ποδηλάτησης και για 10, 
τουλάχιστον, λεπτά ο δοκιµαζόµενος ήταν σε 
ηρεµία. Με την πάροδο αυτού του 10λέπτου, 
λήφθηκαν διπλά δείγµατα µεικτού αρτηριακού-
φλεβικού αίµατος από το δείκτη του αριστερού 
χεριού για τον προσδιορισµό της 
συγκέντρωσης της αιµοσφαιρίνης (Hb), της 
συγκέντρωσης του αιµατοκρίτη (Hct) και του 
La και ένα δείγµα για τον προσδιορισµό της 
ωσµωµοριακότητας του αίµατος (Osm). Μετά 
το τέλος της αιµοληψίας, καταγράφηκαν οι 
τιµές ηρεµίας των θερµοκρασιών πυρήνα του 
σώµατος (Tre) και δέρµατος (Tsk), της HR, του 
SwR, της SBF, της AP, της PPulse, της 
αναπνευστικής συχνότητας (Rf) και της EEG 
και ECG δραστηριότητας. Η διάρκεια της 
προετοιµασίας του δοκιµαζόµενου που 
περιγράφτηκε παραπάνω και της λήψης των 
µετρήσεων ηρεµίας ήταν περίπου 90min.  
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Άσκηση µε παρόµοια εξωτερική επιβάρυνση. 
Μετά την καταγραφή των τιµών ηρεµίας, 
ακολούθησε 2λεπτο διάλειµµα, µετά το οποίο ο 
δοκιµαζόµενος εκτέλεσε άσκηση στο 
κυκλοεργόµετρο περίπου στο 55-60% της 

V
•

O2max διάρκειας 90min ή µέχρι το χρονικό 
σηµείο εξάντλησής του. Η συχνότητα των 
περιστροφών στο κυκλοεργόµετρο ήταν 
40·min-1 στη µία συνθήκη και 80·min-1 στην 
άλλη. Η σειρά των προσπαθειών ήταν τυχαία 
και αντισταθµισµένη. 

Η V
•

O2 προσδιορίστηκε στα ακόλουθα 
χρονικά σηµεία: 0-8ο, 16-18ο, 42-45ο, 57-59ο, 
75-77ο λεπτό, µε το ίδιο ανοιχτό σύστηµα 
εργοσπιροµετρίας που χρησιµοποιήθηκε στις 
προκαταρκτικές µετρήσεις. Η HR 
καταγράφηκε για ένα λεπτό κάθε πέντε min, 
καθώς και ένα λεπτό πριν τον προσδιορισµό 

της καρδιακής παροχής ( Q
•

). Η Q
•

 
προσδιορίστηκε µε τριπλές µετρήσεις στα 
διαστήµατα 16-22ο και 77-83ο λεπτό και µε 
διπλές µετρήσεις στα διαστήµατα 42-47ο και 
59-65ο λεπτό. Το διάστηµα ανάµεσα στις 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις ήταν περίπου 
δύο λεπτά, έτσι ώστε να επέλθει πλήρης 
ισοστάθµιση των καρδιαγγειακών και 
αναπνευστικών παραµέτρων. Εάν οι τιµές της 

µετρούµενης Q
•

 διέφεραν πάνω από 5% 
µεταξύ τους, λάµβανε χώρα και µία τέταρτη ή 
τρίτη µέτρηση, αντίστοιχα, για τα παραπάνω 
διαστήµατα. 

Στο 23ο και στο 48ο λεπτό καθώς και λίγο 
πριν το τέλος της άσκησης γινόταν η µέτρηση 
της ΑΡ. Η µέτρηση της πίεσης 
πραγµατοποιούνταν ενώ ο κορµός του 
δοκιµαζόµενου ήταν κατά το δυνατόν σε όρθια 
θέση µε τη  θέση του χεριού σε ελαφρά 
απαγωγή από τον κορµό και σταθεροποιηµένο 
από έναν εξεταστή καθ' όλη τη διάρκεια της 
µέτρησης. 

Οι θερµοκρασίες του ορθού (Tre) , καθώς 
και της επιφάνειας του αριστερού πήχη, του 
στήθους, του µηρού, της κνήµης και του 
αριστερού δείκτη καταγράφονταν στην ηρεµία 
πριν την άσκηση και κάθε πέντε λεπτά κατά τη 
διάρκεια αυτής. Οι αλλαγές στην EEG και 
EMG δραστηριότητα καταγράφονταν στα 
χρονικά διαστήµατα 14-15ο, 24-25ο, 41-42ο, 59-
60ο και 75-76ο λεπτό. Οι αντίστοιχες αλλαγές 
στην ECG δραστηριότητα καταγράφονταν στα 
διαστήµατα 9-14ο, 35-39ο και 70-74ο λεπτό. 
Στα χρονικά διαστήµατα 9-13ο 16-25ο 48-50ο 
και 84-85ο λεπτό υπολογίστηκε ο ρυθµός 
εφίδρωσης στον πήχη και η ροή του αίµατος 
στο δέρµα. Τέλος, η αντίληψη της γενικής και 
τοπικής - στους τετρακεφάλους - κόπωσης 

κατά την κλίµακα του Borg καταγραφόταν 
κάθε 10 λεπτά. 

∆είγµατα µεικτού αρτηριο-φλεβικού 
αίµατος λαµβάνονταν στα διαστήµατα 26-30ο 
και 86-90ο λεπτό για τον προσδιορισµό, κατά 
σειρά, της συγκέντρωσης της Hb (g·dL-1), του 
Hct (%), της Οsm (mosm·kg-1) και του La 
(mmol·L-1).  

Μετα-ασκησιακές δυναµοµετρήσεις και 
κιναίσθηση. Αµέσως µετά (εντός 3min) το 
πέρας της κυκλοεργοµέτρησης ο 
δοκιµαζόµενος καθόταν στις ειδικά 
κατασκευασµένες θέσεις για την αξιολόγηση 
της κιναισθητικής ικανότητας, αρχικά, και της 
ισοµετρικής δύναµης, κατόπιν, του κάτω και 
άνω άκρου. Το πρωτόκολλο ήταν 
πανοµοιότυπο µε αυτό της προ-ασκησιακής 
αξιολόγησης χωρίς το τµήµα της 
προθέρµανσης. Μετά και το τέλος της 
αξιολόγησης δύναµης, µετρήθηκε το σωµατικό 
βάρος χωρίς ρούχα και εξαρτήµατα κι αφού 
είχε σκουπιστεί ο ιδρώτας.  

Άσκηση µε µικρότερη επιβάρυνση αλλά 
παρόµοια πρόσληψη οξυγόνου µε την συνθήκη 
των 40 περιστροφών. Τις παραπάνω δύο 
ακολούθησε και µια τρίτη προσπάθεια 
παρόµοιας διάρκειας στις 80rpm, ύστερα από 
4-6 ηµέρες, κατά την οποία το φορτίο 

προσαρµοζόταν ώστε να επιτυγχάνεται 
παρόµοια πρόσληψη οξυγόνου µε αυτήν που 
παρατηρήθηκε στις 40rpm. Τούτο κρίθηκε 
σκόπιµο µιας και η πρόσληψη οξυγόνου, η 
οποία είναι διαφορετική στις 40 και 80rpm, 
µπορεί να επηρεάσει σε σηµαντικό βαθµό τις 
καρδιαγγειακές ανταποκρίσεις, όπως την 
πορεία της καρδιακής παροχής και του όγκου 
παλµού. 
 Άσκηση µε διαφοροποίηση του µεγέθους της 
µυϊκής µάζας. Σε µια τέταρτη συνεδρία, σε 
χρονική απόσταση 4-6 ηµερών, οι 
δοκιµαζόµενοι ποδηλάτησαν µε το ένα πόδι για 

Εικόνα 3-1 Στην εικόνα φαίνεται η θέση του
δοκιµαζόµενου στο εργόµετρο καθώς και τα
περισσότερα από τα όργανα µέτρησης. 
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50, περίπου, λεπτά στις 80rpm και µε 

επιβάρυνση  που αντιστοιχούσε στη µισή V
•

O2 
εκείνης που παρατηρήθηκε στις ίδιες 
περιστροφές µε τα δύο πόδια. Για τα  υπόλοιπα 
50min προστέθηκε η εργασία και του δεύτερου 
ποδιού µε το φορτίο να αυξάνεται, ώστε να 

διπλασιαστεί η V
•

O2. Κατά τη διάρκεια 
ποδηλάτησης του ενός κάτω άκρου, το άλλο 
ακουµπούσε σε κάµψη περίπου 90ο στις 
αρθρώσεις του ισχίου και του γόνατος στο 
κυκλοεργόµετρο χωρίς να ενεργοποιείται, ενώ 
την άνοδο του πεταλιού του ποδιού που 
εργαζόταν έως τη φάση ώθησης υποβοηθούσαν 
ειδικά λάστιχα, τοποθετηµένα κοντά στις λαβές 
του κυκλοεργοµέτρου (Εικόνα 3-3).  

Πιο αναλυτικά, χρησιµοποιήθηκε  λάστιχο 
το οποίο τοποθετούνταν σε συγκεκριµένο 
σηµείο σε µια ειδική κατασκευασµένη θηλιά 

στην άκρη του πεντάλ. Η κατασκευή επέτρεπε 
την γρήγορη αποµάκρυνση του λάστιχου ώστε 
η κυκλοεργοµέτρηση να συνεχιστεί µε τα δύο 
πόδια. Μικρές αυξοµειώσεις στο φορτίο 
γίνονταν από τον πίνακα ελέγχου επιβάρυνσης 
του ηλεκτρονικού κυκλοεργοµέτρου. Οι χρόνοι 
δειγµατοληψίας των παραµέτρων στην τρίτη 
συνεδρία ήταν παρόµοιοι µε των δύο 
προηγούµενων συνθηκών. Επιπλέον, στην 
συνθήκη άσκησης µε το ένα και τα δύο πόδια 
παρατάθηκε το πρωτόκολλο στα 50min για 
κάθε πόδι προκειµένου να γίνουν επιπλέον 
µετρήσεις καρδιακής παροχής. Στην τρίτη και 
τέταρτη συνεδρία δεν αξιολογήθηκαν η 
κιναίσθηση και η ισοµετρική δύναµη του κάτω 
και άνω άκρου. Ανεξάρτητα αν στην συνθήκη 
γινόταν ή όχι ισοµετρική αξιολόγηση, 
προσδιοριζόταν η µέγιστη ηλεκτροµυογραφική 
δραστηριότητα, ώστε να χρησιµοποιηθεί ως 
σηµείο αναφοράς για την δράση του µυός κατά 
την 90λεπτη ποδηλάτηση.  

Οι θέσεις του δοκιµαζόµενου 
παρουσιάζονται στις Εικόνες 3-1 και 3-2 ενώ 

το σχεδιάγραµµα εξαρτηµένων µεταβλητών, 
και του πρωτοκόλλου παρουσιάζονται 
συνοπτικά στους Πίνακες 3-1 και 3-2 
αντίστοιχα. 

3.3.3 Ανθρωποµετρήσεις 

3.3.3.1 Σωµατικό λίπος 
Για τον υπολογισµό του σωµατικού λίπους 

µετρήθηκαν συγκεκριµένες δερµατοπτυχώσεις 
και χρησιµοποιήθηκαν οι εξισώσεις των 
Jackson and Pollock (1978) για άρρενες 
αθλητές και µη. Συγκεκριµένα, στους µη 
αθλητές µετρήθηκαν οι δερµατοπτυχές του 
στήθους (στο πρόσθιο θωρακικό τοίχωµα, 
πλησίον της κατάφυσης του µείζονος 
θωρακικού), του παροµφαλικού τµήµατος και 
της πρόσθιας επιφάνειας του µηρού. Στους 
αθλητές µετρήθηκαν οι παραπάνω 
δερµατοπτυχές και επιπλέον αυτές της 
µασχαλιαίας κοιλότητας, του τρικεφάλου, του 
χείλους της ωµοπλάτης, και της υπερλαγώνιας 
περιοχής. Οι ακριβείς ανατοµικές θέσεις και ο 
τρόπος λήψης των δερµατοπτυχών ήταν 
σύµφωνες µε τις υποδείξεις της βιβλιογραφίας 
(Heyward and Stolarczyk, 1996). Για το 
σωµατικό λίπος υπολογίστηκε πρώτα η 
πυκνότητα σώµατος (Dd) µε τις παρακάτω 
εξισώσεις των Jackson and Pollock (1978): 
Db(g/cc)= 1.109380-0.0008267 
(Σ3SKF)+0.0000016 (Σ3SKF)2-0.0002574 
(ηλικία), 
για τους µη αθλητές, και 
Db (g/cc)= 1.1112-0.00043499(Σ7SKF) 
+0.00000055 (Σ7SKF)2-0.00028826 (ηλικία), 
για τους αθλητές όπου: Db= πυκνότητα 
σώµατος, Σ3SKF= άθροισµα δερµατοπτυχών 
(mm) στήθους, παροµφαλικής χώρας και 
πρόσθιας επιφάνειας του µηρού, Σ7SKF= 
άθροισµα δερµατοπτυχών (mm) στήθους, 
µασχαλιαίας κοιλότητας, τρικεφάλου, χείλους 
ωµοπλάτης, παροµφαλικής χώρας, 

Εικόνα 3-2. Θέσεις του δοκιµαζόµενου για την
αξιολόγηση της ισοµετρικής δύναµης λαβής (α) και
της ισοµετρικής δύναµης των εκτεινόντων στην
άρθρωση του γόνατος (β). 

α β

Εικόνα 3-3. Η τοποθέτηση του ειδικού λάστιχου
στο πετάλι για την επαναφορά του ποδιού στην
φάση ώθησης. 
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υπερλαγώνιας περιοχής και πρόσθιας 
επιφανείας του µηρού. 

 Η µετατροπή της πυκνότητας σώµατος σε 
λίπος έγινε σύµφωνα µε την παρακάτω 
εξίσωση (Siri 1961): 

% Λίπος= [(4.95/ Db)- 4.50] · 100 

3.3.3.2 Μάζα τετρακεφάλου 
Το µήκος του µηριαίου οστού από την 

επιγονατίδα έως το πρόσθιο άνω λαγόνιο 
κύρτωµα (L), οι περιφέρειες σε τρία 
διαφορετικά σηµεία του µηρού (O1: µεσότητα 
µηρού, O2: 10cm πάνω από τη µεσότητα, O3: 
10cm κάτω από τη µεσότητα) και τρεις 
δερµατοπτυχές (S: στα σηµεία µέτρησης των 
περιφερειών) χρησιµοποιήθηκαν για τον 

υπολογισµό του όγκου του τετρακεφάλου (V), 
σύµφωνα µε την εξίσωση: 
V= L * (12π) -1* (O1

2+O2
2+O3

2)- (S-0.4) * 2-1 * 
L * (O1+O2+O3) * 3-1 

(Jones and Pearson, 1969). 
Η µάζα του τετρακεφάλου (M) υπολογίστηκε 
ως εξής: 
M= 0.307 * V + 0.353 (Andersen and Saltin, 
1985)  
και διορθώθηκε σύµφωνα µε την εξίσωση των 
Radegran et al. (1999): 
Mc= M * 0 .882 - 0.352 
γιατί η εξίσωση των Andersen και Saltin (1985) 
υπερεκτιµά τη µυϊκή µάζα του τετρακέφαλου 
(Radegran et al. 1999). 
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Πίνακας 3-1. Πίνακας των κυριότερων εξαρτηµένων µεταβλητών. 

Πειραµατική συνθήκη Εξαρτηµένη 
µεταβλητή* 

(µονάδες) 

Συσκευή µέτρησης 
(Χώρα προέλευσης) 1L50 

80 
2L50 
80 

2L90 
40 

2L90 
80 

2L90 
80abs

Q
•

 (L·min-1) 
Medgraphics CPX-D 
(USA) * * * * * 

V
•

O2 (L·min-1) 
Medgraphics CPX-D 
(USA) * * * * * 

Rf  (breath ·min-1) TSD202A-Biopack (USA) * * * * * 
HR (beat·min-1) Polar S810 (Finland)  * * * * * 
MAP (mmHg) Criticon Dynamap 

(Finland) * * * * * 
SBF (% διαφορά) Laser Doppler –Biopack 

(USA) * * * * * 
SwR (mg·cm-2·min-1) Lab Crest, Delta-T, Biopack 

(USA) * * * * * 
Tre (οC) YSI 46 (USA) * * * * * 
Τsk (οC) YSI 46 (USA) * * * * * 
Hb (g·dl-1) Dr Lange LP20 (Germany) * * * * * 
Osm (mosm·kg-1) Knauer (Germany) * * * * * 
Hct (%) Micro Haematocrit Mk5 

(UK) * * * * * 
La+ (mmol·L-1) Dr Lange LP20 (Germany) * * * * * 
RPE (1-20) Borg Scale * * * * * 
EEG (mV) ECG100D-Biopack (USA)   * *  
ΕCG (mV) TEL100C-Biopack (USA) * * * * * 
ΕMG (mV) TEL100C-Biopack (USA) * * * * * 
Position Sence (deg) Clinical Goniometer (UK)   * *  
Isom force (N) LC-500F, Kyowa (Japan)   * *  
SatO2 (%) InSpectra 325 (MN) * * * * * 
HbT (∆) InSpectra 325 (MN) * * * * * 
HbΟ2 (∆) InSpectra 325 (MN) * * * * * 
Hb (∆) InSpectra 325 (MN) * * * * * 
PTT (msec) TSD100B, TEL100C, -

Biopack (USA) * * * * * 
* οι επεξηγήσεις των συντµήσεων των µεταβλητών παρουσιάζονται στην παράγραφο 1.4. 
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3.4 Όργανα, µετρήσεις και υπολογισµοί 

3.4.1 Φορτίο στο κυκλοεργόµετρο  
Η βαθµονόµηση του ηλεκτρικού 

κυκλοεργοµέτρου (Lode ergometer, type "RH", 
The Netherlands) έγινε σε προγενέστερα 
πειράµατα στα 100, 200, 300 και 400Watt. Η 
βαθµονόµηση του κυκλοεργοµέτρου προκύπτει 
από τη µέτρηση της ροπής σε διαφορετικές 
επιβαρύνσεις (Cumming and Alexander, 1968). 
Η βαθµονόµηση, επιβεβαιώθηκε αρχικά αλλά 
και επιβεβαιωνόταν περιοδικά µε: α) τη 
σύγκριση των µετρηθέντων τιµών των 
αναπνευστικών παραµέτρων µε αντίστοιχες 
τιµές στη βιβλιογραφία για άσκηση µε 
παρόµοια επιβάρυνση, και β) µε τη σύγκριση 
των µετρηθέντων τιµών των αναπνευστικών 
παραµέτρων και της καρδιακής συχνότητας σε 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις, για τον ίδιο 
δοκιµαζόµενο.  

Πιο συγκεκριµένα, υγιής άνδρας ηλικίας 33 

ετών ( V
•

O2max= 41 ml·kg-1·min-1), ο οποίος δεν 

γυµναζόταν συστηµατικά, εκτελούσε άσκηση 
στο κυκλοεργόµετρο στο ίδιο υποµέγιστο 
φορτίο κάθε φορά (δύο φορτία). Κατά τη 
διάρκεια της άσκησης προσδιορίζονταν οι 
αναπνευστικές παράµετροι και η HR. 
Επιπλέον, δύο δοκιµαζόµενοι ηλικίας 33 και 22 

ετών µε V
•

O2max= 42 και 45 ml·kg·min-1 

αντίστοιχα, εκτέλεσαν προσπάθεια τριών 
5λέπτων σε σταθερό έργο 80 και 120Watt στο 
ηλεκτρονικό και το µηχανικό κυκλοεργόµετρο 

στις 40 και 80rpm και καταγράφηκε η V
•

O2 
και η HR. ∆εν υπήρξαν διαφορές ανάµεσα στα 
δύο εργόµετρα σε καµία από τις παραπάνω δύο 
µεταβλητές σε καµία επιβάρυνση. Η έλλειψη 
απόκλισης από τις µέσες τιµές του πρώτου 
αλλά και µεταξύ των µετρήσεων στα δύο 

κυκλο-εργόµετρα απέκλεισε την πιθανή 
ελαττωµατική λειτουργία του συστήµατος. 

3.4.2 EMG δραστηριότητα 
H EMG δραστηριότητα εκφράζει το βαθµό 

δραστηριοποίησης του µυός, ενώ η διάµεσος 
συχνότητα είναι ένας αξιόπιστος δείκτης που 
υποδηλώνει κόπωση (Van Boxtel & Schomaker 
1984, De Luca 1997). Για την ανίχνευση της 
EMG δραστηριότητας χρησιµοποιήθηκαν 
αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια µίας χρήσης 
(Kendall-Arbo, Germany), τα οποία 
τοποθετούνταν στο αριστερό και στο δεξί άνω 
άκρο ανά δύο και σε απόσταση 2-3cm µεταξύ 
τους, στα εξής σηµεία: α) 3-5cm πάνω από την 
επιγονατίδα σε οξεία γωνία µε τη µέση ευθεία 
του µηρού, σε διεύθυνση παράλληλη µε εκείνη 
των µυϊκών ινών για µέτρηση στον έξω πλατύ 
(VL) β) 2cm εσωτερικά του ανώτερου έσω 
πόλου της επιγονατίδας και σε οξεία γωνία 55ο 
µε τη µέση ευθεία του µηρού για τη µέτρηση 
στον έσω πλατύ µυ (VM) και τέλος δ) 2-3cm 
από την παρατροχύλια απόφυση στην 
παλαµιαία επιφάνεια του πήχη για τη µέτρηση 
της EMG δράσης του επιπολής κοινού 
καµπτήρα των δακτύλων, του κερκιδικού 
καµπτήρα του καρπού και του µακρού 
παλαµικού (Εικόνα 3-4). Η EMG 
δραστηριότητα στο κάτω άκρο καταγραφόταν 
τόσο στις αξιολογήσεις δύναµης, όσο και κατά 
την κυκλοεργοµέτρηση. Η EMG 
δραστηριότητα για το άνω άκρο καταγραφόταν 
µόνο στις αξιολογήσεις δύναµης πριν και µετά 
την κυκλοεργοµέτρηση. Το EMG σήµα 
µεταβιβαζόταν από την κινητή µονάδα 
συλλογής δεδοµένων (ΤΕL 100D, BIOPAC 
Systems, Inc., USA) στο σύστηµα 
επεξεργασίας του σήµατος (ΜΡ 100Α, 
BIOPAC Systems, Inc., USA) και αυτό, 
διαδοχικά, στον υπολογιστή (Toshiba Satellite 
1900, Europe) (Σχήµα 3-1). Το EMG σήµα 
παρέχει πληροφόρηση για την έναρξη και λήξη 
της συστολής, το µέγεθος ενεργοποίησης του 
µυός και την κόπωσή του.  

  Επεξεργασία σήµατος. Μετά την συλλογή 
του στα 1000 Hz, το EMG σήµα φιλτραρίστηκε 
(Band-pass filter 20-400 Hz) και ανορθώθηκε 
(Petrofsky 1979). Έπειτα αναλύθηκε, σε κάθε 
περίπτωση, ο µέσος όρος 15 συστολών (Kamen 
et al. 1996). Για την ανίχνευση κόπωσης 
χρησιµοποιήθηκε η διάµεσος συχνότητα στην 
ανάλυση του φάσµατος συχνοτήτων (Viitasalo 
& Komi 1977, Van Boxtel & Schomaker 1984, 
De Luca 1997). Το σήµα αυτό εξοµαλύνθηκε  
(% της µέγιστης) µε βάση το σήµα που 
παραγόταν  στη δοκιµασία της µέγιστης 
ισοµετρικής συστολής. Ο τρόπος αυτός 
ενδείκνυται ώστε το EMG να είναι συγκρίσιµο 
και να έχει φυσιολογικό νόηµα (Hunter et al. 
2002). Ο συντελεστής µεταβλητότητας για το 

Εικόνα 3-4. Θέσεις τοποθέτησης των ηλεκτροδίων για
τον έσω (VM) και έξω πλατύ (VL ) και για τους
καµπτήρες του καρπού και των δακτύλων(CR). 
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EMG σήµα κυµαίνεται µεταξύ 4 και 9.87% 
(Πίνακας 3-4). 

3.4.3 EEG δραστηριότητα 
Για την καταγραφή της EEG δραστηριότητας 

χρησιµοποιήθηκαν τρία σηµεία, τα οποία 
αναφέρονται ως Cz, F4 και Οz στο σύστηµα 
τοποθέτησης ηλεκτροδίων 10-20 (American 
Electroencephalographic Society, 1991) και 
παρουσιάζονται στην εικόνα 3-5. Τα παραπάνω 
σηµεία αντιπροσωπεύουν την κινητική περιοχή 
των κάτω άκρων, τον προµετωπιαίο φλοιό και 
την οπτική περιοχή του φλοιού αντίστοιχα. Το 
EEG σήµα µεταβιβαζόταν από τα ηλεκτρόδια 
(επαναχρησιµοποιούµενα Ag-AgCl και 
αυτοκόλλητα µίας χρήσης) στην κινητή µονάδα 
συλλογής δεδοµένων (ΤΕL 100D, BIOPAC 
Systems, Inc., USA) και ακολούθως, στο 
σύστηµα επεξεργασίας του σήµατος (ΜΡ 
100Α, BIOPAC Systems, Inc., USA) και 
τελικά στον υπολογιστή (Toshiba Satellite 
1900, Europe) (Σχήµα 3-1).  

Επεξεργασία σήµατος. Η συχνότητα 
συλλογής του EEG σήµατος ήταν 1000 Hz. 
Έπειτα, φιλτραριζόταν (Band-pass filter 0.15-
40 Hz) και αναλυόταν το φάσµα συχνοτήτων 
(Fast Fourier analysis). Οι συχνότητες 8-13 Hz 
(α-band), 13-30 Hz (β-band) και ο λόγος α/β 
αναλύθηκαν ως ποσοστό αύξησης ή µείωσης 
από τις αντίστοιχες τιµές ηρεµίας (Nielsen et 
al. 2001, Nybo & Nielsen 2001). Ο 
συντελεστής µεταβλητότητας για το EEG σήµα 
κυµαίνεται µεταξύ 14 και 23.6% (Πίνακας 3-
3). 

3.4.4 Ποικιλότητα της καρδιακής 
συχνότητας (HRV) 
Η µέτρηση της ποικιλότητας του χρόνου 

των επαρµάτων R-R είναι ένας δείκτης της 
δράσης του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος 
(για ανασκοπήσεις βλέπε Brenner et al. 1998, 
Iellamo 2001, Carter et al. 2003). Η συλλογή 

του ECG σήµατος γινόταν στα 1000 Hz µε 3 
ηλεκτρόδια επιφανείας (Kendall-Arbo, 
Germany) µε τα δύο να τοποθετούνται 2-4 cm 
στην εξωτερική πλευρά του θώρακα, κάτω από 
τις θηλές, στην κάθετη ευθεία από το άκρο της 
κλείδας και το ηλεκτρόδιο αναφοράς σε 
ουδέτερο σηµείο (ACSM 2000). Το σήµα 
µεταβιβαζόταν σε ενισχυτή (ECG 100, 
BIOPAC Systems, Inc., USA) και ακολούθως, 
στο σύστηµα επεξεργασίας του σήµατος (ΜΡ 
100Α, BIOPAC Systems, Inc., USA) και 
τελικά στον υπολογιστή (Toshiba Satellite 
1900, Europe) (Σχήµα 3-1). Η αναπνευστική 
συχνότητα (Rf) καταγραφόταν ταυτόχρονα µε 

ένα θερµόµετρο 
γρήγορης 

ανταπόκρισης 
(TSD 202A 

BIOPAC 
Systems, Inc., 

USA) 
τοποθετηµένο 

στην 
αναπνευστική 

βαλβίδα 
(Εικόνα 3-6) 
και οι τιµές 
µεταβιβάζονταν 
από την κινητή 

µονάδα 
συλλογής δεδοµένων (ΤΕL 100D, BIOPAC 
Systems, Inc., USA) στο σύστηµα 
επεξεργασίας του σήµατος (ΜΡ 100Α, 
BIOPAC Systems, Inc., USA) και τελικά στον 
υπολογιστή (Toshiba Satellite 1900, Europe) 
(Σχήµα 3-1). Η Rf (breaths·min-1) καταγράφηκε 
προκειµένου να συνυπολογιστεί στην ανάλυση 
της HRV. Τούτο γιατί η αναπνοή µπορεί να 
επηρεάσει την ανάλυση του χρόνου των 
καρδιακών επαρµάτων (Iellamo 2001). 
     Επεξεργασία σήµατος. Η επεξεργασία του 
σήµατος έγινε µε ανάλυση φάσµατος 
συχνοτήτων (Fast Fourier Transformation). Οι 
συχνότητες 0.04-0.15 (LF- ms2), και 0.15-0.40 
Hz (ΗF- ms2) οµαλοποιήθηκαν µε βάση το 
συνολικό φάσµα συχνοτήτων (total power) και 
τις πολύ χαµηλές συχνότητες (<0.04 Hz, VLF- 
ms2) µε βάση τους τύπους: LFn=LF/(total 
power-VLF)x100 και HFn= HF/(total power-
VLF)x100 (Carter et al. 2003). Έπειτα, 
εκφράστηκαν ως ποσοστό αύξησης ή µείωσης 
από τις αντίστοιχες τιµές ηρεµίας (Brenner et 
al. 1998). Η ανάλυση της HRV 
πραγµατοποιήθηκε µέχρι το λεπτό της άσκησης 
όπου η HR δεν υπερέβη τους 150 beats·min-1 
αφού σε µεγαλύτερες τιµές της η απόσυρση 
του παρασυµπαθητικού καθίσταται πλήρης 
(Carter et al. 2003). 

Εικόνα 3-5. Θέσεις τοποθέτησης των ηλεκτροδίων 
στην πρόσθια (F4), κεντρική (Cz), και οπίσθια (Oz) 
θέση του κρανίου. 

 

F3 

Oz

Cz 

Πρόσθια άποψη Κάτοψη 

F4 

Εικόνα 3-6. Η τοποθέτηση
του θερµοµέτρου ταχείας
ανταπόκρισης στην
αναπνευστική βαλβίδα 
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3.4.5 Κιναισθητική αξιολόγηση 
Η αξιολόγηση της κιναίσθησης 

πραγµατοποιήθηκε µε γωνιόµετρο (Clinical 
Goniometer, UK) το οποίο σταθεροποιούνταν 
στο κάτω και άνω άκρο. Ο άξονας περιστροφής 
του ήταν ίδιος µε τον αντίστοιχο του κέντρου 
της άρθρωσης. Πριν τη δοκιµασία ορίστηκε το 
ανατοµικό µηδέν, το οποίο ήταν το αντίστοιχο 
και για το γωνιόµετρο. Το µέλος 
τοποθετούνταν από τον εξεταστή στην 
συγκεκριµένη γωνία για 5-7s, έπειτα 
επανερχόταν στην αρχική θέση και ζητούνταν 
από τον δοκιµαζόµενο να το τοποθετήσει στην 
πρότερη γωνία. Η καταγραφή της γωνίας που 
επέλεγε ο δοκιµαζόµενος καταγραφόταν από 
τον εξεταστή. Η διαδικασία επαναλαµβανόταν 
πέντε (5) φορές για κάθε γωνία (Weiler and 
Awiszus, 2000, Walsh et al. 2004).  Ο 
συντελεστής µεταβλητότητας ήταν 4.1 (άνω 
άκρο) και 5.0% (κάτω άκρο). 

3.4.6 Ισοµετρική αξιολόγηση 
Η ισοµετρική δύναµη για το κάτω άκρο 

προσδιοριζόταν για τους εκτείνοντες της 
κνήµης στην άρθρωση του γόνατος ενώ για το 
άνω άκρο για τους καµπτήρες µυς των 
δακτύλων. Για την αξιολόγηση της µέγιστης 
ισοµετρικής δύναµης του κάτω άκρου ο 
δοκιµαζόµενος καθόταν, ακινητοποιηµένος µε 
ιµάντες, σε ειδικά διαµορφωµένο κάθισµα µε 
90-95º γωνία κάµψης στην άρθρωση του ισχίου 
και 60º γωνία κάµψης στην άρθρωση του 
γόνατος (Εικόνα 3-2β). Η θέση αυτή 
εξασφάλιζε την άσκηση µέγιστης δύναµης των 
εκτεινόντων µυών στο γόνατο (Hunter et al. 
2002). Η καταγραφή της δύναµης γινόταν από 
δυναµόµετρο µε κυψέλη που µετέτρεπε την 
πίεση σε ηλεκτρικό σήµα (LC-500F, Kyowa, 
Japan). Το δυναµόµετρο αυτό τοποθετούνταν 
και ασφαλιζόταν περίπου 5-8cm πάνω από το 
έξω σφυρό. Η βαθµονόµησή του έγινε µε 
γνωστής µάζας - 24 έως 60kg - σταθµά 
(ζυγισµένα σε ζυγό ακριβείας), ενώ ένα 
επιπλέον δυναµόµετρο (SS-25, BIOPAC 
Systems, Inc., USA) κατέγραφε ψηφιακά την 
ασκούµενη δύναµη. Το ίδιο δυναµόµετρο 
κατέγραφε, επίσης, τη δύναµη λαβής. Το σήµα 
µεταβιβαζόταν από την κινητή µονάδα 
συλλογής δεδοµένων (ΤΕL 100D, BIOPAC 
Systems, Inc., USA) στο σύστηµα 
επεξεργασίας του σήµατος (ΜΡ 100Α, 
BIOPAC Systems, Inc., USA) και 
αποθηκευόταν στον υπολογιστή (Toshiba 
Satellite 1900, Europe) (Σχήµα 3-1). Το 
παραπάνω δυναµόµετρο βαθµονοµήθηκε µε 
επτά γνωστής µάζας - 5 έως 50kg - σταθµά 
(ζυγισµένα σε ζυγό ακριβείας). Η θέση 
δυναµοµέτρησης του άνω άκρου διατηρούνταν, 
µε µια ειδική ξύλινη κατασκευή, σταθερή σε 
γωνία 45º στην άρθρωση του ώµου και 90º 

στην άρθρωση του αγκώνα και (Εικόνα 3-2α). 
Η κάµψη του αγκώνα στις 90º εξασφαλίζει την 
αποµόνωση της λειτουργίας των καµπτήρων 
των δακτύλων ώστε να µην λειτουργούν 
παράλληλα ως καµπτήρες στην άρθρωση του 
αγκώνα (Kendall et al. 1993). Η διάρκεια της 
ισοµετρικής συστολής ήταν 5s για το πόδι και 
90s για το χέρι. Για τον έλεγχο της 
επαναληψιµότητας των µετρήσεων δύο άτοµα 
εκτέλεσαν 30 µέγιστες συστολές σε κάθε 
εργόµετρο µε πλήρη ανάπαυση. Ο συντελεστής 
µεταβλητότητας ήταν 4.4 (άνω άκρο) και 5.5% 
(κάτω άκρο). Σε διαφορετικές γωνίες κάµψης 
του αγκώνα ο συντελεστής ήταν υψηλότερος 
(7.2%). Σε αντίστοιχες µελέτες, ο συντελεστής 
κυµαίνεται από 5-10% (Adams 1998). 

3.4.7 Αναπνευστικές παράµετροι  

Ο πνευµονικός αερισµός ( V
•

E), η V
•

O2, ο 

όγκος διοξειδίου του άνθρακα ( V
•

CO2) και το 
αναπνευστικό πηλίκο (RER) υπολογίζονταν σε 
κάθε αναπνοή και καταγραφόταν η µέση τιµή 
των 30s µε το σύστηµα εργοσπιροµέτρησης 
CPX-D (Medgraphics, USA). Η βαθµονόµηση 
του πνευµοταχογράφου και των αναλυτών 
οξυγόνου και διοξειδίου του άνθρακα, λάµβανε 
χώρα λίγο πριν την έναρξη κάθε πειραµατικής 
προσπάθειας. Η βαθµονόµηση του 
πνευµοταχογράφου έγινε µε µηδενική ροή και 
µε ροή αέρα ίση µε 3 L·min-1. Πριν την έναρξη 
των πειραµατικών διαδικασιών έγινε, επίσης, η 
βαθµονόµηση του πνευµοταχογράφου µε 
συνθήκες που πλησιάζουν πιο πολύ αυτές κατά 
τη διάρκεια της υποµέγιστης άσκησης  (όγκος 
αναπνοής 2 L·min-1, Rf ~ 40breaths·min-1).  

Η βαθµονόµηση των αναλυτών αερίων 
γινόταν σχολαστικά χρησιµοποιώντας δύο 
διαφορετικής σύνθεσης µίγµατα αερίων, τα 
οποία ήταν: α) µίγµα αέρα µε 21% Ο2 και 0% 
CO2 σε Ν2, και β) µίγµα αέρα µε 12% Ο2 και 
5% CO2 σε Ν2. Τα µίγµατα αερίων είναι 
αυστηρά ελεγµένα και πιστοποιηµένα ως προς 
τη σύστασή τους από την εταιρία Medgraphics 
(USA). Επιπλέον, ανά τακτά χρονικά 
διαστήµατα, ελεγχόταν η αξιοπιστία του 
συστήµατος µε τον τρόπο που περιγράφηκε 
παραπάνω, για τον έλεγχο της σωστής 
λειτουργίας του κυκλοεργοµέτρου. Πιθανή 
απόκλιση από τις µέσες τιµές υποδείκνυε 
πιθανή ελαττωµατική λειτουργία του 
συστήµατος. Ο συντελεστής µεταβλητότητας 

για την V
•

O2 είναι περίπου 1% (Πίνακας 3-2). 
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3.4.8 Καρδιακή παροχή ( Q
•

) 

Η Q
•

 προσδιοριζόταν µε το προαναφερθέν 
σύστηµα εργοσπιροµέτρησης χρησιµοποιώντας 
την εκθετική µέθοδο υπολογισµού της µερικής 
πίεσης του φλεβικού CO2 (exponential method 
to determine PvCO2) όπως αρχικά 
περιγράφτηκε από τον Defares (1958) και 
αργότερα τροποποιήθηκε από τον DaSilva και 
τους συνεργάτες (1985). Η παραπάνω έµµεση 

µέθοδος υπολογισµού της Q
•

 βασίζεται στην 
εξίσωση του Fick για το CO2: 

Q
•

= V
•

CO2/ C (v-a) CO2 
Όπου 

• Q
•

 : η καρδιακή παροχή σε λίτρα το λεπτό 
(L·min-1) 

• V
•

CO2: ο όγκος του CO2 που παράγεται 
σε λίτρα το λεπτό (L·min-1) 
• C(v-a) CO2: η φλεβο-αρτηριακή διαφορά 
συγκέντρωσης του CO2 (ml·100ml-1) 

Ο όγκος του εκπνεόµενου CO2 µετράται µε 
το σύστηµα  εργοσπιροµέτρησης που 
περιγράφτηκε παραπάνω. Η αρτηριακή 
συγκέντρωση CO2 προκύπτει από την τελική 
πίεση του CO2 (PETCO2) πριν από την έναρξη 
της µέτρησης της καρδιακής παροχής. Για τον 
υπολογισµό της φλεβικής συγκέντρωσης του 
CO2 απαιτείται η PvCO2. Η παραπάνω τιµή 
προκύπτει από την επαναεισπνοή διοξειδίου 
του άνθρακα όπως αυτή περιγράφεται, 
αναλυτικά, στη συνέχεια. Ο υπολογισµός της 
συγκέντρωσης του διοξειδίου του άνθρακα στο 
φλεβικό αίµα γίνεται από την PvCO2 και την 
καµπύλη κορεσµού του CO2.  

Σύµφωνα µε την έµµεση εκθετική µέθοδο 
υπολογισµού της PvCO2, ο δοκιµαζόµενος 
εκτελεί αναπνοές για 15-20s από σάκο µε 
υψηλή συγκέντρωση CO2. Ο σάκος περιέχει 
όγκο αέρα ίσο µε 1.5-2 φορές τον αναπνεόµενο 
όγκο. Με τις συνεχόµενες αναπνοές η 
συγκέντρωση του CO2 στον εκπνεόµενο αέρα 
αυξάνεται σταδιακά. Χρησιµοποιώντας την 
τεχνική που περιγράφεται από τους DaSilva και 
τους συνεργάτες του (1985), ορίζεται η 
καµπύλη που ενώνει τα σηµεία που 

αντιστοιχούν στη V
•

CO2. Η πρώτη αναπνοή 
από το µίγµα αέρα απορρίπτεται και 
λαµβάνονται υπόψη οι αναπνοές στα επόµενα 
11s για την ανάλυση. Με αυτές τις τιµές 
λύνεται -από το λογισµικό του υπολογιστή- η 
εξίσωση για τον προσδιορισµό της PvCO2 στα 
20s.  

Η εισπνοή αερίου µε υψηλή συγκέντρωση 
CO2 θα αυξήσει τη συγκέντρωση του δεύτερου 

στους πνεύµονες και στο αρτηριακό αίµα. Η 
κυκλοφορία του αίµατος θα αυξήσει επιπλέον 
τη συγκέντρωση του CO2, λόγω του CO2 που 
παράγεται από τους µυς. Το φαινόµενο αυτό 
βασίζεται στην επανακυκλοφορία του αίµατος 
(re-circulation) και συµβαίνει σε 10 περίπου 
δευτερόλεπτα κατά την άσκηση (DaSilva et al. 
1985). Είναι σαφές ότι κάτι τέτοιο, δυνητικά, 
επηρεάζει τον προσδιορισµό της PvCO2. Για να 
αποκλειστεί η επίδραση της επανακυκλοφορίας 
του CO2 στον προσδιορισµό της PvCO2 µε τη 
µέθοδο της επαναεισπνοής διοξειδίου του 
άνθρακα, αναλύθηκαν µόνο τα πρώτα 11s  
(DaSilva et al. 1985). 

Η αξιοπιστία της µεθόδου της 
επαναεισπνοής CO2 στον προσδιορισµό της 
καρδιακής παροχής βασίζεται στους παρακάτω 
παράγοντες: α) στην αρχική συγκέντρωση CO2 
στη σακούλα, β) στην οµαλότητα της αναπνοής 
πριν τον αναπνευστικό ελιγµό, γ) στον όγκο 
αέρα που περιέχει η σακούλα, και δ) στην 
αναπνευστική συχνότητα κατά τη διάρκεια του 
ελιγµού (DaSilva et al. 1985). Στην αρχική 
έρευνα του Defares (1958), η σακούλα δεν 
περιείχε καθόλου διοξείδιο του άνθρακα. Σε 
πιο πρόσφατες µελέτες, έχουν προταθεί 
µίγµατα αερίων µε συγκέντρωση CO2 από 0% 
(Clausen et al. 1970, Ohlsson and Wranne 
1986) έως 8% (Ferguson et al. 1968, Knowlton 
& Adams 1974, DaSilva et al. 1985, McKelvie 
et al. 1987, Rogers and Walt 1997, Warburton 
et al. 1999).  

Μελέτες στο εργαστήριό µας (Νάσσης 
2000) έδειξαν ότι η επαναεισπνοή 
ατµοσφαιρικού αέρα (20,9% Ο2, 0,03% CO2, 
79% N2) σε υποµέγιστης έντασης άσκηση ήταν 
η καταλληλότερη επιλογή αφού οι 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις παρουσίαζαν 
την υψηλότερη συσχέτιση σε σύγκριση µε τις 
συνθήκες όπου χρησιµοποιήθηκαν 
διαφορετικής σύστασης αέρια (r = 0.934, 
Nassis and Geladas 2002b). Επίσης, οι 
δοκιµαζόµενοι δεν είχαν συµπτώµατα ζάλης, 
τα οποία παρατηρήθηκαν όταν εισέπνεαν µίγµα 
αέρα µε 4% CO2 και 35% O2 µε ένταση 
άσκησης µεγαλύτερη ή ίση µε το 60% της 

V
•

O2max (Nassis and Geladas 2002a). 
Επιπλέον, οι τιµές της καρδιακής παροχής που 
προέκυψαν µε την επαναεισπνοή 
ατµοσφαιρικού αέρα ήταν οι πλησιέστερες στις 
προβλεπόµενες από εξισώσεις για τη 
συγκεκριµένη πρόσληψη οξυγόνου (Νάσσης 
2000). 

Τόσο πριν τις πιλοτικές µετρήσεις όσο και 
πριν τις πειραµατικές δοκιµασίες, οι 
δοκιµαζόµενοι εξοικειώθηκαν πλήρως µε τη 
µεθοδολογία της επαναεισπνοής CO2. Για την 
εκτέλεση του συγκεκριµένου ελιγµού, ο όγκος 
του αέρα στο σάκο (χωρητικότητας 5 λίτρων), 
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ήταν 1.5 έως 2 φορές ο αναπνεόµενος όγκος 
και η συχνότητα αναπνοής 50 το λεπτό 

(DaSilva et al. 1985). Η µέτρηση της Q
•

 
γινόταν όταν οι αναπνευστικές παράµετροι και 
η HR ήταν σε ισοστάθµιση. Για την 
ισοστάθµιση εφαρµόστηκαν τα κάτωθι 
κριτήρια: α) σταθερή πρόσληψη οξυγόνου, β) 
διακύµανση καρδιακής συχνότητας όχι 
µεγαλύτερη από ±5 b·min-1, γ) διακύµανση της 
PETCO2 όχι µεγαλύτερη από ±2mmHg, και δ) 

διακύµανση της V
•

CO2 όχι µεγαλύτερη από 
±35ml·min-1 (DaSilva et al. 1985). Ο 
δοκιµαζόµενος συνδεόταν µε το σάκο επανα-
εισπνέοντας µέσω ειδικής βαλβίδας στο τέλος 
της εκπνοής και ταυτόχρονα εισέπνεε και 

εξέπνεε µε ρυθµό 50breaths·min-1 υπό την 
υπόδειξη µετρονόµου τοποθετηµένου στο ύψος 
των µατιών και σε απόσταση ~1.5m. Ο 
δοκιµαζόµενος ενθαρρυνόταν να εκτελεί βαθιές 
εισπνοές και εκπνοές. Η επανα-εισπνοή 
διαρκούσε περίπου 20s. Ένας εξεταστής 
ακινητοποιούσε τη θέση της σακούλας έτσι 
ώστε να µην ενοχλεί το δοκιµαζόµενο. Η 
διαδικασία της µέτρησης της καρδιακής 
παροχής γινόταν από τον ίδιο εξεταστή σε όλα 
τα πειράµατα. Μετά την τυποποίηση της 
διαδικασίας έγιναν πιλοτικές µετρήσεις για τον 
έλεγχο της επαναληπτικότητας της µεθόδου 

στον προσδιορισµό της Q
•

.  

Πίνακας 3-3. Συντελεστής µεταβλητότητας (%) για την πρόσληψη οξυγόνου (V
•

O2) την καρδιακή παροχή ( Q
•

), την 
µέση (ΜΑΡ), συστολική (BPSYS) και διαστολική (BPDIA) αρτηριακή πίεση, το EMG σήµα σε έξω πλατύ (VL) και έσω 
πλατύ (VM) καθώς και του EΕG σήµατος στην κεντρική οπίσθια (Oz) και αριστερή πρόσθια (F4) πλευρά του 
κρανίου (για το πρωτόκολλο των επαναλαµβανόµενων µετρήσεων βλέπε κείµενο). 

Παράµετρος  50 Watt 100 Watt Αποδεκτό όριο 

 V
•

O2 1.06 1.00 2.5-4 (Adams 1998) 

 Q
•

 3.62 2.40 5-8.8 (Clausen et al. 1970) 
2.4 (Νάσσης 2000) 

MAP 4.00 1.95 
ΒΡSYS 3.40 2.04 Αρτηριακή πίεση 
ΒΡDIA 5.42 2.43 

-5 έως 5 mm Hg* 
(Griffin et al. 1997) 

VL 6.11 4.00 iEMG (mV) 
VM 8.14 7.20 

3-9 (Kamen et al. 1996) 

α (8-13) 10.49 14.00 
Oz iEΕG 30s (mV) 

β (13-30) 23.64 16.45 

α (8-13) 14.15 15.3 
F3 iEΕG 30s (mV) 

β (13-30) 6.43 9.3 

Έως και 41%  (Maltez et al. 2004)

* οι τιµές στην δίπλα στήλη είναι % απόκλιση. Με βάση τους υπολογισµούς καµία τιµή δεν ήταν έξω από τα όρια 
αναφοράς.  

 
Για το σκοπό αυτό, δύο δοκιµαζόµενοι 

εκτέλεσαν δύο 15λεπτες προσπάθειες στα 50 και 
δύο στα 100Watt στις 80rpm, σε ξεχωριστές 

ηµέρες. Η Q
•

 προσδιοριζόταν κατά την 
ισοστάθµιση. Με τις τιµές που προέκυψαν, 
υπολογίστηκε ο συντελεστής µεταβλητότητας ο 
οποίος ήταν 3.62% για τα 50 και 2.4% για τα 
100Watt. Ο συντελεστής µεταβλητότητας µε την 
εκθετική µέθοδο του Defares στο 
κυκλοεργόµετρο, κυµαίνεται από 5 - 8.8% σε 
άλλες έρευνες (Jenerus et al. 1963, Ferguson et 
al. 1968, Clausen et al. 1970) κατά τις οποίες 
όµως χρησιµοποιήθηκαν διαφορετικά µίγµατα 
αερίων, ενώ η ανάλυση έγινε µε αναλυτές 
αερίων προγενέστερης, της παρούσας έρευνας, 
τεχνολογίας. Στην έρευνα του Νάσση (2000) 
όπου οι συνθήκες ήταν παρόµοιες, ο 

συντελεστής µεταβλητότητας για το 
κυκλοεργόµετρο ήταν 2.4% (Πίνακας 3-3). 

3.4.9 Καρδιακή συχνότητα, όγκος παλµού 
και αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου 
Η καρδιακή συχνότητα µετρήθηκε µε 

τηλεµετρία (Polar, S-810, Finland) ενώ o όγκος 

παλµού (SV) υπολογίστηκε από το λόγο Q
•

· 
HR-1. Η αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου [(a-
v) O2dif] υπολογίστηκε από το πηλίκο της 
πρόσληψης οξυγόνου προς την καρδιακή 
παροχή.  

3.4.10 Αρτηριακή πίεση 
Η αρτηριακή πίεση µετρούνταν µε την 

αυτοµατοποιηµένη ακροαστική µέθοδο. 
Συγκεκριµένα, χρησιµοποιήθηκε αυτόµατο 
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πιεσόµετρο (Criticon Dinamap, Tampa, FL) το 
οποίο θεωρείται κατάλληλο για άσκηση (Griffin 
et al. 1997). Το σταθερό συστηµατικό λάθος 
µέτρησης είναι +5 mmHg για τη συστολική και 
+1.2 mmHg για την διαστολική πίεση (Hossack 
et al. 1982) και η µέση διαφορά µε την 
ενδοαρτηριακή µέθοδο είναι 1.5 και -4.9 mmHg, 
αντίστοιχα (Griffin et al. 1997). 
Επαναλαµβανόµενες µετρήσεις σε αργές και 
γρήγορες περιστροφές µε το πρωτόκολλο που 
περιγράφηκε για τον έλεγχο της 
επαναληπτικότητας της µέτρησης της καρδιακής 
παροχής έδωσαν συντελεστή µεταβλητότητας 
από 1.95 έως 5.42% (Πίνακας 3-3). 

Η µέση αρτηριακή πίεση (MAP) 
υπολογίστηκε από την συστολική (BPSYS) και τη 
διαστολική πίεση (BPDIA) σύµφωνα µε την 
εξίσωση: 

MAP= BPDIA+1/3·( BPSYS – BPDIA) 
Η συνολική περιφερική αντίσταση (TPR) 

υπολογίστηκε από το πηλίκο MAP· Q
•

-1.  

3.4.11 Θερµοκρασία σώµατος 
Οι θερµοκρασίες του απευθυσµένου (Tre) και 

του δέρµατος (Tsk) σε 5 σηµεία (πήχης, στήθος, 
µηρός, κνήµη, και δείκτης) µετρήθηκαν µε 
αισθητήρες θερµοκρασίας (YS Inc., USA) 
συνδεδεµένους µε καταγραφέα (YSI Model 46 
Tele-thermometer, USA). Όλοι οι αισθητήρες 
βαθµονοµούνταν τακτικά πριν από τη χρήση 
τους, βυθιζόµενοι σε νερό µε τρεις διαφορετικές 
θερµοκρασίες, στο εύρος των τιµών µέτρησης. 
Η µέση θερµοκρασία δέρµατος υπολογίστηκε 
από την εξίσωση: 

Τ sk= 0.3 (Tchest + Tarm) + 0.2 (Tthigh + Tleg)      
(Ramanathan 1964) 

Όπου Τ sk η µέση θερµοκρασία δέρµατος και 
Tchest, Tarm, Tthigh και  Tleg οι θερµοκρασίες του 
στήθους , του πήχη, του µηρού και της κνήµης, 
αντίστοιχα.  

3.4.12 Μυϊκή οξυγόνωση και αιµατικός 
όγκος εργαζόµενου µυός και εγκεφάλου 
Η οξυγόνωση και αιµατική ροή του µυός 

προσδιορίστηκε εφαρµόζοντας µία µη 
επεµβατική µέθοδο, αυτή της υπέρυθρης 
φασµατοσκοπίας (Near-Infrared Spectroscopy - 
NIRS). Η µέθοδος αυτή ονοµάζεται δεύτερης 
παραγώγου και βασίζεται στην επιλεκτική 
απορρόφηση συγκεκριµένου µήκους κύµατος 
(λ) υπέρυθρης ακτινοβολίας από την 
αιµοσφαιρίνη και µυοσφαιρίνη των τριχοειδών 
του µυός στο φάσµα των 680-900nm. Η 
βολιδοσκόπηση φωτός στο σηµείο είναι συνεχής  
και βρέθηκε ότι συσχετίζεται σηµαντικά µε in 
vitro µετρήσεις στην οξυγόνωση και ροή του 
µυός (Meyers et al. 2005). Με αυτόν τον τρόπο 
καταγράφονται τοπικά οι αλλαγές στην 

οξυγονωµένη (∆HbO2) και από-οξυγονωµένη 
αιµοσφαιρίνη (∆Hb) και µε συγκεκριµένο 
αλγόριθµο υπολογίζονται ο κορεσµός της 
αιµοσφαιρίνης µε οξυγόνο (StO2) και η ολική 
τοπική αιµοσφαιρίνη (HbT). Τα µεγέθη HbO2, 
Hb και StO2 αποτελούν δείκτες µυϊκής 
οξυγόνωσης, ενώ οι αλλαγές στην HbT 
εκφράζουν µεταβολές στην αιµατική ροή 
(DeLorey et al. 2003).  

Μετά από τοπικό καθαρισµό του δέρµατος, 
µία σταθερή αυτοκόλλητη βάση τοποθετούνταν, 
ασφαλισµένη µε αδιάβροχες ταινίες, στη 
µεσότητα του µηρού (ορθός µηριαίος) αλλά και 
στη µεσότητα του µετώπου, 2-3cm πάνω από 
την ευθεία που ενώνει τα δύο υπερόφρυα τόξα, 
στο ίδιο, περίπου, σηµείο κάθε φορά. Η οπτική 
κεφαλή NIRS εφαρµοζόταν απόλυτα στη βάση 
αυτή δίνοντας τη δυνατότητα αποσύνδεσης και 
επανασύνδεσης της κεφαλής µε το 
συγκεκριµένο σηµείο. Το φασµατοφωτόµετρο 
(In SpectraTM, model 325, Hutchinson 
Technology, Inc., MN) επικοινωνούσε µε 
φορητό ηλεκτρονικό υπολογιστή (Dell, Austin, 
Texas), εφοδιασµένο µε το σχετικό λογισµικό 
πρόγραµµα για τη συνεχή καταγραφή (κάθε 3s) 
και αποθήκευση του συνόλου των τιµών.  

Η καταγραφή της οξυγόνωσης και ροής 
αίµατος του εγκεφάλου γινόταν για 5 λεπτά, µια 
φορά από το 10-15ο λεπτό και µια επόµενη από 
το 75ο έως το 80ο λεπτό, ενώ για το κάτω άκρο 
καταγραφόταν σε όλη τη υπόλοιπη διάρκεια της 
άσκησης. Πριν από κάθε µέτρηση, 
πραγµατοποιήθηκε βαθµονόµηση της συσκευής 
σε ειδικό φωτόµετρο από οπτικές ίνες 
αποτελούµενο από εστιαζόµενα κάτοπτρα και 
πλέγµα περίθλασης για την κατεύθυνση του 
εκπεµπόµενου, από την οπτική κεφαλή φωτός 
µε λ = 680 - 800nm. Η διαδικασία ήταν η 
προτεινόµενη από τον κατασκευαστή και 
διαρκούσε 10min.  

3.4.13 Αιµάτωση του δέρµατος 
Η αιµάτωση του δέρµατος προσδιορίστηκε 

µε Laser Doppler (BIOPAC Systems, Inc., 
USA). Το σύστηµα αυτό αποτελούνταν από τη 
µονάδα συλλογής δεδοµένων (LDF100A Blood 
Flow Module, BIOPAC System, Inc., USA) και 
τον ανιχνευτή (LDF100A probe, BIOPAC 
System, Inc., USA) (Σχήµα 3-1), ο οποίος 
βρισκόταν σε τέλεια επαφή µε το δέρµα του 
πήχη. Για να διασφαλιστεί η πλήρης εφαρµογή 
του καθετήρα µε το δέρµα του αριστερού πήχη, 
τοποθετήθηκε αυτοκόλλητη ταινία και 
περιβραχιόνιο.  

Το Laser Doppler παράγει σήµα ανάλογο της 
ταχύτητας κίνησης και του αριθµού των 
ερυθροκυττάρων στη µικροκυκλοφορία του 
δέρµατος. Ο ρυθµός αιµάτωσης του δέρµατος 
υπολογίζεται σύµφωνα µε την εξίσωση: 
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Ρυθµός αιµάτωσης = Αριθµός 
ερυθροκυττάρων * µέση ταχύτητα κίνησης 
(στην περιοχή της µέτρησης) 
Η βαθµονόµηση του συστήµατος έγινε µε 

ειδικό υγρό βαθµονόµησης όπως περιγράφεται 
από την κατασκευάστρια εταιρία. Σε σύγκριση 
µε τη µέθοδο της πληθυσµογραφίας, τα 
πλεονεκτήµατα του Laser Doppler είναι ότι: α) 
προσδιορίζει την αιµάτωση αποκλειστικά του 
δέρµατος χωρίς τη συµµετοχή, στη µέτρηση, της 
κυκλοφορίας του τοπικού µυϊκού δικτύου, και 
β) µετράει τις αλλαγές στη µικροκυκλοφορία 
του δέρµατος, χωρίς να διαταράσσει την 
κυκλοφορία στην περιοχή µέτρησης. Το κύριο 
µειονέκτηµα είναι ότι οι τιµές που προκύπτουν 
µε αυτή τη µέτρηση εξαρτώνται από τις τιµές 
ηρεµίας οι οποίες µεταβάλλονται ανάλογα µε τα 
µικροαγγεία, τα οποία ανιχνεύει κάθε φορά ο 
αισθητήρας, και άρα µετρούνται σχετικές 
αλλαγές. Η αξιοπιστία της µεθόδου είναι υψηλή 
εφόσον: α) διασφαλιστεί η σταθεροποίηση της 
θέσης του ανιχνευτή στο δέρµα, και β) δεν 
επηρεαστεί ο ρυθµός αιµάτωσης της περιοχής µε 
την εφαρµογή πίεσης. Και οι δύο αυτοί 
παράγοντες ελέγχθηκαν πλήρως κατά τις 
µετρήσεις της έρευνας.  

3.4.14 Χρόνος µεταφοράς παλµού 
Ο χρόνος µεταφοράς παλµού είναι ένας 

χρήσιµος και αξιόπιστος δείκτης της 
ελαστικότητας των αγγείων σε ηρεµία και 
άσκηση (Loukogeorgakis et al. 2002) και 
σχετίζεται αντίστροφα µε την αύξηση της 
αρτηριακής πίεσης (Smith et al. 1999). 
Αντιπροσωπεύει το χρόνο µεταφοράς του 
παλµού του αίµατος (ο παλµός µεταφέρεται 
πολύ πιο σύντοµα από το αίµα καθεαυτό) από τη 
στιγµή εξώθησης από την αριστερή κοιλία µέχρι 
τον δείκτη του χεριού. Το πρώτο σηµείο 
ανιχνεύεται από το ECG ενώ η κατάληξη στο 
δείκτη από ειδικό µορφοµετατροπέα (TSD 
100B, BIOPAC Systems, Inc., USA) ανίχνευσης 
της πίεσης παλµού. 

Σύµφωνα µε την αρχή λειτουργίας του 
µορφοµετατροπέα, η πίεση παλµού είναι 
ανάλογη της απορρόφησης της υπέρυθρης 
ακτινοβολίας που εκπέµπεται από αυτό. Όταν 
αυξάνεται η πίεση του αίµατος και άρα ο όγκος 
του στο δάχτυλο, µειώνεται το ποσοστό του 
υπέρυθρου φωτός που επιστρέφει στο δέκτη και 
αυτό απεικονίζεται µε την κορυφή στο 
κυµατοειδές σήµα. Αντίστοιχα, όταν µειώνεται 
η πίεση του αίµατος ή διακόπτεται η ροή του, 
µειώνεται η απορρόφηση του φωτός και τούτο 
απεικονίζεται µε αρνητική απεικόνιση ή ευθεία 
γραµµή.  

Το σύστηµα µέτρησης της πίεσης παλµού 
ήταν συνδεδεµένο, µέσω του τηλεµετρικού 
συστήµατος (ΤΕL 100D, BIOPAC Systems, 
Inc., USA) µε το σύστηµα επεξεργασίας του 

σήµατος (ΜΡ 100Α, BIOPAC Systems, Inc., 
USA) και αυτό µε τον υπολογιστή (Toshiba 
Satellite 1900, Europe) (Σχήµα 3-1). Η πίεση 
παλµού παρουσιαζόταν στην οθόνη του 
υπολογιστή στον ίδιο χρόνο µε την ECG 
δραστηριότητα.  

Ο έλεγχος της βαθµονόµησης της πίεσης 
παλµού γινόταν µε την τοποθέτηση του 
µορφοµετατροπέα σε τρεις, διαφορετικού 
χρωµατισµού, περιοχές (µαύρη, γκρί και λευκή) 
οι οποίες είχαν διαφορετική απορρόφηση 
φωτός. Η λευκή περιοχή είχε µηδενική (0 
Volts), η µαύρη τη µέγιστη (5 Volts) και η γκρί 
ενδιάµεση απορρόφηση.  

3.4.15 Συνολικός ρυθµός εφίδρωσης 
Η συνολική απώλεια υγρών του σώµατος 

υπολογίστηκε από την αλλαγή στο σωµατικό 
βάρος (∆ΣΒ) σύµφωνα µε την εξίσωση: 

Απώλεια υγρών (ml)= (ΣΒπριν-ΣΒµετά) + 
όγκος ούρων 

Ο συνολικός ρυθµός εφίδρωσης 
υπολογίστηκε από την απώλεια υγρών και το 
συνολικό χρόνο άσκησης ως ακολούθως: 

Συνολικός ρυθµός εφίδρωσης (L·hr-1)= 
Απώλεια υγρών / Χρόνος άσκησης 
(συµπεριλαµβανοµένης της προθέρµανσης) 

3.4.16 Τοπικός ρυθµός εφίδρωσης 
Ο τοπικός ρυθµός εφίδρωσης (SwR) 

υπολογίστηκε στον αριστερό πήχη, σε επιφάνεια 
5.72cm2. Η περιοχή αυτή καλύφθηκε µε ειδική 
αεροστεγή κάψουλα η οποία ασφαλίστηκε στον 
πήχη µε ειδικό λάστιχο χωρίς να εµποδίζει την 
κυκλοφορία του αίµατος στο δέρµα. Μέσα στην 
κάψουλα, µε ειδική αντλία (Model 5002, ASF 
Thomas, Germany) προωθούνταν ξηρός 
ατµοσφαιρικός αέρας µε ρυθµό 2L·min-1, σε 
θερµοκρασία δωµατίου. Τόσο η θερµοκρασία 
όσο και η υγρασία του διακινούµενου αέρα 
ελεγχόταν, πριν την είσοδο στην κάψουλα, από 
ειδικούς αισθητήρες θερµοκρασίας (Βiopac, 
USA) και υγρασίας (Delta-T, Devices, UK). Η 
θερµοκρασία και η υγρασία του 
αποβαλλόµενου, από το σύστηµα, αέρα 
καταγραφόταν λίγο πριν την έξοδο από 
πανοµοιότυπο µε τον προηγούµενο αισθητήρα. 
Οι αισθητήρες ήταν συνδεδεµένοι µε το 
σύστηµα συλλογής δεδοµένων της BIOPAC 
(USA) και παρουσίαζαν τις τιµές της εφίδρωσης 
σε πραγµατικό χρόνο, στην οθόνη ενός 
υπολογιστή (Σχήµα 3-1). Η αεροστεγανότητα 
του συστήµατος ελεγχόταν από δύο ροο-
µετρητές (Lab Crest, Century, USA & Fischer 
Scientific, USA), οι οποίοι ήταν τοποθετηµένοι 
στα άκρα του κυκλώµατος. Ο SwR 
(mg·cm2·min-1) υπολογιζόταν από τη διαφορά 
στη συγκέντρωση υδρατµών στον εισερχόµενο 
και εξερχόµενο, από την κάψουλα, αέρα.   
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Η βαθµονόµηση των αισθητήρων 
θερµοκρασίας και υγρασίας έγινε µε τη 
διέλευση αέρα υπό διάφορες τιµές 
θερµοκρασίας και συγκεντρώσεις σε υδρατµούς 
(δηλ. 0, 50 και 95% σχετική υγρασία). Η 
ποσότητα των υδρατµών προσδιοριζόταν από 
την ακριβή ζύγιση, σε ζυγό ακριβείας, ενός 
γραµµαρίου (Precisa 150m, Genetron Ltd, UK, 
για λεπτοµέρειες βαθµονόµησης βλέπε Geladas, 
1990). 

3.4.17 Συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης, 
αιµατοκρίτη και ωσµοµοριακότητας 
αίµατος 
Η συγκέντρωση της αιµοσφαιρίνης (Hb) 

προσδιοριζόταν από δείγµατα αίµατος 10 µl σε 
µίνι-φωτόµετρο (Dr. Lange LP 20) σε ειδικά 
αντιδραστήρια (Mini-Cuvette, LKM 143, 
Germany) µε τη µέθοδο της κυανο-

µεθαιµοσφαιρίνης (cyanmethemoglobin 
method). Η ανάλυση λάµβανε χώρα σύµφωνα 
µε τις υποδείξεις του κατασκευαστή, 4-5min 
µετά την αιµοληψία. Για τον προσδιορισµό της 
συγκέντρωσης του La συλλέχθηκαν διπλά 
δείγµατα αίµατος 10 µl και αναλύθηκαν στο 
παραπάνω φωτόµετρο (Dr. Lange LP 20) µε 
ειδικά αντιδραστήρια (Mini-Cuvette, LKM 140, 
Germany) µε τη µέθοδο LOX-PAP. Ο 
συντελεστής µεταβλητότητας για την ανάλυση 
του La ήταν  4.5% (Πίνακας 3-4). Για τον 
προσδιορισµό του αιµατοκρίτη (Hct) ελήφθησαν 
δείγµατα αίµατος όγκου ~75 µl. Μετά το τέλος 
του πειράµατος, τα δείγµατα φυγοκεντρίστηκαν 
στις 11800 στροφές·min-1 για 3-4min (Micro 
Haematocrit Mk5 Centrifuge, Hawksley, UK) 
για το διαχωρισµό του πλάσµατος από τα 
έµµορφα συστατικά. 

Πίνακας 3-4. Συντελεστής µεταβλητότητας (%) για την αιµοσφαιρίνη (Hb), τον αιµατοκρίτη (Hct), την 
ωσµωµοριακότητα του αίµατος (Osm) και το γαλακτικό (La) (για το πρωτόκολλο των επαναλαµβανόµενων 
µετρήσεων βλέπε κείµενο). 

Παράµετρος Ηρεµία* 50Watt** Άλλες µελέτες 

Hb  1.76 1 5.6 (Cardigan and Smith 2002) 
2.3 (Νάσσης 2000) 

Hct  1.69 1.5 1.5 (Νάσσης 2000) 
Osm 0.49 0.6 1 (Lord 1999) 
La 3 4 0.7  (Νάσσης 2000) 
*6 ∆είγµατα Χ 2 Άτοµα = 12 ∆είγµατα 
** 3 15λεπτα Χ 3 ∆ειγµατοληψίες Χ 2 ∆είγµατα Χ 2 Άτοµα = 36 ∆είγµατα 

O Hct προσδιορίστηκε µε τη βοήθεια 
ειδικής συσκευής (Haematocrit reader, 
Hawksley Inc., UK), αµέσως µετά τη 
φυγοκέντριση. Αποθηκεύτηκαν οι µέσες τιµές 
της Hb και του Hct από τις 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις ενώ όσες τιµές 
απέκλιναν άνω του ±4% δε συµπεριελήφθησαν 
στους υπολογισµούς. Οι αλλαγές (%) στους 
όγκους αίµατος και  πλάσµατος 
υπολογίστηκαν από τις τιµές της Hb και του 
Hct σύµφωνα µε τις εξισώσεις των Dill and 
Costill (1974). 

Η ωσµωµοριακότητα του αίµατος (Osm) 
προσδιορίστηκε από δείγµα αίµατος 150 µl µε 
τη µέθοδο ψύξης µέχρι το σηµείο 
κρυσταλλοποίησης. Το σηµείο αυτό 
διαφοροποιείται ανάλογα µε την 
ωσµωµοριακότητα του διαλύµατος (Lord 
1999). Το ωσµώµετρο (Knauer, Germany) 
ήταν βαθµονοµηµένο µε ειδικά διαλύµατα 0 
και 400 mosmol.kg-1 σύµφωνα µε τις 
υποδείξεις του κατασκευαστή. Ο συντελεστής 
µεταβλητότητας των παραπάνω παραµέτρων 
φαίνεται στον Πίνακα 3-4. 

3.4.18 Αντιλαµβανόµενη κόπωση 
Στις προκαταρκτικές δοκιµασίες καθώς και 

σε όλες τις κύριες πειραµατικές συνθήκες, οι 
δοκιµαζόµενοι δήλωναν ανά 10λεπτο, στην 
20βαθµη κλίµακα του Borg (Borg 1973), την 
αντιλαµβανόµενη κόπωση: α) του/των ποδιών 
και β) γενικότερα του οργανισµού.  

3.5 Στατιστική ανάλυση  

3.5.1 Ανάλυση διασποράς (ANOVA) 
Οι εξαρτηµένες µεταβλητές αναλύθηκαν µε 

ανάλυση διασποράς δύο κατευθύνσεων 
(συνθήκη άσκησης - χρόνος) µε 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις και στις δύο 
κατευθύνσεις (2-Way Analysis of variance 
with repeated measures) όσον αφορά στη 
µυϊκή µάζα, στη ταχύτητα περιστροφών και 
στην ισοµετρική δύναµη του κάτω άκρου και 
µε ανάλυση διασποράς τριών κατευθύνσεων 
(συνθήκη άσκησης - πριν και µετά την 
ποδηλάτηση – χρόνος, 3-Way Analysis of 
variance) όσον αφορά στην ισοµετρική δύναµη 
του άνω άκρου. Οι κυριότερες εξαρτηµένες 
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µεταβλητές στην ANOVA ήταν: η V
•

O2, η 

Q
•

, η HR, η αλλαγή στους όγκους πλάσµατος 
και αίµατος καθώς και στην Οsm, η AP, οι 
θερµοκρασίες σώµατος, η SBF, ο SwR, το 
RER, η γενική και η τοπική RPE και  η 
συγκέντρωση La. Επίσης, οι EEG, EMG και 
EEG δραστηριότητες.   

3.5.2 Έλεγχος t (t-test) 
Ο έλεγχος t (t-test) για εξαρτηµένα 

δείγµατα χρησιµοποιήθηκε για την ανίχνευση 
διαφορών µεταξύ των παρακάτω µεταβλητών: 

της V
•

O2max (σύγκριση 40 µε 80rpm), της 
απώλειας υγρών και της αλλαγής στο 
σωµατικό βάρος µε την άσκηση. 

3.5.3 Απλή και πολλαπλή συσχέτιση  
Η απλή συσχέτιση χρησιµοποιήθηκε για τη 

διερεύνηση της συνάφειας δύο µεταβλητών 
(π.χ. ∆Όγκου αίµατος και ∆Όγκου παλµού), 
ενώ η σχέση περισσοτέρων ανεξάρτητων 
µεταβλητών µε την εξαρτηµένη ελέγχθηκε µε 
την πολλαπλή συσχέτιση.  

3.5.4 Επίπεδο σηµαντικότητας 
Το επίπεδο σηµαντικότητας σε όλες τις 

στατιστικές αναλύσεις ορίστηκε σε p<0.05. σε 
περίπτωση που υπήρχε σηµαντική διαφορά 
στην ANOVA, εφαρµόστηκε ο έλεγχος Tukey 
(Tukey’s test). Στο κείµενο, στους πίνακες και 
στα Σχήµατα παρουσιάζονται οι µέσες τιµές ± 
το τυπικό σφάλµα εκτός αν αναφέρονται 
διαφορετικά στο κείµενο. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ IV 

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Η παρουσίαση των αποτελεσµάτων θα γίνει 

σε 4 ενότητες. Στην πρώτη ενότητα 
παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του 
δείγµατος και οι γενικές παράµετροι. 
Ακολουθούν στην δεύτερη ενότητα τα 
αποτελέσµατα της συνθήκης µε το ένα (1L) και 
τα δύο πόδια (2L), η οποία επιχειρεί να  

αναδείξει την επίδραση του µεγέθους της 
ασκούµενης µυϊκής µάζας στην CVdrift. Στην 
τρίτη ενότητα παρουσιάζονται οι συνθήκες µε 
τις 40 περιστροφές (40rpm), 80 περιστροφές 
(80rpm) ποδηλάτησης και 80 περιστροφές µε 
παρόµοια κατανάλωση οξυγόνου µε αυτή των 
40rpm (80abs). Στην ενότητα αυτή µελετάται η 
συµβολή της µυϊκής αντλίας και της µυϊκής 
ενεργοποίησης στην εκδήλωση CVdrift. Τέλος, 

Πίνακας 4-1. Η ηλικία και τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των δοκιµαζοµένων, οι οποίοι εκτέλεσαν 
παρατεταµένη άσκηση στο κυκλοεργόµετρο στις 4 πειραµατικές συνθήκες.  

Α/Α ∆ΟΚΙΜΑΖΟ-
ΜΕΝΟΣ 
(αρχικά) 

ΗΛΙΚΙΑ  
(έτη) 

ΣΩΜΑΤΙΚΗ
MAZA  

(Kg) 

ΑΝΑΣΤΗΜΑ 
(cm) 

ΣΩΜΑΤΙΚΟ
ΛΙΠΟΣ  

(%) 

ΜΑΖΑ 
ΤΕΤΡΑΚΕΦΑΛΟΥ 

(kg) 
1 ΣΤ 21 72.1 177 8.18 3.02 
2 ΠΧ 23 76.6 180 9.04 3.32 
3 ΑΓ 23 81.5 175 11.65 4.02 
4 ΣΠ 21 102.0 189 16.66 4.11 
5 ΣΣ 23 76.4 170 4.97 2.90 
6 ΡΑ 20 92.9 178 22.18 1.81 
7 ΚΑ 21 71.3 180 6.52 2.25 
8 ΣΝ 29 73.5 173 11.58 2.42 
9 ΛΑ 28 72.5 181 12.10 2.84 
10 ΧΝ 18 81.0 184 9.79 3.36 
11 ΑΣ 30 68.0 183 6.65 2.52 
12 ΣΑ 24 66.0 179 5.56 2.56 

Μέση τιµή 23.4 77.8 179 10.4 2.9 

Τυπικό σφάλµα 0.56 0.93 0.65 0.64 0.24 

Πίνακας 4-2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιµαζοµένων κατά την δοκιµασία προσδιορισµού της µέγιστης 
πρόσληψης οξυγόνου στο κυκλοεργόµετρο µε 40 και 80 περιστροφές το λεπτό. Το άνω τµήµα του πίνακα 
αναφέρεται στις µεταβλητές σε µέγιστη ένταση άσκησης, ενώ το κάτω τµήµα στις µεταβλητές προσδιορισµού του 
αναερόβιου κατωφλιού. 

Μεταβλητή 40 περιστροφές 80 περιστροφές p  

V
•

O2max (L·min-1) 3.47 ± 0.21 3.51 ± 0.22 0.87 

RERmax 1.23 ± 0.07 1.23 ± 0.10 0.98 

VEmax (L·min-1) 125.1 ± 1.54 129.4 ± 1.61 0.81 

Ισχύς (Watt) 282.2 ± 1.86 288.2 ± 1.80 0.71 
HRmax (beats·min-1) 181.9 ± 0.90 184.1 ± 0.94 0.59 
La (mmol·L-1) 10.3 ± 0.3 10.5 ± 0.4 0.82 

Χρόνος άσκησης (sec) 560 ± 2.6 576 ± 2.7 0.62 

ΑΤ (L·min-1) 2.77 ± 0.20 2.33 ± 0.21 0.04 

LΤ (L·min-1) 2.39 ± 0.13 2.18 ± 0.15 0.05 

ΑΤ (% V
•

O2max) 79.5 ± 0.75 66.0 ± 0.89 0.00 

LT (% V
•

O2max) 69.9 ± 0.92 62.5 ± 0.72 0.03 

HR (beats·min-1) 159.5 ± 1.22 145.5 ± 1.23 0.06 
VO2max: πρόσληψη οξυγόνου, RERmax: αναπνευστικό πηλίκο, VEmax: πνευµονικός αερισµός, HRmax : καρδιακή συχνότητα, 
ΑΤ: αναερόβιο αναπνευστικό κατώφλι, LT: αναερόβιο γαλακτικό κατώφλι. Το σύµβολο max υποδεικνύει µέγιστη προσπάθεια.  

· 
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στην τέταρτη ενότητα παρουσιάζεται η 
αξιολόγηση των νευροµυϊκών παραµέτρων, 
πριν και µετά την άσκηση µε διαφορετικές 
περιστροφές. 

4.1 Γενικές παράµετροι 

4.1.1 Θερµοκρασία και σχετική υγρασία 
περιβάλλοντος 
Η θερµοκρασία και η σχετική υγρασία του 

περιβάλλοντος ήταν σταθερές κατά τη διάρκεια 
των πειραµάτων και δε διέφεραν µεταξύ των 
συνθηκών. Πιο συγκεκριµένα, η θερµοκρασία 
του περιβάλλοντος ήταν 23.5±0.4oC ενώ η 
σχετική υγρασία 56.2±4.1 % σε όλες τις 
συνθήκες. 

4.2 Χαρακτηριστικά του δείγµατος 
Η ηλικία, και τα σωµατοµετρικά 

χαρακτηριστικά των δοκιµαζοµένων 
παρουσιάζονται στον Πίνακα 4-1. 

4.2.1 Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 

( V
•

O2max) και αναερόβιο κατώφλι 
Όλες οι φυσιολογικές παράµετροι δε 

διέφεραν κατά τη µέγιστη προσπάθεια (το 
επίπεδο σηµαντικότητας κυµάνθηκε µεταξύ 
0.62 και 0.98) ανάµεσα στην 
κυκλοεργοµέτρηση µε 40 και την αντίστοιχη µε 
80 περιστροφές·min-1 (Πίνακας 4-2). Αντίθετα, 
το αναερόβιο αναπνευστικό και γαλακτικό 
κατώφλι εµφανίστηκε νωρίτερα στην άσκηση 
µε 80 περιστροφές·min-1. H καρδιακή 
συχνότητα στο κατώφλι, αν και είχε ισχυρή 
τάση να είναι υψηλότερη κατά την ποδηλάτηση 
µε 40 περιστροφές·min-1, εντούτοις δεν διέφερε 
σηµαντικά µεταξύ των συνθηκών (p=0.06) 
(Πίνακας 4-2).  

4.3 Επίδραση της µυϊκής µάζας 
Για την αξιολόγηση της επίδρασης της 

µυϊκής µάζας στις καρδιαγγειακές, 
θερµορυθµιστικές και νευροµυϊκές 
προσαρµογές, οι δοκιµαζόµενοι ποδηλάτησαν 
για 50 περίπου λεπτά µε το ένα πόδι και για 
άλλα 50 λεπτά µε τα δύο πόδια, στις 80 
περιστροφές·min-1. Κατά την άσκηση µε το ένα 
πόδι, η επαναφορά του ασκούµενου µέλους 
µέχρι τη φάση ώθησης γινόταν µε ειδικό 
λάστιχο, ενώ η ένταση της άσκησης 
προσδιορίστηκε µε βάση την πρόσληψη 
οξυγόνου, η οποία ήταν διπλάσια, όταν στην 
άσκηση προστέθηκε και το δεύτερο πόδι και 

αντιστοιχούσε στο 60% της ( V
•

O2max  µε τα 
δύο πόδια. Για την ανίχνευση των διαφορών 
µεταξύ των συνθηκών αλλά και στη διάρκεια 
του χρόνου χρησιµοποιήθηκε ανάλυση 

διασποράς διπλής κατεύθυνσης (2 συνθήκες Χ 
3 ή 8 χρονικά σηµεία) µε επαναλαµβανόµενες 
µετρήσεις και στους δύο παράγοντες (ANOVA 
with repeated measures).  

4.3.1 Χρόνος άσκησης 
Ο µέσος χρόνος άσκησης στην συνθήκη µε 

το ένα και τα δύο πόδια ήταν 98.5±2.5 λεπτά. 
Η άσκηση µε το ένα πόδι εκτελέστηκε για 
50.5±2.0 λεπτά. Η παράταση του συνολικού 
χρόνου άσκησης πάνω από τα 90 λεπτά που 
είχε αρχικά προγραµµατιστεί, έγινε 
προκειµένου να πραγµατοποιηθούν 
περισσότερες µετρήσεις καρδιακής παροχής. Ο 
χρόνος άσκησης στις προκείµενες πειραµατικές 
συνθήκες παρουσιάζεται ως % του συνολικού 
για να είναι ευκολοδιάβαστη η σύγκριση αφού 
τα δύο 50λεπτα ήταν συνεχόµενα. 

Σχήµα 4-1 Καρδιακή παροχή (Α) και όγκος παλµού
(Β) κατά την 50λεπτη άσκηση µε το ένα πόδι
(τρίγωνα) και τα δύο πόδια (κύκλοι).Το σύµβολο §
υποδεικνύει σηµαντικές διαφορές (p<0.01) µεταξύ
των συνθηκών ενώ ο αστερίσκος σηµαντική πτώση
από το 40% του χρόνου άσκησης. 
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4.3.2 Καρδιακή παροχή, όγκος παλµού, 
καρδιακή συχνότητα, πρόσληψη οξυγόνου 
και αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου 
Η καρδιακή παροχή ήταν αυξηµένη κατά 

4-4.5 περίπου λίτρα όταν η άσκηση 
εκτελέστηκε µε τα δύο πόδια (p<0.01) χωρίς 
να µειωθεί (p=0.20) κατά τη διάρκεια της 
άσκησης σε καµία από τις δύο συνθήκες 

(Σχήµα 4-1Α). Οι τιµές της Q
•

 ήταν κατά 
µέσο όρο 11.8±0.4 λίτρα για τη συνθήκη 
άσκησης µε το ένα πόδι και 15.9±0.5 λίτρα για 
την αντίστοιχη συνθήκη µε τα δύο πόδια. Ο 
όγκος παλµού ακολούθησε πτωτική πορεία 
κατά τη διάρκεια της άσκησης και στις δύο 
συνθήκες. Από τα 122.4±1.3 ml·beat-1 στο 
40% του χρόνου άσκησης έπεσε στα 
108.7±1.4 ml·beat-1 στο τέλος της (p<0.01), 
στη συνθήκη µε το ένα πόδι, ενώ οι τιµές για 
την άσκηση µε τα δύο πόδια ήταν 129.5±1.49 
ml·beat-1 και 109.4±1.22 ml·beat-1, αντίστοιχα 
(p<0.01). Η πτώση αυτή σηµειώθηκε 
γρηγορότερα όταν η άσκηση εκτελέστηκε µε 
τα δύο πόδια (στο 70% του χρόνου άσκησης 
της συνθήκης) ενώ στην άσκηση µε το ένα 
πόδι η πτώση ήταν σηµαντική στο 100% του 
χρόνου άσκησης της συνθήκης (Σχήµα 4-1Β). 
Έντονη ήταν επίσης η τάση για 
αλληλεπίδραση µεταξύ των συνθηκών 
(p=0.06).  

Η καρδιακή συχνότητα αυξήθηκε 
σηµαντικά στο 100% συγκριτικά µε το 40% 
του χρόνου άσκησης κατά 16 παλµούς 
(p<0.01) µόνο στη συνθήκη µε τα δύο πόδια, 
ενώ στην άσκηση µε το ένα πόδι η καρδιακή 
συχνότητα παρουσίασε µη σηµαντική αύξηση 
κατά 10 παλµούς. Σε όλη τη διάρκεια της 
άσκησης µε τα δύο πόδια η HR ήταν 
σηµαντικά υψηλότερη (p<0.01) συγκριτικά µε 
αυτήν που καταγράφηκε κατά την άσκηση µε 
το ένα πόδι (Σχήµα 4-2Α).  

Η πρόσληψη οξυγόνου ήταν ακριβώς 
διπλάσια, σύµφωνα µε τον πειραµατικό 
σχεδιασµό, όταν η άσκηση εκτελέστηκε µε τα 
δύο πόδια (p<0.01) καθ’ όλη τη διάρκειά της. 
Πιο συγκεκριµένα, όταν η ποδηλάτηση 

πραγµατοποιήθηκε µε το ένα πόδι η V
•

O2 
ήταν κατά µέσο όρο 1.04±0.09 L·min-1 ενώ 
κατά την αντίστοιχη µε τα δύο πόδια ήταν 
2.0±0.2 L·min-1 (Σχήµα 4-2Β). Η 
αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου ήταν 
σηµαντικά υψηλότερη για την άσκηση µε τα 
δύο πόδια συγκριτικά µε την αντίστοιχη η 
οποία εκτελέστηκε µε το ένα πόδι. Στην πρώτη 
συνθήκη, η αρτηριοφλεβική διαφορά αυξήθηκε 
στο τέλος της άσκησης (Σχήµα 4-2Γ). 

4.3.3 Αρτηριακή πίεση, συνολική 
περιφερική αντίσταση και χρόνος 
µεταφοράς παλµού 
Η µέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΡ) δε διέφερε 

µεταξύ των συνθηκών και δεν αυξήθηκε 
σηµαντικά σε καµία από αυτές, από το 40 έως 
το 100% του χρόνου. Ωστόσο είχε έντονα 

Σχήµα 4-2. Καρδιακή συχνότητα (Α), πρόσληψη
οξυγόνου (Β) και αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου
(Γ) κατά την 50λεπτη άσκηση µε το ένα (τρίγωνα) και
τα δύο (κύκλοι) πόδια. Το σύµβολο § υποδεικνύει
σηµαντικές διαφορές (p<0.01) µεταξύ των συνθηκών
ενώ ο αστερίσκος σηµαντική αύξηση από το 40% του
χρόνου άσκησης. 
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αυξητικές τάσεις στη διάρκεια του χρόνου και 
στις δύο συνθήκες (p=0.07). 

Αναλυτικότερα, η ΜΑΡ ήταν κατά µέσο 
όρο 101±1 mmHg για το ένα και 104±2 mmHg 
για τα δύο πόδια σε όλη τη διάρκεια της 
άσκησης. Η συστολική πίεση, η οποία επίσης 
δε διέφερε µεταξύ των συνθηκών, αυξήθηκε 
από την ηρεµία και ως την ολοκλήρωση της 
άσκησης και στις δύο συνθήκες. Πιο 
συγκεκριµένα, η µέση τιµή για την BPSYS ήταν 
129.7±1.2 mmHg στην ηρεµία και 142.9±1.2 
mmHg λίγο πριν τον τερµατισµό της άσκησης 
(p<0.05). Έντονη ανοδική τάση (p=0.08) είχε 
και η διαστολική πίεση συγκριτικά µε τις τιµές 
ηρεµίας στη συνθήκη άσκησης µε τα δύο 
πόδια, χωρίς ωστόσο οι αλλαγές αυτές να είναι 
σηµαντικές (Πίνακας 4-3). 

Η συνολική περιφερική αντίσταση ήταν 
σηµαντικά υψηλότερη (p<0.01) στην άσκηση 

µε το ένα πόδι (8.8±0.39 mmHg·L-1·min-1 για το 
ένα πόδι έναντι 6.5±0.35 mmHg·L-1·min-1 για 
την άσκηση µε τα δύο πόδια, p<0.01). Υπήρξε 
επίσης τάση για αύξηση της TPR και στις δύο 
συνθήκες (p=0.09). 

Ο χρόνος µεταφοράς παλµού, ο οποίος είναι 
δείκτης αγγειακής αγωγιµότητας, µειώθηκε 
σηµαντικά στο 18% του χρόνου άσκησης 
συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας κατά 0.07 sec 
(από 0.42±0.09 sec σε 0.35±0.03 sec, p<0.05) 
χωρίς να µεταβληθεί από το 18 µέχρι το 70% 
του χρόνου, στην άσκηση µε το ένα πόδι. Στο 
70% του χρόνου άσκησης µε τα δύο πόδια ο 
PTT µειώθηκε παραπέρα σηµαντικά κατά 0.13 
sec (0.29±0.03 sec, p<0.05) σε σύγκριση µε τις 
τιµές ηρεµίας. Οι διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών στο 70% του χρόνου άσκησης ήταν 
σηµαντικές (p<0.05). 

Πίνακας 4-3. Μέση (ΜΑΡ), συστολική (BPSYS) και διαστολική πίεση (BPDIA) κατά τη διάρκεια παρατεταµένης 
άσκησης στο κυκλοεργόµετρο µε ένα και δύο πόδια Στον πίνακα παρουσιάζονται οι µέσες τιµές ± τυπικό σφάλµα 
µέτρησης   

 40% του χρόνου 100% του χρόνου 
 

Ηρεµία 1 πόδι 2 πόδια 1 πόδι 2 πόδια 

MAP 
(mmHg) 93.6±1.3 98.1±1.2 98.3±1.2 105.7±1.3 102.4±1.0 
BPSYS 

(mmHg) 129.7±1.2 138.1±1.2§ 150.4±1.5§ 143.4±0.1§ 142.3±1.4§ 
BPDIA 

(mmHg) 75.6±2.4 78.1±2.3 86.8±3.0 72.2±3.2 82.5±3.0 
(§): στατιστικά σηµαντική διαφορά από την ηρεµία, (*): στατιστικά σηµαντική διαφορά από το 40% του χρόνου 
άσκησης 

Πίνακας 4-4. Πνευµονικός αερισµός ( V
•

E), αναπνευστικό πηλίκο (RER), αναπνευστική συχνότητα (Rf) και πίεση 
τελο-εκπνεόµενου διοξειδίου του άνθρακα (PETCO2) στο 40, 70 και 100% του χρόνου άσκησης µε το ένα και τα 
δύο πόδια. 

40% του χρόνου 70% του χρόνου 100% του χρόνου Μεταβλητές 
1 πόδι 2 πόδια 1 πόδι 2 πόδια 1 πόδι 2 πόδια 

V
•

E (L·min-1) 31.03±0.72 57.83±0.94 α 30.74±0.70 59.54±1.03 α 32.5±0.78 60.7±1.04 α 

RER 0.98±0.11 1.01±0.10α 0.95±0.10 0.98±0.10 0.95±0.11 0.98±0.09§ 

Rf (br·min-1) 26.70±0.68 31.33±0.80 α 27.02±0.73 33.47±1.01 α 27.36±0.70 33.94±0.88 α

PETCO2 
(torr) 44.34±0.58 43.13±0.67 43.62±0.55 41.42±0.72 43±0.52 41.31±0.64§

α: στατιστικά σηµαντική διαφορά (p<0.05) ανάµεσα στις συνθήκες, §: στατιστικά σηµαντική διαφορά από το 40% 
του χρόνου άσκησης και στις δύο συνθήκες 

4.3.4 Πνευµονικός αερισµός, αναπνευστικό 
πηλίκο, αναπνευστική συχνότητα και 
πίεση τελο-εκπνεόµενου διοξειδίου του 
άνθρακα 
Οι τιµές για τον πνευµονικό αερισµό, το 

αναπνευστικό πηλίκο, την αναπνευστική 
συχνότητα και την πίεση του τελο-εκπνεόµενου 

διοξειδίου του άνθρακα παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 4-4. Ο V
•

E ήταν σηµαντικά 
υψηλότερος καθ’ όλη τη διάρκεια της άσκησης 
όταν αυτή εκτελέστηκε µε τα δύο πόδια 
(p<0.01). Ωστόσο, δεν αυξήθηκε κατά τη 
διάρκεια του χρόνου σε καµία από τις 
συνθήκες.  
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Το RER, παρότι ήταν υψηλότερο στην 
άσκηση µε τα δύο πόδια στο 40% του χρόνου 
(p<0.05), εντούτοις στα δύο επόµενα χρονικά 
σηµεία είχε µια τάση να είναι υψηλότερο 
(p=0.06 και 0.07 για το 70 και 100% του 
χρόνου, αντίστοιχα).  

Η αναπνευστική συχνότητα ήταν, όπως και 
ο πνευµονικός αερισµός, σηµαντικά υψηλότερη 
(p<0.05) σε όλη τη διάρκεια της άσκησης µε τα 
δύο πόδια, σε σύγκριση µε την άσκηση µε το 
ένα πόδι. Επίσης, ανεξαρτήτως συνθήκης, η Rf 
δεν σηµείωσε αύξηση από το 40% του χρόνου 
και ως το τέλος της άσκησης.   

Η πίεση του τελο-εκπνεόµενου διοξειδίου 
του άνθρακα δε διαφοροποιήθηκε στην άσκηση 
µε το ένα και τα δύο πόδια, αλλά ακολούθησε 
πτωτική πορεία (p<0.01) και στις δύο 
πειραµατικές συνθήκες (Πίνακας 4-4). 

4.3.5 Αλλαγή στον όγκο αίµατος και 
πλάσµατος 
Συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας, στο 60% 

του χρόνου άσκησης µε το ένα πόδι, η µείωση 
στον όγκο αίµατος και πλάσµατος ήταν 
1.57±0.7% και 1.69±0.8%, αντίστοιχα. Η 
εκατοστιαία πτώση του όγκου αίµατος και 
πλάσµατος από την ηρεµία στην άσκηση µε τα 
δύο πόδια ήταν 6.7±0.8% και 7.64±0.8%, στο 
ίδιο χρονικό σηµείο αντίστοιχα (p<0.01). 
Σηµαντική ήταν η διαφορά στον όγκο αίµατος 
και πλάσµατος στο τέλος της άσκησης µε το 
ένα πόδι σε σύγκριση µε τις αντίστοιχες τιµές 
στο τέλος της άσκησης µε τα δύο πόδια 
(p<0.01). 

4.3.6 Αλλαγές στην συγκέντρωση 
γαλακτικού και ωσµωµοριακότητας του 
αίµατος 
Η συγκέντρωση του γαλακτικού αυξήθηκε 

από 1.0±0.1 mmol·L-1  στην ηρεµία σε 1.7±0.3 
mmol·L-1 και 2.45±0.4 mmol·L-1 στο τέλος της 
άσκησης µε το ένα και τα δύο πόδια αντίστοιχα 
(p<0.05), ενώ δεν υπήρξαν διαφορές µεταξύ 
των συνθηκών. Αυξητική πορεία είχε και η 
ωσµωµοριακότητα του αίµατος, η οποία 
ανήλθε σε 308.4±0.7 mosmol·kg-1  και 313.9±1 
mosmol·kg-1  για την άσκηση µε το ένα και τα 
δύο πόδια αντίστοιχα (p<0.05) χωρίς να 
διαφέρει µεταξύ των συνθηκών. 

4.3.7 Θερµοκρασία απευθυσµένου και 
δέρµατος 
Η θερµοκρασία του απευθυσµένου 

αυξήθηκε προοδευτικά από τους 37.0±0.2 οC 
στην ηρεµία, στους 37.9±0.1 οC στο τέλος της 
άσκησης (p<0.01). Ήταν επίσης σηµαντικά 
υψηλότερη στο τέλος της άσκησης µε τα δύο 
πόδια συγκριτικά µε αυτή που σηµειώθηκε στο 
τέλος της άσκησης µε το ένα πόδι (37.5±0.1 οC  
έναντι 37.9±0.1 οC, p<0.01). 

Η µέση θερµοκρασία δέρµατος µειώθηκε 
προοδευτικά από την ηρεµία όταν η άσκηση 
πραγµατοποιήθηκε µε το ένα πόδι (από τους 
32.8±0.3 οC, στους 32.5±0.4 οC, p<0.01), ενώ 
αυξήθηκε όταν στην άσκηση προστέθηκε και 
το άλλο πόδι, από τους 32.8±0.3, στους 
33.8±0.1 οC (p<0.01). Στην παραπάνω 
µεταβολή συνέβαλλαν η αύξηση της 
θερµοκρασίας του πήχη, του µηρού και της 
κνήµης (p<0.01) στη δεύτερη συνθήκη.  

Σχήµα 4-4. Τοπικός ρυθµός εφίδρωσης κατά τη
διάρκεια της άσκησης µε το ένα (µέχρι το 45ο
λεπτό) και τα δύο πόδια (µέχρι το τέλος της
άσκησης). Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές
διαφορές συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας και το
σύµβολο (§) σηµαντική διαφορά από το 45ο λεπτό 
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Σχήµα 4-3. Αιµάτωση του δέρµατος κατά τη διάρκεια
της άσκησης µε το ένα πόδι (µέχρι το 45ο λεπτό) και
τα δύο πόδια (µέχρι το τέλος της άσκησης). Ο
αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές διαφορές συγκριτικά
µε τις τιµές ηρεµίας. ns: µη σηµαντικές διαφορές. 
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4.3.8 Αιµάτωση δέρµατος και τοπικός 

ρυθµός εφίδρωσης 

Στο 15ο λεπτό της άσκησης, όπου είναι και 
το σηµείο αναφοράς στους υπολογισµούς, 
λόγω ασκησιογενούς αγγειοσυστολής στην 
αρχή της άσκησης, ο ρυθµός αιµάτωσης του 
δέρµατος ήταν σχεδόν 10πλάσιος από τις τιµές 
ηρεµίας (Σχήµα 4-4). Ωστόσο η τιµή του 
σταθεροποιήθηκε από το λεπτό αυτό και ως το 
τέλος της άσκησης.  

Ο τοπικός ρυθµός εφίδρωσης αυξήθηκε 
σηµαντικά στο 45ο λεπτό της άσκησης σε 
σύγκριση µε τις τιµές ηρεµίας (0.34±0.05 
mg·cm-2·min-1, έναντι 0.04±0.01 mg·cm-2·min-

1p<0.05). Η εφίδρωση αυξήθηκε ακόµα 
περισσότερο όταν η άσκηση συνεχίστηκε µε τα 
δύο πόδια (0.53±0.05 mg·cm-2·min-1, p<0.01, 
Σχήµα 4-3). Οι διαφορές µεταξύ 45ου και 75ου 
λεπτού στον τοπικό ρυθµό εφίδρωσης ήταν 
επίσης στατιστικά σηµαντικές (p<0.05).  

 

4.3.9 Οξυγόνωση και αιµατική ροή 
εργαζόµενου µυός 
Οι εκατοστιαίες αλλαγές στον κορεσµό της 

αιµοσφαιρίνης και οι διαφορές από την έναρξη 
της άσκησης στην αποξυγονωµένη και 

οξυγονωµένη καθώς και στην ολική 
αιµοσφαιρίνη µε το ένα και τα δύο πόδια, 
παρουσιάζονται στο Σχήµα 4-5. Ο κορεσµός 
της αιµοσφαιρίνης διέφερε σηµαντικά (κατά 
10% περίπου, p<0.05) ανάµεσα στις δύο 
συνθήκες στα τελευταία 10 λεπτά της άσκησης 
(Σχήµα 4-5 Α).  

Αύξηση της ολικής αιµοσφαιρίνης κατά τη 
διάρκεια της άσκησης υπήρξε και στις δύο 
συνθήκες (σε όλη τη διάρκεια για τη άσκηση 
µε το ένα πόδι και µέχρι το 80% της άσκησης 
για την άσκηση µε τα δύο πόδια, p<0.01) χωρίς 
ωστόσο να διαφέρουν µεταξύ τους (p=0.1, 

Σχήµα 4-5Β). Για την αποξυγονωµένη 
αιµοσφαιρίνη παρατηρήθηκε µείωση από την 
αρχή µέχρι και το 90% και το 80% της 
άσκησης µε το ένα και τα δύο πόδια, 
αντίστοιχα (p<0.05), και σηµαντική 
αλληλεπίδραση µεταξύ των συνθηκών (p<0.05, 
Σχήµα 4-5Γ). Η οξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη 
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δεν παρουσίασε σηµαντικές αλλαγές στη 
διάρκεια της άσκησης ούτε διέφερε ανάµεσα 
στις συνθήκες (Σχήµα 4-5∆). 

4.3.10 Ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα 
έσω και έξω πλατύ 
Η ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του 

έσω και έξω πλατύ ήταν σηµαντικά υψηλότερη 
(κατά 10% περίπου) κατά την άσκηση µε τα 
δύο πόδια σε σχέση µε το ένα πόδι µονάχα 
στην αρχή της (p=0.05), χωρίς να υπάρχουν 
διαφορές από εκείνο το σηµείο και έπειτα 
ανάµεσα στις συνθήκες (Σχήµα 4-6). Συνολικά 
πάντως η δραστηριότητα και των δύο µυών 
σύµφωνα µε την ανάλυση διασποράς όταν 
συγκρίθηκαν οι δύο συνθήκες στα τρία χρονικά 
σηµεία ήταν σηµαντικά υψηλότερη στην 
άσκηση µε τα δύο πόδια. Πιο συγκεκριµένα, οι 
τιµές για τον έξω πλατύ ήταν κατά µέσο όρο 
στα τρία χρονικά σηµεία 27.8±1.1% για το ένα 
πόδι και 32.5±1.1% για τις αντίστοιχες µε τα 
δύο πόδια (p<0.05). Για τον έσω πλατύ οι 
αντίστοιχες τιµές ήταν 26.4±1.0% και 
32.1±1.0%. Στη διάρκεια του χρόνου, 
παρουσιάστηκε µείωση στη δραστηριότητα του 

έσω πλατύ, µόνο για την άσκηση µε τα δύο 
πόδια και µόνο στο τέλος αυτής (Σχήµα 4-6).  
Η διάµεσος συχνότητα δε διέφερε ανάµεσα 
στις δύο συνθήκες. 

4.3.11 Ποικιλότητα της καρδιακής 
συχνότητας 
Σε καµία χρονική φάση δεν υπήρξαν 

σηµαντικές διαφορές µεταξύ των συνθηκών 
στην ποικιλότητα της καρδιακής συχνότητας. 
Παρότι ο λόγος των χαµηλών συχνοτήτων προς 
τις υψηλές συχνότητες (LF·HF-1) αυξήθηκε 
κατά 3 περίπου µονάδες (5.09±0.74 στην 
ηρεµία έναντι 7.75±0.85 στον τερµατισµό της 
άσκησης), εντούτοις οι διαφορές αυτές δεν 
ήταν στατιστικά σηµαντικές. Όταν όµως η 
διάµεσος συχνότητα του αναπνευστικού 
ρυθµού (Rf) χρησιµοποιήθηκε ως 
συνµεταβλητή στην ανάλυση διασποράς 
(ANCOVA), τότε το παραπάνω πηλίκο ήταν 
σηµαντικά αυξηµένο στο τέλος της άσκησης µε 
τα δύο πόδια (p<0.01).  

4.3.12 Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα 
Καµία επίσης σηµαντική µεταβολή δεν 

παρατηρήθηκε στον α και β ρυθµό στη 
διάρκεια της άσκησης και στα τρία σηµεία 
λήψης της εγκεφαλικής δραστηριότητας. 
Επιπλέον, δεν υπήρξαν διαφορές µεταξύ της 
δραστηριότητας αυτής στις συνθήκες άσκησης 
µε ένα ή δύο πόδια. 

4.3.13 Αντιλαµβανόµενη κόπωση 
Η τοπική και η γενική αντίληψη της 

κόπωσης αυξήθηκαν σηµαντικά κατά τη 
διάρκεια της άσκησης και στις δύο συνθήκες 
(p<0.05). Η µέση γενική και τοπική αντίληψη 
της κόπωσης ήταν σηµαντικά υψηλότερη στην 
άσκηση µε τα δύο πόδια: 14.8±0.48 έναντι 
11.9±0.43 για την τοπική αντίληψη και 
9.55±0.41 έναντι 11.65±0.45 για την γενική 
αντίληψη της κόπωσης (p<0.05). 

4.4 Επίδραση της συχνότητας 
ποδηλάτησης  
Για την αξιολόγηση της επίδρασης της 

µυϊκής αντλίας και της µυϊκής ενεργοποίησης 
στις καρδιαγγειακές, θερµορυθµιστικές και 
νευροµυϊκές προσαρµογές, οι δοκιµαζόµενοι 
ποδηλάτησαν για 90 λεπτά σε τρεις ξεχωριστές 
συνεδρίες: α) µε 40 περιστροφές·min-1 β) µε 80 
περιστροφές·min-1 στην ίδια επιβάρυνση (Watt) 
και γ) µε 80 περιστροφές·min-1 και µειωµένη 
εξωτερική επιβάρυνση (80abs), ώστε η 
πρόσληψη οξυγόνου να είναι παρόµοια µε την 
αντίστοιχη στις 40 περιστροφές. Για την 
ανίχνευση των διαφορών µεταξύ των 
συνθηκών, αλλά και των διαφορών στη 
διάρκεια του χρόνου χρησιµοποιήθηκε 

Σχήµα 4-6. Ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα έσω
πλατύ (πάνω) και έξω πλατύ (κάτω) κατά την 50λεπτη
άσκηση µε το ένα (τετράγωνα) και τα δύο (κύκλοι)
πόδια. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές διαφορές
συγκριτικά µε τις αρχικές τιµές και το σύµβολο §
σηµαντική διαφορά (p<0.05) ανάµεσα στις συνθήκες.
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ανάλυση διασποράς διπλής κατεύθυνσης µε 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις και στους δύο 
παράγοντες (ANOVA with repeated measures). 

4.4.1 Χρόνος άσκησης 
Παρότι ο χρόνος άσκησης προσδιορίστηκε 

στα 90 λεπτά, εντούτοις δεν µπόρεσαν όλοι οι 
δοκιµαζόµενοι να ολοκληρώσουν την 
προσπάθεια. Ο χρόνος άσκησης ήταν κατά 5 
περίπου λεπτά λιγότερος (p<0.05) όταν 
ποδηλάτησαν µε 80 περιστροφές·min-1 
(82.9±0.81 λεπτά για τις 80 περιστροφές έναντι 
88.1±0.62 λεπτών για τις 40 περιστροφές και 
88±0.64 για τις 80abs).  

4.4.2 Προασκησιακό επίπεδο ενυδάτωσης, 
∆ΣΒ, %∆ΣΒ και µέσος ρυθµός εφίδρωσης 
σώµατος 
Το προασκησιακό επίπεδο ενυδάτωσης 

ελέγχθηκε µε το σωµατικό βάρος, τον 
αιµατοκρίτη και τη συγκέντρωση της 
αιµοσφαιρίνης πριν από κάθε προσπάθεια. Το 
σωµατικό βάρος δε διέφερε ανάµεσα στις 3 

συνθήκες (78.4±0.9 για τις 40rpm, 78.1±0.9 για 
τις 80rpm και 79.4±1.0 για τις 80abs). Κατά 
µέσο όρο (±τυπικό σφάλµα µέτρησης) ο 
αιµατοκρίτης ήταν 46.2±0.6%,  46.1±0.5%,  
45.9±0.4%,  και η αιµοσφαιρίνη 15.4±1 
g·100ml-1, 15.1±0.9 g·100ml-1 και 14.9±0.5 
g·100ml-1 για τις 40rpm, 80rpm και 80abs 
αντίστοιχα, χωρίς να διαφέρουν οι τιµές αυτές 
σηµαντικά µεταξύ τους. Από τις παραπάνω 
τιµές διασφαλίστηκε το παρόµοιο επίπεδο 
ενυδάτωσης των δοκιµαζόµενων πριν από τις 
πειραµατικές προσπάθειες.  

Η απώλεια βάρους των δοκιµαζοµένων ως 
αποτέλεσµα της εφίδρωσης, όπως επίσης  και η 
σχετική απώλεια βάρους καθώς και ο µέσος 
ρυθµός εφίδρωσης παρουσιάζονται στον 
Πίνακα 4-5. Η άσκηση οδήγησε σε σηµαντική 
µείωση του σωµατικού βάρους και στις τρεις 
συνθήκες (p<0.05), χωρίς ωστόσο να 
παρατηρηθούν διαφορές µεταξύ αυτών. 
Παρόλα αυτά ο µέσος ρυθµός εφίδρωσης ήταν 
σηµαντικά χαµηλότερος (p<0.05) στη συνθήκη 
80abs.  

 

Πίνακας 4-5. ∆ιαφορά στο σωµατικό βάρος (∆ΣΒ), σχετική µείωση του σωµατικού βάρους (%∆ΣΒ) και µέσος 
ρυθµός εφίδρωσης του σώµατος κατά την 90λεπτη άσκηση στο κυκλοεργόµετρο στις 3 πειραµατικές συνθήκες. 
Στον πίνακα παρουσιάζονται οι µέσες τιµές±τυπικές αποκλίσεις για 12 δοκιµαζόµενους.  

Συνθήκη ∆ΣΒ (κιλά) %∆ΣΒ Μέσος ρυθµός εφίδρωσης (L·h-1) 
40rpm 1.40±0.18 1.76±0.61 0.87±0.21 
80rpm 1.38±0.19 1.91±0.76 0.98±0.11 
80abs 1.18±0.18 1.51±0.33 0.76±0.13* 
Σηµαντική επίδραση της πειραµατικής συνθήκης ( p<0.05) 

4.4.3 Πρόσληψη οξυγόνου, καρδιακή 
συχνότητα όγκος παλµού, καρδιακή 
παροχή και αρτηριοφλεβική διαφορά 
οξυγόνου 
Η πρόσληψη οξυγόνου κατά την 

ποδηλάτηση χωρίς φορτίο ήταν 611±3 ml·min-1  
και 857±3 ml·min-1 στις 40 και 80rpm 
αντίστοιχα, διαφορά στατιστικά σηµαντική 
(p<0.01). Κατά την παρατεταµένη ποδηλάτηση 

η V
•

O2 αυξήθηκε σηµαντικά (p<0.05) από την 
έναρξη της άσκησης σε όλες τις συνθήκες και 
συνέχισε την ανοδική της πορεία µέχρι το 90ο 
λεπτό (Σχήµα 4-7). Σηµαντικά αυξηµένη 
πρόσληψη οξυγόνου (p<0.05) παρατηρήθηκε 
καθ’ όλη τη διάρκεια της άσκησης στις 80rpm 
συγκριτικά µε τις άλλες δύο συνθήκες, οι 
οποίες δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ τους, 
όπως είχαν πειραµατικά προσχεδιαστεί. Οι 

µέσες τιµές για την V
•

O2 στις 40rpm, 80rpm 
και 80abs ήταν 1835±4.2 ml·min-1, 1946±4.8 
ml·min-1 και 1800±3 ml·min-1, αντίστοιχα.  

Η καρδιακή συχνότητα ακολούθησε 
παρόµοια, µε την πρόσληψη οξυγόνου, ανοδική 

πορεία µέχρι το τέλος της άσκησης (Σχήµα 4-
7).  Επίσης κατά τη συνθήκη 80rpm ήταν 
σηµαντικά υψηλότερη (p<0.01) συγκριτικά µε 
τις άλλες δύο συνθήκες. Οι µέσες τιµές για την 
HR ήταν 136±1 beats·min-1 για τις 40rpm, 
149.4±1 beats·min-1 για τις 80rpm και 135.7±1 
beats·min-1 για τις 80abs.  

Ο όγκος παλµού µειώθηκε σηµαντικά 
(p<0.01) και στις 3 συνθήκες (Σχήµα 4-8), ενώ 
υπήρξε σηµαντική αλληλεπίδραση µεταξύ των 
συνθηκών (p<0.05). Όταν η πτώση αυτή 
εκφράστηκε ως αλλαγή από το 20ο λεπτό τότε 
βρέθηκε σηµαντικά µεγαλύτερη για τις 80rpm 
από το 60ο λεπτό και µετά (p<0.01), ενώ 
συνέχιζε να υπάρχει αλληλεπίδραση µεταξύ 
των συνθηκών. Η µέση µείωση για τον SV 
ήταν 16.2±0.85 ml·beat-1, 25.1±0.73 ml·beat-1 

και 17.1±0.64 ml·beat-1 για τις 40rpm, 80rpm 
και 80abs αντίστοιχα. Η αντίστοιχη 
εκατοστιαία µείωση ήταν 13.7±0.8%,     
20.5±0.6 και 14.1±0.6%. 

Η Q
•

 δε µεταβλήθηκε σηµαντικά κατά τη 
διάρκεια της άσκησης για τις συνθήκες 40rpm 
και 80abs (µείωση κατά 0.2±0.1 και 0.4±0.2 
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L·min-1).  Για την συνθήκη 80rpm η Q
•

 
µειώθηκε προοδευτικά και στο τέλος της 
άσκησης η πτώση αυτή ήταν 1.0±0.2 L·min-1 
(p<0.05, Σχήµα 4-8). Η εκατοστιαία πτώση 
ήταν 6.1±0.6% για τις 80rpm σε αντίθεση µε 
την 1.5±0.6% για τις 40rpm, και 2.2±0.7% για 
τις 80abs. Όταν δε οι διαφορές εκφράστηκαν 
ως αλλαγές από το 20ο λεπτό, η µείωση στην 
καρδιακή παροχή για τη συνθήκη 80rpm ήταν 
σηµαντική από το 60ο λεπτό και µετά (p<0.05). 

Η αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου 
αυξήθηκε σηµαντικά από το 45ο λεπτό και 
έπειτα χωρίς σηµαντικές διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών.  

4.4.4 Μέση αρτηριακή πίεση, συνολική 
περιφερική αντίσταση και χρόνος 
µεταφοράς παλµού 
Η µέση αρτηριακή πίεση αυξήθηκε 

συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας (p<0.01) και 
δεν άλλαξε σηµαντικά από το 25ο λεπτό και 

µέχρι το τέλος της άσκησης σε όλες τις 
συνθήκες (Πίνακας 4-6). Η συστολική πίεση 
αυξήθηκε σηµαντικά και στις 3 συνθήκες χωρίς 
να διαφέρει σηµαντικά µεταξύ των συνθηκών. 
Ωστόσο υπήρξε έντονη τάση για χαµηλότερες 
τιµές στη συνθήκη 80rpm (p=0.1). Η 
διαστολική πίεση δεν µεταβλήθηκε στη 
διάρκεια του χρόνου, αλλά και ούτε διέφερε 
µεταξύ των συνθηκών (Πίνακας 4-6). 

Η συνολική περιφερική αντίσταση ήταν 
υψηλότερη για τις 40rpm (p<0.05). Στις 
επιµέρους συγκρίσεις η TPR διέφερε µόνο στο 
25ο λεπτό µε υψηλότερες τιµές για τις 40rpm 
(p<0.05), χωρίς να αναδειχθούν σηµαντικές 
διαφορές µεταξύ των συνθηκών στα υπόλοιπα 
χρονικά σηµεία (Πίνακας 4-6). 

Οι τιµές ηρεµίας για το χρόνο µεταφοράς 
παλµού ήταν 0.42, 0.45 και 0.42 sec για τις 
40rpm, 80rpm και 80abs αντίστοιχα. Ο χρόνος 
αυτός µειώθηκε και στις 3 συνθήκες (p<0.01), 
σε σηµαντικά µεγαλύτερο όµως βαθµό στις 
80rpm (p<0.01, Πίνακας 4-6). 
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Σχήµα 4-8. Καρδιακή παροχή (πάνω σχήµα) και
όγκος παλµού (κάτω σχήµα) στις 3 συνθήκες
κατά την παρατεταµένη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο. Ο αστερίσκος δηλώνει
σηµαντικές διαφορές συγκριτικά µε το 20ο λεπτό.
α: σηµαντικές διαφορές µεταξύ 40rpm και
80rpm, γ: σηµαντικές διαφορές µεταξύ 80rpm
και 80abs. 

αγ 
αγ 

αγ 

αγ 

Σχήµα 4-7. Πρόσληψη οξυγόνου (πάνω σχήµα) και
καρδιακή συχνότητα (κάτω σχήµα) στις 3 συνθήκες
κατά την παρατεταµένη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές
διαφορές συγκριτικά µε το 20ο λεπτό. α: σηµαντικές
διαφορές µεταξύ 40rpm και 80rpm, γ: σηµαντικές
διαφορές µεταξύ 80rpm και 80abs. 
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4.4.5 Πνευµονικός αερισµός, αναπνευστικό 
πηλίκο, αναπνευστική συχνότητα και 
πίεση τελο-εκπνευστικού διοξειδίου του 
άνθρακα  
Ο πνευµονικός αερισµός ήταν παρόµοιος 

στις συνθήκες 40rpm και 80abs, ενώ αντίθετα, 

στις 80rpm ο πνευµονικός αερισµός ήταν 
υψηλότερος (p<0.05) και είχε ανοδική πορεία 
έως το τέλος της άσκησης (p<0.01, Πίνακας 4-
7).  

Πίνακας 4-6. Μέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΡ), συστολική πίεση (BPSYS), διαστολική πίεση (BPDIA), συνολική 
περιφερική αντίσταση (TPR) και χρόνος µεταφοράς παλµού (PTT) κατά τη διάρκεια παρατεταµένης άσκησης στο 
κυκλοεργόµετρο µε 40 (40rpm), 80 (80rpm) και 80 περιστροφές µε παρόµοια κατανάλωση οξυγόνου µε τις 40rpm 
(80abs). Στον πίνακα παρουσιάζονται οι µέσες τιµές ± τυπικό σφάλµα µέτρησης   

 Λεπτό 40rpm 80rpm 80abs 

0 91.0±0.9 92.2±0.9 90.9±0.8 

15 102.9±1.0 96.3±1.0 95.7±1.1 
48 100.2±1.2 100.0±0.9 96.1±0.9 

MAP 
(mmHg) 

78 98.3±0.7 95.2±1.2 98.2±0.8 

0 128.1±0.9 125.5±0.8 125.0±1.0 
15 154.6±0.8 148.5±1.1 145.3±1.2 
48 153.3±1.0 146.5±1.4 153.5±1.0 

ΒPSYS 
(mmHg) 

78 154.1±1.3 137.8±1.2 150.0±1.1 
0 78.7±1.2 77.1±1.0 75.8±0.8 
15 78.7±1.3 71.4±1.1 71.0±1.4 
48 74.3±1.4 78.5±1.2 66.4±1.0 

ΒPDIA 
(mmHg) 

78 70.0±1.0 74.3±1.4 74.4±1.0 
0 - - - 

15 7.0±0.3 5.9±0.2α 6.3±0.3 

48 6.9±0.3 6.2±0.3 6.3±0.3 

TPR 
(mmHg·L-

1·min-1) 

78 6.8±0.3 6.2±0.3 6.7±0.3 

0 - - - 

15 -0.086±0.063 § -0.137±0.069 α γ  § -0.085±0.030 § 

48 -0.106±0.066 § -0.167±0.081 α γ  § -0.108±0.030 § 

∆PTT (sec, 
αλλαγές από 
την ηρεµία) 

78 -0.119±0.077§ -0.173±0.085 α γ  § -0.131±0.035 § 
(α): στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 40 και 80rpm, (γ): στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα 
στις 80 και 80abs (§): στατιστικά σηµαντική διαφορά από την ηρεµία  

Το αναπνευστικό πηλίκο δεν διέφερε 
µεταξύ των συνθηκών (p=0.10), αλλά 
µειώθηκε σηµαντικά από το 20ο έως το 85ο 
λεπτό σε όλες τις συνθήκες (p<0.01). Η 
αναπνευστική συχνότητα αυξήθηκε από το 20ο 
έως το 60ο λεπτό και έπειτα σταθεροποιήθηκε 
σε όλες τις συνθήκες. Σηµαντικές διαφορές 
παρατηρήθηκαν στο 45ο λεπτό όπου η 
συχνότητα της αναπνοής ήταν υψηλότερη στις 
80rpm και 80abs, συγκριτικά µε τις 40rpm 
(p<0.05), αλλά στο 60ο και 85ο λεπτό οι 
διαφορές διατηρήθηκαν µόνο µεταξύ των 40 
και 80rpm. Ο αναπνεόµενος όγκος αέρα 
µειώθηκε σηµαντικά στη διάρκεια του χρόνου 
από τα 1.85±0.5 στα 1.77±0.4 λίτρα (p<0.01) 
χωρίς να διαφέρει ανάµεσα στις συνθήκες.  

Η πίεση του τελο-εκπνόµενου διοξειδίου 
του άνθρακα µειώθηκε και στις 3 συνθήκες 
(p<0.01). Σηµαντικά πιο χαµηλές τιµές 
(p<0.01) παρατηρήθηκαν για τη συνθήκη 
80rpm, η οποία διέφερε από το 20ο λεπτό 
συγκριτικά µε τη συνθήκη 40rpm και από το 
60ο λεπτό συγκριτικά µε τη συνθήκη 80abs 
(Πίνακας 4-7).  
4.4.6 Αλλαγή στον όγκο αίµατος και 
πλάσµατος 
Ο όγκος αίµατος µειώθηκε σηµαντικά 

(p<0.05) από την ηρεµία στο 30ο λεπτό 
άσκησης, χωρίς ωστόσο να µεταβληθεί 
σηµαντικά από το λεπτό αυτό και ως το τέλος 
της (Σχήµα 4-9). Επιπλέον, δεν υπήρξαν 
σηµαντικές διαφορές µεταξύ των συνθηκών. Η 
µέση τιµή της µείωσης και των τριών 
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συνθηκών ήταν 3.97±0.5% για το 30ο λεπτό και 
5.17±0.5% για το 90ο λεπτό.  

Παρόµοια, ο όγκος πλάσµατος µειώθηκε 
σηµαντικά σε όλες τις συνθήκες (p<0.05) έως 
το 30ο λεπτό, αλλά από το λεπτό αυτό και ως 
το τέλος της άσκησης δεν άλλαξε. Η µείωση 
αυτή ήταν µεγαλύτερη (p<0.01) για τις 80rpm 
συγκριτικά µε τις 40rpm στο 30ο λεπτό, χωρίς 

να υπάρχουν διαφορές µεταξύ των συνθηκών 
στο 90ο λεπτό (Σχήµα 4-9). Κατά µέσο όρο η 
µείωση ήταν 3.5±0.55% στις 40rpm, 
6.2±0.54% στις 80rpm και 5.1±0.62% στις 
80abs, ενώ ο µέσος όρος πτώσης και των τριών 
συνθηκών στο 30ο και 90ο λεπτό ήταν 
6.7±1.0% και 8.2±0.55% αντίστοιχα.  

Πίνακας 4-7. Πνευµονικός αερισµός (VE), αναπνευστικό πηλίκο (RER), αναπνευστική συχνότητα (Rf) και πίεση 
τελο-εκπνεόµενου διοξειδίου του άνθρακα (PETCO2) στο 20ο, 40ο 60ο και 90ο λεπτό άσκησης µε 40 (40rpm), 80 
(80rpm) και 80 περιστροφές µε παρόµοια κατανάλωση οξυγόνου µε τις 40rpm (80abs). Στον πίνακα 
παρουσιάζονται οι µέσες τιµές ± τυπικό σφάλµα µέτρησης. 

 VE (L·min-1) 
 20ο λεπτό 45ο λεπτό 60ο λεπτό 85ο λεπτό 

40rpm 48.5±0.7 48.7±0.6 50.5±0.7 50.0±0.7  

80rpm 51.8±0.7 54.5±0.8 α γ 54.5±0.8 α γ 55.5±0.8 α γ § 

80abs 48.9±0.7 49.9±0.6 49.8±0.6 51.0±0.6 
 RER 

 20ο λεπτό 45ο λεπτό 60ο λεπτό 85ο λεπτό 

40rpm 0.96±0.06 0.91±0.07 0.90±0.06 0.87±0.06 § 
80rpm 1.01±0.09 0.95±0.08 0.93±0.09 0.91±0.09 § 
80abs 1.00±0.08 0.95±0.07 0.90±0.06 0.89±0.07 § 

 Rf (br·min-1) 
 20ο λεπτό 45ο λεπτό 60ο λεπτό 85ο λεπτό 

40rpm 26.9±0.6 28.9±0.6 30.4±0.6 29.1±0.7 § 
80rpm 29.3±0.7 32.0±0.7 α 33.3±0.8 α 33.0±0.8 α § 
80abs 29.0±0.6 32.1±0.7 β 32.1±0.7 31.4±0.6 § 

 PETCO2 (torr) 
 20ο λεπτό 45ο λεπτό 60ο λεπτό 85ο λεπτό 

40rpm 46.5±0.5 45.3±0.5 44.5± 0.5 43.0±0.5 § 

80rpm 45.1±0.6 α 43.3±0.6 α 42.4±0.6 α γ 41.5±0.6 α γ § 

80abs 45.6±0.5 44.2±0.5 β 43.9±0.5 42.7±0.5 § 
α: στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 40 και 80rpm, β: στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 40 
και 80abs, γ: στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 80 και 80abs §: στατιστικά σηµαντική διαφορά από το 
20ο λεπτό 

Πίνακας 4-8. Συγκέντρωση γαλακτικού (La), και ωσµωµοριακότητα αίµατος (Osm) προασκησιακά (-5), στο 30ο, 
και 90ο λεπτό άσκησης µε 40 (40rpm), 80 (80rpm) και 80 περιστροφές µε παρόµοια κατανάλωση οξυγόνου µε τις 
40rpm (80abs). Στον πίνακα παρουσιάζονται οι µέσες τιµές ± τυπικό σφάλµα µέτρησης. 

 La (mmol·L-1) Osm (mosmol·kg-1) 

 -5  30ο λεπτό 90ο λεπτό -5 30ο λεπτό 90ο λεπτό 

40rpm 1.54±0.23 1.93±0.26 2.14±0.29 299.5±0.9 309.9±0.8 312.1±0.8 § 

80rpm 1.14±0.20 2.69±0.32 3.33±0.33 α γ § 303.5±0.5 310.3±0.6 314.5±0.7 § 

80abs 1.11±0.16 1.60±0.28γ 1.69±0.21  302.7±0.7 309.5±0.6 313.5±0.6 § 
α: στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 40 και 80rpm, γ: στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 80 
και 80abs §: στατιστικά σηµαντική διαφορά από τις προασκησιακές τιµές 
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4.4.7 Συγκέντρωση γαλακτικού και 
ωσµωµοριακότητα αίµατος 
Για τις συνθήκες 40rpm και 80abs η 

συγκέντρωση La δε µεταβλήθηκε σηµαντικά 
στη διάρκεια της άσκησης και δε διέφερε 
µεταξύ των συνθηκών. Για τη συνθήκη 80rpm 
υπήρξε προοδευτική αύξηση στο 30ο και 90ο 
λεπτό, και διαφοροποιήθηκε σηµαντικά σε 
σύγκριση µε τις άλλες δύο συνθήκες (Πίνακας 
4-8).  

Η ωσµωµοριακότητα αυξήθηκε σηµαντικά 
και στις 3 συνθήκες (p<0.01) στο 30ο και 90ο 
λεπτό άσκησης χωρίς να υπάρχουν σηµαντικές 
διαφορές µεταξύ των συνθηκών (Πίνακας 4-8) 

4.4.8 Θερµοκρασία απευθυσµένου και µέση 
θερµοκρασία δέρµατος 
Η θερµοκρασία του απευθυσµένου 

αυξήθηκε προοδευτικά κατά τη διάρκεια της 
άσκησης (σηµαντική αύξηση από το 20ο λεπτό 
και µετά) και στις τρεις πειραµατικές συνθήκες 
(Σχήµα 4-10). Πιο συγκεκριµένα από τους 
37.1±0.14oC στην ηρεµία έφτασε στους 
38.18±0.15oC στο τέλος της άσκησης (p<0.01). 

Ωστόσο δεν υπήρξαν διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών κατά την 90λεπτη άσκηση.  

Η µέση θερµοκρασία δέρµατος αυξήθηκε 
από την ηρεµία µέχρι το 60ο λεπτό από τους 
32.8±0.2oC στους 33.8±0.3oC, (p<0.05) και 
παρουσίασε ισοστάθµιση από το λεπτό αυτό 
µέχρι το τέλος της άσκησης (Σχήµα 4-11). 
Επίσης, δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές 
διαφορές µεταξύ των συνθηκών. 

4.4.9 Αιµάτωση του δέρµατος και τοπικός 
ρυθµός εφίδρωσης 
Ο ρυθµός αιµάτωσης του δέρµατος 

αυξήθηκε προοδευτικά µέχρι το 15ο λεπτό της 
άσκησης, και στις 3 πειραµατικές συνθήκες 
(Σχήµα 4-12). Από το σηµείο αυτό και µέχρι το 
45ο λεπτό παρουσίασε πτώση κατά 10.0±1.4% 
(p<0.05), ενώ σταθεροποιήθηκε από το 45ο 
µέχρι το 75ο λεπτό. Σε κανένα χρονικό σηµείο 

Σχήµα 4-9. Αλλαγές στον όγκο αίµατος (επάνω
σχήµα) και πλάσµατος (κάτω σχήµα) στις 3
συνθήκες κατά την παρατεταµένη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο. Ο αστερίσκος δηλώνει
σηµαντικές διαφορές συγκριτικά µε τιµές
ηρεµίας (α): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 40rpm
και 80rpm. 
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Σχήµα 4-11. Μέση θερµοκρασία δέρµατος στις 3
συνθήκες κατά την 90λεπτη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές
διαφορές συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας (-5min) και
στις τρεις συνθήκες.  
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Σχήµα 4-10. Θερµοκρασία του απευθυσµένου στις 3
συνθήκες κατά την 90λεπτη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές
διαφορές συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας (-5 min) και
στις τρεις συνθήκες.  
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δεν παρατηρήθηκαν διαφορές µεταξύ των 
πειραµατικών συνθηκών.  

Ο τοπικός ρυθµός εφίδρωσης αυξήθηκε από 
τα 0.36±0.12 mg·cm-2·min-1 στο 15ο λεπτό στα 
0.55±0.09 mg·cm-2·min-1 στο 75ο λεπτό 
(p<0.01) χωρίς να διαφέρει ανάµεσα στις 
συνθήκες (Σχήµα 4-13). 

4.4.10 Οξυγόνωση και όγκος αίµατος 
εργαζόµενου µυός και εγκεφάλου 
Ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης στον 

εργαζόµενο µυ µειώθηκε στα πρώτα 5 λεπτά 
της άσκησης κατά 10% περίπου και έπειτα 
παρουσίασε προοδευτική αύξηση (p<0.01) για 
να φτάσει και να σταθεροποιηθεί από το 35ο 
λεπτό και µετά λίγο κάτω από τα 
προασκησιακά επίπεδα (στο 74.5±1.2%, Σχήµα 
4-14). Η µεταβλητή αυτή είχε παρόµοια πορεία 
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Σχήµα 4-12. Αιµάτωση του δέρµατος στις 3 συνθήκες
κατά την 90λεπτη άσκηση στο κυκλοεργόµετρο. Ο
αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές διαφορές συγκριτικά
µε τις τιµές ηρεµίας (-5min) και το σύµβολο §
σηµαντική διαφορά από το 15ο λεπτό (p<0.05). 

* *§ 

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

-5 15 45 75
Χρόνος (λεπτό)

Το
πι
κό
ς ρ

υθ
µό
ς ε

φί
δρ
ω
ση
ς

(m
g.

 cm
-2

 . m
in

-1
)

40rpm

80rpm

80 abs

Σχήµα 4-13. Τοπικός ρυθµός εφίδρωσης στις 3
συνθήκες κατά την 90λεπτη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές
διαφορές (p<0.01) συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας (-
5min) και στις τρεις πειραµατικές συνθήκες.  
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Σχήµα 4-14. Κορεσµός αιµοσφαιρίνης (SatO2, επάνω 
τµήµα) και ολική αιµοσφαιρίνη (HbT, κάτω τµήµα)
4κεφάλου, κατά τη 90λεπτη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο στις 3 πειραµατικές συνθήκες. (*):
Σηµαντικές διαφορές συγκριτικά µε τις τιµές ηρεµίας.
(α): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 40rpm και 80rpm
(β): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 40rpm και 80abs. 
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Σχήµα 4-15. Οξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη (HbO2, 
επάνω τµήµα) και αποξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη 
(Hb, κάτω τµήµα) 4κεφάλου, κατά τη 90λεπτη 
άσκηση στο κυκλοεργόµετρο στις 3 πειραµατικές 
συνθήκες. (*): Σηµαντικές διαφορές συγκριτικά µε 
τις τιµές ηρεµίας.  
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στις τρεις πειραµατικές συνθήκες χωρίς να 
διαφέρει σηµαντικά µεταξύ τους. Η ολική 
αιµοσφαιρίνη (που µετράει τον όγκο αίµατος 
και αντιπροσωπεύει την αιµατική ροή) επίσης 
µειώθηκε στα πρώτα 5 λεπτά της άσκησης 
κατά 5% περίπου και έπειτα ακολούθησε 
ανοδική πορεία µέχρι το 35ο λεπτό όπου και 
σταθεροποιήθηκε (Σχήµα 4-14). Από το 30ο και 

µέχρι το 80ο λεπτό, η HbT ήταν σηµαντικά 
υψηλότερη στην συνθήκη 40rpm συγκριτικά µε 
τις άλλες δύο συνθήκες (p<0.05).  

Η οξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη µετά από µια 
µικρή µείωση, αυξήθηκε µέχρι το 45ο λεπτό 
(p<0.05), όπου και παρουσίασε σταθεροποίηση 
(Σχήµα 4-15). Από το 45ο µέχρι το 75ο λεπτό η 
HbO2 ήταν σηµαντικά αυξηµένη για τις 40rpm 
συγκριτικά µε τις 80rpm και τις 80abs 
(p<0.05).   

Η αποξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη µειώθηκε 
σηµαντικά (p<0.01) τα πρώτα 25 λεπτά και 

έπειτα σταθεροποιήθηκε, χωρίς να διαφέρει 
µεταξύ των συνθηκών (p=0.1, Σχήµα 4-15).  

Ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης στον 
εγκέφαλο (Σχήµα 4-16) σηµείωσε συνολική 
αύξηση (p<0.05) από το 15ο λεπτό της άσκησης 
χωρίς όµως να υπάρχουν στατιστικές διαφορές 
στις µετά ANOVA συγκρίσεις. Επίσης, ο 
κορεσµός της αιµοσφαιρίνης ήταν αυξηµένος 

στις 40rpm συγκριτικά µε τις άλλες δύο 
συνθήκες στο 13ο λεπτό και µε την συνθήκη 
80rpm στο 90ο λεπτό (p<0.05).  

Η ολική αιµοσφαιρίνη αυξήθηκε (p=0.05) 
στις συνθήκες 40rpm και 80abs και ήταν 
σηµαντικά υψηλότερη στο τέλος της άσκησης 
στις 40rpm συγκριτικά µε τις άλλες δύο 
συνθήκες (p<0.05, Σχήµα 4-16). 

Η οξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη στον 
εγκέφαλο σηµείωσε σηµαντική άνοδο από το 
13ο στο 90ο λεπτό (p<0.01, Σχήµα 4-17) και 
ήταν αυξηµένη στις 40rpm και 80abs 

Σχήµα 4-16. Κορεσµός αιµοσφαιρίνης (SatO2, πάνω
τµήµα) και αλλαγές στην ολική αιµοσφαιρίνη (HbT,
κάτω τµήµα) του εγκεφάλου, κατά τη 90λεπτη άσκηση
στο κυκλοεργόµετρο στις 3 πειραµατικές συνθήκες.
(*): Σηµαντικές διαφορές συγκριτικά µε τις τιµές στο
13ο λεπτό. (α): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 40rpm
και 80rpm (β): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 40rpm
και 80abs. (γ): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 80rpm
και 80abs. 
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Σχήµα 4-17. Αλλαγές στην οξυγονωµένη
αιµοσφαιρίνη (∆HbO2, πάνω τµήµα) και
αποξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη (∆Hb, κάτω τµήµα)
του εγκεφάλου, κατά τη 90λεπτη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο στις 3 πειραµατικές συνθήκες. (*):
Σηµαντικές διαφορές συγκριτικά µε τις τιµές στο 13ο
λεπτό. (α): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 40rpm και
80rpm. (γ): σηµαντικές διαφορές µεταξύ 80rpm και
80abs. 
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συγκριτικά µε τις 80rpm στο 90ο λεπτό 
(p=0.05). Η αποξυγονωµένη αιµοσφαιρίνη είχε 
πτωτική πορεία (p<0.05) χωρίς να υπάρχουν 
διαφορές µεταξύ των συνθηκών στο 90ο λεπτό. 
Παρόλα αυτά υπήρχε έντονη διαφοροποίηση 

(p=0.06) για χαµηλότερες τιµές στις συνθήκες 
80rpm και 80abs στο 90ο λεπτό άσκησης.  

4.4.11 Ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα 
έσω και έξω πλατύ 

Πίνακας 4-9. Λόγος χαµηλών προς τις υψηλές συχνότητες (LF·HF-1) και συµβολή χαµηλών (LF%) και υψηλών 
(ΗF%) συχνοτήτων κατά την κυκλοεργοµέτρηση µε 40 (40rpm), 80 (80rpm) και 80 περιστροφές µε παρόµοια 
κατανάλωση οξυγόνου µε τις 40rpm (80abs). Στον πίνακα παρουσιάζονται οι µέσες τιµές ± τυπικό σφάλµα 
µέτρησης από 12 δοκιµαζόµενους και τρεις 5λεπτες περιόδους: προασκησιακά, από το 9ο έως το 14ο λεπτό, και 
από το 35ο έως το 40ο. 

 40rpm 80rpm 80abs p 
LF·HF-1 5.47±0.6 4.89±0.5 6.7±0.6 0.09 

LF (%) 76.21±1.2 75.74±1.1 79.76±1 β  γ 0.04 

HF (%) 24.45±1.21 23.42±1.1 19.44±1 β  γ 0.02 
(β): στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 40 και 80abs, (γ): στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις 
80 και 80abs 

Η δραστηριότητα του έσω πλατύ παρέµεινε 
σταθερή κατά τη διάρκεια της άσκησης για τις 
3 συνθήκες. ∆ιαφοροποιήθηκε όµως ανάλογα 
µε τη συνθήκη (p<0.05): ήταν υψηλότερη στις 

80rpm συγκριτικά µε τις 80abs και διέφερε 
κατά διαστήµατα από τις 40rpm (Σχήµα  4-18).  

Η διάµεσος συχνότητα του έσω πλατύ 
παρουσίασε µείωση (p=0.05), ιδιαίτερα µετά το 
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Σχήµα 4-18. Ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του
έσω πλατύ (επάνω σχήµα) και η διάµεσος συχνότητα
του ίδιου µυός (κάτω σχήµα) στις 3 συνθήκες κατά
την κυκλοεργοµέτρηση από το 17ο έως το 90ο λεπτό
άσκησης. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές διαφορές
συγκριτικά µε το 17ο λεπτό. α: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 40rpm και 80rpm, β: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 40rpm και 80abs, γ: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 80rpm και 80abs (p<0.05). 
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Σχήµα 4-19. Ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του
έξω πλατύ (επάνω σχήµα) και η διάµεσος συχνότητα
του ίδιου µυός (κάτω σχήµα) στις 3 συνθήκες κατά
την κυκλοεργοµέτρηση από το 17ο έως το 90ο λεπτό
άσκησης. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές διαφορές
συγκριτικά µε το 17ο λεπτό. α: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 40rpm και 80rpm, β: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 40rpm και 80abs, γ: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 80rpm και 80abs (p<0.05). 
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75ο λεπτό, για τις συνθήκες 40rpm και 80rpm. 
Μέχρι και το 55ο λεπτό η διάµεσος συχνότητα 
του έσω πλατύ ήταν σηµαντικά χαµηλότερη 
(p=0.05) για τις 80rpm σε σύγκριση µε τις 
άλλες δύο συνθήκες (Σχήµα 4-18). Οι διαφορές 
µεταξύ των συνθηκών 40rpm και 80rpm σε όλη 
τη διάρκεια της άσκησης ήταν οριακά µη 
σηµαντικές (p=0.07).  

Η ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του 
έξω πλατύ παρέµεινε επίσης σταθερή κατά τη 
διάρκεια της άσκησης. Στη συνθήκη 80rpm η 
δραστηριότητα αυτή ήταν σηµαντικά 
υψηλότερη (p<0.01) συγκριτικά µε τις άλλες 
δύο συνθήκες. Μετά το 55ο λεπτό όµως οι 
συνθήκες 40rpm και 80rpm δεν διέφεραν 
σηµαντικά µεταξύ τους (Σχήµα 4-19). Η 
διάµεσος συχνότητα του έξω πλατύ δεν 
διέφερε µεταξύ των τριών συνθηκών, 
παρουσίασε ωστόσο σηµαντική 
αλληλεπίδραση (p=0.02, Σχήµα 4-19). Όταν 
συγκρίθηκαν οι συνθήκες 40rpm και 80rpm, οι 
διαφορές ήταν σηµαντικές (p<0.01) µέχρι και 
το 55ο λεπτό.  
 

4.4.12 Ποικιλότητα της καρδιακής 
συχνότητας (HRV) 
Η ανάλυση της HRV πραγµατοποιήθηκε 

µέχρι το 40ο λεπτό της άσκησης, όπου η 
καρδιακή συχνότητα δεν υπερέβη τους 150 
παλµούς το λεπτό. Ο λόγος των χαµηλών 
συχνοτήτων προς τις υψηλές συχνότητες 
(LF·HF-1) δεν άλλαξε έως το 40ο  λεπτό της 
άσκησης  και δε διέφερε µεταξύ των 
συνθηκών, αν και υπήρχε τάση για 
διαφοροποίηση στη συνθήκη 80abs (p=0.09, 
Πίνακας 4-9). Επίσης, ξεχωριστά για τις 
χαµηλές και υψηλές συχνότητες δεν υπήρξαν 
σηµαντικές διαφοροποιήσεις στην διάρκεια 
του χρόνου. Στη σύγκριση µεταξύ των 
συνθηκών, οι χαµηλές συχνότητες 
διατηρήθηκαν σε υψηλότερο επίπεδο (p<0.05) 
και οι υψηλές συχνότητες διατηρήθηκαν  σε 
χαµηλότερο επίπεδο για τη συνθήκη 80abs, 
ενώ οι άλλες δύο συνθήκες δεν διέφεραν 
σηµαντικά µεταξύ τους (p<0.05, Πίνακας 4-9).  

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι υψηλές 
συχνότητες όταν συνυπολογιστεί στην 
ανάλυση διασποράς και η διάµεσος τιµή της 
αναπνευστικής συχνότητας (ANCOVA). Τότε, 
οι υψηλές συχνότητες είναι σηµαντικά 
µειωµένες την δεύτερη και τρίτη χρονική 
περίοδο (9-14ο και 35-40ο λεπτό) (p=0.05) για 
τις συνθήκες 80rpm και 80abs. Ακόµα, όταν 
στον λόγο των χαµηλών προς τις υψηλές 
συχνότητες γίνει ο ίδιος συνυπολογισµός, τότε 
υπάρχει σηµαντική αλληλεπίδραση µεταξύ 
των συνθηκών (p<0.05). Οι παραπάνω 
αναλύσεις υποδεικνύουν απόσυρση του 
παρασυµπαθητικού ή/και µεγαλύτερη 

ενεργοποίηση του συµπαθητικού συστήµατος 
στις συνθήκες 80rpm και 80abs. 

4.4.13 Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα 
Το ολοκλήρωµα του ρυθµού (α) και (β) του 

σηµείου Cz που αντιπροσωπεύει την κινητική 
περιοχή των ποδιών, δεν σηµείωσε σηµαντικές 
διαφορές ούτε κατά τη διάρκεια της άσκησης, 
αλλά ούτε και µεταξύ των συνθηκών. Ωστόσο, 
το ολοκλήρωµα του λόγου (α/β) µειώθηκε 
σηµαντικά από την αρχή και µέχρι το 75ο λεπτό 
(από 1.06±0.2 στην ηρεµία σε 0.78±0.15 στο 
75ο λεπτό, p<0.01) χωρίς να υπάρχουν 
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Σχήµα 4-20. Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα 
στις 3 πειραµατικές συνθήκες. Στο πάνω τµήµα 
απεικονίζεται το ολοκλήρωµα του (α) ρυθµού, στο 
µεσαίο του (β) ρυθµού και στο κάτω το πηλίκο τους 
για το σηµείο Οz. O αστερίσκος υποδηλώνει 
σηµαντικές διαφορές από την ηρεµία και στις 3 
συνθήκες.  
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διαφορές ανάµεσα στις συνθήκες. 
Αξιοσηµείωτο πάντως είναι το γεγονός ότι από 
το 40ο και ως το 75ο λεπτό της άσκησης το 
ολοκλήρωµα του λόγου (α/β) αυξήθηκε 
σηµαντικά στις 40rpm όταν συγκρίθηκε µε τις 
δύο άλλες συνθήκες, οι οποίες συνέχισαν την 
πτωτική τους πορεία (0.95±0.15, 0.74±0.15 και 
0.74±0.16 για τις συνθήκες 40rpm, 80rpm και 
80abs αντίστοιχα, στο 75ο λεπτό άσκησης, 
p<0.05).  

Το ολοκλήρωµα του ρυθµού (α) και (β) 
του σηµείου Οz που αντιπροσωπεύει τη 
δραστηριότητα στην οπτική περιοχή του 
φλοιού, αυξήθηκε σηµαντικά [από 0.34±0.13 
σε 0.43±0.15 για τον (α) ρυθµό και από 
0.54±0.17 σε 0.79 για τον (β) ρυθµό, p<0.05] 
χωρίς να διαφέρει ανάµεσα στις συνθήκες 
(Σχήµα 4-20). Ο λόγος (α/β) του 
ολοκληρώµατος δεν διαφοροποιήθηκε ούτε 
χρονικά, ούτε µεταξύ των συνθηκών. Όταν η 
σύγκριση έγινε µεταξύ των συνθηκών 40rpm 
και 80rpm, τότε υπήρξε έντονη τάση για 
αυξηµένες τιµές στην πρώτη συνθήκη 
(p=0.07). Όταν δε η σύγκριση περιορίστηκε 
από το 40ο έως το 75ο λεπτό, οι τιµές του 
λόγου (α/β) για τις 40rpm ήταν σηµαντικά 
υψηλότερες (0.69±0.2 για τις 40rpm, 
0.47±0.13 για τις 80rpm και 0.47±0.11 για τις 
80abs, p<0.05).  

Το ολοκλήρωµα του ρυθµού (α) και (β) 
του σηµείου F4 που αντιπροσωπεύει τη 
δραστηριότητα στον προµετωπιαίο φλοιό, 

αυξήθηκε σηµαντικά [από 0.67±0.18 σε 
2.33±0.43 για τον (α) ρυθµό και από 1.25±0.26 
σε 4.14±0.58 για τον (β) ρυθµό, p<0.05], χωρίς 
επίσης να διαφέρει ανάµεσα στις συνθήκες. Ο 

λόγος (α/β) του ολοκληρώµατος δεν 
διαφοροποιήθηκε ούτε χρονικά, ούτε µεταξύ 
των συνθηκών. 

4.4.14 Γενική και τοπική αντίληψη 
κόπωσης 
Η τοπική και γενική αντίληψη της κόπωσης 

αυξήθηκαν σηµαντικά από το 10ο λεπτό και ως 
το τέλος της άσκησης (p<0.01, Σχήµα 4-21 και 
4-22). Η αντιλαµβανόµενη τοπική κόπωση 
ήταν σηµαντικά υψηλότερη στη συνθήκη 
80rpm σε σύγκριση µε τις άλλες δύο συνθήκες, 
από το 30ο λεπτό και ως το τέλος της άσκησης 
(16.0±0.4 για τις συνθήκες 40rpm και 80abs 
έναντι 17.5±0.4 για τις 80rpm στο τέλος της 
άσκησης, p<0.01). Παρόµοια, η 
αντιλαµβανόµενη γενική κόπωση ήταν 
σηµαντικά υψηλότερη στη συνθήκη 80rpm σε 
σύγκριση µε τις άλλες δύο συνθήκες, από το 
60ο όµως λεπτό και ως το τέλος της άσκησης 
(12.5±0.4 για τις συνθήκες 40rpm και 80abs 
έναντι 13.8±0.4 για τις 80rpm στο τέλος της 
άσκησης, p<0.01). 

4.5 Επίδραση του ρυθµού 
ποδηλάτησης στις νευροµυϊκές 
προσαρµογές των εργαζόµενων και 
µη εργαζόµενων µυών 
Η ισοµετρική δύναµη και η 

ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα των µυών 
του ποδιού και του χεριού αξιολογήθηκαν πριν 
και µετά την άσκηση σε µια προσπάθεια 
ανίχνευσης του βαθµού κόπωσης, αλλά και της 
προέλευσης αυτής. Επίσης για τον ίδιο σκοπό, 
αξιολογήθηκε η απώλεια της αίσθησης της 
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Σχήµα 4-21. Η τοπική αντιλαµβανόµενη κόπωση στις
τρεις πειραµατικές συνθήκες κατά τη διάρκεια της
παρατεταµένης άσκησης στο κυκλοεργόµετρο. Ο
αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές διαφορές συγκριτικά
µε τιµές στο 10ο λεπτό. α: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 40rpm και 80rpm, γ: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 80rpm και 80abs. 
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Σχήµα 4-22. Η γενική αντιλαµβανόµενη κόπωση στις
τρεις πειραµατικές συνθήκες κατά τη διάρκεια της
παρατεταµένης άσκησης στο κυκλοεργόµετρο. Ο
αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές διαφορές συγκριτικά
µε τιµές στο 10ο λεπτό. α: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 40rpm και 80rpm, γ: σηµαντικές διαφορές
µεταξύ 80rpm και 80abs. 
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θέσης του εργαζόµενου και του µη 
εργαζόµενου µέλους.   

Για την ανίχνευση των διαφορών της 
δύναµης, του ρυθµού ανάπτυξης της δύναµης 
και της ηλεκτροµυογραφικής δραστηριότητας 
του κάτω άκρου, καθώς και της κιναισθητικής 
αξιολόγησης χρησιµοποιήθηκε ανάλυση 
διασποράς διπλής κατεύθυνσης (2-way 
ANOVA: 2 συνθήκες άσκησης Χ 2 χρονικά 
σηµεία). Για την ανίχνευση των διαφορών της 
δύναµης και ηλεκτροµυογραφικής 
δραστηριότητας του άνω άκρου 
χρησιµοποιήθηκε ανάλυση διασποράς τριπλής 
κατεύθυνσης µε επαναλαµβανόµενες µετρήσεις 
και στους τρεις παράγοντες (3-way ANOVA: 2 
συνθήκες άσκησης Χ 2 µετρήσεις –πριν και 
µετά την άσκηση Χ 18 χρονικά σηµεία). 

4.5.1 ∆ύναµη και ηλεκτροµυογραφική 
δραστηριότητα κάτω άκρου 
Η µέγιστη ισοµετρική δύναµη του 

τετρακεφάλου σηµείωσε σηµαντική πτώση 
µετά την άσκηση (-80±8 N, p<0.01) χωρίς να 

διαφέρει ανάµεσα στις συνθήκες (-
17.99±1.25% για τις 40rpm έναντι -
18.51±1.22% για τις 80rpm, Σχήµα 4-23Α). Η 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα κατά  την 
ισοµετρική προσπάθεια µειώθηκε για τον έξω 
πλατύ µετά την 90λεπτη άσκηση κατά 
13.9±1.8% συγκριτικά µε τις προασκησιακές 
τιµές (p<0.01), ενώ οι τιµές για τον έσω πλατύ 
είχαν έντονη τάση για µείωση (p=0.1, Σχήµα 4-
24). Οι διαφορές µεταξύ των συνθηκών δεν 

ήταν στατιστικά σηµαντικές. Επίσης, η 
διάµεσος συχνότητα δεν µεταβλήθηκε πριν και 
µετά την άσκηση και δεν υπήρχαν σηµαντικές 
διαφορές ανάµεσα στις συνθήκες.  

Τέλος, ο ρυθµός ανάπτυξης της δύναµης 
ήταν µεγαλύτερος µετά την 90λεπτη άσκηση 
κατά 332±18 msec (Σχήµα 4-25 Α, p<0.05). Ο 
RFD ήταν σηµαντικά υψηλότερος µετά την 
ποδηλάτηση στη συνθήκη 80rpm (830±88 
msec για τις 80rpm έναντι 738±38 msec για τις 
40rpm p<0.05) ενώ δεν διέφερε µεταξύ των 
συνθηκών πριν την άσκηση (Σχήµα 4-25 Α). 
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Σχήµα 4-23. Ισοµετρική δύναµη τετρακεφάλου (Α) 
και δύναµης λαβής (Β) πριν και µετά την 90λεπτη 
άσκηση στο κυκλοεργόµετρο µε 40 (40rpm) και 80 
(80rpm) περιστροφές µε παρόµοια εξωτερική 
επιβάρυνση. Ο αστερίσκος υποδηλώνει σηµαντικές 
διαφορές πριν και µετά την κυκλοεργοµέτρηση 
(p<0.01). 
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Σχήµα 4-24. Ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα 
έσω (VM, πάνω) και έξω πλατύ (VL, κάτω) κατά την 
ισοµετρική συστολή πριν και µετά την 90λεπτη 
άσκηση µε 40 (40rpm) και 80 (80rpm) περιστροφές 
το λεπτό. Ο αστερίσκος δηλώνει σηµαντικές 
διαφορές συγκριτικά µε τις αρχικές τιµές (p<0.05). 
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4.5.2 ∆ύναµη και ηλεκτροµυογραφική 
δραστηριότητα άνω άκρου 
Η µέγιστη ισοµετρική δύναµη λαβής και η 

ικανότητα διατήρησης αυτής για 90sec ήταν 
σηµαντικά µειωµένη µετά την 90λεπτη άσκηση 
(p<0.01, Σχήµα 4-23Β, 4-26), χωρίς όµως οι 
διαφορές µεταξύ των συνθηκών να είναι 
σηµαντικές. Η ηλεκτροµυογραφική 
δραστηριότητα των καµπτήρων του καρπού και 
των δακτύλων στη διάρκεια της ισοµετρικής 
συστολής ήταν µειωµένη στο τέλος της 
90λεπτης ποδηλάτησης, µόνο όµως στα 
τελευταία 30 δευτερόλεπτα της ισοµετρικής 
συστολής (p<0.05, Σχήµα 4-26). Ούτε στην 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα 
παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ 
των συνθηκών. Η διάµεσος συχνότητα τέλος 
µειώθηκε σηµαντικά από την έναρξη έως το 
τέλος της ισοµετρικής συστολής των 90 
δευτερολέπτων (p<0.01), χωρίς να υπάρξουν 
διαφορές τόσο πριν και µετά την 90λεπτη 
άσκηση, όσο και µεταξύ των συνθηκών.  Ο 
RFD αυξήθηκε µετά την 90λεπτη άσκηση κατά 

µέσο όρο 39.7±2.35 msec (p<0.05) χωρίς ο 
χρόνος αυτός να διαφέρει µεταξύ των 40 και 
80rpm (Σχήµα 4-25 Β). 

4.5.3 Κιναισθητική αξιολόγηση 
Η αίσθηση της θέσης του άνω και κάτω 

άκρου αξιολογήθηκε πριν και µετά την 
90λεπτη προσπάθεια ποδηλάτησης µε τις 40 
και τις 80 περιστροφές. Η διαφορά από τη  
γωνία-στόχο αυξήθηκε µετά την άσκηση για το 
κάτω άκρο και στις δύο επιλεγµένες γωνίες 
χωρίς να υπάρχουν διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών 40rpm και 80rpm. Η µέση απόκλιση 
για τις 40 και 80rpm ήταν 2.1±0.3 µοίρες 
έναντι 3.5±0.4 µοιρών για τη γωνία-στόχο των 
40ο και 2.4±0.4 µοίρες έναντι 3.2±0.5 µοιρών 
για τη γωνία-στόχο των 70ο (p<0.05). Στο χέρι 
δεν σηµειώθηκαν µεταβολές στην ικανότητα 
προσέγγισης των δύο επιλεγµένων γωνιών-
στόχων, ούτε πριν και µετά την άσκηση, αλλά 
ούτε και πριν και µετά ανάµεσα στις δύο 
πειραµατικές συνθήκες.  

Σχήµα 4-25. Ρυθµός ανάπτυξης της δύναµης για το
κάτω (Α) και το άνω άκρο (Β) πριν και µετά την
90λεπτη άσκηση µε 40 (40rpm) και 80 (80rpm)
περιστροφές. O αστερίσκος υποδηλώνει διαφορές
πριν και µετά την 90λεπτη άσκηση ενώ το σύµβολο
(§) διαφορές µεταξύ των συνθηκών (p<0.05). 
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Σχήµα 4-26. Ικανότητα διατήρησης ισοµετρικής
δύναµης λαβής (πάνω σχήµα) και ηλεκτροµυογραφική
δραστηριότητα των µυών του χεριού (κάτω σχήµα)
πριν και µετά την 90λεπτη άσκηση στο
κυκλοεργόµετρο µε 40 (40rpm) και 80 (80rpm) µε
παρόµοια εξωτερική επιβάρυνση. O αστερίσκος
υποδηλώνει σηµαντικές διαφορές από το 5ο
δευτερόλεπτο, ενώ το σύµβολο § σηµαντικές διαφορές
πριν και µετά την 90λεπτη προσπάθεια (p<0.05) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ V 

5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΚΑΙ 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να 

εξετάσει την συµβολή της µυϊκής µάζας της 
µυϊκής αντλίας και του τρόπου και βαθµού 
ενεργοποίησης των εργαζόµενων µυών στην 
καρδιαγγειακή παρέκκλιση (CVdrift). Επίσης, να 
εξετάσει εάν και κατά πόσο η CVdrift συνδέεται 
µε φαινόµενα κόπωσης και εάν αυτά 
εκπορεύονται από τοπικό ή κεντρικό οργανικό 
επίπεδο. 

Για το σκοπό αυτό 12 δοκιµαζόµενοι 
εκτέλεσαν 90λεπτη άσκηση στο 
κυκλοεργόµετρο σε 4 πειραµατικές συνθήκες 
ποδηλάτησης: µε 40 περιστροφές·min-1 
(40rpm), µε 80 περιστροφές·min-1 και 
παρόµοια εξωτερική επιβάρυνση µε τις 40rpm 
(80rpm), µε 80 περιστροφές·min-1 και 
παρόµοια πρόσληψη οξυγόνου µε εκείνη των 
40rpm (80abs) και τέλος µε ένα και δύο πόδια 
στις 80 περιστροφές·min-1 αλλά µε 2πλάσια 
πρόσληψη οξυγόνου όταν συµµετείχαν στην 
άσκηση τα δύο πόδια. Επιπλέον, πριν και µετά 
από τις συνθήκες 40rpm και 80rpm 
αξιολογήθηκε η ισοµετρική δύναµη του κάτω 
και άνω άκρου, καθώς και η κιναισθητική του 
ικανότητα. Όλες οι συνθήκες 40rpm και 80rpm 
πραγµατοποιήθηκαν µε τυχαία και 
αντισταθµισµένη σειρά. Ακολούθησαν οι 
συνθήκες 80abs και 1-2 πόδια.  

Η παρούσα έρευνα είναι η µοναδική η 
οποία µελετά ένα µεγάλο αριθµό 
καρδιαγγειακών, θερµορυθµιστικών και 
νευροµυϊκών παραµέτρων, στο ίδιο δείγµα 
ατόµων, προκειµένου να διερευνήσει τη 
µακρόχρονα άγνωστη συµβολή της µυϊκής 
µάζας και λειτουργίας στην καρδιαγγειακή 
παρέκκλιση. Τα αποτελέσµατα της εργασίας 
συνοψίζονται ως εξής: 

α) Άσκηση µε µεγαλύτερη µυϊκή µάζα στο 
ίδιο αναλογικά προσλαµβανόµενο οξυγόνο 
επιβαρύνει το καρδιαγγειακό σύστηµα 
επιτείνοντας το φαινόµενο της CVdrift. Ο κύριος 
παράγοντας που φαίνεται να συµβάλει στην 
εκδήλωση εντονότερης CVdrift είναι η 
µεγαλύτερη συµπαθητική δραστηριότητα, η 
οποία επηρεάζεται από την επιστράτευση 
διαφορετικού µεγέθους µάζα, και λιγότερο από 
άλλους παράγοντες, που αφορούν την ρύθµιση 
της θερµοκρασίας του σώµατος. β) Άσκηση µε 
γρηγορότερες περιστροφές και παρόµοιο 
εξωτερικό φορτίο επιτείνει επίσης την CVdrift, η 
οποία παροµοίως προέρχεται κυρίως από την 
υπερδραστηριότητα του συµπαθητικού 
συστήµατος. Λόγω αυξηµένων περιστροφών 
ποδηλάτησης κεντρική εντολή και µυϊκή 
ενεργοποίηση διεγείρουν το συµπαθητικό 

σύστηµα, το οποίο αυξάνει την καρδιακή 
συχνότητα και µειώνει το χρόνο πλήρωσης της 
καρδιάς µε αίµα, γεγονότα που επιτείνουν την 
CVdrift. γ) Η 90λεπτη ποδηλάτηση προκάλεσε 
κεντρική κόπωση, η οποία µάλιστα ήταν 
εντονότερη στις γρήγορες περιστροφές λόγω 
των αντίστοιχων νευροµυϊκών και 
καρδιαγγειακών ανταποκρίσεων που 
προαναφέρθηκαν.  

Τα παραπάνω ευρήµατα θα συζητηθούν 
αναλυτικότερα σε τρεις κύριες ενότητες. Στην 
πρώτη, συζητούνται τα αποτελέσµατα που 
αφορούν την συµβολή του µεγέθους της µυϊκής 
µάζας στην καρδιαγγειακή, θερµορυθµιστική 
και νευροµυϊκή ανταπόκριση του οργανισµού. 
Στη δεύτερη, θα συζητηθεί η επίδραση του 
ρυθµού της µυϊκής ενεργοποίησης στις 
καρδιαγγειακές, θερµορυθµιστικές και 
νευροµυϊκές αλλαγές. Τέλος, στην τρίτη 
ενότητα, θα συζητηθεί αν και κατά πόσο η 
καρδιαγγειακή παρέκκλιση συνδέεται µε την 
κόπωση και ιδιαίτερα κεντρική κόπωση. Πριν 
από τις παραπάνω ενότητες θα συζητηθούν τα 
αποτελέσµατα στις προπαρασκευαστικές 
µετρήσεις. 

5.1 Προσαρµογές κατά τη V
•

O2max µε 40 
και 80 περιστροφές 
Οι δύο προσπάθειες µέγιστης πρόσληψης 

οξυγόνου πραγµατοποιήθηκαν σε ξεχωριστές 
ηµέρες, την ίδια περίπου ώρα της ηµέρας µε 
προοδευτικά αυξανόµενη ένταση µέχρι 
εξάντλησης του δοκιµαζόµενου. Είχαν 
προηγηθεί 4 υποµέγιστα στάδια κλιµακωτής 
επιβάρυνσης σε κάθε πειραµατική συνθήκη µε 
ένταση και διάρκεια που περιγράφεται στο 
κεφάλαιο της µεθόδου. Ο προσδιορισµός του 
αναπνευστικού κατωφλιού γινόταν και µε τις 
δύο παραπάνω δοκιµασίες, γεγονός που 
ελαχιστοποιεί την πιθανότητα σφάλµατος. Στην 
προσπάθεια των 4 σταδίων µε σταθερή 
επιβάρυνση προσδιοριζόταν και το γαλακτικό 
κατώφλι. 

Καµία µεταβλητή δεν διέφερε κατά την 
µέγιστη προσπάθεια µε 40 και 80 
περιστροφές·min-1 (Πίνακας 4-2), 
αποτελέσµατα που συµφωνούν µε αντίστοιχες 
µελέτες στη βιβλιογραφία (Lollgen et al. 1980, 
Beelen and Sargeant 1993, Woolford et al. 
1999, Foss and Hallen 2004). Άλλες έρευνες 

πάντως αναφέρουν υψηλότερη V
•

O2max στις 80 
περιστροφές σε σύγκριση µε αργότερη ή πιο 
γρήγορη ποδηλάτηση (McKay and Banister 
1976, Coast and Welch 1985). Τα διαφορετικά 
αποτελέσµατα που παρατηρούνται από 
διάφορους ερευνητές φαίνεται να είναι 
συνισταµένη της επιλογής του δείγµατος, των 
περιστροφών και του πρωτοκόλλου άσκησης. 
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Για παράδειγµα, οι Takaishi και οι συνεργάτες 

του (2002) υποστήριξαν ότι η V
•

O2max ήταν 
διαφορετική για τις 50 και τις 85 περιστροφές 
στους µη αθλητές, ενώ δεν υπήρξαν διαφορές 
στην παράµετρο αυτή για διαφορετικές 
περιστροφές στους τριαθλητές και τους 
ποδηλάτες.  

Το αναερόβιο γαλακτικό και αναπνευστικό 
κατώφλι ήταν χαµηλότερο για τις 
γρηγορότερες περιστροφές, όπως και η 
καρδιακή συχνότητα στο κατώφλι (Πίνακας 4-
2). Τα αποτελέσµατα αυτά οφείλονται κατά 
κύριο λόγο στο αυξηµένο ενεργειακό κόστος 
ποδηλάτησης, στην αυξηµένη συµµετοχή των 
ινών τύπου ΙΙ, ή στην αντιοικονοµική 
λειτουργία των ινών τύπου Ι στις γρηγορότερες 
περιστροφές (Hansen et al. 2002, McDaniel et 
al. 2002, Foss and Hallen 2004). Οι Woolford  
και οι συνεργάτες του (1999) ενισχύουν τα 
παραπάνω ευρήµατα µιας και παρατήρησαν 
νωρίτερα το γαλακτικό κατώφλι στις 
γρηγορότερες περιστροφές. Αναερόβιο 
αναπνευστικό κατώφλι σε χαµηλότερα Watt µε 
την αύξηση των περιστροφών από 60 σε 120 το 
λεπτό αναφέρεται και από τον Ferreira και τους 
συνεργάτες του (2005), χωρίς να 
παρατηρούνται διαφορές στο % της µέγιστης 
παραγωγής έργου, µιας και οι ερευνητές 
βρήκαν διαφορές στο µέγιστο παραγόµενο 

έργο και την V
•

O2max.  
Σύµφωνα µε ορισµένους ερευνητές 

(Ferguson et al. 2001) το εσωτερικό έργο που 
παράγεται (χωρίς εξωτερική αντίσταση) στις 
διαφορετικές περιστροφές και είναι υψηλότερο 
στην γρηγορότερη συχνότητα ποδηλάτησης, 
µειώνεται µε την παράλληλη αύξηση του 
φορτίου και εξηγεί ως ένα βαθµό τις 

οµοιότητες που παρατηρούνται στην V
•

O2max, 
αλλά και τις διαφορές στα υποµέγιστα φορτία. 
Ωστόσο η άποψη αυτή δεν είναι αποδεκτή από 
όλους τους ερευνητές και έχει διατυπωθεί η 
άποψη ότι το εσωτερικό έργο είναι ανεξάρτητο 
από την εξωτερική επιβάρυνση (Sjogaard et al. 
2002, Hansen et al. 2004).  

5.2 Λειτουργικές αποκρίσεις κατά την 
άσκηση µε το ένα και τα δύο πόδια 
Κατά την άσκηση µε τα δύο πόδια η 

καρδιακή παροχή ήταν µεγαλύτερη από ότι µε 
το ένα πόδι και παρέµεινε σε υψηλότερα 
επίπεδα χωρίς να αλλάξει καθ’ όλη τη διάρκεια 
της 50λεπτης άσκησης. Η µεγαλύτερη 
καρδιακή παροχή ήταν αναµενόµενη, καθώς η 
παράµετρος αυτή σχετίζεται µε την πρόσληψη 
οξυγόνου κατά την υποµέγιστη άσκηση 
(Hermansen et al. 1970, Lewis et al. 1983), η 
οποία λόγω πειραµατικής παρέµβασης ήταν 

ακριβώς η διπλάσια. Η καρδιακή παροχή 
διατηρήθηκε σταθερή και στις δύο συνθήκες, 
παρά το γεγονός ότι ο όγκος παλµού µειώθηκε 
γρηγορότερα, αλλά και σε µεγαλύτερο βαθµό 
στο τέλος της άσκησης µε τα δύο πόδια (Σχήµα 
4-1). Η διατήρηση αυτή αποδίδεται: α) στην 
υψηλότερη καρδιακή συχνότητα από την αρχή 
της άσκησης µε τα δύο πόδια, η οποία µάλιστα 
αυξήθηκε στη διάρκεια του χρόνου και β) στον 
ταυτόχρονα αυξηµένο όγκο παλµού στην ίδια 
καρδιακή συχνότητα (Σχήµα 5-1). Η ποσότητα 
αυτή φαίνεται να σχετίζεται µε το µέγεθος της 
µυϊκής µάζας και λιγότερο µε τη ροή στο µυ 
όπως φαίνεται από τη θετική συσχέτιση µεταξύ 
µυϊκής µάζας τετρακεφάλου-καρδιακής 
παροχής (r = 0.51, p<0.01), αλλά και από τις 
µη σηµαντικές διαφορές που παρατηρήθηκαν 
στην HbT µεταξύ των συνθηκών (Σχήµα 4-5). 

Βέβαια, ανά λίτρο Q
•

 η HbT ήταν µικρότερη 
σε όλη τη διάρκεια της άσκησης µε τα δύο 
πόδια (p<0.01) γεγονός που δικαιολογεί πιθανά 
τις διαφορές στην αρτηριοφλεβική διαφορά 
οξυγόνου µεταξύ των συνθηκών (Σχήµα 4-2 Γ), 
αλλά και την µείωση του κορεσµού της 
αιµοσφαιρίνης στα τελευταία 10 λεπτά της 
άσκησης στην συνθήκη αυτή. Η µέση 
αρτηριακή πίεση παρέµεινε σε υψηλότερα από 
την ηρεµία επίπεδα και µε αυξητική τάση 
(p=0.07), αλλά χωρίς διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών, παρά την αύξηση στην καρδιακή 
συχνότητα και τον όγκο παλµού στην άσκηση 
µε τα δύο πόδια. Με τις παραπάνω 
παρατηρήσεις είναι σε συµφωνία τα ευρήµατα 
άλλων ερευνών όπου αναφέρουν την στενή 
σχέση µεταξύ πρόσληψης οξυγόνου και 

Σχήµα 5-1. Όγκος παλµού σε συνάρτηση της
καρδιακής συχνότητας κατά την 50λεπτη άσκηση µε
το 1 πόδι (τετράγωνα) και τα δύο πόδια (τρίγωνα). Το
σύµβολο (*) υποδεικνύει στατιστικά σηµαντική
(p<0.05) διαφορά ανάµεσα στους τύπους άσκησης
στη σταθερά της εξίσωσης (α). 

60

80

100

120

140

160

60 80 100 120 140 160 180
Καρδιακή Συχνότητα (beats. min-1)

 Ό
γκ
ος

 Π
αλ

µο
ύ 

(m
l .

 b
ea

t-1
)

1 πόδι

2 πόδια

*

y=-0.79x+188, r=-0.54 για 1 πόδι 
y=-1.51x+322, r=-0.60 για 2 πόδια 



Συζήτηση και συµπεράσµατα 

 83

καρδιακής παροχής (Klausen et al. 1982, Lewis 
et al. 1983, Lewis et al. 1985), την αυξηµένη 
καρδιακή συχνότητα κατά την άσκηση µε τα 
δύο πόδια (Lewis et al. 1983, Jensen-Urstad et 
al. 1994), αλλά και τον αυξηµένο όγκο παλµού 
µε την συµµετοχή µεγαλύτερης µυϊκής µάζας 
(Hermansen et al. 1970, Fulkner et al. 1971, 
Nassis and Geladas 2002) χωρίς αλλαγές στη 
ροή αίµατος στο µυ (Jensen-Urstad et al. 1994). 
Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι όταν η µυϊκή µάζα 
που συµµετέχει είναι µεγαλύτερη, αυξάνεται η 
συγκέντρωση κατεχολαµινών στο πλάσµα, 
αλλά παρόλα αυτά, η συνολική περιφερική 
αντίσταση µειώνεται (Lewis et al. 1983). 
Ακόµα, η µέση αρτηριακή πίεση δεν διαφέρει 
όταν αυξηθεί η µυϊκή µάζα που συµµετέχει 
στην άσκηση στην ίδια αναλογικά πρόσληψη 
οξυγόνου (Lewis et al. 1983, Savard et al. 
1989). 

Η χρονική πορεία του όγκου παλµού και 
της καρδιακής συχνότητας υποδηλώνουν την 
εκδήλωση CVdrift σε εντονότερο βαθµό όταν 
πραγµατοποιήθηκε άσκηση µε δύο πόδια. 
Ποιοι όµως παράγοντες προκάλεσαν την 
αυξηµένη ταχυκαρδία στη συνθήκη µε τα δύο 
πόδια και επίσης γιατί η αυξηµένη ποσότητα 
αίµατος που επιστρέφει από την περιφέρεια 
προς την καρδιά δεν κατάφερε να διατηρήσει 
το όγκο παλµού, ή τουλάχιστον τούτος να 
µειωθεί στα επίπεδα της άσκησης µε το ένα 
πόδι;  

Η αύξηση στη θερµοκρασία του πυρήνα 
του σώµατος θα µπορούσε θεωρητικά να 
επηρεάσει την καρδιακή συχνότητα επιδρώντας 
άµεσα στο φλεβόκοµβο, είτε έµµεσα, µε 
αύξηση της συµπαθητικής ενεργοποίησης 
(Rubin 1987, Gonzalez-Alonso et al. 1997, 
1999c). Στην παρούσα µελέτη, η θερµοκρασία 
του πυρήνα του σώµατος ήταν αυξηµένη κατά 
0.3 οC περίπου στην άσκηση µε τα δύο πόδια. 
Εντούτοις, η αύξηση της Tre δεν φαίνεται να 
ήταν η κύρια αιτία της παρατηρούµενης 
υψηλότερης ταχυκαρδίας στο αντίστοιχο είδος 
άσκησης. Τούτο υποστηρίζεται µε τα εξής 
επιχειρήµατα: 1) όταν η καρδιακή συχνότητα 
εκφράστηκε στην ίδια Tre, εξακολουθούσε να 
είναι αυξηµένη στη συνθήκη άσκησης µε τα 
δύο πόδια, όπως φαίνεται από την σηµαντικά 
αυξηµένη σταθερά εξίσωσης (α) (Σχήµα 5-2), 
2) ο συντελεστής συσχέτισης µεταξύ Tre και 
καρδιακής συχνότητας είναι χαµηλός (Σχήµα 
5-2), 3) η κλίση (β) επίσης διέφερε σηµαντικά 
(p<0.05) µεταξύ των πειραµατικών συνθηκών, 
γεγονός που υποδηλώνει ότι κατά πάσα 
πιθανότητα άλλοι παράγοντες επηρέασαν την 
καρδιακή συχνότητα και 4) η καρδιακή 
συχνότητα εξακολουθούσε να είναι σηµαντικά 
υψηλότερη κατά την άσκηση µε τα δύο πόδια 
όταν η Tre θεωρήθηκε συνµεταβλητή κατά την 

ανάλυση µεταβλητότητας µεταξύ των δύο 
πειραµατικών συνθηκών (ANCOVA, p<0.01). 

Επίσης, η αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας όταν η άσκηση εκτελέστηκε µε τα 
δύο πόδια µάλλον σχετίζεται α) µε την 
αυξηµένη µυϊκή ενεργοποίηση που µπορεί να 
προκύπτει την επιστράτευση περισσότερων 
κινητικών µονάδων λόγω της διπλάσιας µυϊκής 
µάζας που συµµετέχει και β) µε τη µεταβολική 
κατάσταση του µυός. Οι παραπάνω δύο 
εκδοχές ενισχύονται από τα δεδοµένα της 
παρούσας µελέτης. Πιο συγκεκριµένα, η 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα στην 
άσκηση µε τα δύο πόδια ήταν σηµαντικά 
υψηλότερη τουλάχιστον στην αρχή της 
άσκησης (p<0.05) (Σχήµα  4-6). Επιπλέον, η 
τοπική µείωση του κορεσµού της 
αιµοσφαιρίνης που παρατηρήθηκε στα 
τελευταία λεπτά της άσκησης µε τα δύο πόδια, 
συγκριτικά µε την άσκηση µε το ένα πόδι 
(Σχήµα 4-5A), εύρηµα που είναι σε συµφωνία 
µε την έρευνα των Jensen-Urstad και των 
συνεργατών του (1994), ενδέχεται να οδήγησε 
σε επιπλέον αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας.  

Τα παραπάνω ευρήµατα είναι σε συµφωνία 
µε τη βιβλιογραφία. Φαίνεται ότι είτε µέσω 
κεντρικής εντολής (Nobrega et al. 1994, Franke 
et al. 2000), είτε µέσω της εντονότερης µυϊκής 
ενεργοποίησης όπως αυτή αποτυπώνεται µέσα 
από το υψηλότερο ηλεκτροµυογραφικό σήµα 
(Taylor et al. 1988, Pawelczyk et al. 1997) η 
καρδιακή συχνότητα αυξάνεται µε την 
παράλληλη αύξηση της µυϊκής µάζας που 
συµµετέχει. Ακόµα, η αλληλεπίδραση των 
σηµάτων από τους µεταβολικούς αισθητήρες 

Σχήµα 5-2. Καρδιακή συχνότητα σε συνάρτηση µε τη
θερµοκρασία του απευθυσµένου  κατά την 50λεπτη
άσκηση µε το 1 πόδι (µαύροι κύκλοι) και τα δύο
πόδια (τετράγωνα). Το σύµβολο (*) υποδεικνύει
στατιστικά σηµαντική (p<0.05) διαφορά ανάµεσα
στους τύπους άσκησης στη σταθερά της εξίσωσης (α)
και το σύµβολο (#) στην κλίση αυτής (β). 
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και τους αισθητήρες τάσης του µυός µε την 
εκφόρτιση  των αορτικών και καρωτιδικών 
τασεοϋποδοχέων, µπορεί να επηρεάσει την 
καρδιακή συχνότητα (Iellamo et al. 1997, 
Raven et al. 2002, Gladwell et al. 2005, 
Ichinose and Nishiyasu 2005). Επιπρόσθετα, η 
άσκηση µε µεγάλη µυϊκή µάζα συγκριτικά µε 
την αντίστοιχη η οποία εκτελείται µε µικρή 
µυϊκή µάζα, φαίνεται να έχει σαν αποτέλεσµα 
την µείωση της αγγειακής αγωγιµότητας για τη 
διατήρηση της αρτηριακής πίεσης (Volianitis et 
al. 2003, Calbet et al. 2004). Η ενδοµυϊκή 
µεταβολική ανταπόκριση φαίνεται να 
σχετίζεται όχι µόνο µε το εξωτερικό φορτίο, 
αλλά και µε το µέγεθος της µυϊκής µάζας που 
συµµετέχει. Αυτό φαίνεται από έρευνες όπου 
το απόλυτο φορτίο ήταν το ίδιο (το µισό φορτίο 
στην άσκηση µε το ένα πόδι) και παρόλα αυτά 
η συγκέντρωση κατεχολαµινών στο πλάσµα 
και η συγκέντρωση γαλακτικού ήταν 
υψηλότερη στην άσκηση µε δύο πόδια (Jensen-
Urstad et al. 1994).  

Η σηµαντική αύξηση στο λόγο του 
φάσµατος συχνοτήτων της καρδιακής 
συχνότητας όταν συνυπολογίστηκε η επίδραση 
της αναπνευστικής συχνότητας (p<0.05), 
υποστηρίζει την αυξηµένη συµπαθητική 
ενεργοποίηση στην ποδηλάτηση µε τα δύο 
πόδια. Επίσης, ο αυξηµένος πνευµονικός 
αερισµός και η αναπνευστική συχνότητα που 
παρατηρήθηκαν µε τη συµµετοχή µεγαλύτερης 
µυϊκής µάζας ενισχύουν την υψηλότερη 
συµβολή του συµπαθητικού συστήµατος στη 
συνθήκη αυτή. Ακόµα, η µείωση του χρόνου 
µεταφοράς παλµού (p<0.01) µπορεί να είναι 
µια ένδειξη εντονότερης συµπαθητικής 
διέγερσης.  Επιπλέον, η στατιστική ανάλυση 
των δεδοµένων συνδέει την ασκησιογενή 
ταχυκαρδία µε την συµπαθητική ενεργοποίηση 
και την δραστηριότητα του µυός. Πιο 
συγκεκριµένα, το πολλαπλό παλινδροµικό 
µοντέλο µε εξαρτηµένη µεταβλητή τις αλλαγές 
στην καρδιακή συχνότητα (∆HR) και 
ανεξάρτητες µεταβλητές τις αλλαγές στην 
θερµοκρασία απευθυσµένου (∆Tre), στον όγκο 
αίµατος (∆BV), την αιµάτωση του δέρµατος 
(∆SBF), τον χρόνο µεταφοράς παλµού (PTT), 
την ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα 
(iEMG-VM, VL) και την ποικιλότητα της 
καρδιακής συχνότητας (HRV) ανέδειξαν ως 
βασικό παράγοντα πρόβλεψης την ∆Tre και 
iEMG-VM, VL για τη συνθήκη µε τα δύο 
πόδια (r2=0.92, p<0.01 για το γενικό µοντέλο, 
µε p<0.01 για ∆Tre και  iEMG-VM, VL). Όταν 
από την ανάλυση αποκλείστηκε η 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα ως ένας 
παράγοντας προσαγωγής πληροφοριών στον 
εγκέφαλο, τότε η HRV και ο PTT εξηγούσαν 
το φαινόµενο, υποδεικνύοντας την πιθανή 
σύνδεση των τριών αυτών µεταβλητών (HRV, 

PTT και iEMG). Η ίδια ανάλυση εκτελέστηκε 
για τη συνθήκη µε το ένα πόδι, αλλά κανένας 
παράγοντας δεν εξηγούσε σηµαντικά τις 
αλλαγές στην καρδιακή συχνότητα.  

Ένας από τους λόγους της εντονότερης 
πτώσης του όγκου παλµού κατά την άσκηση µε 
τα δύο πόδια σε σύγκριση µε το ένα πόδι 
µπορεί να είναι η αυξηµένη καρδιακή 
συχνότητα στον πρώτο τύπο άσκησης. 
∆εδοµένου ότι η καρδιακή συχνότητα έφτασε 
στο 66.3% της µέγιστης στο τέλος της άσκησης 
µε το ένα πόδι και στο 88.4% στο αντίστοιχο 
της άσκησης µε τα δύο πόδια, µπορούµε να 
συµπεράνουµε ότι η επιβάρυνση του 
καρδιαγγειακού συστήµατος ήταν εντονότερη 
στη δεύτερη συνθήκη. Η συµβολή της 
αυξηµένης καρδιακής συχνότητας στην πτώση 
του όγκου παλµού αποτυπώνεται µε την 
αρνητική συσχέτιση των δύο µεταβλητών στην 
άσκηση µε το ένα (r= -0.84, p<0.01) και τα δύο 
πόδια (r= -0.86, p<0.01) στο τέλος της 
άσκησης. Έχει δειχθεί πειραµατικά ότι η 
ταχυκαρδία λόγω της µείωσης του χρόνου 
πλήρωσης των κοιλιών µε αίµα και εποµένως 
του τελοδιαστολικού όγκου, µπορεί να µειώσει 
τον όγκο παλµού κατά την άσκηση (Fitzsche et 
al. 1999, Gonzalez-Alonso et al. 1997, 1999c). 
Στην πρώτη από αυτές τις µελέτες η αναστολή 
της αύξησης της καρδιακής συχνότητας 
φαρµακευτικά (β-αναστολείς) κατά τη διάρκεια 

άσκησης στο 57% της V
•

O2max και η 
σταθεροποίησή της γύρω στους 130 παλµούς 
έχει ως αποτέλεσµα υψηλότερο όγκο παλµού 
συγκριτικά µε τη συνθήκη ελέγχου (Fitzsche et 
al. 1999). Ακόµα, φαίνεται ότι σε υπερθερµικό 
περιβάλλον, η πτώση στον όγκο παλµού κατά 
την παρατεταµένη άσκηση οφείλεται κυρίως 
στην ταχυκαρδία, στην αύξηση της 
θερµοκρασίας του πυρήνα του σώµατος και την 
µείωση του όγκου αίµατος (Gonzalez-Alonso 
et al. 2000). 

Η καρδιαγγειακή αυτή επιβάρυνση µπορεί 
δυνητικά να προκαλέσει κόπωση στο 
µυοκάρδιο και να περιορίσει την ικανότητα 
συσταλτικότητάς του. Αν και προηγούµενες 
έρευνες έχουν επιβεβαιώσει την πιθανότητα 
αυτή (Ketelhut et al. 1994, Dawson et al. 2005) 
τα δεδοµένα της παρούσας µελέτης δε φαίνεται 
να συνηγορούν σε κάτι τέτοιο. Και τούτο, γιατί 
η διάρκεια της άσκησης όπου εµφανίζονται 
συµπτώµατα κόπωσης στο µυοκάρδιο, είναι 
συνήθως άνω των δύο ωρών (Goodman et al. 
2001, Dawson et al. 2005), χρόνος που δεν 
ξεπεράστηκε στην παρούσα µελέτη.  

Η µείωση στον όγκο αίµατος και 
πλάσµατος κατά 6.70±0.78 και 7.64±0.83% 
αντίστοιχα, που παρατηρήθηκε στην παρούσα 
έρευνα και που είναι σύµφωνη µε τη 
βιβλιογραφία (Hamilton et al. 1991, Nassis and 
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Geladas 2002a,b), µπορεί επίσης να συνδέεται 
µε την εντονότερη πτώση του όγκου παλµού 
στην άσκηση µε τα δύο πόδια. Εντούτοις, η 
αιµοσυµπύκνωση, όπως φαίνεται από την 
ωσµωµοριακότητα του αίµατος, αν και 
αυξηµένη κατά 3.32±0.42% στο τέλος της 
άσκησης µε τα δύο πόδια, δεν διέφερε 
σηµαντικά µεταξύ των συνθηκών. Η αυξηµένη 
αφυδάτωση που παρατηρήθηκε στην άσκηση 
µε τα δύο πόδια στην παρούσα µελέτη, όπως 
αυτή φαίνεται από την υψηλότερη εφίδρωση 
(διαφορά 0.19 mg·cm-2·min-1 µεταξύ των 
συνθηκών στο 100% του χρόνου άσκησης, 
p<0.05), µάλλον συνέβαλε στην απώλεια 
υγρών από το µεσοκυττάριο και ενδοκυττάριο 
περιβάλλον αλλά και από το πλάσµα (Costill 
and Fink 1976, Nassis and Geladas 2002a,b). 
Τούτο ενισχύεται από την στατιστική ανάλυση 
των δεδοµένων. Συγκεκριµένα, η πολλαπλή 
παλινδρόµηση µε εξαρτηµένη µεταβλητή την 
διαφορά στον όγκο παλµού (∆SV) και 
ανεξάρτητες µεταβλητές τις αλλαγές στην 
καρδιακή συχνότητα (∆HR), στη θερµοκρασία 
του απευθυσµένου (∆Tre), στον όγκο αίµατος 
(∆BV) στη ροή αίµατος στο δέρµα (∆SBF), 
και στο µυ (∆HbT) ανέδειξε στατιστική 
σηµαντικότητα µόνο για την καρδιακή 
συχνότητα ως παράγοντα πρόβλεψης της 
αλλαγής του όγκου παλµού (r2=0.87, p<0.05 
για το µοντέλο, και p<0.01 για ∆HR) για την 
άσκηση µε το ένα πόδι. Όµως, παρόµοια 
ανάλυση για την άσκηση µε τα δύο πόδια, 
ανέδειξε ως προβλεπτικούς παράγοντες της 
µείωσης στον όγκο παλµού, εκτός της ∆HR 
και την HbT αλλά και την ∆BV (r2=0.99, 
p<0.01 για το γενικό µοντέλο, και p<0.05 για 
∆HR, HbT και ∆BV).  

Θεωρητικά, όσο µεγαλώνει η ενεργός µυϊκή 
µάζα τόσο πιο αποτελεσµατική είναι η µυϊκή 
αντλία, µε συνεπακόλουθα την αύξηση στον 
όγκο παλµού και την µείωση στην καρδιακή 
συχνότητα. Στην προκειµένη περίπτωση όµως 
από τα δεδοµένα της παρούσας µελέτης, η 
παραπάνω υπόθεση φαίνεται ότι δεν είναι 
αληθής. Απεναντίας, στη συνθήκη άσκησης µε 
τα δύο πόδια ο όγκος αίµατος και η ροή 
αίµατος στην περιφέρεια φαίνεται να παίζουν 
σηµαντικό ρόλο για τη διαµόρφωση του όγκου 
παλµού και της καρδιακής παροχής. Ο 
µειωµένος όγκος αίµατος µπορεί να επηρεάσει 
αρνητικά την πλήρωση της καρδιάς µε αίµα και 
εποµένως τον όγκο παλµού (Nadel et al. 1980, 
Gonzalez-Alonso et al. 2000). O συνδυασµός 
αφυδάτωσης και υπερθερµίας σε ζεστό αλλά 
και κρύο περιβάλλον, ανεξάρτητα από τη ροή 
του αίµατος στο δέρµα, µειώνουν τον όγκο 
παλµού και αυξάνουν την καρδιακή συχνότητα 
και τη συνολική περιφερική αντίσταση 
(Gonzalez-Alonso et al. 1997, 2000). Στην 
παρούσα µελέτη παρατηρήθηκε ισοστάθµιση 

στη ροή αίµατος στο δέρµα από το 15ο λεπτό 
και µετά (Σχήµα 4-3), γεγονός που αποκλείει 
τη µειωµένη φλεβική επιστροφή του αίµατος 
λόγω της αυξηµένης αιµάτωσης του δέρµατος. 
Η αυξηµένη δερµατική θερµοκρασία που 
παρατηρήθηκε στην συνθήκη άσκησης µε τα 
δύο πόδια θα µπορούσε θεωρητικά να 
οφείλεται σε δερµατική αγγειοδιαστολή που 
οδηγεί σε λίµναση του αίµατος στην 
περιφέρεια επιβαρύνοντας την επιστροφή του 
αίµατος στην καρδιά (Johnson and Rowell 
1975, Shaffarth and Adams 1984). Κάτι τέτοιο 
ωστόσο, όπως αναφέρθηκε δεν παρατηρήθηκε, 
επιβεβαιώνοντας παρόµοιες έρευνες στη 

βιβλιογραφία (Gonzalez-Alonso et al. 2000). 
Επίσης, η ροή αίµατος στο µυ φαίνεται να 
εξηγεί σε µεγάλο βαθµό τις αλλαγές στην 
καρδιακή παροχή. Πιο συγκεκριµένα, οι 
αλλαγές στη HbT εξηγούσαν κατά 62% τη 
διασπορά στην καρδιακή παροχή (Σχήµα 5-3). 
Τα ευρήµατα αυτά είναι σε συµφωνία µε την 
άποψη ότι η µέση αρτηριακή πίεση και η 
αγγειακή αγωγιµότητα προσαρµόζονται ώστε 
να ρυθµίζεται ικανοποιητικά η µεταφορά 
οξυγόνου σε τοπικό επίπεδο (Calbet et al. 
2004).  

Επιπλέον, η HbT ανά λίτρο καρδιακής 
παροχής ήταν µικρότερη στη συνθήκη 
άσκησης µε µεγάλη µυϊκή µάζα γεγονός που 
οδήγησε σε µεγαλύτερη αποξυγόνωση της 
αιµοσφαιρίνης στα τελευταία λεπτά της 
άσκησης (Σχήµα 4-5Α) και σε αύξηση της 
αρτηριοφλεβικής διαφοράς οξυγόνου (Σχήµα 
4-2 Γ). Στη παρούσα µελέτη και υπό τις 
συγκεκριµένες συνθήκες, φαίνεται ότι η 
ενεργοποίηση µεγαλύτερης µυϊκής µάζας 
εµφάνισε την CVdrift κυρίως µέσω της 
αυξηµένης συµπαθητικής δραστηριότητας και 
της µείωσης του όγκου αίµατος. Η πορεία του 
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Σχήµα 5-3. Αλλαγές στην καρδιακή παροχή σε
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όγκου παλµού, η καρδιακή συχνότητα και η 
ροή αίµατος στο µυ δεν ανέδειξαν την δράση 
της µυϊκής αντλίας σαν σηµαντικό παράγοντα 
διαµόρφωσης των αποτελεσµάτων. Η 
αυξηµένη µυϊκή µάζα φαίνεται µάλλον να 
προασπίζει την διατήρηση της µέσης 
αρτηριακής πίεσης, όπως φαίνεται από την 
µείωση της συνολικής περιφερικής αντίστασης 
λόγω της αυξηµένης καρδιακής παροχής, παρά 
την αυξηµένη δραστηριότητα του 
συµπαθητικού συστήµατος. Η σχέση 
καρδιακής παροχής - HbT και η υψηλότερη 
RPE στη συνθήκη µε τα δύο πόδια σε τοπικό 
επίπεδο συνηγορεί ότι η HbT παίζει επίσης 
σηµαντικό ρόλο στην εξήγηση του φαινοµένου. 
Η υψηλότερη, αλλά αναλογικά ίδια RPE σε 
κεντρικό επίπεδο στην άσκηση µε τα δύο πόδια 
συµβαδίζει µε το εύρηµα της υψηλότερης 
συµπαθητικής δραστηριοποίησης στην 
αντίστοιχη συνθήκη άσκησης. Στην 
προκειµένη περίπτωση η CVdrift µάλλον δεν 
εκπορεύεται από εγκεφαλική κόπωση όπως 
τουλάχιστον υποδηλώνει το EEG σήµα το 
οποίο δεν διέφερε µεταξύ των συνθηκών.  

Η µόνη µελέτη στη βιβλιογραφία που 
εξέτασε το φαινόµενο της CVdrift µε την 
επιστράτευση διαφορετικών µυϊκών µαζών 
είναι αυτή των Nassis και Geladas (2002a), 
στην οποία 11 δοκιµαζόµενοι ασκήθηκαν στο 

60% της V
•

O2max για 90 λεπτά στο 
δαπεδοεργόµετρο και το κυκλοεργόµετρο. 
Στην εν λόγω έρευνα τονίστηκε ότι το µέγεθος 
της µυϊκής µάζας που συµµετείχε και ο τρόπος 
ενεργοποίησής της, πιθανά διαφοροποίησαν τα 
αποτελέσµατα. 

5.3 Λειτουργικές αποκρίσεις κατά την 
άσκηση µε διαφορετικές περιστροφές 
Η ενότητα αυτή χωρίζεται σε δύο µέρη. Στο 

πρώτο συζητάται η επίδραση του είδους µυϊκής 
επιστράτευσης και στο δεύτερο της µυϊκής 
αντλίας, στις καρδιαγγειακές, 
θερµορυθµιστικές και νευροµυϊκές 
προσαρµογές του οργανισµού κατά την 
άσκηση. Στο πρώτο µέρος οι δοκιµαζόµενοι 
ποδηλάτησαν για 90 λεπτά στο 58-60% της 

V
•

O2max στις 40 και τις 80 περιστροφές·min-1, 
σε ξεχωριστές συνεδρίες και µε την ίδια 
εξωτερική επιβάρυνση. Στο δεύτερο µέρος η 
συνθήκη µε τις 80 περιστροφές επαναλήφθηκε, 
µε χαµηλότερο αυτή τη φορά φορτίο, αλλά µε 
ίδια πρόσληψη οξυγόνου µε την συνθήκη των 
40 περιστροφών.  

5.3.1 Ποδηλάτηση µε ίδιο εξωτερικό φορτίο 
Ενεργοποίηση µυός. ∆ιαφοροποίηση της 

ενεργοποίησης του µυός µπορεί να επιτευχθεί 
είτε µε την αυξοµείωση του εξωτερικού 
φορτίου, είτε µε την αλλαγή της συχνότητας 
συστολής του (Gollnick et al. 1974, Vollestad 
and Blom 1985, Ahlquist et al. 1992). Με την 
αλλαγή των περιστροφών µε σταθερό φορτίο, 
επιχειρήθηκε να διαφοροποιηθεί η 
ενεργοποίηση του µυός, καθώς φαίνεται ότι 
στις γρηγορότερες περιστροφές υπάρχουν τα 
εξής ενδεχόµενα: είτε οι µυϊκές ίνες τύπου ΙΙ να 
επιστρατεύονται, είτε περισσότερες µυϊκές ίνες 
τύπου Ι να ενεργοποιούνται ή ακόµα οι ίδιες 
ίνες να ενεργοποιούνται περισσότερο (Sargeant 
1994, Kohler and Boutellier 2005). Στην 
παρούσα µελέτη φαίνεται να ισχύει η αυξηµένη 
επιστράτευση (µεγαλύτερος αριθµός) ινών Ι για 
δύο κυρίως λόγους: 1) η µηχανική 
αποτελεσµατικότητα (efficiency) είναι 
αυξηµένη στις 80 περιστροφές (Σχήµα 5-4) και 
2) η συχνότητα πυροδότησης όπως υποδεικνύει 
η διάµεσος συχνότητα τουλάχιστον µέχρι το 
60ο λεπτό, είναι µειωµένη στις γρήγορες 
περιστροφές (Σχήµατα 4-16 και 4-17) αν και η 
µυϊκή ενεργοποίηση όπως φαίνεται από το 
ηλεκτροµυογραφικό σήµα είναι αυξηµένη στην 
αντίστοιχη συνθήκη.  

Παρότι η πρόσληψη οξυγόνου ήταν 
υψηλότερη στις 80 περιστροφές (Σχήµα 4-7), 
όταν αφαιρέθηκε το µεταβολικό κόστος 
ποδηλάτησης χωρίς φορτίο, µια έγκυρη 
µέθοδος προσδιορισµού του «εσωτερικού» 
φορτίου (Hansen et al. 2004), η εικόνα 
αντιστράφηκε, υποδηλώνοντας την αύξηση της 
αποτελεσµατικότητας συστολής στις γρήγορες 
περιστροφές (Σχήµα 5-4). Αν και στη 
βιβλιογραφία υπάρχουν διαφορετικές απόψεις 
για το αν η µηχανική αποτελεσµατικότητα 
αυξάνεται (Sidossis et al. 1992, Horowitz et al. 
1994, Chavarren and Calbet 1999) ή µειώνεται 
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(Gaesser and Brooks 1975, Nickleberry and 
Brooks 1996) µε την παράλληλη αύξηση των 
περιστροφών, εντούτοις τα αποτελέσµατα της 
παρούσας µελέτης είναι σε αρµονία µε τα 
αντίστοιχα ερευνών µε παρόµοιο φορτίο και 
περιστροφές (Boning et al. 1984, Coast and 
Welch 1985, Takaishi et al. 1994). Οι Ferguson 
και οι συνεργάτες του (2002) αναφέρουν ότι η 
αυξηµένη θερµοκρασία του µυός στις γρήγορες 
περιστροφές µπορεί να είναι ένας παράγοντας 
ο οποίος αυξάνει την µηχανική 
αποτελεσµατικότητα.  

Η µείωση στη διάµεσο συχνότητα, παρά 
την αυξηµένη ηλεκτροµυογραφική 
δραστηριότητα, που παρατηρήθηκε στην 
παρούσα µελέτη στη συνθήκη µε 80 
περιστροφές·min-1, µπορεί να οφείλεται σε 
συγχρονισµό των κινητικών µονάδων, σε 
µείωση της ταχύτητας µετάδοσης του 
δυναµικού στο µυ, ή στην επιστράτευση 
µυϊκών ινών τύπου Ι. Ο συγχρονισµός των  
κινητικών µονάδων δεν φαίνεται να επηρεάζει 
τη διάµεσο συχνότητα, µιας και οι αλλαγές 
στην παράµετρο αυτή, επηρεάζουν τις 
συχνότητες 15-25Ηz, οι οποίες όµως δεν 
συµπεριλαµβάνονται στη διαδικασία 
προσδιορισµού της διάµεσου συχνότητας 
(DeLuka 1997). Επιπλέον, σε συστολές 10-
30% της µέγιστης δύναµης, που συνήθως 
εφαρµόζονται στον κύκλο ποδηλάτησης σε 
υποµέγιστης έντασης άσκηση, η ταχύτητα 
µετάδοσης του δυναµικού στο µυ δεν 
επηρεάζεται (Houtmann et al. 2003). Εποµένως 
η επιστράτευση περισσότερων τύπου Ι ινών 
φαίνεται να είναι πιο πιθανή.   

Σε συµφωνία µε τα παραπάνω είναι τα 
αποτελέσµατα των Takaishi και των 
συνεργατών του (1994), οι οποίοι σηµείωσαν 
ότι η αυξηµένη ηλεκτροµυογραφική 
δραστηριότητα που παρατηρήθηκε σε 
παρόµοιο φορτίο άσκησης και γρηγορότερες 
περιστροφές είναι αποτέλεσµα των επιπλέον 
τύπου Ι ινών που συµµετέχουν. Επιπρόσθετα, 
έχει παρατηρηθεί µείωση της µέσης 
συχνότητας του φάσµατος συχνοτήτων του 
ηλεκτροµυογραφικού σήµατος του έξω πλατύ 
από τις 50 στις 90 περιστροφές (Sarre et al. 
2005). Στο ίδιο εξωτερικό φορτίο, η αύξηση 
της συχνότητας ποδηλάτησης από τις 40 στις 
80 περιστροφές, έχει ως αποτέλεσµα την 
µείωση των δυνάµεων που εφαρµόζονται στο 
πετάλι (Takaishi et al. 1998, Sarre et al. 2005). 
Η δύναµη αυτή φαίνεται να µειώνεται από 17 
σε 11% της µέγιστης από τις αργές στις 
γρήγορες περιστροφές (Sjogaard et al. 1978).  
∆υστυχώς στην παρούσα έρευνα δεν ήταν 
δυνατόν να µετρηθούν οι δυνάµεις αυτές.  

Με βάση τα χαρακτηριστικά των ινών 
τύπου Ι οι οποίες έχουν αυξηµένη µηχανική 
αποτελεσµατικότητα (Coyle at el. 1992, 

Horowitz et al. 1994), µειωµένο κατώφλι 
ενεργοποίησης (Milner-Brown 1979) και 
αυξηµένη οξειδωτική ικανότητα (Petrofsky et 
al. 1981) συµπεραίνουµε ότι υπό τις συνθήκες 
άσκησης της παρούσας εργασίας, περισσότερες 
ίνες αυτού του τύπου συµµετείχαν. Προς 
επιβεβαίωση των παραπάνω, ο Ahlquist και οι 
συνεργάτες του (1992) αναφέρουν ότι η 
ποδηλάτηση στις 100 περιστροφές δεν ήταν 
αρκετά γρήγορη για να επιστρατεύσει τις ίνες 
τύπου ΙΙ όπως έδειξαν οι µυϊκές βιοψίες. 
Ακόµα, άτοµα µε υψηλό ποσοστό ινών τύπου Ι 
φαίνεται να προτιµούν τις γρήγορες 
περιστροφές, επιστρατεύοντας περισσότερες 
από τις ίνες αυτές στην αυξηµένη συχνότητα 
συστολής (Hansen et al. 2002). Τέλος, το 
ενδεχόµενο να επιστρατεύονται τύπου ΙΙ στις 
αργές περιστροφές δεν φαίνεται να είναι 
πιθανό. Τούτο γιατί µελέτες έχουν δείξει ότι 
αυτό γίνεται σε ένταση άσκησης πάνω από το 

60% της  V
•

O2max ή σε χαµηλότερο φορτίο, αν 
οι τύπου Ι έχουν καταναλώσει το µυϊκό τους 
γλυκογόνο (Gollnick et al. 1974, Vollestad and 
Blom 1985). Στην παρούσα µελέτη οι 
δοκιµαζόµενοι τερµάτισαν την προσπάθεια µε 
κατανάλωση οξυγόνου περίπου 2 λίτρα και 
συγκέντρωση γαλακτικού µικρότερη των 
4mmol·L-1, τιµές που αντιστοιχούσαν κάτω από 
το αναπνευστικό και γαλακτικό κατώφλι 
(Πίνακας 4-2).  

Το αυξηµένο κόστος ποδηλάτησης χωρίς 
φορτίο είναι άµεσα συνδεδεµένο µε την 
µεγαλύτερη συµµετοχή των µυϊκών ινών τύπου 
Ι. Οι υπόλοιποι παράγοντες που θα µπορούσαν 
να επηρεάσουν την πρόσληψη οξυγόνου όπως 
η προπονητική εµπειρία και η διαφορετική 
σχέση εφαρµογής δύναµης - ταχύτητας κύκλου 
ποδηλάτησης, δεν φαίνεται να ισχύουν, γιατί η 
συχνότητα ποδηλάτησης δεν είναι ακραία, 
αλλά και το φορτίο είναι υποµέγιστο (Boning 
et al. 1984, Coyle et al. 1991, Nickleberry and 
Brooks 1996, Takaishi et al. 1996).  

Συµπερασµατικά, στην παρούσα µελέτη, 
συγκριτικά µε τις 40 περιστροφές, κατά την 
ποδηλάτηση µε 80 περιστροφές 
επιστρατεύονται περισσότερες τύπου Ι µυϊκές 
ίνες, οι οποίες καλούνται να εκτελέσουν 
περισσότερες κινήσεις στο ίδιο χρονικό 
διάστηµα µε τίµηµα αυξηµένο µεταβολικό 
κόστος. 

Καρδιαγγειακή παρέκκλιση. Αν και το 
εξωτερικό φορτίο ήταν παρόµοιο, η 
διαφορετική µυϊκή ενεργοποίηση είχε ως 
αποτέλεσµα διαφορετική καρδιαγγειακή 
απόκριση στις δύο συνθήκες. Πιο 
συγκεκριµένα, η καρδιακή παροχή ήταν 
αυξηµένη καθ’ όλη τη διάρκεια της άσκησης 
µε γρήγορες περιστροφές (Σχήµα 4-8, p<0.01) 
γεγονός που αποδίδεται στην υψηλότερη 
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κατανάλωση οξυγόνου στην συνθήκη 80rpm 
(Σχήµα 4-7). Τα παραπάνω είναι σε συµφωνία 
µε τα ευρήµατα των Gotshall και των 
συνεργατών του (1996) οι οποίοι µελέτησαν 
την καρδιακή παροχή σε µια 5λεπτη 
προσπάθεια στα 200Watt στις 70, 90 και 110 
περιστροφές.  Οι αυξηµένες ανάγκες των 
εργαζόµενων µυών για οξυγόνο φαίνεται να 
είναι η πιο πιθανή αιτία αύξησης της καρδιακής 
παροχής στις γρήγορες περιστροφές.  Μελέτες 
που υποστηρίζουν την στενή σχέση 
πρόσληψης οξυγόνου-καρδιακής παροχής 
ενισχύουν την παραπάνω άποψη (Klausen et 
al. 1982, Lewis et al. 1983, Lewis et al. 1985). 
Ένα ακόµα στοιχείο που ενδυναµώνει το ρόλο 
της πρόσληψης οξυγόνου αναδύεται µέσα από 
την στατιστική ανάλυση των δεδοµένων. Όταν 
συνµεταβλητή στην ανάλυση διασποράς της 
καρδιακής παροχής ήταν η πρόσληψη 
οξυγόνου, οι διαφορές ανάµεσα στις συνθήκες 
αποδυναµώθηκαν χωρίς ωστόσο να είναι 
ασήµαντες (από p<0.001 σε p=0.05). Βέβαια, 
το γεγονός αυτό υποδεικνύει ότι και άλλοι 
παράγοντες συµβάλλουν στην διαµόρφωση 
του φαινοµένου. Οι παράγοντες αυτοί µπορεί 
να είναι η δράση του συµπαθητικού 
συστήµατος και της αναπνευστικής αντλίας 
που µπορεί να επηρεάσουν τη µέση αρτηριακή 
πίεση και τη συνολική περιφερική αντίσταση. 

Η µέση αρτηριακή πίεση δεν διάφερε 
µεταξύ των συνθηκών, αλλά η περιφερική 
αντίσταση ήταν σηµαντικά χαµηλότερη στις 
80rpm, τουλάχιστον στην αρχή της άσκησης 
(Πίνακας 4-5) µε σκοπό την διατήρηση της 
πρώτης (Keller et al. 2003, Delp and O’Leary 
2004). Παρά την χαµηλή περιφερική 
αντίσταση στα πρώτα λεπτά της άσκησης 
φαίνεται ότι η δράση του συµπαθητικού 
συστήµατος ήταν αυξηµένη στις γρήγορες 
περιστροφές. Αυτό φανερώνουν η HRV 
τουλάχιστον µέχρι το 35ο λεπτό (αύξηση του 
λόγου LF·HF-1 όταν συνυπολογίστηκε η Rf) 
(Πίνακας 4-9), καθώς και η αυξηµένη 
συγκέντρωση γαλακτικού (Πίνακας 4-7) στις 
80rpm. Επίσης ενδεικτική ήταν και η µείωση 
του χρόνου µεταφοράς παλµού (Πίνακας 4-5). 
Οι παραπάνω παράγοντες, θα µπορούσαν να 
αυξοµειώσουν τον όγκο παλµού επηρεάζοντας 
την καρδιακή λειτουργία και την κατανοµή του 
όγκου αίµατος κατά την άσκηση (Rowell and 
O’ Leary 1990). Εντούτοις, φαίνεται ότι στην 
ίδια καρδιακή συχνότητα ο όγκος παλµού είναι 
παρόµοιος (σχήµα 5-5). Επίσης, υπάρχουν 
ενδείξεις ότι η δράση της αναπνευστικής 
αντλίας µπορεί να συµβάλει στην ευκολότερη 
επιστροφή αίµατος κεντρικότερα 
αλληλεπιδρώντας µάλιστα µε την µυϊκή αντλία 
(Miller et al. 2005). Αν και η υπόθεση αυτή 
είναι ακόµα υπό διερεύνηση, δεν ήταν δυνατόν 
στην παρούσα µελέτη να αξιολογηθεί η δράση 

της αναπνευστικής αντλίας. Τούτο, γιατί η 
εκτίµηση της σχέσης ενδοθωρακικής πίεσης-
αναπνεόµενου όγκου αέρα απαιτεί πολύπλοκο 
πειραµατικό σχεδιασµό, ο οποίος ξεφεύγει από 
τα πλαίσια της παρούσας διατριβής. Μπορούµε 
όµως να υποθέσουµε ότι η αυξηµένη 
αναπνευστική συχνότητα (p<0.05) που 
παρατηρήθηκε στη συνθήκη 80rpm (Πίνακας 
4-6), ίσως συµβάλλει µέσω της αναπνευστικής 

αντλίας, στην ευκολότερη επιστροφή του 
αίµατος στην καρδιά.  

Ενδιαφέρον όµως παρουσιάζει η 
καρδιαγγειακή απόκριση για την κάθε συνθήκη 
στην διάρκεια του χρόνου. Η CVdrift 
εκδηλώθηκε ανεξαρτήτως περιστροφών και 
στις δύο πειραµατικές συνθήκες, τουλάχιστον 
όπως φαίνεται από την αύξηση στην καρδιακή 
συχνότητα και τη µείωση στον όγκο παλµού 
(Σχήµατα 4-7 και 4-8). Το φαινόµενο όµως 
ήταν εντονότερο στη συνθήκη 80rpm, καθώς η 
καρδιακή συχνότητα ήταν αυξηµένη περίπου 
κατά 13 παλµούς σε όλη τη διάρκεια της 
άσκησης, διαφορά που αυξήθηκε προς το τέλος 
της (από p<0.05 στο 20ο λεπτό σε p<0.01 στο 
85ο). Επιπλέον, ο όγκος παλµού µειώθηκε σε 
µεγαλύτερο βαθµό στις γρήγορες περιστροφές 
(-20.5±0.6 έναντι -13.7±0.8%, p<0.01) και 
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Σχήµα 5-5. Όγκος παλµού σε συνάρτηση της
καρδιακής συχνότητας στη συνθήκη 40rpm (µαύροι
κύκλοι) και 80rpm (τετράγωνα).  
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διαφοροποιήθηκε από 45ο λεπτό και µετά. Η 
καρδιακή παροχή τέλος, παρουσίασε 
σηµαντική πτώση (p<0.05) µόνο για τη 
συνθήκη 80rpm (Σχήµα 4-8) µετά τα 60 λεπτά 
άσκησης. Όλα τα παραπάνω φανερώνουν την 
εντονότερη εκδήλωση CVdrift στις γρήγορες 
περιστροφές. Οι παράγοντες οι οποίοι 
συνέβαλλαν στην διαφοροποίηση των 
µεταβλητών αυτών θα αναλυθούν διεξοδικά 
παρακάτω.  

Η µείωση του όγκου αίµατος και 
πλάσµατος θα µπορούσαν θεωρητικά να 
µειώσουν το όγκο παλµού και ενδεχόµενα την 
καρδιακή παροχή (Hamilton et al. 1991, Norton 
et al. 1999, Nassis and Geladas 2002a,b). Αν 
και η µείωση στον όγκο αίµατος και πλάσµατος 
ήταν γεγονός και για τις δύο συνθήκες και 
µάλιστα εντονότερη για τις γρήγορες 
περιστροφές στα πρώτα 30 λεπτά της άσκησης, 
εντούτοις δεν φαίνεται να ήταν οι κύριοι 
παράγοντες που διαφοροποίησαν την µείωση 
στην καρδιακή παροχή και τον όγκο παλµού 
για τρεις λόγους: α) από το 30ο έως το 90ο 
λεπτό δεν υπάρχουν αλλαγές σε όγκο αίµατος 
και πλάσµατος, το χρονικό διάστηµα δηλαδή 
όπου η CVdrift εκδηλώνεται β) παρά τις 
διαφοροποιήσεις µεταξύ των συνθηκών στο 30ο 
λεπτό σε όγκο αίµατος και πλάσµατος, η 
καρδιακή παροχή και ο όγκος παλµού δεν 
µεταβλήθηκαν σηµαντικά γ) η συσχέτιση 
µεταξύ µείωσης του όγκου παλµού και µείωσης 
του όγκου αίµατος και πλάσµατος από την 
έναρξη έως τον  τερµατισµό της άσκησης δεν 
είναι σηµαντική. Επιπλέον, η 
ωσµωµοριακότητα του αίµατος αν και 
αυξήθηκε µέχρι το 90ο λεπτό δεν διέφερε από 
το 30ο έως το 90ο λεπτό αλλά ούτε και µεταξύ 
των συνθηκών.  

Πιθανή λίµναση του αίµατος στην 
περιφέρεια για θερµορυθµιστικούς λόγους θα 
µπορούσε να µειώσει τον όγκο παλµού και να 
επιτείνει την CVdrift (Rowell et al. 1969). Όµως, 
η ροή αίµατος στο δέρµα σταθεροποιήθηκε από 
το 15ο λεπτό και µετά χωρίς µάλιστα να 
διαφέρει ανάµεσα στις συνθήκες (Σχήµα 4-12), 
ενώ ο όγκος παλµού είχε πτωτική πορεία, παρά 
τη σταθεροποίηση αυτή. Τα παραπάνω είναι σε 
συµφωνία µε δεδοµένα άλλων ερευνητών που 
αναφέρουν σταθεροποίηση στην ροή του 
αίµατος στο δέρµα και συνεχή πτώση στον 
όγκο παλµού (Gonzalez-Alonso et al. 2000, 
Nassis and Geladas 2002a,b). 

Η αύξηση στη θερµοκρασία του πυρήνα 
του σώµατος (Tre) µπορεί επίσης να επηρεάσει 
την CVdrift συµβάλλοντας στην αύξηση της 
καρδιακής συχνότητας, επιδρώντας όπως 
προαναφέρθηκε, άµεσα στο φλεβόκοµβο, είτε 
έµµεσα, µε αύξηση της συµπαθητικής 
ενεργοποίησης (Rubin 1987, Gonzalez-Alonso 
et al. 1997, 1999c). Η συµβολή της Tre δεν 

φαίνεται να είναι από τους παράγοντες που 
επηρεάζουν τις διαφορές που παρατηρούνται 
στην CVdrift στην παρούσα µελέτη, γεγονός που 
ενισχύεται από τα παρακάτω: α) η Τre δεν 
διέφερε ανάµεσα στις συνθήκες και άρα δεν 
συµβάλλει στις παρατηρούµενες διαφορές β) 
στην ίδια Tre, η καρδιακή συχνότητα είναι 
αυξηµένη [σηµαντική διαφορά -p<0.05- στην 
σταθερά εξίσωσης (α) Σχήµα 5-6] στις 
γρήγορες περιστροφές, ενδεικτικό ότι άλλοι 
παράγοντες εκτός της υπερθερµίας επηρέασαν 
την καρδιακή συχνότητα. Ακόµα, ο µέσος και ο 
τοπικός ρυθµός εφίδρωσης (παράγοντας που 
διαφοροποιεί την Tre) ο οποίος θεωρητικά θα 
µπορούσε να διαφοροποιηθεί επηρεαζόµενος 
από σήµατα που προέρχονται από το µυϊκό 
περιβάλλον (Kondo et al. 1999, Eiken and 
Mekjavic 2004) καθώς και η θερµοκρασία του 
δέρµατος, δεν διέφεραν ανάµεσα στις 
πειραµατικές συνθήκες (Πίνακας 4-4, Σχήµα 4-
11, 4-13).  Βέβαια, η αφυδάτωση µπορεί να 
είναι ένας παράγοντας επιδείνωσης της CVdrift 
(Gonzalez-Alonso 1998), παράγοντας όµως, 
που στην παρούσα µελέτη δεν επηρέασε τις 
παρατηρούµενες διαφορές µεταξύ των 
συνθηκών.  

Ένας λόγος πτώσης της καρδιακής παροχής 
στις 80rpm είναι η υψηλότερη καρδιακή 
συχνότητα στις περιστροφές αυτές. Στο τέλος 
της άσκησης η καρδιακή συχνότητα έφτασε 
στο 79.5 και 87.2% της µέγιστης στις συνθήκες 
40 και 80rpm αντίστοιχα, γεγονός που 
φανερώνει την µεγαλύτερη επιβάρυνση της 
καρδιάς στις γρήγορες περιστροφές 
ποδηλάτησης. Ο ρόλος της ταχυκαρδίας στην 
µείωση του όγκου παλµού όπως αναλύθηκε 
διεξοδικά στην προηγούµενη ενότητα, είναι 
σηµαντικός (Fitzsche et al. 1999, Gonzalez-
Alonso et al. 1997, 1999c). Η κόπωση του 
µυοκαρδίου όπως αναφέρθηκε, αν και δεν 
αποκλείεται, δεν είναι πιθανή λόγω διάρκειας 
της άσκησης (Dawson et al. 2005). Η ανάδειξη 
της καρδιακής συχνότητας ως παράγοντας που 
επηρέασε τον όγκο παλµού προέκυψε και από 
την στατιστική ανάλυση των δεδοµένων: το 
πολλαπλό παλινδροµικό µοντέλο µε 
εξαρτηµένη µεταβλητή την µείωση του όγκου 
παλµού (∆SV) και ανεξάρτητες τις αλλαγές σε 
καρδιακή συχνότητα (∆HR), θερµοκρασία 
απευθυσµένου (∆Tre), όγκο αίµατος (∆BV), 
αιµάτωση του δέρµατος (∆SBF), ποικιλότητα 
καρδιακής συχνότητας (HRV), 
ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα (iEMG) 
και χρόνο µεταφοράς παλµού (PTT), ανέδειξαν 
προβλεπτικό παράγοντα την  ∆HR και τον PTT 
για τις 40rpm (r=0.80, p<0.01 για το µοντέλο, 
µε β= -0.8 και 0.6, p<0.01 για ∆HR και PTT) 
και την ∆HR, HRV, ∆BV και iEMG για τις  
80rpm (r=0.79, p<0.05 για το µοντέλο, µε β= -
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0.46, -0.56, -0.75 και -0.34 για ∆HR, HRV, 
∆BV και iEMG p<0.05). 

Η αύξηση της καρδιακής συχνότητας 
µπορεί να προέρχεται από την µεγαλύτερη 
ενεργοποίηση του συµπαθητικού ή απόσυρση 
του παρασυµπαθητικού συστήµατος. Στην 
παρούσα µελέτη, η αυξηµένη δράση του 
συµπαθητικού ή η απόσυρση του 
παρασυµπαθητικού συστήµατος στις γρήγορες 
περιστροφές αποτυπώνεται: α) από την 
συγκέντρωση του γαλακτικού οξέος η οποία 
ήταν σηµαντικά υψηλότερη (p<0.05) στο τέλος 
της άσκησης για τις 80rpm β) από την µείωση 
των υψηλών συχνοτήτων της ποικιλότητας της 
καρδιακής συχνότητας (p=0.05) τουλάχιστον 
µέχρι το 40ο λεπτό άσκησης στη συνθήκη αυτή 
γ) από το γεγονός ότι στην ίδια θερµοκρασία 
απευθυσµένου η καρδιακή συχνότητα ήταν 
υψηλότερη (Σχήµα 5-6) δ) από το χαµηλότερο 
όγκο αίµατος και πλάσµατος στα πρώτα 30 
λεπτά της άσκησης παρά την παρόµοια 
εφίδρωση, αφυδάτωση και θερµοκρασία 
πυρήνα (Σχήµατα 4-9 και 4-10) ε) από τη 

σηµαντική συµβολή της HRV (λόγος χαµηλών 
προς τις υψηλές συχνότητες) για την εξήγηση 
της πτώσης του όγκου παλµού στις γρήγορες 
περιστροφές, όπως φαίνεται από την ανάλυση 
παλινδρόµησης που παρουσιάστηκε παραπάνω. 
Τέλος ενδείξεις παρέχει και ο χρόνος 
µεταφοράς παλµού, ο οποίος ήταν σηµαντικά 
µειωµένος (p<0.01). 

Η συµπαθητική δραστηριότητα µπορεί 
πράγµατι να τροποποιηθεί από σήµατα που 
ολοκληρώνονται στα καρδιοαναπνευστικά 
κέντρα του προµήκους µυελού και επηρεάζουν 
µεταξύ άλλων τον τόνο των αγγείων, την 
καρδιακή συχνότητα και τον µυϊκό αγγειακό 
τόνο (Raven et al. 2002). Τα παραπάνω σήµατα 
προέρχονται από τους αορτικούς και 
καρωτιδικούς χηµειο- και τασεο- αισθητήρες, 
από τους µυϊκούς χηµειο- και τασεο- 
αισθητήρες και από την κεντρική εντολή.  

Θεωρητικά, η µειωµένη οξυγόνωση του 
µυός ή η αύξηση µεταβολικών ουσιών όπως το 
γαλακτικό οξύ (µεταβολικό ερέθισµα) θα 
µπορούσε να ενεργοποιήσει τα κέντρα του 
προµήκους και τους αρτηριακούς υποδοχείς 
πίεσης (Hanna and Kaufman 2003, Ichinose 
and Nishiyasu 2005), µε αποτέλεσµα την 
αύξηση στην καρδιακή συχνότητα, στην 
καρδιακή παροχή και την αύξηση της 
αιµατικής ροής στο µυ, µια θεωρία η οποία δεν 
τυγχάνει γενικής αποδοχής από τους ερευνητές 
(βλέπε διχογνωµία O’ Leary - Joyner,  2006). 
Στην παρούσα µελέτη αν και η καρδιακή 
παροχή ήταν αυξηµένη στις γρήγορες 
περιστροφές (Σχήµα 4-8), η ροή αίµατος στο 
µυ ανά λίτρο Q ήταν µειωµένη, χωρίς παρόλα 
αυτά να επηρεαστεί η οξυγόνωσή του (Σχήµα 
4-14), γεγονότα τα οποία υποστηρίζουν την 
ύπαρξη τοπικής αγγειοσυστολής. Η αύξηση της 
συµπαθητικής ενεργοποίησης από τους 
µεταβολικούς αισθητήρες δεν αποκλείεται, 
µιας και το γαλακτικό οξύ παρότι κυµάνθηκε 
σε χαµηλά επίπεδα, ήταν σηµαντικά αυξηµένο 
(p<0.05) στο τέλος της άσκησης (Πίνακας 4-7). 
Εντούτοις, είναι πιθανή η αύξηση της µυϊκής 
συµπαθητικής δραστηριότητας για την ρύθµιση 
της αρτηριακής πίεσης ανεξάρτητα από τη 
µεταβολική κατάσταση του µυός (Saito et al. 
1997).  

Ακόµα, φαίνεται ότι η σχέση της ταχύτητας 
συστολής µε την ενδοµυϊκή πίεση επηρεάζουν 
τους χηµειο- και µηχανο- αισθητήρες του µυός 
οι οποίοι τροποποιούν την καρδιακή συχνότητα 
και την αρτηριακή πίεση (Leshnower et al. 
2001). Με βάση τα παραπάνω ενδέχεται οι 
αυξηµένες περιστροφές να επηρέασαν την 
ανταπόκριση από το µυϊκό περιβάλλον, 
οδηγώντας σε αύξηση της συµπαθητικής 
ενεργοποίησης. 

Πιθανή ακόµα είναι η δράση της κεντρικής 
εντολής στα καρδιαγγειακά κέντρα αλλά και 
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Σχήµα 5-6. Καρδιακή συχνότητα σε συνάρτηση της
θερµοκρασίας του απευθυσµένου  στη συνθήκη 40rpm
(µαύροι κύκλοι) και 80rpm (τετράγωνα). Το σύµβολο
(*) υποδεικνύει στατιστικά σηµαντική (p<0.05) 
διαφορά ανάµεσα στις συνθήκες στη σταθερά της
εξίσωσης (α) και το σύµβολο (#) στην κλίση (β). 

 

* # 
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τους αγγειακούς τασεοαισθητήρες (Gandevia et 
al. 1993, Nobrega et al. 1994, Williamson et al. 
1997). Στην παρούσα µελέτη, η επιπλέον 
επιστράτευση των ινών τύπου Ι στις γρήγορες 
περιστροφές µπορεί να τροποποίησε την 
κεντρική εντολή, η οποία επανατοποθέτησε το 
εύρος λειτουργίας των αρτηριακών 
τασεοαισθητήρων σε υψηλότερο επίπεδο 
κάνοντάς τους λιγότερο λειτουργικούς, αλλά 
και να αύξησε την συµπαθητική ενεργοποίηση, 
γεγονότα που υποστηρίζονται και από άλλους 
ερευνητές κατά την παρατεταµένη ποδηλάτηση 

σε ένταση άσκησης 50-60% της  V
•

O2max 
(Norton et al. 1999). Η µέση αρτηριακή πίεση 
διατηρήθηκε λόγω κυρίως της αύξησης της 
συµπαθητικής ενεργοποίησης, όπως 
στοιχειοθετήθηκε παραπάνω, χωρίς ωστόσο να 
συµβεί το ίδιο µε την καρδιακή παροχή και τον 
όγκο παλµού. Λόγω ταχυκαρδίας αλλά και 
µειωµένης επαναφοράς του αίµατος 
κεντρικότερα οι µεταβλητές αυτές σηµείωσαν 
προοδευτική πτώση στη διάρκεια της άσκησης.  

H συµβολή της κεντρικής εντολής για τη 
ρύθµιση του καρδιαγγειακού ενισχύεται από 
την παρατηρούµενη αύξηση στις 80rpm: α) του 
ηλεκτροµυογραφικού σήµατος (Σχήµατα 4-16 
και 4-17) β) της γενικής και τοπικής αντίληψης 
κόπωσης (Σχήµατα 4-19, 4-20) γ) της 
ηλεκτροεγκεφαλικής δραστηριότητας όπως 
παρατηρείται από την µείωση του 
ολοκληρώµατος του λόγου συχνοτήτων α/β. Η 
σύνδεση της αύξησης της ηλεκτροµυογραφικής 
δραστηριότητας µε την δράση της κεντρικής 
εντολής για την αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης έχει 
παρατηρηθεί σε ισοµετρικές συστολές (Schibye 
et al. 1981, Taylor et al. 1988) αλλά και σε 
µικρής διάρκειας ποδηλάτηση (Williamson et 
al. 1997). Επίσης, η αυξηµένη 
ηλεκτροµυογραφική δράση του µυός αλλά και 
αντιλαµβανόµενη κόπωση σχετίζεται µε την 
εντονότερη λειτουργία του συµπαθητικού 
συστήµατος (Saito et al. 1989, Seals and Enoka 
1989, Pawelczyk et al. 1997). Τέλος, η αύξηση 
του EEG σήµατος έχει βρεθεί ότι συνδέεται 
αρνητικά µε την παροχή αίµατος στον 
εγκέφαλο (Nybo and Nielsen 2001) γεγονός 
που όπως θα αναλυθεί διεξοδικά παρακάτω 
µπορεί να επηρεάσει την οξυγόνωσή του (Ide 
et al. 1998).  

Συµπερασµατικά, φαίνεται ότι κατά την 
παρατεταµένη άσκηση µε σταθερό φορτίο στο 

58-60% της  V
•

O2max η διαφορετική 
ενεργοποίηση του µυός µπορεί να επηρεάσει 
την καρδιαγγειακή απόκριση. Πιο 
συγκεκριµένα, η µυϊκή επιστράτευση 
µεγαλύτερου αριθµού µυϊκών ινών τύπου Ι στις 
80 περιστροφές·min-1 επιδείνωσε την CVdrift 
µέσω κυρίως της ταχυκαρδίας και της 

αυξηµένης συµπαθητικής δράσης. Η κεντρική 
εντολή, αλλά και µηνύµατα από τους χηµειο- 
και µηχανο- αισθητήρες του µυός που επιδρούν 
στα καρδιαγγειακά κέντρα και τους αορτικούς 
και καρωτιδικούς αισθητήρες τάσης είναι οι 
πιθανοί λόγοι της διαφοροποίησης του 
συµπαθητικού συστήµατος και της 
παρατηρούµενης ταχυκαρδίας. Ο ρόλος της 
µυϊκής αντλίας δεν µπορεί να υποτιµηθεί στις 
παρούσες πειραµατικές συνθήκες αν και, µε 
βάση την ανάγνωση της επόµενης ενότητας, 
φαίνεται ότι δεν έπαιξε κυρίαρχο ρόλο. Η 
επόµενη ενότητα θα εστιαστεί στη µελέτη του 
ρόλου της µυϊκής αντλίας.  

5.3.2 Ποδηλάτηση µε παρόµοια πρόσληψη 
οξυγόνου 
Στην προηγούµενη υποενότητα 

διερευνήθηκε η συµβολή ενεργοποίησης του 
µυός στην CVdrift µε ποδηλάτηση σταθερού 
εξωτερικού φορτίου και διαφορετικές 
περιστροφές. Όταν οι δοκιµαζόµενοι 
ποδηλατούσαν µε γρήγορες περιστροφές 
επιστράτευαν περισσότερες ίνες τύπου Ι, σε 
σχέση µε τη συνθήκη 40rpm. Σε αυτό το 
πειραµατικό πρότυπο πάντως δεν ήταν δυνατόν 
να διερευνηθεί αυτή καθεαυτή η συµβολή της 
µυϊκής αντλίας. Στην παρούσα ενότητα 
εφαρµόστηκε κατάλληλο διαφορετικό 
εξωτερικό φορτίο προκειµένου η πρόσληψη 
οξυγόνου να είναι παρόµοια τόσο στις 80 όσο 
και στις 40rpm. Τούτο έχει επαληθευτεί από 
µελέτες όπου εξίσωσαν µε υπολογισµούς από 
κινηµατικά µοντέλα το συνολικό έργο σε 
διαφορετικό εξωτερικό φορτίο και βρήκαν 
παρόµοια πρόσληψη οξυγόνου και καρδιακή 
συχνότητα σε αργές και γρήγορες συστολές 
(Sjogaard et al. 2002). Η συνθήκη 80abs 
πραγµατοποιήθηκε για να διερευνηθεί ο ρόλος 
της µυϊκής αντλίας, µιας και οι απαιτήσεις σε 
οξυγόνο ήταν παρόµοιες.  

Το φαινόµενο της CVdrift παρουσιάστηκε 
και σε αυτή τη συνθήκη, µε χαρακτηριστικά 
την αύξηση στην καρδιακή συχνότητα και την 
µείωση στον όγκο παλµού (Σχήµατα 4-7 και 4-
8). Ωστόσο η διαφορετική συχνότητα 
ποδηλάτησης µε παρόµοια πρόσληψη 
οξυγόνου δεν επηρέασε σηµαντικά την CVdrift. 
Πιο συγκεκριµένα, η καρδιακή παροχή, η 
καρδιακή συχνότητα και ο όγκος παλµού δεν 
διέφεραν µεταξύ των συνθηκών (Σχήµατα 4-7 
και 4-8). Επιπλέον, µη σηµαντικές διαφορές 
µεταξύ των 40rpm και 80abs παρατηρήθηκαν 
και για όλες τις παραµέτρους του 
θερµορυθµιστικού συστήµατος (Σχήµατα 4-10 
έως 4-13). Αξίζει όµως να επισηµανθούν δύο 
σηµεία: α) αν και η ολική αιµοσφαιρίνη - 
δείκτης της αιµατικής ροής στο µυ - ήταν 
µειωµένη στις 80abs, η CVdrift δεν ήταν 
εντονότερη σε αυτή τη συνθήκη και β) η HRV 
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παρουσίασε διαφορές στην συνθήκη 80abs 
υποδεικνύοντας την εντονότερη συµβολή του 
συµπαθητικού συστήµατος (Πίνακας 4-9). 

Η ολική αιµοσφαιρίνη µυός ήταν πράγµατι 
µειωµένη στη συνθήκη 80abs, γεγονός που 
µπορεί να οφείλεται: είτε στο µειωµένο χρόνο 
πλήρωσης των φλεβών µε αίµα, από τη στιγµή 
που ο χρόνος συστολής ανά περιστροφή είναι ο 
µισός, είτε (πιο πιθανά) λόγω τοπικής 
αγγειοσυστολής µε µηχανισµούς που 
εξηγήθηκαν παραπάνω. Το τελευταίο φαίνεται 
να συνέβη για τη διατήρηση της µέσης 
αρτηριακής πίεσης. Σε κάθε περίπτωση πάντως 
ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης δείχνει να 
διατηρείται (Σχήµα 4-14). Πρέπει να τονιστεί 
ότι δεν µιλάµε για περιορισµό της αιµατικής 
ροής, αλλά για σταθερή ροή, ή µικρή αύξηση 
στη ροή αίµατος στις συνθήκη 80abs, και για 
υπεραιµία στη συνθήκη 40rpm. Η ανοδική 
πορεία της HbT στον τετρακέφαλο κατά τη 
διάρκεια παρατεταµένης ποδηλάτησης παρά 
την εκδήλωση CVdrift παρατηρήθηκε και σε µια 
πρόσφατη µελέτη (Kawakachi et al. 2006), 
δεδοµένα τα οποία συµφωνούν µε τα 
αντίστοιχα της παρούσας διατριβής.  

Παρότι υπάρχουν διαφορετικές απόψεις στη 
βιβλιογραφία σχετικά µε την ροή αίµατος στο 
µυ (Ferguson et al. 2001, Sjogaard et al. 2002), 
και την αποτελεσµατικότητα της µυϊκής 
αντλίας σε αργές και γρήγορες συστολές 
(Hamann et al. 2003, Sheriff 2003, Lutjemeier 
et al. 2005) τα αποτελέσµατα της παρούσας 
µελέτης συµφωνούν µε τις έρευνες εκείνες που 
έχουν παρόµοιο µε το δικό µας πειραµατικό 
σχεδιασµό. Πιο συγκεκριµένα 
χρησιµοποιώντας 40 και 80 συστολές το λεπτό, 
ο Hoelting και οι συνεργάτες του (2001), 
συµπέραναν ότι η αιµατική ροή είναι 
µικρότερη στις γρηγορότερες συστολές. 
Επιπλέον η Lutjemeier και οι συνεργάτες της 
(2005) παρατήρησαν ότι η δράση της µυϊκής 
αντλίας είναι συνισταµένη και του συνολικού 
φορτίου. Όταν το φορτίο είναι µέτριας έντασης 
η µυϊκή αντλία δεν φαίνεται να παίζει 
σηµαντικό ρόλο. Χρησιµοποιώντας την ίδια 
τεχνική της υπέρυθρης φασµατοσκοπίας οι 
Takaishi και οι συνεργάτες του (2002) 
παρατήρησαν ότι η ποδηλάτηση στο 75% της  

V
•

O2max από τις 50 έως τις 75rpm δεν 
διαφοροποίησε την οξυγόνωση και την 
αιµάτωση του µυός, αποτελέσµατα που παρά 
το διαφορετικό φορτίο, συµφωνούν εν µέρει µε 
τα αντίστοιχα της παρούσας διατριβής.  

Ένα άλλο σηµείο που ενισχύει τη συµβολή 
του συµπαθητικού συστήµατος στις 
παρατηρούµενες ή µη, διαφορές είναι η HRV 
στη συνθήκη 80abs, η οποία διέφερε 
σηµαντικά από τις άλλες δύο συνθήκες. Η 
συνθήκη αυτή επιβεβαιώνει τα αποτελέσµατα 

της ανάλυσης συνδιακύµανσης µε 
συνµεταβλητή την αναπνευστική συχνότητα 
µεταξύ των συνθηκών 40rpm και 80rpm. Όπως 
έχει ήδη ειπωθεί, οι διαφορές στην HRV σε 
40rpm και 80rpm ήταν σηµαντικές µόνο όταν 
συνυπολογίστηκε η δράση της αναπνευστικής 
συχνότητας. Στις 80abs η αναπνευστική 
συχνότητα δεν διέφερε ανάµεσα στις συνθήκες 
40rpm και 80abs (Πίνακας 4-6), γεγονός που 
ανέδειξε ξεκάθαρα τις διαφορές στην HRV 
µεταξύ των συνθηκών αυτών.  

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι, 
τουλάχιστον υπό τις συνθήκες στης παρούσας 
διατριβής, η δράση του συµπαθητικού 
συστήµατος και λιγότερο η δράση της µυϊκής 
αντλίας µπορεί να διαµορφώνουν τις διαφορές 
που παρατηρούνται σε συνθήκες µε 
διαφορετικές περιστροφές και παρόµοιο 
εξωτερικό φορτίο.  

5.4 Παρατεταµένη άσκηση και κόπωση 
Στην ενότητα αυτή θα συζητηθεί αν σε 

παρατεταµένης διάρκεια ποδηλάτηση στο 58-

60% της V
•

O2max  επήλθε κόπωση και κατά 
πόσο αυτή επηρεάζεται από τη συχνότητα 
ποδηλάτησης και εντοπίζεται σε τοπικό 
επίπεδο ή κεντρικότερα. Στην παρούσα µελέτη 
πρέπει να διευκρινιστεί ότι η περιφερική 
κόπωση πιθανόν συνυπάρχει και αλληλεπιδρά 
µε την κεντρική κόπωση. Για παράδειγµα, η 
µείωση της διάµεσου συχνότητας του 
ηλεκτροµυογραφήµατος στο 90ο λεπτό 
ποδηλάτησης, µπορεί να οφείλεται σε 
αυξηµένη ενεργοποίηση του τύπου Ι ινών 
(Sarre and Lepers 2005) αλλά και κατά 
µερικούς ερευνητές σε αδυναµία µεταφοράς 
του δυναµικού ενέργειας στο µυ χωρίς ακόµα 
να υπάρχουν ξεκάθαρα συµπεράσµατα (Fitts 
and Balog 1996). Επιπλέον, έρευνες µε 
διαφορετικό πειραµατικό σχεδιασµό, όπως 
ενεργοποίηση του κινητικού φλοιού µε 
µαγνητικά πεδία, ηλεκτρική διέγερση του µυός 
κατά την ισοµετρική συστολή, ή µε 
συγκεκριµένες δοκιµασίες απόδοσης, 
υποστηρίζουν την ύπαρξη κεντρικής κόπωσης, 
αλλά και κόπωση στα συσταλτά στοιχεία του 
µυός, έπειτα από παρατεταµένης διάρκειας 
υποµέγιστη µυϊκή συστολή (Sacco et al. 1997, 
St Clair-Gibson et al. 2001, Lepers et al. 2000, 
2002).  

Κόπωση. Ποδηλάτηση 90 λεπτών σταθερού 
φορτίου σε αυτό το δείγµα δοκιµαζοµένων και 
υπό τις συνθήκες της παρούσας έρευνας, 
φαίνεται ότι προκάλεσε κόπωση. Αυτό 
προκύπτει από δεδοµένα τόσο κατά τη 
διάρκεια της άσκησης, όσο και 
µεταασκησιακά. Μεταασκησιακά παρατηρείται 
α) µείωση της ισοµετρικής δύναµης των κάτω 
και άνω άκρων, β) υψηλή αντιλαµβανόµενη 
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κόπωση (RPE) στο τέλος της 90λεπτης 
άσκησης, γ) την αύξηση στο χρόνο επίτευξης 
της µέγιστης δύναµης και δ) την µειωµένη 
κιναισθητική ικανότητα στο κάτω άκρο. 
Επίσης κατά τη διάρκεια της άσκησης 
παρατηρείται: α) προοδευτική αύξηση της 
τοπικής και γενικής αντίληψης της κόπωσης β) 
µικρή πτώση στην οξυγόνωση του µυός στο 
τέλος της άσκησης.  

Πράγµατι, µετά την 90λεπτη ποδηλάτηση η 
µείωση της δύναµης ήταν σηµαντική στα κάτω, 
αλλά και στα άνω άκρα (Σχήµα 4-23). 
∆εδοµένου ότι η ισοµετρική αξιολόγηση έγινε 
2-3 λεπτά µετά την λήξη της ποδηλάτησης, οι 
καταγραφόµενες διαφορές θα µπορούσαν να 
προέλθουν περισσότερο από κεντρική και 
λιγότερο από περιφερική κόπωση, µιας και η 
τελευταία φαίνεται να διατηρείται από δύο έως 
µερικά λεπτά µετά τον τερµατισµό της 
προσπάθειας (Brasil-Neto et al. 1993, Gandevia 
2001). Στην παρούσα µελέτη, η δύναµη 
µειώθηκε κατά 18.2±1.2% στα κάτω και 
15.9±1.3% στα άνω άκρα. H µείωση που 
αναφέρεται στην βιβλιογραφία κυµαίνεται από 
10 έως 18% (Bentley et al. 2000, Lepers et al. 
2000, 2002, Sarre et al. 2005, Sarre and Lepers 
2005, Vallier et al. 2005) για τα κάτω άκρα. 
Για την αξιολόγηση της δύναµης των άνω 
άκρων υπάρχουν διαθέσιµα δεδοµένα µόνο 
µετά από παρατεταµένο τρέξιµο, όπου δεν 
παρατηρήθηκαν διαφορές (Millet et al. 2003a), 
αλλά και µελέτες σε υπερθερµικό περιβάλλον 
στις οποίες σηµειώνεται µείωση της δύναµης 
λαβής κατά 35% περίπου (Nybo and Nielsen 
2001).  

Η αντιλαµβανόµενη γενική και τοπική 
κόπωση σηµείωσε µια προοδευτική αύξηση 
µέχρι το τέλος της 90λεπτης άσκησης 
(Σχήµατα 4-21, 4-22). Μάλιστα η τοπική RPE 
εκδηλώθηκε πρότερα της κεντρικής και στο 
τέλος της άσκησης η αντιλαµβανόµενη κόπωση 
σε τοπικό επίπεδο ήταν υψηλότερη της 
αντίστοιχης σε κεντρικό. Παρόµοια ήταν η 
RPE στο ίδιο χρονικό διάστηµα σε µια έρευνα 
µε ποδηλάτηση παρόµοιας έντασης (Vallier et 
al. 2005). Αν και έρευνες έχουν δείξει µικρή 
συσχέτιση της αντιλαµβανόµενης κόπωσης µε 
τοπικούς και κεντρικούς βιολογικούς δείκτες 
(Lollgen et al. 1980, Marsh and Martin 1998), 
κάποιοι άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι σε 
υπερθερµικό περιβάλλον, η 
ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα και η Tre 
είναι οι καταλληλότεροι προβλεπτικοί δείκτες 
της RPE (Nybo and Nielsen 2001b). Η 
αθλητική δραστηριότητα επίσης φαίνεται να 
επηρεάζει την RPE, όπου για το τρέξιµο και το 
κολύµπι φαίνεται να είναι χαµηλότερη 
συγκριτικά µε την ποδηλάτηση (Ekblom and 
Goldberg 1971). Ακόµα, ο χρόνος εξάντλησης 
σε παρατεταµένη κυκλοεργοµέτρηση 

σχετίζεται αντίστροφα µε την RPE (Presland et 
al. 2005). 

Ο χρόνος ανάπτυξης της µέγιστης δύναµης 
(RFD) του κάτω άκρου αυξήθηκε κατά 42% 
µετά την ποδηλάτηση στην παρούσα µελέτη, 
τιµή που είναι σε αρµονία µε τον αυξηµένο 
RFD κατά 50% περίπου που αναφέρεται από 
τους Vallier και τους συνεργάτες του (2005) σε 
ίδια σχετικής έντασης άσκηση διάρκειας 180 
λεπτών. Ο λόγος για τον οποίο η αύξηση ήταν 
παρόµοια µετά από διπλάσιο χρόνο άσκησης 
παρά την ίδια σχετική ένταση στην τελευταία 
έρευνα φαίνεται να είναι το πολύ καλό επίπεδο 
φυσικής κατάστασης των δοκιµαζοµένων. Στην 
παρούσα έρευνα ο χρόνος ανάπτυξης δύναµης 
σχετίστηκε αρνητικά µε την απώλεια δύναµης 
στα κάτω άκρα (Σχήµα 5-7). Με το παραπάνω 
εύρηµα συµφωνούν τα δεδοµένα µιας 
πρόσφατης µελέτης, στην οποία συµπεραίνεται 
ότι ο RFD κατά τη µέγιστη ισοµετρική 
αξιολόγηση εξαρτάται περισσότερο από το 
µέγεθος της παραγόµενης δύναµης και 
λιγότερο από τη σύσταση του µυός ή άλλους 
παράγοντες (Andersen and Daagaard 2006). 
Ακόµα στην παρούσα διατριβή, υπήρξε θετική 
συσχέτιση µεταξύ απώλειας της ισοµετρικής 
δύναµης και της µείωσης του χρόνου 
ανάπτυξης της δύναµης (r=0.53 και 0.68, 
p=0.05 και p<0.01 για τις 40 και 80rpm 
αντίστοιχα). Τέλος η απώλεια της κιναίσθησης 
που παρατηρήθηκε στην παρούσα έρευνα 
σχετίζεται µε την κόπωση, µιας και έρευνες 
αναφέρουν ότι η απόκλιση από τη γωνία στόχο 
συσχετίζεται θετικά µε την µείωση της 
δύναµης (Forestier et al. 2002, Walsh et al. 
2004). Μάλιστα, η αίσθηση του µέλους είναι 
αποτέλεσµα όχι µόνο των πληροφοριών από 
την περιφέρεια, αλλά και της κεντρικής 
εντολής και υπό αυτή την έννοια, η απώλεια 

y = -0,0672x + 42,15 r=-0.70, p<0.01
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Σχήµα 5-7. Απώλεια της ισοµετρικής δύναµης µετά
την 90λεπτη άσκηση στο κυκλοεργόµετρο σε
συνάρτηση του χρόνου ανάπτυξης της δύναµης
µεταασκησιακά στην δοκιµασία της ισοµετρικής
αξιολόγησης του κάτω άκρου.  
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της κιναίσθησης µπορεί να συνδέεται και µε 
την κεντρική κόπωση (Walsh et al. 2006, 
Gandevia et al. 2006).  

Από τα παραπάνω συµπεραίνουµε ότι µετά 
την 90λεπτη προσπάθεια στο κυκλοεργόµετρο 
επήλθε κόπωση, η οποία όπως προαναφέρθηκε 
µπορεί θεωρητικά να εντοπίζεται από τα 
συσταλτά στοιχεία του µυός έως τον εγκέφαλο.  

Κεντρική κόπωση. Η απώλεια δύναµης από 
µυς που δεν ασκήθηκαν µπορεί να είναι ένας 
παράγοντας που υποδηλώνει κεντρική κόπωση. 
Στην µελέτη αυτή υπήρξε σηµαντική µείωση 
στην δύναµη του άνω άκρου µεταασκησιακά 
αλλά και σηµαντική αύξηση του RFD (Σχήµα 
4-25), γεγονός που υποδηλώνει την ύπαρξη 
κόπωσης που προέρχεται κεντρικότερα. 
Μείωση στην ισοµετρική δύναµη λαβής έχει 
παρατηρηθεί σε υπερθερµικό περιβάλλον, η 
οποία αποδόθηκε σε κεντρική κόπωση λόγω 
υπερθερµίας (Nybo and Nielsen 2001a). Σε µια 
άλλη µελέτη ωστόσο, δεν σηµειώθηκε µείωση 
στη δύναµη λαβής µετά από 180 λεπτά 
τρεξίµατος (Millet et al. 2003a). Τούτο µπορεί 
να συνέβη για δύο λόγους: είτε γιατί οι 
δοκιµαζόµενοι στην τελευταία µελέτη ήταν 
προπονηµένοι αθλητές, είτε γιατί η 
δραστηριότητα που υπεβλήθησαν (τρέξιµο) 
ήταν διαφορετική από εκείνη της παρούσας 
µελέτης (ποδηλάτηση). Στο τρέξιµο, υπάρχει 
διαφορετικός τρόπος ενεργοποίησης των µυών 
(περισσότερες πλειοµετρικές συστολές, 
µεγαλύτερη αξιοποίηση της ελαστικής 
ενέργειας) γεγονός που φαίνεται από τη 
µικρότερη σχέση του ηλεκτροµυογραφικού 
σήµατος µε το φορτίο άσκησης (Bijker et al. 
2002). Ακόµα, διαφοροποιήσεις στην 
ηλεκτροµυογραφική ενεργοποίηση φαίνεται ότι 
µπορούν να επηρεάσουν τον χρόνο µιας 
υποµέγιστης ισοµετρικής συστολής (Hunter 
and Enoka 2003).  

Η µείωση της ικανότητας διατήρησης του 
RFD µπορεί να προέρχεται από διαταραχή της 
ταχύτητας µετάδοσης του µυϊκού δυναµικού ή 
από την εξασθένιση της κεντρικής εντολής που 
στέλνει νευρικά ερεθίσµατα στο µυ. Για το άνω 
άκρο όπου δεν ασκούνταν η αύξηση του RFD 
κατά µέσο όρο 23.3% (p<0.05) επιβεβαιώνει 
την διαταραχή της λειτουργίας του ΚΝΣ. Για 
το κάτω άκρο, φαίνεται ότι οι παρατηρούµενες 
διαφορές του RFD στις αργές και γρήγορες 
περιστροφές (αύξηση 40% και 45% στις 
συνθήκες 40 και 80rpm) οφείλονται κατά 
µεγάλο ποσοστό στην κεντρική κόπωση. Τούτο 
διαφαίνεται όταν αφαιρεθεί η εκατοστιαία 
αύξηση που παρατηρείται στην κάθε συνθήκη 
για το άνω άκρο: τότε το «περιφερικό» κοµµάτι 
κόπωσης ανάγεται σε 27 και 13% για τις 40rpm 
και 80rpm αντίστοιχα. Τα νευρικά ερεθίσµατα 
που φτάνουν στο µυ φαίνεται να επηρεάζουν 
περισσότερο τον RFD (Aagaard et al. 2002) και 

λιγότερο η διαταραχή της µετάδοσης του 
µυϊκού δυναµικού (Andersen and Aagaard 
2006). Ενδιαφέρον παρουσιάζει η µελέτη των 
Vallier και των συνεργατών του (2005), όπου  
o RFD στους ασκούµενους µυς αυξήθηκε µετά 
από 3ωρη ποδηλάτηση, χωρίς να  συµβεί όµως 
το ίδιο όταν σε πανοµοιότυπη εργοµέτρηση 
παρέχονταν στους αθλητές υγρά. Σε 
συνδυασµό µε το γεγονός ότι η υπερθερµία 
συµβάλλει στην κεντρική κόπωση, 
συµπεραίνουµε ότι η παροχή ύδατος µπορεί να 
είχε ευεργετικές επιδράσεις στην λειτουργία 
του ΚΝΣ, και εποµένως η αύξηση του RFD να 
σχετίζεται µε κεντρικούς παράγοντες κόπωσης.  

Η ύπαρξη κεντρικής κόπωσης ενισχύεται 
από µια νεότερη µελέτη από τους Presland και 
τους συνεργάτες του (2005) στην οποία 
αναφέρθηκε µείωση στην δύναµη του 
τετρακεφάλου κατά 30% µετά από 
παρατεταµένη κυκλοεργοµέτρηση στο 70% της 

V
•

O2max µέχρι εξάντλησης. Η µείωση αυτή 
αποδόθηκε σε κεντρικούς παράγοντες, όπως 
ανέδειξε ο πειραµατικός τους σχεδιασµός, ο 
οποίος περιλάµβανε ηλεκτρική διέγερση κατά 
τη µέγιστη ισοµετρική συστολή.  

Κόπωση και περιστροφές. Οι µεταβλητές 
που µπορεί να υποδηλώνουν κεντρική κόπωση 
και που διαφοροποιήθηκαν σε σχέση µε τις 
περιστροφές, είναι ο ρυθµός ανάπτυξης της 
δύναµης, η αντιλαµβανόµενη κόπωση και η 
ΕMG δραστηριότητα κατά την 90λεπτη 
προσπάθεια, οι οποίες ήταν σηµαντικά 
αυξηµένες (p<0.05) στις 80rpm. Όµως 
υπάρχουν πολλές ενδείξεις ότι οι γρηγορότερες 
περιστροφές, που συνδέονται όπως ήδη 
αναλύθηκε µε µεγαλύτερη επιβάρυνση του 
καρδιαγγειακού συστήµατος, επέφεραν 
κεντρική κόπωση, η οποία και επηρέασε µε τη 
σειρά της σε µεγαλύτερο βαθµό τις 
καρδιαγγειακές παραµέτρους.  

Ο RFD όπως αναφέρθηκε, σηµείωσε 
αύξηση στο κάτω άκρο µετά την 90λεπτη 
άσκηση. Ο ρυθµός ανάπτυξης της µέγιστης 
δύναµης αυξήθηκε κατά 92 msec περίπου µετά 
από ποδηλάτηση µε γρήγορες περιστροφές. Στο 
άνω άκρο, αν και ο RFD αυξήθηκε κατά 33 
msec στις 80rpm συγκριτικά µε τις 40rpm, 
εντούτοις οι διαφορές αυτές δεν ήταν 
σηµαντικές (p=0.15). Όπως ήδη υπολογίστηκε 
στην προηγούµενη ενότητα, η εκατοστιαία 
αύξηση του RFD στα πόδια φαίνεται να 
διαφοροποιείται ανάλογα µε τις περιστροφές 
λόγω των διαφορών που οφείλονται σε 
κεντρικό επίπεδο. Η RPE κατά την 90λεπτη 
προσπάθεια µε 80rpm ήταν επίσης αυξηµένη 
συγκριτικά µε τις άλλες συνθήκες, γεγονός που 
µπορεί να υποδεικνύει αυξηµένη κεντρική 
κόπωση. Η ηλεκτροµυογραφική 
δραστηριότητα ήταν σταθερά αυξηµένη σε όλη 
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σχεδόν τη διάρκεια της ποδηλάτησης στις 
γρήγορες περιστροφές (Σχήµατα 4-18, 4-19), 
γεγονός που υποδεικνύει ότι είτε περισσότερες 
µυϊκές ίνες συµµετείχαν καθώς η νευροµυϊκή 
κόπωση εκδηλωνόταν, είτε υπήρχε αυξηµένη 
ενεργοποίηση των ινών που ήδη εργάζονταν. 
Μάλιστα όπως αναλύθηκε σε προηγούµενη 
ενότητα, είναι πιθανότερο το ενδεχόµενο 
συµµετοχής περισσότερων ινών τύπου Ι. 
Ειδικότερα για τον έξω πλατύ, υπήρχε µείωση 
του EMG σήµατος προς το τέλος της άσκησης, 
γεγονός που µπορεί να συνδέεται µε την 
µεγαλύτερη εκδήλωση κεντρικής ή τοπικής 
κόπωσης. Η αύξηση της δραστηριότητας του 
ΚΝΣ µε τις γρήγορες περιστροφές προκειµένου 
να διατηρηθεί το φορτίο και η οποία σχετίζεται 
µε κεντρική κόπωση έχει δειχθεί σε 
προηγούµενες µελέτες (Sarre and Lepers 2005, 
Sarre et al. 2005). Ακόµα, όπως και στην 
παρούσα εργασία, έχει παρατηρηθεί ότι η 
διάµεσος συχνότητα ήταν χαµηλότερη στις 
γρήγορες περιστροφές στην αρχή, αλλά δεν 
διέφερε στο τέλος της άσκησης (Sarre and 
Lepers 2005). Ο Sarre και οι συνεργάτες του 
(2005) συµπέραναν ότι µετά από µία (1) ώρα 
άσκηση, η µείωση στην ισοµετρική δύναµη του 
έξω πλατύ στις 110 περιστροφές συγκριτικά µε 
τις 50, οφειλόταν σε κεντρική κόπωση. 
Φαίνεται ότι στις παραπάνω µελέτες η 
αυξηµένη δραστηριότητα του ΚΝΣ στις 
γρήγορες περιστροφές προκάλεσε κόπωση, η 
οποία µείωσε την ικανότητα παραγωγής 
δύναµης µετά την ποδηλάτηση (Sarre and 
Lepers 2005, Sarre et al. 2005). Προηγούµενες 
έρευνες έχουν δείξει µείωση του χρόνου 
τρεξίµατος µέχρι εξάντλησης µετά από 
ποδηλάτηση σε γρήγορες περιστροφές 
συγκριτικά µε τον αντίστοιχο χρόνο µετά από 
αργές περιστροφές (Vercruyssen et al. 2005) 
αλλά και µείωση του  ΕMG σήµατος, των 
περιστροφών και του παραγόµενου φορτίου, 
παρά την έλλειψη περιφερικής κόπωσης (St 
Clair-Gibson et al. 2001). Στην παρούσα 
µελέτη δεν παρατηρήθηκε διαφοροποίηση της 
µείωσης της ισοµετρικής δύναµης, ή της 
κιναίσθησης ανάλογα µε τις περιστροφές. 
Ακόµα, υπήρξαν µόνο επιµέρους 
διαφοροποιήσεις στην ηλεκτροεγκεφαλική 
δραστηριότητα ανάµεσα στις συνθήκες οι 
οποίες υποδεικνύουν αυξηµένη εγκεφαλική 
ενεργοποίηση στις γρήγορες περιστροφές 
ποδηλάτησης, χωρίς ωστόσο να επιτρέπουν την 
εξαγωγή ασφαλών συµπερασµάτων σχετικά µε 
την κόπωση. Ενδέχεται οι συχνότητες 
ποδηλάτησης που υιοθετήθηκαν να µην ήταν 
τόσο ακραίες ώστε να αναδείξουν τις διαφορές 
µεταξύ των περιστροφών. Όπως όµως έχει ήδη 
αναφερθεί, η επιλογή αυτή έγινε α) 
προκειµένου οι δοκιµαζόµενοι να αντέξουν 90 
λεπτά άσκησης µε γρήγορες περιστροφές, β) να 

µην υπάρχουν διαφοροποιήσεις ως προς την 
επιστράτευση των µυϊκών ινών και την 
αποτελεσµατικότητα της κίνησης.  

Καρδιαγγειακές µεταβολές και κόπωση. 
Υπάρχουν όµως κάποιες άλλες µεταβλητές οι 
οποίες διαφοροποιήθηκαν κατά την 
ποδηλάτηση και οι οποίες συνδέονται µε την 
λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήµατος, 
όπως η ροή αίµατος στο µυ και τον εγκέφαλο. 
Η ροή αίµατος και η µεταβολική κατάσταση 
στο µυ, όπως αναλύθηκε σε προηγούµενες 
ενότητες, µπορεί να τροποποιήσει την κεντρική 
εντολή, την εγκεφαλική δραστηριότητα και τη 
δράση του συµπαθητικού συστήµατος. Η 
αιµάτωση του µυός φαίνεται να συνδέεται µε 
την πορεία της καρδιακής παροχής, καθώς στις 
80rpm όπου ο µυς φαίνεται ότι αιµατώνεται 
λιγότερο, η καρδιακή παροχή ακολουθεί 
πτωτική πορεία. Μάλιστα, φαίνεται ότι οι 
διαφορές µεταξύ 40rpm και 80rpm στην 
αιµάτωση του µυός είναι σηµαντικές από το 
35ο λεπτό περίπου, αρκετά πριν (περίπου 15-20 
λεπτά) οι αλλαγές στην καρδιακή παροχή αλλά 
και τον όγκο παλµού γίνουν σηµαντικές. 
Παρόλα αυτά φαίνεται η ροή στο µυ να 
ικανοποιεί τις µεταβολικές του ανάγκες µιας 
και η SatO2 δεν διέφερε ανάµεσα στις 
συνθήκες. Τα παραπάνω γεγονότα έχουν 
δειχθεί σε υπερθερµικό συγκριτικά µε 
θερµοουδέτερο περιβάλλον, αλλά µε 
αντίστροφη χρονική αλληλουχία (Gonzalez-
Alonso et al. 1998). Σε υπερθερµικό 
περιβάλλον επίσης, η εκδήλωση της CVdrift 

περιορίζει την V
•

O2max  κατά 19%, εύρηµα που 
συµφωνεί µε την αρνητική επίδραση της 
πτώσης του όγκου παλµού και της καρδιακής 
παροχής στους εργαζόµενους µυς (Wingo et al. 
2005). Οι διαφορές που παρατηρήθηκαν στην 
παρούσα διατριβή και στις παραπάνω µελέτες 
είναι το αποτέλεσµα του διαφορετικού 
πειραµατικού σχεδιασµού, µιας και η 
παράµετρος που διαφοροποιήθηκε και φαίνεται 
να οδήγησε σε CVdrift ήταν η διαφορετική 
ενεργοποίηση του µυός και όχι οι 
θερµορυθµιστικές αποκρίσεις. 

Ακόµα, η µειωµένη αύξηση στη ροή 
αίµατος στον εγκέφαλο που παρατηρήθηκε στις 
80rpm (Σχήµα 4-16) µπορεί να είναι απόρροια 
της µυϊκής λειτουργίας. Πιο συγκεκριµένα, οι 
υψηλές περιστροφές αύξησαν τον πνευµονικό 
αερισµό και µείωσαν την πίεση του τελο-
εκπνεόµενου διοξειδίου του άνθρακα από το 
60ο λεπτό και µετά (Πίνακας 4-6), µε 
αποτέλεσµα την αγγειοσυστολή και την 
αναστολή της αύξησης του αίµατος στον 
εγκέφαλο (Ide et al. 1998, 2000). Επιπλέον, η 
µείωση στην καρδιακή παροχή στις γρήγορες 
περιστροφές (Σχήµα 4-8) µπορεί να συνέβαλλε 
στις διαφοροποιήσεις στην εγκεφαλική 
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αιµατική ροή (Ide et al. 1998, Ogoh et al. 
2005b). Ακόµα, είναι πιθανό να επηρεάστηκε ο 
µεταβολισµός του εγκεφάλου, όπως φαίνεται 
από τον κορεσµό της αιµοσφαιρίνης, ο οποίος 
ήταν µειωµένος στις γρηγορότερες 
περιστροφές (Σχήµα 4-16). Έρευνες από τη 
βιβλιογραφία υποστηρίζουν την παραπάνω 
άποψη, καθώς αναφέρουν αύξηση του 
πνευµονικού αερισµού και µείωση της πίεσης 
του διοξειδίου του άνθρακα µε την αύξηση των 
περιστροφών (Takano 1988), γεγονότα που 
µπορούν να περιορίσουν την αύξηση στην 
αιµάτωση του εγκεφάλου κατά την άσκηση 
(Nielsen et al. 2001b, Dalsgaard 2003). Ακόµα 
η µειωµένη καρδιακή παροχή έχει ως 
αποτέλεσµα την αναστολή στην αύξηση της 
ροής αίµατος προς τον εγκέφαλο (Ide et al. 
1998, Ogoh et al. 2005b) την διαταραχή του 
µεταβολισµού του (Dalsgaard et al. 2003, 
Dalsgaard et al. 2004) και την αγγειοσυστολή 
στις εγκεφαλικές αρτηρίες (Ide et al. 2000). 

Η αναστολή της αύξησης της HbO2brain και 
ο µειωµένος SatO2brain που παρατηρήθηκε στις 
80rpm συγκριτικά µε τις 40rpm µπορεί να είναι 
το αποτέλεσµα της µειωµένης εγκεφαλικής 
ροής που προήλθε είτε από αγγειοσυστολή στις 
εγκεφαλικές αρτηρίες λόγω πτώσης του 
PETCO2, είτε από πτώση στην καρδιακή 
παροχή. Ευρήµατα στην βιβλιογραφία 
ενισχύουν τα παραπάνω καθώς η αύξηση στην 
HbO2 έχει βρεθεί ότι είναι αναλογική της 
αντίστοιχης αύξησης στην MCA Vmean (Ide et 
al. 1998). Επιπλέον, η αύξηση της HbO2 είναι 
σηµαντικά µικρότερη όταν περιοριστεί 
φαρµακευτικά η καρδιακή παροχή (Ide et al. 
1998). 

Εποµένως, φαίνεται ότι: α) οι αλλαγές που 
παρατηρήθηκαν στην RPE, EEG και EMG 
δραστηριότητα, στον κορεσµό της 
αιµοσφαιρίνης και της ροής αίµατος στον 
εγκέφαλο και οι οποίες διαφοροποιήθηκαν 
ανάµεσα στις συνθήκες 40rpm και 80rpm είναι 
ενδείξεις τοπικής αλλά και κεντρικής κόπωσης 
β) µετά την άσκηση η κεντρική κόπωση εξηγεί 
τις παρατηρούµενες διαφορές στην δύναµη των 
άνω άκρων και στο RFD σε χέρια και πόδια, 
καθώς και του RFD µεταξύ των συνθηκών.  

5.5 Συµπεράσµατα 
Το πρωτόκολλο της παρούσας µελέτης 

περιλάµβανε 90λεπτη ποδηλάτηση σε 40 και 
80 περιστροφές, σε ξεχωριστές συνεδρίες, από 
12 δοκιµαζόµενους µε τυχαία και 
αντισταθµισµένη σειρά. Επιπλέον, σε 
ξεχωριστή ηµέρα, ακολούθησε 90λεπτη 
άσκηση µε 80 περιστροφές και παρόµοια 
πρόσληψη οξυγόνου µε τη συνθήκη 
ποδηλάτησης µε 40 περιστροφές. Τέλος οι 
δοκιµαζόµενοι ποδηλάτησαν για 50 λεπτά µε 
το ένα και για άλλα 50λεπτά µε τα δύο πόδια. 

Τα συµπεράσµατα της παρούσας διατριβής 
συνοψίζονται παρακάτω: 
• Η αυξηµένη δραστηριότητα της µυϊκής 

αντλίας, όπως αυτή καταγράφεται κατά τη 
ποδηλάτηση µε γρήγορες περιστροφές 
(80abs), όταν οι µεταβολικές ανάγκες σε 
οξυγόνο είναι οι ίδιες (40rpm), φαίνεται 
ότι δεν έχει καµία ευεργετική επίδραση 
στην εκδήλωση και εξέλιξη της CVdrift. 

• Η συµµετοχή µεγάλης µυϊκής µάζας 
(άσκηση µε δύο πόδια) στην ίδια 
αναλογικά κατανάλωση οξυγόνου, 
επιβάρυνε περισσότερο το καρδιαγγειακό 
σύστηµα έχοντας ως αποτέλεσµα την 
εντονότερη εκδήλωση της CVdrift κυρίως 
µέσω της αύξησης της συµπαθητικής 
δραστηριότητας από σήµατα που 
προέρχονται από το µυϊκό περιβάλλον 
ή/και την κεντρική εντολή, αλλά και µέσω 
της µείωσης του όγκου αίµατος. 

• Υπό τις παρούσες θερµοουδέτερες 
συνθήκες στο ίδιο δείγµα δοκιµαζοµένων, 
η παρατεταµένη ποδηλάτηση µε 40 και 80 
περιστροφές·min-1 έδειξε ότι η CVdrift είναι 
πιο έντονη στην δεύτερη συνθήκη, παρά 
την παρόµοια θερµική επιβάρυνση. Το 
φαινόµενο αυτό εκδηλώθηκε µε 
ταχυκαρδία και πτώση στον όγκο παλµού 
και στις δύο συνθήκες, τα οποία όµως ήταν 
εντονότερα στις 80rpm και συνοδεύτηκαν 
από µείωση στην καρδιακή παροχή. H 
δράση της διαφοροποιηµένης µυϊκής 
αντλίας όπως προαναφέρθηκε, φαίνεται ότι 
δεν έπαιξε ρόλο. Οι πιθανές αιτίες που 
οδήγησαν στην εντονότερη εκδήλωση της 
CVdrift  στις 80rpm εντοπίζονται στην 
δράση του συµπαθητικού συστήµατος και 
της κεντρικής εντολής, που 
διαφοροποιήθηκαν λόγω εντονότερης 
επιστράτευσης µυϊκών ινών τύπου Ι. Η 
κεντρική εντολή, αλλά και µηνύµατα από 
τους χηµειο- και µηχανο- αισθητήρες του 
µυός τροφοδοτούν τα καρδιαγγειακά 
κέντρα και είναι οι πιθανοί λόγοι 
διαφοροποίησης του συµπαθητικού 
συστήµατος και της παρατηρούµενης 
έντονης ταχυκαρδίας κατά την 
ποδηλάτηση µε 80rpm. 

• Η CVdrift κατά τη διάρκεια της άσκησης 
εξελίχθηκε παράλληλα µε µεταβολές  στην 
EMG, και ΕΕG δραστηριότητα, την RPE 
και την οξυγόνωση και αιµάτωση του 
εγκεφάλου. Οι µεταβολές αυτές πιθανόν 
να συµβάλουν σε φαινόµενα κόπωσης 
εκπορευόµενα πιθανότατα από την 
εγκεφαλική λειτουργία. Η ποδηλάτηση µε 
γρήγορες περιστροφές έκανε εντονότερα 
τα φαινόµενα κεντρικής εγκεφαλικής 
κόπωσης παρότι το διαφαινόµενο φορτίο 
σε µυϊκό επίπεδο ήταν µικρό, π.χ. η 
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αποξυγόνωση στο µυ κατά τη διάρκεια 
όλων των συνθηκών δεν ξεπέρασε το 10% 
ενώ στην µέγιστη προσπάθεια µέχρι 
εξάντλησης έφτασε το 25-30%. Επίσης, 
στις γρήγορες περιστροφές, η καρδιακή 
παροχή είχε προοδευτική πτώση, η οποία 
πιθανά, σε συνδυασµό µε την πτώση της 
PETCO2 και την αυξηµένη συµπαθητική 
ενεργοποίηση, επηρέασαν την εγκεφαλική 
λειτουργία και οδήγησαν σε εντονότερη 
κεντρική κόπωση. Το ερέθισµα για την 
διαφοροποίηση των παραπάνω 
µεταβλητών προήλθε κυρίως από τον 
τρόπο της λειτουργίας του µυός. 

• Μεταασκησιακά παρατηρήθηκαν έντονα 
συµπτώµατα κόπωσης όπως δείχνει η 
πτώση της µέγιστης δύναµης σχεδόν κατά 
το ίδιο ποσοστό σε χέρια και πόδια 
υποδεικνύοντας ότι υπάρχει ένα 
εγκεφαλικό έλλειµµα χωρίς να 
παραγνωρίζεται η ύπαρξη ενός ποσοστού 
διαφαινόµενης κόπωσης που προέρχεται 
από το µυ. 

5.6 Περιορισµοί της έρευνας 

5.6.1 Χρόνος µεταφοράς παλµού  
Ο χρόνος µεταφοράς παλµού θεωρείται 

ένας δείκτης περιφερικής αγωγιµότητας και 
έχει χρησιµοποιηθεί για την αξιολόγηση της 
ελαστικότητας των αγγείων. Επίσης σε κάποιες 
µελέτες φαίνεται ότι σχετίζεται αντίστροφα µε 
την αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Ωστόσο 
είναι µια µέθοδος η οποία δεν έχει 
χρησιµοποιηθεί ευρύτατα κατά την άσκηση και 
δεν έχει αξιολογηθεί η λογική της εγκυρότητα 
στις συνθήκες αυτές. Εντούτοις, στην παρούσα 
µελέτη ήταν µια πολύ σταθερή µέτρηση µε 
µεγάλο χρόνο δειγµατοληψίας (υπολογιζόταν ο 
µέσος όρος 5 λεπτών) και η ανάλυση γινόταν 
πιστά σύµφωνα µε τις υποδείξεις της 
βιβλιογραφίας. Παρόλα αυτά θα πρέπει να 
είµαστε επιφυλακτικοί όταν αναφερόµαστε σε 
µεθόδους που δεν είναι εφαρµοσµένες ευρέως 
στις συγκεκριµένες συνθήκες που οι 
δοκιµαζόµενοι υποβλήθηκαν.   

5.6.2 Μέτρηση της αρτηριακής πίεσης 
Η µέτρηση της αρτηριακής πίεσης έγινε µε 

αυτόµατο πιεσόµετρο (Criticon Dinamap, 
Tampa, FL) το οποίο θεωρείται κατάλληλο για 
άσκηση (Griffin et al. 1997). Παρότι οι 
επαναλαµβανόµενες µετρήσεις αρτηριακής 
πίεσης σε αργές και γρήγορες περιστροφές 
φανέρωσαν ότι υπήρξε αξιόπιστη αξιολόγηση 
της παραµέτρου αυτής, εντούτοις σε πολλές 
περιπτώσεις αποδείχθηκε προβληµατική λόγω 
της συνεχόµενης κίνησης. Παρόλα αυτά, σε 
κάθε περίπτωση γίνονταν επαναληπτικές 

µετρήσεις και οι τιµές πάνω από το αποδεκτό 
σφάλµα µέτρησης του µηχανήµατος 
απορρίπτονταν.  

5.6.3 Μέτρηση της ηλεκτροεγκεφαλικής 
δραστηριότητας 
Η µέτρηση της ηλεκτροεγκεφαλικής 

δραστηριότητας παρουσιάζει µεγάλη 
µεταβλητότητα ακόµα και στην ηρεµία, 
γεγονός που σηµαίνει ότι για να αναδειχθούν 
διαφορές, αυτές θα πρέπει να είναι πολύ 
ισχυρές. Στην παρούσα διατριβή έγινε 
προσπάθεια να τηρηθούν όλες οι προϋποθέσεις 
για την λήψη ενός αξιόπιστου σήµατος, όπως 
σταθεροποίηση των ηλεκτροδίων µε ειδικό 
καπέλο, κλείσιµο των µατιών και των αυτιών 
κατά τη διάρκεια της µέτρησης, απόλυτη 
ησυχία στο εργαστήριο, παρόµοιος φωτισµός, 
ειδικές οδηγίες στο δοκιµαζόµενο να µην κάνει 
άσκοπες κινήσεις την ώρα της δειγµατοληψίας. 
Παρόλα αυτά τρεις δοκιµαζόµενοι 
αποκλείστηκαν από την ανάλυση των 
δεδοµένων λόγω µη ικανοποιητικού σήµατος 
σε µία από τις συνθήκες. Παρόµοια 
προβλήµατα αναφέρονται και από τα λίγα 
εργαστήρια που χρησιµοποιούν την ανάλυση 
του εγκεφαλογραφήµατος κατά την άσκηση 
παγκόσµια. 

5.6.4 Κιναισθητική αξιολόγηση 
Η δοκιµασία επανατοποθέτησης του µέλους 

σε συγκεκριµένη θέση γίνεται συνήθως µε 
υψηλής ακρίβειας µηχανήµατα, τα οποία είναι 
σε θέση να καταγράψουν την αλλαγή στη θέση 
αυτή κατά 0.01 µοίρα. Ακόµα µπορούν να 
οδηγούν το µέλος µηχανικά στην γωνία στόχο 
αλλά και στη θέση εκκίνησης, µε 
συγκεκριµένες ταχύτητες. Από την µια πλευρά 
η χρήση ενός τέτοιου µηχανήµατος ήταν 
ανέφικτη στην παρούσα µελέτη, γιατί θα 
απαιτούνταν επιπλέον πειραµατικός χρόνος ο 
οποίος ήταν ήδη υπερβολικά µεγάλος και από 
την άλλη, ένας τέτοιος εξοπλισµός θα ήταν 
εξαιρετικά δαπανηρός. Στην παρούσα µελέτη 
ακολουθήθηκαν πιστά όλες οι προϋποθέσεις 
ώστε να πραγµατοποιηθεί µια όσο το δυνατόν 
αξιόπιστη µέτρηση της θέσης της άρθρωσης: 
κλείσιµο των µατιών και των αυτιών κατά τη 
διάρκεια της µέτρησης, απόλυτη ησυχία στο 
εργαστήριο, παρόµοιος φωτισµός, µέτρηση από 
τον ίδιο πάντα ερευνητή, έναρξη της µέτρησης 
πάντα από την ίδια γωνιακή θέση. Επιπλέον, 
ακολουθήθηκε πάντα η ίδια διαδικασία όπως 
περιγράφεται στη µεθοδολογία. Πρέπει πάντως 
να σηµειωθεί ότι η µέθοδος αυτή δεν είναι σε 
θέση να ανιχνεύσει µε µεγάλη λεπτοµέρεια 
πιθανές διαφορές µεταξύ των µετρήσεων, 
γεγονός που ενισχύει την σηµαντικότητα των 
παρατηρούµενων διαφορών στις παρούσες 
αξιολογήσεις.   
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5.6.5 ∆οκιµαζόµενοι και συνθήκες άσκησης 
Η παρούσα µελέτη διερεύνησε τη συµβολή 

του µεγέθους της µυϊκής µάζας, της µυϊκής 
ενεργοποίησης και της µυϊκής αντλίας, στην 
εκδήλωση CVdrift. Επίσης εξετάστηκε η πιθανή 
σύνδεση της CVdrift µε την εγκεφαλογενή 
κόπωση. Τα δεδοµένα που προέκυψαν από την 
παρούσα µελέτη αναφέρονται σε συγκεκριµένο 
δείγµα ατόµων και για δεδοµένα 
χαρακτηριστικά άσκησης (είδος, ένταση, 
διάρκεια). Πιο συγκεκριµένα, συµµετείχαν 
ήπια γυµνασµένα άτοµα τα οποία θεωρητικά 
υπολείπονταν καλογυµνασµένων αθλητών 
όσον αφορά τη ψυχική αντοχή τους σε ακραίες 
συνθήκες άσκησης (St Clair-Gibson et al. 
2004). Όσον αφορά τα χαρακτηριστικά της 
άσκησης τα άτοµα αυτά ασκήθηκαν µε ήπια 
ένταση για 90 λεπτά στο κυκλοεργόµετρο. 
Είναι γνωστό ότι η γενεσιουργός αιτία 
κόπωσης, επηρεάζεται από το είδος, την 
ένταση και τη διάρκεια της προσπάθειας 
(Gandevia 2001). Η αδυναµία πλήρους 
αποµόνωσης και µελέτης χωριστά, του κάθε 
ένα από τους εξεταζόµενους παράγοντες (µυϊκή 
µάζα, επιστράτευση, αντλία) αποτελεί επιπλέον 
περιορισµό της µελέτης. Ο πειραµατικός  
σχεδιασµός πάντως, ανέδειξε την σχετική 
συµβολή του κάθε ένα παράγοντα. Εξάλλου, 
δεν πρέπει να παραβλέπουµε ότι ο ανθρώπινος 
οργανισµός λειτουργεί ως σύνολο και µε αυτόν 
τον τρόπο πρέπει να εξετάζεται.  

5.7 Συστάσεις για περαιτέρω µελέτη του 
θέµατος 
Η παρούσα διατριβή απάντησε στα εξής 

ερωτήµατα: 
• Ποιος είναι ο ρόλος του µεγέθους µυϊκής 
µάζας στην εκδήλωση καρδιαγγειακής 
παρέκκλισης; 
• Ποιος είναι ο ρόλος του τρόπου µυϊκής 
ενεργοποίησης στην εκδήλωση καρδιαγγειακής 
παρέκκλισης; 

• Ποιος είναι ο ρόλος της µυϊκής αντλίας 
στην εκδήλωση καρδιαγγειακής παρέκκλισης; 
• Υπάρχει σχέση µεταξύ καρδιαγγειακής 
παρέκκλισης και κόπωσης και ποιοι είναι οι 
πιθανοί µηχανισµοί εκδήλωσής της; 
Από την παραπάνω όµως διατριβή προκύπτουν 
νέα ερωτήµατα: 
• Η χρονική παράταση της άσκησης µε το 
ένα πόδι θα είχε σοβαρότερη εµφάνιση του 
φαινοµένου, πιθανά µε πτώση στην καρδιακή 
παροχή; 
• Πιο ακραίες περιστροφές θα αναδείξουν το 
ρόλο της µυϊκής ενεργοποίησης στην κεντρική 
κόπωση και τις πιθανές αλληλεπιδράσεις µε τις 
αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστηµα; 
• Η ρύθµιση της ΜΑΡ παίζει ρόλο στην 
εκδήλωση CVdrift; 
• Ακόµα η περιφερική αγωγιµότητα είναι 
ρυθµιζόµενη παράµετρος και τι ρόλο παίζει για 
την εκδήλωση CVdrift; 
• Τέλος η µυϊκή αντλία θα µπορούσε να 
παίξει καθοριστικό ρόλο για την εµφάνιση της 
κόπωσης σε πιο ακραίες περιστροφές 
ποδηλάτησης; 

5.8 Πρακτικές εφαρµογές 
Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης θα 

µπορούσαν να έχουν εφαρµογή σε 
δραστηριότητες ποδηλάτησης σε αγωνιστικό 
επίπεδο, στο πεδίο της αποκατάστασης  αλλά 
και σε επίπεδο αναψυχής. ∆ιαφαίνεται ότι είναι 
προτιµότερο να ποδηλατούµε µε χαµηλότερες 
περιστροφές όταν αναφερόµαστε στο ίδιο 
συνολικά παραγόµενο έργο για την αποφυγή 
της κόπωσης, ή τουλάχιστον για την µικρότερη 
επιβάρυνση του καρδιαγγειακού συστήµατος. 
Τούτο µπορεί να είναι χρήσιµο για τους 
επαγγελµατίες ποδηλάτες για την 
βελτιστοποίηση της απόδοσής τους ή για τους 
ανθρώπους µε αναπνευστικά ή καρδιαγγειακά 
νοσήµατα που συµµετέχουν σε ένα πρόγραµµα 
αποκατάστασης.    
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