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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

Η δημόσια υποστήριξη της διδακτορικής 

μου διατριβής με τίτλο «Ο ρόλος της μυϊκής 

οξυγόνωσης στον καθορισμό της μέγιστης 

πρόσληψης οξυγόνου» έλαβε χώρα την Πα-

ρασκευή 12 Ιανουαρίου 2018 και ώρα 12.20. 

Με την υποστήριξη της ολοκληρώθηκε ένα 

μεγάλο ταξίδι, γεμάτο γνώσεων και εμπειριών, 

δίνοντας χώρο να εκκινήσουν άλλα εξίσου 

συναρπαστικά ταξίδια. Νιώθω, λοιπόν, την 

ανάγκη να ευχαριστήσω τα άτομα εκείνα που 

συνέβαλαν, με σημάδεψαν και με συντρό-

φευαν κατά τη διάρκεια της δύσκολης αυτής 

διαδρομής. 

Ο επιβλέπων Καθηγητής μου κ. Νίκος 

Γελαδάς αποτέλεσε πηγή έμπνευσης και κα-

θοδήγησης, ανατρεπτικός όπως πάντα, μα πά-

νω απ’ όλα άνθρωπος. Ανατρέχοντας τον 

χρόνο πίσω, στο 2006, δεν θα περίμενα ότι θα 

μπορούσα να συνεργαστώ μαζί σας λόγω του 

εσωστρεφούς μου χαρακτήρα. Έπειτα από 12 

ολόκληρα χρόνια γνωριμίας και συνεργασίας 

μαζί σας έχω να πω ότι θα το επαναλάμβανα 

ξανά και ξανά. Η συνεργασία μαζί σας απο-

τελεί μια ολόκληρη εμπειρία και αποτέλεσε 

ορόσημο για την προσωπική μου εξέλιξη. Σας 

ευχαριστώ θερμά για την εκτίμηση, την εμπι-

στοσύνη που μου δείξατε όλο αυτό το χρονι-

κό διάστημα, που πιστέψατε σ’ εμένα, με εν-

θαρρύνατε, με προστατεύσατε και με στηρί-

ξατε με κάθε δυνατό τρόπο. Γνωρίζω ότι έχε-

τε χαρεί πάρα πολύ που το εγχείρημα αυτό 

έλαβε αίσιο τέλος.  

Τι να πρώτο αναφέρω για την κ. Μαρία 

Κοσκολού, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια και 

μέλος της συμβουλευτικής και εξεταστικής 

μου επιτροπής ήδη από την εποχή που εκπό-

νησα την μεταπτυχιακή μου διατριβή; Το ε-

πιστημονικό της κύρος, η οργανωτικότητα 

της, η καθοδήγηση της, η εσωτερική γαλήνη 

που εκπέμπει, η συμβουλευτική της ικανότη-

τα, ο εμψυχωτής, το πάθος της, ο άνθρωπος; 

Οι συμβουλές σας και οι επισημάνσεις σας 

έδωσαν άλλη πνοή σ’ αυτήν την διατριβή ήδη 

από το ξεκίνημα της και την εδραίωσαν επι-

στημονικά ακόμα περισσότερο. Πραγματικά, 

δεν νομίζω να υπάρχει άλλο άτομο που θα 

διόρθωνε την διατριβή αυτή λέξη προς λέξη, 

κόμμα προς κόμμα, αναλύοντας τα πάντα με 

τεράστια υπομονή και επιμονή. Εξάλλου δεν 

αποτελεί τυχαίο γεγονός ότι ‘όλοι’ μας περι-

μένουμε την δική σας τελική σύμφωνη γνώμη 

προκειμένου να προβάλουμε την οποιαδήποτε 

εργασία μας.  

Η υλοποίηση της διατριβής αυτής δεν θα 

είχε πραγματοποιηθεί χωρίς τη συνεργασία 

της αντίστοιχης Σχολής Επιστήμης Φυσικής 

Αγωγής και Αθλητισμού Σερρών του Αριστο-

τέλειου Πανεπιστημίου. Συγκεκριμένα, θέλω 

να ευχαριστήσω τον Καθηγητή Ιωάννη Βρά-

μπα ο οποίος με αγκάλιασε σαν δική του φοι-

τήτρια και συνέβαλε αποφασιστικά από την 

αρχή στο σχεδιασμό της ερευνητικής πρότα-

σης με την καθοδήγηση του, στην υλοποίηση 

της παρέχοντας μου την δυνατότητα να χρη-

σιμοποιήσω το μηχάνημα NIRS για τη μέ-

τρηση της μυϊκής και εγκεφαλικής οξυγόνω-

σης και με τα τελικά σχόλια και παρατηρή-

σεις του ενδυνάμωσαν επιστημονικά την δια-

τριβή αυτή. Επιπλέον, η Επίκουρη Καθηγή-

τρια Κωνσταντίνα Δίπλα έδωσε σώμα και 

ψυχή σε τούτη τη διατριβή. Οι ατελείωτες 

συζητήσεις σε μεθοδολογικά ζητήματα, στην 

ερμηνεία των αποτελεσμάτων και οι εύστοχες 

επισημάνσεις της τελειοποίησαν ακόμα πε-

ρισσότερο την διατριβή αυτή. Επιπρόσθετα, 

μαζί με τον Αναπληρωτή Καθηγητή Ανδρέα 

Ζαφειρίδη με αγκάλιασαν πραγματικά και με 

έβαλαν μέσα στην οικογένεια τους όσες φο-

ρές χρειάστηκε να έρθω στις Σέρρες και αυτό 

νομίζω ότι έχει μεγαλύτερη σημασία. Τέλος, 
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ο Σταύρος Παπαδόπουλος, ο τότε μετα-

πτυχιακός φοιτητής στο Διατμητικό Μετα-

πτυχιακό Πρόγραμμα Σπουδών Ανθρώπινη 

Απόδοση και Υγεία της Σχολής Επιστήμης 

Φυσικής Αγωγής και Αθλητισμού Σερρών 

του Αριστοτέλειου Πανεπιστημίου μου μετέ-

φερε όλο την τεχνογνωσία του για τον άρτιο 

χειρισμό του μηχανήματος NIRS αφιερώνο-

ντας προσωπικό χρόνο για την γρήγορη και 

αποτελεσματική εκμάθηση μου. Σ’ ευχαριστώ 

πολύ και σου εύχομαι να πραγματοποιήσεις 

όλα τα όνειρα που έχεις.  

Η διεξαγωγή των πολύπλοκων πειραματι-

κών συνεδριών έγινε κατά τη διάρκεια των 

καλοκαιρινών μηνών, μια περίοδος αρκετά 

δύσκολη όπου έπρεπε σε σύντομο χρονικό 

διάστημα να υλοποιηθεί τεράστιος όγκος 

δουλειάς. Διαδικασία ιδιαίτερη επίπονη που 

μετατρεπόταν σε χαρά και γνώση χάρη στα 

άτομα εκείνα που με βοήθησαν σε κάθε πει-

ραματική συνεδρία και συνέβαλαν στην κα-

ταγραφή και συλλογή αμέτρητων φυσιολογι-

κών παραμέτρων. Δεν θα είναι υπερβολή να 

πω ότι όλοι σχεδόν οι τότε μεταπτυχιακοί και 

διδακτορικοί φοιτητές συνέβαλαν σε μικρό-

τερο ή μεγαλύτερο βαθμό στην υλοποίηση 

των πειραμάτων. Ο Παναγιώτης Μηλιώτης, ο 

τότε μεταπτυχιακός φοιτητής, έκανε τα πρώ-

τα του βήματα στο μαγικό και συναρπαστικό 

κόσμο της έρευνας και ήταν ο συνοδοιπόρος 

μου στο πρώτο καλοκαίρι των μετρήσεων 

θυσιάζοντας τις δικές του υποχρεώσεις και τις 

διακοπές του. Εύχομαι η εμπειρία αυτή να σε 

ακολουθήσει για να ολοκληρώσεις και εσύ το 

δικό σου μεγάλο ταξίδι. Να ξέρεις ότι χαίρο-

μαι πολύ που σε γνώρισα και σ’ ευχαριστώ 

πολύ. Η Δέσποινα Τριανταφύλλου, η Νίκη 

Μανωλάκη, η Ελένη Θεοδωροπούλου και ο 

Ζαββός Θανάσης, όλοι φοιτήτριες/τες του 

Μεταπτυχιακού Προγράμματος Βιολογία της 

Άσκησης συνεισφέρανε με τον δικό τους μο-

ναδικό τρόπο στην υλοποίηση των πειραμα-

τικών συνεδριών. Αισθάνομαι ευγνώμων και 

τυχερή που σας γνωρίζω και σας είχα δίπλα 

μου κάθε φορά που σας χρειαζόμουν. Το ξέ-

ρω ότι ένα ευχαριστώ δεν είναι αρκετό.  

Συνολικά, 38 αθλητές της ποδηλασίας 

συμμετείχαν στις πειραματικές διαδικασίες. 

Οι εθελοντές αυτοί χρειάστηκαν να έρθουν 

στο εργαστήριο από τρεις έως και πέντε φο-

ρές εκτελώντας πολύπλοκες πειραματικές 

συνθήκες. Η συμβολή σας ήταν καταλυτική. 

Αφιερώσατε προσωπικό χρόνο, κόπο, προ-

σπάθεια, ουσιαστικά δώσατε τον καλύτερο 

σας εαυτό για την υλοποίηση αυτών των με-

τρήσεων δίνοντας μια διαφορετική πνοή και 

ενθαρρύνοντας εμάς για να συνεχίσουμε δυ-

ναμικά. Η συμπεριφορά σας ήταν άκρως ε-

παγγελματική και σας ευχαριστώ θερμά για 

τις προσπάθειες που κατεβάλλατε.  

Η διατριβή αυτή είναι αφιερωμένη στα 

πιο δικά μου άτομα, φίλους, ανθρώπους που 

γνώρισα εκείνη την χρονική περίοδο της ζωής 

μου καθώς και στους γονείς μου. Μπορεί τις 

περισσότερες φορές να μην καταλαβαίνατε το 

πώς και το γιατί, αλλά με τον τρόπο σας με 

στηρίξατε και ήσασταν δίπλα μου και γι’ αυ-

τό το λόγο είμαι ευγνώμων. 

Ψιτ, σ’ εσένα το λεω, ξέρεις εσύ, μπορεί 

να μην πίστεψες ότι το εγχείρημα αυτό θα 

ολοκληρωθεί με τις τόσες δυσκολίες που 

προέκυπταν, αλλά τα κατάφερες. Από αυτήν 

την ‘μάχη’ και τον καθημερινό αγώνα επιβί-

ωσης βγήκες πιο δυνατή, έτοιμη να ζήσεις 

νέες προκλήσεις και περιπέτειες... 

Ιανουάριος 2018 



 

vi 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΩΝ 

ΠΡΑΚΤΙΚΟ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ............................................................................................................III 

ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ................................................................................................................................IV 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΩΝ.....................................................................................................VI 

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΠΙΝΑΚΩΝ..........................................................................................................ΧΙΙΙ 

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΣΧΗΜΑΤΩΝ......................................................................................................XVI 

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΕΙΚΟΝΩΝ.......................................................................................................XXIV 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ.................................................................................................................................XXV 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ ΓΛΩΣΣΑ............................................................................XXVII 

ΔΙΣΕΛΙΔΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ...........................................................................................................XXIX 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ι ………………………………………………………………………......................31 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ……………………………………………………………………..........................31 

1.1. Ορισμός του ερευνητικού προβλήματος...............................................................................38 

1.2. Διατύπωση των ερευνητικών υποθέσεων………….............................................................39 

1.3. Προϋποθέσεις ………………………………………...........................................................40 

1.4. Οριοθετήσεις και περιορισμοί ………………………….....................................................40 

1.5. Σημαντικότητα της έρευνας ……………………………………………….........................41 

1.6. Λειτουργικοί ορισμοί των όρων ……………………………………………......................41 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙ…………………………………………………………………….........................44 

2. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ…………………………………………..........................44 

2.1. Εισαγωγή...............................................................................................................................44 

2.2. Μυϊκή αιματική ροή και οξυγόνωση....................................................................................47 

2.2.1. Κινητική απόκριση μυϊκής αιματικής ροής...............................................................47 

2.2.2. Κινητική απόκριση μυϊκής οξυγόνωσης...................................................................52 



Περιεχόμενα 

vii 

 

2.3. Εγκεφαλική αιματική ροή και οξυγόνωση...........................................................................57 

2.3.1. Κινητική απόκριση εγκεφαλικής αιματικής ροής......................................................58 

2.3.2. Κατανομή της εγκεφαλικής αιματικής ροής..............................................................59 

2.3.3. Κινητική απόκριση εγκεφαλικής οξυγόνωσης...........................................................61 

2.4. Αλληλεπίδραση περιφερικής μυϊκής κόπωσης και κεντρικής εντολής................................65 

2.5. Κεντρικός κυβερνήτης..........................................................................................................76 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΙΙΙ……………………………………………………………………........................92 

3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ…………………………………………............................92 

3.1. Δείγμα ……………………………………………………………......................................92 

3.2. Πειραματικές διαδικασίες……………………………………………….............................93 

3.2.1. Προκαταρκτικές διαδικασίες………………………………………..........................93 

3.2.1.1. Εξοικείωση……………………………………………………..........................93 

3.2.1.2. Έλεγχος αναπνευστικής λειτουργίας………………………..............................93 

3.2.1.3. Προσδιορισμός της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (VO2max).........................94 

3.2.2. Πειραματικό πρωτόκολλο (1η Πειραματική προσέγγιση)………….........................95 

3.2.3. Πειραματικό πρωτόκολλο (2η Πειραματική προσέγγιση).......................................101 

3.2.4. Ανθρωπομετρήσεις...................................................................................................104 

3.2.4.1. Σωματικό λίπος.................................................................................................104 

3.3. Όργανα και μετρήσεις……………………………………….............................................104 

3.3.1. Μυϊκή και εγκεφαλική οξυγόνωση..........................................................................104 

3.3.2. Καρδιαγγειακή απόκριση ........................................................................................108 

3.3.3. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία..........................................................................110 

3.3.4. Ποικιλότητα της καρδιακής συχνότητας..................................................................110 

3.3.5. Αναπνευστική απόκριση …………………….........................................................111 



Περιεχόμενα 

viii 

 

3.3.6. Ηλεκτρομυογραφική (EMG) δραστηριότητα..........................................................111 

3.3.7. Ηλεκτροεγκεφαλική (EEG) δραστηριότητα…………............................................113 

3.3.8. Ισομετρική αξιολόγηση............................................................................................114 

3.3.9. Κορεσμός του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο......................................................114 

3.3.10. Αντιλαμβανόμενη κόπωση.......................................................................................115 

3.3.11. Αντιλαμβανόμενη αίσθηση πόνου...........................................................................115 

3.4. Στατιστική ανάλυση………………………………………………………........................116 

3.4.1. Περιγραφική στατιστική..........................................................................................116 

3.4.2. Ανάλυση διασποράς ………………………………………………........................116 

3.4.3. Έλεγχος t-test……………………………………………………...........................116 

3.4.4. Απλή και πολλαπλή συσχέτιση ………………………………...............................117 

3.4.5. Επίπεδο σημαντικότητας……………………………………..................................117 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ IV……………………………………………….....................................................120 

4. Απόφραξη αιματικής ροής και φυσιολογικές αποκρίσεις κατά την ηρεμία.............................120 

4.1. Μέθοδος..............................................................................................................................104 

4.1.1. Δείγμα......................................................................................................................121 

4.1.2. Ανάλυση δεδομένων................................................................................................121 

4.2. Αποτελέσματα.....................................................................................................................122 

4.2.1. Χαρακτηριστικά του δείγματος................................................................................122 

4.2.2. Αναπνευστική απόκριση..........................................................................................124 

4.2.3. Καρδιαγγειακή απόκριση.........................................................................................124 

4.2.4. Μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας............................................................125 

4.2.5. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία..........................................................................125 

4.2.6. Μυϊκή οξυγόνωση....................................................................................................125 



Περιεχόμενα 

ix 

 

4.2.7. Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική ροή...............................................................127 

4.2.8. Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα........................................................................128 

4.2.9. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση................................................................129 

4.3. Συζήτηση και συμπεράσματα.............................................................................................129 

4.3.1. Μεταβολικές αποκρίσεις..........................................................................................129 

4.3.2. Απόκριση αρτηριακής πίεσης..................................................................................130 

4.3.3. Μυϊκή οξυγόνωση και αιμάτωση.............................................................................133 

4.3.4. Όγκος παλμού και καρδιακή παροχή.......................................................................137 

4.3.5. Εγκεφαλική ενεργοποίηση.......................................................................................138 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ V……………………………………………………………………........................144 

5. Απόφραξη αιματικής ροής και φυσιολογικές αποκρίσεις κατά την υπομέγιστη άσκηση......144 

5.1. Μέθοδος..............................................................................................................................144 

5.1.1. Δείγμα......................................................................................................................145 

5.1.2. Ανάλυση δεδομένων................................................................................................145 

5.2. Αποτελέσματα.....................................................................................................................145 

5.2.1. Χαρακτηριστικά του δείγματος................................................................................145 

5.2.2. Αναπνευστική απόκριση..........................................................................................147 

5.2.3. Καρδιαγγειακή απόκριση.........................................................................................149 

5.2.4. Μυϊκή οξυγόνωση....................................................................................................150 

5.2.5. Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική ροή...............................................................150 

5.2.6. Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα........................................................................150 

5.2.7. Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα.......................................................................151 

5.2.8. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση................................................................151 

5.3. Συζήτηση και συμπεράσματα.............................................................................................151 



Περιεχόμενα 

x 

 

5.3.1. Αναπνευστική απόκριση..........................................................................................152 

5.3.2. Απόκριση αρτηριακής πίεσης..................................................................................156 

5.3.3. Μυϊκή οξυγόνωση και αιμάτωση.............................................................................159 

5.3.4. Εγκεφαλική ενεργοποίηση ......................................................................................164 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ VI………………………………………………………..........................................168 

6. Απόφραξη αιματικής ροής κατά τη μέγιστη άσκηση..............................................................168 

6.1. Μέθοδος..............................................................................................................................168 

6.1.1. Δείγμα......................................................................................................................169 

6.1.2. Ανάλυση δεδομένων................................................................................................169 

6.2. Αποτελέσματα.....................................................................................................................170 

6.2.1. Χαρακτηριστικά του δείγματος................................................................................170 

6.2.2. Ικανότητα άσκησης..................................................................................................171 

6.2.3. Αναπνευστική απόκριση..........................................................................................173 

6.2.4. Κορεσμός αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο.............................................................175 

6.2.5. Καρδιαγγειακή απόκριση.........................................................................................175 

6.2.6. Μυϊκή οξυγόνωση....................................................................................................179 

6.2.7. Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική ροή...............................................................182 

6.2.8. Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα........................................................................184 

6.2.9. Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα κάτω άκρου..................................................185 

6.2.10. Δύναμη και ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα κάτω άκρου...............................186 

6.2.11. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση................................................................186 

6.3. Απότομη εναλλαγή από περιμηρίδες χωρίς περιμηρίδες στο ίδιο απόλυτο έργο...............187 

6.4. Απότομη εναλλαγή από χωρίς περιμηρίδες σε περιμηρίδες χωρίς και σε συνδυασμό με ταυ-

τόχρονη χορήγηση οξυγόνου..............................................................................................192 



Περιεχόμενα 

xi 

 

6.5. Συζήτηση και συμπεράσματα…………………………………........................................198 

6.5.1. Ικανότητα για άσκηση………………………………………..................................200 

6.5.2. Εγκεφαλική οξυγόνωση και περιορισμός της ικανότητας για άσκηση...................203 

6.5.3. Μυϊκή οξυγόνωση και περιορισμός της ικανότητας για άσκηση............................210 

6.5.3.1. Επίδραση μυϊκής οξυγόνωσης στην καρδιαγγειακή απόκριση.........................213 

6.5.3.2. Μυϊκή οξυγόνωση και περιφερική μυϊκή κόπωση............................................221 

6.5.4. Αντιλαμβανόμενη αίσθηση της προσπάθειας και συνειδητή απόφαση τερματισμού 

της άσκησης.................................................................................................................226 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ VII…………………………………………............................................................234 

7. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία.........................................................................................234 

7.1. Μέθοδος..............................................................................................................................234 

7.1.1. Δείγμα......................................................................................................................235 

7.1.2. Ανάλυση δεδομένων................................................................................................235 

7.2. Αποτελέσματα.....................................................................................................................236 

7.2.1. Χαρακτηριστικά του δείγματος................................................................................236 

7.2.2. Ένταση άσκησης......................................................................................................237 

7.2.3. Αναπνευστική απόκριση..........................................................................................237 

7.2.4. Καρδιαγγειακή απόκριση.........................................................................................243 

7.2.5. Μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας............................................................246 

7.2.6. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία..........................................................................247 

7.2.7. Μυϊκή οξυγόνωση....................................................................................................250 

7.2.8. Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική ροή...............................................................251 

7.2.9. Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα........................................................................253 

7.2.10. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση................................................................254 



Περιεχόμενα 

xii 

 

7.2.11. Δοκιμασία χρωμάτων...............................................................................................255 

7.2.12. Δοκιμασία ανεστραμμένου καθρέφτη......................................................................255 

7.3. Συζήτηση και συμπεράσματα.............................................................................................256 

7.3.1. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία στην ηρεμία.....................................................256 

7.3.2. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης............257 

7.3.3.  Μεθοδολογικές παρατηρήσεις μεθόδου προσδιορισμού της αρτηριακής τασεοαντα-

νακλαστικής ευαισθησίας............................................................................................269 

7.4. Γενικά συμπεράσματα........................................................................................................270 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ VIII…………………………………………………………………………….274 

8. ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ.......................................................................................................................274 

 



 

xiii 

 

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΠΙΝΑΚΩΝ 

Πίνακας 2.1. Επίδραση της μειωμένης εγκεφαλικής οξυγόνωσης στην εγκεφαλική λειτουργία.....58 

Πίνακας 3.1. Πίνακας των κυριότερων εξαρτημένων μεταβλητών για την πρώτη σειρά πειραμα-

των………………………………………………………………………………………………....118 

Πίνακας 3.2. Πίνακας των κυριότερων εξαρτημένων μεταβλητών για την δεύτερη σειρά πειραμά-

των....................................................................................................................................................119 

Πίνακας 4.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας 

μελέτης (Ν=26)................................................................................................................................122 

Πίνακας 4.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας μελέτης κατά τη 

διάρκεια της δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (
•

V O2max) χωρίς ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 

Ν=26.................................................................................................................................................123 

Πίνακας 4.3. Η αναπνευστική απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα πα-

ρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 26 άτομα.............................................123 

Πίνακας 4.4. Η καρδιαγγειακή απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα πα-

ρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 26 άτομα.............................................124 

Πίνακας 4.5. Οι υψηλές (HF) και χαμηλές (LF) συχνότητες και ο λόγος χαμηλών προς τις υψηλές 

συχνότητες (LF·HF-1) χωρίς και με περιμηρίδες. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό 

σφάλμα μέτρησης από 26 άτομα......................................................................................................125 

Πίνακας 4.6. Η εγκεφαλική δραστηριότητα κατά τη διάρκεια 10λεπτης εφαρμογής υπερατμοσφαι-

ρικής πίεσης στα κάτω άκρα στην ηρεμία αναλυμένη ανά δύο 5λεπτα . Στον πίνακα παρουσιάζο-

νται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 26 άτομα............................................................128 

Πίνακας 5.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας 

μελέτης (Ν=13)……………............................................................................................................146 

Πίνακας 5.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζομένων της παρούσας μελέτης κατά τη 

διάρκεια της δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (

•

V O2max) χωρίς ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 

Ν=13.................................................................................................................................................146 

Πίνακας 5.3. Μεταβολή οξυγονωμένης (Δ[Ο2ΗΒ]), αποξυγονωμένης (Δ[ΗΗΒ]) και ολικής αιμο-

σφαιρίνης (Δ[ΤΗΒ]) καθώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρί-

νης (Δ[DiffHΒ]) κατά την υπομέγιστη άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες σε εγκεφαλικό επίπεδο. Οι 

τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα.......................................................................................149 



Περιεχόμενα 

xiv 

 

Πίνακας 6.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζομένων της παρούσας 

μελέτης (Ν=13)................................................................................................................................170 

Πίνακας 6.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας μελέτης κατά τη 

διάρκεια της δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (
•

V O2max) χωρίς ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 

Ν=13.................................................................................................................................................171 

Πίνακας 6.3. Αναπνευστική απόκριση στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές 

συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής 

(ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες 

και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Στον πίνα-

κα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης για Ν=13...........................................175 

Πίνακας 6.4. Η καρδιακή συχνότητα (HR), ο όγκος παλμού (SV) και η καρδιακή παροχή (



Q ) στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμη-

ρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μεί-

ωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με 

ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό 

σφάλμα μέτρησης για Ν=13.............................................................................................................176 

Πίνακας 6.5. Η εγκεφαλική δραστηριότητα στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματι-

κές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής 

ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμη-

ρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Στον 

πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης για Ν=13....................................184 

Πίνακας 6.6. Αναπνευστική απόκριση κατά την απότομη απελευθέρωση της πίεσης εντός των πε-

ριμηρίδων στο ίδιο απόλυτο έργο. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέ-

τρησης για Ν=13..............................................................................................................................190 

Πίνακας 6.7. Η καρδιακή συχνότητα (HR), ο όγκος παλμού (SV) και η καρδιακή παροχή (



Q ) κα-

τά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυτόχρονη χορήγηση 

οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα 

μέτρησης για Ν=13..........................................................................................................................193 

Πίνακας 6.8. Εγκεφαλική δραστηριότητα κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρί-

δων χωρίς (Π) και με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Στον πίνακα 

παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης για Ν=13................................................197 



Περιεχόμενα 

xv 

 

Πίνακας 7.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας 

μελέτης (Ν=3)..................................................................................................................................236 

Πίνακας 7.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζομένων της παρούσας μελέτης κατά τη 

διάρκεια της δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (
•

V O2max) χωρίς και 

με εφαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης 

από Ν=13..........................................................................................................................................237 

Πίνακας 7.3. Η αναπνευστική απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα πα-

ρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 13 άτομα.............................................240 

Πίνακας 7.4. Η αναπνευστική απόκριση κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 

W) χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλ-

μα μέτρησης από 13 άτομα..............................................................................................................241 

Πίνακας 7.5. Η καρδιαγγειακή απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα πα-

ρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 13 άτομα.............................................244 

Πίνακας 7.6. Η καρδιαγγειακή απόκριση κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 

W) χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλ-

μα μέτρησης από 13 άτομα..............................................................................................................247 

 

 

 

 



 

xvi 

 

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΣΧΗΜΑΤΩΝ 

Σχήμα 1.1. Η απόκριση της συστολικής, μέσης και διαστολικής αρτηριακής πίεσης κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης (τροποποιημένο από Carlsen et al. 1964)……..36 

Σχήμα 1.2. Η επανατοποθέτηση της καμπύλης διέγερσης – απόκρισης των καρωτιδικών τασεοαι-

σθητήρων κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης (τροποποιημένο από Raven et al. 2006)..................37 

Σχήμα 2.1. Πρόσληψη οξυγόνου κατά τη διάρκεια άσκησης σε διαφορετικές επιβαρύνσεις (τροπο-

ποιημένο από Astrand & Radahl 1970).............................................................................................45 

Σχήμα 2.2. Κινητική απόκριση καρδιακής παροχής, μυϊκής αιματικής ροής, συστεμικής και μυϊκής 

αγγειακής αγωγιμότητας κατά τη διάρκεια προοδευτικά αυξανόμενης άσκησης στο κυκλοεργόμε-

τρο (τροποποιημένο από Mortensen et al. 2005)...............................................................................48 

Σχήμα 2.3. Σχηματική απεικόνιση του μοντέλου άσκησης έκτασης γόνατος με το ένα πόδι. (τρο-

ποποιημένο από Andersen & Saltin, 1985)........................................................................................49 

Σχήμα 2.4. Χρονική αλληλουχία αλλαγών στη συγκέντρωση της εγκεφαλικής οξυγονωμένης 

([HbO2]), αποξυγονωμένης ([HHb]) και ολικής ([HbTot]) αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια προο-

δευτικά αυξανόμενης άσκησης στο κυκλοεργόμετρο (τροποποιημένο από Thomas & Stephane 

2008)..................................................................................................................................................53 

Σχήμα 2.5. Εγκεφαλική αιμάτωση κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης. Vmean: η μέση ταχύτητα 

ροής αίματος στη μεσαία εγκεφαλική αρτηρία, ISI: αρχικός δείκτης κλίσης της εγκεφαλικής αιμα-

τικής ροής, F1: ροή αίματος στο πρώτο τμήμα του εγκεφάλου. Οι τιμές εκφράζονται σε σχέση με 

την ηρεμία (τροποποιημένο από Jorgensen et al. 1992)....................................................................59 

Σχήμα 2.6. Α) Ποσοστιαία μεταβολή της ταχύτητας ροής αίματος της αριστερής και δεξιάς μεσαί-

ας εγκεφαλικής αρτηρίας (MCA) από την ηρεμία κατά τη διάρκεια ρυθμικής συστολής του ενός 

χεριού. Β) Ποσοστιαία μεταβολή της ταχύτητας ροής αίματος της αριστερής και δεξιάς πρόσθιας 

(ACA) και μεσαίας εγκεφαλικής αρτηρίας κατά τη διάρκεια κίνησης του δεξιού ποδιού. * Σημα-

ντικές διαφορές από την ηρεμία (τροποποιημένο από Jorgensen et al. 1993 και Linkis et al. 

1995)..................................................................................................................................................60 

Σχήμα 2.7. Χρονική αλληλουχία αλλαγών στη συγκέντρωση της εγκεφαλικής οξυγονωμένης 

([HbO2]), αποξυγονωμένης ([HHb]) και ολικής ([HbTot]) αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια προο-

δευτικά αυξανόμενης άσκησης στο κυκλοεργόμετρο (τροποποιημένο από Thomas & Stephane 

2008)..................................................................................................................................................62 

Σχήμα 2.8. Σχηματική απεικόνιση του καρδιαγγειακού – αναερόβιου μοντέλου φυσιολογίας άσκη-

σης και αθλητικής απόδοσης (τροποποιημένο από Noakes 2000)....................................................77 



Περιεχόμενα 

xvii 

 

Σχήμα 2.9. Σχηματική απεικόνιση του φαινομένου πλατώ της στεφανιαίας αιματικής ροής πριν την 

επίτευξη πλατώ της καρδιακής παροχής και της πρόσληψης οξυγόνου (τροποποιημένο από Noakes 

1998)..................................................................................................................................................80 

Σχήμα 2.10. Σχηματική απεικόνιση του τροποποιημένου καρδιαγγειακού – αναερόβιου μοντέλου 

φυσιολογίας άσκησης και αθλητικής απόδοσης από τον Noakes (τροποποιημένο από Noakes 

2000)..................................................................................................................................................82 

Σχήμα 2.11. Σχηματική απεικόνιση της θεωρία του Noakes για την λειτουργία του κεντρικού κυ-

βερνήτη ως παράγοντας περιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (τροποποιημένο από 

Noakes 2000, 2008)..........................................................................................................................84 

Σχήμα 3.1. Σχηματική απεικόνιση του πρωτοκόλλου πρώτης σειράς πειραμάτων για την πειραμα-

τική συνθήκη Α: χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής και της πειραματικής συνθήκης Β: με 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής...............................................................................................97 

Σχήμα 3.2. Σχηματική απεικόνιση του πρωτοκόλλου πρώτης σειράς για την πειραματική συνθήκη 

Γ: Άσκηση με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την έναρξη της άσκησης και απότομης 

απελευθέρωσης της στο τελευταίο στάδιο της άσκησης..................................................................99 

Σχήμα 3.3. Σχηματική απεικόνιση του πρωτοκόλλου πρώτης σειράς για την πειραματική συνθήκη 

Δ: Άσκηση χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την έναρξη της άσκησης και απότομης 

εφαρμογής της στα τελευταία στάδια της άσκησης και της πειραματικής συνθήκης Ε: Άσκηση χω-

ρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την έναρξη της άσκησης σε συνδυασμό με απότομη 

εφαρμογή της στα τελευταία στάδια της άσκησης και εισπνοής υπεροξικού μίγματος αέ-

ρα......................................................................................................................................................100 

Σχήμα 3.4. Σχηματική απεικόνιση δεύτερης σειράς για την πειραματική συνθήκη χωρίς και με πε-

ριορισμό της μυϊκής αιματικής ροής................................................................................................103 

Σχήμα 4.1. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) κατά την ηρεμία 

χωρίς και με περιμηρίδες σε μυϊκό επίπεδο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 26 άτομα. (*) ση-

μαντική διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών................................................................................126 

Σχήμα 4.2. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) κατά την ηρεμία 

χωρίς και με περιμηρίδες στον προμετωπιαίο λοβό του εγκεφάλου. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE 

από 26 άτομα. (*) σημαντική διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών..............................................127 

Σχήμα 4.3. Χαρακτηριστικό παράδειγμα εγκεφαλικής δραστηριότητας του σημείου Cz (Α) και Οz 

(Β) (α ολοκλήρωμα) κατά τη διάρκεια 10λεπτης εφαρμογής υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω 



Περιεχόμενα 

xviii 

 

άκρα στην ηρεμία. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 26 άτομα. (†) σημαντική διαφορά (p<0,01) 

μεταξύ χρονικού διαστήματος 0-5 min και 6-10 min......................................................................129 

Σχήμα 4.4. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια (Α) και κόπωση στα κάτω άκρα (Β) στην ηρεμία χωρίς και 

με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 26 άτομα. (*) σημαντική διαφορά (p<0,001) 

μεταξύ συνθηκών.............................................................................................................................130 

Σχήμα 5.1. Καρδιακή συχνότητα (Α), όγκος παλμού (Β), καρδιακή παροχή (Γ) και συνολική περι-

φερική αντίσταση (Δ) κατά την υπομέγιστη άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι 

όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών.............................147 

Σχήμα 5.2 Συστολική (Α), διαστολική (Β) και μέση (Γ) αρτηριακή πίεση κατά την υπομέγιστη ά-

σκηση χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική δια-

φορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών...................................................................................................148 

Σχήμα 5.3. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο 

κατά την υπομέγιστη άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 ά-

τομα. (†) σημαντική διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών............................................................150 

Σχήμα 5.4. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια (Α) και κόπωση στα κάτω άκρα (Β) κατά την υπομέγιστη 

άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική 

διαφορά (p<0,05) μεταξύ συνθηκών................................................................................................151 

Σχήμα 6.1. Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (Α), κορυφαία παραγόμενη ισχύς (Β), χρόνος άσκησης 

(Γ) στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με 

περιμηρίδες (Π), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς πε-

ριμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μεί-

ωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± 

SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ και (‡) σημαντική διαφορά από τη συν-

θήκη ΧΠΠ........................................................................................................................................172 

Σχήμα 6.2. Απόκριση κορεσμού αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο σε συνάρτηση με το παραγόμενο 

έργο (Α) και μεταβολή από την ηρεμία στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές 

συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής 

(ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες 

και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές 

είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική 

διαφορά από τη συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ και (‡) σημαντική δια-

φορά από τη συνθήκη ΧΠΠ.............................................................................................................174 



Περιεχόμενα 

xix 

 

Σχήμα 6.3. Απόκριση καρδιακής συχνότητας (Α), όγκου παλμού (Β) και καρδιακής παροχής (Γ) σε 

συνάρτηση με το παραγόμενο έργο για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με πε-

ριμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη 

μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής 

με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) 

σημαντική διαφορά από την ηρεμία.................................................................................................175 

Σχήμα 6.4. Συστολική (Α), διαστολική (Β), μέση (Γ) αρτηριακή πίεση και συνολική περιφερική 

αντίσταση (Δ) στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρί-

δες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρί-

δες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της 

αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 

13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, 

(±) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ και (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη 

ΧΠΠ.................................................................................................................................................177 

Σχήμα 6.5. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο 

σε συνάρτηση με το παραγόμενο έργο για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με 

περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότο-

μη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής 

ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. 

(†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ, (ª) ση-

μαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠΟ2 και (§) σημαντική διαφορά από την ηρεμί-

α........................................................................................................................................................178 

Σχήμα 6.6. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο 

στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με πε-

ριμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη 

μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής 

με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) 

σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, και (‡) σημα-

ντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ..............................................................................................180 

Σχήμα 6.7. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά της οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) στον προμετωπιαίο 

λοβό του εγκεφάλου σε συνάρτηση με το παραγόμενο έργο για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς 



Περιεχόμενα 

xx 

 

περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς 

περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη 

μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι 

± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ, (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη 

ΧΠΠ και (§) σημαντική διαφορά από την ηρεμία...........................................................................181 

Σχήμα 6.8. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε εγκεφαλικό 

επίπεδο στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), 

με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και α-

πότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματι-

κής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 ά-

τομα. (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, (±) 

σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ και (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη 

ΧΠΠ.................................................................................................................................................183 

Σχήμα 6.9. Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα του έξω πλατύ σε συνάρτηση με το παραγόμενο 

έργο για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευ-

θέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής 

(ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση 

οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την 

προηγούμενη ένταση άσκησης.........................................................................................................185 

Σχήμα 6.10. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση στα κάτω άκρα στο σημείο εθελούσιας εξά-

ντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απε-

λευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής 

(ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση 

οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη ΧΠ και (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π..........................................................186 

Σχήμα 6.11. Ρυθμός αύξησης της αντιλαμβανόμενης δύσπνοιας (Α) και κόπωσης στα κάτω άκρα 

(Β) σε συνάρτηση με τον χρόνο άσκησης έως εθελούσιας εξάντλησης..........................................187 

Σχήμα 6.12. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά της οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο 

κατά την απότομη απελευθέρωση της πίεσης εντός των περιμηρίδων στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τι-

μές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά μεταξύ των συνθηκών με περιμη-

ρίδες και χωρίς περιμηρίδες.............................................................................................................191 



Περιεχόμενα 

xxi 

 

Σχήμα 6.13. Συστολική (Α), διαστολική (Β), μέση (Γ) αρτηριακή πίεση και συνολική περιφερική 

αντίσταση (Δ) κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυτό-

χρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 

άτομα. (†) σημαντική διαφορά από ΧΠ και (*) σημαντική διαφορά από Π...................................193 

Σχήμα 6.14. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο 

κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυτόχρονη χορήγη-

ση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημα-

ντική διαφορά από Π........................................................................................................................195 

Σχήμα 6.15. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) στον προμετω-

πιαίο λοβό του εγκεφάλου κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) 

και με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± 

SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από ΧΠ και (*) σημαντική διαφορά από 

Π.......................................................................................................................................................196 

Σχήμα 6.16. Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα έξω πλατύ κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης 

εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο 

έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από Π......................198 

Σχήμα 7.1. Πρόσληψη οξυγόνου (Α) και όγκος παραγόμενου διοξειδίου του άνθρακα (Β) κατά τη 

διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές εί-

ναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά 

από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% 

ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων...........................240 

Σχήμα 7.2. Πνευμονικός αερισμός (Α) αναπνευστική συχνότητα (Β) και αναπνεόμενος όγκος (Γ) 

κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι 

τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική 

διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από 

το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες................................241 

Σχήμα 7.3. Αναπνευστικό ισοδύναμο οξυγόνου (Α) και διοξειδίου του άνθρακα (Β) κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι 

μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά από 

το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ και (‡) σημαντική διαφορά από το 80% 

ΡΡΟ..................................................................................................................................................242 



Περιεχόμενα 

xxii 

 

Σχήμα 7.4. Καρδιακή συχνότητα (Α), όγκος παλμού (Β) και καρδιακή παροχή (Γ) κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι 

μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά από 

το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ 

και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ των συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρί-

δων...................................................................................................................................................245 

Σχήμα 7.5. Συστολική (Α), διαστολική (Β), μέση (Γ) αρτηριακή πίεση και συνολική περιφερική 

αντίσταση (Δ) κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με 

περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, 

(§) σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική 

διαφορά από το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων.....................................................................................................................................246 

Σχήμα 7.6. Χαμηλές (Α), υψηλές (Β) και αναλογία χαμηλών προς υψηλών συχνοτήτων (Γ) κατά 

τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές 

είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφο-

ρά από το 30% ΡΡΟ, και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμη-

ρίδων................................................................................................................................................248 

Σχήμα 7.7. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία στην ηρεμία χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές εί-

ναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημαντική διαφορά από την ηρεμία 30, (±) σημαντική δια-

φορά από την ηρεμία 60 και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή πε-

ριμηρίδων.........................................................................................................................................248 

Σχήμα 7.8. Μεταβολή τασεοαντανακλαστικής ευαισθησίας από την ηρεμία κατά τη διάρκεια ά-

σκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι 

όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 

60% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρί-

δων...................................................................................................................................................249 

Σχήμα 7.9. Ευθύγραμμη σχέση μεταξύ συστολικής αρτηριακής πίεσης και καρδιακής συχνότητας 

στην ηρεμία και κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με 

περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα.............................................................249 

Σχήμα 7.10. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο 

κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι 

τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική 



Περιεχόμενα 

xxiii 

 

διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά 

μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων..................................................................250 

Σχήμα 7.11. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) στον προμετω-

πιαίο λοβό του εγκεφάλου κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χω-

ρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημαντική διαφορά από 

το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ 

και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ των συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρί-

δων...................................................................................................................................................252 

Σχήμα 7.12. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια (Α) και κόπωση κάτω άκρων στην ηρεμία και κατά τη 

διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές εί-

ναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά 

από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% 

ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ των συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρί-

δων...................................................................................................................................................254 

 



 

xxiv 

 

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΕΙΚΟΝΩΝ 

Εικόνα 3.1. Στην εικόνα φαίνεται η θέση του δοκιμαζόμενου στην ηρεμία καθώς και τα περισσό-

τερα από τα όργανα μέτρησης………………………………………………………………...……96 

Εικόνα 3.2. Στην εικόνα φαίνεται η θέση του δοκιμαζόμενου στην ηρεμία καθώς και τα περισσό-

τερα από τα όργανα μέτρησης.........................................................................................................102 

Εικόνα 3.3. Ανατομικές θέσεις δερματοπτυχώσεων τροποποιημένο από Linear Software............105 

Εικόνα 3.4. Απεικόνιση (Α) των οπτικών ινών NIRS και (Β) της πλαστικής υποδοχής σταθεροποί-

ησης των οπτικών ινών....................................................................................................................105 

Εικόνα 3.5. Στην εικόνα φαίνεται η θέση του δοκιμαζόμενου πάνω στο κυκλοεργόμετρο καθώς και 

τα περισσότερα από τα όργανα μέτρησης........................................................................................107 

Εικόνα 3.6. Θέσεις τοποθέτησης των ηλεκτροδίων (Α) για τον έξω πλατύ μηριαίο μυ και (Β) για 

τους καμπτήρες του καρπού και των δαχτύλων (τροποποίηση από Cram et al. 1998)...................112 

Εικόνα 3.7. Θέσεις τοποθέτησης των ηλεκτροδίων στο τριχωτό της κεφαλής (τροποποιημένο από 

ACNS Guidelines 2006)..................................................................................................................113 

 

 



 

xxv 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η διερεύνηση των παραγόντων που περιορίζουν τη μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (
•

V O2max) έχει 

κεντρίσει, από το 1924, το ενδιαφέρον σπουδαίων ερευνητών. Η κλασσική άποψη που θεωρεί ότι 

το σύστημα μεταφοράς οξυγόνου (λειτουργία καρδιάς και αίματος) είναι ο βασικός περιοριστικός 

παράγοντας έχει πρόσφατα αμφισβητηθεί από μια ομάδα επιστημόνων που θεωρεί ότι η λειτουργία 

του εγκεφάλου παίζει πρωταγωνιστικό ρόλο. Στην παρούσα έρευνα υποθέτουμε ότι η ένδεια οξυ-

γόνου σε μυϊκό επίπεδο διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην αναχαίτιση της καρδιακής λειτουργίας 

είτε μέσω ξαφνικής επιστράτευσης του παρασυμπαθητικού συστήματος είτε μέσω υπέρμετρης αύ-

ξησης της αρτηριακής πίεσης και ενεργοποίησης του τασεοαντανακλαστικού. Τούτο ακολούθως 

αναμένεται να επηρεάσει την αιμάτωση και λειτουργία του εγκεφάλου με επιπτώσεις στην κινητική 

εγρήγορση. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διερευνηθεί ο ρόλος της μυϊκής οξυγόνωσης 

στον προσδιορισμό της 
•

V O2max καθώς και η λειτουργική αλληλουχία ανάμεσα στο σκελετικό μυ, 

στην καρδιά και στον εγκέφαλο, που οδηγούν στον εθελούσιο τερματισμό της μέγιστης αυτής προ-

σπάθειας. Επιπλέον, εξετάστηκε εάν η πιθανή τροποποίηση της τασεοαντανακλαστικής ευαισθησί-

ας κατά τη διάρκεια άσκησης αυξανόμενης έντασης είναι δυνατόν να συμβάλει στον τερματισμό 

της άσκησης μέσω αντανακλαστικής βραδυκαρδίας. 

Συνολικά, 26 υγιείς άνδρες, ηλικίας 33±2 ετών, με 
•

V O2max 52±1 ml·kg-1·min-1 συμμετείχαν στις 

πειραματικές διαδικασίες χωρισμένες σε δύο πειραματικές σειρές. Στην πρώτη πειραματική σειρά, 

πραγματοποιήθηκε άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης στο κυκλοεργό-

μετρο κατά τη διάρκεια της οποίας μεταβαλλόταν η μυϊκή αιμάτωση και οξυγόνωση μέσω της ε-

φαρμογής περιμηρίδων στα κάτω άκρα (120 mmHg) από την έναρξη της δοκιμασίας ή απότομα 

κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας. Η δεύτερη πειραματική σειρά περιλάβανε άσκηση σταθερού έρ-

γου στο 30%, 60%, 80% και 100% ΡΡΟ, διάρκειας 4 λεπτών, χωρίς και με απόφραξη της μυϊκής 

αιματικής ροής κατά τη διάρκεια της οποίας προσδιορίστηκε η αρτηριακή τασεοαντανακλαστική 

ευαισθησία (BRS). Κατά τη διάρκεια των πειραματικών μεσολαβήσεων καταγραφόταν η καρδιαγ-

γειακή και αναπνευστική απόκριση, το προφίλ οξυγόνωσης σε μυϊκό και εγκεφαλικό επίπεδο, κα-

θώς επίσης η ηλεκτρομυογραφική (iEMG) και η ηλεκτροεγκεφαλική (EEG) δραστηριότητα.  

Η εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα μείωσε αποτελεσματικά τη μηριαία αιματική ροή, τη 

μυϊκή οξυγόνωση, προκάλεσε φλεβική απόφραξη και παρεμπόδισε τη φλεβική επαναφορά στην 

ηρεμία και κατά τη διάρκεια υπομέγιστης και μέγιστης άσκησης. Η 
•

V O2max (-17±2%) και η ΡΡΟ (-

28±2%) μειώθηκαν σημαντικά με την απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής. Ο περιορισμός αυτός 
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συνοδεύτηκε από χαμηλότερη μέγιστη καρδιαγγειακή απόκριση (



Q
max: -14±7%, SVmax: -18±2%, 

HRmax: -9±2%), μείωση του τοπικού εγκεφαλικού όγκου αίματος (-4±1 μΜ), υψηλότερη αρτηριακή 

απόκριση (15±5%) και υψηλότερο ρυθμό αύξησης της RPEκόπωσης, ενώ, σε μέγιστο επίπεδο, το μέ-

γεθος μεταβολής της μυϊκής οξυγόνωσης, της περιφερικής μυϊκής κόπωσης και η RPEκόπωσης δε 

διαφοροποιήθηκαν ανάμεσα στις πειραματικές προσεγγίσεις. Η 
•

V O2max και η ΡΡΟ επανήλθαν στα 

αρχικά επίπεδα μόνο με την απότομη απελευθέρωση της φλεβικής απόφραξης. Η iEMG και EEG 

δραστηριότητα αυξήθηκαν προοδευτικά με την αύξηση της επιβάρυνσης χωρίς να παρατηρηθούν 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις πειραματικές προσεγγίσεις στο σημείο εξάντλησης. Η BRS 

στην ηρεμία μειώθηκε σημαντικά (-8±3%) με την εφαρμογή περιμηρίδων. Η απόφραξη της μυϊκής 

αιματικής ροής κατά τη δυναμική άσκηση υπομέγιστης έντασης ενέτεινε σημαντικά το μέγεθος αύ-

ξησης της αρτηριακής πίεσης (SBP: 59±13%), περιόρισε την αύξηση της καρδιακής συχνότητας (-

6±1%) και μείωσε σημαντικά περισσότερο την BRS (-22±5%) από τη συνθήκη χωρίς περιορισμό 

της αιματικής ροής. Η ασκησιακή μείωση της BRS σημαντικά περιορίστηκε κατά τη διάρκεια ά-

σκησης υψηλής έντασης (80-100% ΡΡΟ). Η μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού δε διέφερε με-

ταξύ των πειραματικών συνθηκών.  

Συμπερασματικά, η απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής μέσω ισχαιμικής περίδεσης μείωσε 

σημαντικά τη 
•

V O2max και την αερόβια ισχύ με ταυτόχρονη μείωση της μέγιστης καρδιαγγειακής 

απόκρισης. Κατά τη μέγιστη προσπάθεια με ή χωρίς απόφραξη καταγράφηκε παρόμοια μείωση της 

μυϊκής οξυγόνωσης, παρόμοια αύξηση της αντιλαμβανόμενης αίσθησης κόπωσης και παρόμοια 

αύξηση της κεντρικής ενεργοποίησης. Η μειωμένη μέγιστη καρδιαγγειακή απόκριση οφείλεται κυ-

ρίως στην παρεμπόδιση της φλεβικής επαναφοράς αίματος στην καρδιά και στην ενεργοποίηση του 

αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού η οποία αναχαίτισε την ταχυκαρδία της άσκησης. Βρέθηκε ότι 

ο ρυθμός αύξησης της αντιλαμβανόμενης κόπωσης βρίσκεται σε άμεση συνάρτηση με τη μεταβολή 

της μυϊκής οξυγόνωσης. Όταν επιτευχθεί μέγιστη δυσαρμονία μεταξύ παροχής και μεταβολικής 

απαίτησης σε οξυγόνου και η αντιλαμβανόμενη κόπωση φτάνει σε μέγιστο σημείο η άσκηση τερ-

ματίζεται λόγω χαμηλότερης καρδιαγγειακή απόκρισης. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ ΓΛΩΣΣΑ 

Abstract. Since 1924, exercise physiologists have investigated rigorously the limiting factors of 

maximal oxygen uptake (
•

V O2max). The classical approach proposed the notion that oxygen transfer 

system (cardiovascular system and blood oxygen carrying capacity) is the primary limiting factor of 

•

V O2max. However, a number of recent investigations have challenged that notion, supporting the 

aspect that cerebral activation is a determinant factor of 

•

V O2max. In the present study, we hypothe-

sized that oxygen deficiency in skeletal muscle may be a determinant factor in inhibition of cardio-

vascular function either via suddenly recruitment of vagal tone or via excessive increase in blood 

pressure and excessive activation of the arterial baroreflex. This, in turn, was assumed to affect cer-

ebral blood flow and neuro-motor alertness. Based on the above, the aim of the study was: i) to in-

vestigate the role of muscle oxygenation as a limiting factor of 
•

V O2max and ii) to explore, among 

skeletal muscle, heart and cerebral activity, the functional sequence of events that leads to voluntary 

termination of a maximal effort. Additionally, we wanted to investigate whether the possible varia-

tion of baroreflex sensitivity during increasing exercise intensity may contribute to the termination 

of exercise through reflexive bradycardia.  

Twenty six healthy well-trained males (age 33±2 yrs; 
•

V O2max 52±1 ml·kg-1·min-1), participated in 

the present investigation and they were divided into two equal sized groups. One group (n=13) per-

formed an incremental exercise test to volitional exhaustion on a cycle ergometer during which 

muscle blood flow and muscle oxygenation was modified by applying cuffs on the thigh, which 

were inflated to external pressure of 120 mmHg either at the begging of the exercise or abruptly 

during cycling. The second group (n=13) performed 4 min constant load exercise at 30%, 60%, 

80% and 100% of peak power output (PPO), under two different conditions, with and without mus-

cle blood flow restriction via thigh cuffs, during which arterial baroreflex sensitivity (BRS) was 

evaluated. Cardiovascular and ventilatory responses, muscle and cerebral oxygenation, muscle 

(iEMG) and cerebral activation (EEG) were recorded continuously throughout tests. 

Thigh cuffs application effectively reduced muscle blood flow, muscle oxygenation, induced 

venous occlusion and restricted venous return at rest and during submaximal and maximal exercise. 

Exercise tolerance as defined by 
•

V O2max (-17±2%) and PPO was significantly reduced during exer-

cise with thigh cuffs application. This limitation was accompanied by lower maximal cardiovascu-

lar response (



Q
max: -14±7%, SVmax: -18±2%, HRmax: -9±2%), reduction in local cerebral blood 
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volume (-4±1 μΜ), but higher blood pressure (15±5%) and higher rate of leg perceived exertion 

(RPEleg), whereas, at the point of exhaustion the magnitude of changes in muscle oxygenation, pe-

ripheral muscle fatigue and RPEleg were no different among experimental conditions. In addition, 

•

V O2max and ΡΡΟ were restored to control levels only after the acute release of venous occlusion. 

Furthermore, despite the fact that the activity of iEMG and EEG was increased in a similar way 

with the increases in workload, no difference was found among the experimental conditions at the 

point of exhaustion. At rest, BRS was significantly reduced (-8±3%) with thigh cuffs application. 

Additionally, muscle blood flow restriction during dynamic submaximal exercise caused significant 

increases in blood pressure response (SBP: 59±13%), reduced the increase in heart rate (-6±1%) 

and reduced BRS (-22±5%) compared to absence of muscle blood flow restriction. The reduction of 

BRS during low and moderate intensity exercise (30-60% PPO) was significantly restricted during 

high intensity exercise (80-100% ΡΡΟ). Heart rate variability was similar between conditions.  

In conclusion, muscle blood flow restriction via thigh cuffs application significantly reduced 

•

V O2max and aerobic power output that was accompanied by lower maximal cardiovascular response. 

At the exhaustion with or without occlusion were observed similar reduction of muscle oxygenation, 

increase of leg perceived exertion and increase of cerebral activation. The limitation of maximal 

cardiovascular response was mainly caused by the restriction of venous return and the reactivation 

of arterial baroreflex that inhibits exercise tachycardia. Furthermore, the increased perceived exer-

tion is directly related to the change in muscle oxygenation. We suggest that during maximal effort, 

in the presences of a mismatch between skeletal muscle blood oxygenation and metabolism along 

with maximal level of perceived exertion, may lead to a point where the exercise inevitably is ter-

minated due to lower cardiovascular response. 
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ΔΙΣΕΛΙΔΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή. Η διερεύνηση των παραγόντων που περιορίζουν τη μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 

(
•

V O2max) έχει κεντρίσει, από το 1924, το ενδιαφέρον σπουδαίων ερευνητών και υπάρχει πληθώρα 

ενδείξεων ότι ο προσδιορισμός της είναι πολυπαραγοντικός. Η πλειοψηφία των ερευνητικών προ-

σεγγίσεων εξετάζουν καθ’ έναν παράγοντα ξεχωριστά με συνέπεια η σχετική συνεισφορά τους 

στον προσδιορισμό της 
•

V O2max να είναι άγνωστη. Επιπλέον, αδιευκρίνιστο παραμένει ποια είναι η 

χρονική αλληλουχία και αλληλεπίδραση των φυσιολογικών γεγονότων που οδηγούν στον εθελού-

σιο τερματισμό της μέγιστης και απαιτητικής αυτής άσκησης. Θεωρητικά, οι λειτουργικές οντότη-

τες που διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στον εθελούσιο τερματισμό της άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης είναι ο εγκέφαλος, η καρδιά και ο σκελετικός μυς. Η αναμεταξύ τους σχέση 

φαίνεται να έχει αμφίδρομη κατεύθυνση και τίθεται το ερευνητικό ερώτημα ποιο από τα τρία αυτά 

λειτουργικά συστήματα δίνει το έναυσμα πρώτο και κινητοποιούνται αλυσιδωτές αντιδράσεις που 

οδηγούν στον περιορισμό της 
•

V O2max Υποθέτουμε ότι όταν διαπιστωθεί δυσαρμονία μεταξύ πα-

ροχής οξυγόνου και μεταβολικής απαίτησης οξυγόνου στο σκελετικό μυ και η αντιλαμβανόμενη 

αίσθηση κόπωσης (RPEκόπωσης) κορυφωθεί τότε η καρδία μέσω της αυτόνομης μοίρας του κεντρι-

κού νευρικού συστήματος σταματά να εντείνει τη λειτουργία της για να υπερκεράσει τη μυϊκή έλ-

λειψη οξυγόνου. Το λογικό αυτό σχήμα υπολείπεται πειραματικής υποστήριξης όσον αφορά το ε-

ξής κρίσιμο ερευνητικό ερώτημα: η οξυγόνωση του σκελετικού μυός διαδραματίζει σημαντικό ρό-

λο στην αναχαίτιση της καρδιακής λειτουργίας; Συγκεκριμένα, μήπως τελικά ο αδύναμος κρίκος 

βρίσκεται στο σκελετικό μυ οποίος όταν κοπιάζει πρόωρα παύει να συστέλεται με αποτέλεσμα να 

μην χρειάζεται η καρδιά να εντείνει την λειτουργία της παραπέρα; Επιπλέον, η υπέρμετρη αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης κατά τη διάρκεια άσκησης υψηλής έντασης όπου καταγράφετε ένδεια οξυ-

γόνου σε μυϊκό επίπεδο πιθανόν να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο και η πιθανή ενεργοποίηση του 

αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού (BRS) να επιφέρει αντανακλαστική βραδυκαρδία. Σκοπός της 

παρούσας μελέτης ήταν να διερευνηθεί ο ρόλος της μυϊκής οξυγόνωσης στον προσδιορισμό της 
•

V O2max καθώς και η αλληλεπίδραση του με τα υπόλοιπα λειτουργικά συστήματα, τον εγκέφαλο 

και την καρδιά, που οδηγούν στον εθελούσιο τερματισμό της μέγιστης αυτής προσπάθειας. Επι-

πλέον, εξετάστηκε εάν η πιθανή τροποποίηση της τασεοαντανακλαστικής ευαισθησίας κατά τη 

διάρκεια άσκησης αυξανόμενης έντασης είναι δυνατόν να συμβάλει στον τερματισμό της άσκησης 

μέσω αντανακλαστικής βραδυκαρδίας που επιφέρει η ενεργοποίηση της. 

Μέθοδος. Για το σκοπό αυτό 26 υγιείς εθελοντές, άνδρες, ηλικίας 33±2 ετών, με 
•

V O2max 52±1 

ml·kg-1·min-1 πραγματοποίησαν: α) άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης 

στο κυκλοεργόμετρο κάτω από πέντε διαφορετικές πειραματικές συνθήκες: 1) χωρίς απόφραξη της 

μυϊκής αιματικής ροής (ΧΠ), 2) με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής καθόλη τη διάρκεια της 

κυκλοεργομέτρησης (Π), 3) με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής κατά την έναρξη της άσκησης 

και απότομη απελευθέρωσή της στα τελευταία στάδια της άσκησης (ΠΧΠ), 4) χωρίς απόφραξη της 

μυϊκής αιματικής ροής κατά την έναρξη της άσκησης και απότομη μείωση της στα τελευταία στά-

δια της άσκησης (ΧΠΠ) και 5) χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής κατά την έναρξη της 

άσκησης και απότομη μείωση της στα τελευταία στάδια της άσκησης με ταυτόχρονη χορήγηση υ-

περοξικού μίγματος αέρα (ΧΠΠΟ2) και β) άσκηση σταθερού έργου στο 30%, 60%, 80% και 100% 

ΡΡΟ, διάρκειας 4 λεπτών, χωρίς (ΧΠ) και με απόφραξη (Π) της μυϊκής αιματικής ροής. Η απόφρα-

ξη της μυϊκής αιματικής ροής επιτεύχθηκε με την εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα με την 

εφαρμοζόμενη πίεση εντός των περιμηρίδων στα 120 mmHg. Κατά τη διάρκεια των πειραματικών 

μεσολαβήσεων καταγραφόταν η καρδιαγγειακή και αναπνευστική απόκριση, το προφίλ οξυγόνω-

σης σε μυϊκό και εγκεφαλικό επίπεδο, η ηλεκτρομυογραφική (iEMG), η ηλεκτροεγκεφαλική (EEG) 

δραστηριότητα και προσδιορίστηκε η τασεοαντανακλαστική ευαισθησία (BRS).  
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Αποτελέσματα. Η εφαρμογή περιμηρίδων μείωσε αποτελεσματικά τη μηριαία αιματική ροή, τη 

μυϊκή οξυγόνωση, προκάλεσε φλεβική απόφραξη με ακόλουθη συσσώρευση αίματος στα κάτω 

άκρα και παρεμπόδιση της φλεβικής επαναφοράς. Η 
•

V O2max (-17±2%) και η ΡΡΟ (-28±2%) μειώ-

θηκαν σημαντικά με την απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής. Ο περιορισμός αυτός συνοδεύτηκε 

από σημαντικά χαμηλότερη μέγιστη καρδιαγγειακή απόκριση (


Q max: -14±7%, SVmax: -18±2%, 

HRmax: -9±2%), μείωση του τοπικού εγκεφαλικού όγκου αίματος (-4±1 μΜ), υψηλότερη αρτηριακή 

απόκριση (15±5%) και υψηλότερο ρυθμό αύξησης της RPEκόπωσης, ενώ το μέγεθος μεταβολής της 

μυϊκής οξυγόνωσης, της περιφερικής μυϊκής κόπωσης και η RPEκόπωσης δε διαφοροποιήθηκαν ανά-

μεσα στις πειραματικές προσεγγίσεις. Η 
•

V O2max και η ΡΡΟ επανήλθαν στα αρχικά επίπεδα μόνο 

με την απότομη απελευθέρωση της φλεβικής απόφραξης. Η 
•

V O2max βελτιώθηκε σημαντικά 

(15±5%) με την χορήγηση καθαρού οξυγόνου χωρίς να συνοδευτεί από αντίστοιχη βελτίωση του 

χρόνου άσκησης και της ΡΡΟ μέσω υπεροξυγόνωσης του εγκεφαλικού ιστού. Η iEMG και EEG 

δραστηριότητα αυξήθηκαν προοδευτικά με την αύξηση της επιβάρυνσης χωρίς να παρατηρηθούν 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις πειραματικές προσεγγίσεις στο σημείο εξάντλησης. Η BRS 

στην ηρεμία μειώθηκε σημαντικά (-8±3%) με την εφαρμογή περιμηρίδων. Η απόφραξη της μυϊκής 

αιματικής ροής κατά τη δυναμική άσκηση υπομέγιστης έντασης ενέτεινε σημαντικά το μέγεθος αύ-

ξησης της αρτηριακής πίεσης (SBP: 59±13%), περιόρισε την αύξηση της καρδιακής συχνότητας (-

6±1%) και μείωσε σημαντικά περισσότερο την BRS (-22±5%) από τη συνθήκη χωρίς περιορισμό 

της αιματικής ροής. Το μέγεθος μεταβολής της BRS κατά τη διάρκεια άσκησης αυξανόμενης έντα-

σης σημαντικά μειώθηκε σε μέγιστες σχεδόν εντάσεις (80-100% ΡΡΟ).  

Συμπεράσματα. Συμπερασματικά, η απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής μέσω ισχαιμικής περί-

δεσης μείωσε σημαντικά τη 
•

V O2max και την αερόβια ισχύ με ταυτόχρονη μείωση της μέγιστης καρ-

διαγγειακής απόκρισης. Κατά τη μέγιστη προσπάθεια με ή χωρίς απόφραξη καταγράφηκε παρό-

μοια μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης, παρόμοια αύξηση της αντιλαμβανόμενης αίσθησης κόπωσης 

και παρόμοια αύξηση της κεντρικής ενεργοποίησης. Η μειωμένη μέγιστη καρδιαγγειακή απόκριση 

οφείλεται κυρίως στην παρεμπόδιση της φλεβικής επαναφοράς αίματος στην καρδιά και στην ε-

νεργοποίηση του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού η οποία αναχαίτισε την ταχυκαρδία της ά-

σκησης. Βρέθηκε ότι ο ρυθμός αύξησης της αντιλαμβανόμενης κόπωσης βρίσκεται σε άμεση συ-

νάρτηση με τη μεταβολή της μυϊκής οξυγόνωσης. Όταν επιτευχθεί μέγιστη δυσαρμονία μεταξύ πα-

ροχής και μεταβολικής απαίτησης σε οξυγόνου και η αντιλαμβανόμενη κόπωση φτάνει σε μέγιστο 

σημείο η άσκηση τερματίζεται λόγω χαμηλότερης καρδιαγγειακή απόκρισης. 
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Κεφάλαιο Ι 

1. Εισαγωγή 

Η βιολογική αξία της 
•

V O2max έγκειται 

στο ότι είναι η συνισταμένη των συστημάτων 

μεταφοράς και κατανάλωσης οξυγόνου. Λε-

πτομερέστερα, το οξυγόνο προσ-λαμβάνεται 

με την αναπνευστική λειτουργία, περνάει την 

κυψελιδοτριχοειδή μεμβράνη, μεταφέρεται με 

την κυκλοφορία του αίματος, διαχέεται στα 

μυϊκά κύτταρα και τελικά καταναλώνεται στα 

μιτοχόνδρια με την ενδοκυτταρική αναπνοή 

(Κλεισούρας 2007). Επομένως, η 
•

V O2max 

αντανακλά την αναπνευστική, καρδιαγγειακή 

και μυϊκή ικανότητα του οργανισμού να με-

ταφέρει και να καταναλώνει τη μέγιστη δυνα-

τή ποσότητα οξυγόνου στη μονάδα του χρό-

νου. Η λειτουργία αυτή αποτυπώνεται στην 

εξίσωση του Fick (
•

V O2max=


Q max*DavO2max) 

όπου η 
•

V O2max είναι το γινόμενο της μέγι-

στης καρδιακής παροχής (


Q max) και της μέ-

γιστης αρτηριοφλεβικής διαφοράς οξυγόνου 

(DavO2max).  

Ο προσδιορισμός της μέγιστης κατανά-

λωσης οξυγόνου ή διαφορετικά του ανώτατου 

όγκου οξυγόνου που κατα-ναλώνουν τα κύτ-

ταρα κατά τη μέγιστη προσπάθεια στη μονά-

δα του χρόνου (Rowell 1974) είναι μια ευρέ-

ως χρησιμοποιούμενη μέτρηση με μεγάλη 

εφαρμογή τόσο στην αθλητική όσο και στην 

κλινική πρακτική καθώς χρησιμοποιείται ως 

δείκτης: α) καρδιαγγειακής και καρδιοανα-

πνευστικής ευρωστίας (Taylor 1955; Bosquet 

et al. 2002), β) αερόβιας ικανότητας (Hop-

peller & Weibel 2000; DiPramperro 2003), γ) 

ποσοτι-κοποίησης της προπονητικής έντασης 

(Norton et al. 2009; Wang et al. 2009), δ) α-

ποτελεσματικότητας των προπονητικών προ-

γραμμάτων άσκησης (Bassett & Howley 2000; 

Laursen et al. 2002), ε) σοβαρότητας της 

καρδιακής ανεπάρκειας (Weber et al. 1982, 

1987) και στ) πρόγνωσης νοσηρότητας και 

θνησιμότητας από καρδιαγγειακές και μετα-

βολικές παθήσεις (Mancini et al. 1991; Gib-

bons et al. 2000; Myers et al. 2002; LaMonde 

et al. 2006; Lavie et al. 2009; Kemps et al. 

2010). 

Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης έχουν παρατηρηθεί 

σημαντικές μεταβολές στις φυσιολογικές α-

ποκρίσεις του οργανισμού. Οι κυριότερες από 

αυτές αναφέρονται σε μεταβολές της ανα-

πνευστικής, καρδιαγγειακής, αιμα-τολογικής 

και μεταβολικής απόκρισης. Χαρακτηριστικά 

αναφέρεται ότι η πρόσληψη του οξυγόνου 

(
•

V O2), η καρδιακή συχνότητα (HR) και η 

καρδιακή παροχή (


Q ) αυξάνονται ευθύγραμ-

μα με την αύξηση της επιβάρυνσης μέχρι το 

σημείο εξάντλησης όπου και επιτυγχάνεται η 

μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου (
•

V O2max), 

ενώ ο όγκος παλμού (SV) είτε αυξάνεται ευ-

θύγραμμα σε όλη τη διάρκεια της άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης επιτυγχά-

νοντας τη μέγιστη τιμή του στη 
•

V O2max ό-
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πως παρατηρείται στους αθλητές αντοχής είτε 

αυξάνεται μέχρι στο 40-50% της κορυφαίας 

παραγόμενης ισχύος (ΡΡΟ) όπου και σταθε-

ροποιείται γεγονός που παρατηρείται σε αγύ-

μναστα ή μέτρια γυμνασμένα άτομα (Zhou et 

al. 2001; Gonzalez-Alonso 2008; Warburton 

& Gledhill 2008). Επιπρόσθετα, το προφίλ 

απόκρισης της μυϊκής αιματικής ροής των 

ασκούμενων μυών είναι παρόμοιο με την α-

πόκριση της καρδιακής παροχής κατά την 

άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντασης. 

Συγκεκριμένα, ο ρυθμός αύξησης της αιματι-

κής ροής των ενεργών μυών περιορίζεται σε 

εντάσεις υψηλότερες του 50% ΡΡΟ φτάνο-

ντας σε πλατώ στο 73-88% ΡΡΟ. Το προφίλ 

απόκρισης τόσο της συστημικής όσο και της 

μυϊκής αιματικής ροής είναι σε άμεση συνάρ-

τηση με την απόκριση της συστημικής και 

μυϊκής αγγειακής αγωγιμότητας η αύξηση 

των οποίων συνεχίζεται μέχρι το 80% ΡΡΟ 

και στη συνέχεια μειώνεται ή επιτυγχάνεται 

πλατώ, αντίστοιχα (Calbet et al. 2003a,b, 

2004, 2007; Mortensen et al. 2005, 2008; 

Vogiatzis et al. 2009).  

Η διερεύνηση των παραγόντων που προσ-

διορίζουν και περιορίζουν τη 
•

V O2max έχει 

κεντρίσει, από το 1924, το ενδιαφέρον σπου-

δαίων ερευνητών και υπάρχει πληθώρα ενδεί-

ξεων στη βιβλιογραφία ότι ο προσδιορισμός 

και καθορισμός της μέγιστης κατανάλωσης 

οξυγόνου είναι πολυ-παραγοντικός και οι κύ-

ριοι προσδιοριστικοί και συνάμα περιοριστι-

κοί παράγοντες που έχουν διερευνηθεί ταξι-

νομούνται σε δύο μεγάλες κατηγορίες, στους 

κεντρικούς και περιφερικούς παράγοντες. Ο 

κεντρικός προσδιορισμός μπορεί να προέρχε-

ται από την: α) ικανότητα του αίματος να με-

ταφέρει οξυγόνο (Ekblom et al. 1972, 1976; 

Calbet et al. 2006), β) πνευμονική διαχυτική 

ικανότητα (Hammond et al. 1986; Hopkins et 

al. 1994), γ) μέγιστη καρδιακή παροχή (An-

dersen & Saltin 1985; Boushel et al. 2001b; 

Calbet et al. 2003b, 2009a), δ) μυϊκή αιματι-

κή ροή και οξυγόνωση (Mortensen et al. 2005, 

2008) και ε) εγκεφαλική αιματική ροή και 

οξυγόνωση (Nybo & Rasmussen 2007, Amann 

et al. 2007; Subudhi et al. 2009; Peltonen et 

al. 2009), ενώ ο περιφερικός περιορισμός α-

ναφέρεται στα σκελετικά μυϊκά χαρακτηρι-

στικά, όπως είναι α) το πρανές περιφερικής 

διάχυσης (Richardson et al. 2006; Wagner 

2000), β) το επίπεδο των μιτοχονδριακών εν-

ζύμων (Burgomaster et al. 2008) και γ) η πυ-

κνότητα του σκελετικού μυϊκού τριχοειδικού 

δικτύου (Daussin et al. 2008).  

Την τελευταία δεκαετία, εκτός από τους 

παραπάνω κλασσικούς, κεντρικούς και περι-

φερικούς, περιοριστικούς παράγοντες της 

•

V O2max ερευνητές έχουν αναπτύξει ερμη-

νευτικά μοντέλα για τον περιορισμό της 

•

V O2max που βασίζονται στον πιθανό ρόλο 

που διαδραματίζει η κεντρική εντολή ή δια-

φορετικά το κεντρικό νευρικό σύστημα κα-

θώς και ο κεντρικός κυβερνήτης. Ο πρωτα-

γωνιστικός ρόλος του κεντρικού νευρικού 

συστήματος και κατά συνέπεια της παραγό-
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μενης κεντρικής κινητικής εντολής αναδει-

κνύεται από το γεγονός ότι κάθε προσπάθεια 

άσκησης είναι το αποτέλεσμα μιας συνειδη-

τής απόφασης, τόσο κατά την έναρξη της 

προσπάθειας αυτής όσο και κατά τον τερμα-

τισμό της. Τα ερεθίσματα εκείνα που μπο-

ρούν να τροποποιήσουν την κεντρική κινητι-

κή εντολή με συνέπεια τον πρόωρο τερματι-

σμό της άσκησης μπορεί να είναι: α) η σωμα-

τοαισθητική ανατροφοδότηση από τους κου-

ρασμένους σκελετικούς μυς μέσω ενεργοποί-

ησης των αισθητικών νευρικών ινών τύπου ΙΙ 

και IV όπου ασκεί αναχαιτιστική επίδραση 

στο κεντρικό νευρικό σύστημα τροποποιώ-

ντας την κεντρική κινητική εντολή (Amann et 

al. 2006b, 2008a,b, 2009, 2011, 2013) και β) 

η ανεπαρκείς αιμάτωση και οξυγόνωση του 

εγκεφάλου (Nybo & Rasmussen 2007; Amann 

et al. 2007; Millet et al. 2012). Σύμφωνα με 

την θεωρία του κεντρικού κυβερνήτη, η σκε-

λετική μυϊκή επιστράτευση και συσταλτή λει-

τουργία ρυθμίζεται από μια ιεραρχία ελέγχου 

(από τον εγκέφαλο κυβερνήτη) δρώντας προ-

στατευτικά για την καρδιά και τον εγκέφαλο 

από την ανάπτυξη της μυοκαρδικής ισχαιμίας 

και εγκεφαλικής υποξαιμίας. Συνεπώς, κατά 

τη μέγιστη άσκηση, η προοδευτική εκδήλωση 

της μυοκαρδικής ισχαιμίας, η οποία εκδηλώ-

νεται πριν την σκελετική αναεροβίωση, πρέ-

πει να αποτραπεί, έτσι ώστε ούτε η καρδιά 

ούτε ο σκελετικός μυς να αναπτύξει μη ανα-

στρέψιμη ακαμψία και νέκρωση με μοιραίες 

συνέπειες. Φαίνεται, έτσι, ότι ο κυβερνήτης 

ενερ-γοποιείται από την περιορισμένη μυο-

καρδική μεταφορά οξυγόνου δείχνοντας ότι 

οι υποδοχείς που βρίσκονται μέσα στην καρ-

διά αξιολογούν την επάρκεια στη στεφανιαία 

αιματική ροή ή τη στεφανιαία μεταφορά οξυ-

γόνου ή την μυοκαρδική ή στεφανιαία μερική 

πίεση του οξυγόνου και πριν αυτά φτάσουν 

σ’ ένα προκαθορισμένο κρίσιμο σημείο, τα 

κινητικά κέντρα του εγκεφάλου επιβραδύ-

νουν την σκελετική μυϊκή ενεργοποίηση 

(Noakes 2000, 2001, 2008).  

Η πλειοψηφία των παραπάνω ερευνητι-

κών προσεγγίσεων εξετάζουν καθ’ ένα παρά-

γοντα ξεχωριστά με συνέπεια η σχετική συ-

νεισφορά τους στον προσδιορισμό της 

•

V O2max να μην είναι γνωστή. Επιπλέον, α-

διευκρίνιστο παραμένει ποία είναι η χρονική 

αλληλουχία και αλληλεπίδραση των φυσιο-

λογικών γεγονότων που οδηγούν στον εθε-

λούσιο τερματισμό της μέγιστης και απαιτη-

τικής αυτής άσκησης. Θεωρητικά, τρεις είναι 

οι λειτουργικές οντότητες που διαδραματί-

ζουν καθοριστικό ρόλο, σε μικρότερο ή με-

γαλύτερο βαθμό, στον εθελούσιο συνειδητό ή 

υποσυνείδητο τερματισμό της άσκησης προο-

δευτικά αυξανόμενης έντασης: ο εγκέφαλος, 

η καρδιά και ο σκελετικός μυς. Η αναμεταξύ 

τους σχέση φαίνεται να έχει αμφίδρομη κα-

τεύθυνση και τίθεται το ερευνητικό ερώτημα 

ποιο από τα τρία αυτά λειτουργικά συστήμα-

τα δίνει το έναυσμα πρώτο και κινητοποιού-

νται αλυσιδωτές αντιδράσεις που οδηγούν 

στον περιορισμό της 
•

V O2max. Είναι ευρέως 

γνωστό ότι η κίνηση άρχεται από την προκι-
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νητική περιοχή του εγκεφαλικού φλοιού 

(Kayser 2003) και υπόκειται σε εθελούσιο 

έλεγχο. Επίσης είναι γνωστό ότι τα κινητικά 

προγράμματα του εγκεφαλικού φλοιού οργα-

νώνονται, τροποποιούνται ή αναστέλ-λονται 

σε υποφλοιωδικό ή νωτιαίο επίπεδο (Kayser 

2003). Είναι ο εγκέφαλος, ο οποίος δρώντας 

μόνος του, ανεξάρτητα από το υπόλοιπο σώ-

μα, ή δεχόμενος πληροφορίες τόσο από την 

περιφέρεια όσο και από άλλες οντότητες του 

κεντρικού νευρικού συστήματος, μειώνει την 

επιστράτευση των κινητικών μονάδων επι-

βραδύνοντας με αυτόν τον τρόπο τη συστημι-

κή κυκλοφορία και παροχή οξυγόνου με τελι-

κό αποτέλεσμα το σταμάτημα της μέγιστης 

σωματικής προσπάθειας;  

Είναι η καρδιά, η οποία φτάνει στη μέγι-

στη αντλητική της ικανότητα περιορίζοντας 

ως εκ τούτου τη συστημική κυκλοφορία και 

οδηγώντας έτσι στην ανεπαρκή αιμάτωση και 

οξυγόνωση των ασκούμενων μυών ή παρέχει 

πληροφορίες για την μεταβολική της κατά-

σταση στο κεντρικό νευρικό σύστημα με α-

ποτέλεσμα να μειώνεται η κεντρική κινητική 

εντολή στους ασκούμενους μυς; Είναι ο σκε-

λετικός μυς που παρέχει σωματοαισθητική 

ανατροφοδότηση στον εγκέφαλο με συνέπεια 

την επιβράδυνση της συστημικής κυκλοφορί-

ας ή την αναχαίτιση της κεντρικής κινητικής 

εντολής και τελικό επακόλουθο την ανικανό-

τητα συνέχισης της μέγιστης προσπάθειας;  

Το 2009, οι Geladas και συνεργάτες διε-

ξήγαν μια ερευνητική προσπάθεια που στό-

χευε στο να αναδειχθεί ο ρόλος της μυϊκής 

οξυγόνωσης στον προσδιορισμό και συνάμα 

περιορισμό της 
•

V O2max. Συγκεκριμένα, εξέ-

τασαν εάν τα διαφορετικά επίπεδα μυϊκής ο-

ξυγόνωσης είναι δυνατόν να επηρεάσουν την 

ικανότητα για άσκηση, όπως αυτή ποσοτικο-

ποιήθηκε από τη 
•

V O2max και την κορυφαία 

παραγόμενη ισχύ, μέσω τροποποίησης τόσο 

της μέγιστης καρδιακής συχνότητας (HRmax) 

όσο και της κεντρικής εντολής (αντιλαμβα-

νόμενη κόπωση και καρδιακής συχνότητας). 

Στην ερευνητική αυτή προσπάθεια το επίπεδο 

της μυϊκής οξυγόνωσης κατά τη διάρκεια ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

τροποποιήθηκε με την εφαρμογή υπερ-

ατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω άκρα της 

τάξεως των 60 ή 90 ή 120 mmHg μέσω περι-

μηρίδων. Τα ευρήματα ήταν ιδιαίτερα αποκα-

λυπτικά καθώς παρατηρήθηκε ότι το αρχικό 

επίπεδο μυϊκής οξυγόνωσης επηρέασε αρνη-

τικά την ικανότητα για άσκηση. Λεπτομερέ-

στερα, όσο χαμηλότερο ήταν το αρχικό επί-

πεδο μυϊκής οξυγόνωσης τόσο μικρότερη ή-

ταν η 
•

V O2max, ο χρόνος άσκησης έως εθε-

λούσιας εξάντλησης και η κορυφαία παραγό-

μενη ισχύ χωρίς, ωστόσο, ο βαθμός της μέγι-

στης μυϊκής αποξυγόνωσης να διαφοροποιη-

θεί μεταξύ των πειραματικών συνθηκών στο 

σημείο εξάντλησης και παύσης της άσκησης. 

Τα πειραματικά αυτά δεδομένα δείχνουν την 

ύπαρξη μιας κρίσιμης τιμής μυϊκής οξυγόνω-

σης που όταν επιτευχθεί οδηγεί, μέσω αδιευ-

κρίνιστου μηχανισμού, στον τερματισμό της 
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άσκησης. Επιπλέον, η χαμηλότερη μυϊκή ο-

ξυγόνωση συνοδεύτηκε από υψηλότερη αντι-

λαμβανόμενη αίσθηση κόπωσης σε υπομέγι-

στο επίπεδο, ενώ σε μέγιστο επίπεδο η αντι-

λαμβανόμενη αίσθηση προσπάθειας δε δια-

φοροποιήθηκε αλλά η καρδιακή συχνότητα 

παρέμεινε σε υπομέγιστα επίπεδα.  

Παρόμοια πειραματικά δεδομένα έχουν 

παρατηρηθεί και κατά τη διάρκεια της δοκι-

μασίας προσδιορισμού της 
•

V O2max σε άτομα 

με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (Sullivan et 

al. 1992). Επομένως, διαφαίνεται ότι ένα κρί-

σιμο σημείο μυϊκής οξυγόνωσης συμβαδίζει 

με υπολειτουργία του καρδιακού μυός η ο-

ποία μπορεί να συμβάλει στον περιορισμό της 

•

V O2max. Οι μελέτες αυτές προτείνουν ότι ο 

σκελετικός μυς, ο εγκέφαλος και ο καρδιακός 

μυς αλληλεπιδρούν και λειτουργούν μέσα σε 

έναν αέναο κύκλο. Όταν δε διαπιστωθεί δυ-

σαρμονία μεταξύ παροχής οξυγόνου και με-

ταβολικής απαίτησης οξυγόνου στο σκελετι-

κό μυ και η αντιλαμβανόμενη αίσθηση κό-

πωσης κορυφωθεί τότε η καρδία μέσω της 

αυτόνομης μοίρας του κεντρικού νευρικού 

συστήματος σταματά να εντείνει τη λειτουρ-

γία της για να υπερκεράσει τη μυϊκή έλλειψη 

οξυγόνου. Έτσι, ο αέναος κύκλος καθίσταται 

φαύλος. Το λογικό αυτό σχήμα υπολείπεται 

πειραματικής υποστήριξης όσον αφορά το 

εξής κρίσιμο ερευνητικό ερώτημα: η οξυγό-

νωση του σκελετικού μυός διαδραματίζει ση-

μαντικό ρόλο στην αναχαίτιση της καρδιακής 

λειτουργίας; Συγκεκριμένα, μήπως τελικά ο 

αδύναμος κρίκος βρίσκεται στο μυ οποίος 

όταν κοπώνεται πρόωρα παύει να συστέλλε-

ται με αποτέλεσμα να μην χρειάζεται η καρ-

διά να εντείνει την λειτουργία της παραπέρα;  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, ο κύ-

ριος σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να 

διερευνηθεί ο ρόλος της μυϊκής οξυγόνωσης 

στον προσδιορισμό και συνάμα περιορισμό 

της 
•

V O2max καθώς και η αλληλεπίδραση του 

με τα υπόλοιπα λειτουργικά συστήματα, τον 

εγκέφαλο και την καρδιά, που οδηγούν στον 

εθελούσιο τερματισμό της μέγιστης αυτής 

προσπάθειας. Συνεπώς, αρχικά επιβε-

βαιώθηκαν τα πειραματικά δεδομένα των Ge-

ladas et al. (2009) αναφορικά με την αρνητι-

κή επίδραση του βαθμού μυϊκής αποξυγόνω-

σης στην ικανότητα για άσκηση και στη συ-

νέχεια διερευνήθηκε η επίδραση της μυϊκής 

οξυγόνωσης τόσο στην εγκεφαλική νευρική 

δραστηριότητα όσο και στην αντλητική ικα-

νότητα της καρδιάς και η αλληλουχία των 

φυσιολογικών γεγονότων μεταξύ μυϊκής οξυ-

γόνωσης, εγκεφαλικής δραστηριότητας και 

αντλητικής ικανότητας της καρδίας. Για το 

σκοπό αυτό, οι συμμετέχοντες πραγματοποί-

ησαν άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έ-

ντασης μέχρι εξάντλησης στο κυκλοεργόμε-

τρο κατά τη διάρκεια της οποίας μεταβαλλό-

ταν είτε τοπικά είτε συστηματικά η μυϊκή αι-

μάτωση και οξυγόνωση από την έναρξη της 

δοκιμασίας ή απότομα κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας. Η μείωση της τοπικής μυϊκής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου επιτεύχθηκε με την 
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εφαρμογή εξωτερικής υπερατμοσφαιρικής 

πίεσης (120 mmHg) στα κάτω άκρα μέσω 

περιμηρίδων, ενώ η αύξηση της μέσω απότο-

μης απελευθέρωσης της ήδη εφαρμοζόμενης 

υπερατμοσφαιρικής πίεσης.  

Για τη διερεύνηση της αλληλουχίας κα-

θώς και της σχέσης ανάμεσα στον εγκέφαλο, 

στην καρδιά και στο σκελετικό μυ κρίθηκε 

απαραίτητή η ταυτόχρονη καταγραφή ενός 

μεγάλου εύρους φυσιολογικών παραμέτρων 

που αποτελούν ενδείξεις των λειτουργικών 

αυτών συστημάτων. Συνεπώς κατά τη διάρ-

κεια των πειραματικών μεσολαβήσεων έγινε 

κατα-γραφή της καρδιαγγειακής και ανα-

πνευστικής απόκρισης. Επίσης, καταγράφηκε 

η ηλεκτρομυογραφική (EMG) και η ηλεκτρο-

εγκεφαλική (EEG) δραστηριότας ως ένδειξη 

επιστράτευσης των κινητικών μονάδων και 

της εγκεφαλικής δραστηριότητας, αντίστοιχα 

καθώς και το προφίλ οξυγόνωσης τόσο στο 

μυϊκό όσο και στον εγκεφαλικό ιστό. Επιπλέ-

ον, η μυϊκή δύναμη των άνω και κάτω άκρων 

αξιολογήθηκε πριν και μετά την κυκλοεργο-

μέτρηση. 

Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης, η απόκριση της αρτη-

ριακής πίεσης είναι ευθύγραμμη με την αύ-

ξηση της επιβάρυνσης (Σχήμα 1.1). Συγκε-

κριμένα, κατά τη δυναμική άσκηση η από-

κριση της μέσης (ΜΑΡ) και συστολικής (SBP) 

αρτηριακής πίεσης ολοένα και εντείνεται πα-

ράλληλα με την αύξηση της μυϊκής προσπά-

θειας με τις μέγιστες τιμές να παρατηρούνται 

στις υψηλότερες επιβαρύνσεις όπου συμπί-

πτει με το σημείο τερματισμού της άσκησης. 

Αντιθέτως, η απόκριση της διαστολικής αρ-

τηριακής πίεσης (DBP) δε μεταβάλλεται κατά 

την άσκηση ήπιας και μέτριας έντασης, ενώ 

σε υψηλότερες εντάσεις μεταβάλλεται ελάχι-

στα (Mortensen et al. 2005, 2008; Calbet et 

al. 2007; Cottin et al. 2008; Fisher et al. 

2009).  

Οι αρτηριακοί τασεοαισθητήρες έχει δει-

χθεί ότι ρυθμίζουν ομοιοστατικά την αρτη-

ριακή πίεση μέσω τροποποίησης της καρδια-

κής παροχής και του περιφερικού αγγειακού 

τόνου προκειμένου να διατηρηθεί η αρτηρια-

κή πίεση σε φυσιολογικό εύρος (Sagawa 

1983; Lanfranchi & Somers 2002). Ειδικότε-

ρα, οι μεταβολές της αρτηριακής πίεσης προ-

καλούν αντανακλαστικά αντισταθμιστικές 

μεταβολές στη συ-μπαθητική και παρασυ-

μπαθητική νευρική δραστηριότητα σε συνθή-

κες σωματικής ηρεμίας (Bevegard & Shep-

herd 1966). Παρόλα αυτά, κατά τη διάρκεια 

άσκησης παρατηρείται παράλληλη αύξηση 

Σχήμα 1.1. Η απόκριση της συστολικής, μέσης 

και διαστολικής αρτηριακής πίεσης κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

(τροποποιημένο από Carlsen et al. 1964). 
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της αρτηριακής πίεσης, της καρδιακής συχνό-

τητας και της συμπαθητικής δραστηριότητας 

υπονοώντας ότι η τασεοαντανακλαστική α-

πόκριση υπολειτουργεί.  

Ερευνητικές προσπάθειες έχουν διερευ-

νήσει την τασεοαντανακλαστική ευ-αισθησία 

κατά την άσκηση προσδιορίζοντας την κα-

μπύλη διέγερσης – απόκρισης των αρτηρια-

κών τασεο-αισθητήρων σε ένα εύρος διάτα-

σης – παραμόρφωσης των καρωτιδικών τα-

σεο-αισθητήρων μέσω εφαρμογής θετικής ή 

και αρνητικής πίεσης (από +60 έως -80 

mmHg) στα καρωτιδικά σωμάτια με τη χρή-

ση ειδικού κολάρου (Eckberg et al. 1975; 

Sprenklen et al. 1986). Οι ερευνητές ομόφω-

να αναφέρουν ότι κατά την έναρξη δυναμικής 

άσκησης, ανεξαρτήτως έντασης, η καμπύλη 

διέγερσης – απόκρισης των καρωτιδικών τα-

σεοαισθητήρων επανατοποθετείτε προς τα 

επάνω και δεξιά, δηλαδή επανατοποθετείτε το 

εύρος λειτουργίας τους σε υψηλότερη πίεση 

επιτρέποντας με αυτόν τον τρόπο την ταυτό-

χρονη αύξηση της αρτηριακής πίεσης και της 

καρδιακής συχνότητας, χωρίς ωστόσο να πα-

ρατηρείται μεταβολή στην ευαισθησία τους 

(Σχήμα 1.2). Επιπλέον, η επανατοποθέτηση 

αυτή του εύρους λειτουργίας τους έχει δειχθεί 

ότι σχετίζεται ευθύγραμμα με την ένταση της 

άσκησης (Potts et al. 1993; Papelier et al. 

1994, 1997; Norton et al. 1999; Fadel et al. 

2003; Ogoh et al. 2005b; Raven et al. 2006). 

Ωστόσο, στην πλειοψηφία των ερευνητικών 

αυτών προσπαθειών η ένταση της δυναμικής 

άσκησης ήταν υπομέγιστη (25-80% 
•

V O2max) 

με συνέπεια να παραμένει αδιευκρίνιστο εάν 

εκτός από το εύρος λειτουργίας των αρτηρια-

κών τασεοαντανακλαστικών τροπο-ποιείται 

και η ευαισθησία τους κατά την άσκηση μέ-

γιστης έντασης.  

Η λειτουργική σημαντικότητα επανατο-

ποθέτησης του εύρους λειτουργίας των αρτη-

ριακών τασεοαισθητήρων σε υψηλότερες 

πιέσεις κατά την άσκηση έγκειται στο γεγο-

νός ότι διευκολύνει την περαιτέρω αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης και κατά συνέπεια της 

πίεσης αιμάτωσης πάνω από τα επίπεδα ηρε-

μίας. Επιπλέον, η επανατοποθέτηση της κα-

μπύλης λειτουργίας των καρωτιδικών τασεο-

αισθητήρων προς τα επάνω και δεξιά τοποθε-

τεί τους αρτηριακούς τασεοαισθητήρες σε μια 

ιδανική θέση για να αποκριθούν το ίδιο απο-

τελεσματικά σε μεταβολές της συστημικής 
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Σχήμα 1.2. Η επανατοποθέτηση της καμπύ-

λης διέγερσης – απόκρισης των καρωτιδικών 

τασεοαισθητήρων κατά την ηρεμία στην έντο-

νη άσκηση (τροποποιημένο από Raven et al 

2006). 
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αρτηριακής πίεσης κατά τη διάρκεια άσκησης 

όπως παρατηρείται στην ηρεμία και να απο-

κριθούν σε ένα μεγαλύτερο εύρος υπέρτασης 

των καρωτικών σωμάτιων (Potts et al. 1993; 

Papelier et al. 1994, 1997; Norton et al. 1999; 

Ogoh et al. 2005b). Λαμβάνοντας υπόψη τα 

παραπάνω φαίνεται ότι το αρτηριακό τασεοα-

ντανακλαστικό τοποθετείται σε μια αποτελε-

σματική θέση για να αποκριθεί με μεγαλύτε-

ρη ευαισθησία στην υπέρμετρη αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης κατά την άσκηση με εν 

δυνάμει δυνατότητα να την αναχαιτίσει. Επο-

μένως, μπορούμε να υποθέσουμε ότι η ενερ-

γοποίηση των αρτηριακών τασεοαισθητήρων 

κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης μέγι-

στης έντασης μπορεί να προκαλέσει αντανα-

κλαστική βραδυκαρδία γεγονός που οδηγεί σε 

μείωση της καρδιακής παροχής, της συστημι-

κής και μυϊκής παροχής οξυγόνου με τελικό 

επακόλουθο τον τερματισμό της μέγιστης και 

απαιτητικής σωματικής προσπάθειας. 

Συνεπώς, ο δεύτερος σκοπός της παρού-

σας μελέτης ήταν να διερευνηθεί η ευαισθη-

σία των αρτηριακών τασε-οαισθητήρων κατά 

τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμε-

νης έντασης και να εξεταστεί εάν η πιθανή 

τροποποίηση της τασεοαντανακλαστικής 

ευαισθησίας είναι δυνατόν να συμβάλει στον 

τερματισμό της μέγιστης άσκησης μέσω α-

ντανακλαστικής βραδυκαρδίας που επιφέρει 

η ενεργοποίηση τους. Για τη διερεύνηση του 

σκοπού αυτού, οι δοκιμαζόμενοι πραγματο-

ποίησαν άσκηση σταθερού έργου προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης, στο 30%, 60%, 

80% και 100% PPO, διάρκειας 4 λεπτών, η 

οποία διεξήχθη κάτω από δύο διαφορετικές 

πειραματικές συνθήκες: α) χωρίς και β) με 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής και ο-

ξυγόνωσης σε τυχαία και αντισταθμισμένη 

σειρά.  

1.1 Ορισμός του ερευνητικού προβλήματος 

Οι έως τώρα ερευνητικές προσπάθειες έ-

χουν εξετάσει τους προσδιοριστικούς και συ-

νάμα περιοριστικούς παράγοντες της 
•

V O2max 

κατά μονάς χωρίς ωστόσο να έχουν εστιάσει 

την προσοχή τους στην αλλεπάλληλη δράση 

καρδιάς, σκελετικού μυός και εγκεφάλου. Ε-

πιπλέον, αδιευκρίνιστη παραμένει η επίδραση 

της ολοένα και μεγαλύτερης αύξησης της αρ-

τηριακής πίεσης κατά τη διάρκεια άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης και κατά 

πόσο αυτή ασκεί αναχαιτιστική επίδραση στα 

καρδιαγγειακά κέντρα μειώνοντας την καρ-

διακή συχνότητα με συνέπεια τον τερματισμό 

της εξαντλητικής αυτής προσπάθειας.  

Κατά συνέπεια ο κύριος σκοπός της μελέ-

της αυτής ήταν να διερευνηθεί η σπουδαιότη-

τα της μυϊκής οξυγόνωσης ως ενός από τους 

κυριότερους ρυθμιστικούς παράγοντες που 

σηματοδοτεί την πρόκληση αλυσιδωτών α-

ντιδράσεων που οδηγούν στον εθελούσιο ση-

μείο εξάντλησης κατά την άσκηση προοδευ-

τικά αυξανόμενης έντασης περιορίζοντας με 

αυτό τον τρόπο τη μέγιστη πρόσληψη οξυγό-

νου. Επιπλέον, εξετάστηκε η ευαισθησία των 

αρτηριακών τασε-οαισθητήρων κατά τη 

διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης 
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έντασης και διερευνήθηκε εάν η οποιαδήποτε 

μεταβολή της συμβάλλει στον περιορισμό της 

ικανότητας για παραπέρα άσκηση.  

Για το σκοπό αυτό πραγματοποιήθηκαν 

δύο σειρές πειραμάτων. Στην πρώτη σειρά, οι 

δοκιμαζόμενοι πραγματοποίησαν άσκηση 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι ε-

ξάντλησης στο κυκλοεργόμετρο κάτω από 

πέντε διαφορετικές συνθήκες: 1) χωρίς από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής, 2) με από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής καθόλη τη 

διάρκεια της κυκλοεργομέτρησης, 3) με από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής κατά την 

έναρξη της άσκησης και απότομη απελευθέ-

ρωσή της στα τελευταία στάδια της άσκησης, 

4) χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ρο-

ής κατά την έναρξη της άσκησης και απότομη 

μείωση της στα τελευταία στάδια της άσκη-

σης και 5) χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιμα-

τικής ροής κατά την έναρξη της άσκησης και 

απότομη μείωση της στα τελευταία στάδια 

της άσκησης με ταυτόχρονη χορήγηση υπε-

ροξικού μίγματος αέρα. Στη δεύτερη μελέτη, 

οι συμμετέχοντες εκτέλεσαν άσκηση σταθε-

ρού έργου προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

(30%, 60%, 80% και 100% ΡΡΟ) σε συνθή-

κες φυσιολογικής και υπολειμματικής μυϊκής 

αιμάτωσης και οξυγόνωσης κατά τη διάρκεια 

της οποίας προσδιορίστηκε η τασεοαντανα-

κλαστική ευαισθησία των αρτηριακών τασεο-

αισθητήρων. 

1.2 Διατύπωση των ερευνητικών υποθέσε-

ων 

Με βάση τον ορισμό του ερευνητικού 

προβλήματος, ο πειραματικός σχεδιασμός της 

έρευνας θα επιβεβαιώσει ή θα απορρίψει τις 

παρακάτω ερευνητικές υποθέσεις: 

o Η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης θα 

επηρεάσει αρνητικά τη μέγιστη πρόσληψη 

οξυγόνου και την ικανότητα για άσκηση. 

o Η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης θα 

τροποποιήσει την εγκεφαλική δραστηριό-

τητα μέσω της σωματο-αισθητικής ανα-

τροφοδότησης των ασκούμενων μυών. 

o Η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης θα 

επηρεάσει αρνητικά τη μέγιστη καρδιαγ-

γειακή απόκριση. 

o Η προτεινόμενη αλληλουχία των φυ-

σιολογικών γεγονότων που θα σηματοδο-

τήσουν τον τερματισμό της προοδευτικά 

αυξανόμενης άσκησης θα είναι η εξής: η 

μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης πέρα από 

ένα συγκεκριμένο επίπεδο θα ενεργοποι-

ήσει τις ευαίσθητες νευρικές αισθητικές 

ίνες τύπου ΙΙΙ και IV αυτό με τη σειρά του 

θα ασκήσει αναχαιτιστική επίδραση στην 

κεντρική κινητική εντολή και θα μειώσει 

την επιστράτευση των κινητικών μονάδων 

επομένως και την καρδιαγγειακή απόκρι-

ση, με συνέπεια τον τερματισμό της ά-

σκησης. Επιπλέον, η αυξημένη εγκεφαλι-

κή νευρική δραστηριότητα μπορεί να ε-

νεργοποιήσει την αυτόνομη μοίρα του 

παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος 

προκαλώντας μείωση της καρδιακής συ-

χνότητας και της καρδιακής παροχής και 

περιορισμό της συστημικής αιμάτωσης 
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και της μεταφοράς οξυγόνου με τελικό 

επακόλουθο τον τερματισμό στο σημείο 

εξάντλησης.  

o Η ευαισθησία των αρτηριακών τασε-

οαισθητήρων πιθανόν να τροπο-ποιηθεί 

κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης. 

o Η ενεργοποίηση των αρτηριακών τα-

σεοαισθητήρων κατά την άσκηση υψηλής 

έντασης θα εξουδετερώσει την εκτεταμέ-

νη αύξηση της αρτηριακής πίεσης με συ-

νέπεια την αντανακλαστική βραδυκαρδία 

και τη μείωση της καρδιακής παροχής με 

τελικό επακόλουθο τον τερματισμό της 

μέγιστης μυϊκής προσπάθειας. 

1.3 Προϋποθέσεις 

Προκειμένου η παρούσα έρευνα να διεξα-

χθεί, τα ευρήματα της να είναι αξιόπιστα και 

κατά συνέπεια να βοηθήσουν στην επίλυση 

των ερευνητικών ερωτημάτων θα πρέπει: 

o Οι δοκιμαζόμενοι να έχουν κατανοή-

σει και να ακολουθούν τις συγκεκριμένες 

οδηγίες που τους δινόταν τόσο πριν την 

διεξαγωγή των μετρήσεων όσο και κατά 

τη διάρκεια των μετρήσεων.  

o Οι δοκιμαζόμενοι να είναι υγιείς και 

να μην λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή 

κατά την περίοδο διεξαγωγής των μετρή-

σεων. Η κατάσταση της υγείας τους αξιο-

λογήθηκε μέσω ερωτηματολογίου καθώς 

και μέσα από τις προκαταρκτικές αξιολο-

γήσεις για τον προσδιορισμό της ανα-

πνευστικής λειτουργίας και της καρδιοα-

ναπνευστικής ευρωστίας. 

o Οι δοκιμαζόμενοι χαρακτηρίζονταν 

από ένα υψηλό επίπεδο αερόβιας ικανό-

τητας όπως αυτό προσδιορίστηκε από τον 

δείκτη της 
•

V O2max > 50 ml·kg-1·min-1 

και από υψηλή εσωτερική παρακίνηση να 

αντεπεξέρχονται σε δύσκολες και επίπο-

νες καταστάσεις.  

o Η εγκυρότητα και αξιοπιστία των ορ-

γάνων μέτρησης ήταν υψηλή και το πιθα-

νό σφάλμα μέτρησης περιορίστηκε στο 

επιθυμητό σημείο. Η εγκυρότητα και η 

αξιοπιστία των οργάνων μέτρησης εξα-

σφαλίστηκε μέσω των κατάλληλων βαθ-

μονομήσεων σύμφωνα με τον εκάστοτε 

κατασκευαστή και ελέγχθηκε στο εργα-

στήριο, προσδιορίζοντας παράλληλα το 

πιθανό σφάλμα μέτρησης.  

1.4 Οριοθετήσεις – Περιορισμοί  

Αναφορικά με τις οριοθετήσεις και τους 

περιορισμούς θα πρέπει να τονιστούν τα πα-

ρακάτω σημεία: 

o Οι δοκιμαζόμενοι ήταν άνδρες νεαρής 

ηλικίας (20-40 ετών). Στην παρούσα ε-

ρευνητική μελέτη δεν συμμετείχαν γυναί-

κες καθώς η φυσιολογική διακύμανση 

των ορμονών κατά τη διάρκεια του κατα-

μήνιου κύκλου είναι δυνατόν να επηρεά-

σει την καρδιακή και αναπνευστική από-

κριση τόσο στην ηρεμία όσο και κατά τη 

διάρκεια της άσκησης.  
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o Οι δοκιμαζόμενοι ήταν υγιείς και μη 

καπνιστές. Συγκεκριμένα, οι δοκι-

μαζόμενοι δεν είχαν διαγνωσθεί από ο-

ποιοδήποτε καρδιαγγειακό, ανα-

πνευστικό, μεταβολικό και σκελετικό μυ-

ϊκό νόσημα που είναι δυνατόν να θέσει 

περιορισμό στη μέγιστη ικανότητα του 

σώματος να προσλαμβάνει, να μεταφέρει 

και να καταναλώνει οξυγόνο κατά την 

άσκηση.  

o Οι δοκιμαζόμενοι ήταν αθλητές αντο-

χής υψηλού επιπέδου. Το υψηλό επίπεδο 

της αερόβιας ικανότητας τους προσδιορί-

στηκε μέσω της δοκιμασίας της 
•

V O2max 

και όσοι παρουσιάζουν τιμές μικρότερες 

των 50 ml·kg-1·min-1 αποκλείστηκαν από 

τη συνέχιση της πειραματικής διαδικασίας.  

Κατά συνέπεια πρέπει να είμαστε προσε-

κτικοί ώστε τα ευρήματα και τα συμπεράσμα-

τα της έρευνες αυτής να μην γενικευτούν στο 

γενικό πληθυσμό που δεν τηρεί τα παραπάνω 

χαρακτηριστικά.  

1.5 Σημαντικότητα της έρευνας  

Η σημαντικότητα της παρούσας μελέτης 

έγκειται στη διερεύνηση του ρόλου της μυϊ-

κής οξυγόνωσης και αιμάτωσης ως ενός από 

τους κυριότερους παράγοντες που προσδιορί-

ζουν και συνάμα περιορίζουν τη μέγιστη 

πρόσληψη οξυγόνου χρησι-μοποιώντας έναν 

πρότυπο πειραματικό σχεδιασμό. Επιπλέον, 

προτείνεται ένα νέο θεωρητικό μοντέλο στη 

διερεύνηση των περιοριστικών παραγόντων 

της μέγιστης άσκησης δίνοντας μεγαλύτερη 

έμφαση στην ενοποίηση καθώς και στην αλ-

λεπάλληλη δράση των κυριότερων ρυθμιστι-

κών συστημάτων προσδιορισμού της αθλητι-

κής απόδοσης. Συνεπώς, παρέχονται νέες 

πληροφορίες προς σε αυτήν την ερευνητική 

κατεύθυνση και πιθανόν να δώσει το έναυσμα 

για να πραγματοποιηθούν μελλοντικές έρευ-

νες στη διερεύνηση της αλληλουχίας των φυ-

σιολογικών γεγονότων που οδηγούν στον ε-

θελούσιο τερματισμό της άσκησης προοδευ-

τικά αυξανόμενης έντασης ή διαφορετικά της 

•

V O2max τόσο σε υγιείς όσο και ασθενείς.  

Όσον αφορά την πρακτική αξία της έρευ-

νας, στηρίζεται στο γεγονός ότι τα αποτελέ-

σματα της παρούσας μελέτης θα βοηθήσουν 

στο σχεδιασμό αποτελεσματικών προπονητι-

κών προγραμμάτων με κύριο σκοπό τη βελ-

τίωση της ικανότητας για άσκηση σε όλα τα 

άτομα ανεξαρτήτους φάσματος υγείας και 

ευρωστίας, δηλαδή από πρωταθλητές έως 

καρδιοπαθείς και γενικότερα άτομα που πά-

σχουν από χρόνιες παθήσεις οι οποίες ταλανί-

ζουν το σύγχρονο άνθρωπο.  

1.6 Λειτουργικοί ορισμοί των όρων 

Bf: Αναπνευστική συχνότητα (breaths·min-1) 

BP: Αρτηριακή πίεση (mmHg) 

BRS: Ευαισθησία αρτηριακών τασεοαισθη-

τήρων (mmHg·beats·min-1) 

CaO2: Περιεκτικότητα του αρτηριακού αίμα-

τος σε οξυγόνο  

DavO2 και DavO2max: Αρτηριοφλεβική δια-

φορά οξυγόνου και μέγιστη αρτηριοφλεβική 

διαφορά οξυγόνου 
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DLO2: Μυϊκή μεταφορά οξυγόνου 

DSO2: Συστημική μεταφορά οξυγόνου 

DBP: Διαστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 

ECG: Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

EEG: Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 

EMG: Ηλεκτρομυογράφημα  

ΕRV: Εκπνεόμενος υπολειπόμενος όγκος αέ-

ρα (L) 

FEV1: Βιαίως εκπνεόμενος όγκος αέρα σε 1 

sec (L) 

FIO2: Αναλογία οξυγόνου στον εισπνεόμενο 

αέρα (L)  

FVC: Βιαίως εκπνεόμενη ζωτική χωρητικό-

τητα (L) 

HF: Υψηλές συχνότητες μεταβλητότητας των 

καρδιακών παλμών (nu) 

HR και HRmax: Καρδιακή συχνότητα και 

μέγιστη καρδιακή συχνότητα, αντίστοιχα 

(beats·min-1)  

IC: Εισπνεόμενη χωρητικότητα (L) 

LF: Χαμηλές συχνότητες μεταβλητότητας 

των καρδιακών παλμών (nu) 

LF·HF-1: Λόγος χαμηλές προς υψηλές συ-

χνότητες μεταβλητότητας των καρδιακών 

παλμών 

MAP: Μέση αρτηριακή πίεση (mmHg) 

NIRS: Μέθοδος εγγύς υπέρυθρης φασματο-

σκοπίας  

ΡαΟ2: Μερική πίεση του αρτηριακού αίματος 

σε οξυγόνο  

PaCO2: Μερική πίεση του αρτηριακού αίμα-

τος σε διοξείδιο του άνθρακα 

PETCO2 : Τελοεκπνευστική πίεση του διοξει-

δίου του άνθρακα (mmHg)  

PETO2 : Τελοεκπνευστική πίεση του οξυγό-

νου (mmHg) 

PPO: Κορυφαία παραγόμενη ισχύ  



Q  και 


Q max: Καρδιακή παροχή και μέγιστη 

καρδιακή παροχή, αντίστοιχα (L·min-1) 

RPE: Αντιλαμβανόμενο αίσθημα κόπωσης  

RPEδύσπνοιας: Αντιλαμβανόμενο αίσθημα δύ-

σπνοιας 

RPEκόπωσης: Αντιλαμβανόμενη κόπωση κάτω 

άκρων  

RER: Αναπνευστικό πηλίκο  

SaO2: Κορεσμός του αρτηριακού αίματος σε 

οξυγόνο (%) 

SBP: Συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg) 

StO2: κορεσμό της αιμοσφαιρίνης σε οξυγό-

νο σε μυϊκό επίπεδο (StO2) 

SV και SVmax: Όγκος παλμού και μέγιστος 

όγκος παλμού, αντίστοιχα (ml·beat-1) 

SVC: Αργή ζωτική χωρητικότητα (L) 

ΤΤΕ: Χρόνος άσκησης έως εθελούσιας εξά-

ντλησης  

TPR: Συνολική περιφερειακή αντίσταση 

(mmHg·L-1 ·min) 

•

V CO2: Όγκος διοξειδίου του άνθρακα 

(L·min-1) 

•

V E και 
•

V Emax: Πνευμονικός αερισμός και 

μέγιστος πνευμονικός αερισμός, αντίστοιχα 

(L·min-1)  

VE/VO2: Αναπνευστικό ισοδύναμο οξυγόνου 

VE/VCO2: Αναπνευστικό ισοδύναμο διοξει-

δίου του άνθρακα 
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•

V O2 και 
•

V O2max: Πρόσληψη οξυγόνου και 

μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, αντίστοιχα 

(L·min-1, ml·kg-1·min-1) 

VT: Αναπνεόμενος όγκος (ml·min-1) 

Δ[Ο2ΗΒ]m και Δ[Ο2ΗΒ]c: Οξυγονωμένη 

αιμοσφαιρίνη σε μυϊκό και εγκεφαλικό ιστό, 

αντίστοιχα (αλλαγές από την ηρεμία) 

Δ[ΗΗΒ]m και Δ[ΗΗΒ]c: Αποξυγονωμένη 

αιμοσφαιρίνη σε μυϊκό και εγκεφαλικό ιστό, 

αντίστοιχα (αλλαγές από την ηρεμία) 

Δ[ΤΗΒ]m και Δ[ΤΗΒ]c: Συνολική αιμο-

σφαιρίνη σε μυϊκό και εγκεφαλικό ιστό, αντί-

στοιχα (αλλαγές από την ηρεμία) 

ΧΠ: Χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής 

ροής είτε στην ηρεμία είτε κατά τη διάρκεια 

άσκησης (Χωρίς Περιμηρίδες) 

Π: Με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής 

είτε στην ηρεμία είτε κατά τη διάρκεια άσκη-

σης (Με Περιμηρίδες) 

ΠΧΠ: Άσκηση η οποία πραγματοποιείται με 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την 

έναρξη της άσκησης και απότομη απελευθέ-

ρωσή της στα τελευταία στάδια της άσκησης 

(Περιμηρίδες – Χωρίς Περιμηρίδες) 

ΧΠΠ: Άσκηση η οποία πραγματοποιείται 

χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής 

από την έναρξη της άσκησης και απότομη 

εφαρμογή της στα τελευταία στάδια της ά-

σκησης (Χωρίς Περιμηρίδες – Με Περιμηρί-

δες) 

ΧΠΠΟ2: Άσκηση η οποία πραγματοποιείται 

χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής 

από την έναρξη της άσκησης και απότομη 

εφαρμογή της στα τελευταία στάδια της ά-

σκησης όπως στη συνθήκη ΧΠΠ αλλά σε 

συνδυασμό με ταυτόχρονη χορήγηση υπερο-

ξικού μίγματος αέρα κατά την εφαρμογή της 

απόφραξης (Χωρίς Περιμηρίδες – Με Περι-

μηρίδες + Ο2). 
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Κεφάλαιο ΙΙ 

2. Ανασκόπηση Βιβλιογραφίας 

2.1 Εισαγωγή  

Η πρόσληψη ή κατανάλωση οξυγόνου 

από τον οργανισμό κατά τη διάρκεια άσκησης 

σχετίζεται ευθύγραμμα με την επιβάρυνση 

της προσπάθειας αυτής προκειμένου να ικα-

νοποιηθούν οι αυξημένες μεταβολικές απαι-

τήσεις. Συγκεκριμένα, με την έναρξη δοκιμα-

σίας προοδευτικά αυξανόμενης έντασης, η 

πρόσληψη οξυγόνου αρχικά αυξάνεται από-

τομα και στη συνέχεια η αύξηση αυτή συνε-

χίζεται προοδευτικά παράλληλα με την αύξη-

ση της έντασης της μυϊκής προσπάθειας μέχρι 

την επίτευξη του ανώτατου σημείου κατανά-

λωσης οξυγόνου όπου η επιπρόσθετη αύξηση 

της επιβάρυνσης δεν οδηγεί σε περαιτέρω 

αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου (Taylor 

et al. 1955; Hawkins et al. 2007). Το ανώτατο 

αυτό σημείο είναι γνωστό ως η μέγιστη 

πρόσληψη οξυγόνου (
•

V O2max). Διαχρονικά, 

έχουν διατυπωθεί αρκετοί ορισμοί για τη μέ-

γιστη πρόσληψη οξυγόνου, το κεντρικό νόη-

μα των οποίων παραμένει το ίδιο αλλά γίνο-

νται ολοένα και πιο εξειδικευμένοι με την 

πρόοδο της επιστήμης. Λεπτομερέστερα, η 

μέγιστη πρόσληψη ή κατανάλωση οξυγόνου 

έχει οριστεί από τον Rowell (1986) ως ο υ-

ψηλότερος ρυθμός με τον οποίο το καρδιαγ-

γειακό σύστημα μεταφέρει το οξυγονωμένο 

αίμα στους σκελετικούς μυς κατά τη διάρκεια 

απαιτητικής δυναμικής άσκησης με τη συμ-

μετοχή μεγάλης μυϊκής μάζας. Το 2000, οι 

Bassett και συνεργάτες διατύπωσαν τη 

•

V O2max ως τον υψηλότερο ρυθμό με τον ο-

ποίο το οξυγόνο προσλαμβάνεται και χρησι-

μοποιείται από το σώμα κατά τη μέγιστη ά-

σκηση, ενώ ο Κλεισούρας (2007) αναφέρει 

ως 
•

V O2max τον ανώτατο όγκο οξυγόνου που 

καταναλώνουν τα κύτταρα κατά τη μέγιστη 

προσπάθεια στη μονάδα του χρόνου.  

Ο όρος 
•

V O2max ορίστηκε και περιγρά-

φτηκε για πρώτη φορά από τους Hill & 

Lupton, το 1923. Οι ερευνητές αυτοί πρώτοι 

περιέγραψαν την ύπαρξη ενός φυσιολογικού 

ανώτατου ορίου πρόσληψης οξυγόνου για ένα 

δοσμένο οργανισμό όπου η επιπρόσθετη αύ-

ξηση της επιβάρυνσης δεν οδήγησε σε περαι-

τέρω αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου, 

γνωστό ως πλατώ. Συγκεκριμένα, στην έρευ-

να αυτή (Hill & Lupton 1923) μερικοί δοκι-

μαζόμενοι πραγματοποίησαν άσκηση στο δα-

πεδο-εργόμετρο σε τρεις διαφορετικές προο-

δευτικά αυξανόμενες ταχύτητες (181 m·min-1, 

203 m·min-1 και 267 m·min-1) διάρκειας 4 

λεπτών. Κατά τη διάρκεια της άσκησης κατα-

γραφόταν συνεχόμενα η κατανάλωση οξυγό-

νου και παρατηρήθηκε ότι στις δυο πρώτες 

επιβαρύνσεις-ταχύτητες η κατα-νάλωση οξυ-

γόνου έδειχνε αρχικά μια αύξηση και στη συ-

νέχεια σταθεροποιήσει ικανο-ποιώντας τις 

μεταβολικές απαιτήσεις της άσκησης, ενώ 

στην υψηλότερη ταχύτητα άσκησης η με-

τρούμενη πρόσληψη οξυγόνου ήταν υπολει-

πόμενη από την απαιτούμενη δείχνοντας ότι η 
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περαιτέρω αύξηση της επιβάρυνσης δεν προ-

κάλεσε ανάλογη αύξηση της κατανάλωσης 

οξυγόνου από τον οργανισμό.  

Από τότε μέχρι σήμερα έχουν πραγματο-

ποιηθεί αρκετές ερευνητικές προσεγγίσεις 

επιβεβαιώνοντας την ύπαρξη ενός πεπερα-

σμένου ανώτατου μέγιστου σημείου πρόσλη-

ψης οξυγόνου. Χαρακτηριστικά αναφέρονται 

τα αποτε-λέσματα από την ερευνητική προ-

σπάθεια των Astrand & Rodahl (1970). Στη 

μελέτη αυτή, εφαρμόστηκε ένα μη προοδευ-

τικό πρωτόκολλο άσκησης στο οποίο οι δοκι-

μαζόμενοι πραγματοποίησαν άσκηση σε έξι 

διαφορετικές επιβαρύνσεις (50 W, 100 W, 

150 W, 200 W, 250 W και 300 W) διάρκειας 

5 λεπτών με ενδιάμεση περίοδο απο-

κατάστασης. Η πρόσληψη οξυγόνου προο-

δευτικά αυξήθηκε από επιβάρυνση σε επιβά-

ρυνση στο 1 L·min-1, 1,5 L·min-1, 2,1 L·min-1, 

2,6 L·min-1 και 3,5 L·min-1 για την άσκηση 

έντασης στα 50 W, 100 W, 150 W, 200 W και 

250 W, αντίστοιχα, ενώ στην υψηλότερη επι-

βάρυνση (300 W) δεν επιτεύχθηκε επιπρό-

σθετη αύξηση της πρόσληψης οξυγόνου η 

οποία παρέμεινε σε παρόμοια επίπεδα με αυ-

τά της προηγούμενης επιβάρυνσης (250 W) 

(Σχήμα 2.1). 

Οι Hawkins et al. (2007) υπέβαλαν 51 

δρομείς μεσαίων αποστάσεων σε επαναλαμ-

βανόμενες δοκιμασίες είτε προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης είτε υπερμέγιστης έντα-

σης (≥130% 
•

V O2max) μέχρι εξάντλησης. Τo 

κυριότερο εύρημα της μελέτης αυτής συνοψί-

ζεται στο παρακάτω σημείο. Η κορυφαία τιμή 

πρόσληψης οξυγόνου που παρατηρήθηκε 

στην υπερμέγιστη δοκιμασία (62,9±6,2 

ml·kg-1·min-1) δε διέφερε σημαντικά από την 

αντίστοιχη κορυφαία τιμή πρόσληψης οξυγό-

νου που επιτεύχθηκε κατά τη δοκιμασία προ-

οδευτικά αυξανόμενης έντασης (63,3±6,3 

ml·kg-1·min-1), παρά το γεγονός ότι η οξυγο-

νική απαίτηση για την ικανοποίηση των με-

ταβολικών απαιτήσεων της υπερμέγιστης δο-

κιμασίας μέσω αερόβιων διεργασιών υπολο-

γίστηκε ότι ήταν τουλάχιστον 30% υψηλότε-

ρη από αυτή της μέγιστης δοκιμασίας με 

προοδευτικά αυξανόμενη ένταση έως εξά-

ντληση.  

Η ανακάλυψη του ανώτατου σημείου 

πρόσληψης οξυγόνου όπου η μέγιστη αυτή 

κατανάλωση οξυγόνου δεν ακολουθεί την 

επιπρόσθετη αύξηση της επιβάρυνσης ή ο 

ρυθμός αύξησης της είναι μικρότερος από 

150 ml·min-1 σηματοδότησε την έναρξη μιας 
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Σχήμα 2.1. Πρόσληψη οξυγόνου κατά τη διάρκεια 

άσκησης σε διαφορετικές επιβαρύνσεις (τροπο-

ποιημένο από Astrand & Radahl 1970). 
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μακράς ερευνητικής περιόδου, όπου οι ερευ-

νητές ανά τον κόσμο προσπάθησαν και εξα-

κολουθούν να προσπαθούν προκειμένου να 

διερευνήσουν και να κατανοήσουν τους πα-

ράγοντες που περιορίζουν τη 
•

V O2max καθώς 

και να προσδιορίσουν τη σχετική συμβολή 

τους στον περιορισμό που θέτουν στην 

•

V O2max.  

Υπάρχει πληθώρα ενδείξεων στη βιβλιο-

γραφία ότι ο προσδιορισμός και κατά συνέ-

πεια ο περιορισμός της 
•

V O2max είναι πολυ-

παραγοντικός και οι κύριοι προσδιοριστικοί 

και συνάμα περιοριστικοί παράγοντες που 

έχουν διερευνηθεί ταξινομούνται σε δύο με-

γάλες κατηγορίες, στους κεντρικούς και πε-

ριφερικούς παράγοντες. Ο κεντρικός προσ-

διορισμός μπορεί να προέρχεται από την α) 

ικανότητα του αίματος να μεταφέρει οξυγόνο, 

β) πνευμονική διαχυτική ικανότητα, γ) μέγι-

στη καρδιακή παροχή, δ) μυϊκή αιματική ροή 

και οξυγόνωση, ε) εγκεφαλική αιματική ροή 

και οξυγόνωση, στ) κεντρική εντολή ή δια-

φορετικά από το κεντρικό νευρικό σύστημα 

και από τον κεντρικό ρυθμιστή, ενώ ο περι-

φερικός περιορισμός αναφέρεται στην ικανό-

τητα των σκελετικών μυών να καταναλώσουν 

το διαθέσιμο οξυγόνο και περιλαμβάνει τα 

σκελετικά μυϊκά χαρακτηριστικά, όπως το 

πρανές περιφερικής διάχυσης, το επίπεδο των 

μιτοχονδριακών ενζύμων και την πυκνότητα 

του τριχοειδικού δικτύου. Αξίζει να αναφερ-

θεί ότι όλοι οι παραπάνω παράγοντες συμ-

βάλλουν είτε σε μικρότερο είτε σε μεγαλύτε-

ρο βαθμό στον περιορισμό της 
•

V O2max. Επι-

πλέον, αναμφισβήτητο είναι το γεγονός ότι η 

μέγιστη αντλητική ικανότητα της καρδιάς και 

η μεταφορά οξυγόνου διαδραματίζουν τον 

σημαντικότερο ρόλο στον προσδιορισμό της 

•

V O2max.  

Σε αυτήν την ενότητα αναφέρονται οι κα-

θοριστικότεροι παράγοντες που προσ-

διορίζουν και συνάμα περιορίζουν τη 

•

V O2max δίνοντας μεγαλύτερη έμφαση στις 

νεώτερες πειραματικές προσεγγίσεις και α-

πόψεις αναφορικά με τον προσδιορισμό της 

•

V O2max. Ειδικότερα, τα τελευταία χρόνια οι 

ερευνητές έχουν δώσει έμφαση στη διερεύ-

νηση νέων παραγόντων που πιθανόν να εξη-

γούν τη 
•

V O2max όπως είναι η μυϊκή αιματική 

ροή και οξυγόνωση, η εγκεφαλική αιματική 

ροή και οξυγόνωση και το κεντρικό νευρικό 

σύστημα καθώς και να εξετάσουν την πιθανή 

αλληλεπίδραση τους. Συνεπώς, για την καλύ-

τερη κατανόηση το κεφάλαιο αυτό χωρίζεται 

σε τέσσερις ενότητες. Στην πρώτη ενότητα 

γίνεται αναφορά για τον πιθανό ρόλο που 

διαδραματίζει η μυϊκή αιματική ροή και μυϊ-

κή οξυγόνωση στον προσδιορισμό της 

•

V O2max. Ακολουθεί, στην δεύτερη ενότητα, 

η διερεύνηση της εγκεφαλικής αιματικής ρο-

ής και οξυγόνωσης ως παράγοντας που θέτει 

περιορισμό στην 
•

V O2max. Στην τρίτη ενότη-

τα θα επι-κεντρωθούμε στην επίδραση του 
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κεντρικού νευρικού συστήματος σε συνδυα-

σμό με τα περιφερικά ερεθίσματα κόπωσης, 

ενώ στην τελευταία, τέταρτη, ενότητα διατυ-

πώνεται η θεωρία σχετικά με τον κεντρικό 

ρυθμιστή ως ενός από τους παράγοντες που 

προσδιορίζουν και περιορίζουν τη 
•

V O2 max. 

2.2 Μυϊκή Αιματική Ροή και Οξυ-
γόνωση 

2.2.1 Κινητική Απόκριση Μυϊκής Αιμα-
τικής Ροής  

Η μυϊκή αιματική ροή είναι στενά συνδε-

μένη με την καρδιακή παροχή (Calbet et al. 

2003a,b, 2004, 2007; Mortensen et al. 2005, 

2008; Gonzalez-Alonso & Calbet 2007). Γε-

νικά, η μυϊκή αιματική ροή ακολουθεί το 

προφίλ της καρδιακής παροχής κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έ-

ντασης, μέχρι εθελούσιας εξάντλησης. Συ-

γκεκριμένα, έχει δειχθεί ότι η καρδιακή πα-

ροχή αυξάνεται ευθύγραμμα με την προοδευ-

τική αύξηση της επιβάρυνσης μέχρι το 84-

88% WRmax και έπειτα παρουσιάζει πλατώ 

(Calbet et al. 2003a,b, 2004, 2007; Morten-

sen et al. 2005, 2008; Gonzalez-Alonso & 

Calbet 2007; Vogiatzis et al. 2009). Στην 

πραγματικότητα, η καρδιακή παροχή κατά 

την έντονη άσκηση με την συμμετοχή ολό-

κληρου του σώματος, άνω του 88% WRmax 

και μέχρι εξάντλησης, αυξάνεται μόλις κατά 

1,2 λίτρα ανά λεπτό (Calbet et al. 2003a,b, 

2004, 2007; Mortensen et al. 2005, 2008; 

Gonzalez-Alonso & Calbet 2007).  

Παρόμοιο προφίλ απόκρισης με την καρ-

διακή παροχή, ακολουθεί η μυϊκή αιματική 

ροή των ασκούμενων μυών κατά την άσκηση 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης, με το 

ρυθμό αύξησής της να περιορίζεται σε εντά-

σεις άνω του 50% WRmax φτάνοντας σε πλα-

τώ στο 73-88% WRmax (Σχήμα 2.2). Αξίζει να 

τονιστεί ότι το προφίλ απόκρισης τόσο της 

συστημικής όσο και της μυϊκής αιματικής 

ροής είναι σε άμεση συνάρτηση με την από-

κριση της συστημικής και μυϊκής αγγειακής 

αγωγιμότητας. Η μυϊκή και συστημική αγ-

γειακή αγωγιμότητα αυξάνονται ευθύγραμμα 

από την ηρεμία μέχρι το 80% WRmax και στη 

συνέχεια μειώνονται ή επιτυγχάνεται πλατώ 

(Calbet et al. 2003a,b, 2004, 2007; Rosen-

meier et al. 2004; Mortensen et al. 2005, 

2008; Gonzalez-Alonso & Calbet 2007; 

Vogiatzis et al. 2009). Επιπλέον, η ανακατα-

νομή του όγκου αίματος της καρδιακής παρο-

χής διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη διευ-

κόλυνση της αιμάτωσης των ασκούμενων 

μυών. Η ανακατανομή της καρδιακής παρο-

χής κατά τη άσκηση προοδευτικά αυξανόμε-

νης έντασης έχει δειχθεί ότι εντείνεται με την 

αύξηση της επιβάρυνσης με το 70-76% της 



Q max να κατανέμεται στα κάτω άκρα κατά τη 

μέγιστη ποδηλάτηση, ενώ στο υπόλοιπο σώ-

μα να περιορίζεται στο 21% για το κεφάλι και 

τους μυς του κορμού, ενώ μόλις το 10% της 

συνολικής ποσότητας κατανέμεται στα ανε-

νεργά άνω άκρα (Calbet et al. 2003a,b, 2004, 

2007; Mortensen et al. 2005, 2008). Τέλος, η 
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μυϊκή μεταφορά οξυγόνου, η οποία καθορίζε-

ται από τη μυϊκή αιματική ροή και την περιε-

κτικότητα του αρτηριακού αίματος σε οξυγό-

νο (CaO2), παρουσιάζει παρόμοιο κινητικό 

προφίλ απόκρισης κατά τη διάρκεια άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης με αυτό 

της μυϊκής αιματικής ροής. Συγκεκριμένα, η 

προοδευτική αύξηση της μυϊκής μεταφοράς 

οξυγόνου επιτυγχάνεται μέχρι το 80% WRmax 

και στη συνέχεια ο ρυθμός αύξησης της επι-

βραδύνεται αισθητά, με επίτευξη πλατώ σε 

εντάσεις μεγαλύτερες του 80% WRmax (Σχή-

μα 2.2). 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω δια-

φαίνεται ο σημαντικός ρόλος που διαδραμα-

τίζει τόσο η συστημική όσο και η μυϊκή αιμα-

τική ροή στην αύξηση της συνολικής και μυϊ-

κής 
•

V O2max. Συγκεκριμένα, έχει δειχθεί ότι η 

μυϊκή αιματική ροή και κατά συνέπεια η μυϊ-

κή μεταφορά οξυγόνου περιορίζονται πριν 

την επίτευξη της 
•

V O2max γεγονός που οφεί-

λεται στην ανικανότητα της αντλητικής ικα-

Σχήμα 2.2. Κινητική απόκριση καρδιακής παροχής, μυϊκής αιματικής ροής, συστεμικής και μυϊκής αγ-

γειακής αγωγιμότητας κατά τη διάρκεια προοδευτικά αυξανόμενης άσκησης στο κυκλοεργόμετρο (τροπο-

ποιημένο από Mortensen et al. 2005).  
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νότητας της καρδιάς να διατηρήσει ή και να 

αυξήσει την παροχή αίματος ικανοποιώντας 

με αυτό τον τρόπο τόσο τις αυξημένες μετα-

βολικές απαιτήσεις των ενεργών σκελετικών 

μυών όσο και τις απαιτήσεις ολόκληρου του 

σώματος, καθώς και από την επίτευξη πλατώ 

της μυϊκής αγγειακής αγωγιμότητας κατά τη 

διάρκεια μέγιστης και απαιτητικής άσκησης 

με τη συμμετοχή μεγάλης μυϊκής μάζας. Τε-

λικό επακόλουθο είναι να περιοριστεί ο ρυθ-

μός αύξησης τόσο της συνολικής όσο και της 

μυϊκής πρόσληψης οξυγόνου σε προσπάθειες 

μέγιστης, σχεδόν, έντασης και κατά συνέπεια 

να περιοριστεί η ικανότητα για αερόβιο έργο 

(Mortensen et al. 2005, 2008). Επιπλέον, η 

απομόνωση και η διερεύνηση του ρόλου της 

μυϊκής αιματικής ροής στον προσδιορισμό 

και συνάμα περιορισμό της 
•

V O2max καθί-

σταται δύσκολη υπόθεση καθώς επηρεάζεται 

από ένα πλήθος παραγόντων με συνέπεια να 

μην είναι εφικτός ο διαχωρισμός τους. Οι κυ-

ριότεροι αυτοί παράγοντες περιλαμβάνουν 

την καρδιακή παροχή, τη συνολική και τοπι-

κή συμπαθητική αγγειοσυστολική απόκριση, 

τη συνολική και τοπική αγγειακή αγωγιμότη-

τα καθώς και τις μεταβολικές απαιτήσεις, σε 

αιματική ροή και οξυγόνο, των υπολοίπων 

λειτουργικών συστημάτων του οργανισμού τα 

οποία ανταγωνίζονται με τους σκελετικούς 

μυς για την διαθέσιμη αιματική ροή και πα-

ροχή οξυγόνου.  

Στην προσπάθεια να ξεπεραστεί το πρό-

βλημα αυτό, οι Andersen & Saltin (1985) ει-

σήγαγαν για πρώτη φορά το μοντέλο άσκη-

σης με τη συμμετοχή μικρής μυϊκής μάζας 

όπως είναι η έκταση γόνατος με το ένα πόδι 

σε τροποποιημένο κυκλοεργόμετρο (Σχήμα 

2.3) προκειμένου να διερευνήσουν την από-

κριση της μυϊκής αιματικής ροής κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης με περιορισμέ-

νη ενεργή μυϊκή μάζα. Κατά τη διάρκεια έ-

κτασης του ενός ποδιού, οι δοκιμαζόμενοι 

πραγματοποιούσαν δυναμικές συστολές (εξή-

ντα ανά λεπτό) των εκτείνοντων μυών του 

γόνατος προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

μέχρι εξάντλησης σε καθιστή θέση. Η συστο-

λή του τετρακέφαλου μυός προκαλεί έκταση 

του κάτω μέρος του ποδιού από 90ο έως 170ο. 

Η επαναφορά του ποδιού στην αρχή θέση γι-

νόταν παθητικά με την χρησιμοποίηση ειδι-

κού ιμάντα.  

Το πλεονέκτημα του μοντέλου άσκησης 

έκτασης γόνατος με το ένα πόδι έγκειται στο 

γεγονός ότι η μυϊκή μάζα που ενεργοποιείται 

κατά τη δυναμική αυτή άσκηση περιορίζεται 

στον τετρακέφαλο μηριαίο μυ και κυμαίνεται 

Σχήμα 2.3. Σχηματική απεικόνιση του μοντέλου 

άσκησης έκτασης γόνατος με το ένα πόδι. (τρο-

ποποιημένο από Andersen & Saltin 1985).  
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στα 2-3 kg σε αντίθεση με το μέγεθος της μυ-

ϊκής μάζας που ενεργοποιείται κατά την πο-

δηλάτηση (10-11 kg). Η μικρή αυτή μυϊκή 

μάζα δεν επιβαρύνει την καρδιαγγειακή από-

κριση σε μέγιστο βαθμό εκμηδενίζοντας με 

αυτό τον τρόπο τον περιορισμό της μέγιστης 

αντλητικής ικανότητας της καρδιάς να μετα-

φέρει αίμα και οξυγόνο στον οργανισμό. Λε-

πτομερέστερα, κατά την έκταση γόνατος με 

το ένα πόδι σε μέγιστη ένταση η απαιτούμενη 

καρδιακή παροχή κυμαίνεται στο 80-84% 



Q max και η καρδιακή συχνότητα στους 140-

150 beats·min-1 σε νεαρά υγιή άτομα (Ander-

sen & Saltin 1985; Andersen et al. 1985; 

Richardson et al. 1993, 1995a, 1999a; 

Radegran et al. 1999; Mortensen et al. 2008; 

Gonzalez-Alonso et al. 2008).  

Η εφαρμογή αυτού του μοντέλου άσκη-

σης ήταν ιδιαίτερα επαναστατική καθώς απο-

καλύφθηκε η μεγάλη αγγειοδιαστολική ικα-

νότητα του ασκούμενου σκελετικού μυός η 

οποία ξεπερνάει κατά πολύ τη μέγιστη αντλη-

τική ικανότητα της καρδιάς να παρέχει αίμα 

και οξυγόνο σε ολόκληρο τον οργανισμό. 

Λεπτομερέστερα, κατά τη διάρκεια μέγιστης 

άσκησης με το ένα πόδι, η μυϊκή αιματική 

ροή αυξάνεται προοδευτικά με την αύξηση 

της επιβάρυνσης χωρίς να παρουσιαστεί πλα-

τώ με τις μέγιστες τιμές να κυμαίνονται στα 

250-400 ml·min-1·100 gr-1 ιστού και η μέγι-

στη μυϊκή πρόσληψη οξυγόνου να ξεπερνάει 

τα 350-600 ml·kg-1·min-1, τιμές πολλαπλάσιες 

από αυτές που έχουν παρατηρηθεί κατά τη 

μέγιστη άσκηση στο κυκλοεργόμετρο με τη 

συμμετοχή μεγα-λύτερης μυϊκής μάζας (An-

dersen & Saltin 1985; Richardson et al. 

1995a, b; Roach et al. 1999; Calbet et al. 

2009b). Επιπλέον, υπολογίζοντας την μιτο-

χονδριακή πρόσληψη οξυγόνου σε αθλητές 

αντοχής παρατηρήθηκε ότι η μιτοχονδριακή 

χρησιμοποίηση του οξυγόνου διπλασιάστηκε 

από 4 ml·min-1·cm-3 κατά τη μέγιστη ποδηλά-

τηση με την ενεργή μυϊκή μάζα να κυμαίνεται 

στα 7,5 kg σε 8,3 ml·min-1·cm-3 κατά τη μέ-

γιστη έκταση του ενός ποδιού όπου η ενεργή 

μυϊκή μάζα του τετρακέφαλου μυός ήταν 2,5 

kg (Knight et al. 1993; Richardson et al. 

1995b). Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω 

ευρήματα διαφαίνεται η πολύ μεγάλη ικανό-

τητα του σκελετικού μυός να αγγειοδιαστέλ-

λεται και να αυξάνει την πρόσληψη οξυγόνου 

ικανοποιώντας τις μεταβολικές απαιτήσεις 

ικανή να ξεπεράσει την αντλητική ικανότητα 

της καρδιάς όταν η άσκηση πραγματοποιείται 

με την ταυτόχρονη ενεργοποίηση μεγάλων 

μυϊκών ομάδων. Στην πραγματικότητα, 

χρειάζονται να ενεργοποιηθούν μόνο 10-15 

kg μυϊκής μάζας κατά την έντονη άσκηση για 

να ξεπεραστεί η ικανότητα του κυκλοφορικού 

συστήματος να μεταφέρει οξυγόνο δείχνο-

ντας ότι η καρδιακή παροχή είναι ο κυριότε-

ρος περιοριστικός παράγοντας της 
•

V O2max 

και καθορίζει την ποσότητα αίματος και οξυ-

γόνου που παρέχεται στους σκελετικούς μυς 

προστατεύοντας την ομοιόσταση της αρτη-

ριακής πίεσης.  
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Η αγγειοδιαστολική εφεδρεία των σκελε-

τικών μυών έχει επιβεβαιωθεί από ερευνητι-

κές προσπάθειες οι οποίες έχουν αυξήσει 

φαρμακευτικά, μέσω ενδιαρτηριακής έγχυσης 

αγγειοδιαστολικών ουσιών, όπως αδενοσίνη 

και τριφωσφορική αδενοσίνη (ΑΤΡ), τη μυϊ-

κή αγγειακή αγωγιμότητα και κατά συνέπεια 

τη μυϊκή αιματική ροή είτε σε συνθήκες σω-

ματικής ηρεμίας είτε κατά τη διάρκεια δυνα-

μικής άσκησης (Radegran & Calbet 2001; 

Calbet et al. 2006; Barden et al. 2007; Gon-

zalez-Alonso et al. 2008). Αξίζει να αναφερ-

θεί ότι η αδενοσίνη και η ΑΤΡ αποτελούν ι-

σχυρές αγγειοδιαστολικές ουσίες και φαίνεται 

να διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη ρύθ-

μιση της μυϊκής αιματικής ροής. Οι ευαίσθη-

τοι υποδοχείς της αδενοσίνης Ρ1 (Α1, Α2Α και 

Α2Β) βρίσκονται μέσα στα λεία μυϊκά κύττα-

ρα καθώς και μέσα στο ενδοθήλιο του σκελε-

τικού μυός. Η αδενοσίνη προκαλεί αγγειο-

διαστολή είτε δρώντας κατευθείαν στους υ-

ποδοχείς Ρ1 στα λεία μυϊκά κύτταρα ανεξαρ-

τήτως από τον ενδοθήλιο (Costa & Biaggioni 

1998; Lynge & Hellsten 2000) είτε υπάρχει 

αλληλεπίδραση μεταξύ διέργεσης των υποδο-

χέων Ρ1 και της απελευθέρωσης του μονοξει-

δίου του αζώτου (Smits et al. 1995; Martin et 

al. 2006). Αντίστοιχα, η ΑΤΡ μπορεί να προ-

καλέσει αγγειοδιαστολή μέσω ενεργοποίησης 

των υποδοχέων Ρ2Υ στα αγγειακά ενδοθη-

λιακά κύτταρα, διεγείροντας την απελευθέ-

ρωση του μονοξειδίου του αζώτου, των πρω-

στα-γλαδινών και του ενδοθηλιακού παράγο-

ντα EDHF (Ellsworth et al. 1995; Ralevic & 

Burnstock 1998). 

Σε κατάσταση σωματικής ηρεμίας, η εν-

δοαρτηριακή έγχυση τόσο της αδενοσίνης 

όσο και της ΑΤΡ έχει προκαλέσει σημαντική 

αύξηση της μυϊκής αγγειακής αγωγιμότητας 

και μυϊκής αιματικής ροής σε τιμές παρόμοιες 

με αυτές που επιτυγχάνονται κατά τη διάρ-

κεια έντονης δυναμικής άσκησης (Radegran 

& Saltin 1999; Radegran & Calbet 2001; 

Rosenmeier et al. 2004; Calbet et al. 2006; 

Gonzalez-Alonso et al. 2008; Heinonen et al. 

2010). Χαρακτηριστικά αναφέρουμε ότι η 

κορυφαία τιμή μυϊκής αιματικής ροής που 

καταγράφηκε με την εξωγενή αρτηριακή έγ-

χυση αδενοσίνης κατά την ηρεμία ανέρχεται 

στα ~9 L·min-1, ενώ η ενδοαρτηριακή έγχυση 

αδενοσίνης αύξησε την μυϊκή αιματική ροή 

στα ~7,2 L·min-1. Επιπρόσθετα, σημαντική 

αύξηση της μυϊκής αιματικής ροής στα κάτω 

άκρα έχει παρατηρηθεί και κατά τη διάρκεια 

δυναμικής άσκησης όταν αυτή συνδυάστηκε 

με ταυτόχρονη αρτηριακή έγχυση αγγειο-

διαστολικής ουσίας (Rosenmeier et al. 2004; 

Calbet et al. 2006; Barden et al. 2007). Συ-

γκεκριμένα, κατά τη μέγιστη δυναμική άσκη-

ση (92-100% 
•

V O2max) με τη συμμετοχή ο-

λόκληρου του σώματος, η ενδοαρτηριακή 

έγχυση ΑΤΡ είχε ως αποτέλεσμα να αυξηθεί 

η μυϊκή αγγειακή αγωγιμότητα, μυϊκή αιμα-

τική ροή και μυϊκή μεταφορά οξυγόνου κατά 

43%, 20% και 20%, αντίστοιχα, χωρίς να 

προκληθούν σημαντικές μεταβολές στην 
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καρδιακή παροχή και στη μέση αρτηριακή 

πίεση συγκριτικά με τη συνθήκη ελέγχου 

(Calbet et al. 2006). Επιπλέον, ο συνδυασμός 

διαφορετικών συγκεντρώσεων οξυγόνου στον 

εισπνεόμενο αέρα (υποξία και υπεροξία) με 

την ενδοαρτηριακή έγχυση αδενοσίνης προ-

κάλεσε απότομη αύξηση της μυϊκής αγγεια-

κής αγωγιμότητας και αιματικής ροής κατά 

τη μέγιστη άσκηση με τη συμμετοχή του ενός 

ποδιού (Barden et al. 2007). Τα παραπάνω 

ευρήματα επιβεβαιώνουν την αγγειοδιαστο-

λική εφεδρεία που χαρακτηρίζει τον σκελετι-

κό μυ τόσο στην ηρεμία όσο και κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης. 

2.2.2 Κινητική Απόκριση Μυϊκής Οξυ-
γόνωσης  

Πληθώρα μεθοδολογικών προσεγγίσεων 

έχουν αναπτυχθεί και χρησιμοποιηθεί για τη 

διερεύνηση της τοπικής ιστικής μεταφοράς 

οξυγόνου καθώς και της ιστικής κατα-

νάλωσης οξυγόνου ή διαφορετικά της μυϊκής 

οξυγόνωσης. Οι μέθοδοι αυτές περιλαμβά-

νουν κυρίως απεικονιστικές τεχνικές, όπως η 

μαγνητική τομογραφία (MRI), η τομογραφία 

εκπομπής ποζιτρονίων (PET) και η εγγύς υ-

πέρυθρη φασματοσκοπία (NIRS). Από τις 

παραπάνω μεθόδους ιδιαίτερη αναφορά γίνε-

ται στη μέθοδο της εγγύς υπέρυθρης φασμα-

τοσκοπίας καθώς χρησιμοποιείται ευρέως κα-

τά την αθλητική πρακτική, στην ηρεμία και 

κατά τη διάρκεια τόσο υπομέγιστης όσο και 

μέγιστης έντασης άσκησης. 

Η αναίμακτη μέθοδος της εγγύς υπέρυ-

θρης φασματοσκοπίας ή αλλιώς NIRS χρησι-

μοποιείται ευρέως για τη μέτρηση της τοπι-

κής ιστικής οξυγόνωσης και του όγκου αίμα-

τος καθώς και της αιμοδυναμικής απόκρισης. 

Γεγονός που επιτυγχάνεται μέσα από τις με-

ταβολές της οξυγονωμένης (Δ[Ο2ΗΒ]m), α-

ποξυγονωμένης (Δ[HHΒ]m) και ολικής αιμο-

σφαιρίνης (Δ[ΤHΒ]m) καθώς και από τον κο-

ρεσμό της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο σε μυϊ-

κό επίπεδο (StO2), δείκτες που παρέχουν έμ-

μεσες πληροφορίες για τη μυϊκή παροχή σε 

οξυγόνο, την απόσπαση ή την χρησιμοποίηση 

του από το μυϊκό ιστό και τον τοπικό όγκο 

αίματος καθώς το σήμα αντανακλά την ισορ-

ροπία μεταξύ παροχής και κατανάλωσης οξυ-

γόνου από τον σκελετικό ιστό. Η βασική αρ-

χή της τεχνικής NIRS στηρίζεται στις διαφο-

ρετικές ιδιότητες απορρόφησης του εγγύς υ-

πέρυθρου φως από την οξυγονωμένη και α-

ποξυγονωμένη αιμοσφαιρίνη και από το προ-

φίλ απορρόφησης τους μπορούν να εκτιμη-

θούν οι αλλαγές στην αιματική ροή και οξυ-

γόνωση. Αξίζει να τονιστεί ότι η μέτρηση των 

μεταβολών της ιστικής οξυγόνωσης μέσω 

NIRS πραγματοποιείται σε μικρά αρτηρίδια, 

τριχοειδή αγγεία και φλεβίδια με διάμετρο 

μικρότερη από 200 μm (Beer 1851; Jobis 

1977).  

Με βάση την τεχνική αυτή έχει καταγρα-

φεί το προφίλ απόκρισης της μυϊκής οξυγό-

νωσης κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης 

και έχει διαπιστωθεί ότι διαφοροποιείται αι-

σθητά από το αντίστοιχο προφίλ απόκρισης 

της μυϊκής αιματικής ροής. Λεπτομερέστερα, 
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ενώ η μυϊκή αιματική ροή αυξάνεται προο-

δευτικά με την προοδευτική αύξηση της επι-

βάρυνσης μέχρι το σημείο επίτευξης πλατώ, 

73-88% ΡΡΟ, η τοπική μυϊκή οξυγόνωση 

μειώνεται προοδευτικά από την έναρξη της 

άσκησης μέχρι το 75% ΡΡΟ, όπως αποτυπώ-

νεται από τη μείωση της οξυγονωμένης αιμο-

σφαιρίνης και την αύξηση της αποξυγονωμέ-

νης αιμοσφαιρίνης παρά την αύξηση της ολι-

κής αιμοσφαιρίνης (Σχήμα 2.4). Το γεγονός 

ότι η αύξηση της μυϊκής αιματικής ροής δεν 

μπορεί είτε να διατηρήσει είτε να αυξήσει τη 

μυϊκή οξυγόνωση αντανακλά την δυσαρμονία 

μεταξύ μεταφοράς οξυγόνου και μεταβολι-

κών απαιτήσεων σε οξυγόνο. Στη συνέχεια, 

με την περαιτέρω αύξηση της επιβάρυνσης 

μέχρι το 90% ΡΡΟ παρατηρείται επιβράδυνση 

στο ρυθμό πτώσης της μυϊκής οξυγόνωσης, 

ενώ σε μέγιστες σχεδόν εντάσεις (>90% ΡΡΟ) 

επιτυγχάνεται είτε πλατώ είτε η χαμηλότερη 

τιμή της μυϊκής οξυγόνωσης αμέσως πριν τον 

εθελούσιο τερματισμό της εξαντλητικής αυ-

τής προσπάθειας (Bhambhani 2004; Subudhi 

et al. 2007, 2008, 2009; Thomas & Stephane 

2008; Peltonen et al. 2009; Olin et al. 2011).  

Η προοδευτική ελάττωση της μυϊκής οξυ-

γόνωσης και η επίτευξη πλατώ πριν τον εθε-

λούσιο τερματισμό άσκησης προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης διεγεί-

ρει ερωτήματα για το εάν είναι δυνατόν να 

συνεισφέρει αυτό καθ’ αυτό στον προσδιορι-

σμό και κατά συνέπεια στον περιορισμό της 

αερόβιας ικανότητας ή αποτελεί επαρκές ερέ-

θισμα για να προκαλέσει αλυσιδωτές αντι-
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Σχήμα 2.4. Χρονική αλληλουχία αλλαγών στη συγκέντρωση της εγκεφαλικής οξυγονωμένης 

([HbO2]), αποξυγονωμένης ([HHb]) και ολικής ([HbTot]) αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια προο-

δευτικά αυξανόμενης άσκησης στο κυκλοεργόμετρο (τροποποιημένο από Thomas & Stephane 

2008).  
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δράσεις σε λειτουργικά συστήματα του οργα-

νισμού με επακόλουθο τον πρόωρο τερματι-

σμό της μέγιστης και εξαντλητικής αυτής 

προσπάθειας. 

Οι ερευνητικές μελέτες που έχουν εξετά-

σει το προφίλ απόκρισης της μυϊκής οξυγό-

νωσης κατά την άσκηση προοδευτικά αυξα-

νόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης κάτω από 

ποικίλες πειραματικές συνθήκες είναι λιγο-

στές και στην πλειοψηφία τους υποστηρίζουν 

ότι η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης δεν φαί-

νεται να αποτελεί καθοριστικός παράγοντας 

της αερόβιας ικανότητας άσκησης. Τα επιχει-

ρήματα που στοιχειοθετούν την παραπάνω 

άποψη βασίζονται στο γεγονός ότι η επίτευξη 

ευδιάκριτου πλατώ πριν τον εθελούσιο τερ-

ματισμό της μέγιστης και εξαντλητικής προ-

σπάθειας αποθαρρύνει την όποια συμβολή 

του στην απόφαση τερματισμού της άσκησης 

καθώς οι δοκιμαζόμενοι ήταν σε θέση να συ-

νεχίσουν την άσκηση αυτή σε ακόμα υψηλό-

τερες εντάσεις από αυτές όπου παρατηρήθηκε 

το πλατώ ή η χαμηλότερη τιμή της μυϊκής 

οξυγόνωσης (Bhambhani 2004; Subudhi et al. 

2007, 2008, 2009; Thomas & Stephane 2008; 

Peltonen et al. 2009).  

Περαιτέρω ενδείξεις που αντιτίθενται 

στον πιθανό σημαντικό ρόλο που διαδραματί-

ζει ο μυϊκός αποκορεσμός κατά τη μέγιστη 

προσπάθεια στον καθορισμό της αερόβιας 

απόδοσης προέρχονται από ερευνητικές προ-

σεγγίσεις που έχουν διερευνήσει την επίδρα-

ση της μειωμένης συνολικής διαθεσιμότητας 

οξυγόνου τόσο στο προφίλ απόκρισης όσο 

και στο μέγεθος μεταβολής της μυϊκής οξυ-

γόνωσης. Η μείωση της συνολικής διαθεσι-

μότητας οξυγόνου μέσω μείωσης της περιε-

κτικότητας του εισπνεόμενου αέρα σε οξυγό-

νο (υποξία, FIO2=0,10-0,12) είχε ως αποτέλε-

σμα να εντείνει τον βαθμό μεταβολής της 

[O2HB]m, [HHB]m και τον μυϊκό κορεσμό 

σε οξυγόνο τόσο σε απόλυτες επιβαρύνσεις 

όσο και σε σχετικές εντάσεις άσκησης, ενώ 

το προφίλ απόκρισης της μυϊκής οξυγόνωσης 

δε διαφοροποιήθηκε μεταξύ συνθηκών με 

φυσιολογική και με υπολειπόμενη συνολική 

διαθεσιμότητα οξυγόνου (Ainslie et al. 2007; 

Subudhi et al. 2007, 2009). Με τα ευρήματα 

αυτά φαίνεται ότι το επίπεδο μυϊκής οξυγό-

νωσης που επιτεύχθηκε πριν τον τερματισμό 

της άσκησης δεν είναι ικανό να περιορίσει 

την ικανότητα για αερόβια άσκηση τουλάχι-

στον σε συνθήκες φυσιολογικής διαθεσιμότη-

τας οξυγόνου, αφού οι αθλούμενοι ανέχθηκαν 

ακόμα πιο χαμηλές τιμές μυϊκής οξυγόνωσης 

κατά την άσκηση στην υποξία. Θα πρέπει, 

ωστόσο, να τονιστεί ότι η παραπάνω παραδο-

χή δεν είναι ευρέως αποδεκτή καθώς έχει πα-

ρατηρηθεί ότι η μυϊκή οξυγόνωση κατά τη 

μέγιστη παραγόμενη ισχύ (100% ΡΡΟ) δε 

διαφο-ροποιείται από την επίδραση της υπο-

ξίας (FIO2=0,10-0,15) και η μείωση της είναι 

παρόμοια μεταξύ νορμοξίας και υποξίας δεί-

χνοντας ότι άλλοι παράγοντες είναι σημαντι-

κότεροι για τον περιορισμό της ικανότητας 

για αερόβια άσκηση (Amann et al. 2007; 

Subudhi et al. 2008, 2011; Peltonen et al. 

2009). Το παραπάνω επιβεβαιώνεται εν μέρει 
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από το γεγονός ότι η αύξηση της συνολικής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου μέσω αύξησης της 

περιεκτικότητας του εισπνεόμενου αέρα σε 

οξυγόνο (υπεροξία, FIO2=0,30) με την έναρξη 

μέγιστης και απαιτητικής δοκιμασίας, γεγο-

νός που διατήρησε αμετάβλητο τον κορεσμό 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο και την 

εγκεφαλική οξυγόνωση, δεν περιόρισε τον 

βαθμό μεταβολής της μυϊκής οξυγόνωσης 

παρά το γεγονός ότι η απόδοση άσκησης βελ-

τιώθηκε σημαντικά (Nielsen et al. 1999), ενώ 

η απότομη επαναοξυγόνωση στα τελευταία 

στάδια της άσκησης περιόρισε την μείωση 

της μυϊκής οξυγόνωσης έστω και παροδικά 

με την επίδραση αυτή να είναι εντονότερη 

κατά την άσκηση σε υποξία χωρίς ωστόσο το 

επίπεδο της μυϊκής οξυγόνωσης στο σημείο 

τερματισμού της άσκησης να διαφοροποιηθεί 

σημαντικά μεταξύ των πειραματικών συνθη-

κών (Amann et al. 2007; Subudhi et al. 2008; 

Peltonen et al. 2009). 

Τέλος, η συγκριτική διερεύνηση του προ-

φίλ απόκρισης μεταξύ μυϊκής και εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης κατά τη διάρκεια άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης είναι ι-

διαίτερα αποκαλυπτική καθώς στο σημείο 

εθελούσιας εξάντλησης η ελάχιστη τιμή της 

μυϊκής οξυγόνωσης έχει ήδη επιτευχθεί, ενώ 

την ίδια στιγμή η εγκεφαλική οξυγόνωση 

μειώνεται απότομα παρά το γεγονός ότι το 

μέγεθος της μεταβολής αυτής φαίνεται να εί-

ναι εντονότερο στον σκελετικό μυ συγκριτικά 

με τον εγκεφαλικό ιστό τόσο σε συνθήκες 

φυσιολογικής διαθεσιμότητας οξυγόνου 

(FIO2=0,21) όσο και σε συνθήκες περιορι-

σμένης διαθεσιμότητας οξυγόνου (FIO2=0,10-

0,14). Το γεγονός αυτό υποστηρίζει ότι το 

επίπεδο της μυϊκής αποξυγόνωσης αυτό καθ’ 

αυτό δε διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στον 

εθελούσιο τερματισμό της άσκησης (Subudhi 

et al. 2007, 2008, 2009, 2011; Ainslie et al. 

2007; Thomas & Stephane 2008; Peltonen et 

al. 2009; Olin et al. 2011).  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω συνο-

ψίζουμε ότι το μέγεθος μεταβολής της μυϊκής 

οξυγόνωσης στο σημείο εξάντλησης είτε δια-

τηρείται σε παρόμοια επίπεδα, ανεξαρτήτως 

της συνολικής διαθεσιμότητας οξυγόνου, είτε 

εντείνεται σε καταστάσεις σοβαρής υποξίας, 

δυσκολεύοντας να βγάλουμε ξεκάθαρα συ-

μπεράσματα για τον πιθανό ρόλο που δια-

δραματίζει η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης 

κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης στον εθελούσιο τερματι-

σμό της. Περισσότερη έμφαση δίνεται στο ότι 

σε φυσιολογικές συνθήκες διαθεσιμότητας 

οξυγόνου η μυϊκή οξυγόνωση δεν φαίνεται να 

είναι προσδιοριστικός παράγοντας της μέγι-

στης ικανότητας άσκησης, ενώ σε σοβαρότε-

ρες συνθήκες έλλειψης οξυγόνου ο ρόλος που 

διαδραματίζει πιθανόν να είναι μεγαλύτερος.  

Επιπλέον, αξίζει να τονιστεί η εντυπω-

σιακή και συνάμα ανεξήγητη σταθερότητα 

στο τελικό επίπεδο επίτευξης της μυϊκής οξυ-

γόνωσης κατά τη μέγιστη άσκηση ανεξαρτή-

τως πειραματικών συνθηκών. Λεπτομερέστε-

ρα, το μέγεθος μεταβολής στο σημείο εθε-

λούσιας εξάντλησης σε σχέση με τις αρχικές 
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τιμές ηρεμίας για την [O2HB]m, [HHB]m, 

[THB]m κυμάνθηκε κατά μέσο (±SD) στο -

14,78±1,53 μΜ, 18,95±1,79 μΜ και 

2,48±1,82 μΜ, αντίστοιχα σε συνθήκες νορ-

μοξίας. Σε συνθήκες υποξίας (FIO2=0,10-

0,12), το μέγεθος μεταβολής για την 

[O2HB]m, [HHB]m, [THB]m ήταν -

16,26±1,90 μΜ, 18,46±0,83 μΜ και 

2,24±2,36 μΜ, αντίστοιχα, και σε συνθήκες 

υπεροξίας (FIO2=0,30), το τελικό επίπεδο της 

μυϊκής οξυγόνωσης που επιτεύχθηκε ήταν -

12,01±0,76 μΜ για την [O2HB]m, 16,27±1,57 

μΜ για την [HHB]m και 3,53±1,75 μΜ για 

την [THB]m (Nielsen et al. 1999; Amann et 

al. 2007; Subudhi et al. 2008, 2009, 2011; 

Peltonen et al. 2009). Το γεγονός αυτό ίσως 

να υποδεικνύει την ύπαρξη ενός κρίσιμου 

σημείου μυϊκής οξυγόνωσης, ουσιαστικά α-

ποξυγόνωσης του μυός, η οποία δεν πρέπει να 

ξεπεραστεί προκειμένου να αποτραπεί σοβα-

ρή διαταραχή της ομοιόστασης σε μυϊκό επί-

πεδο, πιθανόν ικανή να τροποποιήσει την κε-

ντρική κινητική εντολή ή και να επιβραδύνει 

τη συστηματική κυκλοφορία με τελικό επα-

κόλουθο τον τερματισμό της μέγιστης και 

εξαντλητικής προσπάθειας.  

Ερευνητικά δεδομένα που να στηρίζουν 

την ύπαρξη μιας ελάχιστης αποδεκτής τιμής 

μυϊκής οξυγόνωσης για τη συνέχιση της μέγι-

στης αερόβιας δραστηριότητας και την πιθα-

νή αναχαιτιστική επίδραση στο καρδιαγγεια-

κό σύστημα προέρχονται από την ερευνητική 

ομάδα των Geladas et al. (2009). Στη μελέτη 

αυτή εξετάστηκε η επίδραση της μυϊκής οξυ-

γόνωσης στην ικανότητα για άσκηση όπως 

αυτή αξιολογήθηκε από τον δείκτη της 

•

V O2max και της κορυφαίας παραγόμενης ι-

σχύος (PPO). Επιπλέον, διερευνήθηκε εάν η 

μείωση της ικανότητας για άσκηση συνοδεύ-

τηκε από ταυτόχρονο περιορισμό της μέγι-

στης καρδιακής συχνότητας (HRmax). Για το 

σκοπό αυτό, 6 υγιείς άνδρες πραγματοποίη-

σαν συνολικά τέσσερις δοκιμασίες άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι ε-

ξάντλησης σε κυκλοεργόμετρο χωρίς και με 

πρόκληση μυϊκής ισχαιμίας μέσω εφαρμογής 

τριών διαφορετικών υπερατμοσφαιρικών πιέ-

σεων στα κάτω άκρα (60 mmHg, 90 mmHg 

και 120 mmHg). 

Τα κυριότερα αποτελέσματα συνοψίζο-

νται στα παρακάτω σημεία: α) κατά την ηρε-

μία τα διαφορετικά επίπεδα μυϊκής ισχαιμίας 

μείωσαν σε σημαντικό βαθμό την μυϊκή οξυ-

γόνωση με το μέγεθος αυτής να είναι ανάλο-

γο με την αύξηση της υπερατμοσφαιρικής 

πίεσης, β) παρόλο που το αρχικό επίπεδο μυϊ-

κής οξυγόνωσης διέφερε σημαντικά, το μέγε-

θος της μυϊκής απ-οξυγόνωσης που εκδηλώ-

θηκε στο σημείο τερματισμού της μέγιστης 

αυτής προσπάθειας ήταν παρόμοιο σε όλες 

τις πειραματικές συνθήκες. Το γεγονός αυτό 

δείχνει ότι το διαφορετικό αρχικό επίπεδο 

μυϊκής οξυγόνωσης τροποποίησε τον ρυθμό 

μείωσης της μυϊκής οξυγόνωσης κατά τη 

διάρκεια της άσκησης, και γ) η ικανότητα για 

αερόβιο έργο επηρεάστηκε σημαντικά από 

την ελάττωση της μυϊκής οξυγόνωσης και 
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συνοδεύτηκε από μείωση της μέγιστης καρ-

διακής συχνότητας και του μέγιστου πνευμο-

νικού αερισμού, έμμεσοι δείκτες μικρότερης 

κεντρικής κινητικής εντολής. Φαίνεται, λοι-

πόν, ότι η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης 

είναι δυνατόν να περιορίσει την αερόβια ικα-

νότητα άσκησης αναχαιτίζοντας την καρδιαγ-

γειακή απόκριση άσκησης. Παρά το γεγονός 

ότι η έρευνα αυτή παρέχει ενδείξεις για το 

σημαντικό ρόλο που φαίνεται να διαδραματί-

ζει η μυϊκή οξυγόνωση στην προσδιορισμό 

της αερόβιας ικανότητας, θα πρέπει να πραγ-

ματοποιηθούν μελλοντικές μελέτες για να 

αποσαφηνιστεί ο μηχανισμός με τον οποίο η 

μειωμένη μυϊκή οξυγόνωση γίνεται αντιλη-

πτή καθώς και ο μηχανισμός μέσα από το ο-

ποίο τροποποιείται η καρδιαγγειακή απόκρι-

ση της άσκησης.   

2.3 Εγκεφαλική Αιματική Ροή και 
Οξυγόνωση 

Τα τελευταία χρόνια μεγάλο ερευνητικό 

ενδιαφέρον έχει αναπτυχθεί αναφορικά με το 

ρόλο που διαδραματίζει η εγκεφαλική αιμά-

τωση και η εγκεφαλική οξυγόνωση στον 

προσδιορισμό και περιορισμό της ικανότητας 

για άσκηση. Η ανικανότητα του κεντρικού 

νευρικού συστήματος να επιστρατεύσει πλή-

ρως τους σκελετικούς μυς που συμμετέχουν 

στην άσκηση, γνωστή ως κεντρική κόπωση, 

είναι δυνατόν να αναπτυχθεί ή να διαμορφω-

θεί από την ανεπαρκή μεταφορά οξυγόνου 

στον εγκέφαλο κατά τη διάρκεια άσκησης με 

τη συμμετοχή μεγάλων μυϊκών ομάδων. 

Ενδείξεις πιθανής σύνδεσης μεταξύ εγκε-

φαλικής οξυγόνωσης και κεντρικής κόπωσης 

προέρχονται από την παρατήρηση ότι η 

μειωμένη ικανότητα παραγωγής δύναμης κα-

τά τη διάρκεια μέγιστης ισομετρικής συστο-

λής του άνω άκρου, συσχετίζεται με τον δεί-

κτη εγκεφαλικής οξυγόνωσης (ΤΟΙ), τον ε-

γκεφαλικό κορεσμός σε οξυγόνο (ScO2) και 

την εγκεφαλική μιτοχονδριακή μερική πίεση 

οξυγόνου (PmtO2) (Rasmussen et al. 2007, 

2010). Συγκεκριμένα, η μείωση της εγκεφα-

λικής μεταφοράς οξυγόνου περισσότερο από 

15% και της εγκεφαλικής μιτοχονδριακής με-

ρικής πίεσης του οξυγόνου περισσότερο από 

5-6 mmHg έχουν αρνητική επίδραση στη λει-

τουργία των νευρώνων και αστροκυττάρων, 

με συνέπεια τη μειωμένη ενεργοποίηση των 

κινητικών νευρώνων με τελικό επακόλουθο 

την ανάπτυξη κεντρικής κόπωσης και τον πε-

ριορισμό της ικανότητας για άσκηση (Rube & 

Secher 1991; Nybo & Rasmussen 2007; Sei-

fert et al. 2008; Secher et al. 2008; Rasmus-

sen et al. 2010b). Η παραπάνω αλληλουχία 

γεγονότων είναι κοινό χαρακτηριστικό κατά 

τη διάρκεια άσκησης σε μεγάλο υψόμετρο 

όπου η διαθεσιμότητα του οξυγόνου υπολεί-

πεται του φυσιολογικού. Παρόλα αυτά και 

κατά τη διάρκεια άσκησης στην επιφάνεια 

της θάλασσας είναι δυνατόν να παρατηρηθεί, 

όπως σε άτομα που εκδηλώνουν ασκησιογενή 

αρτηριακή υποξαιμία (Nielsen et al. 1999) ή 

σε καταστάσεις όπου ο έντονος υπεραερισμός 

προκαλεί σημαντική υποκαπνία με τελικό ε- 
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πακόλουθο τη μείωση της εγκεφαλικής 

αιμάτωσης (Rasmussen et al. 2010b). 

Επιπρόσθετα, ερευνητικές προσπάθειες 

έχουν παρατηρήσει ότι μεγαλύτερη από 10% 

μείωση της εγκεφαλικής οξυγόνωσης περιο-

ρίζει την ομαλή εγκεφαλική λειτουργία (Πί-

νακας 2.1). Λεπτομερέστερα, κατά τη διάρ-

κεια απότομης έκθεσης σε συνθήκες υποξίας 

(FIO2=0,9-0,17) εκδηλώθηκε διαταραχή της 

εγκεφαλικής λειτουργίας όπως αποτυπώθηκε 

από την κλινική εικόνα των δοκιμαζόμενων 

από ήπιες νοητικές διαταραχές μέχρι απώλεια 

συνείδησης και αισθήσεων. Το μέγεθος των 

διαταραχών αυτών ήταν ανάλογο με τον βαθ-

μό εκδήλωσης της εγκεφαλικής υποξίας (Gib-

son et al. 1981; McArdle et al. 2000). 

2.3.1 Κινητική Απόκριση Εγκεφαλικής 
Αιματικής Ροής 

Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης, έ-

χουν παρατηρηθεί αξιόλογες μεταβολές στο 

προφίλ απόκρισης τόσο της εγκεφαλικής αι-

μάτωσης όσο και της εγκεφαλικής οξυγόνω-

σης με κοινό χαρακτηριστικό την απότομη 

πτώση τους λίγο πριν τον εθελούσιο τερματι-

σμό της εξαντλητικής προσπάθειας (Jorgen-

sen et al. 1992; Moraine et al. 1993; Hell-

strom et al. 1996; Gonzalez-Alonso et al. 

2004; Ogoh et al. 2005a; Subudhi et al. 2007, 

2008, 2011; Bhambhani et al. 2007; Secher et 

al. 2008; Ogoh & Ainslie 2009; Peltonen et al. 

2009; Thomas & Stephane 2008; Marshall et 

al. 2008; Rasmussen et al. 2010; Rooks et al. 

2010; Olin et al. 2011; Vogiatzis et al. 2011; 

Ando et al. 2011), θέτοντας εύλογα το ερώ-

τημα εάν υπάρχει σύνδεση ανάμεσα στη μεί-

ωση της εγκεφαλικής αιμάτωσης και οξυγό-

νωσης και στο χρονικό σημείο τερματισμού 

της άσκησης. 

FIO2 PaO2 (mmHg) PaCO2 (mmHg) Νοητική Λειτουργία 

0,21 95 38 Φυσιολογική 

0,17 85 38 Προσαρμογή στο Σκοτάδι 

0,14-0,11 60-45 36-34 Συγκέντρωση 

Μνήμη Μικρής Διάρκειας 

 

0,11-0,9 

 

45-35 

 

34-30 

Γνωστικές λειτουργίες, μυϊκός 

συντονισμός 

Λήθαργος, ψευδαισθήσεις, κρίσεις 

0,9 35 30 Απώλεια συνείδησης / αισθήσεων 

Πίνακας 2.1. Επίδραση της μειωμένης εγκεφαλικής οξυγόνωσης στην εγκεφαλική λειτουργία. 

FIO2: αναλογία οξυγόνου στον εισπνεόμενο αέρα, PaO2: μερική πίεση του οξυγόνου στο αρτηριακό αί-

μα, PaCO2: μερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα (τροποποιημένο από Gibson 

et al. 1981). 
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Λεπτομερέστερα, κατά την έναρξη αθλη-

τικής προσπάθειας σταδιακά αυξανόμενης 

έντασης, η εγκεφαλική αιματική ροή (Σχήμα 

2.5) προοδευτικά αυξάνεται κατά 20-30% 

από τις τιμές ηρεμίας μέχρι το επίπεδο έντα-

σης που αντιστοιχεί στο 50-60% 
•

V O2max. Η 

αύξηση αυτή αντανακλά την παράλληλη 

προοδευτικά αυξανόμενη ενεργοποίηση της 

εγκεφαλικής νευρικής δραστηριότητας και 

του εγκεφαλικού μεταβολισμού. Στη συνέ-

χεια, η εγκεφαλική αιματική ροή με την αύ-

ξηση της έντασης προσπάθειας μέχρι το 75% 

•

V O2max σταθεροποιείται και μετέπειτα μειώ-

νεται προς τις τιμές ηρεμίας με την περαιτέρω 

αύξηση της επιβάρυνσης σε μέγιστα επίπεδα 

κυρίως λόγω του έντονου πνευμονικού αερι-

σμού που προκαλεί σοβαρή υποκαπνία και 

αγγειοσυστολή στα εγκεφαλικά αρτηρίδια 

(Raichle et al. 1976; Jorgensen et al. 1992; 

Moraine et al. 1993; Hellstrom et al. 1996; 

Gonzalez-Alonso et al. 2004; Subudhi et al. 

2007, 2011; Secher et al. 2008; Marshall et al. 

2008; Ogoh & Ainslie 2009; Rooks et al. 

2010; Olin et al. 2011; Vogiatzis et al. 2011). 

Άλλοι παράγοντες που συνεισφέρουν στη 

μείωση της εγκεφαλικής αιματικής ροής κατά 

τη διάρκεια μέγιστης και εξαντλητικής προ-

σπάθειας είναι η ανικανότητα περαιτέρω αύ-

ξησης της καρδιακής παροχής σε συνδυασμό 

με τον ανταγωνισμό των ιστών και οργάνων 

για την αιματική ροή (Ogoh & Ainslie 2009; 

Ide & Secher 2000). Παρόλα αυτά, η αυξημέ-

νη εγκεφαλική δραστηριότητα και ο εγκεφα-

λικός μεταβολισμός, απαραίτητος για τη συ-

νέχιση της άσκησης, διατηρούνται σε υψηλά 

επίπεδα και αυξάνονται περαιτέρω μέσω αύ-

ξησης της εγκεφαλικής πρόσληψης οξυγόνου 

και ενεργειακών υποστρωμάτων, όπως το γα-

λακτικό και η γλυκόζη (Dalsgaard et al. 2002, 

2004; Gonzalez-Alonso et al. 2004; Ogoh et 

al. 2005a; Secher et al. 2008; Ogoh & Ainslie 

2009; Seifert et al. 2009). 

2.3.2 Κατανομή της Εγκεφαλικής Αιμα-
τικής Ροής 

Αξίζει να τονιστεί ότι η αύξηση της εγκε-

φαλικής αιματικής ροής κατά τη διάρκεια 

σωματικών δραστηριοτήτων δεν είναι ομοιό-

μορφα κατανεμημένη σε ολόκληρο τον εγκέ-

φαλο, αλλά εντοπίζεται στις αισθητικοκινητι-

κές, κυρίως, περιοχές του εγκεφάλου που εί-
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Σχήμα 2.5. Εγκεφαλική αιμάτωση κατά τη διάρκεια 

δυναμικής άσκησης. Vmean: η μέση ταχύτητα ροής 

αίματος στη μεσαία εγκεφαλική αρτηρία, ISI: αρχι-

κός δείκτης κλίσης της εγκεφαλικής αιματικής ροής, 

F1: ροή αίματος στο πρώτο τμήμα του εγκεφάλου. 

Οι τιμές εκφράζονται σε σχέση με την ηρεμία (τρο-

ποποιημένο από Jorgensen et al. 1992).  
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ναι υπεύθυνες για την κίνηση των άκρων, τη 

διατήρηση της ισορροπίας, τον καρδιοανα-

πνευστικό έλεγχο και την όραση (Rogers et al. 

1990; Friedman et al. 1991; Jorgensen et al. 

1992, 1993; Linkis et al. 1995; Ide et al. 1998; 

Delp et al. 2001; Vafaee & Gjedde 2004). 

Χαρακτηριστικά παρουσιάζονται τα ερευ-

νητικά δεδομένα από δύο πειραματικές προ-

σεγγίσεις οι οποίες μέτρησαν την ταχύτητα 

ροής αίματος τόσο στη δεξιά όσο και στην 

αριστερή μεσαία εγκεφαλική αρτηρία 

(Jorgensen et al. 1993; Linkis et al. 1995) κα-

θώς και στην πρόσθια εγκεφαλική αρτηρία 

(Linkis et al. 1995) κατά τη διάρκεια σωματι-

κών δραστηριοτήτων με ετερόπλευρα και 

αμφίπλευρα άκρα (Σχήμα 2.6). 

Λεπτομερέστερα, οι Jorgensen et al. 

(1993) εφαρμόζοντας ρυθμικές συστολές του 

ενός χεριού, δεξί ή αριστερό, παρατήρησαν 

αύξηση της τοπικής εγκεφαλικής αιματικής 

ροής (22%) μόνο στην ετερόπλευρη περιοχή 

του εγκεφάλου γεγονός που αντανακλά την 

εγκεφαλική ενεργοποίηση η οποία είναι αντί-

στοιχη με την ενεργοποίηση της αισθητικοκι-

νητικής ετερόπλευρης εγκε-φαλικής περιοχής 

(Σχήμα 2.6A). Επι-πρόσθετα, η αύξηση αυτή 

φαίνεται να εξαρτάται από την αισθητική 

νευρική ανατροφοδότηση του ασκούμενου 

άκρου καθώς η αύξηση της τοπικής εγκεφα-

λικής αιμάτωσης κατά τη διάρκεια των συ-

στολών εξαλείφθηκε μετά την εφαρμογή το-

πικής αναισθησίας στο αριστερό χέρι (Fried-

man et al. 1991; Jorgensen et al. 1993). 

Παρόμοια, οι Linkis et al. (1995) κατα-

γράφοντας την απόκριση της εγκεφαλικής 

αιματικής ροής στις τέσσερις κυριότερες ε-
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Σχήμα 2.6. Α) Ποσοστιαία μεταβολή της ταχύτητας ροής αίματος της αριστερής και δεξιάς με-

σαίας εγκεφαλικής αρτηρίας (MCA) από την ηρεμία κατά τη διάρκεια ρυθμικής συστολής του ενός 

χεριού. Β) Ποσοστιαία μεταβολή της ταχύτητας ροής αίματος της αριστερής και δεξιάς πρόσθιας 

(ACA) και μεσαίας εγκεφαλικής αρτηρίας κατά τη διάρκεια κίνησης του δεξιού ποδιού. * Σημα-

ντικές διαφορές από την ηρεμία (τροποποιημένο από Jorgensen et al. 1993 και Linkis et al. 

1995). 
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γκεφαλικές αρτηρίες, δεξιά και αριστερή με-

σαία (MCA) και πρόσθια εγκεφαλική αρτη-

ρία (ACA), παρατήρησαν ότι η ρυθμική συ-

στολή του δεξιού χεριού αύξησε σε σημαντι-

κό βαθμό την ταχύτητα ροής αίματος (19%) 

μόνο στην αριστερή μεσαία εγκεφαλική αρ-

τηρία. Επιπλέον, η έκταση και η κάμψη του 

δεξιού ποδιού προκάλεσε αύξηση της τοπικής 

εγκεφαλικής αιματικής ροής (23%) μόνο 

στην αριστερή πρόσθια εγκεφαλική αρτηρία, 

ενώ η ποδηλάτηση αύξησε την εγκεφαλική 

αιμάτωση (22%) τόσο στην πρόσθια όσο και 

στη μεσαία εγκεφαλική αρτηρία και στις δύο 

πλευρές του εγκεφάλου (Σχήμα 2.6B). 

Επιπρόσθετα, οι Jorgensen et al. (1992) 

κατά τη διάρκεια άσκησης στο ποδήλατο με 

(30, 60 και 149 W) ή χωρίς εξωτερική επιβά-

ρυνση σε τρεις διαφορετικές συχνότητες πο-

δηλάτησης (21, 60 και 102 rpm), παρατήρη-

σαν σημαντική αύξηση της ταχύτητας ροής 

αίματος μόνο στη μεσαία εγκεφαλική αρτη-

ρία (4-32%), ενώ η αιματική ροή στην πρό-

σθια εγκεφαλική αρτηρία παρέμεινε αμετά-

βλητη, όπως αυτή προσ-διορίστηκε με υπερη-

χογραφία Doppler. 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω ερευ-

νητικά δεδομένα γίνεται φανερό ότι η αύξηση 

της εγκεφαλικής αιμάτωσης κατά τη διάρκεια 

δυναμικής άσκησης είναι τοπική και εντοπί-

ζεται κυρίως στην ετερόπλευρη εγκεφαλική 

περιοχή που είναι υπεύθυνη για την αντίστοι-

χη κίνηση του σώματος. Εκτός από την αυ-

ξημένη κινητική λειτουργία, η τοπική εγκε-

φαλική αιματική ροή είναι δυνατόν να τρο-

ποποιηθεί και κατά τη διάρκεια μη κινητικών 

δραστηριοτήτων, όπως είναι τα οπτικά 

(Cooper et al. 1965) και νοητικά ερεθίσματα 

(Roland 1987). 

2.3.3 Κινητική Απόκριση Εγκεφαλικής 
Οξυγόνωσης 

Όσον αφορά την απόκριση της εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης (Σχήμα 2.7) κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έ-

ντασης μέχρι εξάντλησης έχει παρατηρηθεί 

ότι μεταβάλλεται αξιόλογα, με το προφίλ α-

πόκρισης της να έχει καταγραφεί ως εξής: Η 

εγκεφαλική οξυγόνωση δεν φαίνεται να επη-

ρεάζεται με την έναρξη άσκησης, όπως αυτό 

αποτυπώνεται από τη μη μεταβολή της 

[Ο2ΗΒ]c, [HHB]c και [ΤΗΒ]c έως την ήπια 

ένταση άσκησης (25% 
•

V O2max). Ωστόσο, 

στη συνέχεια καταγράφεται μια προοδευτική 

αύξηση της εγκεφαλικής οξυγόνωσης παράλ-

ληλη με τη σταδιακή αύξηση της επιβάρυν-

σης μέχρι το 75% 
•

V O2max όπου και ακολου-

θεί μείωση της, φτάνοντας στη χαμηλότερή 

της τιμή λίγο πριν ή στο σημείο τερματισμού 

της άσκησης, παρά την αύξηση του ολικού 

όγκου αίματος (Gonzalez-Alonso et al. 2004; 

Peltonen et al. 2009; Subudhi et al. 2007, 

2008, 2011; Bhambhani et al. 2007; Thomas 

& Stephane 2008; Mαshall et al. 2008; Rooks 

et al. 2010; Olin et al. 2011; Vogiatzis et al. 

2011). 

Η παρατηρούμενη μείωση τόσο της εγκε-

φαλικής αιμάτωσης όσο και της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης δευτερόλεπτα πριν τον εθελού-
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σιο τερματισμό της εξαντλητικής άσκησης 

διεγείρει προβληματισμό θέτοντας το ερώτη-

μα εάν το γεγονός αυτό είναι τυχαίο ή δια-

δραματίζει σημαντικό ρόλο στον προσδιορι-

σμό και κατά συνέπεια περιορισμό της ικανό-

τητας για άσκηση. 

Ερευνητικά δεδομένα από πειραματικές 

προσεγγίσεις που έχουν μεταβάλει τη συστη-

ματική μεταφορά του οξυγόνου ανέδειξαν ότι 

η μείωση της εγκεφαλικής αιμάτωσης και κα-

τά συνέπεια της οξυγόνωσης κατά τη διάρ-

κεια μέγιστης και απαιτητικής άσκησης είναι 

δυνατόν να περιορίσει την απόδοση (Gonza-

lez-Alonso et al. 2004; Amann et al. 2007; 

Subudhi et al. 2007, 2008, 2009; Rupp & 

Perrey 2008; Peltonen et al. 2009). Η αρνη-

τική αυτή επίδραση στην κινητική απόδοση 

φαίνεται να είναι ανάλογη της συνολικής δια-

θεσιμότητας οξυγόνου. Λεπτομερέστερα, σε 

φυσιολογικές συνθήκες διαθεσιμότητας οξυ-

γόνου, όπως στο επίπεδο της θάλασσας (νορ-

μοξία), η παρατηρούμενη μείωση της εγκε-

φαλικής οξυγόνωσης πριν τον εθελούσιο τερ-

ματισμό άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης 

έντασης θα μπορούσε να θεωρηθεί κρίσιμος 

παράγοντας πρόωρου τερματισμού άσκησης, 

καθώς η μειωμένη εγκεφαλική οξυγόνωση 

αντανακλά μειωμένη δραστηριότητα του ε-

γκεφαλικού φλοιού και ανικανότητα διατή-

ρησης της κινητικής εντολής (Rasmussen et 

al. 2007, 2010). Ωστόσο, κάτι τέτοιο δεν υ-

ποστηρίζεται από πειραματικές συνθήκες 

μειωμένης διαθεσιμότητας οξυγόνου 

(FIO2=0,10-0,15, υποξία), όπου το μέγεθος 

της εγκεφαλικής αποξυγόνωσης στο σημείο 

τερματισμού της άσκησης ήταν σημαντικά 

μεγαλύτερο συγκριτικά με την νορμοξία 

(Amann et al. 2007; Ainslie et al. 2007; 

Σχήμα 2.7. Χρονική αλληλουχία αλλαγών στη συγκέντρωση της εγκεφαλικής οξυγονωμένης 

([HbO2]), αποξυγονωμένης ([HHb]) και ολικής ([HbTot]) αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια προο-

δευτικά αυξανόμενης άσκησης στο κυκλοεργόμετρο (τροποποιημένο από Thomas & Stephane 

2008).  
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Subudhi et al. 2007, 2008, 2009; Peltonen et 

al. 2009; Rupp et al. 2009; Vogiatzis et al. 

2011). Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω 

συμπεραίνουμε ότι η μείωση της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης δεν αποτελεί καθοριστικό παρά-

γοντα περιορισμού της απόδοσης στην νορ-

μοξία, αλλά διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

σε συνθήκες σοβαρής υποξίας. Συγκεκριμένα, 

οι παραπάνω ερευνητές προτείνουν ότι οι κε-

ντρικοί παράγοντες κόπωσης, όπως η εγκε-

φαλική υποξία, καταλαμβάνουν κυρίαρχο ρό-

λο στον περιορισμό της μέγιστης ικανότητας 

άσκησης όταν αυτή αποσπά τιμές κορεσμού 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο (SaO2) 

της τάξεως του 70-75%. 

Το παραπάνω ενισχύεται και από το γεγο-

νός ότι η απότομη αύξηση της διαθεσιμότη-

τας οξυγόνου, μέσω εισπνοής μίγματος αέρα 

πλούσιου σε οξυγόνο (FIO2=0,30-1,00) στο 

σημείο εθελούσιου τερματισμού είχε ως απο-

τέλεσμα την άμεση βελτίωση της εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης, σε συνδυασμό με την από-

τομη βελτίωση της μερικής πίεσης του οξυ-

γόνου (PaO2) και της περιεκτικότητας του 

αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο (CaO2), της 

καρδιακής συχνότητας (HR), της καρδιακής 

παροχής (


Q ), της συστημικής μεταφοράς ο-

ξυγόνου (DsO2) καθώς και της μυϊκής μετα-

φοράς οξυγόνου (DLO2). Τα παραπάνω συμ-

βάντα είναι αλληλένδετα και συνεισφέρουν 

διευκολύνοντας την εγκεφαλική μεταφορά 

οξυγόνου, με τελικό επακόλουθο την παρά-

ταση του χρόνου άσκησης και τη βελτίωση 

της απόδοσης. Η βελτίωση αυτή τόσο της ε-

γκεφαλικής οξυγόνωσης όσο και της απόδο-

σης άσκησης επιτεύχθηκε μόνο σε συνθήκες 

μέτριας και σοβαρής υποξίας και όχι στην 

νορμοξία δείχνοντας ότι το επίπεδο της εγκε-

φαλικής αποξυγόνωσης που παρατηρήθηκε 

σε συνθήκες φυσιολογικής διαθεσιμότητας 

οξυγόνου κατά τη μέγιστη άσκηση δεν απο-

τέλεσε περιοριστικό παράγοντα απόδοσης 

(Amann et al. 2007; Subudhi et al. 2008; Pel-

tonen et al. 2009). 

Αξίζει να τονιστεί ότι το παραπάνω πει-

ραματικό μοντέλο της υπεροξυγόνωσης στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης παρουσιάζει 

ένα βασικό μειονέκτημα στη διερεύνηση του 

ρόλου της εγκεφαλικής μεταφοράς οξυγόνου 

στην ικανότητα μέγιστης άσκησης. Συγκε-

κριμένα, η χορήγηση μίγματος αέρα υψηλής 

περιεκτικότητας σε οξυγόνο προκαλεί απότο-

μες και έντονες μεταβολές στη συστημική 

μεταφορά οξυγόνου και δεν περιορίζεται μό-

νο στον εγκεφαλικό ιστό αντιστρέφοντας την 

εγκεφαλική απ-οξυγόνωση της μέγιστης και 

απαιτητικής άσκησης (Amann et al. 2007; 

Peltonen et al. 2009). Κατά συνέπεια τίθεται 

το ερώτημα κατά πόσο η παρατηρούμενη 

βελτίωση της εγκεφαλικής αιμάτωσης και 

οξυγόνωσης μέσω της υπεροξυγόνωσης με 

την ακόλουθη βελτίωση της αερόβιας ικανό-

τητας αποδίδεται σε βελτίωση της εγκεφαλι-

κής μεταφοράς οξυγόνου αυτής καθ’ αυτής ή 

και σε βελτίωση της συστημικής μεταφοράς 

οξυγόνου.  
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Η παραπάνω αδυναμία λήφθηκε υπόψη 

από τις ερευνητικές προσπάθειες των Olin et 

al. (2011) και Subudhi et al. (2011) δημιουρ-

γώντας μια νέα πρωτοποριακή μέθοδο αξιο-

λόγησης της αυξημένης εγκεφαλικής αιματι-

κής ροής στον περιορισμό της ικανότητας 

μέγιστης άσκησης. Ο πειραματικός αυτός 

σχεδιασμός περιλαμβάνει αύξηση και διατή-

ρηση των επιπέδων του διοξειδίου του άν-

θρακα (40-50 mmHg) κατά τη διάρκεια ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

μέσω εισπνοής διοξειδίου του άνθρακα 

(FICO2=0,10-0,15). Είναι ευρέως γνωστό ότι 

το διοξείδιο του άνθρακα αποτελεί ισχυρή 

αγγειοδιαστολική ουσία για τα εγκεφαλικά 

τριχοειδή αυξάνοντας την εγκεφαλική αιμα-

τική ροή, ενώ ο σκελετικός μυς δεν επηρεά-

ζεται (Lenox & Gibbs 1932) δίνοντας την δυ-

νατότητα να εξεταστεί επιλεκτικά και μόνο η 

επίδραση της αυξημένης εγκεφαλικής μετα-

φοράς οξυγόνου κατά τη διάρκεια μέγιστης 

και εξαντλητικής προσπάθειας. 

Τα ευρήματα από τις παραπάνω ερευνη-

τικές προσπάθειες είναι ιδιαίτερα εντυπωσια-

κά καθώς η διατήρηση της τελοεκπνευστικής 

μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα 

(PETCO2) κατά τη διάρκεια των δοκιμασιών 

άσκησης είχε ως αποτέλεσμα να προκαλέσει 

σημαντική αύξηση της εγκεφαλική μεταφο-

ράς οξυγόνου μέσω αύξησης της εγκεφαλικής 

αιματικής ροής καθώς η περιεκτικότητα του 

αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο δεν τροπο-

ποιήθηκε τόσο σε φυσιολογικές συνθήκες 

διαθεσιμότητας οξυγόνου όσο και σε συνθή-

κες υπο-λειπόμενης διαθεσιμότητας οξυγόνου. 

Συγκεκριμένα, στο σημείο εθελούσιας εξά-

ντλησης η αύξηση της εγκεφαλικής αιματικής 

ροής ήταν 43% και 39%, η εγκεφαλική οξυ-

γόνωση βελτιώθηκε κατά 13% και 15% για 

την συνθήκη της νορμοξίας και υποξίας, α-

ντίστοιχα, συγκριτικά με τη συνθήκη ελέγχου, 

ενώ η μυϊκή αιματική ροή και οξυγόνωση δεν 

επηρεάστηκαν από την αύξηση της PETCO2 

και παρουσίασαν παρόμοια πτώση στο μέγι-

στο σημείο άσκησης. Παρά τη σημαντική αύ-

ξηση της εγκεφαλικής μεταφοράς οξυγόνου, 

αιματικής ροής και οξυγόνωσης, η ικανότητα 

αερόβιας άσκησης, όπως αυτή προσδιορίστη-

κε από την μέγιστη παραγόμενη ισχύ και τη 

•

V O2max δεν βελτιώθηκε αλλά μειώθηκε (6-

11%) ανεξαρτήτως της συνολικής διαθεσιμό-

τητας οξυγόνου. Συνοψίζοντας, φαίνεται ότι 

η εγκεφαλική μεταφορά οξυγόνου δεν αποτε-

λεί σημαντικό περιοριστικό παράγοντα της 

αερόβιας απόδοσης τουλάχιστον όταν συνυ-

πάρχει αναπνευστική οξέωση. 

Τέλος, θα πρέπει να αναφερθεί ότι υπάρ-

χει μια κατηγορία αθλητών υψηλού επιπέδου 

οι οποίοι εκδηλώνουν έντονο αποκορεσμό 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο κατά τη 

διάρκεια άσκησης υψηλής έως μέγιστης έ-

ντασης, φαινόμενο το οποίο αποκαλείται ‘α-

σκησιογενής αρτηριακή υποξαιμία’ (Dempsey 

& Wagner 1999), και στους οποίους η μείωση 

της εγκεφαλικής οξυγόνωσης κατά τη διάρ-

κεια της απαιτητικής άσκησης επηρεάζει αρ-

νητικά την αθλητική τους απόδοσης. Στους 
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παραπάνω αθλητές, η μείωση της εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης έχει ως συνέπεια τον πρόω-

ρο τερματισμό της προσπάθειας, ακόμα και 

όταν η άσκηση πραγματοποιείται στην επιφά-

νεια της θάλασσας. Στα άτομα αυτά, όταν χο-

ρηγήθηκε μίγμα αέρα πλούσιο σε οξυγόνο 

(FIO2=0,30) κατά τη διάρκεια μέγιστης και 

απαιτητικής άσκησης, διατηρώντας με αυτό 

τον τρόπο την εγκεφαλική οξυγόνωση στα 

επίπεδα ηρεμίας, βελτιώθηκε η ικανότητα 

άσκησης κατά 6,2% (Nielsen et al. 1999). 

2.4 Αλληλεπίδραση περιφερικής 
μυϊκής κόπωσης και κεντρικής 
εντολής 

Λαμβάνοντας υπόψη ότι κάθε προσπάθεια 

άσκησης είναι το αποτέλεσμα μιας συνειδη-

τής απόφασης, τόσο κατά την έναρξη της 

προσπάθειας αυτής όσο και κατά τον τερμα-

τισμό της, συνειδητοποιούμε τον πρωταγωνι-

στικό ρόλο που διαδραματίζει το κεντρικό 

νευρικό σύστημα και κατά συνέπεια η παρα-

γόμενη κεντρική κινητική εντολή στον προσ-

διορισμό και περιορισμό της ικανότητας για 

άσκηση. Ωστόσο, μεγάλα είναι τα ερωτήματα 

που εγείρονται για το ποια είναι τα ερεθίσμα-

τα εκείνα που δέχεται το κεντρικό νευρικό 

σύστημα και οδηγούν σε μια δυναμική συνει-

δητή απόφαση για τον τερματισμό της άσκη-

σης.  

Την τελευταία δεκαετία, η ερευνητική 

ομάδα των Amman και συνεργατών έχει 

πραγματοποιήσει μια αξιόλογη προσπάθεια 

προκειμένου να διερευνήσουν εάν η περιφε-

ρική μυϊκή κόπωση ή ο ρυθμός εκδήλωσης 

της κατά τη διάρκεια υψηλής έντασης άσκη-

σης και εξαντλητικής προσπάθειας είναι 

προσδιοριστικός και συνάμα περιοριστικός 

παράγοντας της απόδοσης δρώντας αναχαιτι-

στικά στο κεντρικό νευρικό σύστημα τροπο-

ποιώντας με αυτόν τον τρόπο την κεντρική 

κινητική εντολή. Οι πειραματικές προσεγγί-

σεις που χρησιμοποιήθηκαν περιελάμβαναν 

μεταβολή είτε της συστημικής διαθεσιμότη-

τας οξυγόνου, μέσω εισπνοής μείγματος αέρα 

διαφορετικής περιεκτικότητας σε οξυγόνο 

(FIO2=0,10-1,00) (Amann et al. 2006a,b, 

2007), είτε του αρχικού επιπέδου περιφερικής 

μυϊκής κόπωσης πριν την έναρξη της δοκιμα-

σίας απόδοσης (Amann & Dempsey 2008), 

είτε του βαθμού αισθητικής ανατροφοδότη-

σης από την περιφέρεια (Amann et al. 2008; 

Amann et al. 2009, 2011).  

Αρχικά, οι ερευνητές παρατήρησαν ότι η 

εκδήλωση της περιφερικής μυϊκής κόπωσης 

κατά τη διάρκεια ποδηλάτησης υψηλής έντα-

σης σταθερού έργου και χρόνου είναι ιδιαίτε-

ρα ευαίσθητη σε μεταβολές της συστημικής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου. Συγκεκριμένα, η 

προοδευτική αύξηση της περιεκτικότητας του 

αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο (CaO2), από 

υποξία (FIO2=0,15) σε νορμοξία (FIO2=0,21) 

και στη συνέχεια σε υπεροξία (FIO2=1,00), 

περιόρισε τον ρυθμό ανάπτυξης της περιφε-

ρικής μυϊκής κόπωσης, όπως αυτός αξιολο-

γήθηκε τόσο από την παραγόμενη δύναμη 

του τετρακέφαλου κατά τη διάρκεια υπερμέ-

γιστης ηλεκτρικής διέγερσης του μηριαίου 

νεύρου (Qtw pot) αμέσως μετά τη δοκιμασία 
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άσκησης, όσο και από τη μεταβολή της ηλε-

κτρομυογραφικής δραστηριότητας (iEMG) 

κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας. Χαρακτη-

ριστικά αναφέρουμε ότι η αύξηση της CaO2 

κατά 12% και 30% μείωσε την παραγόμενη 

τάση κατά την υπερμέγιστη ηλεκτρική διέρ-

γεση του μηριαίου νεύρου κατά 20% και 50%, 

αντίστοιχα, και περιόρισε την ηλεκτρο-

μυογραφική δραστηριότητα κατά τη διάρκεια 

της ποδηλάτησης κατά 40% ή ενέτεινε την 

δραστηριότητα αυτή κατά 80%, αντίστοιχα. 

Αντιθέτως, η μείωση της CaO2 κατά 15% μέ-

σω εισπνοής υποξικού μείγματος αέρα 

(FIO2=0,15) επιτάχυνε την εκδήλωση περιφε-

ρικής μυϊκής κόπωσης, όπως απο-τυπώθηκε 

από τη μείωση της παραγόμενης τάσης κατά 

την υπερμέγιστη ηλεκτρική διέργεση του μη-

ριαίου νεύρου κατά 50%, και διπλασίασε την 

ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα του μυός 

(Amann et al. 2006a).  

Τα παραπάνω ευρήματα έχουν επιβε-

βαιωθεί και από άλλες ερευνητικές προσπά-

θειες που έχουν εξετάσει την επίδραση της 

αρτηριακής οξυγόνωσης (FIO2=0,10-1,00) 

στην εκδήλωση της περιφερικής μυϊκής κό-

πωσης και στην απόδοση αντοχής (Romer et 

al. 2007; Katayama et al. 2007). Η εντονότε-

ρη περιφερική μυϊκή κόπωση που αναπτύσ-

σεται κατά τη διάρκεια άσκησης υψηλής έ-

ντασης σε συνθήκες περιορισμένης διαθεσι-

μότητας οξυγόνου έχει αναδειχθεί και κατά 

τη διάρκεια άσκησης με τη συμμετοχή μικρό-

τερης μυϊκής μάζας. Συγκεκριμένα, οι επανα-

λαμβανόμενες ισομετρικές συστολές υπομέ-

γιστης έντασης με το ένα πόδι προκάλεσαν 

έντονη περιφερική μυϊκή κόπωση η οποία, 

ήταν μεγαλύτερη στη συνθήκη της μειωμένης 

διαθεσιμότητας οξυγόνου (FIO2=0,10) συ-

γκριτικά με τη φυσιολογική (FIO2=0,21) και 

αυξημένη (FIO2=1,00) διαθεσιμότητα οξυγό-

νου. Από την άλλη πλευρά, με αυτό το μο-

ντέλο άσκησης δεν παρατηρήθηκε η ευεργε-

τική επίδραση της αυξημένης διαθεσιμότητας 

οξυγόνου στο μέγεθος εκδήλωσης της περι-

φερικής μυϊκής κόπωσης (Katayama et al. 

2007). Επομένως, η υποξία συνεισφέρει σε 

σημαντικό βαθμό στην εκδήλωση της ασκη-

σιογενούς περιφερικής μυϊκής κόπωσης ακό-

μα και σε πειραματικές συνθήκες όπου ο 

καρδιαγγειακός περιορισμός της άσκησης 

έχει αποκλειστεί μέσω της ενεργοποίησης 

μικρότερης μυϊκής μάζας.  

Είναι ιδιαίτερα σημαντικό να τονιστεί ότι 

στην παραπάνω έρευνα των Amann et al. 

(2006a) η άσκηση πραγματοποιήθηκε στην 

ίδια απόλυτη ένταση (318 W) η οποία αντι-

στοιχούσε στο 83% ΡΡΟ στη συνθήκη της 

νορμοξίας και στον ίδιο απόλυτο χρόνο ά-

σκησης (4,5 λεπτά) σε όλες τις πειραματικές 

συνθήκες που καθορίστηκαν από τη μέγιστη 

ικανότητα άσκησης στη συνθήκη της υποξίας. 

Αυτό είχε ως αποτέλεσμα αφενός η άσκηση 

να πραγματοποιηθεί σε ηπιότερες σχετικές 

εντάσεις και αφετέρου οι αθλούμενοι να μην 

φτάσουν σε εξάντληση κατά τον τερματισμό 

της δοκιμασίας στη συνθήκη της φυσιολογι-

κής και αυξημένης συστημικής διαθεσιμότη-

τας οξυγόνου, δείχνοντας ότι ο ρυθμός εκδή-
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λωσης της περιφερικής μυϊκής κόπωσης ήταν 

γρηγορότερος στην υποξία (Amann et al. 

2006a). Όταν σε άλλη μελέτη (Romer et al. 

2007) η δοκιμασία σταθερού έργου υψηλής 

έντασης (298 W) συνεχίστηκε μέχρι το ση-

μείο εξάντλησης τόσο στην πειραματική συν-

θήκη της υποξίας (FIO2=0,13) όσο και σ’αυτή 

της νορμοξίας (FIO2=0,21), το μέγεθος της 

περιφερικής μυϊκής κόπωσης δε διαφοροποι-

ήθηκε μεταξύ των πειρα-ματικών συνθηκών 

παρά το γεγονός ότι ο χρόνος εξάντλησης ή-

ταν κατά 70% μικρότερος στην υποξία 

(Romer et al. 2007). Από τα παραπάνω μπο-

ρούμε να συμπεράνουμε ότι η μικρότερη α-

πόδοση αντοχής στην έντονη υποξία οφείλε-

ται κατά ένα μέρος στον ρυθμό εκδήλωσης 

της περιφερικής μυϊκής κόπωσης. 

Στη συνέχεια, διερευνήθηκε εάν η επί-

δραση της μεταβολής της περιεκτικότητας 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο στην πε-

ριφερική μυϊκή κόπωση σχετίζεται με την κε-

ντρική κόπωση και την απόδοση αντοχής 

(Amann et al. 2006b). Για το σκοπό αυτό 

χρησιμοποιήθηκαν δύο είδη δοκιμασιών από-

δοσης: α) κλειστού τύπου, όπως η δοκιμασία 

των 5 χλμ όπου ο αθλούμενος έχει την δυνα-

τότητα να αποφασίζει και να επιλέγει κάθε 

στιγμή την παραγόμενη ισχύ με απώτερο 

σκοπό να καλύψει την απόσταση όσο πιο 

γρήγορα μπορεί και β) ανοιχτού τύπου, όπως 

η δοκιμασία σταθερού έργου υψηλής έντασης 

(314 W) μέχρι εθελούσιας εξάντλησης όπου ο 

δοκιμαζόμενος επιλέγει ποιο θα είναι το ση-

μείο τερματισμού της άσκησης. Οι παραπάνω 

δοκιμασίες απόδοσης πραγματοποιήθηκαν 

κάτω από ποικίλες πειραματικές συνθήκες 

μεταβολής της διαθεσιμότητας οξυγόνου με 

την περιεκτι-κότητα του εισπνεόμενου αέρα 

σε οξυγόνο να κυμαίνεται από 15% έως 

100%.  

Η μεταβολή της CaO2 προκάλεσε ευθύ-

γραμμη επίδραση στην κεντρική κινητική ε-

ντολή και στη μυϊκή παραγόμενη δύναμη, 

ενώ επηρέασε όπως αναμενόταν και την από-

δοση αντοχής. Λεπτομερέστερα, η σταδιακή 

αύξηση της συστημικής δια-θεσιμότητας ο-

ξυγόνου (FIO2=0,15-1,00) συνοδεύτηκε από 

παράλληλη αύξηση τόσο των νευρικών ερε-

θισμάτων, όπως αυτό αποτυπώθηκε από την 

αύξηση της ηλεκτρομυογραφικής δραστηριό-

τητας του τετρακέφαλου μυός, όσο και της 

μέσης παραγόμενης ισχύος, με συνέπεια να 

μειωθεί ο απαιτούμενος χρόνος συμπλήρω-

σης της δοκιμασίας απόδοσης των 5 χλμ ή να 

αυξηθεί ο χρόνος εξάντλησης για τη δοκιμα-

σία σταθερού έργου και το αντίστροφο. Πα-

ρόλα αυτά, είναι αξιοσημείωτο ότι το μέγεθος 

της περιφερικής μυϊκής κόπωσης που ανα-

πτύχθηκε κατά τη διάρκεια και των δύο δοκι-

μασιών απόδοσης ήταν παρόμοιο σε όλες τις 

πειραματικές συνθήκες ανεξαρτήτως της συ-

στημικής διαθεσιμότητας οξυγόνου. Λαμβά-

νοντας υπόψη τα παραπάνω οι ερευνητές 

προτείνουν την ύπαρξη ενός κρίσιμου σημεί-

ου (κατωφλιού) ως προς το μέγεθος εκδήλω-

σης της περιφερικής μυϊκής κόπωσης το ο-

ποίο προστατεύεται από την ρύθμιση της κε-

ντρικής κινητικής εντολής και επομένως από 
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την παραγόμενη μυϊκή δύναμη. Συνεπώς, ο 

ρυθμός εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης είναι ένας σημαντικός καθοριστικός 

παράγοντας της κεντρικής κινητικής εντολής 

κατά τη διάρκεια υψηλής έντασης και εξα-

ντλητικής προσπάθειας προκειμένου να απο-

τραπεί η εκδήλωση περιφερικής μυϊκής κό-

πωσης που θα είναι τόσο έντονη ώστε να ξε-

περάσει το κατώφλι αυτό (Amann et al. 

2006b).  

Η ύπαρξη του κρίσιμου αυτού σημείου 

και η συμβολή του στη συνειδητή ή και υπο-

συνείδητη επιλογή της κεντρικής κινητικής 

εντολής επιβεβαιώθηκε ακόμα και όταν οι 

δοκιμαζόμενοι ξεκίνησαν τη δοκιμασία από-

δοσης με διαφορετικό αρχικό επίπεδο περι-

φερικής μυϊκής κόπωσης (Amann & Dempsey 

2008). Στη συγκεκριμένη ερευνητική προ-

σπάθεια εφαρμόστηκε πρωτόκολλο άσκησης 

ποικίλης έντασης με σκοπό να δημιουργη-

θούν διαφορετικά επίπεδα περιφερικής μυϊ-

κής κόπωσης αμέσως πριν την έναρξη της 

δοκιμασίας απόδοσης. Τα ευρήματα της με-

λέτης αυτής ενισχύουν την ύπαρξη του κα-

τωφλιού καθώς παρά το γεγονός ότι το αρχι-

κό επίπεδο περιφερικής μυϊκής κόπωσης διέ-

φερε σημαντικά και επηρέασε αρνητικά την 

απόδοση αντοχής, το μέγεθος της περιφερι-

κής μυϊκής κόπωσης που εκδηλώθηκε στο 

τέλος της δοκιμασίας ήταν παρόμοιο σε όλες 

τις πειραματικές συνθήκες. Επιπλέον, το δια-

φορετικό επίπεδο περιφερικής μυϊκής κόπω-

σης πριν την έναρξη της δοκιμασίας απόδο-

σης τροποποίησε το μέγεθος των κεντρικών 

κινητικών ερεθισμάτων, όπως αυτό αποτυπώ-

θηκε από την καταγραφή της ηλεκτρομυο-

γραφικής δραστηριότητας κατά την άσκηση, 

με συνέπεια με κάθε αύξηση του αρχικού ε-

πιπέδου περιφερικής μυϊκής κόπωσης η ηλε-

κτρομυογραφική δραστηριότητα, ένδειξη της 

κινητικής εντολής, να μειώνεται. Παρόμοια 

ευρήματα ανέδειξε και η ερευνητική προσπά-

θεια των Gangon et al. (2009), με τη διαφο-

ροποίηση ότι η μυϊκή κόπωση πριν την έναρ-

ξη της δοκιμασίας απόδοσης σταθερού έργου 

προκλήθηκε μέσω εφαρμογής πρωτοκόλλου 

ηλεκτρικής μυϊκής διέργεσης του τετρακέφα-

λου μυός. Συνεπώς, η περιφερική μυϊκή κό-

πωση είναι μια ρυθμιζόμενη μεταβλητή κατά 

τη διάρκεια αερόβιας άσκησης υψηλής έντα-

σης, έτσι ώστε να αποτρέπεται η εκδήλωση 

της περιφερικής μυϊκής κόπωσης πάνω από 

ένα κρίσιμο σημείο όπου το επίπεδο της αι-

σθητικής πληροφόρησης δεν θα είναι πλέον 

ανεκτό, γεγονός που επιτυγχάνεται μέσω 

ρύθμισης της κεντρικής κινητικής εντολής. 

Αναφορικά με τον μηχανισμό με τον ο-

ποίο η περιφερική μυϊκή κόπωση ή ο ρυθμός 

εκδήλωσης της γίνονται αντιληπτά από το 

κεντρικό νευρικό σύστημα με συνέπεια την 

τροποποίηση των κεντρικών κινητικών εντο-

λών, φαίνεται ότι η σωματοαισθητική ανα-

τροφοδότηση που παρέχεται στο κεντρικό 

νευρικό σύστημα από τα ασκούμενα άκρα 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο (Amann et al. 

2008, 2009, 2011; Hilty et al. 2011). Η σωμα-

τοαισθητική αυτή ανατροφοδότηση παρέχε-

ται μέσω της διέγερσης των ελεύθερων νευ-
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ρικών απολήξεων τύπου ΙΙΙ και IV, ή διαφο-

ρετικά, από την ενεργοποίηση των μυϊκών 

μηχανοαισθητήρων και χημειο-αισθητήρων οι 

οποίοι κατανέμονται ευρέως σε ολόκληρο τον 

σκελετικό μυ. Η μηχανική διέργεση του μυός 

σχετιζόμενη με την μυϊκή συστολή, αλλά και 

η συσσώρευση των μεταβολικών υποπροϊό-

ντων της μυϊκής συστολής, όπως το γαλακτι-

κό οξύ, τα ιόντα υδρογόνου, ο ανόργανος 

φώσφορος, η αδενοσίνη και η βραδυκινίνη, 

καθώς και η μειωμένη αιματική παροχή, δυ-

σανάλογη ή μικρότερη από τις μεταβολικές 

απαιτήσεις, διεγείρουν τις ελεύθερες αυτές 

νευρικές απολήξεις με κεντρική δράση την 

αναχαίτιση της κεντρικής κινητικής εντολής 

και της εθελούσιας μυϊκής ενεργοποίησης 

μέσω μείωσης της ενεργοποίησης των α-

κινητικών νευρώνων (Adreani et al. 1997, 

Adreani & Kaufman 1998; Darques et al. 

1998; Gandevia et al. 1998, 2001; Taylor et 

al. 2000).  

Η αναχαιτιστική δράση που φαίνεται να 

ασκεί η σωματοαισθητική ανατροφοδότηση 

που παρέχεται από τους ασκούμενους μυς 

στην κεντρική κινητική εντολή κατά τη διάρ-

κεια έντονης αερόβιας άσκησης, καθώς και ο 

πιθανός περιορισμός ανάπτυξης του βαθμού 

εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής κόπωσης 

μελετήθηκαν μέσω φαρμακευτικού νευρομυ-

ϊκού μπλοκαρίσματος των αι-σθητικών νευ-

ρικών μυϊκών ινών τύπου ΙΙΙ και IV (Amann 

et al. 2008, 2009, 2011). Λεπτομερέστερα, το 

φαρμακευτικό μπλοκάρισμα των ανοδικών 

αισθητικών οδών κατά τη διάρκεια αερόβιας 

άσκησης υψηλής έντασης (δοκιμασία απόδο-

σης 5 χλμ) είχε ως αποτέλεσμα να εντείνει τα 

κεντρικά νευρικά ερεθίσματα όπως αυτό επι-

βεβαιώθηκε από τη σημαντικά μεγαλύτερη 

αύξηση της ηλεκτρομυογραφικής δραστηριό-

τητας του τετρακέφαλου μυός και της μέσης 

παραγόμενης ισχύος συγκριτικά με τη συνθή-

κη ελέγχου, ενώ δεν συνοδεύτηκε από βελτί-

ωση της ικανότητας για άσκηση. Επιπλέον, 

το μέγεθος εκδήλωσης της περιφερικής μυϊ-

κής κόπωσης αμέσως μετά το πέρας της δο-

κιμασίας με το νευρομυϊκό μπλοκάρισμα έ-

φτασε σε ακόμα υψηλότερα επίπεδα ξεπερ-

νώντας το κρίσιμο κατώφλι όπως αυτό καθο-

ρίστηκε κατά τη δοκιμασία χωρίς νευρομυϊκό 

μπλοκάρισμα. Αξίζει να αναφερθεί ότι ο ρυθ-

μός συσσώρευσης του γαλακτικού οξέος ήταν 

σημαντικά μεγα-λύτερος κατά τη δοκιμασία 

με το νευρομυϊκό μπλοκάρισμα, με συνέπεια 

η συγκέντρωση γαλακτικού οξέος στο τέλος 

της άσκησης να είναι 35% υψηλότερη σε 

σχέση με τη συνθήκη ελέγχου. Επιπροσθέτως, 

η έλλειψη σωματοαισθητικής ανατροφοδότη-

σης από τους ασκούμενους μυς προκάλεσε 

διαταραχή της μυϊκής λειτουργίας, καθώς ό-

λοι οι δοκιμαζόμενοι μετά το πέρας της δοκι-

μασίας υποβοηθήθηκαν προκειμένου να κα-

τέβουν από το ποδήλατο και να περπατήσουν 

(Amann et al. 2008, 2009).  

Παρόμοια επίδραση με αυτήν που παρα-

τηρήθηκε από την έλλειψη της σωματοαισθη-

τικής ανατροφοδότησης στο κεντρικό νευρικό 

σύστημα κατά τη δοκιμασία σταθερής από-

στασης, παρατηρήθηκε και κατά τη διάρκεια 
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δοκιμασίας απόδοσης σταθερού έργου (80% 

ΡΡΟ). Συγκεκριμένα, το νευρομυϊκό μπλοκά-

ρισμα των αισθητικών νευρικών μυϊκών ινών 

τύπου ΙΙΙ και IV συνοδεύτηκε από σημαντική 

αύξηση της κεντρικής κινητικής εντολής 

(9%), εντονότερη συσσώρευση της περιφερι-

κής μυϊκής κόπωσης (14%), με τον ρυθμό 

αύξησής της να είναι γρηγορότερος κατά 

70%, και αξιόλογη μείωση του χρόνου άσκη-

σης κατά 21% συγκριτικά με τη δοκιμασία 

ελέγχου όπου η λειτουργία των νευρικών αυ-

τών απολήξεων ήταν κανονική (Amann et al. 

2011). 

Η αύξηση της κεντρικής κινητικής εντο-

λής που παρατηρήθηκε με το μπλοκάρισμα 

των μυϊκών μηχανοαισθητήρων και χημειο-

αισθητήρων δεν ήταν αρκετή για να υπερκε-

ράσει την υπέρμετρη αύξηση της περιφερικής 

μυϊκής κόπωσης, με συνέπεια είτε να μην πα-

ρατηρηθεί σημαντική βελτίωση της απόδοσης 

σε κλειστού τύπου κινητικές δοκιμασίες 

(Amann et al. 2008, 2009) είτε να μειωθεί η 

ικανότητα άσκησης αντοχής σε ανοιχτού τύ-

που δοκιμασίες (Amann et al. 2011). Εκτός 

αυτού, αξίζει να σημειωθεί ότι στις ερευνητι-

κές αυτές προσπάθειες το νευρομυϊκό μπλο-

κάρισμα των νευρικών αισθητικών ινών τύ-

που III και IV συνοδεύτηκε από σημαντικό 

υποαερισμό, εκδήλωση αναπνευστικής οξέω-

σης και αρτηριακής υποξαιμίας, αποκρίσεις 

που επιταχύνουν την εκδήλωση περιφερικής 

κόπωσης και επιδρούν αρνητικά στην απόδο-

ση (Amann et al. 2008, 2009, 2011). Επιπλέον, 

η σωματοαισθητική ανατρο-φοδότηση από 

τους κουρασμένους μυς φαίνεται να έχει ελά-

χιστη ή και μηδενική επίδραση στη διεγερσι-

μότητα των κινητικών οδών από τον κινητικό 

φλοιό στους κουρασμένους σκελετικούς μυς 

αλλά συμβάλει στην ενδογενή εγκεφαλική 

αναχαίτιση γεγονός που θεωρείται ένας από 

τους σημαντικότερους παράγοντες κεντρικής 

κόπωσης (Gandevia 2001; Hilty et al. 2011).  

Αξίζει να τονιστεί ότι το μέγεθος της μυϊ-

κής μάζας που ενεργοποιείται κατά τη διάρ-

κεια δυναμικής άσκησης υψηλής έντασης μέ-

χρι εξάντλησης συνεισφέρει στο μέγεθος εκ-

δήλωσης της περιφερικής κόπωσης. Συγκε-

κριμένα, οι Rossman et al. (2012) σύγκριναν 

το βαθμό συσσώρευσης της περιφερικής κό-

πωσης του τετρακέφαλου μυός κατά τη διάρ-

κεια δυναμικής άσκησης σταθερού έργου, 

στην ίδια σχετική ένταση (85% ΡΡΟ), μεταξύ 

ποδηλάτησης όπου η ενεργεί μυϊκή μάζα υ-

πολογίζεται στα ~15 kg (Mortensen et al. 

2005) και έκτασης γόνατος με τη συμμετοχή 

του ενός ποδιού με την ενεργεί μυϊκή μάζα να 

κυμαίνεται στα ~2,5 kg (Andersen et al. 1985; 

Mortensen et al. 2005) και παρατήρησαν ότι 

το μέγεθος της περιφερικής κόπωσης στο ση-

μείο εθελούσιας εξάντλησης ήταν κατά 36% 

μεγαλύτερο κατά την άσκηση με την ενεργο-

ποίηση μικρής μυϊκής μάζας (ΔQtw pot: -

52%) συγκριτικά με την άσκηση με τη συμ-

μετοχή μεγαλύτερης μυϊκής μάζας (ΔQtw pot: 

-34%). Συνεπώς, το κεντρικό νευρικό σύστη-

μα μπορεί να ανεχθεί μεγαλύτερο βαθμό πε-

ριφερικής κόπωσης πέρα από το αισθητικό 

κατώφλι που παρατηρείται κατά την ποδηλά-
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τηση, όταν η ποσότητα της μυϊκής μάζας που 

ενεργοποιείται κατά τη διάρκεια δυναμικής 

άσκησης περιοριστεί σημαντικά. Η διαφορο-

ποίηση αυτή πιθανόν να αποδίδεται στην μι-

κρότερη σωματοαισθητική ανατροφοδότηση 

που παρέχεται από την μικρότερη ενεργεί μυ-

ϊκή μάζα καθώς και στην μεγαλύτερη ενδομυ-

ϊκή μεταβολική διαταραχή που απαιτείται για 

την ενεργοποίηση των αισθητικών νευρικών 

ινών τύπου ΙΙΙ και IV συγκριτικά με την σω-

ματοαισθητική ανατροφοδότηση που παρέχε-

ται στο κεντρικό νευρικό σύστημα κατά τη 

δυναμική άσκηση με τη συμμετοχή όλου σχε-

δόν του σώματος.  

Επιπροσθέτως, χρησιμοποιώντας την α-

ντίστροφη λογική, δηλαδή να εξεταστεί η ε-

πίδραση της αυξημένης ενεργοποίησης των 

αισθητικών μυϊκών ινών τύπου ΙΙΙ και IV μέ-

σω ενδοφλέβιας έγχυσης υπερτονικού διαλύ-

ματος, παρατηρήθηκε ότι η ολοένα και μεγα-

λύτερη ενεργοποίηση των αισθητικών αυτών 

οδών προκαλούσε προοδευτικά αναχαιτιστική 

επίδραση στον κινητικό φλοιό του εγκεφάλου 

κατά τη διάρκεια κάμψης και έκτασης της 

άρθρωσης του αγκώνα (Martin et al. 2008). 

Μια διαφορετική πειραματική προσέγγιση 

που εφαρμόστηκε προκειμένου να αυξηθεί η 

αισθητική ανατροφοδότηση από τις νευρικές 

μυϊκές ίνες τύπου ΙΙΙ και IV στο κεντρικό 

νευρικό σύστημα ήταν να προκληθεί περιφε-

ρική μυϊκή κόπωση στο ένα πόδι αμέσως πριν 

την διεξαγωγή δυναμικής άσκησης σταθερού 

έργου (82% ΡΡΟ) μέχρι εξάντλησης με την 

συμμετοχή του άλλου ποδιού (Amann et al. 

2013). Η εκδήλωση περιφερικής κόπωσης 

πριν την πραγμα-τοποίηση της δοκιμασίας 

απόδοσης είχε ως αποτέλεσμα να αυξήσει την 

σωματο-αισθητική ανατροφοδότηση από τους 

κουρασμένους μυς και να προστεθεί στην ο-

λοένα και μεγαλύτερη αισθητική ανατροφο-

δότηση που αναπτυσσόταν κατά τη δοκιμα-

σία απόδοσης με αποτέλεσμα να επιταχυνθεί 

ο ρυθμός εκδήλωσης κόπωσης μέχρι το ανε-

κτό αισθητικό όριο, να περιοριστεί η ικανό-

τητα για άσκηση και να μειωθεί το μέγεθος 

εκδήλωσης της περιφερικής κόπωσης. Συνε-

πώς, η αύξηση της σωματοαισθητικής ανα-

τροφοδότησης ασκεί αναχαιτιστική επίδραση 

και επηρεάζει το κεντρικό νευρικό σύστημα 

το οποίο περιορίζει την εντολή στους κινητι-

κούς νευρώνες με τελικό αποτέλεσμα την 

μείωση της απόδοσης αντοχής.  

Λαμβάνοντας υπόψη τις παραπάνω ερευ-

νητικές προσεγγίσεις επιβεβαιώνεται ότι η 

σωματοαισθητική ανατροφοδότηση από τους 

κουρασμένους σκελετικούς μυς ασκεί ανα-

χαιτιστική επίδραση στη δημιουργία της κε-

ντρικής κινητικής εντολής προκειμένου να 

ρυθμιστεί ή και να περιοριστεί η εκδήλωση 

της περιφερικής μυϊκής κόπωσης κατά τη 

διάρκεια αερόβιας άσκησης υψηλής έντασης, 

για να αποφευχθεί η σοβαρή διαταραχή της 

μυϊκής ομοιόστασης. Επιπλέον, η σωματο-

αισθητική αυτή ανατροφοδότηση είναι ιδιαί-

τερα σημαντική για την διασφάλιση επαρκούς 

αναπνευστικής και καρδιαγγειακής απόκρι-

σης (Boushel 2010; Murphy et al. 2011; 

Amann et al. 2012, 2014).  
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Να τονιστεί ότι η περιφερική μυϊκή κό-

πωση και η σχετιζόμενη αισθητική ανατρο-

φοδότηση δεν είναι οι μόνοι παράγοντες που 

επηρεάζουν την κεντρική κινητική εντολή και 

κατά συνέπεια την απόδοση αντοχής. Επιπλέ-

ον, η συνεισφορά της περιφερικής μυϊκής κό-

πωσης τόσο στη ρύθμιση των κεντρικών νευ-

ρικών ερεθισμάτων όσο και στον καθορισμό 

της απόδοσης μεταβάλλεται σε συνάρτηση με 

τη συστημική διαθεσιμότητα οξυγόνου και τη 

σχετιζόμενη ανάπτυξη της αρτηριακής υπο-

ξαιμίας και εγκεφαλικής υποξίας. Όπως ανα-

φέρθηκε στην προηγούμενη ενότητα, η εκδή-

λωση κεντρικής κόπωσης λόγω μείωσης της 

εγκεφαλικής αιμάτωσης και οξυγόνωσης συ-

νεισφέρουν στον περιορισμό της αερόβιας 

ικανότητας ιδιαίτερα σε συνθήκες έντονης 

αρτηριακής υποξαιμίας. Η διερεύνηση της 

σχετικής συνεισφοράς των κεντρικών και πε-

ριφερικών παραγόντων περιορισμού της ικα-

νότητας άσκησης αποτελεί ένα από τα πιο 

γνωστά ερευνητικά προβλήματα που απασχό-

λησαν και απασχολούν ακόμα την ερευνητική 

κοινότητα για δεκαετίες. 

Οι Amann et al. (2007) προσπαθώντας να 

διερευνήσουν τη σχετική σημαντικότητα των 

κεντρικών και περιφερικών μηχανισμών κό-

πωσης στην ικανότητα για αερόβια άσκηση 

υψηλής έντασης ζήτησαν από τους δοκιμαζό-

μενους να πραγματοποιήσουν άσκηση υψη-

λής έντασης μέχρι εξάντλησης με τη συμμε-

τοχή ολόκληρου του σώματος σε συνθήκες 

φυσιολογικής (FIO2=0,21) και περιορισμένης 

(FIO2=0,15 και 0,10) διαθεσιμότητας οξυγό-

νου. Επιπλέον, εφαρμόστηκε υπεροξυγόνωση 

(FIO2=3,0) στο σημείο εθελούσιας εξάντλη-

σης σε κάθε μια από τις παραπάνω πειραμα-

τικές παρεμβάσεις. Τα ευρήματα είναι ιδιαί-

τερα εντυπωσιακά καθώς τα διαφορετικά επί-

πεδα αρτηριακής υποξαιμίας επηρέασαν σε 

σημαντικό βαθμό τόσο τους περιφερικούς 

όσο και τους κεντρικούς παράγοντες περιορι-

σμού της ικανότητας για άσκηση, ωστόσο η 

συμβολή τους φαίνεται να διαφοροποιείται. 

Λεπτομερέστερα, η εκδήλωση της περιφερι-

κής μυϊκής κόπωσης φαίνεται να διαδραματί-

ζει σημαντικό ρόλο στην απόφαση τερματι-

σμού της έντονης και εξαντλητικής προσπά-

θειας σε συνθήκες νορμοξίας και ήπιας υπο-

ξίας, γεγονός που επιβεβαιώθηκε από τα πα-

ρακάτω ευρήματα: α) το μέγεθος της περιφε-

ρικής μυϊκής κόπωσης που αναπτύχθηκε δε 

διαφοροποιήθηκε μεταξύ νορμοξίας και μέ-

τριας υποξίας, παρά το σημαντικά μικρότερο 

χρόνο άσκησης και τον εντονότερο εγκεφαλι-

κό αποκορεσμό που παρατηρήθηκε στην ήπια 

υποξία συγκριτικά με την νορμοξία και β) η 

απότομη υπεροξυγόνωση στο σημείο τερμα-

τισμού της άσκησης δεν προκάλεσε κάποια 

σημαντική επίδραση, δηλαδή ο χρόνος εξά-

ντλησης, το μέγεθος της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης και η εγκεφαλική οξυγόνωση δεν 

τροποποιήθηκαν με την απότομη αύξηση της 

περιεκτικότητας του εισπνεόμενου αέρα σε 

οξυγόνο δείχνοντας ότι η περιφερική μυϊκή 

κόπωση είχε φτάσει στο κρίσιμο κατώφλι και 

τελικά είναι αυτή η ρυθμιζόμενη παράμετρος.  
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Στην περίπτωση της σοβαρής υποξίας 

(FIO2=0,10) φαίνεται ότι η κεντρική κόπωση 

ως αποτέλεσμα της εγκεφαλικής υποξίας πε-

ριόρισε την ικανότητα για αερόβια άσκηση. 

Η περιφερική μυϊκή κόπωση που αναπτύχθη-

κε κατά τη διάρκεια της άσκησης ήταν σημα-

ντικά περιορισμένη, κατά 2/3, στην έντονη 

υποξία συγκριτικά με τις συνθήκες νορμοξίας 

και μέτριας υποξίας, δείχνοντας ότι η συνει-

σφορά της περιφερικής μυϊκής κόπωσης σε 

αυτή την περίπτωση είναι ελάχιστη καθώς 

δεν επιτεύχθηκε η κρίσιμη τιμή κόπωσης. Ε-

πιπλέον, στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης 

η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης δε διαφο-

ροποιήθηκε σημαντικά ανάμεσα στις διαφο-

ρετικές συνθήκες αρτηριακής υποξαιμίας, 

ενώ το μέγεθος του εγκεφαλικού αποκορε-

σμού ήταν μεγαλύτερο στη συνθήκη της σο-

βαρής υποξίας. Η απότομη αύξηση της συ-

στημικής διαθεσιμότητας οξυγόνου είχε ως 

αποτέλεσμα να αυξήσει την κεντρική κινητι-

κή εντολή, να εντείνει το μέγεθος της περιφε-

ρικής μυϊκής κόπωσης, να περιορίσει τον ε-

γκεφαλικό αποκορεσμό και να βελτιώσει τον 

χρόνο εξάντλησης γεγονός που παρατηρήθη-

κε μόνο στην πειραματική συνθήκη της έντο-

νης υποξίας με συνέπεια στο σημείο τερματι-

σμού της άσκησης οι παραπάνω παράμετροι 

να μη διαφοροποιηθούν ανάμεσα στις πειρα-

ματικές συνθήκες. Τα ευρήματα αυτά υπο-

στηρίζουν ότι η εγκεφαλική υποξία, ή διαφο-

ρετικά η υποξία του κεντρικού νευρικού συ-

στήματος, διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο 

στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης ανεξάρ-

τητα από τον περιφερικό σωματοαισθητικό 

ανατρο-φοδοτικό μηχανισμό.  

Η μεγαλύτερη συμβολή των κεντρικών 

παραγόντων κόπωσης, όπως η υποξία του κε-

ντρικού νευρικού συστήματος, έναντι των 

περιφερικών παραγόντων κόπωσης στον κα-

θορισμό της απόδοσης σε συνθήκες έντονης 

υποξίας έχει επιβεβαιωθεί και από την ερευ-

νητική προσπάθεια των Millet et al. (2012). 

Στην ερευνητική αυτή προσπάθεια εξετάστη-

κε η επίδραση της υποξίας αυτής κάθε αυτής 

στα κεντρικά νευρικά ερεθίσματα κατά τη 

διάρκεια επαναλαμβανόμενων ισομετρικών 

συστολών του ενός άκρου μέχρι εξάντλησης 

σε συνθήκες πλήρης απόφραξης του ασκού-

μενου άκρου σε ένα μεγάλο εύρος συστημι-

κής διαθεσιμότητα οξυγόνου (FIO2=0,90, 

0,14, 0,21, 0,30). Η εφαρμογή απόφραξης στο 

ασκούμενο άκρο στόχευε στο να διατηρηθεί 

σε παρόμοιο επίπεδο η μυϊκή μεταβολική και 

λειτουργική κατάσταση ανάμεσα στις πειρα-

ματικές συνθήκες εξετάζοντας με αυτό τον 

τρόπο την απευθείας επίδραση της υποξίας 

ανεξάρτητα από το επίπεδο της περιφερικής 

μυϊκής κόπωσης και της σωματοαισθητικής 

ανατροφοδότησης. Τα αποτελέσματα έδειξαν 

ότι μόνο κατά την σοβαρή υποξία παρατηρή-

θηκε σημαντική μείωση της απόδοσης γεγο-

νός που συνοδεύτηκε από μεγαλύτερη μείωση 

α) της εγκεφαλικής οξυγόνωσης, β) της μέγι-

στης εθελούσιας συστολής και γ) της ηλε-

κτρομυογραφικής δραστηριότητας στο ση-

μείο εθελούσιας εξάντλησης συγκριτικά με 

τις υπόλοιπες πειραματικής συνθήκες παρά το 
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γεγονός ότι τα επίπεδα της μυϊκής οξυγόνω-

σης και το μέγεθος της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης διατηρήθηκαν παρόμοια ανάμεσα 

στις πειραματικές συνθήκες.  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω ερευ-

νητικά δεδομένα συμπεραίνουμε ότι οι καθο-

ριστικοί παράγοντες κόπωσης κατά την έντο-

νη άσκηση μετατοπίζονται από την περιφέ-

ρεια σε συνθήκες νορμοξίας και μέτριας υπο-

ξίας σε κεντρικής προέλευσης σε συνθήκες 

έντονης υποξίας. Ειδικότερα, η υποξία του 

κεντρικού νευρικού συστήματος φαίνεται να 

κυριαρχεί έναντι της περιφερικής μυϊκής κό-

πωσης όταν ο SaO2 μειωθεί στο 70-75%.  

Τέλος, ένας επιπρόσθετος παράγοντας 

που έχει αναδειχθεί ότι συνεισφέρει στον 

ρυθμό ανάπτυξης της περιφερικής μυϊκής κό-

πωσης είναι η εκδήλωση κόπωσης των ανα-

πνευστικών μυών κατά την έντονη αερόβια 

άσκηση (>80%
•

V O2max). Ερευνητικές προ-

σπάθειες που έχουν προσδιορίσει το μεταβο-

λικό κόστος της αναπνοής σε οξυγόνο καθώς 

και την απαίτηση των αναπνευστικών μυών 

για αιματική ροή κατά τη διάρκεια άσκησης 

υψηλής έντασης (>90%
•

V O2max) έχουν πα-

ρατηρήσει ότι κυμαίνεται στο 10-15% 

•

V O2max (Aaron et al. 1992; Harms et al. 

1998) και η κατανομή της καρδιακής παροχής 

στους εισπνευστικούς και εκπνευστικούς μυς 

κυμαίνεται στο 15-16% της μέγιστης καρδια-

κής παροχής (Manohar et al. 1986). Επιπλέον, 

η εκδήλωση της αναπνευστικής κόπωσης σε 

συνδυασμό με την ενεργοποίηση των ανα-

πνευστικών χημειοαισθητήρων κατά τη διάρ-

κεια άσκησης υψηλής έντασης έχει δειχθεί 

ότι προκαλεί έντονη αγγειοσυστολή στα α-

σκούμενα άκρα με συνέπεια να μειωθεί η μυ-

ϊκή αιματική ροή και η μεταφορά οξυγόνου 

με τελικό επακόλουθο την εκδήλωση μυϊκής 

κόπωσης και τον περιορισμό της ικανότητας 

άσκησης (Harms et al. 1997; St Croix et al. 

2000; Sheel et al. 2001; Dempsey et al. 2006; 

Amann & Calbet 2008c).  

Κατά τη διάρκεια απότομης έκθεσης σε 

υποξία τόσο η μειωμένη συστημική διαθεσι-

μότητα οξυγόνου όσο και το αυξημένο μετα-

βολικό κόστος της αναπνοής είναι δυνατόν να 

συνεισφέρουν στην ταχύτερη εκδήλωση της 

περιφερικής μυϊκής κόπωσης συγκριτικά με 

τη φυσιολογική συνθήκη διαθεσιμότητας ο-

ξυγόνου. Αδιευκρίνιστο, ωστόσο, παραμένει 

το ερώτημα ποια είναι η σχετική συνεισφορά 

των δύο αυτών παραγόντων στην εκδήλωση 

της περιφερικής μυϊκής κόπωσης. Για τη διε-

ρεύνηση του ερωτήματος αυτού δημιουργή-

θηκαν πειραματικές συνθήκες στις οποίες είτε 

διατηρήθηκε αμετάβλητη η διαθεσιμότητα 

οξυγόνου και τροποποιήθηκε το έργο της α-

ναπνοής είτε παρέμεινε αμετάβλητο το έργο 

των εισπνευστικών μυών και τροποποιήθηκε 

η διαθεσιμότητα οξυγόνου. Προκειμένου να 

καταστούν εφικτές οι παραπάνω συγκρίσεις 

οι αθλούμενοι πραγματοποίησαν άσκηση 

σταθερού έργου στο ίδιο απόλυτο έργο (273 

W) και στην ίδια διάρκεια άσκησης (~8 λεπτά) 

με βάση τη μέγιστη ικανότητα άσκησης στην 
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υποξία (82% 
•

V O2max της νορμοξίας, 

FIO2=0,15) (Amann et al. 2007). 

Τα αποτελέσματα ήταν ιδιαίτερα εντυπω-

σιακά καθώς η μείωση του φυσιολογικού έρ-

γου των εισπνευστικών μυών (70%) κατά τη 

διάρκεια έντονης άσκησης στην υποξία πε-

ριόρισε κατά 40% το μέγεθος εκδήλωσης της 

περιφερικής μυϊκής κόπωσης δίνοντας έμφα-

ση στον ρόλο που διαδραματίζει το μεταβο-

λικό κόστος της αναπνοής ανεξαρτήτως από 

τις μεταβολές του κορεσμού του αρτηριακού 

αίματος σε οξυγόνο. Από την άλλη πλευρά, η 

παρόμοια μείωση του έργου των εισπνευστι-

κών μυών κατά τη διάρκεια της άσκησης 

στην νορμοξία δεν προκάλεσε καμιά επίδρα-

ση στο μέγεθος της ασκησιογενούς περιφερι-

κής μυϊκής κόπωσης. Επιπλέον, όταν το έργο 

της αναπνοής μειώθηκε παρόμοια τόσο στην 

νορμοξία όσο και στην υποξία, η απότομη 

μείωση της μερικής πίεσης του αρτηριακού 

αίματος σε οξυγόνο είχε ως αποτέλεσμα να 

προκληθεί σημαντική αύξηση της ασκησιογε-

νούς περιφερικής μυϊκής κόπωσης κατά 70%, 

αναδεικνύοντας την ουσιαστική επίδραση της 

συστημικής διαθεσιμότητας του οξυγόνου. 

Συνεπώς, φαίνεται ότι το έργο της αναπνοής 

και η συνακόλουθη απαίτηση για αιματική 

ροή στους αναπνευστικούς μυς συνεισφέρει 

σε μεγαλύτερο βαθμό στην εκδήλωση της 

περιφερικής μυϊκής κόπωσης κατά τη διάρ-

κεια άσκησης υψηλής έντασης σε συνθήκες 

υποξία σε σχέση με την νορμοξία. 

Αξίζει να τονιστεί ότι η σημαντικότητα 

της αισθητικής ανατροφοδότησης από τις 

νευρικές απολήξεις τύπου ΙΙΙ και IV στον 

προσδιορισμό της κεντρικής κινητικής εντο-

λής και κατά συνέπεια της ικανότητας για 

άσκηση υψηλής έντασης έχει τεθεί σε αντι-

παράθεση (Marcora et al. 2008a; Marcora 

2008c, 2011; Amann et al. 2010; Perry et al. 

2010; Amann & Secker 2010). Παρά την 

πληθώρα των ερευνητικών αποδείξεων για 

τον σημαντικό ρόλο που φαίνεται να διαδρα-

ματίζει η σωματοαισθητική ανατρο-

φοδότηση του κεντρικού νευρικού συστήμα-

τος από τους κουρασμένους περιφερικούς 

σκελετικούς μυς για α) την ρύθμιση της καρ-

διοαναπνευστικής απόκρισης κατά τη δυνα-

μική άσκηση, β) την τροποποίηση της κε-

ντρικής κινητικής εντολής και γ) τον προσ-

διορισμό της απόδοσης αντοχής, ερευνητές 

αντιτίθενται και ισχυρίζονται ότι η αισθητική 

ανατροφοδότηση δεν αποτελεί καθοριστικό 

παράγοντα για τον προσδιορισμό της ικανό-

τητα για άσκηση (Marcora et al. 2008a, 2009, 

2010).  

Μέσα στα πλαίσια της αντιπαράθεσης αυ-

τής, οι Marcora et al. υπέβαλλαν το ερώτημα 

εάν η σωματοαισθητική ανατροφοδότηση 

από τους κουρασμένους σκελετικούς μυς ε-

πηρεάζει την εγκεφαλική ρύθμιση καθορίζο-

ντας την συνειδητή ρύθμιση της παραγόμενης 

ισχύος κατά τη δοκιμασία απόδοσης και δια-

τύπωσαν μια διαφορετική προσέγγιση, η βα-

σική λειτουργία της οποίας βασίζεται στο γε-

γονός ότι η συνειδητή ρύθμιση προκαλείται 
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από νευροβιολογικές διαδικασίες γνωστές ως 

ψυχοβιολογικό μοντέλο αθλητικής απόδοσης 

(Marcora 2009; Marcora et al. 2009, 2010; 

Amann et al .2010).  

Σύμφωνα με το μοντέλο αυτό, η συνειδη-

τή ρύθμιση της παραγόμενης ισχύος καθορί-

ζεται πρωτίστως από τους παρακάτω γνωστι-

κούς παράγοντες: α) υποκειμενική αντίληψη 

της προσπάθειας, β) εν δυνάμει παρακίνηση, 

γ) γνώση της απόστασης που πρέπει να κα-

λυφθεί, δ) γνώση της απόστασης που έχει ήδη 

καλυφθεί ή υπολείπεται και ε) προηγούμενη 

εμπειρία κατά την άσκηση ποικίλης έντασης 

και διάρκειας. Παράγοντες οι οποίοι δεν είναι 

δυνατόν να επηρεαστούν από την σωματοαι-

σθητική ανατροφοδότηση των κουρασμένων 

σκελετικών μυών. Επιπλέον, οι Marcora et al. 

(2008, 2009, 2010) διατύπωσαν ότι το σταμά-

τημα της εξαντλητικής προσπάθειας επιτυγ-

χάνεται όταν α) η προσπάθεια που απαιτείται 

για να πραγματοποιηθεί άσκηση σταθερού 

έργου υψηλής έντασης είναι ίση με τη μέγι-

στη προσπάθεια που το άτομο είναι πρόθυμο 

να καταβάλει για την επιτυχία της προσπά-

θειας και β) όταν το άτομο πιστεύει ότι έχει 

καταβάλει μια πραγματική μέγιστη προσπά-

θεια και η συνέχιση της άσκησης αντιλαμβά-

νεται ως αδύνατη. 

2.5 Κεντρικός Κυβερνήτης  

Αναφέρθηκε προηγουμένως ότι ο μέγι-

στος ρυθμός χρησιμοποίησης οξυγόνου από 

τους σκελετικούς μυς περιορίζεται, στην 

πλειονότητα των περιπτώσεων, από την ικα-

νότητα της καρδιάς να μεταφέρει οξυγόνο 

στους ιστούς καθώς και από την αντίστοιχη 

ικανότητα των σκελετικών μυών να το χρη-

σιμοποιούν για την παραγωγή της απαιτούμε-

νης ενέργειας. Η κλασική αυτή αντίληψη α-

ναφορικά με τον προσδιορισμό και περιορι-

σμό της 
•

V O2max αναπτύχθηκε από την αρχι-

κή παρατήρηση του Hill & Lupton (1923) ότι 

υπάρχει ένας ανώτατος ρυθμός μέγιστης με-

ταφοράς οξυγόνου από το περιβάλλον στα 

μιτοχόνδρια, ο οποίος δεν μεταβάλλεται με 

την περαιτέρω προοδευτική αύξηση της εξω-

τερικής επιβάρυνσης, γνωστό ως σταθερο-

ποίηση της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου ή 

αύξηση μικρότερη των 150 ml·min-1 (< 2 

ml·kg-1·min-1) με την αύξηση της επιβάρυν-

σης ή φαινόμενο πλατώ. Η κλασική αυτή α-

ντίληψη αποτελεί θεμέλιο του καρδιαγγεια-

κού – αναερόβιου μοντέλου προσδιορισμού 

της αθλητικής απόδοσης.  

Μια πρόσφατα αναπτυσσόμενη θεωρία 

που δίνει μια διαφορετική διάσταση στον 

προσδιορισμό και περιορισμό της 
•

V O2max, 

έχει διατυπωθεί από τον Noakes, γνωστή ως 

θεωρία του κεντρικού κυβερνήτη ή ρυθμιστή. 

Συγκεκριμένα, ο Noakes (1988, 1997, 2000, 

2008; Noakes et al. 2001) αντιτίθενται της 

κλασικής αντίληψης αναφορικά με τους πε-

ριοριστικούς παράγοντες της 
•

V O2max όπως 

αυτή έχει διατυπωθεί μέσα από το καρδιαγ-

γειακό – αναερόβιο μοντέλο φυσιολογίας της 

άσκησης και αθλητικής απόδοσης. Σύμφωνα 
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με το μοντέλο αυτό, η καρδιά έχει μια περιο-

ρισμένη μέγιστη αντλητική ικανότητα να με-

ταφέρει οξυγόνο στους ασκούμενους μυς, η 

οποία, όταν επιτευχθεί και συμπίπτει με την 

επίτευξη πλατώ, τότε περιορίζεται η παροχή 

αίματος και οξυγόνου στους ασκούμενους 

μυς και γίνεται ανεπαρκής για την κάλυψη 

των μεταβολικών απαιτήσεων. Ως αποτέλε-

σμα αυτού αυξάνεται ο αναερόβιος μυϊκός 

μεταβολισμός και η συσσώρευση των μετα-

βολικών υποπροϊόντων της μυϊκής συστολής, 

ιδιαίτερα των ιόντων υδρογόνων, που ανα-

στέλλουν τη μυϊκή συστολή και προκαλούν 

κόπωση με τελικό επακόλουθο το σταμάτημα 

της σωματικής δραστηριότητας (Hill & 

Lupton 1923; Hill et al. 1924; Mitchell & 

Blomqvist 1971; Bassett & Howley 1997, 

2000). Επομένως, με βάση το μοντέλο αυτό, 

η άσκηση περιορίζεται μετά την ανεπαρκή 

μεταφορά οξυγόνου στους ασκούμενους μυς 

συμπεριλαμβανομένης της σκελετικής μυϊκής 

αναεροβίωσης (Σχήμα 2.8).  

Το βασικό επιχείρημα που χρησιμοποιεί ο 

ερευνητής αυτός (Noakes 1988, 1997, 1998, 

2000, 2008; Noakes et al. 2001) βασίζεται 

στο γεγονός ότι το φαινόμενο πλατώ της 

πρόσληψης οξυγόνου στο σημείο εθελούσιας 

εξάντλησης κατά την άσκηση προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης δεν είναι πάντα ευδιά-

κριτο σε όλους τους αθλούμενους. Επομένως, 

στα άτομα που δεν παρουσιάζουν πλατώ κατά 

τα τελευταία στάδια της δοκιμασίας της 

•

V O2max, η μεταφορά οξυγόνου στους σκελε-

τικούς μυς δεν μπορεί να αποτελεί περιορι-
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Σχήμα 2.8. Σχηματική απεικόνιση του καρδιαγγειακού – αναερόβιου μοντέλου φυσιολογίας άσκησης και 

αθλητικής απόδοσης (τροποποιημένο από Noakes 2000). 
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στικό παράγοντα της μέγιστης αυτής ικανό-

τητας. 

Ερευνητικές προσπάθειες που έχουν εξε-

τάσει το φαινόμενο πλατώ της πρόσληψης 

οξυγόνου έχουν παρατηρήσει ότι ακόμα και 

κάτω από τις πιο αυστηρές πειραματικές συν-

θήκες το πλατώ της 
•

V O2 στο σημείο εθε-

λούσιας εξάντλησης κατά την προοδευτικά 

αυξανόμενη δοκιμασία δεν επιτυγχάνεται πά-

ντα, με τη συχνότητα εμφάνισης να κυμαίνε-

ται από 17% έως 95%. Η μεγάλη αυτή διακύ-

μανση στο ποσοστό επίτευξης πλατώ αποδί-

δεται τόσο σε μεθοδολογικά ζητήματα, όπως 

το πρωτόκολλο άσκησης που έχει χρησι-

μοποιηθεί και τα κριτήρια προσδιορισμού του 

πλατώ, όσο και στα φυσιολογικά χαρακτηρι-

στικά των αθλούμενων, όπως η ηλικία και το 

επίπεδο της σωματικής τους δραστηριότητας 

και φυσικής τους κατάστασης (Astrand et al. 

1959; Taylor et al. 1955; Sidney & Shephard 

1977; Gibson et al. 1999; Bassett & Howley 

1997, 2000; Day et al. 2003; Doherty et al. 

2003; Rossiter et al. 2006; Lucia et al. 2006; 

Lacour et al. 2007; Petot et al. 2012; Beltra-

mi et al. 2012). Λεπτομερέστερα, ερευνητικές 

προσπάθειες που έχουν χρησιμοποιήσει δια-

κοπτόμενα πρωτόκολλα άσκησης προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης, κατά τη διάρκεια 

των οποίων οι δοκιμαζόμενοι υποβάλλονται 

σε διαφορετικές μέρες σε συνεχή άσκηση 

διάρκειας 2-4 λεπτών με την επιβάρυνση να 

αυξάνεται προοδευτικά από μέρα σε μέρα 

έτσι ώστε η πρόσληψη οξυγόνου μεταξύ δυο 

συνεχόμενων μετρήσεων να μην διαφέρει πα-

ραπάνω από 150 ml·min-1 μέχρι την επίτευξη 

της ανώτατης τιμής, εμφανίζουν υψηλή συ-

χνότητα επίτευξης πλατώ στο 50-95% των 

περιπτώσεων (Astrand 1952; Taylor et al. 

1955; Sidney & Shephard 1977). Αντιθέτως, 

η συχνότητα εμφάνισης πλατώ περιορίζεται 

στο 17-50% κατά τη διάρκεια συνεχούς ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

με την επιβάρυνση να αυξάνεται είτε κάθε 

λεπτό είτε κάθε 2-4 λεπτά μέχρι το σημείο 

εθελούσιας εξάντλησης (Myers et al. 1990; 

Gibson et al. 1999; Day et al. 2003; Doherty 

et al. 2003; Rossiter et al. 2006; Lucia et al. 

2006; Foster et al. 2007; Petot et al. 2012). 

Επιπλέον, αθλητές υψηλού επιπέδου εμφανί-

ζουν υψηλότερα ποσοστά επίτευξης πλατώ 

(47-50%) συγκριτικά μόνο με το 15-24% των 

μη αθλητών που παρουσιάζουν πλατώ στην 

κατανάλωση του οξυγόνου κατά τη δοκιμα-

σία προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

(Doherty et al. 2003; Day et al. 2003; Lucia 

et al. 2006).  

Στην πραγματικότητα, η επιβεβαίωση της 

ύπαρξης πλατώ απαιτεί την γραφική απεικό-

νιση, ουσιαστικά σύγκριση, της πρόσληψης 

οξυγόνου, ως μιας λειτουργίας της επιβάρυν-

σης που καταγράφηκε κατά τη διάρκεια ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

χρησιμοποιώντας είτε διακοπτόμενα είτε συ-

νεχόμενα πρωτόκολλα άσκησης, με αυτή που 

καταγράφηκε κατά τη διάρκεια άσκησης στα-

θερού έργου υψηλής έντασης (90-105% 

WRmax) (Sidney & Shephard 1977; Taylor et 
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al. 1995; Day et al. 2003; Rossiter et al. 2006; 

Foster et al. 2007; Hawkins et al. 2007). Επι-

πλέον, θα πρέπει να γίνει κατανοητό ότι ανε-

ξαρτήτως εάν κάποιο άτομο παρουσιάσει ή 

όχι πλατώ στα τελευταία στάδια κατά την 

προοδευτικά αυξανόμενη δοκιμασία, υπάρχει 

ένα ανώτατο όριο της ικανότητας του σώμα-

τος να προσλαμβάνει και να χρησιμοποιεί 

οξυγόνο που αντανακλά τη μέγιστη λειτουρ-

γική προσαρμοστικότητα του αναπνευστικού, 

καρδιαγγειακού και μεταβολικού συστήματος. 

Ερευνητικές προσπάθειες έχουν δείξει ότι 

όταν η προσπάθεια είναι μέγιστη, η κορυφαία 

τιμή της πρόσληψης οξυγόνου που επιτυγχά-

νεται κατά την προοδευτικά αυξανόμενη δο-

κιμασία είναι παρόμοια με τη μέγιστη πρόσ-

ληψη οξυγόνου ακόμα και όταν δεν έχει επι-

τευχθεί πλατώ (Sidney & Shephard 1977; 

Taylor et al. 1995; Day et al. 2003; Rossiter 

et al. 2006; Hawkins et al. 2007; Howley 

2007; Foster et al. 2007). Η διασφάλιση της 

μέγιστης προσπάθειας πραγματοποιείται με 

την χρησιμοποίηση και άλλων φυσιολογικών 

δεικτών, εκτός από την επίτευξη πλατώ, όπως 

το αναπνευστικό πηλίκο να είναι μεγαλύτερο 

από 1,10, η συγκέντρωση γαλακτικού οξέος 

στο αίμα να είναι υψηλότερη από 8-9 

mmol·L-1, η καρδιακή συχνότητα να μην δια-

φέρει παραπάνω από 10 beats·min-1 από τη 

μέγιστη προβλεπόμενη με βάση την ηλικία 

και η αντιλαμβανόμενη κόπωση να είναι ίση 

ή μεγαλύτερη του 19 όπως ορίζεται από την 

διαβαθμισμένη κλίμακα του Borg.  

Αξίζει, ωστόσο, να αναφερθεί ότι ένα νέο 

πρωτόκολλο άσκησης έχει προταθεί το οποίο 

επιτρέπει σε όλα τα άτομα, μη αθλητές και 

αθλητές (
•

V O2max=34-66 ml·kg-1·min-1) να 

επιτυγχάνουν πλατώ κατά τη δοκιμασία 

προσδιορισμού της 
•

V O2max (Petot et al. 

2012). Λεπτομερέστερα, κατά τη διάρκεια 

άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

όταν επιτευχθεί η κορυφαία τιμή της πρόσ-

ληψης οξυγόνου η εξωτερική επιβάρυνση 

μειώνεται αντί να αυξάνεται, όπως συμβαίνει 

στις κλασικές δοκιμασίες προσδιορισμού της 

•

V O2max. Με αυτό τον τρόπο επιμηκύνεται η 

χρονική διάρκεια επίτευξης πλατώ μειώνο-

ντας την παραγόμενη ισχύ (≤95% WRmax). 

Στην ερευνητική αυτή προσπάθεια πραγμα-

τοποιήθηκε σύγκριση μεταξύ του νέου προ-

τεινόμενου πρωτοκόλλου άσκησης και του 

παραδοσιακού (προοδευτική αύξηση της επι-

βάρυνση ανά 3 λεπτά μέχρι εξάντλησης) και 

τα ευρήματα ήταν ιδιαίτερα αποκαλυπτικά 

καθώς όλοι οι δοκιμαζόμενοι παρουσίασαν 

ένα ευδιάκριτο πλατώ, διάρκειας μεγαλύτε-

ρης από 1 λεπτό στο τέλος της προοδευτικής 

δοκιμασίας με την νέα πρωτοποριακή μέθοδο, 

σε αντίθεση με την κλασική δοκιμασία άσκη-

σης όπου το 43% των ατόμων εμφάνισαν 

πλατώ. Επιπλέον, η 
•

V O2max δε διαφοροποιή-

θηκε σημαντικά μεταξύ των δυο αυτών δοκι-

μασιών, η διάρκεια επίτευξης πλατώ ήταν 

μεγαλύτερη με τη νέα δοκιμασία (369 ± 182 

sec έναντι 100 ± 60 sec), ενώ η διάρκεια της 
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δεν συσχετίστηκε με τη 
•

V O2max (Petot et al. 

2012).  

Ένα άλλο επιχείρημα που χρησιμοποιεί ο 

Noakes στην προσπάθεια του να διατυπώσει 

καθώς και να στηρίξει την θεωρία του ανα-

φορικά με τους περιοριστικούς παράγοντες 

της 
•

V O2max, βασίζεται στη βασική αδυναμία, 

όπως έχει ο ίδιος διαπιστώσει, του καρδιαγ-

γειακού – αναερόβιου μοντέλου άσκησης 

(Noakes 1988, 1997, 1998, 2000, 2008; 

Noakes & Marino 2009; Noakes et al. 2001). 

Λεπτομερέστερα, σύμφωνα με τον Noakes, η 

βασική αδυναμία του μοντέλου αυτού που 

έχει αγνοηθεί από τους υποστηρικτές του Hill 

και συνεργατών, βασίζεται στο γεγονός ότι η 

καρδιά είναι ένας μυς που η λειτουργία της 

εξαρτάται από την επαρκή παροχή αίματος 

και οξυγόνου όπως ακριβώς συμβαίνει και 

στον σκελετικό μυ, με την διαφοροποίηση ότι 

ο καρδιακός μυς, σε αντίθεση με τον σκελετι-

κό μυ, εξαρτάται από τη δική του αντλητική 

ικανότητα να παρέχει αίμα και οξυγόνο. Επο-

μένως, όταν η καρδιά φτάσει στη μέγιστη α-

ντλητική της ικανότητα και δεν μπορεί να 

αυξήσει περαιτέρω την καρδιακή παροχή για 

να ικανοποιήσει τις μεταβολικές απαιτήσεις, 

αυτό πρέπει να οφείλεται στην ανεπαρκή μυ-

οκαρδική παροχή οξυγόνου. Συνεπώς, η στε-

φανιαία αιματική ροή πρέπει να παρουσιάζει 

φαινόμενο πλατώ πριν την επίτευξη πλατώ 

της καρδιακής παροχής κατά τη μέγιστη ά-

σκηση. Επομένως, το όργανο εκείνο που θα 

βρεθεί σε μεγαλύτερο κίνδυνο είναι η ίδια η 

καρδία και όχι ο σκελετικός μυς λόγω του 

περιορισμού της στεφανιαίας αιματικής ροής 

με αποτέλεσμα την ανάπτυξη μυοκαρδικής 

ισχαιμίας με επακόλουθο την μείωση της μυ-

οκαρδικής συσταλτής λειτουργίας, γεγονός 

που θα προκαλέσει ακόμα μεγαλύτερη μείω-

ση της καρδιακής παροχής και συνακόλουθα 

μεγαλύτερη εκδήλωση μυοκαρδικής ισχαιμί-

ας. Επομένως, η ανικανότητα της καρδιάς να 

αυξήσει την καρδιακή παροχή κατά τη μέγι-

στη άσκηση είναι τόσο η αιτία όσο και το α-

ποτέλεσμα της αναπτυσσόμενης μυοκαρδικής 

ισχαιμίας, που οδηγεί τελικά σε σκελετική 

μυϊκή αναεροβίωση και τερματισμό της ά-

σκησης. Επιπλέον, με βάση την λογική αυτή 

το πρώτο φυσιολογικό πλατώ που επιτυγχά-

νεται πρέπει να είναι εκείνο της στεφανιαίας 

αιματικής ροής το οποίο οδηγεί σε πλατώ της 
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Σχήμα 2.9. Σχηματική απεικόνιση του φαινομέ-

νου πλατώ της στεφανιαίας αιματικής ροής πριν 

την επίτευξη πλατώ της καρδιακής παροχής και 

της πρόσληψης οξυγόνου (τροποποιημένο από 

Noakes 1998). 
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καρδιακής παροχής και κατά συνέπεια της 

πρόσληψης οξυγόνου κατά την άσκηση προ-

οδευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξά-

ντλησης (Σχήμα 2.9).  

Λαμβάνοντας υπόψη την διαφορετική ερ-

μηνεία που δίνει ο Noakes για το καρδιαγ-

γειακό – αναερόβιο μοντέλου άσκησης συ-

μπεραίνουμε ότι το λογικό σημείο τερματι-

σμού της έντονης αυτής άσκησης πρέπει να 

είναι η προοδευτική και μη αναστρέψιμη μυ-

οκαρδική ισχαιμία η οποία εκδηλώνεται πριν 

την σκελετική μυϊκή αναεροβίωση. Ωστόσο, 

καθώς οι ενδείξεις μυοκαρδικής ισχαιμίας, 

όπως αυτές μπορούν να ποσοτικοποιηθούν 

από α) την μετατόπιση του επάρματος ST στο 

ηλεκτρο-καρδιογράφημα, β) την μυοκαρδική 

απελευθέρωση γαλακτικού οξέος και τροπο-

νίνης και γ) την αύξηση τόσο του τελοδια-

στολικού όσο και του τελοσυστολικού κοι-

λιακού όγκου σε συνδυασμό με μείωση του 

όγκου παλμού, σπάνια παρατηρούνται κατά 

τη μέγιστη άσκηση σε υγιή άτομα (Raskoff et 

al. 1976; Heiss et al. 1976; Rowell 1986, 

1993; Neilan et al. 2006a,b). Ο ίδιος ερευνη-

τής συμπεραίνει ότι ο τερματισμός της άσκη-

σης συμβαίνει από κάποιον μηχανισμό – 

ρυθμιστή που ουσιαστικά αποτρέπει την καρ-

διακή λειτουργία να φτάσει στο μέγιστο ση-

μείο των δυνατοτήτων της καθώς οι οξυγονι-

κές απαιτήσεις των ιστών συνεχίζουν να αυ-

ξάνονται και πριν αναπτυχθεί η σκελετική 

μυϊκή αναεροβίωση. Συνεπώς, η υψηλότερη 

τιμή τόσο της καρδιακής παροχής όσο και της 

πρόσληψης οξυγόνου που παρατηρείται στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης κατά τη μέγι-

στη δοκιμασία κόπωσης δεν αντιπροσωπεύ-

ουν την πραγματική μέγιστη ικανότητα του 

σώματος να μεταφέρει οξυγόνο καθώς φαίνε-

ται να υπάρχουν εφεδρείες τις οποίες αποφα-

σίζει ο μηχανισμός – ρυθμιστής να μην χρη-

σιμοποιηθούν.  

Επιπλέον, ένα άλλο σημείο που δίνει με-

γάλη έμφαση ο Noakes είναι η διατυπωμένη 

αντίληψη των Hill & Lupton το 1923 η οποία 

έχει αγνοηθεί από τους νεότερους ερευνητές. 

Συγκεκριμένα, οι Hill & Lupton (1923) αρχι-

κά αναφέρουν ότι όταν η καρδιά, οι πνεύμο-

νες, η κυκλοφορία και η διάχυση του οξυγό-

νου στις ενεργές μυϊκές ίνες φτάσει στο μέγι-

στο σημείο των δυνατοτήτων τους, η ισχαιμία 

της καρδίας πρέπει να αναπτύσσεται και αυτή 

η ισχαιμία να εξηγεί γιατί η καρδιακή παροχή 

περιορίζει τη μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου. 

Επιπρόσθετα, συνεχίζουν την αναφορά τους 

λέγοντας ότι είναι πολύ πιθανό στην πραγμα-

τικότητα, η καρδία να είναι ικανή να ρυθμίζει 

την λειτουργία της, σε κάποιο βαθμό, σύμ-

φωνα με το βαθμό κορεσμού του αρτηριακού 

αίματος σε οξυγόνο (SaO2) είτε τούτο που 

επιτυγχάνεται μέσα στα στεφανιαία αγγεία 

είτε από μερικά αντανακλαστικά σε άλλα όρ-

γανα τα οποία ενεργοποιούνται από την ανε-

παρκή παροχή οξυγόνου και καταλήγουν λέ-

γοντας ότι φαίνεται να είναι ανώφελο για την 

καρδιά να κάνει υπέρμετρη προσπάθεια κα-

θώς εάν συμβεί θα προκληθεί μεγαλύτερη 

πτώση του SaO2 και προτείνουνε ότι μέσα 

στο ανθρώπινο σώμα (είτε στον καρδιακό μυ 
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είτε στον κεντρικό νευρικό σύστημα) υπάρχει 

κάποιος μηχανισμός ο οποίος επιβραδύνει την 

κυκλοφορία καθώς εκδηλώνεται σοβαρός α-

ποκορεσμός και αντιστρόφως. Ο μηχανισμός 

αυτός τείνει να λειτουργεί ως κυβερνήτης 

διατηρώντας έναν υψηλό βαθμό κορεσμού 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο.  

Λαμβάνοντας υπόψη τις παραπάνω διαπι-

στώσεις των Hill & Lupton (1923) θα έπρεπε 

το αρχικό καρδιαγγειακό – αναερόβιο μοντέ-

λο για τους περιοριστικούς παράγοντες της 

•

V O2max να είχε την παρακάτω ολοκληρωμέ-

νη μορφή (Σχήμα 2.10). Ουσιαστικά προτεί-

νεται η ύπαρξη ενός κυβερνήτη ο οποίος πι-

θανόν να εντοπίζεται είτε μέσα στο μυοκάρ-

διο είτε μέσα στον κεντρικό νευρικό σύστημα 

και δρα μειώνοντας την μυοκαρδική συσταλ-

τή λειτουργία καθώς η μυοκαρδική ισχαιμία 

προοδευτικά αναπτύσσεται με συνέπεια να 

τερματιστεί η άσκηση πριν την εκδήλωση της 

μυοκαρδικής βλάβης. Ωστόσο ένα πιο αποτε-

λεσματικό μοντέλο επεξήγησης του περιορι-

σμού της 
•

V O2max, σύμφωνα με τον Noakes, 

θα ήταν εκείνο στο οποίο ο εγκέφαλος θα ή-

ταν σε θέση να ρυθμίσει τις απαιτήσεις για τη 

σκελετική μυϊκή αιματική ροή ρυθμίζοντας 

την κεντρική κινητική απόκριση και επομέ-

νως τον αριθμό των κινητικών μονάδων που 

επιστρατεύονται κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης. Για το λόγο αυτό, ο Noakes (2000, 2001, 

Εγκέφαλος

Κυβερνήτης στον εγκέφαλο ή στην καρδία

προκαλεί επιβράδυνση της κυκλοφορίας

Περιορισμένη

Μέγιστη

Καρδιακή

Παροχή

Περιορισμένη

Στεφανιαία

Αιματική

Ροή

ΜΥΟΚΑΡΔΙΚΗ

ΙΣΧΑΙΜΙΑ

Περιορισμένη

Μυϊκή

Αιματική Ροή

Σκελετική αναεροβίωση

αποτρέποντας την

απομάκρυνση του

γαλακτικού οξέος

Συσσώρευση γαλακτικού

οξέος αποτρέπει την

σκελετική μυϊκή

χαλάρωση

ΚΟΠΩΣΗ

Καρδία Μυς Μιτοχόνδριο

ΚΟΠΩΣΗ

Εγκέφαλος

Κυβερνήτης στον εγκέφαλο ή στην καρδία

προκαλεί επιβράδυνση της κυκλοφορίας

Περιορισμένη

Μέγιστη

Καρδιακή

Παροχή

Περιορισμένη

Στεφανιαία

Αιματική

Ροή

ΜΥΟΚΑΡΔΙΚΗ

ΙΣΧΑΙΜΙΑ

Περιορισμένη

Μυϊκή

Αιματική Ροή

Σκελετική αναεροβίωση

αποτρέποντας την

απομάκρυνση του

γαλακτικού οξέος

Συσσώρευση γαλακτικού

οξέος αποτρέπει την

σκελετική μυϊκή

χαλάρωση

ΚΟΠΩΣΗ

Καρδία Μυς Μιτοχόνδριο

ΚΟΠΩΣΗ

Εγκέφαλος

Κυβερνήτης στον εγκέφαλο ή στην καρδία

προκαλεί επιβράδυνση της κυκλοφορίας

Περιορισμένη

Μέγιστη

Καρδιακή

Παροχή

Περιορισμένη

Στεφανιαία

Αιματική

Ροή

ΜΥΟΚΑΡΔΙΚΗ

ΙΣΧΑΙΜΙΑ

Περιορισμένη

Μυϊκή

Αιματική Ροή

Σκελετική αναεροβίωση

αποτρέποντας την

απομάκρυνση του

γαλακτικού οξέος

Συσσώρευση γαλακτικού

οξέος αποτρέπει την

σκελετική μυϊκή

χαλάρωση

ΚΟΠΩΣΗ

Καρδία Μυς Μιτοχόνδριο

ΚΟΠΩΣΗ

Περιορισμένη

Μέγιστη

Καρδιακή

Παροχή

Περιορισμένη

Στεφανιαία

Αιματική

Ροή

ΜΥΟΚΑΡΔΙΚΗ

ΙΣΧΑΙΜΙΑ

Περιορισμένη

Μυϊκή

Αιματική Ροή

Σκελετική αναεροβίωση

αποτρέποντας την

απομάκρυνση του

γαλακτικού οξέος

Συσσώρευση γαλακτικού

οξέος αποτρέπει την

σκελετική μυϊκή

χαλάρωση

Περιορισμένη

Μέγιστη

Καρδιακή

Παροχή

Περιορισμένη

Στεφανιαία

Αιματική

Ροή

ΜΥΟΚΑΡΔΙΚΗ

ΙΣΧΑΙΜΙΑ

Περιορισμένη

Μυϊκή

Αιματική Ροή

Σκελετική αναεροβίωση

αποτρέποντας την

απομάκρυνση του

γαλακτικού οξέος

Συσσώρευση γαλακτικού

οξέος αποτρέπει την

σκελετική μυϊκή

χαλάρωση

ΚΟΠΩΣΗ

Καρδία Μυς Μιτοχόνδριο

ΚΟΠΩΣΗΚΟΠΩΣΗΚΟΠΩΣΗ

Καρδία Μυς Μιτοχόνδριο

ΚΟΠΩΣΗΚΟΠΩΣΗ

Σχήμα 2.10. Σχηματική απεικόνιση του τροποποιημένου καρδιαγγειακού – αναερόβιου μοντέλου 

φυσιολογίας άσκησης και αθλητικής απόδοσης από τον Noakes (τροποποιημένο από Noakes 2000). 
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2008, 2009) διατύπωσε την θεωρία του κε-

ντρικού κυβερνήτη ή ρυθμιστή. Λεπτομερέ-

στερα, προτείνει ότι η σκελετική μυϊκή επι-

στράτευση και συσταλτή λειτουργία ρυθμίζε-

ται από μια ιεραρχία ελέγχου (από τον εγκέ-

φαλο κυβερνήτη) δρώντας προστατευτικά για 

την καρδιά και τον εγκέφαλο από την ανά-

πτυξη της μυοκαρδικής ισχαιμίας και εγκε-

φαλικής υποξαιμίας. Συγκεκριμένα, κατά τη 

μέγιστη άσκηση, η προοδευτική εκδήλωση 

της μυοκαρδικής ισχαιμίας, η οποία εκδηλώ-

νεται πριν την σκελετική αναεροβίωση, πρέ-

πει να αποτραπεί, έτσι ώστε ούτε η καρδιά 

ούτε ο σκελετικός μυς να αναπτύξει μη ανα-

στρέψιμη ακαμψία και νέκρωση με μοιραίες 

συνέπειες. Φαίνεται, έτσι, ότι ο κυβερνήτης 

ενεργοποιείται από την περιορισμένη μυο-

καρδική μεταφορά οξυγόνου δείχνοντας ότι 

οι υποδοχείς που βρίσκονται μέσα στην καρ-

δία αξιολογούν την επάρκεια στη στεφανιαία 

αιματική ροή ή τη στεφανιαία μεταφορά οξυ-

γόνου ή τη μυοκαρδική ή στεφανιαία μερική 

πίεση του οξυγόνου και πριν αυτά φτάσουν 

σ’ ένα προκαθορισμένο κρίσιμο σημείο, τα 

κινητικά κέντρα του εγκεφάλου επιβραδύ-

νουν τη σκελετική μυϊκή ενεργοποίηση. Αυτό 

έχει ως συνέπεια η σκελετική μυϊκή επιστρά-

τευση είτε να αποτυγχάνει να αυξηθεί είτε να 

μειώνεται περιορίζοντας την παραγόμενη ι-

σχύ του σώματος σηματοδοτώντας την έναρ-

ξη της κόπωσης. Η μείωση της παραγόμενης 

αυτής ισχύος μειώνει την μυοκαρδική απαί-

τηση σε οξυγόνο με τελικό επακόλουθο να 

αποτρέπεται ο κίνδυνος εκδήλωσης μυοκαρ-

δικής ισχαιμίας (Σχήμα 2.11).  

Οι κυριότερες αποδείξεις ύπαρξης του κε-

ντρικού κυβερνήτη προέρχονται από ερευνη-

τικές προσεγγίσεις που έχουν διερευνήσει την 

καρδιαγγειακή και σκελετική μυϊκή λειτουρ-

γία σε συνθήκες περιορισμένης συστημικής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου (υποξία) καθώς η 

προοδευτική ελάττωση της μερικής πίεσης 

του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2) με 

τη σταδιακή άνοδο του υψομέτρου αυξάνει 

την πιθανότητα εκδήλωσης της μυοκαρδικής 

ισχαιμίας κατά τη διάρκεια απαιτητικής ά-

σκησης. Συνεπώς, εάν πράγματι αναπτύσσε-

ται έλλειμμα οξυγόνου είτε σε καρδιακό είτε 

σε σκελετικό μυϊκό επίπεδο κατά τη μέγιστη 

άσκηση, τότε αυτό θα είναι πιο εμφανές σε 

συνθήκες περιορισμένης συστημικής διαθε-

σιμότητας οξυγόνου. Επομένως, εάν η σκελε-

τική μυϊκή λειτουργία περιορίζεται στο υψό-

μετρο από την ανεπαρκή μεταφορά οξυγόνου 

και δεν ρυθμίζεται προκειμένου να αποτραπεί 

η ανάπτυξη της μυοκαρδικής ισχαιμίας, τότε 

η κορυφαία τιμή της καρδιακής παροχής κατά 

τη μέγιστη άσκηση θα αναμενόταν να είναι 

ίδια ή υψηλότερη στο υψόμετρο συγκριτικά 

με την αντίστοιχη τιμή κορυφαίας καρδιακής 

παροχής στην επιφάνεια της θάλασσας. Εάν, 

όμως, η καρδιά προστατεύεται από την εκδή-

λωση μυοκαρδικής ισχαιμίας κατά τη μέγιστη 

άσκηση σε μεγάλο υψόμετρο τότε η μείωση 

της περιεκτικότητας του αρτηριακού αίματος 

σε οξυγόνο (CaO2) και συνεπώς η μείωση της 

μεταφοράς οξυγόνου στο μυοκάρδιο θα προ-
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καλέσει προοδευτική μείωση της μέγιστης 

καρδιακής παροχής (


Q max) με την άνοδο σε 

ολοένα και μεγαλύτερο υψόμετρο (Noakes et 

al. 2001).  

Τα κύρια ευρήματα που προκύπτουν από 

τις ερευνητικές προσπάθειες που έχουν διεξα-

χθεί σε συνθήκες περιορισμένης συστημικής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου και στα οποία δίνε-

ται μεγάλη έμφαση από τον Noakes ως ενδεί-

ξεις που υποστηρίζουν την ύπαρξη του κε-

ντρικού κυβερνήτη είναι τα παρακάτω. Πρώ-

τον, η συγκέντρωση γαλακτικού οξέος στο 

αίμα κατά τη μέγιστη άσκηση σε συνθήκες 

υψομέτρου δεν αυξάνεται, με τις τιμές του να 

κυμαίνονται στα ίδια επίπεδα με αυτά που 

παρατηρούνται σε κατάσταση σωματικής η-

ρεμίας στο επίπεδο της θάλασσας (Edwards 

1936; Green et al. 1989). Σύμφωνα με τον 

Noakes (2000), το γαλακτικό αυτό παράδοξο 

αποτελεί ένδειξη ότι ο σκελετικός μυς κατά 

την άσκηση υψηλής έντασης στο υψόμετρο 

δεν φτάνει σε σημείο αναεροβίωσης και ότι η 

απαιτούμενη ενέργεια παράγεται με την συ-

νεισφορά του αερόβιου μεταβολισμού. Επι-

πλέον, ο Noakes (2009) αναφέρει ότι το γα-

λακτικό παράδοξο είναι το αποτέλεσμα της 

προοδευτικά χαμηλότερης επιστράτευσης των 

σκελετικών μυών κατά τη μέγιστη άσκηση ως 

μια λειτουργία ελάττωσης της αρτηριακής 

οξυγόνωσης ή και της εγκεφαλικής οξυγόνω-

σης γεγονός που οδηγεί σε μια χαμηλότερη 

παραγόμενη μυϊκή ισχύ, με συνέπεια η συ-

γκέντρωση του γαλακτικού οξέος στο αίμα 

Περιορισμένη

Μυοκαρδική

Μεταφορά

Οξυγόνου

ΚΟΠΩΣΗ

Μείωση

Μυϊκής

Επιστράτευσης

Καρδιά

Εγκέφαλος / Κυβερνήτης

Μυς

Προσαγωγές Αισθητήριες

Πληροφορίες Σχετικές

με την Μεταβολική

Κατάσταση της Καρδίας

Μείωση Απαγωγικής

Νευρικής Ενεργοποίησης

των Ασκούμενων Μυών

Περιορισμένη

Μυοκαρδική

Μεταφορά

Οξυγόνου

ΚΟΠΩΣΗ

Μείωση

Μυϊκής

Επιστράτευσης

Καρδιά

Εγκέφαλος / Κυβερνήτης

Μυς

Προσαγωγές Αισθητήριες

Πληροφορίες Σχετικές

με την Μεταβολική

Κατάσταση της Καρδίας

Μείωση Απαγωγικής

Νευρικής Ενεργοποίησης

των Ασκούμενων Μυών

Περιορισμένη

Μυοκαρδική

Μεταφορά

Οξυγόνου

ΚΟΠΩΣΗ

Μείωση

Μυϊκής

Επιστράτευσης

Καρδιά

Εγκέφαλος / Κυβερνήτης

Μυς

Προσαγωγές Αισθητήριες

Πληροφορίες Σχετικές

με την Μεταβολική

Κατάσταση της Καρδίας

Μείωση Απαγωγικής

Νευρικής Ενεργοποίησης

των Ασκούμενων Μυών

Σχήμα 2.11. Σχηματική απεικόνιση της θεωρία του Noakes για την λειτουργία του κεντρικού κυβερ-

νήτη ως παράγοντας περιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (τροποποιημένο από Noakes 

2000, 2008). 
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και στο μυ να είναι μικρότερη. Δεύτερον, η 

μέγιστη καρδιακή συχνότητα και καρδιακή 

παροχή κατά την άσκηση σε συνθήκες περιο-

ρισμένης συστημικής διαθεσιμότητας οξυγό-

νου περιορίζεται όσο μεγαλύτερη είναι η 

μείωση της μερικής εισπνεόμενης πίεσης ο-

ξυγόνου (Sutton et al. 1988; Calbet et al. 

2003a,b). Επομένως, η μειωμένη μυοκαρδική 

μεταφορά οξυγόνου προκαλεί προοδευτική 

μείωση της μέγιστης καρδιακής παροχής ως 

αποτέλεσμα του προστατευτικού μηχανισμού 

αποτροπής ανάπτυξης μυοκαρδικής ισχαιμίας 

(Noakes 2000, 2008). Τρίτον, η επιστράτευση 

των σκελετικών μυών, όπως αυτή έχει προσ-

διοριστεί από την ηλεκτρομυογραφική δρα-

στηριότητα τους, περιορίζεται ανάλογα με 

την μείωση της περιεκτικότητας του αρτη-

ριακού αίματος σε οξυγόνο, ενώ αυξάνεται 

απότομα με την απότομη χορήγηση καθαρού 

οξυγόνου (Keyser et al. 1994). Συνεπώς, φαί-

νεται να υπάρχει ένας κυβερνήτης που ελέγ-

χει την επιστράτευση των κινητικών μονάδων 

κατά την άσκηση στο υψόμετρο, έτσι ώστε να 

αποτρέπεται η εκδήλωση της μυοκαρδικής 

ισχαιμίας και της μυϊκής ανοξίας περιορίζο-

ντας με αυτόν τον τρόπο την ικανότητα ά-

σκησης (Noakes 2000, 2008).  

Από την άλλη πλευρά, θα πρέπει να επι-

σημανθεί ότι υπάρχει πληθώρα ερευνητικών 

ευρημάτων που προέρχονται από ερευνητικές 

προσεγγίσεις που έχουν διερευνήσει λεπτο-

μερώς τα παραπάνω φυσιολογικά συμβάντα 

κατά την απότομη και παρατεταμένη έκθεση 

σε συνθήκες περιορισμένης συστημικής δια-

θεσιμότητας οξυγόνου και στα οποία έχει δο-

θεί διαφορετική ερμηνεία. Συγκεκριμένα, ό-

σον αφορά τη συγκέντρωση του γαλακτικού 

οξέος στο αίμα κατά τη διάρκεια μέγιστης 

άσκησης, έχει παρατηρηθεί ότι η συγκέντρω-

ση του είναι ιδιαίτερα αυξημένη κατά την 

απότομη έκθεση σε συνθήκες υποξίας, ενώ η 

συγκέντρωση του είναι σημαντικά περιορι-

σμένη μετά από εξαντλητική προσπάθεια σε 

συνθήκες μακροχρόνιας παραμονής σε μεγά-

λο υψόμετρο (Edwards 1936; Cerretelli et al. 

1982; Green et al. 1989; Saltin 1996; West 

2007). Λεπτομερέστερα, όσο μεγαλύτερο εί-

ναι το υψόμετρο τόσο χαμηλότερη είναι η 

μέγιστη συγκέντρωση γαλακτικού οξέος μετά 

από μέγιστη προσπάθεια τόσο στο αίμα όσο 

και σε μυϊκό επίπεδο. Επομένως, όταν φυσιο-

λογικά άτομα πραγματοποιούν εξαντλητική 

άσκηση κάτω από τις πιο ακραίες συνθήκες 

έλλειψης οξυγόνου, η γαλακτική οξέωση δεν 

αναπτύσσεται. Το γαλακτικό αυτό παράδοξο 

δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Μια πιθανή 

εξήγηση είναι η εξάντληση των διττανθρακι-

κών με συνέπεια να μειωθεί το ενδοκυτταρι-

κό μυϊκό pH. Αυτό με τη σειρά του αναχαιτί-

ζει την μυϊκή γλυκογονόλυση μέσω αναχαίτι-

σης του αναερόβιου ενζύμου της φωσφο-

φρουκτοκινάσης (West 1990).  

Κατά την απότομη έκθεση σε συνθήκες 

περιορισμένης συστημικής διαθεσιμότητας 

οξυγόνου, η μείωση της περιεκτικότητας του 

ατμοσφαιρικού αέρα σε οξυγόνο έχει δειχθεί 

ότι περιορίζει σε σημαντικό βαθμό την ικανό-

τητα για αερόβιο έργο όπως αυτό προσδιορί-
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ζεται από τον δείκτη της 
•

V O2max. Η μείωση 

αυτή αποδίδεται κυρίως σε χειροτέρευση του 

συστήματος μεταφοράς οξυγόνου. Συγκεκρι-

μένα, η ικανότητα του αίματος να μεταφέρει 

οξυγόνο περιορίζεται σημαντικά σε συνθήκες 

απότομης υποξίας όπως αυτό φαίνεται από τη 

σημαντική μείωση που επέρχεται α) στην με-

ρική πίεση του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα 

(PaO2), β) στη συγκέντρωση της αιμοσφαιρί-

νης ([Hb]) και γ) στον κορεσμό του αρτηρια-

κού αίματος σε οξυγόνο (SaO2) γεγονός που 

προκαλεί μείωση της περιεκτικότητας του 

αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο (CaO2) με 

επακόλουθο σημαντική πτώση της συστημι-

κής μεταφοράς οξυγόνου (Mollard et al. 2007; 

Calbet et al. 2003a,b, 2009a). Επιπλέον, η 

μέγιστη καρδιακή παροχή (


Q max) μειώνεται 

σημαντικά κατά την έκθεση σε συνθήκες μέ-

τριας (FIO2=0,15) και σοβαρής (FIO2=0,10-

0,12) υποξίας γεγονός που οφείλεται σε μεί-

ωση τόσο της μέγιστης καρδιακής συχνότη-

τας (HRmax) όσο και του μέγιστου όγκου 

παλμού (SVmax) (Peltoten et al. 2001; Benoit 

et al. 2003; Hopkins et al. 2003; Calbet et al. 

2003a,b, 2009a). Αξίζει να αναφερθεί ότι και 

το σύστημα κατανάλωσης οξυγόνου επηρεά-

ζεται από την απότομη έκθεση σε συνθήκες 

υποξίας και συνεισφέρει σε μικρότερο βαθμό 

στον περιορισμό της ικανότητας για άσκηση 

όπως αυτό φαίνεται από τη μείωση α) της με-

ρικής πίεσης του οξυγόνου στο μικτό φλεβικό 

αίμα και β) της περιεκτικότητας του μικτού 

φλεβικού αίματος σε οξυγόνο με συνέπεια 

τον περιορισμό διεύρυνσης της μέγιστης αρ-

τηριοφλεβικής διαφοράς οξυγόνου (Peltonen 

et al. 2001; Calbet et al. 2009a). Το μέγεθος 

των παραπάνω μεταβολών είναι σε συνάρτη-

ση με την ελάττωση της συστημικής διαθεσι-

μότητας οξυγόνου (Peltonen et al. 2001; Bo-

gaard et al. 2002; Hopkins et al. 2003; Benoit 

et al. 2003; Calbet et al. 2003a,b, 2009a; 

Mollard et al. 2007).  

Κατά την παρατεταμένη έκθεση σε συν-

θήκες περιορισμένης συστημικής διαθεσιμό-

τητας οξυγόνου, ο οργανισμός προσαρμόζε-

ται – εγκλιματίζεται στις αντίξοες αυτές συν-

θήκες μέσω αύξησης της συγκέντρωσης αι-

μοσφαιρίνης. Η αύξηση αυτή είναι τις περισ-

σότερες φορές αρκετή για να αντισταθμιστεί 

η ελάττωση του SaO2 και συνεπώς να αποκα-

τασταθεί η CaO2 σε επίπεδα παρόμοια ή ακό-

μα και υψηλότερα από αυτά που παρατηρού-

νται στην επιφάνεια της θάλασσας καθώς και 

να βελτιωθεί η συστημική μεταφορά οξυγό-

νου (Sutton et al. 1988; Bogaard et al. 2002; 

Calbet et al. 2003b, 2009b). Παρά το γεγονός 

ότι η ικανότητα του αίματος να μεταφέρει 

οξυγόνο έχει ομαλοποιηθεί ή/και ενισχυθεί 

από την ευεργετική επίδραση του εγκλιματι-

σμού, η 
•

V O2max υπολείπεται της φυσιολογι-

κής τιμής που παρατηρείται σε συνθήκες φυ-

σιολογικής συστημικής διαθεσιμότητας οξυ-

γόνου. Ο περιορισμός της μέγιστης αυτής ι-

κανότητας οφείλεται στην χαμηλότερη 


Q max 

και στην ανακατανομή της αιματικής ροής 

στους μη ενεργούς ιστούς που παρατηρείται 
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μετά από εγκλιματισμό σε υψόμετρο (Boush-

el et al. 2001; Bogaard et al. 2002; Calbet et 

al. 2003b, 2009a). Η μείωση αυτή της 


Q max 

αρχικά είχε αποδοθεί στη μειωμένη HRmax η 

οποία δεν αποκαθίσταται με την παρατεταμέ-

νη παραμονή σε μεγάλο υψόμετρο ή/και στον 

μειωμένο SVmax (Bogaard et al. 2002; Calbet 

et al. 2002, 2003b, 2009a). Η χαμηλότερη 

HRmax δεν φαίνεται να είναι ο κύριος μηχανι-

σμός που ευθύνεται για τη μείωση της 


Q max 

καθώς σε πειραματικές συνθήκες που διεξή-

χθησαν μετά από μακροχρόνια έκθεση σε 

συνθήκες υποξίας κατά τη διάρκεια των ο-

ποίων τροποποίησαν την καρδιακή συχνότη-

τα έτσι ώστε να αυξηθεί, προκειμένου να εί-

ναι παρόμοια με αυτή που παρατηρείται σε 

συνθήκες νορμοξίας, ή την μείωσαν περαιτέ-

ρω μέσω φαρμακευτικού μπλοκαρίσματος 

της παρασυμπαθητικής ή της συμπαθητικής 

μοίρας του αυτόνομου νευρικού συστήματος, 

αντίστοιχα, δεν προκλήθηκε καμία μεταβολή 

στη 


Q max και στη 
•

V O2max. Η μη σημαντική 

επίδραση στις παραπάνω παραμέτρους οφεί-

λεται στην αντισταθμιστική αύξηση του 

SVmax (Boushel et al. 2001; Bogaard et al. 

2002). Επιπλέον, δεν παρατηρήθηκε καμιά 

επίδραση στην απόκριση της μυϊκής αιματι-

κής ροής, συστημικής και μυϊκής μεταφοράς 

οξυγόνου από την αύξηση ή μείωση της καρ-

διακής συχνότητας. Επιπρόσθετα, από τις ε-

ρευνητικές αυτές προσεγγίσεις αναδείχθηκε ο 

υπεύθυνος μηχανισμός της παρατεταμένης 

μείωσης της HRmax σε συνθήκες μακροχρό-

νιας έκθεσης σε υποξία και ο οποίος είναι η 

αυξημένη παρασυμπαθητική νευρική δρα-

στηριότητα (Boushel et al. 2001; Bogaard et 

al. 2002; Bao et al. 2002). 

Ο καρδιαγγειακός αυτός περιορισμός κα-

τά την απότομη και μακροχρόνια έκθεση σε 

συνθήκες υποξίας δεν είναι πλήρως κατανοη-

τός. Θα μπορούσε απλά να εξηγηθεί από την 

δελεαστική υπόθεση εκδήλωσης της μυοκαρ-

δικής ισχαιμίας ή συγκεκριμένα από τον μη-

χανισμό – ρυθμιστή αποτροπής εκδήλωσης 

της μυοκαρδικής ισχαιμίας όπως προτείνει ο 

Noakes (2000, 2008, 2009a). Ωστόσο, ερευ-

νητικές προσπάθειες στις οποίες έχει πραγμα-

τοποιηθεί λεπτομερής ανάλυση του ηλεκτρο-

καρδιογραφήματος δεν έχουν παρατηρηθεί 

ενδείξεις μυοκαρδικής ισχαιμίας ή/και χειρο-

τέρευσης της μυοκαρδικής συσταλτής λει-

τουργίας (Blomqvist & Stenberg 1965; 

Ekblom et al. 1975; Boussuges et al. 2000; 

Calbet et al. 2003a, 2009b; Brink-Elfegoun et 

al. 2007b). Επιπλέον, δεν υπάρχουν ερευνη-

τικά δεδομένα που να υποστηρίζουν την ύ-

παρξη ανεπαρκούς μυοκαρδικής μεταφοράς 

οξυγόνου ακόμα και κάτω από τις πιο σοβα-

ρές συνθήκες υποξαιμίας (Reeves et al. 1987; 

Kaijser & Roach 1999).  

Θεωρητικά, οι πιθανοί μηχανισμοί που 

μπορούν να εξηγήσουν τη μείωση της 


Q max 

τόσο κατά την απότομη όσο και κατά την μα-

κροχρόνια έκθεση σε συνθήκες υποξίας είναι: 

α) μια ρυθμιστική απόκριση του κεντρικού 
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νευρικού συστήματος ως αποτέλεσμα της α-

ναχαιτιστικής επίδρασης της υποξίας στα 

καρδιαγγειακά νευρικά ερεθίσματα από το 

κεντρικό νευρικό σύστημα, β) η μείωση της 

μέγιστης αντλητικής ικανότητας της καρδιάς 

λόγω ανεπαρκής στεφανιαίας μεταφοράς ο-

ξυγόνου πριν την επίτευξη της πραγματικής 

μέγιστης καρδιακής παροχής ή γ) η μείωση 

της κεντρικής κινητικής εντολής καθώς η υ-

ποξία περιορίζει την ικανότητα για μέγιστο 

έργο, επομένως να περιοριστεί η επιστράτευ-

ση των κινητικών μονάδων παράλληλα με 

την χαμηλότερη ενεργοποίηση του καρδιαγ-

γειακού κέντρου (Calbet et al. 2009b).  

Υπάρχουν αρκετές ενδείξεις που προτεί-

νουν ότι η μείωση της 


Q max σε συνθήκες α-

πότομης και παρατεταμένης υποξίας συνδέε-

ται στενά με τη PaO2 ανεξαρτήτως της CaO2. 

Λεπτομερέστερα, η απότομη αύξηση της πε-

ριεκτικότητας του εισπνεόμενου αέρα σε ο-

ξυγόνο στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης 

κατά την απότομη και μακροχρόνια έκθεση 

σε συνθήκες υπολειπόμενης συστημικής δια-

θεσιμότητας οξυγόνου προκάλεσε απότομη 

βελτίωση της καρδιακής παροχής, της καρ-

διακής συχνότητας, του όγκου παλμού, της 

μυϊκής αιματικής ροής καθώς και της συστη-

μικής και μυϊκής μεταφοράς οξυγόνου σε ε-

πίπεδα παρόμοια με αυτά που παρατηρούνται 

κατά τη μέγιστη άσκηση σε συνθήκες φυσιο-

λογικής διαθεσιμότητας οξυγόνου σε συν-

δυασμό με την επιμήκυνση του χρόνου ά-

σκησης και της μέγιστης παραγόμενης ισχύος. 

Οι αποκρίσεις αυτές συσχετίστηκαν με την 

απότομη βελτίωση της αρτηριακής οξυγόνω-

σης αφήνοντας να εννοηθεί ότι η επανά-

οξυγόνωση είτε της καρδίας είτε του κεντρι-

κού νευρικού συστήματος επηρεάζει τη 


Q max 

(Boushel et al. 2001; Bogaard et al. 2002; 

Calbet et al. 2002, 2003a,b). Επιπρόσθετα, η 



Q max έχει δειχθεί ότι δεν επηρεάζεται σε 

συνθήκες όπου διατηρήθηκε αμετάβλητη η 

PaO2, ενώ την ίδια στιγμή η CaO2 μειώθηκε 

σημαντικά όπως στις περιπτώσεις της απότο-

μης πρόκλησης αναιμίας (Ekblom et al. 1976; 

Koskolou et al. 1997) ή χρόνιας αναιμίας 

(Sproule et al. 1960). Συνεπώς, η μείωση της 



Q max μπορεί να είναι το αποτέλεσμα ενός 

ρυθμιστικού μηχανισμού σκοπός του οποίου 

είναι να προστατεύσει είτε την καρδιά αυτή 

καθαυτή είτε, σημαντικότερα, το κεντρικό 

νευρικό σύστημα από τις βλαβερές συνέπειας 

της υποξίας λόγω του εντονότερου αποκορε-

σμού της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο που 

μπορεί να προκληθεί από μια υψηλή καρδια-

κή παροχή. Ερευνητικές προσπάθειες έχουν 

δείξει ότι μια αυξημένη καρδιακή παροχή έ-

χει αρνητική επίδραση στην κυψελιδική α-

νταλλαγή των αερίων λόγω μείωσης του μέ-

σου χρόνου μεταφοράς των ερυθροκυττάρων 

διαμέσου των πνευμονικών τριχοειδών με 

συνέπεια ο διαθέσιμος χρόνος για την αποτε-

λεσματική ανταλλαγή των κυψελιδικών αε-

ρίων να είναι σημαντικά περιορισμένος 

(Hopkins et al. 1996; Calbet et al. 2008; Cal-
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bet & Lundby 2009). Επομένως, κάτω από τις 

συγκεκριμένες συνθήκες, η περαιτέρω αύξη-

ση της καρδιακής παροχής στην προσπάθεια 

να αντισταθμιστεί το έλλειμμα του οξυγόνου 

είναι δυνατόν να οδηγήσει σε χειροτέρευση 

της συστημικής μεταφοράς οξυγόνου εάν δεν 

υπάρχει παράλληλη αντισταθμιστική προ-

σαρμογή της πνευμονικής και μυϊκής διαχυ-

τικής ικανότητας του οξυγόνου (Wagner 

2000b). Συγκεκριμένα, προσδιορίζοντας την 

σχέση μεταξύ καρδιακής παροχής και κορε-

σμού της αιμοσφαιρίνης με οξυγόνο έχει πα-

ρατηρηθεί ότι για κάθε λίτρο ανά λεπτό αύ-

ξηση της καρδιακής παροχής ο SaO2 περιορί-

ζεται κατά 1,5% (Bogaard et al. 2002).  

Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός που 

μπορεί να εξηγήσει τη μείωση της 


Q max είναι 

η χειροτέρευση της φλεβικής επαναφοράς και 

συνεπώς η μείωση της πίεσης πλήρωσης της 

αριστερής κοιλίας. Η δράση της μυϊκής α-

ντλίας αυξάνεται προοδευτικά με την αύξηση 

της επιβάρυνσης και συνεισφέρει σε σημα-

ντικό βαθμό στην φλεβική επαναφορά και 

κατά συνέπεια στην αύξηση της καρδιακής 

παροχής (Barendsen & Berg 1984; Sheriff & 

Bibber 1998). Κατά την άσκηση σε συνθήκες 

περιορισμένης συστημικής διαθεσιμότητας 

οξυγόνου η υποξία μπορεί να επηρεάσει την 

ικανότητα επιστράτευσης των κινητικών μο-

νάδων, με επακόλουθο η μέγιστη παραγόμενη 

ισχύ να είναι περιορισμένη. Η μείωση της 

ικανότητας αυτής με τη σειρά της περιορίζει 

την δράση της μυϊκής αντλίας με συνέπεια να 

μειωθεί η φλεβική επαναφορά, η πίεση πλή-

ρωσης της αριστερής κοιλίας και συνεπώς η 

καρδιακή παροχή. Παρόλα αυτά πιο πιθανό 

είναι η υποξία αρχικά να περιορίζει την αύ-

ξηση της καρδιακής παροχής, γεγονός που 

οδηγεί σε μείωση της μυϊκής μεταφοράς οξυ-

γόνου και της παραγόμενης ισχύος και στη 

συνέχεια να περιοριστεί η δράση της μυϊκής 

αντλίας και η πλήρωση της αριστερής κοιλίας 

(Calbet et al. 2009b). 

Αναφορικά με την μειωμένη επιστράτευ-

ση των κινητικών μονάδων κατά την άσκηση 

σε συνθήκες περιορισμένης συστημικής δια-

θεσιμότητας οξυγόνου έχουν πραγματοποιη-

θεί ένας πλήθος ερευνών, όπως έχουν ήδη 

αναφερθεί σε παραπάνω ενότητα η οποία α-

ναφέρεται στην αλληλεπίδραση της περιφερι-

κής κόπωσης και της κεντρικής κινητικής ε-

ντολής, στις οποίες έχει παρατηρηθεί ότι η 

ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα, ένδειξη 

της κεντρικής κινητικής εντολής, στους α-

σκούμενους μυς, παρουσιάζει σημαντική ε-

ξαρτώμενη σχέση με την αρτηριακή οξυγό-

νωση. Συγκεκριμένα, η ηλεκτρομυογραφική 

δραστηριότητα κατά τη διάρκεια μέγιστης και 

εξαντλητικής προσπάθειας αυξάνεται προο-

δευτικά με την προοδευτική μείωση της CaO2. 

Η αύξηση αυτή μπορεί να οφείλεται στην αυ-

ξημένη συχνότητα ενεργοποίησης των κινη-

τικών νευρώνων ή στην επιστράτευση επι-

πρόσθετων μυϊκών ινών τύπου ΙΙ. Επομένως, 

τα ευρήματα αυτά έρχονται σε αντίθεση με 

την πεποίθηση του Noakes ότι περιορίζεται 
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προκειμένου να αποτραπεί η διαταραχή της 

ομοιόστασης.  

Περαιτέρω ενδείξεις που υποστηρίζουν 

ότι η 
•

V O2max δεν επηρεάζεται από τον κε-

ντρικό κυβερνήτη προέρχονται από ερευνητι-

κές προσπάθειες που έχουν εξετάσει την καρ-

διαγγειακή και αναπνευστική απόκριση κατά 

τη διάρκεια μέγιστης και υπερμέγιστης άσκη-

σης. Σύμφωνα με την θεωρία του κεντρικού 

κυβερνήτη, το κεντρικό νευρικό σύστημα ε-

λέγχει την κυκλοφορία και την σκελετική μυ-

ϊκή επιστράτευση προκειμένου να προστα-

τευθεί η καρδιά από την ανάπτυξη ισχαιμίας 

υπονοώντας ότι κατά τη μέγιστη άσκηση το 

καρδιακό έργο και η επιστράτευση των σκε-

λετικών μυών δεν μπορούν να αυξηθούν πε-

ραιτέρω με την επιπρόσθετη αύξηση του εξω-

τερικού έργου. Συνεπώς, η 
•

V O2max είναι μό-

νο το αποτέλεσμα της ποσότητας του καρδια-

κού έργου που της επιτρέπεται να πραγματο-

ποιεί και όχι το αντίθετο. Επομένως, εάν ο 

κεντρικός κυβερνήτης υφίσταται τότε η καρ-

δία δεν θα μπορέσει να πραγματοποιήσει το 

επιπλέον μηχανικό έργο κατά την υπερμέγι-

στη προσπάθεια λόγω ανάπτυξης μυοκαρδι-

κής ισχαιμίας. Τα πειραματικά δεδομένα, ω-

στόσο, δεν υποστηρίζουν την παραπάνω υπό-

θεση καθώς κατά την υπερμέγιστη δοκιμασία 

άσκησης (120% 
•

V O2max) η καρδιά ήταν ικα-

νή να πραγματοποιήσει περισσότερο μηχανι-

κό έργο, όπως αυτό αποτυπώθηκε από την 

υψηλότερη μέγιστη αρτηριακή πίεση και την 

μεγαλύτερη μυοκαρδική απαίτηση – κατανά-

λωση οξυγόνου συγκριτικά με τη μέγιστη δο-

κιμασία, την ίδια στιγμή που η 
•

V O2max, η 

HRmax, SVmax και η 


Q max δε διαφοροποιήθη-

καν σημαντικά μεταξύ των δοκιμασιών 

(Brink-Elefegoun et al. 2007a,b). Επιπλέον, 

έχει δειχθεί ότι κατά τη διάρκεια της 
•

V O2max 

υπάρχει μέχρι και 30% εφεδρεία για την μέ-

γιστη ενεργειακή δυνατότητα της καρδιάς 

(Grubbstrom et al. 1991).  

Επιπλέον, οι ίδιοι ερευνητές (Brink-

Elefegoun et al. 2007b) καταγράφοντας την 

ηλεκτρομυογραφική (EMG) δραστηριότητα 

τόσο στα άνω όσο και στα κάτω άκρα κατά 

τη διάρκεια συνδυασμένης άσκησης προο-

δευτικά αυξανόμενης έντασης με την ταυτό-

χρονη συμμετοχή των άνω και κάτω άκρων 

με το συνολικό παραγόμενο έργο να διαφέρει 

κατά 15-40% παρατήρησαν ότι η EMG δρα-

στηριότητα αυξήθηκε προοδευτικά με την 

αύξηση της εξωτερικής επιβάρυνσης. Στα τε-

λευταία λεπτά της δοκιμασίας όπου επιτεύ-

χθηκε πλατώ στην 
•

V O2 η EMG δραστηριό-

τητα ήταν εντονότερη παρά το γεγονός ότι η 

WRmax διαφοροποιήθηκε σημαντικά μεταξύ 

των δοκιμασιών χωρίς να παρατηρηθούν ση-

μαντικές μεταβολές στη 
•

V O2max, στη HRmax 

και στο μέγιστο πνευμονικό αερισμό. Το εύ-

ρημα αυτό έρχεται σε αντίθεση με την θεωρία 

του κεντρικού κυβερνήτη όπου προτείνεται 

ότι η EMG δραστηριότητα θα πρέπει να πε-
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ριορίζεται καθώς ο εγκέφαλος μειώνει την 

επιστράτευση των κινητικών μονάδων προ-

κειμένου να προστατευτεί η καρδιά και άλλα 

ζωτικά όργανα από την διαταραχή της ομοιό-

στασης.  

Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπάνω η 

θεωρία ύπαρξης του κεντρικού κυβερνήτη ως 

περιοριστικός παράγοντας της
•

V O2max απο-

τελεί κυρίως ένα θεωρητικό σενάριο που 

μπορεί να εξηγήσει τον τερματισμό της ά-

σκησης στο σημείο εξάντλησης κατά την ά-

σκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

καθώς στερείται από πειραματικά δεδομένα 

που να το υποστηρίζουν.  

Συγκεκριμένα, οι ερευνητικές ενδείξεις 

ύπαρξης του κεντρικού κυβερνήτη είναι σχε-

δόν ανύπαρκτες, εύκολα αντικρούονται και 

κατά ένα μεγάλο βαθμό βασίζονται στην δια-

φορετική ερμηνεία που έχει δοθεί από τον 

Noakes στα ήδη υπάρχοντα ερευνητικά δεδο-

μένα. Επιπλέον, ο Noakes αγνοεί ένα μεγάλο 

πλήθος ευρημάτων που αποδεικνύουν αδιαμ-

φισβήτητα τη σημασία της καρδιαγγειακής 

παροχής οξυγόνου στους ενεργούς σκελετι-

κούς μυς στον προσδιορισμό και περιορισμό 

της 
•

V O2max. Το γεγονός αυτό είναι και η αι-

τία που έχει κατακριθεί τόσο πολύ από την 

πλειοψηφία της ερευνητικής κοινότητας 

(Weir et al. 2006; Ekblom 2009; Shephard et 

al. 2009, Shephard 2009). 
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Κεφάλαιο ΙΙΙ 

3. Μεθοδολογία της έρευνας 

Η παρούσα μελέτη διερεύνησε τον πιθανό 

ρόλο της μυϊκής οξυγόνωσης στον προσδιο-

ρισμό και περιορισμό της μέγιστης πρόσλη-

ψης οξυγόνου (
•

V O2max). Συγκεκριμένα, θα 

αναδειχθεί ο πιθανός πρωταγωνιστικός ρόλος 

της μυϊκής οξυγόνωσης στην εκδήλωση μιας 

σειράς φυσιολογικών αποκρίσεων που οδη-

γούν στον εθελούσιο τερματισμό άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης. Επιπλέον, 

διερευνήθηκε εάν η ευαισθησία των αρτηρια-

κών τασεοαισθητήρων μεταβάλλεται κατά τη 

διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης 

έντασης και εάν αυτό συμβάλλει στον περιο-

ρισμό της ικανότητας για άσκηση. Ειδικότερα, 

εξετάστηκε εάν η υπέρμετρη αύξηση της αρ-

τηριακής πίεσης κατά τη διάρκεια άσκησης 

υψηλής έντασης είναι δυνατόν να προκαλέσει 

αντανακλαστική βραδυκαρδία με συνέπεια 

τον τερματισμό της μέγιστης αυτής προσπά-

θειας.  

Για το σκοπό αυτό πραγματοποιήθηκαν 

δύο σειρές πειραμάτων. Η πρώτη σειρά πει-

ραμάτων εμπεριέχει πέντε συνθήκες εκ των 

οποίων η μια από αυτές αποτελεί την ομάδα 

ελέγχου. Σε αυτήν τη σειρά πραγματοποιήθη-

κε άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντα-

σης μέχρι εθελούσιας εξάντλησης στο κυκλο-

εργόμετρο κατά τη διάρκεια της οποίας μετα-

βαλλόταν είτε τοπικά είτε συστηματικά η μυ-

ϊκή αιμάτωση και οξυγόνωση από την έναρξη 

της δοκιμασίας ή απότομα κατά τη διάρκεια 

της δοκιμασίας. Η μείωση της τοπικής μυϊκής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου επιτεύχθηκε με την 

εφαρμογή εξωτερικής υπερατμοσφαιρικής 

πίεσης (120 mmHg) στα κάτω άκρα μέσω 

περιμηρίδων, ενώ η αύξηση της μέσω απότο-

μης απελευθέρωσης της ήδη εφαρμοζόμενης 

υπερατμοσφαιρικής πίεσης. Στη δεύτερη σει-

ρά πειραμάτων προσδιορίστηκε η τασεοαντα-

νακλαστική ευαισθησία των αρτηριακών τα-

σεοαισθητήρων κατά τη διάρκεια 4λεπτης 

άσκησης σταθερού έργου τεσσάρων επιπέδων 

άσκησης (30%, 60%, 80% και 100% ΡΡΟ) σε 

συνθήκες κανονικής και μειωμένης μυϊκής 

αιμάτωσης και οξυγόνωσης.  

3.1 Δείγμα 

Συνολικά είκοσι έξι (26) υγιείς εθελοντές, 

άνδρες, ηλικίας 33±2 ετών, συμμετείχαν στις 

πειραματικές διαδικασίες. Σε κάθε πειραματι-

κή σειρά συμμετείχαν 13 άτομα. Η ηλικία, τα 

σωματομετρικά χαρακτηριστικά και το επίπε-

δο φυσικής κατάστασης των δοκιμαζομένων 

δε διέφεραν μεταξύ των δύο αυτών πειραμα-

τικών σειρών. Όλοι οι δοκιμαζόμενοι ήταν 

αθλητές της ποδηλασίας σε συλλογικό επίπε-

δο και διακρίνονταν για την υψηλή τους εξοι-

κείωση με το ποδήλατο καθώς και για την 

υψηλή ικανότητα για αερόβιο έργο, όπως αυ-

τό προσδιορίστηκε από τις τιμές της 
•

V O2max 

(52,44±1,45 ml·kg-1·min-1). Οι δοκιμαζόμενοι, 

αφού ενημερώθηκαν γραπτώς και προφορι-

κώς, με κάθε λεπτομέρεια για το σκοπό της 

κάθε μελέτης, τις πειραματικές διαδικασίες 

που θα υποβάλλονταν και τους πιθανούς κιν-
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δύνους που ενέχονταν, συμμετείχαν μετά από 

ενυπόγραφη συναίνεση τους.  

3.2 Πειραματικές διαδικασίες 

Οι πειραματικές διαδικασίες που ακολού-

θησαν οι συμμετέχοντες τόσο στην πρώτη 

όσο και στη δεύτερη σειρά πειραμάτων χωρί-

στηκαν σε δύο φάσεις. Στην πρώτη φάση, πε-

ριλαμβάνεται η εξοικείωση των δοκιμαζομέ-

νων με το ερευνητικό περιβάλλον και τα όρ-

γανα μέτρησης, ο έλεγχος της αναπνευστικής 

τους λειτουργίας και ο προσδιορισμός της 

•

V O2max. Η δεύτερη φάση αποτελείται από το 

εκάστοτε κύριο πειραματικό πρωτόκολλο. Η 

πρώτη φάση των προκαταρκτικών διαδικα-

σιών ήταν κοινή και για τις δύο σειρές πειρα-

μάτων, ενώ η δεύτερη φάση των πειραματι-

κών διαδικασιών διαφοροποιήθηκε σημαντι-

κά μεταξύ των δύο σειρών.  

3.2.1 Προκαταρκτικές διαδικασίες 

3.2.1.1 Εξοικείωση 

Πριν από τις κύριες πειραματικές δοκιμα-

σίες, οι δοκιμαζόμενοι προσήλθαν στο εργα-

στήριο δύο-τρεις φορές προκειμένου να εξοι-

κειωθούν με τις διαδικασίες μέτρησης, τα όρ-

γανα μέτρησης, να πραγματοποιηθεί έλεγχος 

της εύρυθμης πνευμονικής λειτουργίας, να 

προσδιοριστεί η 
•

V O2max σε φυσιολογική και 

μειωμένη τοπική μυϊκή διαθεσιμότητα οξυγό-

νου η οποία επιτεύχθηκε μέσω της εφαρμογής 

περιμηρίδων (120 mmHg) καθώς και να 

πραγματοποιηθούν οι μετρήσεις των ανθρω-

πομετρικών τους χαρακτηριστικών.  

3.2.1.2 Έλεγχος αναπνευστικής λειτουργίας  

Οι δοκιμαζόμενοι, μια με δύο εβδομάδες 

πριν την πραγματοποίηση του κύριου πρωτο-

κόλλου, προσήλθαν στο εργαστήριο προκει-

μένου να γίνει αξιολόγηση της αναπνευστικής 

τους λειτουργίας. Η αξιολόγηση της πνευμο-

νικής λειτουργίας περιλάμβανε τον προσδιο-

ρισμό δυναμικών πνευμονικών χωρητικοτή-

των (FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25%-75%, 

FEFmax, SVC, IC, ERV) και υλοποιήθηκε στο 

εργοσπιρόμετρο (CPX-D Ultima Med-

Graphics, USA). Για το σκοπό αυτό, οι δοκι-

μαζόμενοι πραγματοποίησαν συνολικά δύο 

αναπνευστικούς χειρισμούς-δοκιμασίες: α) τη 

βιαίως εκπνεόμενης ζωτική χωρητικότητα 

(FVC) και β) την αργή εκπνεόμενης ζωτική 

χωρητικότητα (SVC).  

Οι συμμετέχοντες αφού πληροφορήθηκαν 

για τον τρόπο διεξαγωγής των δοκιμασιών 

και μετά από σύντομη περίοδο εξοικείωσης 

πραγματοποιήθηκαν οι αντίστοιχες μετρήσεις. 

Πρώτα εκτελέστηκε η δοκιμασία της FVC. 

Λεπτομερέστερα, ο δοκιμαζόμενος αρχικά 

αναπνέει ήρεμα και φυσιολογικά μέσω του 

επιστομίου, ενώ ένα ρινοπίεστρο του έκλεινε 

την μύτη και αφού καταγράφηκε ο αναπνεό-

μενος όγκος ηρεμίας ζητήθηκε από το δοκι-

μαζόμενο, στο τέλος μιας ήρεμης εκπνοής, να 

εκτελέσει μια μέγιστη δυνατή εισπνοή η ο-

ποία ακολουθήθηκε από μια μέγιστη δυναμι-

κή εκπνοή μέχρι οι πνεύμονες του να αδειά-
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σουν πλήρως. Στη συνέχεια του ζητήθηκε να 

πάρει μια δεύτερη βαθιά εισπνοή και έπειτα 

άρχισε να αναπνέει φυσιολογικά.  

Μετά την επιτυχημένη ολοκλήρωση της 

δοκιμασίας FVC πραγματοποιήθηκε η δοκι-

μασία της SVC. Η διαδικασία διεξαγωγής της 

μέτρησης ήταν η ίδια ακριβώς με αυτή της 

FVC με τη διαφορά ότι η μέγιστη δυναμική 

εισπνοή ακολουθήθηκε από αργή και προο-

δευτική εκπνοή μέχρι την πλήρη εκπνοή όλου 

του αέρα από τους πνεύμονες. 

Σε όλες τις παραπάνω μετρήσεις απαιτή-

θηκαν τρεις καλές προσπάθειες με διαφορά 

μικρότερη των 5% μεταξύ των προσπαθειών 

σύμφωνα με τις διεθνείς συστάσεις της Αμε-

ρικάνικης Πνευμονολογικής Εταιρείας (ATS 

2011). Μεταξύ των σπιρομετρήσεων μεσολά-

βησε διάλειμμα τουλάχιστον 5 λεπτών. 

3.2.1.3 Προσδιορισμός της μέγιστης πρόσ-

ληψης οξυγόνου (
•

V O2max)  

Με τη μεσολάβηση 10-20 λεπτών από την 

ολοκλήρωση της σπιρομέτρησης, οι δοκιμα-

ζόμενοι υποβλήθηκαν σε δοκιμασία άσκησης 

ώστε να προσδιοριστεί η 
•

V O2max σε συνθή-

κες φυσιολογικής μυϊκής αιματικής ροής και 

οξυγόνωσης. Για το σκοπό αυτό, οι δοκιμα-

ζόμενοι πραγματοποίησαν άσκηση προοδευ-

τικά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης 

στο ηλεκτρονικό κυκλοεργόμετρο (Lode Er-

gometer, type “RH”, The Netherlands). Η αρ-

χική επιβάρυνση ορίστηκε στα 30 W η οποία 

προοδευτικά αυξανόταν κάθε λεπτό κατά 30 

W. Μετά από 2-3 ημέρες η δοκιμασία προσ-

διορισμού της 
•

V O2max επαναλήφθηκε σε 

συνθήκες περιορισμένης μυϊκής αιματικής 

ροής και οξυγόνωσης με την εφαρμογή περι-

μηρίδων στα κάτω άκρα. Συγκεκριμένα, πριν 

την έναρξη της δοκιμασίας άσκησης οι περι-

μηρίδες εφαρμόστηκαν στα δύο κάτω άκρα, 

στους μηρούς, και αυξήθηκε η πίεση στα 120 

mmHg για 10 λεπτά κατά τη διάρκεια της ο-

ποίας ο δοκιμαζόμενος παρέμεινε σε καθιστή 

θέση σε κατάσταση σωματικής ηρεμίας. Στη 

συνέχεια, ξεκίνησε η ποδηλάτηση με τον ίδιο 

προοδευτικό ρυθμό, ενώ η πίεση εντός των 

περιμηρίδων διατηρήθηκε αμετάβλητη καθό-

λη τη διάρκεια της δοκιμασίας. Η επιλογή 

επιβάρυνσης ήταν υποκειμενική με σκοπό οι 

δοκιμαζόμενοι να εξαντλούνται μέσα σε 8-12 

λεπτά. Η συχνότητα περιστροφών διατηρή-

θηκε σταθερή στις 60-70 περιστροφές το λε-

πτό. Στους δοκιμαζομένους είχαν δοθεί οδη-

γίες, έτσι ώστε να έχουν αποφύγει έντονη φυ-

σική δραστηριότητα και να μην έχουν κατα-

ναλώσει καφέ ή τσάι 24 ώρες πριν τη μέτρη-

ση.  

Σε όλη τη διάρκεια της άσκησης, τα ανα-

πνευστικά αέρια συλλέχθηκαν και αναλύθη-

καν από το ανοιχτό κύκλωμα σπιρομέτρησης 

χρησιμοποιώντας ένα αυτόματο μεταβολικό 

σύστημα ανάλυσης (CPX-D Ultimate Med-

Graphics, USA). Πριν από κάθε μέτρηση, τό-

σο οι αναλυτές αερίων όσο και ο πνευμονο-

ταχογράφος βαθμονομήθηκαν σύμφωνα με 

τις οδηγίες των κατασκευαστών. Ως 
•

V O2max 

ορίστηκε η μέγιστη μέση τιμή των 15 δευτε-
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ρολέπτων στο τελευταίο στάδιο της δοκιμα-

σίας, εφόσον ικανοποιήθηκαν 3 τουλάχιστον 

από τα παρακάτω κριτήρια: α) σταθεροποίη-

ση ή αύξηση μικρότερη από 150 ml·min-1 

στην πρόσληψη οξυγόνου με την αύξηση της 

επιβάρυνσης, β) ανικανότητα να διατηρηθούν 

οι επιθυμητές περιστροφές, γ) αναπνευστικό 

πηλίκο μεγαλύτερο από 1,10, δ) καρδιακή 

συχνότητα όχι μεγαλύτερη από 10 beats·min -

1 από τη μέγιστη προβλεπόμενη με βάση την 

ηλικία (220 – ηλικία) και ε) αντιλαμβανόμενη 

κόπωση ίση ή μεγαλύτερη του 19 όπως ορίζε-

ται από τη διαβαθμισμένη κλίμακα του Borg 

(Borg 1973). Η καρδιακή συχνότητα (HR) 

και ο κορεσμός του αρτηριακού αίματος σε 

οξυγόνο (SaO2) μετρήθηκαν συνεχόμενα με 

τη μέθοδο της τηλεμετρίας (Polar Sports 

Tester) και με παλμικό οξύμετρο (Nellcor 

Symphony, N-3000, USA), αντίστοιχα και 

καταγράφηκαν κάθε λεπτό. Επιπλέον, το κο-

ρυφαίο παραγόμενο έργο υπολογίστηκε με 

βάση την εξίσωση PPO = LWR + (Tf*W), 

όπου ΡΡΟ το κορυφαίο παραγόμενο έργο, 

LWR το έργο στο τελευταίο ολοκληρωμένο 

στάδιο κυκλοεργομέτρησης, Tf ο χρόνος στο 

τελευταίο μη ολοκληρωμένο στάδιο της κυ-

κλοεργομέτρησης και W η αύξηση της επιβά-

ρυνσης κάθε λεπτό (Kuipers et al. 1985).  

3.2.2 Πρωτόκολλο 1ης σειράς πειραμάτων 

Μια εβδομάδα, περίπου, από την ολοκλή-

ρωση των προκαταρκτικών μετρήσεων, οι 

δοκιμαζόμενοι προσήλθαν στο εργαστήριο 

για την πραγματοποίηση του κύριου μέρους 

της έρευνας το οποίο αποτελούταν από μια 

δοκιμασία άσκησης προοδευτικά αυξανόμε-

νης έντασης μέχρι εθελούσιας εξάντλησης 

στο κυκλοεργόμετρο σε πέντε διαφορετικές 

πειραματικές συνθήκες: 1) χωρίς απόφραξη 

της μυϊκής αιματικής ροής (Χωρίς Περιμηρί-

δες, ΧΠ), 2) με απόφραξη της μυϊκής αιματι-

κής ροής καθόλη τη διάρκεια της κυκλοεργο-

μέτρησης (Με Περιμηρίδες, Π), 3) με από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την 

έναρξη της άσκησης και απότομης απελευθέ-

ρωση της στα τελευταία στάδια της άσκησης 

(Με Περιμηρίδες – Χωρίς Περιμηρίδες, 

ΠΧΠ), 4) χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματι-

κής ροής από την έναρξη της άσκησης και 

απότομη εφαρμογής της στα τελευταία στά-

δια της άσκησης (Χωρίς Περιμηρίδες – Με 

Περιμηρίδες, ΧΠΠ) και 5) χωρίς απόφραξη 

της μυϊκής αιματικής ροής από την έναρξη 

της άσκησης και απότομη εφαρμογή της στα 

τελευταία στάδια άσκησης όπως στη συνθήκη 

«4», αλλά σε συνδυασμό με ταυτόχρονη χο-

ρήγηση υπεροξικού μίγματος αέρα 

(FIO2=1,00) κατά την εφαρμογή της απόφρα-

ξης (Χωρίς Περιμηρίδες – Με Περιμηρίδες + 

Ο2, ΧΠΠΟ2). 

Για την πραγματοποίηση των παραπάνω 

πειραματικών συνθηκών, οι δοκιμαζόμενοι 

προσήλθαν στο εργαστήριο πέντε φορές σε 

διάστημα μεταξύ των μετρήσεων τουλάχι-

στον 2-3 ημερών, την ίδια ακριβώς ώρα της 

ημέρας. Η σειρά εκτέλεσης των πειραματικών 

συνθηκών έγινε με τυχαία και αντισταθμι-

σμένη σειρά με σκοπό οι μισοί συμμετέχο-
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ντες να ξεκινήσουν πρώτα με τις πειραματι-

κές συνθήκες 1, 2 και οι υπόλοιποι με τις πει-

ραματικές συνθήκες 3, 4 και 5. 

Η πειραματική διαδικασία σε κάθε μέ-

τρηση ήταν η ακόλουθη: ο δοκιμαζόμενος 

προσερχόταν στο εργαστήριο περίπου δύο με 

τρεις ώρες μετά τη λήψη ελαφρού πρωινού ή 

γεύματος, το οποίο ήταν παρόμοιο κάθε φορά. 

Αρχικά, μετρήθηκαν τα σωματομετρικά χα-

ρακτηριστικά με ελάχιστη περιβολή (σορτς 

και φανελάκι). Το σωματικό βάρος μετρήθη-

κε σε ζυγαριά ακριβείας 50 γραμμαρίων 

(Balance SALUS, Italy) αφού προηγουμένως 

ο δοκιμαζόμενος είχε ουρήσει και το σωματι-

κό ύψος σε αναστημόμετρο ακριβείας 1 εκα-

τοστού. Αμέσως μετά, ο δοκιμαζόμενος ξεκί-

νησε προθέρμανση διάρκειας 6 λεπτών στο 

50% PPO. 

Δυναμομετρήσεις κάτω και άνω άκρου. 

Στη συνέχεια, ο δοκιμαζόμενος κάθισε σε ει-

δικά διαμορφωμένη καρέκλα για την αξιολό-

γηση της μέγιστης ισομετρικής δύναμης και 

EMG δραστηριότητας των εκτεινόντων μυών 

στην άρθρωση του γόνατος (Εικόνα 3.1Β). Η 

πειραματική διαδικασία περιλάμβανε την ε-

κτέλεση 4 προκαταρκτικών ισομετρικών συ-

στολών στο 50% και 70% καθώς και 2 στο 

90% της εθελούσιας μέγιστης ισομετρικής 

συστολής με πλήρη ανάπαυση (~1 λεπτό) με-

ταξύ των συστολών. Ακολούθως, ο δοκιμα-

ζόμενος εκτέλεσε 3 μέγιστες ισομετρικές συ-

στολές διάρκειας 5 sec με πλήρη ανάπαυση 

(~1 λεπτό) μεταξύ των συστολών. Έπειτα, 

πραγματοποιήθηκε η αξιολόγηση της μέγι-

στης δύναμης λαβής με δυναμόμετρο χειρός 

διάρκειας 90 sec σε ειδική κατασκευή που 

επιτρέπει τη σταθεροποίηση του άνω άκρου 

στις 90o για την άρθρωση του αγκώνα και 

στις 45o για την άρθρωση του ώμου (Εικόνα 

3.1Α). Κατά τη διάρκεια των μέγιστων ισομε-

τρικών προσπαθειών καταγράφηκε συνεχό-

μενα η παραγόμενη δύναμη καθώς και η 

EMG δραστηριότητα του έξω πλατύ μηριαίου 

μυός και των εκτεινόντων μυών του καρπού 

και των δαχτύλων, ανά περίσταση.  

Μετρήσεις ηρεμίας. Έπειτα, ο δοκιμαζό-

μενος κάθισε σε μια καρέκλα και συνδέθηκε 

με τα υπόλοιπα όργανα μέτρησης. Συγκεκρι-

μένα, αφού τοποθετήθηκαν τα επιφανειακά 

αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια και τα επαναχρησι-

μοποιούμενα ηλεκτρόδια Ag-AgCl για την 

καταγραφή της ηλεκτροκαρδιογραφικής 

(ECG) και ηλεκτροεγκεφαλικής (EEG) δρα-

στηριότητας συνδέθηκε με τη σταθερή και 

φορητή μονάδα καταγραφής της ECG 

(ECG100C, BIOPAC Systems Inc., USA) και 

Εικόνα 3.1. Στην εικόνα φαίνεται η θέση του 

δοκιμαζόμενου στην ηρεμία καθώς και τα πε-

ρισσότερα από τα όργανα μέτρησης. 

Α Β 
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EEG (TEL100D, BIOPAC Systems Inc., 

USA) δραστηριότητας, αντίστοιχα. Ο φωτο-

πληθυσμογράφος (Finometer 2300, FMS, The 

Netherlands) για την καταγραφή των καρ-

διαγγειακών παραμέτρων (SBP, DBP, MAP, 

HR, SV, 


Q , TPR) προσαρμόστηκε γύρω από 

το μεσαίο δάχτυλο ανάμεσα στην πρώτη και 

δεύτερη φάλαγγα του κυρίαρχου χεριού. Οι 

αισθητικές ίνες του υπέρυθρου φασματοφω-

τόμετρου (NIRS, Oxymon Mk III, Artinis 

Medical Systems, The Netherlands) για την 

καταγραφή της μυϊκής και εγκεφαλικής οξυ-

γόνωσης (Δ[O2HB], Δ[HHΒ], Δ[THB], 

Δ[DiffHB]) εφαρμόστηκαν στον έξω πλατύ 

μηριαίο μυ του αριστερού ποδιού και στον 

προμετωπιαίο εγκεφαλικό οστό, αντίστοιχα. 

Το παλμικό οξύμετρο (Nellcore Symphone, 

N-3000, USA) για τη μέτρηση του κορεσμού 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο (SaO2) 

τοποθετήθηκε στο δείκτη του αριστερού χε-

ριού. Τέλος, ο δοκιμαζόμενος φόρεσε επι-

στόμιο χρησιμοποιώντας ειδική βαλβίδα δι-

πλής κατεύθυνσης (2-Way Non-Rebreathing 

Valve T shape, Rudolph Valve #2700, Kansas 

City, USA) για τη συλλογή των αναπνευστι-

κών παραμέτρων (
•

V O2, 
•

V CO2, 
•

V E, VT, Bf, 

RER, PETO2, PETCO2, VE/VO2, VE/VCO2) 

μέσω του ανοιχτού κυκλώματος σπιρομέτρη-

σης (CPX-D Ultimate, MedGraphics, USA), 

ενώ ένα ρινοπίεστρο έκλεινε τη μύτη. Η α-

κριβής θέση όλων οργάνων καταγραφής δια-

σφαλίστηκε με αυτοκόλλητες αδιάβροχες 

ταινίες.  

Όταν σταθεροποιήθηκαν οι φυσιολογικές 

αποκρίσεις για τουλάχιστον 10 λεπτά, ξεκί-

νησε η καταγραφή των τιμών ηρεμίας όλων 

των μετρούμενων μεταβλητών για πέντε λε-

πτά, ενώ ο δοκιμαζόμενος βρισκόταν σε κα-

50% ΡΡΟ

6 min

Προθέρμανση

Δυναμομετρήσεις

Κάτω & Άνω Άκρο

15 min

Ηρεμία Άσκηση Προοδευτικά

Αυξανόμενης Έντασης

30W

30W·min-1

Δυναμομετρήσεις

Κάτω & Άνω Άκρο

Περιμηρίδες

120 mmHg

10 min

Πειραματική

Συνθήκη Β

Περιμηρίδες

0 mmHg

Πειραματική

Συνθήκη Β

Σχήμα 3.1. Σχηματική απεικόνιση του πρωτοκόλλου πρώτης σειράς πειραμάτων για την πειραματι-

κή συνθήκη Α: χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής και της πειραματικής συνθήκης Β: με 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής.  
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θιστή θέση σε κατάσταση σωματικής ηρεμίας. 

Στη συνέχεια, ο δοκιμαζόμενος παρέμεινε 

στην ίδια θέση για επιπλέον 10 λεπτά κατά τη 

διάρκεια της οποίας είτε δεν εφαρμόστηκε 

είτε εφαρμόστηκε υπερατμοσφαιρική πίεση 

στα κάτω άκρα μέσω εφαρμογής περιμηρίδων 

ανάλογα με την εκάστοτε πειραματική συν-

θήκη. Κατά τη διάρκεια της 10λεπτης αυτής 

περιόδου, ο δοκιμαζόμενος παρέμεινε καθι-

σμένος σε κατάσταση σωματικής ηρεμίας και 

συνεχίστηκε η καταγραφή όλων των εξετα-

ζόμενων παραμέτρων.  

Πειραματική συνθήκη Α: Άσκηση χωρίς 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής (ΧΠ). 

Μετά την καταγραφή των τιμών ηρεμίας και 

με τη μεσολάβηση 2-3 λεπτών, ο δοκιμαζό-

μενος μεταφέρθηκε στο κυκλοεργόμετρο έτσι 

ώστε να ξεκινήσει άσκηση προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης μέχρι εθελούσιας εξά-

ντλησης. Το πρωτόκολλο άσκησης που ε-

φαρμόστηκε ήταν παρόμοιο με εκείνο που 

είχε χρησιμοποιηθεί για τον προσδιορισμό 

της 
•

V O2max. Εν συντομία, η αρχική επιβά-

ρυνση ορίστηκε στα 30 W και προοδευτικά 

αυξανόταν κάθε λεπτό κατά 30 W μέχρι το 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης. Η συχνότητα 

των περιστροφών διατηρήθηκε σταθερή στις 

60-70 min-1 (Σχήμα 3.1).  

Πειραματική συνθήκη Β: Άσκηση με από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής (Π). Πριν 

την έναρξη καταγραφής των τιμών ηρεμίας, 

οι περιμηρίδες εφαρμόστηκαν στα δυο κάτω 

άκρα, στο ύψος των μηρών, με αρχικά μηδε-

νική πίεση και ακολούθως ξεκίνησε η κατα-

γραφή όλων των φυσιολογικών παραμέτρων 

για πέντε λεπτά. Έπειτα, η πίεση εντός των 

περιμηρίδων αυξήθηκε στα 120 mmHg και 

διατηρήθηκε για 10 λεπτά κατά τη διάρκεια 

της οποίας ο δοκιμαζόμενος παρέμεινε σε κα-

θιστή θέση, σε κατάσταση ηρεμίας. 

Αμέσως μετά, ο δοκιμαζόμενος ανέβηκε 

στο κυκλοεργόμετρο για την εκτέλεση άσκη-

σης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι 

εξάντλησης. Η πίεση στις περιμηρίδες διατη-

ρήθηκε σταθερή στα 120 mmHg καθόλη τη 

διάρκεια της δοκιμασίας και αφαιρέθηκε α-

μέσως μετά την ολοκλήρωση της δοκιμασίας 

άσκησης (Σχήμα 3.1).  

Πειραματική συνθήκη Γ: Άσκηση με από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την έ-

ναρξη της άσκησης και απότομης απελευθέ-

ρωσης της στο τελευταίο στάδιο της άσκησης. 

Στην πειραματική αυτή συνθήκη, οι περιμη-

ρίδες εφαρμόστηκαν πριν την έναρξη κατα-

γραφής των τιμών ηρεμίας και στη συνέχεια, 

αφού προηγουμένως καταγράφηκαν οι τιμές 

ηρεμίας των φυσιολογικών παραμέτρων με 

μηδενική πίεση εντός των περιμηρίδων, αυ-

ξήθηκε η πίεση τους στα 120 mmHg, ενώ ο 

δοκιμαζόμενος καθόταν αναπαυτικά για επι-

πλέον 10 λεπτά, όπως ακριβώς και στη συν-

θήκη με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής 

καθόλη τη διάρκεια της.  

Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης, η πίεση εντός των πε-

ριμηρίδων διατηρήθηκε αμετάβλητη στα 120 

mmHg μέχρι το χρονικό εκείνο σημείο στο 
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οποίο ο δοκιμαζόμενος έφτασε στο ~90% της 

προβλεπόμενης ΡΡΟ με εφαρμογή περιμηρί-

δων και στη συνέχεια απότομα η εφαρμοζό-

μενη πίεση απελευθερώθηκε (0 mmHg). Κα-

τά την απότομη απελευθέρωση της πίεσης, ο 

δοκιμαζόμενος παρακινήθηκε να συνεχίσει 

την ποδηλάτηση στο ίδιο απόλυτο έργο για 

ένα λεπτό και στη συνέχεια η εξωτερική επι-

βάρυνση αυξήθηκε με τον ίδιο προοδευτικό 

ρυθμό (30 W·min-1) μέχρι το σημείο εθελού-

σιας εξάντλησης (Σχήμα 3.2). 

Πειραματική συνθήκη Δ: Άσκηση χωρίς 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την 

έναρξη της άσκησης και απότομης εφαρμογής 

της στα τελευταία στάδια της άσκησης. Όπως 

και στις δύο προηγούμενες πειραματικές συν-

θήκες, οι περιμηρίδες εφαρμόστηκαν στα δύο 

κάτω άκρα, στο ύψος των μηρών και με μη-

δενική πίεση έγινε η καταγραφή όλων των 

φυσιολογικών παραμέτρων για 5 λεπτά σε 

κατάσταση σωματικής ηρεμίας. Μετά το πέ-

ρας της επιπρόσθετης χρονικής περιόδου των 

10 λεπτών όπου ο δοκιμαζόμενος παρέμεινε 

σε καθιστή θέση χωρίς ωστόσο να αυξηθεί η 

πίεση στις περιμηρίδες, ο δοκιμαζόμενος πή-

ρε την θέση του στο κυκλοεργόμετρο. Ακο-

λούθως, ξεκίνησε άσκηση προοδευτικά αυξα-

νόμενης έντασης με τον ίδιο προοδευτικό 

ρυθμό (αρχική επιβάρυνση 30 W και αύξηση 

30 W·min-1) και με μηδενική πίεση στις περι-

μηρίδες. Όταν επιτευχθεί το ~90% της προ-

βλεπόμενης ΡΡΟ με εφαρμογή περιμηρίδων, 

η πίεση στις περιμηρίδες αυξήθηκε απότομα 

στα 120 mmHg και ο δοκιμαζόμενος παρακι-

νήθηκε να συνεχίσει την άσκηση μέχρι το 

σημείο εξάντλησης. Κατά την απότομη ε-

φαρμογή της υπερατμοσφαιρικής πίεσης, η 

εξωτερική επιβάρυνση διατηρήθηκε στο ίδιο 

Άσκηση Προοδευτικά

Αυξανόμενης Έντασης

15 min

Ηρεμία

Περιμηρίδες

120 mmHg

10 min

50% ΡΡΟ

6 min

Προθέρμανση

Δυναμομετρήσεις

Κάτω & Άνω Άκρο

Δυναμομετρήσεις

Κάτω & Άνω Άκρο

30W

30W·min-1

Περιμηρίδες

0 mmHg

~ 90% ΡΡΟ

Σχήμα 3.2. Σχηματική απεικόνιση του πρωτοκόλλου πρώτης σειράς για την πειραματική συνθήκη Γ: 

Άσκηση με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την έναρξη της άσκησης και απότομης απελευθέ-

ρωσης της στο τελευταίο στάδιο της άσκησης.  
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απόλυτο έργο για ένα λεπτό και στη συνέχεια 

αυξήθηκε με τον ίδιο προοδευτικό ρυθμό (30 

W·min-1) μέχρι το σημείο εξάντλησης (Σχήμα 

3.3).  

Πειραματική συνθήκη Ε: Άσκηση χωρίς 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την 

έναρξη της άσκησης σε συνδυασμό με απότομη 

εφαρμογής της στα τελευταία στάδια της άσκη-

σης και εισπνοής υπεροξικού μίγματος αέρα. Η 

πειραματική διαδικασία που ακολουθήθηκε 

ήταν παρόμοια με εκείνη της πειραματικής 

συνθήκης άσκησης χωρίς απόφραξη της μυϊ-

κής αιματικής ροής κατά την έναρξη της ά-

σκησης και απότομης εφαρμογής της στα τε-

λευταία στάδια της άσκησης με τη διαφορά 

ότι στο χρονικό εκείνο σημείο όπου αυξήθηκε 

απότομα η πίεση στις περιμηρίδες έγινε ταυ-

τόχρονη χορήγηση καθαρού οξυγόνου 

(FIO2=1,00). Κατά την απότομη εφαρμογή 

της υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω ά-

κρα και της εισπνοής καθαρού οξυγόνου, ο 

δοκιμαζόμενος παρακινήθηκε να συνεχίσει 

την ποδηλάτηση στο ίδιο απόλυτο έργο για 

ένα λεπτό και στη συνέχεια η εξωτερική επι-

βάρυνση αυξήθηκε με τον ίδιο προοδευτικό 

ρυθμό (30 W·min-1) μέχρι το σημείο εθελού-

σιας εξάντλησης (Σχήμα 3.3).  

Όλες οι καρδιαγγειακές και αναπνευστι-

κές παράμετροι καταγραφόταν συνεχόμενα 

από την ηρεμία μέχρι την ολοκλήρωση της 

άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης. 

Τόσο η μυϊκή και η εγκεφαλική οξυγόνωση 

Άσκηση Προοδευτικά

Αυξανόμενης Έντασης

30W

30W·min-1

Δυναμομετρήσεις

Κάτω & Άνω Άκρο

Περιμηρίδες

120 mmHg

~ 90% ΡΡΟ

100%

Ο2

Πειραματική

Συνθήκη Ε

50% ΡΡΟ

6 min

Προθέρμανση

15 min

Ηρεμία

Δυναμομετρήσεις

Κάτω & Άνω Άκρο

Περιμηρίδες

0 mmHg

10 min

Σχήμα 3.3. Σχηματική απεικόνιση του πρωτοκόλλου πρώτης σειράς για την πειραματική συνθήκη Δ: Ά-

σκηση χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την έναρξη της άσκησης και απότομης εφαρμογής 

της στα τελευταία στάδια της άσκησης και της πειραματικής συνθήκης Ε: Άσκηση χωρίς απόφραξη της μυϊ-

κής αιματικής ροής από την έναρξη της άσκησης σε συνδυασμό με απότομη εφαρμογή της στα τελευταία 

στάδια της άσκησης και εισπνοής υπεροξικού μίγματος αέρα. 
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όσο και η EMG, ECG και EEG δραστηριότη-

τα καταγραφόταν συνεχόμενα για το ίδιο 

χρονικό διάστημα. Ο SaO2 καταγραφόταν 

στα τελευταία 15 sec κάθε σταδίου άσκησης, 

ενώ το αντιλαμβανόμενο αίσθημα δύσπνοιας 

και κόπωσης κάτω άκρων κατά την κλίματα 

του Borg καταγραφόταν κάθε 2-3 λεπτά. 

Μετα-ασκησιακές δυναμομετρήσεις κάτω 

και άνω άκρου. Αμέσως μετά την ολοκλήρω-

ση της κυκλοεργομέτρησης (~4 λεπτά), ο δο-

κιμαζόμενος επανέλαβε τις αρχικές δοκιμασί-

ες για την αξιολόγηση της μέγιστης ισομετρι-

κής δύναμης και της EMG δραστηριότητας 

των εκτεινόντων μυών της άρθρωσής του γό-

νατος και των καμπτήρων του καρπού και 

των δαχτύλων ακολουθώντας την ίδια σειρά 

εκτέλεσης και το ίδιο πρωτόκολλο αξιολόγη-

σης με εξαίρεση τις προκαταρκτικές ισομε-

τρικές προσπάθειες. 

3.2.3 Πρωτόκολλο 2ης σειράς πειραμάτων  

Το κύριο πειραματικό πρωτόκολλο της 

δεύτερης πειραματικής προσέγγισης αποτε-

λούταν από μια δοκιμασία άσκησης σταθερού 

έργου προοδευτικά αυξανόμενης έντασης, 

στο 30%, 60%, 80% και 100% ΡΡΟ, διάρ-

κειας 4 λεπτών, η οποία διεξήχθηκε κάτω από 

δύο διαφορετικές πειραματικές συνθήκες: α) 

χωρίς απόφραξη της μυϊκή αιματικής ροής 

(Χωρίς Περιμηρίδες, ΧΠ) και β) με απόφρα-

ξη της μυϊκής αιματικής ροής (Με Περιμηρί-

δες, Π) σε τυχαία και αντισταθμισμένη σειρά. 

Για την πραγματοποίηση των παραπάνω πει-

ραματικών προσεγγίσεων, οι δοκιμαζόμενοι 

προσήλθαν στο εργαστήριο δύο φορές με εν-

διάμεση χρονική απόσταση τουλάχιστον 2-3 

ημερών, την ίδια ακριβώς ώρα της ημέρας.  

Η πειραματική διαδικασία που ακολουθή-

θηκε σε κάθε μέτρηση ήταν η ακόλουθη: οι 

δοκιμαζόμενοι προσήλθαν στο εργαστήριο 

δύο με τρεις ώρες μετά την λήψη ελαφρού 

πρωινού ή γεύματος, το οποίο ήταν παρόμοιο 

κάθε φορά. Αρχικά μετρήθηκαν τα σωματο-

μετρικά χαρακτηριστικά με ελάχιστη περιβο-

λή (σορτς και φανελάκι). Το σωματικό βάρος 

μετρήθηκε σε ζυγαριά ακριβείας 50 γραμμα-

ρίων (Balance SALUS, Italy) αφού προηγου-

μένως ο δοκιμαζόμενος είχε ουρήσει και το 

σωματικό ύψος σε αναστημόμετρο ακριβείας 

1 εκατοστού. Αμέσως μετά, ο δοκιμαζόμενος 

ξεκίνησε προθέρμανση διάρκειας 6 λεπτών 

στο 50% PPO.  

Στη συνέχεια, ο δοκιμαζόμενος κάθισε σε 

καρέκλα και τοποθετήθηκαν τα απαραίτητα 

όργανα μέτρησης. Ειδικότερα, τα επιφανεια-

κά αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια για την κατα-

γραφή της ηλεκτροκαρδιογραφικής (ECG) 

δραστηριότητας τριών απαγωγών σημείων 

τοποθετήθηκαν στο στήθος για τον υπολογι-

σμό της καρδιακής συχνότητας (HR) μέσω 

των διαστημάτων R-R και ακολουθήθηκε η 

σύνδεση του με τη μονάδα καταγραφής της 

ECG δραστηριότητας (ECG100C, BIOPAC 

Systems Inc., USA). Οι ακριβείς θέσεις των 

ηλεκτροδίων ήταν οι εξής: τα δύο ηλεκτρόδια 

καταγραφής τοποθετήθηκαν 2-4 cm στην ε-

ξωτερική πλευρά του θώρακα, κάτω από τις 

θηλές, στην κάθετη ευθεία από το άκρο της 
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κλείδας και το ηλεκτρόδιο αναφοράς σε ου-

δέτερο σημείο, στην κλείδα (ACSM 2000). Ο 

φωτοπληθυσμογράφος (Finger Cuff, Finome-

ter 2300, FMS, The Netherlands) για την κα-

ταγραφή των καρδιαγγειακών παραμέτρων 

(SBP, DBP, MAP, HR, SV, 


Q , TPR) προ-

σαρμόστηκε γύρω από το μεσαίο δάχτυλο 

ανάμεσα στην πρώτη και δεύτερη φάλαγγα 

του κυρίαρχου χεριού. Οι αισθητικές ίνες του 

υπέρυθρου φασματοφωτόμετρου (NIRS, Ox-

ymon Mk III, Artinis Medical Systems, The 

Netherlands) για την καταγραφή της μυϊκής 

και εγκεφαλικής οξυγόνωσης (Δ[O2HB], 

Δ[HHΒ], Δ[THB], Δ[DiffHB]) εφαρμόστη-

καν στον έξω πλατύ μηριαίο μυ του αριστε-

ρού ποδιού και στο προμετωπιαίο λοβό του 

εγκεφάλου, αντίστοιχα. Το παλμικό οξύμετρο 

(Nellcore Symphone, N-3000, USA) για την 

μέτρηση του κορεσμού του αρτηριακού αίμα-

τος σε οξυγόνο (SaO2) τοποθετήθηκε στον 

δείκτη του αριστερού χεριού. Τέλος, ο δοκι-

μαζόμενος φόρεσε επιστόμιο για την συλλογή 

των αναπνευστικών παραμέτρων (
•

V O2, 

•

V CO2, 
•

V E,VT, Bf, RER, PETO2, PETCO2, , 

VE/VO2, VE/VCO2), ενώ ένα ρινοπίεστρο του 

έκλεινε την μύτη. Η ακριβής θέση όλων ορ-

γάνων καταγραφής διασφαλίστηκε με αυτο-

κόλλητες αδιάβροχες ταινίες.  

Μετρήσεις ηρεμίας. Όταν σταθεροποιήθη-

καν οι φυσιολογικές αποκρίσεις για τουλάχι-

στον 10 λεπτά, ξεκίνησε η καταγραφή των 

τιμών ηρεμίας όλων των μετρούμενων μετα-

βλητών για πέντε λεπτά με τον δοκιμαζόμενο 

να βρίσκεται σε καθιστή θέση σε κατάσταση 

σωματικής ηρεμίας (Εικόνα 3.2). Στη συνέ-

χεια, ο δοκιμαζόμενος παρέμεινε στην ίδια 

θέση για επιπλέον 10 λεπτά κατά τη διάρκεια 

της οποίας είτε δεν εφαρμόστηκε είτε εφαρ-

μόστηκε υπερατμοσφαιρική πίεση στα κάτω 

άκρα μέσω εφαρμογής περιμηρίδων. Συγκε-

κριμένα, κατά την πειραματική συνθήκη με 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής, οι πε-

ριμηρίδες εφαρμόστηκαν στα δύο κάτω άκρα 

στο ύψος των μηρών και αμέσως μετά την 

καταγραφή των τιμών ηρεμίας η πίεση εντός 

των περιμηρίδων αυξήθηκε στα 120 mmHg 

για 10 λεπτά. Κατά τη διάρκεια της 10λεπτης 

αυτής περιόδου, ο δοκιμαζόμενος παρέμεινε 

καθισμένος σε κατάσταση σωματικής ηρεμί-

ας και συνεχίστηκε η καταγραφή όλων των 

εξεταζόμενων παραμέτρων.  

Εικόνα 3.2. Στην εικόνα φαίνεται η θέση 

του δοκιμαζόμενου στην ηρεμία καθώς 

και τα περισσότερα από τα όργανα μέ-

τρησης. 
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Άσκηση σταθερού έργου προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης. Ακολούθως, ο δοκιμαζό-

μενος ανέβηκε στο κυκλοεργόμετρο και με 

την μεσολάβηση 2-3 λεπτών εκτέλεσε άσκη-

ση σταθερού έργου διάρκειας 4 λεπτών σε 

τέσσερα επίπεδα έντασης. Η ένταση των 

προσπαθειών άσκησης ήταν στο 30%, 60%, 

80% και 100% PPO της εκάστοτε πειραματι-

κής συνθήκης, χωρίς και με απόφραξη της 

μυϊκής αιματικής ροής που είχε προηγουμέ-

νως υπολογιστή (Σχήμα 3.4). Η συχνότητα 

περιστροφών κατά την ποδηλάτηση ορίστηκε 

στις 60-70 min-1. Μεταξύ των προσπαθειών 

άσκησης μεσολάβησε 10λεπτο διάλειμμα πα-

θητικής αποκατάστασης για τις επιβαρύνσεις 

30% και 60% ΡΡΟ και 20λεπτο για τις επιβα-

ρύνσεις 80% και 100% ΡΡΟ. Κριτήριο επιλο-

γής του χρονικού διαστήματος μεταξύ των 

διαφορετικών εντάσεων άσκησης αποτέλεσε 

η πλήρης επαναφορά της μυϊκής οξυγόνωσης 

στα αρχικά επίπεδα ηρεμίας, δηλαδή πριν την 

πραγματοποίηση της άσκησης στο 30% ΡΡΟ 

και για τις δύο πειραματικές συνθήκες. 

Κατά τη διάρκεια άσκησης με απόφραξη 

της μυϊκής αιματικής ροής, η πίεση εντός των 

περιμηρίδων διατηρήθηκε στα 120 mmHg 

καθόλη τη διάρκεια της 4λεπτης δοκιμασίας, 

ενώ κατά την αποκατάσταση η πίεση εντός 

των περιμηρίδων αφαιρέθηκε. Πριν την έναρ-

ξη του επόμενου σταδίου άσκησης στα δια-

φορετικά επίπεδα έντασης, η πίεση εντός των 

περιμηρίδων αυξήθηκε στα 120 mmHg για 10 

λεπτά κατά τη διάρκεια της οποίας ο δοκιμα-

ζόμενος παρέμεινε σε κατάσταση σωματικής 

ηρεμίας και στη συνέχεια ξεκίνησε την ποδη-

λάτηση.  

Η καρδιαγγειακή και αναπνευστική από-

κριση καταγραφόταν συνεχόμενα από την 

ηρεμία μέχρι την ολοκλήρωση της 4λεπτης 

άσκησης σταθερού έργου. Τόσο η μυϊκή και 

50% ΡΡΟ

6 min

Προθέρμανση

15 min

Ηρεμία

30, 60, 80 & 100% ΡΡΟ

4 min

Άσκηση Σταθερού Έργου

Προοδευτικά Αυξανόμενης

Έντασης

Περιμηρίδες

120 mmHg

10 min
Περιμηρίδες

0 mmHg

Με περιορισμό

μυϊκής αιμάτωσης
Με περιορισμό

μυϊκής αιμάτωσης

Σχήμα 3.4. Σχηματική απεικόνιση δεύτερης σειράς για την πειραματική συνθήκη χωρίς και με περιο-

ρισμό της μυϊκής αιματικής ροής. 



Μυϊκή Οξυγόνωση και Περιορισμός της 
•

V O2max 

104 

 

η εγκεφαλική οξυγόνωση όσο και η ECG και 

EEG δραστηριότητα καταγραφόταν συνεχό-

μενα για το ίδιο χρονικό διάστημα. Ο SaO2 

καταγραφόταν στα τελευταία 15 sec κάθε λε-

πτό της 4λεπτης άσκησης και το αντιλαμβα-

νόμενο αίσθημα δύσπνοιας και κόπωσης κά-

τω άκρων κατά την κλίματα του Borg κατα-

γραφόταν για το ίδιο χρονικό διάστημα. Τέ-

λος, πριν την έναρξη της άσκησης στο 30% 

ΡΡΟ και αμέσως μετά την ολοκλήρωση της 

άσκησης στο τελευταίο επίπεδο έντασης 

(100% ΡΡΟ) αξιολογήθηκε η ύπαρξη κεντρι-

κής κόπωσης μέσω των ψυχοκινητικών δοκι-

μασιών (δοκιμασία χρωμάτων και ανεστραμ-

μένου καθρέφτη).  

3.2.4 Ανθρωπομετρήσεις  

3.2.4.1 Σωματικό Λίπος  

Ο υπολογισμός της σύστασης σώματος 

πραγματοποιήθηκε έμμεσα μέσω μέτρησης 

των δερματοπτυχώσεων σε εφτά ανατομικά 

σημεία χρησιμοποιώντας την εξίσωση εφτά 

σημείων των Jackson and Pollock για άνδρες 

αθλητές (Jackson & Pollock 1978). Συγκε-

κριμένα, μετρήθηκαν οι δερματοπτυχές της 

υπο-μασχαλιαίας κοιλότητας, του τρικέφαλου, 

του στήθους, του παρομφαλικού τμήματος, 

της πρόσθιας επιφάνειας του μηρού, του χεί-

λους της ωμοπλάτης και της υπερλαγώνιας 

περιοχής. Τα ανατομικά σημεία των δερμα-

τοπτυχώσεων απεικονίζονται στην Εικόνα 3.3. 

Η διαδικασία μέτρησης των παραπάνω δερ-

ματοπτυχώσεων έγινε με βάση τις διεθνείς 

συστάσεις (ACSM).  

Για τον προσδιορισμό του σωματικού λί-

πους υπολογίστηκε πρώτα η πυκνότητα σώ-

ματος (BD) σύμφωνα με την παρακάτω μα-

θηματική εξίσωση: BD = 1,112 - 0,00043499 

(Σ7SKF) + 0,00000055 (Σ7SKF)2 - 

0,00028826 (Ηλικία), όπου BD η πυκνότητα 

σώματος, Σ7SKF το άθροισμα δερματοπτυ-

χώσεων στήθους, υπο-μασχαλιαίας κοιλότη-

τας, τρικέφαλου, χείλους ωμοπλάτης, παρομ-

φαλική χώρας, υπερλαγώνιας περιοχής και 

πρόσθιας επιφάνειας του μηρού. Στη συνέ-

χεια, η πυκνότητα σώματος μετατράπηκε σε 

ποσοστό σωματικού λίπους χρησιμοποιώντας 

την εξίσωση των Siri (1961) όπου το % Σω-

ματικό Λίπος = [(4,95/BD)-4,50] * 100. Επι-

πλέον, υπολογίστηκε η λιπώδης μάζα (kg) ως 

το γινόμενο του ποσοστού σωματικού λίπους 

με τη σωματική μάζα καθώς και η άλιπη μυϊ-

κή μάζα (kg) ως η διαφορά μεταξύ σωματικής 

μάζας και λιπώδης μάζας.  

3.3 Όργανα, μετρήσεις και ανάλυση  

3.3.1 Μυϊκή και εγκεφαλική οξυγόνωση 

Η μυϊκή και εγκεφαλική οξυγόνωση 

προσδιορίστηκε συνεχόμενα και ταυτόχρονα 

χρησιμοποιώντας δύο κανάλια σε δύο διαφο-

ρετικά μήκη φάσματος υπέρυθρης ακτινοβο-

λίας (780 nm και 850 nm), μη επεμβατικά, με 

τη μέθοδο της εγγύς υπέρυθρης φασματοσκο-

πίας (NIRS) χρησιμοποιώντας ένα φασματο-

φωτόμετρο υψηλής ανάλυσης (Oxymon Mk 

III, Artinis Medical Systems, The 

Netherlands). Κάθε ζευγάρι αισθητήρα απο-

τελείται από μια οπτική ίνα εκπομπής υπέ-
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ρυθρου φωτός και μια οπτική ίνα ανίχνευσης 

φωτός (Εικόνα 3.4Α) τα οποία σταθεροποιή-

θηκαν σε ειδική οπτική πυκνή πλαστική υπο-

δοχή (Εικόνα 3.4Β) προκειμένου να εξασφα-

λιστεί η σταθερή και αμετάβλητη θέση μετα-

ξύ των οπτικών ινών. Στη συνέχεια, οι οπτι-

κές κεφαλές τοποθετήθηκαν και σταθεροποι-

ήθηκαν πάνω στο δέρμα, αφού πρώτα κα-

θαρίστηκε, με διπλής όψεως αδιάβροχη αυτο-

κόλλητη ταινία και μετέπειτα καλύφθηκαν με 

σκουρόχρωμο ελαστικό επίδεσμο ώστε να 

ελαχιστοποιηθεί η διείσδυση του εξωγενούς 

φωτός και η απώλεια του μεταδιδόμενου φω-

τός από την περιοχή μέτρησης.  

Η μέθοδος NIRS βασίζεται στις διαφορε-

τικές ιδιότητες απορρόφησης του υπέρυθρου 

μεταδιδόμενου φωτός από τα χρωμοσφαιρί-

δια, αιμοσφαιρίνη (Hb), μυοσφαιρίνη (MHb) 

Στήθος Υπερλαγώνια 

Χείλος της Ωμο-

πλάτης 

Μηρός 

Υπο-Μασχαλιαία  

Κοιλότητα 

Παρομφαλικό 

Τμήμα 

Τρικέφαλος 

Εικόνα 3.3. Ανατομικές θέσεις δερματοπτυχώσεων τροποποιημένο από Linear Software. 

Εικόνα 3.4. Απεικόνιση (Α) των οπτικών ινών NIRS και (Β) της πλαστικής υποδοχής σταθεροποίησης 

των οπτικών ινών.  

Α Β 
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και κυτόχρωμα οξείδωσης, σε περιοχή φά-

σματος συχνοτήτων μεταξύ 700 nm και 1000 

nm. Στο φάσμα συχνοτήτων 760 nm, η αιμο-

σφαιρίνη εμφανίζεται κυρίως σε αποξυγονω-

μένη (HHΒ) κατάσταση, ενώ στα 850 nm η 

αιμοσφαιρίνη παρουσιάζεται σε οξυγονωμένη 

(O2HΒ) μορφή. Οι διαφορές που παρατηρού-

νται στην απορρόφηση του υπέρυθρου φωτός 

μεταξύ των δύο αυτών μηκών φάσματος υπέ-

ρυθρης ακτινοβολίας αντανακλά τις σχετικές 

μεταβολές στον κορεσμό της O2HΒ σε αρτη-

ρίδια, τριχοειδή αγγεία και φλεβίδια με διά-

μετρο μικρότερο από 200 μm, ενώ το άθροι-

σμα της απορρόφησης του υπέρυθρου φωτός 

από την HHΒ και O2HΒ αντιπροσωπεύει τις 

σχετικές μεταβολές στον τοπικό όγκο αίματος 

(Elwell et al. 1994; Ferrari et al. 2004). Η 

ιστική απορρόφηση της υπέρυθρης ακτινοβο-

λίας είναι δυνατόν να προσδιοριστεί χρησι-

μοποιώντας τον τροποποιημένο νόμο των 

Beer-Lawbert (Delpy et al. 1988) και μετα-

τρέπεται σε οπτική πυκνότητα σύμφωνα με 

την παρακάτω μαθηματική εξίσωση:  

Οπτική πυκνότητα - απορρόφηση (OD) = 

log (Iin / Ide) = G + AcLB, όπου OD η απορ-

ρόφηση του υπέρυθρου φωτός που εκφράζε-

ται ως οπτική πυκνότητα, G ο παράγοντας 

που σχετίζεται με την γεωμετρία του ιστού 

και της οπτικής ίνας, Iin η ένταση εκπομπής 

του φωτός, Ide η ένταση ανίχνευσης του φω-

τός, A ο συντελεστής απορρόφηση από τις 

αίμες, c η συγκέντρωση των χρωμοσφαιριδί-

ων σε μmol·L-1, L η απόσταση μεταξύ των 

οπτικών ινών εκπομπής και ανίχνευσης φω-

τός σε εκατοστά και B ο διαφορικός οπτικός 

παράγοντας μήκους διαδρομής ο οποίος λαμ-

βάνεται υπόψη στη διασπορά του φωτός μέσα 

στον ιστό. 

Αξίζει να επισημανθεί ότι κατά τη διάρ-

κεια καταγραφής της μυϊκής οξυγόνωσης η 

MHb απορροφά ένα μέρος της υπέρυθρης 

ακτινοβολίας χωρίς ωστόσο να μπορεί να 

διαχωριστεί από το NIRS. Παρόλα αυτά, η 

σχετική συνεισφορά της Hb φαίνεται να είναι 

ουσιαστικά μεγαλύτερη από αυτή της MHb 

καθώς η Hb είναι τετραμερής και υπάρχει σε 

αισθητά μεγαλύτερες συγκεντρώσεις συγκρι-

τικά με την μονομερείς MHb (Wilson & Dunn 

1989; Wilson et al. 1989). Επιπλέον, ο απο-

κορεσμός της MHb έχει δειχθεί ότι επιτυγχά-

νεται σε χαμηλές εντάσεις (<50% 
•

V O2max) 

γεγονός που υποδηλώνει ότι οι αλλαγές που 

παρατηρούνται σε υψηλές εντάσεις προέρχο-

νται κυρίως από μεταβολές στην απορρόφηση 

της Hb (Richardson et al. 1995). Η ικανότητα 

του NIRS να ποσοτικοποιήσει τις μεταβολές 

στην οξυγόνωση βασίζεται στο διαφορετικό 

φάσμα απορρόφησης για την οξυγονωμένη 

και αποξυγονωμένη Hb και MHb. Λαμβάνο-

ντας υπόψη τα παραπάνω οι μετρήσεις μέσω 

NIRS μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως δεί-

κτες της ολικής ιστικής οξυγόνωσης με την 

προϋπόθεση ότι τα αγγειακά στρώματα απο-

τελούνται κατά ~70% από φλεβικό αίμα 

(Boushel et al. 2001).  

Για τη μέτρηση της μυϊκής οξυγόνωσης, 

οι οπτικές ίνες NIRS τοποθετήθηκαν πάνω 
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στη μυϊκή γαστέρα του αριστερού έξω πλατύ 

μηριαίο μυός, ~ 15 cm πάνω από το ανώτερο 

όριο της επιγονατίδας και ~ 5 cm πλευρικά 

προς το μέσο του μηρού. Η ενδιάμεση από-

σταση μεταξύ των οπτικών κεφαλών εκπο-

μπής και ανίχνευσης φωτός ήταν 4,5 cm. Η 

εγκεφαλική οξυγόνωση προσδιορίστηκε με 

την τοποθέτηση των αισθητήρων εκπομπής 

και ανίχνευσης φωτός πάνω στον αριστερό 

προμετωπιαίο εγκεφαλικό λοβό (Εικόνα 3.5) 

μεταξύ Fp1 και F3 σύμφωνα με το διεθνές 

σύστημα τοποθέτησης ηλεκτροδίων EEG 10-

20 (Jasper 1958). Η απόσταση μεταξύ των 

αισθητήρων ήταν 4,5 cm, σταθεροποιήθηκε 

με ειδική ταινία Velcro γύρω από το κεφάλι 

και καλύφθηκε με σκουρόχρωμο ελαστικό 

επίδεσμο. Η προμετωπιαία εγκεφαλική περιο-

χή έχει αποδειχθεί ότι είναι υπεύθυνη για τον 

σχεδιασμό κινήσεων, στρατηγικών καθώς και 

για τη λήψη αποφάσεων (Miller & Cohen 

2001; Suzuki et al. 2004). Η καταγραφή των 

δεδομένων του NIRS τόσο για τον εγκεφαλι-

κό όσο και για τον μυϊκό ιστό πραγματοποιή-

θηκε με συχνότητα δειγματοληψίας 10 Hz 

στην ηρεμία και κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης.  

Η εγκυρότητα της μεθόδου NIRS για την 

ποσοτικοποίηση των μεταβολών τόσο της 

εγκεφαλικής όσο και της μυϊκής οξυγόνωσης 

έχει διερευνηθεί ευρέως (Hamaoka et al. 

1996; Bhambhani et al. 1998; Boushel et al. 

2000, 2001; Boushel & Piantadosi 2000; Sa-

ko et al. 2001; Kalliokoski et al. 2006; 

Vogiatzis et al. 2008; Guenette et al. 2008; 

Athanasopoulos et al. 2010). Οι ερευνητές 

ομόφωνα την αποδέχονται ως μια αποτελε-

σματική μέθοδο καταγραφής της εγκεφαλικής 

και μυϊκής οξυγόνωσης καθώς και του τοπι-

κού όγκου αίματος μέσω των μεταβολών συ-

γκέντρωσης της οξυγονωμένης ([ΔΟ2HΒ]), 

αποξυγονωμένης ([ΔHHΒ]) και ολικής 

([ΔΤΗΒ]) αιμοσφαιρίνης, δείκτες που παρέ-

χουν έμμεσες πληροφορίες για την ιστική πα-

ροχή οξυγόνου, την απόσπαση ή χρησιμοποί-

ηση του και τον ολικό όγκο αίματος καθώς το 

σήμα αντανακλά την ισορροπία μεταξύ παρο-

χής και κατανάλωσης οξυγόνου από τον σκε-

λετικό ή εγκεφαλικό ιστό. Ειδικότερα, η μέ-

θοδος NIRS συσχετίζεται σε υψηλό βαθμό με 

την ενδοκυτταρική μερική πίεση του οξυγό-

νου σε μυϊκό επίπεδο (Tran et al. 1999) και 

του κορεσμού του μικτού φλεβικού αίματος 

σε οξυγόνο τόσο στο μυϊκό (Wilson et al. 

1989; Esaki et al. 2005) όσο και στον εγκε-

φαλικό ιστό (Henson et al. 1998). Επιπλέον, 

η μέθοδος NIRS έχει αποδειχθεί ότι είναι α-

Εικόνα 3.5. Στην εικόνα φαίνεται η θέση του 

δοκιμαζόμενου πάνω στο κυκλοεργόμετρο 

καθώς και τα περισσότερα από τα όργανα 

μέτρησης. 
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ποτελεσματική στην αξιολόγηση μεταβολών 

εγκεφαλικής οξυγόνωσης ως απόκριση της 

εγκεφαλικής δραστηριότητας συμπεριλαμβα-

νομένης της άσκησης (Rupp & Perrey 2008; 

Subudhi et al. 2007) λόγω της στενής σύνδε-

σης που υπάρχει μεταξύ εγκεφαλικής νευρι-

κής δραστηριότητας και τοπικής εγκεφαλικής 

αιματικής ροής. 

Καταγραφή και ανάλυση σήματος. Η μυϊκή 

και εγκεφαλική οξυγόνωση καταγράφηκαν 

συνεχόμενα και ταυτόχρονα καθόλη τη διάρ-

κεια του πειραματικού πρωτοκόλλου. Ως τιμή 

αναφοράς ορίστηκε ο μέσος όρος του πρώτου 

λεπτού ηρεμίας και με βάση την τιμή αυτή 

εκφράστηκαν οι σχετικές μεταβολές της 

[Ο2ΗΒ], [ΗΗΒ] και [ΤΗΒ] για την υπόλοιπη 

διάρκεια της πειραματικής διαδικασίας. Οι 

τιμές ηρεμίας υπολογίστηκαν ως ο μέσος ό-

ρος του χρονικού διαστήματος από το 6ο έως 

το 9ο λεπτό πριν την έναρξη της άσκησης. 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης οι τιμές εκ-

φράστηκαν ως ο μέσος όρος των τελευταίων 

15 sec για κάθε λεπτό άσκησης. 

3.3.2 Καρδιαγγειακή απόκριση 

Το σύνολο των καρδιαγγειακών αποκρί-

σεων (SBP, DBP, MAP, HR, SV, 


Q , TPR), 

μετρήθηκαν συνεχόμενα καθόλη τη διάρκεια 

του πειραματικού πρωτοκόλλου, αναίμακτα, 

από το δάχτυλο χρησιμοποιώντας ένα φωτο-

πληθυσμογράφο (Finometer 2300, FMS, The 

Netherlands). Η περιδακτυλίδα με ενσωμα-

τωμένο τον πληθυσμογράφο εφαρμόστηκε 

γύρω από το μεσαίο δάχτυλο ανάμεσα στην 

πρώτη και δεύτερη φάλαγγα στο κυρίαρχο 

χέρι.  

Η βασική λειτουργία του Finometer στη-

ρίζεται στη δυναμική παλμική αποφόρτιση 

των αρτηριακών τοιχωμάτων στο δάχτυλο 

(Penaz 1973). Σύμφωνα με τη μέθοδο αυτή, η 

διάμετρος της αρτηρίας που βρίσκεται κάτω 

από την περιδακτυλίδα διατηρείται σταθερή, 

παρά τις αλλαγές στην αρτηριακή πίεση που 

συμβαίνουν κατά τη διάρκεια κάθε καρδια-

κού παλμού. Οι αλλαγές στη διάμετρο της 

αρτηρίας, οι οποίες ανιχνεύονται, από το φω-

τοπληθυσμογράφο αντισταθμίζονται από ένα 

σερβομηχανισμό που τοποθετείται στη συ-

σκευή που περιδένεται στον καρπό και ρυθμί-

ζει δυναμικά την πίεση του αέρα στο θάλαμο 

της περιδακτυλίδας με τέτοιο τρόπο ώστε το 

σήμα του πληθυσμογράφου να παραμείνει 

σταθερό. Με αυτόν τον τρόπο επιτυγχάνεται 

το κλείδωμα της αγγειακής διαμέτρου σε κα-

τάσταση αποφόρτισης. Όταν η μέθοδος αυτή 

ενεργοποιηθεί τότε η πίεση στην περιδακτυ-

λίδα είναι ίση με την ενδοαρτηριακή πίεση. 

Ένα εξειδικευμένο σύστημα, το Physiocal, 

χρησιμοποιείται για να προσδιοριστεί και να 

διατηρηθεί η σωστή διάμετρος στην οποία η 

αρτηρία του δακτύλου κλειδώνεται (Penaz 

1973; Wesseling et al. 1995). Λαμβάνοντας 

υπόψη τα παραπάνω, η μέτρηση της συστολι-

κής (SBP), διαστολικής (DBP) και μέσης αρ-

τηριακής πίεσης (MAP) καθώς και της καρ-

διακής συχνότητας (HR) προέρχεται άμεσα 

από την κυματομορφή πίεσης – παλμού. 
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Ο όγκος παλμού (SV) προσδιορίζεται από 

ένα μη γραμμικό μοντέλο τριών παραγόντων 

γνωστό ως Modelflow το οποίο είναι ενσω-

ματωμένο στο λογισμικό του Finometer 

(Wesseling et al. 1993). Συγκεκριμένα, η α-

ορτική ροή κατά τη συστολή του μυοκαρδίου 

είναι δυνατόν να αναπαραχθεί από ένα μη 

γραμμικό μοντέλο, καθοριστικοί παράγοντες 

του οποίου είναι: α) η χαρακτηριστική αντί-

σταση της αορτής, β) η αρτηριακή ενδοτικό-

τητα και γ) η περιφερική αγγειακή αντίσταση 

λαμβάνοντας υπόψη κάθε φορά το φύλο, την 

ηλικία, το σωματικό βάρος και ύψος του δο-

κιμαζόμενου (Wesseling et al. 1993). Επομέ-

νως, η υπολογιζόμενη αιματική ροή σε κάθε 

καρδιακό κύκλο παρέχει την τιμή του όγκου 

παλμού, ενώ στη διάρκεια ενός λεπτού παρέ-

χει την τιμή της καρδιακής παροχής (


Q ) ως 

το γινόμενο του SV επί της HR. H συνολική 

περιφερική αντίσταση (TPR) υπολογίζεται 

από το πηλίκο της ΜΑΡ προς την 


Q .  

Η εγκυρότητα και η αξιοπιστία του Fi-

nometer στην καταγραφή της ανά παλμό αρ-

τηριακής πίεσης είναι ιδιαίτερα υψηλή εφό-

σον εφαρμοστούν πιστά οι οδηγίες χρήσης 

και πραγματοποιηθεί βαθμονόμηση πριν από 

κάθε μέτρηση. Ειδικότερα, συγκρίνοντας τις 

τιμές της αρτηριακής πίεσης που καταγράφη-

καν στο δάχτυλο με την ενδοαρτηριακή μέ-

θοδο μέτρησης της αρτηριακής πίεσης παρα-

τηρήθηκαν σχεδόν παρόμοιες τιμές για τη 

SBP, DBP και MAP με τη μέση διαφορά και 

την τυπική απόκλιση των διαφορών να μη 

διαφοροποιούνται στατιστικά σημαντικά ικα-

νοποιώντας τα κριτήρια της Α.Α.Μ.Ι. (Asso-

ciation for the Advancement of Medical In-

strumentation). Σύμφωνα με τα κριτήρια αυτά 

η μέση διαφορά πρέπει να είναι μικρότερη 

των 5 mmHg και η τυπική απόκλιση της δια-

φοράς μικρότερη από 8 mmHg (Bos et al. 

1996; Matthew et al. 2008). Επιπλέον, έχει 

δειχθεί ότι το Finometer καταγράφει τις από-

τομες μεταβολές της αρτηριακής πίεσης τόσο 

στην ηρεμία όσο και κατά τη διάρκεια πειρα-

ματικών μεσολαβήσεων συμπεριλαμβανομέ-

νης της άσκησης παρέχοντας ακριβείς εκτι-

μήσεις της ενδοαρτηριακής πίεσης (Parati et 

al. 1989).  

Όσον αφορά τη μέθοδο Modelflow για 

τον προσδιορισμό τόσο του SV όσο και της 



Q  
στην ηρεμία και κατά τη διάρκεια της ά-

σκησης έχει αναφερθεί ότι έχει γρήγορη από-

κριση και παρουσιάζει υψηλή εγκυρότητα 

στην καταγραφή μεταβολών του SV (Wes-

seling et al. 1993).  

Επεξεργασία και ανάλυση σήματος. Οι τι-

μές ηρεμίας και αναφοράς των καρδιαγγεια-

κών παραμέτρων υπολογίστηκαν ως ο μέσος 

όρος του χρονικού διαστήματος από το 6ο έως 

το 9ο λεπτό πριν την έναρξη της άσκησης. 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης πάρθηκε ο 

μέσος όρος των τελευταίων 15 sec για κάθε 

λεπτό άσκησης. 
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3.3.3 Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία 

Η ευαισθησία των αρτηριακών τασεοα-

ντανακλαστικών (BRS, ms·mmHg-1) προσ-

διορίστηκε μη επεμβατικά με τη δυναμική 

μέθοδο ανάλυσης διαδοχής χρησιμοποιώντας 

το λογισμικό του Beatscope (Beatscope 1a, 

Finometer, FMS, The Netherlands). Η μέθο-

δος αυτή βασίζεται στην αυθόρμητη διακύ-

μανση της αρτηριακής πίεσης και της καρ-

διακής συχνότητας και παρέχει έναν δείκτη 

ευαισθησίας της καρδιακής τασεοαντανα-

κλαστικής απόκρισης γύρω από το φυσιολο-

γικό εύρος λειτουργίας της αρτηριακής πίε-

σης. Λεπτομερέστερα, με την ανάλυση αυτή 

αναγνωρίζονται αυτόματα διαδοχικοί καρδια-

κοί κύκλοι, 3-10 συνεχόμενοι καρδιακοί παλ-

μοί, κατά τη διάρκεια των οποίων η συστολι-

κή αρτηριακή πίεση και το διάστημα καρδια-

κού παλμού (RRΙ) μεταβάλλονται προς την 

ίδια κατεύθυνση (-SBP/-RRΙ και +SBP/+RRΙ) 

ή η συστολική αρτηριακή πίεση και η καρ-

διακή συχνότητα μεταβάλλονται σε αντίθετες 

κατευθύνσεις (-SBP/+HR και +SBP/-HR) την 

ίδια χρονική στιγμή. Σε κάθε αλληλουχία 

παλμών εφαρμόζεται μια γραμμική παλιν-

δρόμηση και μόνο οι διαδοχές εκείνες που ο 

συντελεστής συσχέτισης είναι υψηλός 

(r>0,85) γίνονται αποδεκτές. Η κλίση αυτών 

των διαδοχικών καρδιακών κύκλων, σχέσης 

μεταξύ συστολικής αρτηριακής πίεσης και 

καρδιακής συχνότητας έχει θεωρηθεί ως δεί-

κτης της τασεοαντανακλαστικής ευαισθησίας 

(Bertinieri et al. 1988;, Omiboni et al. 1993; 

Iellamo et al. 1996; Vallais et al. 2009).  

Επεξεργασία και ανάλυση σήματος. Ο 

προσδιορισμός της τασεοαντανακλαστικής 

ευαισθησίας πραγματοποιήθηκε κυρίως κατά 

τη διάρκεια της 2ης πειραματικής σειράς. Οι 

τιμές ηρεμίας και αναφοράς της αρτηριακής 

τασεοαντανακλαστικής ευαισθησίας υπολο-

γίστηκαν ως ο μέσος όρος του χρονικού δια-

στήματος από το 6ο έως το 9ο λεπτό πριν την 

έναρξη της άσκησης. Κατά τη διάρκεια της 

άσκησης οι τιμές εκφράστηκαν ως ο μέσος 

όρος κάθε λεπτού της άσκησης. 

3.3.4 Ποικιλότητα της καρδιακής συχνότη-

τας 

Η αξιολόγηση της λειτουργίας του αυτό-

νομου νευρικού συστήματος πραγματοποιή-

θηκε με τη μέτρηση της ποικιλότητας του 

χρόνου μεταξύ των επαρμάτων R-R του ηλε-

κτροκαρδιογραφήματος (ECG). Η καταγραφή 

της ECG δραστηριότητας γινόταν με επιφα-

νειακά αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια σε τρία απα-

γωγά σημεία: α) τα δύο ηλεκτρόδια καταγρα-

φής τοποθετήθηκαν 2-4 cm στην εξωτερική 

πλευρά του θώρακα, κάτω από τις θηλές, 

στην κάθετη ευθεία από το άκρο της κλείδας 

και β) το ηλεκτρόδιο αναφοράς σε ουδέτερο 

σημείο, στην κλείδα (ACSM 2000). Το ECG 

σήμα μεταβιβαζόταν σε ενισχυτή (ECG 100C 

BIOPAC Systems, Inc., USA), στη συνέχεια 

στο σύστημα επεξεργασίας του σήματος (MP 

100A, BIOPAC Systems Inc., USA) και αυτό, 

διαδοχικά, στον ηλεκτρονικό υπολογιστή 

(Acer, Aspire 5633 WLMi, Europe). Η συ-
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χνότητα συλλογής της ECG δραστηριότητας 

ήταν στα 1000 Hz. 

Επεξεργασία σήματος. Η επεξεργασία του 

σήματος έγινε με ανάλυση φάσματος συχνο-

τήτων (Fast Fourier Transformation) με τη 

βοήθεια του λογισμικού Kubios (Kubios 

HRV 2.1, Finland). Υπολογίστηκαν οι χαμη-

λές 0,04-0,15 Hz (LF) και υψηλές 0,15-0,4 

Hz (HF) συχνότητες καθώς και ο λόγος 

LF/HF. Επιπλέον, οι LF και HF συχνότητες 

ομαλοποιήθηκαν με βάση το ολικό φάσμα 

συχνοτήτων (PT) και τις πολύ χαμηλές συχνό-

τητες (VLF) με βάση τους τύπους: 

LFn=LF/(PT-VLF)*100 και HFn=HF/(PT-

VLF)*100. Η ανάλυση της HRV πραγματο-

ποιήθηκε στην ηρεμία και κατά τη διάρκεια 

της άσκησης. Ως τιμή ηρεμίας ορίστηκε ο μέ-

σος όρος του χρονικού διαστήματος από το 6ο 

έως το 9ο λεπτό πριν την έναρξη της άσκησης. 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης, η HRV 

προσδιορίστηκε μόνο για την 2η σειρά πειρα-

μάτων που περιλάμβανε άσκηση σταθερού 

έργου προοδευτικά αυξανόμενης έντασης και 

εκφράστηκε ως ο μέσος όρος της 4λεπτης 

διάρκειας της άσκησης.  

3.3.5 Αναπνευστική απόκριση 

Η πρόσληψη οξυγόνου (
•

V O2), ο παρα-

γόμενος όγκος διοξειδίου του άνθρακα 

(
•

V CO2), ο πνευμονικός αερισμός (
•

V E), ο 

αναπνεόμενος όγκος αέρας (VT), η αναπνευ-

στική συχνότητα (Bf), η μερική τελοεκπνευ-

στική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα 

(PETCO2) και του οξυγόνου (PETO2), το ανα-

πνευστικό πηλίκο (RER) και τα αναπνευστι-

κά ισοδύναμα οξυγόνου (VE/VO2) και διοξει-

δίου τους άνθρακα (VE/VCO2) υπολογίζονταν 

συνεχόμενα και καταγραφόταν σε κάθε ανα-

πνοή με το ανοιχτό κύκλωμα σπιρομέτρησης 

(CPΧ-D, Ultimate, MedGraphics, USA). Η 

βαθμονόμηση του πνευμοταχογράφου, του 

παραμαγνητικού αναλυτή οξυγόνου και του 

υπέρυθρου αναλυτή διοξειδίου του άνθρακα 

πραγματοποιούταν πριν την έναρξη κάθε πει-

ραματικής προσπάθειας. Ο πνευμονοταχο-

γράφος βαθμονομούνταν με μηδενική ροή και 

με ροή αέρα ίση 3 L χρησιμοποιώντας 3 L 

σύριγγα (Calibration Syringe, MedGraphics). 

Η βαθμονόμηση των αναλυτών αερίων γινό-

ταν με δύο διαφορετικές συνθέσεις μίγματα 

αερίων: α) 12% O2 και 5% CO2 σε Ν2 και β) 

21% O2 και 0% CO2 σε Ν2. 

Καταγραφή και ανάλυση δεδομένων. Το 

σύνολο της αναπνευστικής απόκρισης κατα-

γραφόταν συνεχόμενα από την ηρεμία μέχρι 

την ολοκλήρωση της άσκησης. Ως τιμή ηρε-

μίας και αναφοράς ορίστηκε ο μέσος όρος 

του χρονικού διαστήματος από το 6ο έως το 

9ο λεπτό πριν την έναρξη της άσκησης για 

όλες τις πειραματικές συνθήκες. Κατά τη 

διάρκεια της άσκησης πάρθηκε ο μέσος όρος 

των τελευταίων 15 sec για κάθε λεπτό άσκη-

σης.  

3.3.6 Ηλεκτρομυογραφική (EMG) δραστη-

ριότητα 

Η ηλεκτρομυογραφική (EMG) δραστη-

ριότητα παρέχει πληροφορίες για το μέγεθος 
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επιστράτευσης των κινητικών μονάδων κατά 

τη διάρκεια μυϊκής προσπάθειας και η χρησι-

μοποίηση δεικτών αυτής της παραμέτρους 

όπως το ολοκλήρωμα της EMG δραστηριότη-

τας (iEMG) εκφράζει την εκδήλωση της κό-

πωσης (Hagg 1992). Για την καταγραφή της 

EMG δραστηριότητας χρησιμοποιήθηκαν ε-

πιφανειακά αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια μίας 

χρήσεως και τοποθετήθηκαν στο δεξί κάτω 

άκρο και στο δεξί άνω άκρο. Ειδικότερα, τα 

ηλεκτρόδια καταγραφής με ενδιάμεση από-

σταση 2-3 cm εφαρμόστηκαν: α) πάνω στον 

έξω πλατύ μηριαίο μυ, 3-5 cm πάνω από την 

επιγονατίδα σε οξεία γωνία με τη μέση ευθεία 

του μηρού με προσανατολισμό παράλληλο με 

εκείνο των μυϊκών ινών (Εικόνα 3.6Α) και β) 

στους μυς της πρόσθιας επιφάνειας του αντι-

βραχίου, τον κερκιδικό καμπτήρα του καρπού, 

τον μακρό παλαμικό και τον επιπολής κα-

μπτήρα των δαχτύλων, 2-3 cm από την παρα-

τροχύλια απόφυση στην παλαμιαία επιφάνεια 

του πήχη (Εικόνα 3.6Β), ενώ τα ηλεκτρόδια 

αναφοράς τοποθετήθηκαν στη λαγόνια ακρο-

λοφία και στο ακρώμιο, αντίστοιχα.  

Καταγραφή και Ανάλυση Σήματος. Η κα-

ταγραφή της EMG δραστηριότητας του κάτω 

άκρου πραγματοποιήθηκε: α) κατά την αξιο-

λόγηση της μέγιστης ισομετρικής δύναμης 

των εκτεινόντων μυών της άρθρωσης του γό-

νατος πριν και μετά την άσκηση προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης και β) συνεχόμενα κα-

θόλη τη διάρκεια της ποδηλάτησης. Η EMG 

δραστηριότητα του άνω άκρου καταγραφόταν 

μόνο κατά τη διάρκεια της δυναμομέτρησης 

των καμπτήρων μυών του καρπού και των 

δαχτύλων πριν και μετά την ποδηλάτηση. Το 

EMG σήμα μεταβιβάστηκε από την κινητή 

μονάδα συλλογής δεδομένων (TEL 100D, 

BIOPAC Systems, Inc., USA) στο σύστημα 

επεξεργασίας του σήματος (MP 100A, 

BIOPAC Systems Inc., USA) και αυτό, δια-

δοχικά, στον ηλεκτρονικό υπολογιστή (Acer, 

Aspire 5633 WLMi, Europe). Η συχνότητα 

συλλογής της EMG δραστηριότητας ήταν 

1000 Hz. Το EMG σήμα μετά την συλλογή 

του φιλτραρίστηκε (Band-pass filter 20-400 

Ηz) και ανορθώθηκε. Έπειτα αναλύθηκαν οι 

συστολές που αντιστοιχούσαν στα τελευταία 

15 sec κάθε σταδίου άσκησης. Για την ανί-

χνευση κόπωσης χρησιμοποιήθηκε το ολο-

κλήρωμα της EMG δραστηριότητας. Το σήμα 

αυτό εξομαλύνθηκε (% της μεγίστης) με βά-

ση το σήμα που παραγόταν στη δοκιμασία 

της μέγιστης ισομετρικής συστολής ώστε να 

είναι συγκρίσιμο και να έχει φυσιολογικό νό-

ημα. 

 

A Β 

Εικόνα 3.6. Θέσεις τοποθέτησης των ηλεκτροδί-

ων (Α) για τον έξω πλατύ μηριαίο μυ και (Β) για 

τους καμπτήρες του καρπού και των δαχτύλων 

(τροποποίηση από Cram et al. 1998). 
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3.3.7 Ηλεκτροεγκεφαλική (EEG) δραστη-

ριότητα 

Η ανίχνευση της ηλεκτρικής δραστηριό-

τητας του εγκέφαλου και η καταγραφή της 

διακύμανσης των δυναμικών της μεμβράνης 

των εγκεφαλικών κυττάρων, τα εγκεφαλικά 

σήματα, επιτυγχάνεται με το ηλεκτροεγκεφα-

λογράφημα (EEG). Για τους σκοπούς της με-

λέτης αυτής η EEG δραστηριότητα καταγρα-

φόταν σε τρεις εγκεφαλικές περιοχές με την 

κωδική ονομασία F4, Cz και Oz σύμφωνα με 

το διεθνές σύστημα τοποθέτησης ηλεκτροδί-

ων 10-20 (American Electroencephalograph-

ic Society, 1991) μέσω εφαρμογής επιφανεια-

κών ηλεκτροδίων που τοποθετήθηκαν στο 

τριχωτό της κεφαλής (Εικόνα 3.7). Οι εγκε-

φαλικές αυτές περιοχές αντανακλούν την 

δραστηριότητα του δεξιού άνω μετωπιαίου 

(F4), του κορυφαίου ή μέσου κεντρικού (Cz) 

και του μέσω ινιακού (Oz) εγκεφαλικού 

φλοιού, αντίστοιχα, περιοχές που αντιπροσω-

πεύουν τον προμετωπιαίο φλοιό, την κινητική 

περιοχή των κάτω άκρων και την οπτική πε-

ριοχή του φλοιού. Για την διασφάλιση της 

ποιότητας καταγραφής της EEG δραστηριό-

τητας καθώς και για την καλύτερη εφαρμογή, 

τα επικολλόμενα επιφανειακά ηλεκτρόδια 

στερεώθηκαν στο τριχωτό της κεφαλής με 

αγώγιμη πάστα (Electron II, Conductivity Gel, 

USA). 

Καταγραφή και ανάλυση σήματος. Η EEG 

δραστηριότητα καταγραφόταν συνεχόμενα 

καθ’ όλη τη διάρκεια της πειραματικής διαδι-

κασίας. Συγκεκριμένα, το σήμα EEG δρα-

στηριότητας μεταβιβαζόταν από τα ηλεκτρό-

δια καταγραφής στην κινητή μονάδα συλλο-

γής δεδομένων (TEL 100D, BIOPAC Sys-

tems, Inc., USA), στη συνέχεια στο σύστημα 

επεξεργασίας του σήματος (MP 100A, 

BIOPAC Systems Inc., USA) και αυτό, δια-

δοχικά, στον ηλεκτρονικό υπολογιστή (Acer, 

Aspire 5633 WLMi, Europe). Η συχνότητα 

συλλογής του EEG σήματος ήταν 1000 Hz. 

Το EMG σήμα μετά τη συλλογή του φιλτρα-

ριζόταν (Band-pass filter 0,15-40 Ηz) και α-

ναλυόταν το φάσμα συχνοτήτων (Fast Fourier 

Analysis) 8-13 Ηz (α-band), 13-30 Ηz (β-

band) και ο λόγος α/β. Ως τιμή ηρεμίας και 

αναφοράς ορίστηκε ο μέσος όρος του χρονι-

κού διαστήματος από το 6ο έως το 9ο λεπτό 

πριν την έναρξη της άσκησης για όλες τις 

πειραματικές συνθήκες. Η EEG δραστηριότη-

τα κατά τη διάρκεια της άσκησης εκφράστη-

κε ως ο μέσος όρος των τελευταίων 15 sec 

για κάθε λεπτό άσκησης.  

Εικόνα 3.7. Θέσεις τοποθέτησης των η-

λεκτροδίων στο τριχωτό της κεφαλής 

(τροποποιημένο από ACNS Guidelines 

2006). 
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3.3.8 Ισομετρική αξιολόγηση 

Η ισομετρική αξιολόγηση πραγματοποι-

ούταν για τους εκτείνοντες μυς της άρθρωσης 

του γόνατος και για τους καμπτήρες μυς του 

καρπού και των δαχτύλων πριν και αμέσως 

μετά την ολοκλήρωση άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης. Για 

την αξιολόγηση της μέγιστης ισομετρικής 

δύναμης του κάτω άκρου, ο δοκιμαζόμενος 

καθόταν σε ειδικά διαμορφωμένο κάθισμα 

που του επέτρεπε τη σταθεροποίηση του 

κορμού καθώς και τη διατήρηση της θέσης 

του σώματος καθόλη τη διάρκεια της αξιολό-

γησης με τη βοήθεια ιμάντων. Ειδικότερα, η 

γωνία κάμψης στην άρθρωση του ισχίου δια-

τηρήθηκε στις 90-95ο και η γωνία κάμψης 

στην άρθρωση του γόνατος στις 60ο. Η κατα-

γραφή της δύναμης επιτεύχθηκε με την χρη-

σιμοποίηση δυναμόμετρου (SS-25, BIOPAC 

Systems, Inc., USA) το οποίο τοποθετήθηκε 

και σταθεροποιήθηκε στο κάτω άκρο. Το δυ-

ναμόμετρο αυτό βαθμονομήθηκε πριν από 

κάθε μέτρηση σύμφωνα με τις οδηγίες των 

κατασκευαστών (BIOPAC Systems, Inc., 

USA). Για την αξιολόγηση της μέγιστης δύ-

ναμης λαβής, ο δοκιμαζόμενος τοποθετήθηκε 

σε ειδική ξύλινη κατασκευή με συνέπεια να 

σταθεροποιηθεί η άρθρωση του αγκώνα στις 

90ο και η άρθρωση του ώμου στις 45ο και στη 

συνέχεια καταγράφηκε η μέγιστη δύναμη λα-

βής χρησιμοποιώντας το ίδιο δυναμόμετρο 

(SS-25, BIOPAC Systems, Inc., USA). Η 

διάρκεια της ισομετρικής αξιολόγησης ήταν 5 

sec και 90 sec για το κάτω και άνω άκρο, α-

ντίστοιχα. Το σήμα από το δυναμόμετρο με-

ταβιβαζόταν από την κινητική μονάδα συλ-

λογής δεδομένων (TEL 100D, BIOPAC Sys-

tems, Inc., USA) στο σύστημα επεξεργασίας 

του σήματος (MP 100A, BIOPAC Systems 

Inc., USA) και στη συνέχεια στον ηλεκτρονι-

κό υπολογιστή (Acer, Aspire 5633 WLMi, 

Europe) όπου αποθηκευόταν. 

Επεξεργασία και ανάλυση σήματος. Η συ-

χνότητα συλλογής του σήματος δύναμης ήταν 

1000 Hz. Μετά τη συλλογή, η κυματομορφή 

μετατρεπόταν σε απόλυτες τιμές με τη βοή-

θεια του προγράμματος AcqKnowledge 

(BIOPAC, Systems, Inc., USA). Η μέγιστη 

ισομετρική δύναμη για το κάτω άκρο εκφρά-

στηκε ως ο μέσος όρος της καλύτερης προ-

σπάθειας, ενώ η ισομετρική δύναμη για το 

άνω άκρο υπολογίστηκε ως ο μέσος όρος ανά 

5 sec για όλη τη διάρκεια της προσπάθειας.   

3.3.9 Κορεσμός του αρτηριακού αίματος σε 

οξυγόνο 

Ο κορεσμός του αρτηριακού αίματος σε 

οξυγόνο (SaO2) μετρήθηκε με παλμικό οξύ-

μετρο (Nellcor Symphony, N-3000, USA). Η 

αρχή λειτουργίας του μηχανήματος βασίζεται 

στη διαφορετική ποσότητα απορρόφηση του 

ερυθρού και υπέρυθρου φωτός από τον ιστό. 

Η απορρόφηση του ερυθρού και υπέρυθρου 

φωτός μπορεί να χρησιμοποιηθεί για να υπο-

λογιστεί ο SaO2 καθώς: α) η οξυαιμοσφαιρίνη 

και η αποξυαιμοσφαιρίνη διαφέρουν ως προς 

την απορρόφηση του ερυθρού και υπέρυθρου 

φωτός και β) ο όγκος του αίματος στον ιστό 



Μέθοδος 

115 

 

όπως και η απορρόφηση του φωτός από το 

αίμα μεταβάλλονται συστηματικά κατά τη 

διάρκεια του καρδιακού παλμού.  

Δύο φωτεινή δίοδοι, ένας κόκκινος και 

ένας υπέρυθρος, εκπέμπουν στο φωτόμετρο 

λειτουργώντας ως η πηγή φωτός, ενώ μια φω-

τεινή δίοδο χρησιμοποιείται ως ο ανιχνευτής 

φωτός. Η φωτεινή δίοδο παράγει δύο σήματα, 

το ένα ανιχνεύει την ποσότητα του μεταδιδό-

μενου ερυθρού φωτός μέσω του ιστού και το 

άλλο δείχνει την ποσότητα του μεταδιδόμε-

νου υπέρυθρού φως μέσω του ιστού. Το Ν-

3000 υπολογίζει τον SaO2 από το σχετικό έ-

παρμα του ερυθρού και υπέρυθρου σήματος 

σε κάθε παλμό. Λεπτομερέστατα, όταν ο κο-

ρεσμός είναι υψηλός, το αίμα περιέχει κυρίως 

αιμοσφαιρίνη. Επειδή η οξυγονωμένη αιμο-

σφαιρίνη απορροφάει σχετικά μικρή ποσότη-

τα του ερυθρού φωτός, το ερυθρό παλμικό 

σήμα είναι μικρότερο σε σχέση με το υπέρυ-

θρο φως. Αντίθετα, όταν ο κορεσμός είναι 

χαμηλός, το αίμα περιέχει μεγαλύτερη ποσό-

τητα αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης. Καθώς 

η αποξυγονωμένη αιμοσφαιρίνη απορροφάει 

περισσότερο ερυθρό φως σε σχέση με το υ-

πέρυθρο φως, το ερυθρό παλμικό φως είναι 

σε αυτή την περίπτωση υψηλότερο σε σχέση 

με το υπέρυθρο παλμικό σήμα.  

Καταγραφή και ανάλυση σήματος. Η κα-

ταγραφή του SaO2 γινόταν τα τελευταία 15 

sec κάθε λεπτού σε όλη τη διάρκεια του πει-

ραματικού πρωτοκόλλου. Ως τιμή ηρεμίας 

και αναφοράς ορίστηκε ο μέσος όρος του 

χρονικού διαστήματος από το 6ο έως το 9ο 

λεπτό πριν την έναρξη της άσκησης. Η τιμή 

SaO2 κατά τη διάρκεια της άσκησης προέκυ-

πτε από την μέση τιμή των τελευταίων 15 sec 

για κάθε λεπτό άσκησης.  

3.3.10 Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κό-

πωση των κάτω άκρων  

Το αντιλαμβανόμενο αίσθημα δύσπνοιας 

(RPEδύσπνοιας) και κόπωσης των κάτω άκρων 

(RPEκόπωσης) προσδιοριζόταν με την 20βαθμία 

κλίμακα του Borg (Borg 1973). Η καταγραφή 

τους πραγματοποιούταν κάθε λεπτό κατά τη 

διάρκεια της ηρεμίας για όλες τις πειραματι-

κές συνθήκες. Ως τιμή ηρεμίας και αναφοράς 

ορίστηκε η μέση τιμή του χρονικού διαστή-

ματος από το 6ο έως το 9ο λεπτό πριν την έ-

ναρξη της άσκησης. Κατά τη διάρκεια της 

άσκησης η καταγραφή της RPEδύσπνοιας και 

RPEκόπωσης πραγματοποιούταν κάθε 2-3 λεπτά. 

Επιπλέον, ο ρυθμός αύξησης της RPEδύσπνοιας 

και RPEκόπωσης προσδιορίστηκε από την ηρε-

μία.  

3.3.11 Αντιλαμβανόμενη αίσθηση πόνου 

Ο πόνος είναι δυνατόν να τροποποιήσει 

την καρδιαγγειακή απόκριση κατά την από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής μέσω ε-

φαρμογής των περιμηρίδων λόγω πιθανής 

ενεργοποίησης των αισθητήρων πόνου. Η 

ποσοτικοποίηση του πόνου έγινε με την χρη-

σιμοποίηση της 10βάθμιας κλίμακας πόνου, 

όπου το 0 αντιστοιχεί στον καθόλου πόνο και 

το 9-10 στον αβάστακτο πόνο. Η αντιλαμβα-

νόμενη ένταση του πόνου καταγράφηκε στην 
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ηρεμία και κατά τη διάρκεια άσκησης κάθε 

λεπτό σε όλες τις πειραματικές συνθήκες.  

3.4 Στατιστική ανάλυση 

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε 

με τη βοήθεια του στατιστικού προγράμματος 

Statistica (version 5.0).  

3.4.1 Περιγραφική στατιστική 

Πραγματοποιήθηκε πλήρης έλεγχος των 

αρχικών δεδομένων προκειμένου να εντοπι-

στούν τυχών σφάλματα καταγραφής και α-

κραίες τιμές, υπολογίστηκαν τα μέτρα κε-

ντρικής θέσης και τα μέτρα διασποράς και 

ελέγχθηκε η κανονικότητα της κάθε κατανο-

μής. Η ικανοποίηση της παραδοχής αναφορι-

κά με την κανονικότητα κατανομής όλων των 

εξεταζόμενων παραμέτρων μας οδήγησε στο 

να χρησιμοποιηθεί η παραμετρική στατιστική 

μέθοδο για την στατιστική ανάλυση των δε-

δομένων. Τα αποτελέσματα εκφράζονται ως 

μέσοι όροι ± τυπικό σφάλμα μέτρησης 

(MO±SE). 

3.4.2 Ανάλυση διασποράς 

Για την ανίχνευση διαφορών ανάμεσα 

στις πειραματικές συνθήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ, 

ΧΠΠ και ΧΠΠO2 στο σημείο εθελούσιας ε-

ξάντλησης χρησιμοποιήθηκε ανάλυση διακύ-

μανσης μονής κατεύθυνσης (one-way 

ANOVA: 5 Χ συνθήκες). Επιπλέον, εξετά-

στηκε το προφίλ απόκρισης των φυσιολογι-

κών παραμέτρων κατά τη διάρκεια της δοκι-

μασίας άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης 

έντασης σε συνάρτηση με την παραγόμενη 

ισχύ (Ηρεμία, 20, 40, 60, 80, 90 και 100% 

ΡΡΟ) και για το σκοπό αυτό χρησιμοποιήθη-

κε ανάλυση διακύμανσης διπλής κατεύθυν-

σης (two-way ANOVA: 5 συνθήκες Χ 7 χρο-

νικές στιγμές) με επαναλαμβανόμενες μετρή-

σεις και στους δύο παράγοντες . 

Για την ανίχνευση διαφορών μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών, χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων, κατά τη διάρκεια άσκησης 

σταθερού έργου αυξανόμενης έντασης χρησι-

μοποιήθηκε ανάλυση διακύμανσης διπλής 

κατεύθυνσης (two way ANOVA: 2 συνθήκες 

Χ 5 επίπεδα έντασης,) με επαναλαμβανόμε-

νες μετρήσεις και στους δύο παράγοντες 

(συνθήκη και επιβάρυνση). 

Οι κυριότερες εξαρτημένες μεταβλητές 

που αναλύθηκαν με ANOVA ήταν: η τασεο-

αντανακλαστική ευαισθησία (BRS), η μυϊκή 

οξυγόνωση (Δ[Ο2ΗΒ]m, Δ[ΗΗΒ]m, 

Δ[ΤΗΒ]m, Δ[DiffHB]m), η καρδιαγγειακή 

απόκριση (HR, SV, 


Q , SBP, DBP, MAP, 

TPR), η αναπνευστική απόκριση (
•

V O2, 

•

V CO2, 
•

V E, Bf, VT, PETO2, PETCO2, RER, 

VE/VO2, VE/VCO2), η εγκεφαλική οξυγόνωση 

(Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΗΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c, 

Δ[DiffHB]c), η μεταβλητότητα της καρδια-

κής συχνότητας (HF, LF, LF·HF-1), η αντι-

λαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση κάτω 

άκρων, η EMG και η EEG δραστηριότητα. 

3.4.3 Έλεγχος t-test 

Έλεγχος t (t-test) για εξαρτημένα δείγμα-

τα χρησιμοποιήθηκε για τη διερεύνηση δια-



Μέθοδος 

117 

 

φορών όλων των φυσιολογικών παραμέτρων 

κατά τη διάρκεια ηρεμίας μεταξύ των συνθη-

κών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. Ε-

πιπλέον, έλεγχος t (t-test) για εξαρτημένα 

δείγματα χρησιμοποιήθηκε για τη διερεύνηση 

διαφορών στις παραπάνω μεταβλητές κατά 

την απότομη εναλλαγή από περιμηρίδες χω-

ρίς περιμηρίδες, από χωρίς περιμηρίδες σε 

περιμηρίδες και από χωρίς περιμηρίδες σε 

περιμηρίδες με ταυτόχρονη χορήγηση καθα-

ρού οξυγόνου, ενώ οι δοκιμαζόμενοι εκτε-

λούσαν το ίδιο απόλυτο έργο.  

3.4.4 Απλή και πολλαπλή συσχέτιση 

Η απλή συσχέτιση χρησιμοποιήθηκε για 

να εξεταστεί η συνάφεια μεταξύ δύο μετα-

βλητών, ενώ η συνάφεια περισσοτέρων ανε-

ξάρτητων μεταβλητών με την εξαρτημένη 

μεταβλητή ελέγχθηκε με την πολλαπλή συ-

σχέτιση (Pedhazur & Kerlinger 1982).  

3.4.5 Επίπεδο σημαντικότητας  

Ως επίπεδο σημαντικότητας σε όλες τις 

στατιστικές αναλύσεις ορίστηκε το 5% 

(p<0,05). Στις περιπτώσεις όπου το F της 

ANOVA βρέθηκε στατιστικά σημαντικό, η 

ανάλυση συνεχίστηκε προκειμένου να βρε-

θούν ποιοι μέσοι όροι διέφεραν σημαντικά 

μεταξύ τους, χρησιμοποιώντας τον στατιστι-

κό έλεγχο Tukey (Tukey’s test). Στο κείμενο, 

στους πίνακες και στα σχήματα τα αποτελέ-

σματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± τυπι-

κό σφάλμα μέτρησης.  

 



Μυϊκή Οξυγόνωση και Περιορισμός της 

•

V O2max 

118 

 

Πίνακας 3.1. Πίνακας των κυριότερων εξαρτημένων μεταβλητών για την πρώτη σειρά πειραμάτων 

 

Εξαρτημένη 

Μεταβλητή 

Συσκευή Μέτρησης Πειραματική Συνθήκη 

Α Β Γ Δ Ε 

Καρδιαγγειακή Απόκριση 

(HR, SV, 


Q , SBP, DBP, MAP, 

TPR) 

Finometer 2300 

(The Netherlands) 
√ √ √ √ √ 

Αναπνευστική Απόκριση 

(
•

V O2, 
•

V CO2, 
•

V E, VT, Bf, RER, 

PETO2, PETCO2) 

CPX-D Ultimate 

MedGraphics 

(USA) 

√ √ √ √ √ 

Μυϊκή Οξυγόνωση 

(Δ[O2HB]m, Δ[HHB]m,Δ[THBm]) 

Oxymon MK III 

Artinis Medical Sys-

tems 

(The Netherlands) 

√ √ √ √ √ 

Εγκεφαλική Οξυγόνωση 

(Δ[O2HB]c, Δ[HHB]c, Δ[THBc]) 

Oxymon MK III 

Artinis Medical Sys-

tems 

(The Netherlands) 

√ √ √ √ √ 

Ηλεκτρομυογραφική Δραστηριότη-

τα (EMG) 

TEL 100D Biopac 

(USA) 
√ √ √ √ √ 

Ηλεκτροεγκεφαλική Δραστηριότη-

τα (EEG) 

TEL 100D Biopac 

(USA) 
√ √ √ √ √ 

Ηλεκτροκαρδιογραφική Δραστη-

ριότητα (ECG) 

ECG 100D Biopac 

(USA) 
√ √ √ √ √ 

SaO2 
Nellcor Symphony 

N-3000 (USA) 
√ √ √ √ √ 

Αντιλαμβανόμενη Δύσπνοια και 

Κόπωση (RPE) 
Κλίμακα Borg √ √ √ √ √ 
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Πίνακας 3.2. Πίνακας των κυριότερων εξαρτημένων μεταβλητών για την δεύτερη σειρά πειραμάτων 

Εξαρτημένη 

Μεταβλητή 

Συσκευή Μέτρησης Πειραματική Συνθήκη 

Α Β 

Καρδιαγγειακή Απόκριση 

(HR, SV, 


Q , SBP, DBP, MAP, 

TPR) 

Finometer 2300 

(The Netherlands) 
√ √ 

Αναπνευστική Απόκριση 

(
•

V O2, 
•

V CO2, 
•

V E, VT, Bf, RER, 

PETO2, PETCO2) 

CPX-D Ultimate 

MedGraphics 

(USA) 

√ √ 

Μυϊκή Οξυγόνωση 

(Δ[O2HB]m, Δ[HHB]m, Δ[THB]m) 

Oxymon MK III 

Artinis Medical Systems 

(The Netherlands) 
√ √ 

Εγκεφαλική Οξυγόνωση 

(Δ[O2HB]c, Δ[HHB]c, Δ[THB]c) 

Oxymon MK III 

Artinis Medical Systems 

(The Netherlands) 
√ √ 

Ηλεκτροκαρδιογραφική Δραστηριό-

τητα (ECG) 

ECG 100D Biopac 

(USA) 
√ √ 

Τασεοαντανακλαστική Ευαισθησία 
Beatscope 1a Finometer 

2300 (The Netherlands) 
√ √ 

SaO2 
Nellcor Symphony 

N-3000 (USA) 
√ √ 

Αντιλαμβανόμενη Δύσπνοια και Κό-

πωση (RPE) 
Κλίμακα Borg √ √ 
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Κεφάλαιο ΙV 

Η παρουσίαση των αποτελεσμάτων γίνε-

ται σε 4 αυτοτελή κεφάλαια. Στο πρώτο και 

δεύτερο κεφάλαιο, διερευνάται η πιθανή επί-

δραση της μειωμένης μυϊκής αιματικής ροής 

και μυϊκής οξυγόνωσης στις φυσιολογικές 

αποκρίσεις του οργανισμού κατά την ηρεμία 

και κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης, 

αντίστοιχα. Σκοπός των δύο αυτών ενοτήτων 

είναι να διασφαλιστεί η λειτουργικότητα και 

η αποτελεσματικότητα του πειραματικού μο-

ντέλου της εφαρμογής περιμηρίδων στα κάτω 

άκρα ως προς τον περιορισμό της μυϊκής αι-

ματικής ροής και οξυγόνωσης. Ακολουθούν, 

στο τρίτο κεφάλαιο, τα ευρήματα που αφο-

ρούν στον κύριο σκοπό της παρούσας μελέ-

της, που ουσιαστικά συνίσταται στη διερεύ-

νηση του ρόλου της μυϊκής οξυγόνωσης στον 

προσδιορισμό και συνάμα περιορισμό της 

•

V O2max, καθώς και στην αλληλεπίδραση της 

με τα υπόλοιπα λειτουργικά συστήματα, τον 

εγκέφαλο και την καρδιά, που οδηγούν στον 

εθελούσιο τερματισμό της μέγιστης προσπά-

θειας. Τέλος, στο τέταρτο κεφάλαιο διερευ-

νάται η ευαισθησία των αρτηριακών τασεο-

αισθητήρων κατά τη διάρκεια άσκησης προο-

δευτικά αυξανόμενης έντασης. Ειδικότερα, 

εξετάζεται εάν η πιθανή τροποποίηση της τα-

σεοαντανακλαστικής ευαισθησίας κατά τη 

διάρκεια άσκησης υψηλής έντασης είναι δυ-

νατόν να συμβάλει στον τερματισμό της μέ-

γιστης άσκησης μέσω αντανακλαστικής βρα-

δυκαρδίας που επιφέρει η ενεργοποίησή τους.  

4. Απόφραξη αιματικής ροής & 
Φυσιολογικές αποκρίσεις κατά 
την ηρεμία  

Κύριος σκοπός της παρούσας διατριβής 

ήταν η διερεύνηση του ρόλου της μυϊκής ο-

ξυγόνωσης στον προσδιορισμό και περιορι-

σμό της 
•

V O2max χρησιμοποιώντας έναν πρω-

τότυπο πειραματικό μοντέλο μέσω εφαρμο-

γής περιμηρίδων στα κάτω άκρα κατά τη 

διάρκεια της άσκησης. Για να διασφαλιστεί η 

λειτουργικότητα και η αποτελεσματικότητα 

του πειραματικού αυτού μοντέλου ως προς 

τον περιορισμό της μυϊκής αιματικής ροής 

και οξυγόνωσης κρίθηκε αναγκαία η διερεύ-

νησή του σε όλα τα ρυθμιστικά συστήματα 

του οργανισμού σε κατάσταση σωματικής 

ηρεμίας. Συνεπώς, στην παρούσα ενότητα 

διερευνάται η πιθανή επίδραση της μειωμένης 

μυϊκής αιματικής ροής και μυϊκής οξυγόνω-

σης στις φυσιολογικές αποκρίσεις του οργα-

νισμού κατά την ηρεμία. 

4.1 Μέθοδος 

Λεπτομερής περιγραφή των πειραματικών 

διεργασιών έχει πραγματοποιηθεί στην κύρια 

ενότητα της μεθοδολογίας (Κεφάλαιο 3), του 

παρόντος πονήματος, όπου αποτυπώνεται με 

κάθε λεπτομέρεια το πειραματικό πρωτόκολ-

λο που ακολουθήθηκε, η διαδικασία κατα-

γραφής των τιμών ηρεμίας, οι μετρούμενες 

φυσιολογικές παράμετροι, καθώς και τα όρ-

γανα μέτρησης που χρησιμοποιήθηκαν. Για 

το λόγο αυτόν στην ενότητα αυτή θα γίνει μια 

συνοπτική περιγραφή των πειραματικών 
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διεργασιών δίνοντας έμφαση στα σημεία ε-

κείνα που βρίσκονται σε άμεση συνάρτηση 

με το σκοπό της παρούσας 1ης  μελέτης.  

Για το σκοπό αυτό, τα αποτελέσματα που 

παρουσιάζονται στην παρούσα ενότητα προ-

έρχονται από δείγμα 26 ατόμων, τα οποία 

βρίσκονταν σε κατάσταση σωματικής ηρεμί-

ας πριν την εκτέλεση άσκησης. Η φάση της 

ηρεμίας περιελάμβανε ένα χρονικό διάστημα 

διάρκειας 5 λεπτών χωρίς την εφαρμογή πε-

ριμηρίδων και ακολούθως 10 λεπτά είτε χω-

ρίς (ΧΠ) είτε με (Π) εφαρμογή περιμηρίδων, 

αναλόγως με την εκάστοτε πειραματική συν-

θήκη. 

4.1.1 Δείγμα  

Είκοσι έξι (26) υγιείς εθελοντές, άνδρες, 

ηλικίας 33±2 ετών, συμμετείχαν στις πειρα-

ματικές διαδικασίες. Όλοι οι δοκιμαζόμενοι 

ήταν αθλητές της ποδηλασίας σε συλλογικό 

επίπεδο και διακρίνονταν για την υψηλή τους 

εξοικείωση με το ποδήλατο καθώς και για την 

υψηλή ικανότητα για αερόβιο έργο, όπως αυ-

τό προσδιορίστηκε από τις τιμές της 
•

V O2max 

(52,44±1,45 ml·kg-1·min-1). Οι δοκιμαζόμενοι, 

αφού ενημερώθηκαν γραπτώς και προφορι-

κώς με κάθε λεπτομέρεια για το σκοπό της 

μελέτης, τις πειραματικές διαδικασίες που θα 

υποβάλλονταν και τους πιθανούς κινδύνους 

που ενέχονταν, συμμετείχαν μετά από ενυπό-

γραφη συναίνεσή τους.  

 

 

4.1.2 Ανάλυση δεδομένων  

Όλες οι φυσιολογικές αποκρίσεις κατα-

γραφόταν συνεχόμενα καθ΄όλη τη διάρκεια 

της ηρεμίας. Σταθεροποίηση των φυσιολογι-

κών αποκρίσεων διαπιστώθηκε στα τελευταία 

5 λεπτά της 10λεπτης περιόδου ηρεμίας είτε 

χωρίς είτε με εφαρμογή των περιμηρίδων μέ-

σω πολλαπλής ανάλυσης διασποράς διπλής 

κατεύθυνσης με επαναλαμβανόμενες μετρή-

σεις και στους δύο παράγοντες (two-way 

ANOVA: 2 συνθήκες Χ 10 χρονικές στιγμές ). 

Συνεπώς, ως τιμή ηρεμίας ορίστηκε ο μέσος 

όρος του χρονικού διαστήματος από το 6ο έως 

9ο λεπτό. Για την ανίχνευση διαφορών μεταξύ 

των πειραματικών συνθηκών, χωρίς (ΧΠ) και 

με (Π) εφαρμογή περιμηρίδων χρησιμοποιή-

θηκε έλεγχος t (t-test) για εξαρτημένα δείγμα-

τα. 

Η απλή συσχέτιση χρησιμοποιήθηκε για 

να εξεταστεί η συνάφεια μεταξύ δύο μετα-

βλητών, ενώ η συνάφεια περισσοτέρων ανε-

ξάρτητων μεταβλητών με την εξαρτημένη 

μεταβλητή ελέγχθηκε με πολλαπλή συσχέτι-

ση. Ως επίπεδο σημαντικότητας σε όλες τις 

στατιστικές αναλύσεις ορίστηκε το 5% 

(p<0,05). 
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Πίνακας 4.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας 

μελέτης (Ν=26). 

4.2 Αποτελέσματα 

4.2.1 Χαρακτηριστικά του δείγματος  

Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτη-

ριστικά των δοκιμαζόμενων που συμμετείχαν 

στην παρούσα μελέτη παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 4.1, ενώ στον Πίνακα 4.2 παρουσιά-

ζονται οι φυσιολογικές αποκρίσεις κατά τη 

διάρκεια δοκιμασίας προσδιορισμού της 

•

V O2max χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Όλοι 

οι συμμετέχοντες ικανοποίησαν τα κριτήρια 

επίτευξης της μέγιστης αυτής δοκιμασίας και 

η 
•

V O2max όλων ήταν ίση ή και μεγαλύτερη 

από τα 50 ml·kg-1·min-1 που είχε οριστεί ως 

κριτήριο συμμετοχής των δοκιμαζόμενων 

στην παρούσα μελέτη. 

A/A 
ΔΟΚΙΜΑΖΟΜΕΝΟΣ 

(αρχικά) 

ΗΛΙΚΙΑ 

(έτη) 

ΣΩΜΑΤΙΚΗ 

ΜΑΖΑ (kg) 

ΑΝΑΣΤΗΜΑ 

(cm) 

ΣΩΜΑΤΙΚΟ 

ΛΙΠΟΣ (%) 

1 ΣΤ  30 83,88 178 11,46 

2 ΓΑ 39 70,08 179 12,05 

3 ΓΠ 31 82,10 163 16,74 

4 ΛΚ 34 70,83 172 14,13 

5 ΣΠ 29 67,73 165 6,19 

6 ΑΒ 16 63,18 188 5,06 

7 ΔΓ 19 74,53 173 4,45 

8 ΔΠ 42 86,38 178 16,64 

9 ΤΜ 45 80,15 174 17,69 

10 ΓΓ 38 77,95 176 14,24 

11 ΑΑ 33 93,73 178 22,88 

12 ΒΑ 33 82,48 182 7,93 

13 ΓΧ 42 88,90 179 11,65 

14 ΣΠ 31 69,25 167 8,21 

15 ΠΠ 22 66,65 175 7,98 

16 ΝΒ 26 71,45 174 7,48 

17 ΣΚ 27 72,55 173 12,56 

18 ΚΞ 35 91,70 188 22,66 

19 ΦΤ 25 76,10 175 10,13 

20 ΦΧ 20 60,15 175 9,98 

21 ΤΜ 47 77,35 171 16,9 

22 ΔΓ 47 77,45 178 11,57 

23 ΒΔ 36 81,85 171 15,76 

24 ΣΒ 28 67,90 178 9,01 

25 ΤΤ 41 69,55 178 6,74 

26 ΒΟ 31 87,75 184 14,62 

 Μέση Τιμή 32,58 76,60 175,85 12,10 

 
Τυπικό Σφάλμα 1,67 1,75 1,17 0,97 
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Πίνακας 4.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας μελέτης κατά τη διάρκεια 

της δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (
•

V O2max) χωρίς εφαρμογή περιμηρί-

δων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από Ν=26. 

•

V O2max: μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, HRmax: μέγιστη καρδιακή συχνότητα, RERmax: μέγιστο αναπνευ-

στικό πηλίκο, PPO: μέγιστη παραγόμενη ισχύς  

Πίνακας 4.3. Η αναπνευστική απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα παρουσιάζο-

νται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 26 άτομα. 

•

V O2: πρόσληψη οξυγόνου, 
•

V CO2: παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα, 
•

V E: πνευμονικός αερισμός, VT: 

αναπνεόμενος όγκος αέρας, Bf: αναπνευστική συχνότητα, RER: αναπνευστικό πηλίκο, PETO2: μερική τελο-

εκπνευστική πίεση οξυγόνου, PETCO2: μερική τελοεκπνευστική πίεση διοξειδίου του άνθρακα. 

  

Παράμετρος Μέση Τιμή  

•

V O2max (L·min-1) 4,01±0,09 

•

V O2max  

(ml·kg-1·min-1) 
52,44±1,45 

HRmax (beats·min-1) 176±2 

HR (% pred) 94±1 

RERmax 1,23±0,02 

PPO (watt) 330±8 

 
Χωρίς Περιμηρίδες Με Περιμηρίδες Τιμές p 

•

V O2 (ml·min-1) 304±10 293±11 0,374 

•

V CO2 (ml·min-1) 261±10 260±12 0,996 

•

V E (L·min-1) 10,66±0,38 10,35±0,48 0,542 

VT (ml·breath-1) 673±11 666±25 0,739 

Bf (breaths·min-1) 16±1 17±1 0,335 

RER 0,87±0,01 0,88±0,01 0,429 

PETO2 (mmHg) 103±1 104±1 0,063 

PETCO2 (mmHg) 36±1 37±1 0,813 
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Πίνακας 4.4. Η καρδιαγγειακή απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα παρουσιάζο-

νται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 26 άτομα. 

 

HR: καρδιακή συχνότητα, SV: όγκος παλμού, 


Q : καρδιακή παροχή, SBP: συστολική αρτηριακή πίεση, DBP: δια-

στολική αρτηριακή πίεση, MAP: μέση αρτηριακή πίεση, TPR: συνολική περιφερική αντίσταση 

 

4.2.2 Αναπνευστική απόκριση 

Η αναπνευστική απόκριση στο σύνολο 

της δεν επηρεάστηκε σημαντικά από την ε-

φαρμογή των περιμηρίδων κατά την ηρεμία 

(Πίνακας 4.3). Ειδικότερα, η εφαρμογή εξω-

τερικής υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω 

άκρα προκάλεσε μια ανεπαίσθητη, μη σημα-

ντική στατιστικά μεταβολή στις αναπνευστι-

κές παραμέτρους. Η μεταβολή συγκριτικά με 

τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες ήταν -

10,08±11,14 ml·min-1 για την 
•

V O2, -

0,07±13,08 ml·min-1 για την 
•

V CO2, -

0,31±0,50 L·min-1 για τον 
•

V E, -7,62±22,62 

ml·breath-1 για τον VT, 0,67±0,69 

breaths·min-1 για την Bf, 0,01±0,02 για το 

RER, 1,43±0,71 mmHg για την PETO2 και 

0,14±0,60 mmHg για την PETCO2.  

4.2.3 Καρδιαγγειακή απόκριση 

Η εφαρμογή εξωτερικής υπερατμοσφαιρι-

κής πίεσης στα κάτω άκρα δεν προκάλεσε 

σημαντική μεταβολή τόσο της καρδιακής συ-

χνότητας (HR) όσο και του όγκου παλμού 

(SV) στην ηρεμία, με συνέπεια η καρδιακή 

παροχή (


Q ) να μη διαφοροποιηθεί σημαντικά 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών (Πίνα-

κας 4.4). Οι κατά μέσο όρο τιμές, ανεξαρτή-

τως πειραματικής συνθήκης, ήταν 66,96±0,92 

beats·min-1, 78,52±1,05 ml·beat-1 και 

5,23±0,10 L·min-1 για την HR, τον SV και 

την 


Q , αντίστοιχα.  

 
Χωρίς Περιμηρίδες Με Περιμηρίδες Τιμές p 

HR (beats·min-1) 66,42±1,77 67,50±1,65 0,267 

SV (ml·beat-1) 80,30±2,41 76,58±2,45 0,135 



Q  (L·min-1) 5,33±0,42 5,11±0,22 0,194 

SBP (mmHg) 128±2 130±2 0,468 

DBP (mmHg) 81±2 82±1 0,984 

MAP (mmHg) 99±2 98±1 0,903 

TPR (mu) 1,26±0,09 1,26±0,08 0,970 
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Πίνακας 4.5. Οι υψηλές (HF) και χαμηλές (LF) συχνότητες και ο λόγος χαμηλών προς τις υψηλές συχνότη-

τες (LF·HF-1) χωρίς και με περιμηρίδες. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης 

από 26 άτομα. 

Η αρτηριακή πίεση, συστολική (SBP), 

διαστολική (DBP) και μέση (MAP), δε διέφε-

ρε σημαντικά μεταξύ των δύο πειραματικών 

συνθηκών (Πίνακας 4.4). Ουσιαστικά, η ε-

φαρμογή περιμηρίδων προκάλεσε μια ανε-

παίσθητη διαφοροποίηση της αρτηριακής πί-

εσης (p>0,05), με αυτή να κυμαίνεται στο 

1,35±1,34% για την SBP, 0,79±1,77% για την 

DBP και 0,32±1,45% για την MAP σε σύ-

γκριση με τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες. 

Παρόμοια, η συνολική περιφερική αντίσταση 

(TPR) δεν επηρεάστηκε σημαντικά από την 

εφαρμογή των περιμηρίδων, με την ποσο-

στιαία μεταβολή της να κυμαίνεται στο 

4,48±4,33% συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς 

περιμηρίδες. 

4.2.4 Μεταβλητότητα της καρδιακής συ-

χνότητας 

Οι υψηλές (HF) και χαμηλές (LF) συχνό-

τητες της μεταβλητότητας των καρδιακών 

παλμών, καθώς και η αναλογία χαμηλών προς 

υψηλών συχνοτήτων (LF·HF-1) που χρησιμο-

ποιείται ως ένδειξη αναλογίας της συμπαθη-

τικής και παρασυμπαθητικής καρδιακής νευ-

ρικής δραστηριότητας, δε διαφοροποιήθηκαν 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών χωρίς 

και με περιμηρίδες (Πίνακας 4.5).  

4.2.5 Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία 

Η ευαισθησία των αρτηριακών τασεοαι-

σθητήρων (BRS) μειώθηκε σημαντικά 

(p=0,009) με την εφαρμογή εξωτερικής υπε-

ρατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω άκρα, παρά 

το γεγονός ότι τόσο η HR όσο και η αρτηρια-

κή πίεση δεν επηρεάστηκαν σημαντικά από 

την εφαρμογή των περιμηρίδων. Συγκεκριμέ-

να, η BRS από 11,20±0,80 msec·mmHg-1 στη 

συνθήκη ΧΠ μειώθηκε σε 9,79±0,57 

msec·mmHg-1 (κατά -9,16±3,53%) στη συν-

θήκη Π. 

4.2.6 Μυϊκή οξυγόνωση 

Στην παρούσα μελέτη, η εφαρμογή εξω-

τερικής υπερατμοσφαιρικής πίεσης 120 

mmHg στα κάτω άκρα μέσω περιμηρίδων 

πραγματοποιήθηκε με σκοπό να περιοριστεί η 

αιματική ροή και η οξυγόνωση των μυών. Η 

επιτυχία του πειραματικού αυτού σχεδιασμού 

επιβεβαιώθηκε από τις μεταβολές της οξυγο-

 
Χωρίς Περιμηρίδες 

Με  

Περιμηρίδες 
Τιμές p 

HF (nu) 40,53 ± 4,04 33,10 ± 3,18 0,150 

LF (nu) 66,40 ± 7,11 66,89 ± 3,78 0,948 

LF·HF-1 2,53 ± 0,48 3,84 ± 0,93 0,251 
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νωμένης Δ[Ο2ΗΒ]m, αποξυγονωμένης 

Δ[ΗΗΒ]m και ολικής αιμοσφαιρίνης 

Δ[ΤΗΒ]m καθώς και από τη διαφορά μεταξύ 

οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμο-

σφαιρίνης Δ[DiffΗΒ]m σε μυϊκό επίπεδο. 

H εφαρμογή περιμηρίδων κατά την ηρε-

μία προκάλεσε σημαντική (p<0,001) αύξηση 

σχεδόν σε όλους τους δείκτες που χαρακτηρί-

ζουν τη μυϊκή οξυγόνωση (Σχήμα 4.1). Ειδι-

κότερα, το μέγεθος μεταβολής που παρατη-

ρήθηκε με την εφαρμογή των περιμηρίδων 

ήταν 2,36±0,57 μΜ για την [Ο2ΗΒ]m, 

11,40±1,22 μΜ, για την [ΗΗΒ]m, 13,77±1,49 

μΜ για την [ΤΗΒ]m, ενώ η [DiffHΒ]m μειώ-

θηκε κατά 9,04±1,19 μΜ συγκριτικά με τις 

τιμές που παρατηρήθηκαν χωρίς εφαρμογή 
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Χωρίς

Περιμηρίδες

Με

Περιμηρίδες

Σχήμα 4.1. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) καθώς 

και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) κατά την ηρεμία χωρίς 

και με περιμηρίδες σε μυϊκό επίπεδο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 26 άτομα. (*) σημαντική 

διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών. 

Α 

Β 

Γ 

Δ 
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περιμηρίδων.  

4.2.7 Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική 

ροή 

Η εγκεφαλική αιματική ροή και οξυγόνω-

ση τροποποιήθηκαν σημαντικά με την εφαρ-

μογή εξωτερικής υπερατμοσφαιρικής πίεσης 

στα κάτω άκρα, παρά το γεγονός ότι οι παρά-

γοντες που επηρεάζουν τις παραμέτρους αυ-

τές, όπως η αρτηριακή πίεση, η 


Q  και η 

PETCO2, δε διαφοροποιήθηκαν σημαντικά 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών (Σχήμα 

4.2). Ειδικότερα, η Δ[Ο2ΗΒ]c παρουσίασε 

ήπια τάση (p=0,19) να είναι μικρότερη με την 

εφαρμογή περιμηρίδων, ωστόσο η Δ[ΗΗΒ]c 

αυξήθηκε σημαντικά (p=0,004) με τις περι-

μηρίδες, ενώ η Δ[ΤΗΒ]c δε διαφοροποιήθηκε 
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Σχήμα 4.2. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) 

καθώς και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) κατά την 

ηρεμία χωρίς και με περιμηρίδες στον προμετωπιαίο λοβό του εγκεφάλου. Οι τιμές είναι μέσοι 

όροι ± SE από 26 άτομα. (*) σημαντική διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών. 
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Πίνακας 4.6. Η εγκεφαλική δραστηριότητα κατά τη διάρκεια 10λεπτης εφαρμογής υπερατμοσφαιρικής 

πίεσης στα κάτω άκρα στην ηρεμία αναλυμένη ανά δύο 5λεπτα. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± 

τυπικό σφάλμα μέτρησης από 26 άτομα. 

 

(*) στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ χρονικού διαστήματος 0-5 λεπτό και 6-10 λεπτό. 

σημαντικά μεταξύ των συνθηκών μέτρησης 

(p=0,54). Επιπλέον, η Δ[DiffΗΒ]c, την ίδια 

χρονική στιγμή όπου η Δ[ΤΗΒ] παρέμεινε 

αμετάβλητη, μειώθηκε σημαντικά (p=0,002) 

και αυτό αποτελεί ένδειξη μείωσης της εγκε-

φαλικής οξυγόνωσης με την εφαρμογή των 

περιμηρίδων. 

Το μέγεθος μεταβολής που καταγράφηκε 

με την εφαρμογή των περιμηρίδων ήταν 

0,59±0,19 μΜ για την [ΗΗΒ]c, 0,25±0,40 μΜ 

για την [ΤΗΒ]c, ενώ τόσο η [Ο2ΗΒ]c όσο και 

η [DiffHΒ]c μειώθηκαν κατά 0,42±0,32 μΜ 

και 1,09±0,32 μΜ, αντίστοιχα, συγκριτικά με 

τις τιμές που παρατηρήθηκαν χωρίς εφαρμο-

γή περιμηρίδων.  

4.2.8 Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα 

Καμιά σημαντική μεταβολή δεν παρατη-

ρήθηκε μεταξύ των συνθηκών στον α, β και 

λόγο α/β ρυθμό του ηλεκτροεγκεφαλογραφή-

ματος και για τα τρία σημεία λήψης της εγκε-

φαλικής δραστηριότητας (F4, Cz, Oz) κατά 

την ηρεμία χωρίς και με εφαρμογή περιμηρί-

δων για το ίδιο χρονικό διάστημα καταγρα-

φής του ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος. Όταν 

διερευνήθηκε, όμως, εάν η εγκεφαλική δρα-

στηριότητα α) μεταβάλλεται με την έναρξη 

εφαρμογής υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα 

κάτω άκρα ή/και β) διατηρείται αμετάβλητη 

κατά τη διάρκεια της 10λεπτης εφαρμογής 

πίεσης στα κάτω άκρα, καταγράφηκαν δια-

φορετικές αποκρίσεις. Για να διερευνηθούν 

τα παραπάνω ερωτήματα αναλύθηκε η εγκε-

φαλική δραστηριότητα του χρονικού διαστή-

ματος μεταξύ 0-5ου λεπτού και 6-10ου λεπτού 

της συνθήκης με περιμηρίδες.  

Ειδικότερα τα ολοκληρώματα α και β τό-

σο του σημείου Oz και Cz που αντιπροσω-

πεύουν την εγκεφαλική δραστηριότητα στην 

οπτική περιοχή του φλοιού και στην κινητική 

περιοχή των ποδιών, αντίστοιχα, ήταν σημα-

ντικά υψηλότερα στο πρώτο 5-λεπτο, ενώ ο 

λόγος του ολοκληρώματος α/β ήταν σημαντι-

  Σημείο F4 Σημείο Cz Σημείο Oz 

 
Χρονικό 

Διάστημα              

0-5 Λεπτό 

Χρονικό Διά-

στημα           

6-10 Λεπτό 

Χρονικό Διά-

στημα              

0-5 Λεπτό 

Χρονικό Διά-

στημα           

6-10 Λεπτό 

Χρονικό Διά-

στημα              

0-5 Λεπτό 

Χρονικό Διά-

στημα           

6-10 Λεπτό 

Ρυθμός 

α 
0,041 ± 0,022 0,018 ± 0,006 0,021 ± 0,003 0,011 ± 0,001* 0,011 ± 0,002 0,008 ± 0,001* 

Ρυθμός 

β 
0,035 ± 0,014 0,051 ± 0,030 0,035 ± 0,006 0,024 ± 0,006* 0,035 ± 0,008 0,030 ± 0,008* 

Λόγος 

α/β 
1,087 ± 0,094 1,082 ± 0,107 0,741 ± 0,072 0,761 ± 0,071* 0,546 ± 0,075 0,566 ± 0,077 
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κά υψηλότερος στο δεύτερο 5-λεπτο από την 

εφαρμογή της υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα 

κάτω άκρα (Πίνακας 4.6). Χαρακτηριστικό 

παράδειγμα διαφορετικής εγκεφαλικής δρα-

στηριότητας κατά τη διάρκεια της 10λεπτης 

εφαρμογής περιμηρίδων στα κάτω άκρα α-

πεικονίζεται στο Σχήμα 4.3. 

4.2.9 Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κό-

πωση 

Το αντιλαμβανόμενο αίσθημα της δύ-

σπνοιας δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά με-

ταξύ των πειραματικών συνθηκών κατά την 

ηρεμία, παρά το γεγονός ότι παρατηρήθηκε 

ισχυρή τάση (p=0,06) να είναι υψηλότερο με 

την εφαρμογή των περιμηρίδων (Σχήμα 4.4Α). 

Αντιθέτως, η αντιλαμβανόμενη κόπωση στα 

κάτω άκρα ήταν σημαντικά (p<0,001) μεγα-

λύτερη με την εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 

4.4Β).  

 

 

4.3 Συζήτηση και Συμπεράσματα  

4.3.1 Μεταβολικές αποκρίσεις 

Το σύνολο της αναπνευστικής απόκρισης 

κατά την ηρεμία δε διαφοροποιήθηκε σημα-

ντικά μεταξύ των πειραματικών συνθηκών, 

χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. Το εύ-

ρημα αυτό έρχεται σε αρμονία με τη βιβλιο-

γραφία (Rowell et al. 1976; Crisafulli et al. 

2003; Geladas et al. 2009) όπου έχει εξετα-

στεί η πιθανή επίδραση εφαρμογής των περι-

μηρίδων στα κάτω άκρα σε ένα μεγάλο εύρος 

αναπνευστικών παραμέτρων χρησιμοποιώ-

ντας ποικίλες υπερατμοσφαιρικές πιέσεις (60 

– 300 mmHg). Η έλλειψη επίδρασης της προ-

καλούμενης μυϊκής ισχαιμίας στην αναπνευ-

στική απόκριση υποδεικνύει ότι τα αναπνευ-

στικά κέντρα του προμήκους μυελού δεν διε-

γείρονται περισσότερο με την παρέμβαση αυ-

τή κατά την ηρεμία.  

Σχήμα 4.3. Χαρακτηριστικό παράδειγμα εγκεφαλικής δραστηριότητας του σημείου Cz (Α) και Οz (Β) (α 

ολοκλήρωμα) κατά τη διάρκεια 10λεπτης εφαρμογής υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω άκρα στην ηρε-

μία. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 26 άτομα. (†) σημαντική διαφορά (p<0,01) μεταξύ χρονικού δια-

στήματος 0-5 min και 6-10 min. 
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Επιπλέον, δεν παρατηρήθηκε καμιά δια-

φοροποίηση ως προς την απόκριση της καρ-

διακής συχνότητας. Το εύρημα αυτό επιβε-

βαιώθηκε από τη μη σημαντική διαφοροποί-

ηση των δεικτών μεταβλητότητας της καρ-

διακής συχνότητας, όπου η αναλογία της 

δραστηριότητας συμπαθητικού / παρασυμπα-

θητικού δεν τροποποιήθηκε μεταξύ των πει-

ραματικών συνθηκών, χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων. Τα ευρήματα της βιβλιογραφίας 

δε δίνουν μια σαφή εικόνα ως προς την κα-

τεύθυνση μεταβολής της καρδιακής συχνότη-

τας με την εφαρμογή περιμηρίδων αναφέρο-

ντας είτε μη μεταβολή της (Crisafulli et al. 

2003; Iida et al. 2005, 2007) είτε αύξησή της 

(Nakajima et al. 2008; Iida et al. 2007). Η 

ανομοιομορφία αυτή των αποτελεσμάτων 

μπορεί να αποδοθεί σε μεθοδολογικά ζητήμα-

τα, όπως το μέγεθος της εφαρμοζόμενης πίε-

σης εντός των περιμμηρίδων, με μια εμφανή 

τάση η καρδιακή συχνότητα να είναι σημα-

ντικά υψηλότερη σε εφαρμοζόμενες πιέσεις 

άνω των 200 mmHg σε σχέση με χαμηλότε-

ρες εφαρμοζόμενες πιέσεις (Nakajima et al. 

2008; Iida et al. 2007).  

4.3.2 Απόκριση αρτηριακής πίεσης 

Ελάχιστες είναι οι ερευνητικές προσπά-

θειες που έχουν εξετάσει την καρδιαγγειακή 

απόκριση κατά τη διάρκεια ενεργοποίησης 

των μυϊκών εργοϋποδοχέων σε συνθήκες σω-

ματικής ηρεμίας. Στις ερευνητικές αυτές προ-

σεγγίσεις, η ενεργοποίηση των μυϊκών εργο-

ϋποδοχέων επιτεύχθηκε μέσω μείωσης της 

μυϊκής αιματικής ροής χρησιμοποιώντας είτε 

περιμηρίδες (Rowell et al. 1976; Takarada et 

al. 2000; Crisafulli et al. 2003; Iida et al. 

2005, 2007; Nakajima et al. 2008; Gonzalez-

Alonso et al. 2008) είτε θάλαμο θετικής (Eik-

en et al. 1992; Shi et al. 1993; Williamson et 

al. 1994) ή αρνητικής (Eiken et al. 1994) πίε-

σης στα κάτω άκρα. 
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Σχήμα 4.4. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια (Α) και κόπωση στα κάτω άκρα (Β) στην ηρεμία χωρίς και 

με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 26 άτομα. (*) σημαντική διαφορά (p<0,001) 

μεταξύ συνθηκών. 
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Προηγούμενες μελέτες σε υγιή μη-

υπερτασικά άτομα έδειξαν ότι σε συνθήκες 

ηρεμίας, όταν το εύρος της εφαρμοζόμενης 

πίεσης εντός των περιμμηρίδων κυμαίνεται 

από 50 έως 200 mmHg δεν προκαλούνται 

σημαντικές μεταβολές στην απόκριση της 

αρτηριακής πίεσης (Rowell et al. 1976; 

Takarada et al. 2000; Crisafulli et al. 2003; 

Iida et al. 2005, 2007; Nakajima et al. 2008; 

Gonzalez-Alonso et al. 2008). Τα ευρήματα 

της παρούσας μελέτης επιβεβαιώνουν τον 

παραπάνω ισχυρισμό μη μεταβολής της αρ-

τηριακής πίεσης με εφαρμοζόμενη πίεση στα 

120 mmHg.  

Συνεπώς, τίθεται το ερώτημα εάν οι μυϊ-

κοί μηχανοαισθητήρες (αισθητικές νευρικές 

ίνες τύπου ΙΙΙ) και χημειοαισθητήρες (αισθη-

τικές νευρικές ίνες τύπου IV) είναι εφικτό να 

ενεργοποιηθούν κατά την ηρεμία, δηλαδή σε 

απουσία μυϊκής συστολής, μόνο και μόνο με 

το ερέθισμα της μυϊκής συμπίεσης και φλεβι-

κής απόφραξης, επηρεάζοντας την αντανα-

κλαστική αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Ε-

λάχιστες ερευνητικές προσπάθειες οι οποίες 

έχουν ανατομικά περιγράψει την κατάληξη ή 

προέλευση των μυϊκών αισθητικών ινών τύ-

που ΙΙΙ και IV μέσα στις μυϊκές δομές αναφέ-

ρουν ότι: α) οι μυϊκές αισθητικές ίνες μετα-

βαίνουν μόνο κατά μήκος των μεγάλων ενδο-

μυϊκών και αγγειακών σωμάτων εντός των 

μυϊκών ινών, ακολουθώντας το αγγειακό δί-

κτυο και β) μια μεγάλη αναλογία αισθητικών 

νευρικών ινών τύπου ΙΙΙ και IV εντοπίζεται 

μέσα στα νευρικά αγγειακά σώματα και εντός 

του εξωτερικού χιτώνα των αιμοφόρων αγ-

γείων (φλεβίδια και αρτηρίδια) (Stancey 1969; 

Von During and Andres 1984, 1990) υπονοώ-

ντας ότι είναι δυνατόν να ανιχνεύσουν και να 

αποκριθούν σε μεταβολές σε αγγειακό επίπε-

δο όπως αυτές που προκαλούνται με την αγ-

γειοδιαστολή και τη φλεβική απόφραξη που 

οδηγούν σε συσσώρευση αίματος στα κάτω 

άκρα (διάταση αγγειακών δομών). Η έγχυση 

αγγειοδιασταλτικών ουσιών σε απουσία μυϊ-

κής συστολής είχε ως αποτέλεσμα να αυξήσει 

τη δραστηριότητα των αισθητικών νευρικών 

ινών τύπου ΙΙΙ (16%) και τύπου IV (31%) 

(Michaelis et al. 1994; Haouzi et al. 1999). 

Επιπλέον, το ερέθισμα της φλεβικής απόφρα-

ξης σε απουσία μυϊκής συστολής αύξησε την 

περιφερική φλεβική πίεση κατά 29 mmHg 

είχε ως αποτέλεσμα την αύξηση της αποκρι-

σιμότητας του 16% και 22% των αισθητικών 

νευρικών ινών τύπου ΙΙΙ και IV, αντίστοιχα 

(Haouzi et al. 1999, 2004) επιβεβαιώνοντας 

τον παραπάνω ισχυρισμό για την ενεργοποίη-

ση τους κατά τη διάταση των αγγειακών δο-

μών. Να επισημανθεί ότι οι παραπάνω ερευ-

νητικές προσπάθειες πραγματοποιήθηκαν σε 

πειραματόζωα (γάτες και σκύλους) και δεν 

έγινε ταυτόχρονη καταγραφή της αρτηριακής 

πίεσης έτσι ώστε να διαπιστωθεί εάν η ενερ-

γοποίηση των μυϊκών αισθητικών νευρικών 

ινών με τα συγκεκριμένα ερεθίσματα οδήγη-

σε σε αυξημένη απόκριση της αρτηριακής 

πίεσης.  

Εκτός από το ερέθισμα της μυϊκής συμπί-

εσης και φλεβικής απόφραξης, η συσσώρευ-
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ση των μεταβολικών υποπροϊόντων αποτελεί 

έναν από τα κυριότερα ερεθίσματα ενεργο-

ποίησης των αισθητικών νευρικών ινών τύ-

που ΙΙΙ και IV (Adreani et al. 1997; Adreani 

& Kaufman 1998; Darques et al. 1998; Gan-

devia et al. 1998, 2001; Taylor et al. 2000). Η 

υψηλότερη συγκέντρωση αποξυγονωμένης 

αιμοσφαιρίνης σε μυϊκό επίπεδο με την ε-

φαρμογή περιμηρίδων μπορεί να θεωρηθεί 

ένδειξη αυξημένης συγκέντρωσης μεταβολι-

κών υποπροϊόντων, η οποία μπορεί να ενερ-

γοποιήσει το αντανακλαστικό πίεσης. Ο ι-

σχυρισμός αυτός ενισχύεται από ευρήματα 

μεγαλύτερης συγκέντρωσης γαλακτικού οξέ-

ος κατά την εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω 

άκρα σε συνθήκες σωματικής ηρεμίας 

(Takarada et al. 2000). Επιπλέον, η αύξηση 

αυτή ήταν ανάλογη με την εφαρμοζόμενη πί-

εση (0 έως 100 mmHg) εντός των περιμμηρί-

δων (Takarada et al. 2000).  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, φαί-

νεται ότι η φλεβική απόφραξη που προκλή-

θηκε μέσω εφαρμογής των περιμηρίδων κατά 

την ηρεμία μπορεί να έχει ενεργοποιήσει κά-

ποιο ποσοστό των ευαίσθητων νευρικών ινών 

τύπου ΙΙΙ και IV, χωρίς ωστόσο να είναι ε-

παρκές για την πρόκληση αντανακλαστικής 

αρτηριακής υπέρτασης. Το γεγονός αυτό ενι-

σχύει την άποψη ότι το αντανακλαστικό πίε-

σης ίσως να προϋποθέτει την ύπαρξη μυϊκής 

συστολής και μεγαλύτερης συσσώρευσης με-

ταβολικών υποπροϊόντων στους ενεργούς 

σκελετικούς μυς.  

Εναλλακτική εξήγηση που μπορεί να προ-

ταθεί για τη μη μεταβολή της αρτηριακής πί-

εσης με τη μείωση της μυϊκής αιματικής ροής 

και οξυγόνωσης κατά την ηρεμία προκύπτει 

από την ύπαρξη αλληλεπίδρασης μεταξύ αρ-

τηριακού τασεοαντανακλαστικού και μυϊκού 

χημειοαντανακλαστικού. Ειδικότερα, υπάρ-

χουν δύο είδη αλληλεπιδράσεων μεταξύ αρ-

τηριακού τασεοαντανακλαστικού και μυϊκού 

χημειοαντανακλαστικού στη ρύθμιση της 

καρδιαγγειακής απόκρισης. Το πρώτο είδος 

αναφέρεται στο γεγονός ότι το αρτηριακό τα-

σεοαντανακλαστικό αντιτίθεται και εξουδε-

τερώνει το αντανακλαστικό πίεσης που προ-

καλείται από την ενεργοποίηση του μυϊκού 

χημειοαντανακλαστικού. Ερευνητικές προ-

σεγγίσεις, στις οποίες έχουν απονευρωθεί τα 

καρωτιδικά σωμάτια σε πειραματόζωα έχουν 

καταγράψει διπλάσια αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης κατά την ενεργοποίηση των μυϊκών 

αισθητικών ινών τύπου ΙΙΙ και IV μέσω μείω-

σης της μυϊκής αιματικής ροής, συγκριτικά με 

τη συνθήκη όπου τα καρωτιδικά σωμάτια ή-

ταν ακέραια (Sheriff et al. 1990; Kim et al. 

2005). Συνεπώς, μπορούμε να υποθέσουμε 

ότι η μη διαφοροποίηση της αρτηριακής πίε-

σης με την εφαρμογή των περιμηρίδων μπο-

ρεί να είναι το τελικό αποτέλεσμα εξουδετέ-

ρωσης του διαμεσολαβούμενου από τους μυϊ-

κούς χημειοαισθητήρες αντανακλαστικού πί-

εσης από το αρτηριακό τασεοαντανακλαστικό.  

Το δεύτερο είδος αλληλεπίδρασης αναφέ-

ρεται στην τροποποίηση της λειτουργίας του 
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αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού κατά την 

ενεργοποίηση του μυϊκού χημειοαντανακλα-

στικού. Συγκεκριμένα, η ευαισθησία των αρ-

τηριακών τασεοαισθητήρων (BRS) για τη 

ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης έχει παρατη-

ρηθεί ότι είναι μειωμένη κατά την ενεργοποί-

ηση του μυϊκού χημειοαντανακλαστικού 

(Papelier et al. 1997; Sala-Marcado et al. 

2007; Ichinose et al. 2014). Στην παρούσα 

μελέτη, η εφαρμογή περιμηρίδων κατά την 

ηρεμία προκάλεσε σημαντική μείωση της αρ-

τηριακής τασεοαντανακλαστικής ευαισθησίας 

συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

των περιμηρίδων. Το εύρημα αυτό, παρατη-

ρείται για πρώτη φορά, καθώς οι ελάχιστες 

ερευνητικές προσπάθειες που έχουν διερευ-

νήσει την πιθανή επίδραση ενεργοποίησης 

του μυϊκού μηχανοαντανακλαστικού μέσω 

εφαρμογής περιμηρίδων στην αρτηριακή τα-

σεοαντανακλαστική ευαισθησία κατά την η-

ρεμία έχουν παρατηρήσει παρόμοια BRS με-

ταξύ των πειραματικών συνθηκών χωρίς και 

με εφαρμογή περιμηρίδων (Iellamo et al. 

1994, 1997, 1999b). Η διαφοροποίηση των 

ευρημάτων αυτών πιθανόν να οφείλεται σε 

μεθοδολογικά ζητήματα που άπτονται στην 

χρονική διάρκεια εφαρμογής των περιμηρί-

δων και στο μέγεθος της εφαρμοζόμενης πίε-

σης εντός των περιμηρίδων. Συμπεραίνουμε, 

λοιπόν, ότι ακόμα και σε συνθήκες σωματι-

κής ηρεμίας η ευαισθησία των αρτηριακών 

τασεοαισθητήρων μπορεί να τροποποιηθεί 

από περιφερικά νευρικά ερεθίσματα συμβάλ-

λοντας πιθανόν στη διατήρηση της αρτηρια-

κής πίεσης.  

4.3.3 Μυϊκή οξυγόνωση και αιμάτωση  

Κατά την ηρεμία, η εφαρμογή περιμηρί-

δων είχε ως αποτέλεσμα να αυξήσει σημαντι-

κά τη Δ[Ο2ΗΒ]m (από 0,03±0,25 μΜ σε 

2,39±0,50 μΜ, p<0,001), τη Δ[ΗΗΒ]m (από -

0,012±0,21 μΜ σε 11,28±1,15 μΜ, p<0,001) 

και τη Δ[ΤΗΒ]m (από -0,09±0,14 μΜ σε 

13,68±1,42 μΜ, p<0,001) και να μειώσει τη 

Δ[DiffHB]m (από 0,15±0,44 μΜ σε -

8,89±1,07 μΜ, p<0,001) συγκριτικά με τη 

συνθήκη ελέγχου. Λαμβάνοντας υπόψη ότι η 

συστημική πίεση αιμάτωσης κυμάνθηκε πε-

ρίπου στα 128 mmHg και η εφαρμοζόμενη 

υπερατμοσφαιρικής πίεσης ήταν 120 mmHg, 

αναμένουμε να έχει περιοριστεί σε σημαντικό 

βαθμό η εισερχόμενη ποσότητα αίματος προς 

τον μηριαίο μυ, χωρίς ωστόσο να έχει επιτευ-

χθεί πλήρης αρτηριακή απόφραξη. Ερευνητι-

κές προσπάθειες που έχουν μετρήσει άμεσα 

την αρτηριακή μηριαία αιματική ροή εφαρμό-

ζοντας εξωτερική υπερατμοσφαιρική πίεση 

της τάξεως των 100 mmHg μέσω περιμηρί-

δων, κατά την ηρεμία, έχουν παρατηρήσει 

μείωση της αιματικής ροής κατά 22-55%, α-

νάλογη με το βαθμό της εφαρμοζόμενης υπε-

ρατμοσφαιρικής πίεσης, ενώ πλήρης απόφρα-

ξη της μηριαίας κυκλοφορίας παρατηρείται 

σε πιέσεις άνω των 250 mmHg (Iida et al. 

2005, 2007; Takano et al. 2005b). Αξίζει να 

επισημανθεί ότι στις ερευνητικές αυτές προ-

σπάθειες εφαρμόστηκαν μικρές, ως προς το 
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πλάτος (3-6 cm), περιμηρίδες, με συνέπεια να 

καλύπτεται μικρή επιφάνεια του μηρού. Η 

απόφραξη της αρτηριακής κυκλοφορίας είναι 

δυνατόν να επιτευχθεί και με χαμηλότερες 

πιέσεις, ~144 mmHg, με την προϋπόθεση ότι 

οι περιμηρίδες έχουν μεγαλύτερο πλάτος, της 

τάξεως των 13,5 cm, συγκριτικά με τις πιο 

στενές (5 cm), με τις οποίες πλήρης απόφρα-

ξη της αρτηριακής κυκλοφορίας επιτεύχθηκε 

όταν η εξωτερική θετική πίεση αυξήθηκε στα 

235 mmHg (Loenneke et al. 2012b). Στην πα-

ρούσα μελέτη το πλάτος των περιμηρίδων 

που χρησιμοποιήθηκαν ήταν 18 cm συνεπώς 

μπορούμε να υποθέσουμε ότι έχει επιτευχθεί 

ικανοποιητική μείωση της μηριαίας κυκλο-

φορίας κατά την ηρεμία, χωρίς, ωστόσο, να 

μπορεί να ποσοτικοποιηθεί. Μελλοντικές έ-

ρευνες θα πρέπει να πραγματοποιηθούν εξε-

τάζοντας το μέγεθος μείωσης της μηριαίας 

αιματικής ροής μέσω εφαρμογής περιμηρίδων 

χρησιμοποιώντας ένα μεγάλο εύρος από στε-

νές και πλατιές περιμηρίδες.  

Η μείωση της μηριαίας κυκλοφορίας υπο-

νοεί ότι η εισερχόμενη ποσότητα αίματος στα 

κάτω άκρα είναι περιορισμένη συγκριτικά 

χωρίς τον περιορισμότης μυϊκής κυκλοφορίας. 

Λαμβάνοντας υπόψη το παραπάνω, ο δείκτης 

Δ[ΤΗΒ]m που αντανακλά τον τοπικό όγκο 

αίματος θα αναμενόταν να είναι σημαντικά 

μικρότερος με την εφαρμογή περιμηρίδων. 

Ωστόσο, στην παρούσα μελέτη αυτό δεν επι-

βεβαιώθηκε. Αντιθέτως, η Δ[ΤΗΒ]m αυξή-

θηκε σημαντικά με την εφαρμογή περιμηρί-

δων που ουσιαστικά δείχνει αύξηση του τοπι-

κού όγκου αίματος. Το γεγονός αυτό οφείλε-

ται στο ότι η εφαρμογή περιμηρίδων (120 

mmHg) προκάλεσε φλεβική απόφραξη, δη-

λαδή, παρεμπόδιση της φλεβικής επαναφοράς 

και συσσώρευσης αίματος στα κάτω άκρα, 

περιφερειακά του σημείου εφαρμογής των 

περιμηρίδων. Συνεπώς, στην παρούσα μελέτη, 

η μείωση της μηριαίας αιματικής ροής δεν 

μπορεί να ποσοτικοποιηθεί καθώς ο δείκτης 

που αντανακλά τον τοπικό όγκο αίματος, 

Δ[ΤΗΒ]m, αυξήθηκε σημαντικά με την ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Η αυξημένη συγκέ-

ντρωση της ολικής αιμοσφαιρίνης έρχεται σε 

απόλυτη ομοφωνία με όλες τις έρευνες που 

έχουν εξετάσει την επίδραση εφαρμογής των 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα σε συνθήκες 

σωματικής ηρεμίας (Cayot et al. 2014; Gane-

san et al. 2015). Η αύξηση αυτή είναι ανάλο-

γη με την εφαρμοζόμενη πίεση εντός των πε-

ριμμηρίδων, με τις μεγαλύτερες μεταβολές να 

παρατηρούνται στις υψηλότερες πιέσεις. 

Η αύξηση της Δ[ΤΗΒ]m ουσιαστικά α-

ντανακλά την τοπική μυϊκή συσσώρευση αί-

ματος και τον εγκλωβισμό του μέσα στα τρι-

χοειδή αγγεία καθώς και την πρόκληση τοπι-

κού οιδήματος. Συνεπώς, με την εφαρμογή 

περιμηρίδων έχει επιτευχθεί φλεβική από-

φραξη, συσσώρευση του αίματος στα κάτω 

άκρα και παρεμπόδιση της φλεβικής επανα-

φοράς. Πράγματι, η φλεβική αυτή συσσώ-

ρευση αίματος με την εφαρμογή περιμηρίδων 

έχει παρατηρηθεί και με πίεση 100 mmHg 
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μέσω ικανοποιητικής αύξησης της διαμέτρου 

της μηριαίας φλέβας (Iida et al. 2005, 2007). 

Επιπλέον, η αύξηση της Δ[ΤΗΒ]m έρχεται σε 

συμφωνία με το φαινόμενο που έχει προη-

γουμένως αναφερθεί σε ερευνητικές προσπά-

θειες εφαρμογής περιορισμού της αιματικής 

ροής ως ‘κυτταρικό οίδημα’ (Nishiyasu et al. 

1999; Loenneke et al. 2012a,b; Cayot et al. 

2014; Ganesan et al. 2015). Η συσσώρευση 

αίματος που προκαλείται με την φλεβική α-

πόφραξη μπορεί να είναι αρκετή για να προ-

κληθεί μετατόπιση στο ισοζύγιο ύδατος μετα-

ξύ ενδοκυττάριου και εξωκυττάριου χώρου 

ακόμα και χωρίς τη συνοδεία άσκησης. Η 

φλεβική απόφραξη μπορεί να αυξήσει το 

πρανές διάχυσης μεταξύ εξωκυττάριου και 

ενδοκυττάριου χώρου με συνέπεια την αύξη-

ση της ροής όγκου πλάσματος μέσα στο κύτ-

ταρο (Loenneke et al. 2012b).  

Σε αντίθεση με την μείωση της τοπικής 

μυϊκής διαθεσιμότητας οξυγόνου 

(Δ[Ο2ΗΒ]m), που θα περίμενε κάποιος λόγω 

μειωμένης αιματικής ροής, παρατηρήθηκε 

σημαντική αύξησή της με την εφαρμογή πε-

ριμηρίδων. Το γεγονός αυτό πιθανότατα συν-

δέεται με την αύξηση που παρατηρήθηκε στη 

Δ[ΤΗΒ]m, καθώς οι δύο αυτοί δείκτες βρί-

σκονται σε άμεση σχέση εξάρτησης. Στην 

παρούσα μελέτη παρατηρήθηκε σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ των δύο αυτών παραμέ-

τρων (r=0,97, p<0,001), με το 94% της ολικής 

διακύμανσης της Δ[Ο2ΗΒ]m να εξηγείται από 

την Δ[ΤΗΒ]m. Επισημαίνεται ότι η παρούσα 

μελέτη είναι η πρώτη που κατέγραψε την α-

πόκριση της οξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης 

κατά την εφαρμογή περιμηρίδων σε κατά-

σταση σωματικής ηρεμίας. Παρά το γεγονός 

ότι υπάρχουν στη βιβλιογραφία ερευνητικές 

προσπάθειες (Karabulut et al. 2011; Cayot et 

al. 2014; Ganesan et al. 2015) που έχουν διε-

ρευνήσει την απόκριση της μυϊκής οξυγόνω-

σης σε συνδυασμό με την εφαρμογή περιμη-

ρίδων, εντούτοις, δίνεται μεγαλύτερη έμφαση 

στις μεταβολές της αποξυγονωμένης και ολι-

κής αιμοσφαιρίνης καθώς και της διαφοράς 

μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης 

αιμοσφαιρίνης χωρίς να γίνεται καθαρή ανα-

φορά στα αποτελέσματα της Δ[Ο2ΗΒ].  

Η εφαρμογή περιμηρίδων κατά την ηρε-

μία προκάλεσε μεγαλύτερη απόσπαση οξυγό-

νου από το σκελετικό μυ (Δ[ΗΗΒ]m) συγκρι-

τικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμη-

ρίδων. Η υψηλότερη τιμή της Δ[ΗΗΒ]m, σε 

συνδυασμό με τις υψηλότερες τιμές τόσο της 

Δ[ΤΗΒ]m όσο και της Δ[Ο2ΗΒ]m στη συν-

θήκη με τις περιμηρίδες, πιθανόν να δείχνει 

αυξημένο μυϊκό μεταβολισμό κατά την ηρε-

μία και δυσαρμονία μεταξύ παροχής οξυγό-

νου και μεταβολικής απαίτησης σε οξυγόνο, 

με συνέπεια την αύξηση της απόσπασης οξυ-

γόνου από την αιμοσφαιρίνη προκειμένου να 

αντισταθμιστεί το οποιοδήποτε έλλειμμα οξυ-

γόνου. Ωστόσο, η μεγαλύτερη αύξηση της 

Δ[ΗΗΒ]m με την εφαρμογή περιμηρίδων 

μπορεί να είναι απλή απόρροια της μεγαλύτε-

ρης αύξησης της Δ[ΤΗΒ]m που παρατηρήθη-

κε στην ίδια πειραματική συνθήκη. Το γεγο-

νός αυτό ενισχύεται από την ύπαρξη υψηλής 
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συσχέτισης μεταξύ των δύο προαναφερόμε-

νων μεταβλητών (r=0,97, p<0,001). Επιπλέον, 

όταν συνυπολογίστηκε η αύξηση της [ΤΗΒ]m 

στη Δ[ΗΗΒ]m η διαφορά μεταξύ των πειρα-

ματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων μηδενίστηκε.  

Η μεγαλύτερη συγκέντρωση αποξυγονω-

μένης αιμοσφαιρίνης με την εφαρμογή περι-

μηρίδων έρχεται σε ομοφωνία με όλες τις ε-

ρευνητικές προσπάθειες που έχουν εφαρμόσει 

περιμηρίδες στα κάτω άκρα με την πίεση σε 

αυτές να κυμαίνεται από 100 mmHg (Gane-

san et al. 2015) έως 160 mmHg (Cayot et al. 

2014) κατά την ηρεμία. Το μέγεθος αύξησης 

που καταγράφηκε στις ερευνητικές αυτές 

προσπάθειες ήταν στα 23 μΜ (Ganesan et al. 

2015) και 24 μΜ (Cayot et al. 2014), ενώ 

στην παρούσα μελέτη παρατηρήθηκε αύξηση 

της τάξεως των 12 μΜ. Η διαφοροποίηση αυ-

τή ως προς το μέγεθος μεταβολής της 

[ΗΗΒ]m μεταξύ των ερευνητικών προσπα-

θειών πιθανόν να οφείλεται σε μεθοδολογικά 

ζητήματα όπως είναι το μέγεθος της εφαρμο-

ζόμενης πίεσης σε συνδυασμό με τη χρονική 

διάρκεια εφαρμογής της πίεσης στα κάτω ά-

κρα. Συγκεκριμένα, στην ερευνητική προ-

σπάθεια των Ganesan et al. (2015) η διάρκεια 

εφαρμογής των περιμηρίδων ορίστηκε στα 5 

λεπτά, ενώ στην ερευνητική προσπάθεια των 

Cayot et al. (2014) ορίστηκε στα 30 sec πριν 

την έναρξη καταγραφής των τιμών ηρεμίας. 

Η χρονική αυτή διάρκεια είναι αρκετά μικρό-

τερη από αυτήν που εφαρμόστηκε στην πα-

ρούσα μελέτη (10 λεπτά) και πιθανόν να μην 

ήταν αρκετή για την επίτευξη φάσης σταθε-

ροποίησης σε όλες τις παραμέτρους που με-

τρώνται με το NIRS κρίνοντας επιτακτική την 

ανάγκη εφαρμογής τυποποιημένων πειραμα-

τικών πρωτοκόλλων προκειμένου να είναι 

εφικτή η συγκρισιμότητα των ευρημάτων.  

Ο δείκτης διαφοράς οξυγόνου μεταξύ ο-

ξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαι-

ρίνης, Δ[DiffHB]m, αντανακλά τη χρησιμο-

ποίηση του οξυγόνου από το σκελετικό μυ με 

βάση την παρεχόμενη ποσότητα του οξυγό-

νου. Ο δείκτης αυτός έχει δειχθεί ότι συσχετί-

ζεται θετικά με τη μεταβολή κορεσμού του 

μικτού φλεβικού αίματος σε οξυγόνο (Manci-

ni et al. 1994). Συνεπώς, χρησιμοποιώντας 

τον δείκτη αυτόν ως αντιπροσωπευτικό της 

μυϊκής χρησιμοποίησης οξυγόνου, ο πειραμα-

τικός σχεδιασμός εφαρμογής των περιμηρί-

δων επέφερε σημαντική μείωση της χρησιμο-

ποίησης οξυγόνου από τον μυ (κατά 9,04 μΜ) 

στην ηρεμία σε σχέση με τη συνθήκη χωρίς 

περιμηρίδες. Η πρόκληση φλεβικής απόφρα-

ξης και συσσώρευσης αίματος στα κάτω άκρα 

μέσω εφαρμογής των περιμηρίδων καθώς και 

η συνακόλουθη συσσώρευση των μεταβολι-

κών υποπροϊόντων πιθανόν να αναχαίτισαν 

την αποτελεσματική χρησιμοποίηση οξυγό-

νου με συνέπεια την σημαντικά χαμηλότερη 

Δ[DiffHB]m.  

Ελάχιστες είναι οι ερευνητικές προσπά-

θειες που έχουν αναφέρει πιθανή επίδραση 

του περιορισμού της μυϊκής αιματικής ροής 



Απόφραξη Αιματικής Ροής και Φυσιολογικές Αποκρίσεις Κατά την Υπομέγιστη Άσκηση 

137 

 

στο δείκτη Δ[DiffHB] σε συνθήκες σωματι-

κής ηρεμίας (Nishiyasu et al. 1999; Karabulut 

et al. 2011). Οι Karabulut et al. (2011) χρησι-

μοποιώντας μεγαλύτερο εύρος εφαρμογής 

υπερατμοσφαιρικής πίεσης (30, 50, 70, 120, 

140 και 160 mmHg) μέσω περιμηρίδων κατά 

την ηρεμία σε ύπτια θέση παρατήρησαν ση-

μαντική πτώση της ιστικής οξυγόνωσης του 

έξω πλατύ μηριαίου μυός ακόμα και όταν η 

εφαρμοζόμενη πίεση ήταν της τάξεως των 30 

mmHg. Συνεπώς, φαίνεται ότι ακόμη και χα-

μηλές εξωτερικά εφαρμοζόμενες πιέσεις είναι 

δυνατόν να προκαλέσουν συσσώρευση αίμα-

τος στον αγγειακό και εξωκυττάριο χώρο α-

φού επιφέρουν μείωση της μυϊκής αιματικής 

ροής και οξυγόνωσης η οποία είναι ανάλογη 

της αρχικής πίεσης εφαρμογής.  

Επιπλέον, οι Nishiyasu et al. (1999) ε-

φαρμόζοντας διαφορετική πειραματική προ-

σέγγιση πρόκλησης φλεβικής απόφραξης και 

συσσώρευσης αίματος στα κάτω άκρα από 

την παρούσα μελέτη, με τη χρήση θαλάμου 

ελεγχόμενης αρνητικής πίεσης στα -25 και -

50 mmHg, παρατήρησαν και αυτοί σημαντική 

πτώση της Δ[DiffHB]m συγκριτικά με τη 

συνθήκη ελέγχου υποστηρίζοντας ότι η μέθο-

δος αυτή μπορεί αποτελεσματικά να μειώσει 

την χρησιμοποίηση οξυγόνου στους ενεργούς 

μυς. 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, συ-

μπεραίνουμε ότι η εφαρμογή της υπερατμο-

σφαιρικής πίεσης (120 mmHg) στα κάτω ά-

κρα μέσω των περιμηρίδων αποτελεί μια απο-

τελεσματική μέθοδο πρόκλησης φλεβικής 

απόφραξης, περιορίζει τη μηριαία αιματική 

ροή και προωθεί τη συσσώρευση του αίματος 

στις ενδοτικές φλέβες περιφερειακά του ση-

μείου εφαρμογής, εμποδίζοντας δυνητικά την 

φλεβική επαναφορά. 

4.3.4 Όγκος παλμού και καρδιακή παροχή  

Αναφέρθηκε προηγουμένως ότι η εφαρ-

μογή υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω 

άκρα μέσω περιμηρίδων αποτελεί αποτελε-

σματική μέθοδο πρόκλησης φλεβικής από-

φραξης και συσσώρευσης αίματος στα κάτω 

άκρα, με συνέπεια να είναι πιθανή η παρε-

μπόδιση της φλεβικής επαναφορά αίματος 

προς την καρδιά σε συνθήκες σωματικής η-

ρεμίας. Παρόλο που η εφαρμογή περιμηρίδων 

αύξησε σε σημαντικό βαθμό τον τοπικό όγκο 

αίματος στα κάτω άκρα, που αποτελεί ένδειξη 

επίτευξης φλεβικής απόφραξης, δεν επηρέασε 

την φλεβική επαναφορά αίματος καθώς τόσο 

ο SV όσο και η 


Q  δε διαφοροποιήθηκαν ση-

μαντικά μεταξύ των πειραματικών συνθηκών 

χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. Συγκε-

κριμένα, το μέγεθος μεταβολής με εφαρμογή 

των περιμηρίδων ήταν -3,56±3,11% και -

2,61±3,40% για τον SV και 


Q , αντίστοιχα.  

Σε αντίθεση με τα ευρήματα της παρού-

σας μελέτης, ερευνητικές προσπάθειες που 

έχουν διερευνήσει τις αιμοδυναμικές αποκρί-

σεις κατά τη διάρκεια εφαρμογής περιμηρί-

δων στα κάτω άκρα (50 – 200 mmHg) σε κα-

τάσταση σωματικής ηρεμίας έχουν παρατη-

ρήσει σημαντική μείωση τόσο του SV όσο 
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και της 


Q  (Nakajima et al. 2008; Iida et al. 

2005, 2007). Η μείωση αυτή παρατηρήθηκε 

ακόμα και όταν η εφαρμοζόμενη πίεση ήταν 

χαμηλή, της τάξεως των 50 mmHg, με το μέ-

γεθος μεταβολής της να είναι σε συνάρτηση 

με το μέγεθος εφαρμογής της υπερατμοσφαι-

ρικής πίεσης στις περιμηρίδες (Nakajima et al. 

2008; Iida et al. 2005, 2007). Αξίζει να τονι-

στεί ότι στις ερευνητικές αυτές προσπάθειες 

οι δοκιμαζόμενοι βρίσκονταν είτε σε ύπτια 

(Iida et al. 2005, 2007) είτε σε καθιστή 

(Nakajima et al. 2008) θέση χωρίς ωστόσο να 

παρατηρηθεί διαφοροποίηση λόγω θέσης στο 

μέγεθος απόκρισης στο σύνολο των αιμοδυ-

ναμικών παραμέτρων με την εφαρμογή περι-

μηρίδων. Εξαίρεση αποτελεί η ερευνητική 

προσπάθεια των Gonzalez-Alonso et al. (2008) 

οι οποίοι εξέτασαν την μυϊκή και συστημική 

αιμοδυναμική απόκριση κατά την εφαρμογή 

περιμηρίδων στην ηρεμία με την εφαρμοζό-

μενη πίεση εντός των περιμηρίδων να διατη-

ρείται στα 200 mmHg και δεν παρατήρησαν 

καμιά μεταβολή τόσο του όγκου παλμού όσο 

και της καρδιακής παροχής.  

Η έλλειψη συμφωνίας στα αποτελέσματα 

μπορεί να οφείλεται στο διαφορετικό επίπεδο 

φυσικής κατάστασης των δοκιμαζόμενων. 

Συγκεκριμένα, στην παρούσα μελέτη όπως 

και στην ερευνητική προσπάθεια των Gonza-

lez-Alonso et al. (2008) οι δοκιμαζόμενοι ή-

ταν αθλητές με 
•

V O2max ≥ 50 ml·kg-1·min-1, 

ενώ στις υπόλοιπες έρευνες συμμετείχαν υ-

γιείς δοκιμαζόμενοι μη αθλητές υπαγορεύο-

ντας ότι το διαφορετικό επίπεδο φυσικής κα-

τάστασης μπορεί να διαφοροποιεί τις αιμοδυ-

ναμικές αποκρίσεις που προκαλούνται με την 

εφαρμογή περιμηρίδων. Μελλοντικές έρευνες 

θα πρέπει να πραγματοποιηθούν προκειμένου 

να αποσαφηνισθεί η πιθανή επίδραση του ε-

πιπέδου φυσικής κατάστασης. 

Επιπρόσθετα, αξίζει να επισημανθεί ότι το 

μέγεθος του δείγματος στις προηγούμενες με-

λέτες ήταν αρκετά μικρότερο από αυτό που 

χρησιμοποιήθηκε στην παρούσα μελέτη. Συ-

γκεκριμένα, στις παραπάνω ερευνητικές προ-

σπάθειες το δείγμα αποτελούνταν από 7 έως 

10 άτομα, ενώ στην παρούσα μελέτη από 26 

άτομα. Στα 16 από τα 26 άτομα παρατηρήθη-

κε μείωση του SV που ανερχόταν σε 

11,02±2,39 ml·beat-1 κατά μέσο όρο, ενώ στα 

υπόλοιπα 10 άτομα παρατηρήθηκε αύξηση 

κατά 7,95±1,53 ml·beat-1. Αναφορικά με την 

απόκριση της 


Q , στα 15 από τα 26 άτομα 

παρατηρήθηκε μείωση της καρδιακής παρο-

χής κατά 0,75±0,16 L·min-1, ενώ στα υπόλοι-

πα 11 άτομα αύξηση κατά 0,49±0,17 L·min-1. 

4.3.5 Εγκεφαλική ενεργοποίηση  

Η εφαρμογή περιμηρίδων τόσο κατά τη 

διάρκεια όσο και αμέσως μετά το πέρας της 

άσκησης (μετασκησιογενείς μυϊκή ισχαιμία) 

πραγματοποιείται προκειμένου να αυξηθεί η 

σωματοαισθητική ανατροφοδότηση του ε-

γκεφάλου από τους ασκούμενους μύες και να 

διερευνηθεί η σημαντικότητα των νευρικών 

αισθητικών ινών τύπου ΙΙΙ και IV στις λει-
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τουργικές αποκρίσεις του οργανισμού. Αυτό 

επιτυγχάνεται με δύο τρόπους: α) μέσω συσ-

σώρευσης των μεταβολικών υποπροϊόντων 

στο εσωτερικό του μυός και β) μέσω πρόκλη-

σης αναντιστοιχίας μεταξύ παροχής οξυγόνου 

και μεταβολικής απαίτησης σε οξυγόνο με 

συνέπεια την ενεργοποίηση των μυϊκών ερ-

γοϋποδοχέων (Rowell et al. 1976, 1991; 

Kaufman & Rybicki 1987; Ichinose et al. 

2014). Στην παρούσα μελέτη εφαρμόσαμε τις 

περιμηρίδες στα κάτω άκρα αλλά και στην 

ηρεμία για ένα ικανοποιητικό χρονικό διά-

στημα (10 λεπτά) ώστε τα επίπεδα της μυϊκής 

οξυγόνωσης να μειωθούν σημαντικά και να 

τροποποιηθεί η μεταβολική κατάσταση των 

μυών. Η τροποποίηση αυτή είναι πιθανόν να 

προκαλέσει αυξημένη σωματοαισθητική πλη-

ροφόρηση του κεντρικού νευρικού συστήμα-

τος μέσω ενεργοποίησης των μυϊκών εργοϋ-

ποδοχέων με τελικό επακόλουθο να αυξηθεί η 

εγκεφαλική ενεργοποίηση. Η διερεύνηση της 

ενεργοποίησης του κεντρικού νευρικού συ-

στήματος πραγματοποιήθηκε μέσω μεταβο-

λών της εγκεφαλικής οξυγόνωσης, της ηλε-

κτροεγκεφαλικής δραστηριότητας και της α-

ντιλαμβανόμενης αίσθησης κόπωσης.  

Η παρούσα μελέτη αποτελεί την πρώτη 

ερευνητική προσπάθεια διερεύνησης της επί-

δρασης πρόκλησης φλεβικής απόφραξης στην 

εγκεφαλική οξυγόνωση σε συνθήκες σωματι-

κής ηρεμίας. Η εφαρμογή περιμηρίδων στα 

κάτω άκρα είχε ως αποτέλεσμα υψηλότερες 

τιμές Δ[HHB]c και μικρότερες τιμές 

Δ[DiffHB]c συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων, ενώ δεν παρατηρή-

θηκαν σημαντικές διαφοροποιήσεις για τη 

Δ[Ο2ΗΒ]c και Δ[ΤΗΒ]c μεταξύ των πειραμα-

τικών συνθηκών.  

Η μη σημαντική μεταβολή τόσο της εγκε-

φαλικής διαθεσιμότητας οξυγόνου 

(Δ[Ο2ΗΒ]c) όσο και του τοπικού εγκεφαλι-

κού όγκου αίματος (Δ[ΤΗΒ]c) με την εφαρ-

μογή περιμηρίδων κατά την ηρεμία έρχεται 

σε συμφωνία με τη διατήρηση παρόμοιας πί-

εσης αιμάτωσης και συστημικής παροχής αί-

ματος στις δύο εξεταζόμενες συνθήκες. Η αρ-

τηριακή πίεση συσχετίστηκε σημαντικά με τις 

περισσότερες μεταβλητές της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης. Λεπτομερέστερα, η SBP συσχε-

τίστηκε με τη Δ[Ο2ΗΒ]c (r=0,19, p=0,01), τη 

Δ[ΗΗΒ]c (r=-0,16, p=0,04) και τη 

Δ[DiffHB]c (r=0,26, p=0,001) και η MAP με 

τη Δ[Ο2ΗΒ]c (r=0,23, p=0,004) και τη 

Δ[DiffHB]c (r=0,27, p=0,0007). Το γεγονός 

αυτό επιβεβαιώνει την σπουδαιότητα της αρ-

τηριακής πίεσης ως ενός από τους βασικότε-

ρους ρυθμιστές της εγκεφαλικής αιματικής 

ροής και συνάμα της εγκεφαλικής οξυγόνω-

σης (Ogoh & Ainsle 2009; Tan 2012). Αντι-

θέτως, κανένας δείκτης της καρδιακής λει-

τουργίας (HR, SV και 


Q ) δε βρέθηκε να συ-

σχετίζεται σημαντικά με τους δείκτες της ε-

γκεφαλικής οξυγόνωσης.  

Εντύπωση προκαλεί η υψηλότερη τιμή 

της εγκεφαλικής Δ[ΗΗΒ] με την εφαρμογή 

περιμηρίδων κατά την ηρεμία, παρότι η 

Δ[ΤΗΒ] δε διέφερε μεταξύ των δύο συνθη-
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κών. Το γεγονός αυτό υποδεικνύει ότι με την 

πειραματική παρέμβαση εφαρμογής των πε-

ριμηρίδων αυξάνονται πιθανόν οι μεταβολι-

κές απαιτήσεις του εγκεφαλικού ιστού και 

ικανοποιούνται με αυξημένη απόσπαση οξυ-

γόνου από την αιμοσφαιρίνη. Αυτό με τη σει-

ρά του υποδεικνύει αυξημένη εγκεφαλική ε-

νεργοποίηση κατά το χρονικό διάστημα που 

πάρθηκε για την ανάλυση της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης. Μπορεί κατά το διάστημα αυτό 

η εγκεφαλική δραστηριότητα στα τρία σημεία 

λήψης (F4, Cz, Oz) να μη διαφοροποιήθηκε 

σημαντικά μεταξύ των πειραματικών συνθη-

κών, χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, 

αλλά παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της 

εγκεφαλικής δραστηριότητας στον προμετω-

πιαίο φλοιό (F4), στην οπτική περιοχή του 

φλοιού (Cz), καθώς και στην κινητική περιο-

χή των ποδιών (Οz) με την έναρξη εφαρμογής 

της υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα κάτω ά-

κρα. Η αύξηση αυτή ήταν εμφανέστατη στα 

πρώτα 5 λεπτά εφαρμογής της υπερατμο-

σφαιρικής πίεσης στα κάτω άκρα και στη συ-

νέχεια περιορίστηκε. 

Επιπλέον, η αντιλαμβανόμενη κόπωση 

στα κάτω άκρα ήταν σημαντικά υψηλότερη 

με την εφαρμογή περιμηρίδων δείχνοντας αυ-

ξημένη κεντρική εντολή και ενεργοποίηση 

του κεντρικού νευρικού συστήματος. Η υψη-

λότερη αυτή αίσθηση κόπωσης των κάτω ά-

κρων συσχετίστηκε σημαντικά με τους πε-

ρισσότερους δείκτες της εγκεφαλικής οξυγό-

νωσης. Ειδικότερα, η αντιλαμβανόμενη κό-

πωση των κάτω άκρων συσχετίστηκε αρνητι-

κά τόσο με τη Δ[Ο2ΗΒ]c (r=-0,27, p=0,005) 

όσο και με τη Δ[DiffHB]c (r=-0,40, p<0,01) 

και θετικά με τη Δ[ΗΗΒ]c (r=0,28, p=0,0004).  

Η αυξημένη αντιλαμβανόμενη αίσθηση 

κόπωσης των κάτω άκρων κατά την ηρεμία 

αποτελεί μοναδικό εύρημα καθώς δεν υπάρ-

χουν βιβλιογραφικές αναφορές ότι αυτό μπο-

ρεί να επιτευχθεί με την εφαρμογή περιμηρί-

δων στα κάτω άκρα σε συνθήκες σωματικής 

ηρεμίας επιβεβαιώνοντας την υψηλότερη κε-

ντρική ενεργοποίηση. Η ενεργοποίηση αυτή 

φαίνεται να εξαρτάται από τις μεταβολές τό-

σο της μυϊκής όσο και της εγκεφαλικής οξυ-

γόνωσης καθώς από την ευαισθησία των αρ-

τηριακών τασεοαισθητήρων. Ειδικότερα, η 

πολλαπλή παλινδρόμηση με εξαρτημένη με-

ταβλητή την RPEκόπωσης και ανεξάρτητες με-

ταβλητές την εγκεφαλική δραστηριότητα στα 

σημεία F4, Cz και Oz, τις Δ[ΤΗΒ], Δ[DiffHB] 

σε μυϊκό και εγκεφαλικό επίπεδο και την 

ευαισθησία των αρτηριακών τασεοαισθητή-

ρων (BRS) ανέδειξε ως σημαντικούς προβλε-

πτικούς παράγοντες την εγκεφαλική δραστη-

ριότητα στο σημείο F4, τη Δ[ΤΗΒ]m, τη 

Δ[DiffHB]c, την BRS και τη PETO2 (r=0,74, 

p<0,001 για το μοντέλο, με β= -0,18, 0,66, -

0,33, -0,14 και 0,12 για F4, Δ[ΤΗΒ]m, 

Δ[DiffHB]c, BRS και PETO2, p<0,01, με 

Ν=26). 

Η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και α-

ποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης ([DiffHB]c), 

όπως αυτή προσδιορίζεται μέσω NIRS σε ε-
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γκεφαλικό επίπεδο χρησιμοποιείται ευρέως 

για τον προσδιορισμό της εγκεφαλικής ενδο-

αγγειακής οξυγόνωσης και, επιπρόσθετα, α-

ποτελεί έναν αξιόπιστο δείκτη καταγραφής 

μεταβολών της εγκεφαλικής αιματικής ροής. 

Ερευνητικές προσπάθειες που έχουν μεταβά-

λει την εγκεφαλική αιματική ροή χρησιμο-

ποιώντας ποικίλες πειραματικές προσεγγίσεις, 

όπως: α) απόφραξη της κοινής καρωτιδικής 

αρτηρίας ή/και της μεσαίας εγκεφαλικής αρ-

τηρίας (Cooper et al. 2011), β) αύξηση της 

ενδοκρανιακής πίεσης (Soul et al. 2000) και γ) 

πρόκληση υπότασης (Tsuji et al. 1998) έχουν 

αναδείξει ότι οι μεταβολές της [DiffHB]c α-

ντανακλούν με υψηλή ακρίβεια τις μετρούμε-

νες μεταβολές της εγκεφαλικής αιματικής ρο-

ής ανεξαρτήτως αιτιών πρόκλησης της εγκε-

φαλικής υποαιμάτωσης. Συνεπώς, με βάση 

τον δείκτη αυτόν, η σημαντικά χαμηλότερη 

Δ[DiffHB]c με την εφαρμογή περιμηρίδων 

αποτελεί ένδειξη μείωσης της εγκεφαλικής 

αιμάτωσης, με συνέπεια την ελάττωση της 

εγκεφαλικής οξυγόνωσης κατά την ηρεμία. 

Να τονιστεί ότι κατά το χρονικό διάστημα 

που επιτεύχθηκε η παρατηρούμενη μείωση 

στην Δ[DiffHB]c, η καρδιακή παροχή, η αρ-

τηριακή πίεση και η τελοεκπνευστική μερική 

πίεση του διοξειδίου άνθρακα δε διαφοροποι-

ήθηκαν σημαντικά μεταξύ των συνθηκών. 

Πιθανός μηχανισμός που να δικαιολογεί τη 

μείωση της εγκεφαλικής αιμάτωσης και οξυ-

γόνωσης με την εφαρμογή περιμηρίδων φαί-

νεται να είναι η αυξημένη εγκεφαλική πρόσ-

ληψη οξυγόνου προκειμένου να ικανοποιη-

θούν οι αυξημένες εγκεφαλικές μεταβολικές 

απαιτήσεις λόγω κεντρικής ενεργοποίησης.  

Μείωση της εγκεφαλικής αιματικής ροής, 

όπως αυτή προσδιορίστηκε από την ταχύτητα 

ροής αίματος μέσα στη μεσαία εγκεφαλική 

αρτηρία, έχει παρατηρηθεί κατά την ηρεμία 

σε ερευνητικές προσεγγίσεις παρεμφερείς με 

τη δική μας πειραματική μέθοδο (Levine et al. 

1994; Bondar et al. 1995; Zhang et al. 1997, 

1998; Ogoh et al. 2005c). Στις ερευνητικές 

αυτές προσπάθειες εφαρμόστηκε πρωτόκολλο 

προοδευτικά αυξανόμενης υποατμοσφαιρικής 

πίεσης στα κάτω άκρα (-8, -15, -30, -40 και -

50 mmHg) μέσω θαλάμου ελεγχόμενης πίε-

σης, προκειμένου να προκληθούν μεταβολές 

στον κεντρικό όγκο αίματος μέσω συσσώ-

ρευσης του στα κάτω άκρα. Ωστόσο, η μέθο-

δος αυτή προκάλεσε σημαντικές μεταβολές 

στην αρτηριακή πίεση, καρδιακή παροχή, πί-

εση παλμού και τελοεκπνευστική μερική πίε-

ση του διοξειδίου άνθρακα με συνέπεια την 

παρατηρούμενη μείωση της εγκεφαλικής αι-

μάτωσης.  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, φαί-

νεται ότι η ελάττωση της μυϊκής οξυγόνωσης 

μέσω εφαρμογής περιμηρίδων κατά την ηρε-

μία είναι δυνατή να προκαλέσει σημαντικές 

αιμοδυναμικές μεταβολές στην εγκεφαλική 

κυκλοφορία. Το παραπάνω ενισχύεται από το 

γεγονός ότι βρέθηκαν σημαντικές συσχετίσεις 

μεταξύ των παραμέτρων του NIRS σε μυϊκό 

και εγκεφαλικό επίπεδο. Συγκεκριμένα, η 

Δ[ΗΗΒ] σε μυϊκό επίπεδο συσχετίστηκε θε-

τικά με τη Δ[ΗΗΒ] σε εγκεφαλικό επίπεδο 
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(r=0,20, p=0,01) και αρνητικά με τη 

Δ[DiffHB] σε εγκεφαλικό επίπεδο (r=-0,21, 

p=0,0008). Επιπλέον, η Δ[ΤΗΒ] σε μυϊκό ε-

πίπεδο συσχετίστηκε αρνητικά με τη 

Δ[DiffHB] (r=-0,21, p=0,01) σε εγκεφαλικό 

επίπεδο. Συνεπώς, η πρόκληση φλεβικής α-

πόφραξης μέσω εφαρμογής περιμηρίδων στα 

κάτω άκρα αυξάνει την απόσπαση οξυγόνου 

από τον εγκεφαλικό ιστό, μειώνοντας την ίδια 

στιγμή την εγκεφαλική χρησιμοποίηση του 

οξυγόνου. Η κατάσταση αυτή μπορεί να πα-

ρομοιαστεί με την ύπαρξη ενός ανταγωνι-

σμού μεταξύ σκελετικού μυός και εγκεφαλι-

κού ιστού για την χρησιμοποίηση του διαθέ-

σιμου οξυγόνου.  

Επιπρόσθετα, το πολλαπλό παλίνδρομο 

μοντέλο με εξαρτημένες μεταβλητές τη μετα-

βολή της αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης 

(Δ[ΗΗΒ]c) και τη μεταβολή της διαφοράς 

αιμοσφαιρίνης μεταξύ οξυγονωμένης και α-

ποξυγονωμένης (Δ[DiffHB]c) σε εγκεφαλικό 

επίπεδο και ανεξάρτητες μεταβλητές τον όγκο 

παλμού (SV), τη συστολική (SBP) και δια-

στολική (DBP) αρτηριακή πίεση, τη μεταβο-

λή της ολικής αιμοσφαιρίνης (Δ[ΤΗΒ]m), τη 

μεταβολή της διαφοράς μεταξύ οξυγονωμέ-

νης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης 

(Δ[DiffΗΒ]m) σε μυϊκό επίπεδο, την εγκεφα-

λική δραστηριότητα στα σημεία λήψης F4, Cz, 

Oz, και, τέλος, την υποκειμενική αντίληψη 

κόπωσης (RPEκόπωσης) και δύσπνοιας (RPEδύ-

σπνοιας) ανέδειξαν ως προβλεπτικούς παράγο-

ντες τον SV, τη Δ[ΤΗΒ]m, τη Δ[DiffΗΒ]m, 

την εγκεφαλική δραστηριότητα στο σημείο F4, 

τη TPR την RPEκόπωσης και RPEδύσπνοιας για τη 

Δ[ΗΗΒ]c (r=0,48, p<0,01 για το μοντέλο, με 

β=0,36, -0,45, -0,39, -0,30, -0,28 και -0,19 για 

RPEκόπωσης Δ[DiffΗΒ]m, Δ[ΤΗΒ]m, SV, και 

RPEδύσπνοιας, αντίστοιχα, p<0,01 με Ν=26) και 

τη Δ[ΤΗΒ]c, την RPEκόπωσης, τη SBP, τη 

Δ[DiffΗΒ]m και τη Δ[ΤΗΒ]m για τη 

Δ[DiffΗΒ]c (r=0,70, p<0,01 για το μοντέλο, 

με β=0,53, -0,37, 0,17, 0,31 και 0,27 για 

Δ[ΤΗΒ]c, RPEκόπωσης, SBP, Δ[DiffΗΒ]m και 

Δ[ΤΗΒ]m, αντίστοιχα, p<0,001 με Ν=26). 

Φαίνεται δηλαδή ότι οι μεταβολές της εγκε-

φαλικής οξυγόνωσης οφείλονται περίπου ι-

σοδύναμα τόσο σε μεταβολές σε εγκεφαλικό 

επίπεδο όσο και σε μεταβολές σε μυϊκό επί-

πεδο. 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, συ-

μπεραίνουμε ότι το πειραματικό μοντέλο ε-

φαρμογής περιμηρίδων στα κάτω άκρα κρίνε-

ται αποτελεσματικό στον περιορισμό της μυϊ-

κής αιματικής ροής και μυϊκής οξυγόνωσης 

κατά τη σωματική ηρεμία και συνεπώς εξυ-

πηρετεί το σκοπό της παρούσας μελέτης. Ε-

πιπλέον, η εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω 

άκρα δεν προκάλεσε καμιά μεταβολή στο σύ-

νολο τόσο της καρδιαγγειακής όσο και της 

αναπνευστικής απόκρισης με εξαίρεση τη 

σημαντικά χαμηλότερη ευαισθησία του αρτη-

ριακού τασεοαντανακλαστικού. Αντιθέτως, ο 

περιορισμός της μυϊκής αιματικής ροής και 

μυϊκής οξυγόνωσης μέσω εφαρμογής περιμη-

ρίδων προκάλεσε αυξημένη εγκεφαλική ενερ-
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γοποίηση με συνέπεια την αύξηση των μετα-

βολικών απαιτήσεων του εγκεφάλου και την 

ακόλουθη μεταβολή τόσο της αποξυγονωμέ-

νης αιμοσφαιρίνης όσο και της διαφοράς με-

ταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αι-

μοσφαιρίνης. 
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Κεφάλαιο V 

5. Απόφραξη αιματικής ροής & 
φυσιολογικές αποκρίσεις κατά 
την υπομέγιστη άσκηση  

Αναφερθήκαμε στην προηγούμενη ενότη-

τα στην επίδραση της περιορισμένης μυϊκής 

αιματικής ροής και μυϊκής οξυγόνωσης, μέσω 

εφαρμογής των περιμηρίδων στα κάτω άκρα, 

στο σύνολο των φυσιολογικών αποκρίσεων 

του οργανισμού σε συνθήκες σωματικής ηρε-

μίας. Σε τούτη την ενότητα συνεχίζεται η διε-

ρεύνηση της αποτελεσματικότητας του ίδιου 

πειραματικού μοντέλου κατά τη διάρκεια δυ-

ναμικής υπομέγιστης άσκησης. Έτσι, στην 

παρούσα ενότητα διερευνάται η πιθανή επί-

δραση της μειωμένης μυϊκής αιματικής ροής 

και μυϊκής οξυγόνωσης στις φυσιολογικές 

αποκρίσεις του οργανισμού κατά τη δυναμική 

άσκηση.  

5.1 Μέθοδος 

Λεπτομερής περιγραφή των πειραματικών 

διεργασιών έχει γίνει στην κύρια ενότητα της 

μεθοδολογίας (Κεφάλαιο 3) του παρόντος 

πονήματος, όπου αποτυπώνεται με κάθε λε-

πτομέρεια το πειραματικό πρωτόκολλο που 

ακολουθήθηκε, οι φυσιολογικές παράμετροι 

που καταγράφηκαν, η διαδικασία συλλογής 

των δεδομένων, καθώς και τα όργανα μέτρη-

σης που χρησιμοποιήθηκαν. Για το λόγο αυτό 

στην τρέχουσα ενότητα θα γίνει μια συνοπτι-

κή περιγραφή των πειραματικών διεργασιών, 

δίνοντας έμφαση στα σημεία εκείνα που βρί-

σκονται σε άμεση συνάρτηση με το σκοπό 

της παρούσας 2ης  μελέτης.  

Για την αξιολόγηση του πειραματικού μο-

ντέλου εφαρμογής περιμηρίδων στα κάτω 

άκρα κατά την άσκηση υπομέγιστης έντασης 

σε κυκλοεργόμετρο επιλέχθηκαν οι ακόλου-

θες επιβαρύνσεις: 60 W, 120 W και 180 W. 

Οι επιβαρύνσεις των 60 W και 120 W αντι-

στοιχούν σε άσκηση ήπιας έως μέτριας έντα-

σης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς (ΧΠ) 

και με (Π) εφαρμογή περιμηρίδων. Συγκεκρι-

μένα, οι επιβαρύνσεις των 60 W και 120 W 

αντιστοιχούν στο 19±1% και 37±1% της ΡΡΟ 

για τη συνθήκη ΧΠ και στο 26±1% και 

52±2% της ΡΡΟ για την πειραματική συνθή-

κη με Π. Οι επιβαρύνσεις αυτές βρίσκονται 

κάτω από το αναπνευστικό κατώφλι της εκά-

στοτε συνθήκης. Αντιθέτως, η επιβάρυνση 

των 180 W αντιστοιχεί στο 56±2% και στο 

78±3% της ΡΡΟ για τη συνθήκη ΧΠ και με Π, 

αντίστοιχα. Επισημαίνεται ότι το απόλυτο 

αυτό έργο (180 W) εντοπίστηκε κάτω από το 

αναπνευστικό κατώφλι για τη συνθήκη ΧΠ 

για όλους τους δοκιμαζόμενους, ενώ για την 

πειραματική συνθήκη με Π εντοπίστηκε πάνω 

από το αναπνευστικό κατώφλι για τους 8 από 

τους 13 δοκιμαζόμενους. Να τονιστεί ότι οι 

παραπάνω απόλυτες και σχετικές τιμές έντα-

σης άσκησης στις δύο πειραματικές συνθήκες 

προέκυψαν από την δοκιμασία μέγιστης 

πρόσληψης οξυγόνου. Η δοκιμασία αυτή πε-

ριείχε άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έ-

ντασης μέχρι εθελούσιας εξάντλησης όπου η 
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αρχική επιβάρυνση είχε οριστεί στα 30 W και 

η προοδευτική αύξηση της στα 30 W ανά λε-

πτό.  

5.1.1 Δείγμα  

Δεκατρείς (13) υγιείς εθελοντές, άνδρες, 

ηλικίας 33±3 ετών, συμμετείχαν στις πειρα-

ματικές διαδικασίες. Όλοι οι δοκιμαζόμενοι 

ήταν αθλητές ποδηλασίας σε συλλογικό επί-

πεδο και διακρίνονταν για την υψηλή τους 

εξοικείωση με το ποδήλατο καθώς και για την 

υψηλή ικανότητα για αερόβιο έργο, όπως αυ-

τό προσδιορίστηκε από τις τιμές της 
•

V O2max 

(50,52±2,16 ml·kg-1·min-1). Οι δοκιμαζόμενοι, 

αφού ενημερώθηκαν γραπτώς και προφορι-

κώς με κάθε λεπτομέρεια για το σκοπό της 

μελέτης, τις πειραματικές διαδικασίες που θα 

υποβάλλονταν και τους πιθανούς κινδύνους 

που ενέχονταν, συμμετείχαν μετά από ενυπό-

γραφη συναίνεσή τους.  

5.1.2 Ανάλυση δεδομένων  

Για την ανίχνευση διαφορών μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών (χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων) και ανάμεσα στις επιβα-

ρύνσεις (60, 120 και 180 W) χρησιμοποιήθη-

κε πολλαπλή ανάλυση διασποράς διπλής κα-

τεύθυνσης (two-way ANOVA: 2 συνθήκες Χ 

3 επιβαρύνσεις) με επαναλαμβανόμενες με-

τρήσεις και στους δύο παράγοντες (συνθήκη 

και επιβάρυνση). Οι κυριότερες εξαρτημένες 

μεταβλητές που αναλύθηκαν με ANOVA εί-

ναι: η μυϊκή οξυγόνωση (Δ[Ο2ΗΒ]m, 

Δ[ΗΗΒ]m, Δ[ΤΗΒ]m, Δ[DiffHB]m), η καρ-

διαγγειακή απόκριση (HR, SV, 


Q , SBP, DBP, 

MAP, TPR), η αναπνευστική απόκριση 

(
•

V O2, 
•

V CO2, 
•

V E, BF, VT, PETO2, PETCO2, 

VE/VO2, VE/VCO2), η εγκεφαλική οξυγόνωση 

(Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΗΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c, 

Δ[DiffHB]c), η αντιλαμβανόμενη δύσπνοια 

και κόπωση κάτω άκρων καθώς και η EMG 

και EEG δραστηριότητα. 

Η απλή συσχέτιση χρησιμοποιήθηκε για 

να εξεταστεί η συνάφεια μεταξύ δύο μετα-

βλητών, ενώ η συνάφεια περισσοτέρων ανε-

ξάρτητων μεταβλητών με την εξαρτημένη 

μεταβλητή ελέγχθηκε με πολλαπλή συσχέτι-

ση.  

Ως επίπεδο σημαντικότητας σε όλες τις 

στατιστικές αναλύσεις ορίστηκε το 5% 

(p<0,05). Στις περιπτώσεις όπου το F της 

ANOVA βρέθηκε στατιστικά σημαντικό, η 

ανάλυση συνεχίστηκε προκειμένου να βρε-

θούν ποιοι μέσοι όροι διέφεραν σημαντικά 

μεταξύ τους, χρησιμοποιώντας τον στατιστικό 

έλεγχο Tukey (Tukey’s test). Tα αποτελέσμα-

τα στο κείμενο, στους πίνακες και στα σχή-

ματα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι ± τυπικό 

σφάλμα μέτρησης.  

5.2 Αποτελέσματα 

5.2.1 Χαρακτηριστικά του δείγματος  

Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτη-

ριστικά των δοκιμαζόμενων που συμμετείχαν 

στην παρούσα μελέτη παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 5.1, ενώ στον  
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A/A 
ΔΟΚΙΜΑΖΟΜΕΝΟΣ 

(αρχικά) 

ΗΛΙΚΙΑ 

(έτη) 

ΣΩΜΑΤΙΚΗ 

ΜΑΖΑ (kg) 

ΑΝΑΣΤΗΜΑ 

(cm) 

ΣΩΜΑΤΙΚΟ 

ΛΙΠΟΣ (%) 

1 ΣΤ  30 83,88 178 11,46 

2 ΓΑ 39 70,08 179 12,05 

3 ΓΠ 31 82,10 163 16,74 

4 ΛΚ 34 70,83 172 14,13 

5 ΣΠ 29 67,73 165 6,19 

6 ΑΒ 16 63,18 188 5,06 

7 ΔΓ 19 74,53 173 4,45 

8 ΔΠ 42 86,38 178 16,64 

9 ΤΜ 45 80,15 174 17,69 

10 ΓΓ 38 77,95 176 14,24 

11 ΑΑ 33 93,73 178 22,88 

12 ΒΑ 33 82,48 182 7,93 

13 ΓΧ 42 88,90 179 11,65 

 Μέση Τιμή 33,15 78,61 176 12,39 

 
Τυπικό Σφάλμα 2,38 2,48 1,84 1,52 

  

Παράμετρος Μέση Τιμή  

•

V O2max (L·min-1) 4,01±0,12 

•

V O2max  

(ml·kg-1·min-1) 
50,52±2,16 

HRmax (beats·min-1) 175±3 

HRmax (% pred) 94±1 

RERmax 1,24±0,03 

PPO (watt) 325±9 

Πίνακας 5.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας 

μελέτης (Ν=13). 

 

Πίνακας 5.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζομένων της παρούσας μελέτης κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (
•

V O2max) χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. 

Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από Ν=13. 

 

•

V O2max: μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, HRmax: μέγιστη καρδιακή συχνότητα, RERmax: μέγιστο αναπνευστι-

κό πηλίκο, PPO: μέγιστη παραγόμενη ισχύς.  
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Πίνακα 5.2 παρουσιάζονται οι φυσιολογικές  

αποκρίσεις κατά τη δοκιμασία προσδιορισμού 

της 
•

V O2max χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. 

Όλοι οι συμμετέχοντες ικανοποίησαν τα κρι-

τήρια επίτευξης της μέγιστης αυτής δοκιμα-

σίας και η 
•

V O2max όλων ήταν ίση ή μεγαλύ-

τερη από την τιμή 50 ml·kg-1·min-1 που είχε 

οριστεί ως κριτήριο συμμετοχής των δοκιμα-

ζόμενων στην παρούσα μελέτη.  

5.2.2 Αναπνευστική απόκριση 

Ο μέσος μεταβολικός ρυθμός ήταν σημα-

ντικά μεγαλύτερος κατά την άσκηση με ε-

φαρμογή των περιμηρίδων, όπως αποτυπώ-

θηκε από τις σημαντικά υψηλότερες τιμές της 

•

V O2 (ΧΠ: 1775±93 ml·min-1 έναντι Π: 

1917±99 ml·min-1, p=0,006) και του 
•

V CO2 

(ΧΠ: 1564±99 ml·min-1 έναντι Π: 1769±118 

ml·min-1, p=0,0006) για όλο το εύρος των 

υπομέγιστων εντάσεων. Αντιθέτως, το RER 

δε διαφοροποιήθηκε (p=0,16) μεταξύ των 

συνθηκών μέτρησης κατά την άσκηση στα 60 

W (ΧΠ: 0,80±0,02 και Π: 0,79±0,01) και 120 
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Σχήμα 5.1. Καρδιακή συχνότητα (Α), όγκος παλμού (Β), καρδιακή παροχή (Γ) και συνολική πε-

ριφερική αντίσταση (Δ) κατά την υπομέγιστη άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι 

μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών. 

A 

B 

Γ 

Δ 
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W (ΧΠ: 0,85±0,02 και Π: 0,89±0,02), ενώ 

ήταν σημαντικά υψηλότερο με την εφαρμογή 

περιμηρίδων στα 180 W (ΧΠ: 0,95±0,02 ένα-

ντι Π: 1,01±0,03, p=0,003).  

O 
•

V E παρουσίασε σημαντικά υψηλότε-

ρες τιμές κατά την υπομέγιστη άσκηση με 

περιμηρίδες (ΧΠ: 42,28±2,27 L·min-1 έναντι 

Π: 49,76±3,31 L·min-1, p=0,0002) παρά το 

γεγονός ότι τόσο ο VT (ΧΠ: 1731±73 

ml·breath-1 έναντι Π: 1815±92 ml·breath-1, 

p=0,17) όσο και η Bf (ΧΠ: 24±1 breaths·min-1 

και Π: 28±2 breaths·min-1, p=0,07) δε διαφο-

ροποιήθηκαν σημαντικά μεταξύ των συνθη-

κών μέτρησης, αλλά έτειναν να είναι υψηλό-

τερα στη συνθήκη με περιμηρίδες, ιδιαίτερα η 

Bf. Επιπλέον, η PETO2 παρουσίασε σημαντικά 

υψηλότερες τιμές κατά την άσκηση σε όλο το 

εύρος των υπομέγιστων εντάσεων με την ε-

φαρμογή των περιμηρίδων (ΧΠ: 97±1 mmHg 

έναντι Π: 103±1 mmHg, p=0,001), ενώ η 

PETCO2 δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά 

(p=0,33) μεταξύ των συνθηκών για τις εντά-

σεις των 60 W και 120 W αλλά ήταν σημα-

ντικά χαμηλότερη (p=0,024) με την εφαρμο-

γή των περιμηρίδων στην ένταση των 180 W 

(ΧΠ: 45±1 mmHg έναντι Π: 41±1 mmHg). 

Επιπλέον, το αναπνευστικό ισοδύναμο του 

οξυγόνου (VE/VO2, ΧΠ: 23,95±0,40 και Π: 

25,65±0,73, p=0,09) και του διοξειδίου του 

άνθρακα (VE/VCO2, ΧΠ: 27,84±0,45 και Π: 

28,66±0,59, p=0,39) δε διαφοροποιήθηκε ση-

Σχήμα 5.2 Συστολική (Α), διαστολική (Β) 

και μέση (Γ) αρτηριακή πίεση κατά την υ-

πομέγιστη άσκηση χωρίς και με περιμηρί-

δες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 

άτομα. (*) σημαντική διαφορά (p<0,001) 

μεταξύ συνθηκών. 

Γ 
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μαντικά μεταξύ των πειραματικών συνθηκών. 

Ωστόσο, η σημαντική (p=0,0004) αλληλεπί-

δραση μεταξύ συνθήκης και επιβάρυνσης για 

το VE/VCO2 αποκάλυψε ότι ήταν σημαντικά 

υψηλότερο κατά την υπομέγιστη άσκηση στα 

180 W με την εφαρμογή των περιμηρίδων 

(ΧΠ: 25,43±0,51 έναντι Π: 27,67±1,14).  

5.2.3 Καρδιαγγειακή απόκριση 

Κατά την υπομέγιστη άσκηση (60, 120 

και 180 W), η HR ήταν σημαντικά υψηλότε-

ρη (p=0,018), ενώ τόσο ο SV (p=0,0004) όσο 

και η 


Q  (p=0,0001) ήταν σημαντικά χαμηλό-

τερα με την εφαρμογή των περιμηρίδων 

(Σχήμα 5.1 Α, Β, Γ). Επιπρόσθετα, η TPR 

(p=0,00006) και η συστημική αρτηριακή πίε-

ση (SBP, DBP και MAP, p=0,00001) παρου-

σίασαν σημαντικά υψηλότερες τιμές κατά την 

άσκηση με εφαρμογή περιμηρίδων για όλο το 

εύρος των υπομέγιστων εντάσεων (Σχήμα 

5.1Δ και 5.2 Α, Β, Γ). Τέλος, η προοδευτική 

αύξηση της επιβάρυνσης από 60 W σε 120 W 

και 180 W προκάλεσε προοδευτική αύξηση 

Σχήμα 5.3. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπε-

δο κατά την υπομέγιστη άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 

άτομα. (†) σημαντική διαφορά (p<0,001) μεταξύ συνθηκών. 
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της HR, του SV, της 


Q , της αρτηριακής πίε-

σης, ενώ η αύξηση της TPR προοδευτικά πε-

ριορίστηκε, φαινόμενο που παρατηρήθηκε 

κυρίως με την εφαρμογή των περιμηρίδων. 

5.2.4 Μυϊκή οξυγόνωση 

Σε όλο το εύρος των υπομέγιστων εντά-

σεων άσκησης, δεν παρατηρήθηκαν σημαντι-

κές διαφορές μεταξύ των πειραματικών συν-

θηκών για τη Δ[Ο2ΗΒ]m, παρά το γεγονός ότι 

παρατηρήθηκε ελαφρά περιορισμένη (p=0,19) 

πτώση της κατά την άσκηση με περιμηρίδες 

συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες. 

Αντιθέτως, τόσο  

η Δ[ΗΗΒ]m όσο και η Δ[ΤΗΒ]m ήταν σημα-

ντικά υψηλότερες κατά την άσκηση με περι-

μηρίδες για όλο το εύρος των υπομέγιστων 

επιβαρύνσεων, ενώ η Δ[DiffΗΒ]m μειώθηκε 

σημαντικά (p=0,016) περισσότερο με την ε-

φαρμογή των περιμηρίδων γεγονός που απο-

τελεί ένδειξη για μικρότερη μυϊκή χρησιμο-

ποίηση οξυγόνου στη συνθήκη τούτη (Σχήμα 

5.3).  

5.2.5 Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική 

ροή 

Η εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική 

ροή στον εγκέφαλο όπως προσδιορίστηκαν 

από τους δείκτες Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΗΗΒ]c, 

Δ[ΤΗΒ]c και Δ[DiffHΒ]c, δε διαφοροποιή-

θηκαν σημαντικά (p=0,14-0,92) μεταξύ των 

συνθηκών χωρίς και με περιμηρίδες κατά τη 

διάρκεια άσκησης στα 60, 120 και 180 W 

(Πίνακας 5.3).  

5.2.6 Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα 

Κατά την υπομέγιστη άσκηση, η εγκεφα-

λική ενεργοποίηση στις τρεις περιοχές του 

 Χωρίς Περιμηρίδες Με περιμηρίδες 

 60 W 120 W 180 W 60 W 120 W 180 W 

Δ[Ο2ΗΒ] 

(μΜ) 
-0,04±0,68 0,61±0,85 1,90±0,93 0,73±0,79 1,54±0,90 1,87±0,97 

Δ[ΗΗΒ] 

(μΜ) 
0,40±0,25 0,25±0,30 -0,22±0,30 -0,12±0,31 -0,55±0,37 -0,28±0,43 

Δ[ΤΗΒ] 

(μΜ) 
0,36±0,78 0,86±0,90 1,68±0,99 0,61±0,95 0,99±0,99 1,60±1,09 

Δ[DiffHB] 

(μΜ) 
-0,45±0,67 0,36±0,91 2,12±0,97 0,85±0,78 2,09±0,96 2,15±1,03 

Πίνακας 5.3. Μεταβολή οξυγονωμένης (Δ[Ο2ΗΒ]), αποξυγονωμένης (Δ[ΗΗΒ]) και ολικής αιμο-

σφαιρίνης (Δ[ΤΗΒ]) καθώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαι-

ρίνης (Δ[DiffHΒ]) κατά την υπομέγιστη άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες σε εγκεφαλικό επίπεδο. 

Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα.  
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εγκεφάλου (F4, Cz και Οz) ήταν παρόμοια 

μεταξύ των συνθηκών μέτρησης χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων για όλο το εύρος των 

επιβαρύνσεων (60, 120 και 180 W).  

5.2.7 Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα 

κάτω άκρου  

Η ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα 

του έξω πλατύ μηριαίου μυός προοδευτικά 

αυξήθηκε (p=0,001) κατά τη διάρκεια της υ-

πομέγιστης άσκησης από τα 60 W στα 120 W 

και 180 W, χωρίς ωστόσο να παρατηρηθούν 

σημαντικές (p=0,55) διαφοροποιήσεις μεταξύ 

των συνθηκών, χωρίς και με εφαρμογή περι-

μηρίδων. Οι κατά μέσο όρο τιμές για το δεί-

κτη iEMG (% της μέγιστης) ήταν 

16,21±2,77% και 13,39±1,26% για τις συν-

θήκες χωρίς και με περιμηρίδες, αντίστοιχα.  

5.2.8 Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κό-

πωση 

Το αντιλαμβανόμενο αίσθημα της δύ-

σπνοιας καθώς και η αντιλαμβανόμενη κό-

πωση στα κάτω άκρα εντάθηκε προοδευτικά 

με την προοδευτική αύξηση της επιβάρυνσης 

και στις δύο πειραματικές συνθήκες (Σχήμα 

5.4). Ωστόσο, η εφαρμογή των περιμηρίδων 

οδήγησε σε σημαντικά υψηλότερη αίσθηση 

δύσπνοιας (p=0,04) και κόπωσης στα κάτω 

άκρα (p=0,000) για όλο το εύρος των υπομέ-

γιστων επιβαρύνσεων.  

5.3 Συζήτηση και Συμπεράσματα 

Τα κύρια ευρήματα αυτής της 2ης μελέτης 

συνοψίζονται στα παρακάτω σημεία. Κατά 

την υπομέγιστη άσκηση στο κυκλοεργόμετρο 

η εφαρμογή των περιμηρίδων: α) επηρέασε 

την αναπνευστική απόκριση (
•

V O2, 
•

V CO2, 

•

V E), β) περιόρισε την αντλητική ικανότητα 

της καρδιάς (SV και 


Q ), γ) ενέτεινε την από-

κριση της αρτηριακής πίεσης, δ) επηρέασε 

την απόκριση της μυϊκής οξυγόνωσης αφού 

αύξησε το μέγεθος μεταβολής της [HHB]m, 

[THB]m και [DiffHB]m, ε) δεν επηρέασε την 

απόκριση της εγκεφαλικής οξυγόνωσης και 
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Σχήμα 5.4. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια (Α) και κόπωση στα κάτω άκρα (Β) κατά την υπομέγιστη 

άσκηση χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική 

διαφορά (p<0,05) μεταξύ συνθηκών. 
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το επίπεδο της εγκεφαλικής ενεργοποίησης 

και, τέλος, στ) προκάλεσε εντονότερη αντι-

λαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση στα κάτω 

άκρα.  

5.3.1 Αναπνευστική απόκριση 

Σε αντίθεση με την ηρεμία, κατά τη διάρ-

κεια υπομέγιστης άσκησης, στο ίδιο απόλυτο 

έργο, η εφαρμογή περιμηρίδων επηρέασε ση-

μαντικά το σύνολο των αναπνευστικών πα-

ραμέτρων. Ο αυξημένος πνευμονικός αερι-

σμός που παρατηρήθηκε κατά την υπομέγι-

στη άσκηση με την εφαρμογή περιμηρίδων 

μπορεί να αποδοθεί σε ένα πλήθος παραγό-

ντων. Αρχικά, η αύξηση του 
•

V Ε μπορεί να 

οφείλεται στις αυξημένες μεταβολικές απαι-

τήσεις σε ένα δοσμένο έργο όπως αποτυπώ-

νεται από τη σημαντικά υψηλότερη τιμή τόσο 

της 
•

V O2 όσο και του 
•

V CO2 στο ίδιο από-

λυτο έργο με την εφαρμογή περιμηρίδων. Ε-

πιπρόσθετα, παρατηρήθηκε σημαντική θετική 

συσχέτιση μεταξύ του 
•

V Ε, της 
•

V O2 (r=0,88, 

p<0,001) και του 
•

V CO2  (r=0,87, p<0,001) 

ενισχύοντας τον παραπάνω ισχυρισμό. 

Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι οι μετα-

βολές της περιφερικής αγγειακής αγωγιμότη-

τας ή/και της πίεσης εντός των ασκούμενων 

μυών, ειδικότερα στη φλεβική περιοχή, μπο-

ρεί να επηρεάσουν αντανακλαστικά τον αερι-

σμό (Haouzi et al. 2004). Η επίδραση αυτή 

επιτυγχάνεται μέσω διέγερσης των ευαίσθη-

των νευρικών μυϊκών ινών τύπου ΙΙΙ (μηχα-

νοαισθητήρες) και IV (χημειοαισθητήρες) τα 

οποία αντανακλαστικά διεγείρουν τα ανα-

πνευστικά κέντρα στον προμήκη μυελό 

(Morin & Viala 2002; Dempsey et al. 2014). 

Συγκεκριμένα, οι αισθητικές νευρικές ίνες 

τύπου ΙΙΙ και IV μπορούν να διεγερθούν μέσω 

φλεβικής απόφραξης και έγχυσης αγγειοδια-

σταλτικών ουσιών και να αναχαιτιστούν μέ-

σω αρτηριακής πλήρους απόφραξης (Kauf-

man et al. 1984, 1987; Adreani et al. 1998; 

Haouzi et al. 1999). Στους ανθρώπους, η ε-

νεργοποίηση των ευαίσθητων αυτών νευρι-

κών ινών μέσω πρόκλησης φλεβικής απόφρα-

ξης κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης 

μπορεί να προκαλέσει έντονη αντανακλαστι-

κή υπέρπνοια (Sargeant et al. 1981; Stanley 

et al. 1985; Eiken & Bjurstedt 1987; Jorgen-

sen et al. 1992; Oelberg et al. 1998; Keller-

Ross et al. 2016). Η παρούσα μελέτη επιβε-

βαίωσε την ύπαρξη υπέρπνοιας κατά τη δυ-

ναμική άσκηση με περιμηρίδες σε όλο το εύ-

ρος των υπομέγιστων εντάσεων μέσω α) αύ-

ξησης του πνευμονικού αερισμού, η οποία θα 

μπορούσε να αποδοθεί περισσότερο σε αύξη-

ση των τιμών της αναπνευστικής συχνότητας 

και λιγότερο του αναπνεόμενου όγκου και β) 

μεταβολών στην τελοεκπνευστική μερική πί-

εση του οξυγόνου και του διοξειδίου του άν-

θρακα. Η διαφορά του πνευμονικού αερισμού 

μεταξύ των συνθηκών, χωρίς και με εφαρμο-

γή περιμηρίδων, προοδευτικά μεγάλωνε όσο 

αυξανόταν η επιβάρυνση. Ειδικότερα, η δια-

φορά αυξήθηκε από 1,54±1,51 L·min-1 στα 
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60 W, σε 6,22±1,42 L·min-1 στα 120 W και 

σε 14,67±2,91 L·min-1 στα 180 W. Η μεγαλύ-

τερη αυτή διαφοροποίηση ειδικότερα στις 

υψηλές επιβαρύνσεις οφείλεται στην ολοένα 

και μεγαλύτερη συγκέντρωση μεταβολικών 

υποπροϊόντων, που αποτελούν τον κύριο πα-

ράγοντα ενεργοποίησης των αισθητικών νευ-

ρικών ινών τύπου IV. Η συγκέντρωση των 

μεταβολικών υποπροϊόντων έχει παρατηρηθεί 

να είναι εντονότερη κατά τη διάρκεια άσκη-

σης με περιορισμό της μυϊκής αιματικής ροής 

σε σχέση χωρίς περιορισμό της μυϊκής αιμα-

τικής ροής (Eiken et al. 1987; Rowell et al. 

1991; Moritani et al. 1992; Oelberg et al. 

1998; Takarada et al. 2000). Να επισημανθεί 

ότι η επιβάρυνση των 180 W βρισκόταν πάνω 

από το αναπνευστικό αναερόβιο κατώφλι για 

την πλειοψηφία των δοκιμαζόμενων για τη 

συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων, ενώ κάτι 

ανάλογο δεν ίσχυε για τη συνθήκη χωρίς ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Ο εντονότερος πνευ-

μονικός αερισμός με την εφαρμογή περιμηρί-

δων οδήγησε σε χαμηλότερες τιμές PETCO2 

στην επιβάρυνση των 180 W και σε υψηλότε-

ρες τιμές PETO2 σε όλο το εύρος των υπομέ-

γιστων εντάσεων, γεγονός που έρχεται σε αρ-

μονία με προηγούμενα ευρήματα της βιβλιο-

γραφίας (Sargeant et al. 1981; Stanley et al 

1985; Eiken & Bjurstedt 1987; Jorgensen et 

al. 1992; Oelbery et al. 1998; Dalsgaard et al. 

2003).  

Τέλος, η υπέρπνοια κατά την υπομέγιστη 

άσκηση με περιμηρίδες μπορεί να σχετίζεται 

με αυξημένη παραγωγή κατεχολαμινών και 

συνακόλουθα με έντονη περιφερική αγγειο-

συστολή (Scheen & Lemaire 1983). Η αύξη-

ση της συνολικής περιφερικής αντίστασης σε 

συνδυασμό με την αυξημένη απόκριση της 

αρτηριακής πίεσης στη συνθήκη με τις περι-

μηρίδες στην παρούσα έρευνα αποτελούν πι-

θανές ενδείξεις έντονης συμπαθητικής διέ-

γερσης και παραγωγής κατεχολαμινών.  

Ο υψηλότερος μεταβολικός ρυθμός 

(
•

V O2 και 
•

V CO2) που παρατηρήθηκε κατά 

τη διάρκεια άσκησης με περιμηρίδες στην 

έρευνά μας έρχεται να προστεθεί στα ήδη α-

ντικρουόμενα ευρήματα της βιβλιογραφίας. 

Συγκεκριμένα, η 
•

V O2 έχει αναφερθεί ότι 

είτε είναι μειωμένη (Stanley et al. 1985; 

Jorgensen et al. 1992) είτε δε διαφοροποιεί-

ται (Oelbery et al. 1998; Geladas et al. 2009) 

με την εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

κατά τη διάρκεια ποδηλάτησης σε ένα εύρος 

υπομέγιστης έντασης 50-150 W. Η διαφορο-

ποίηση αυτή των ευρημάτων πιθανόν να ο-

φείλεται σε μεθοδολογικά ζητήματα που ά-

πτονται στον τρόπο εφαρμογής των περιμηρί-

δων καθώς και στη χρονική διάρκεια εφαρμο-

γής τους. Συγκεκριμένα, οι ερευνητικές προ-

σεγγίσεις των Stanley et al. (1985) και 

Jorgensen et al. (1992), όπου βρέθηκε σημα-

ντική μείωση της 
•

V O2, οι περιμηρίδες ε-

φαρμόστηκαν απότομα, ενώ η άσκηση είχε 

προηγουμένως ξεκινήσει χωρίς περιμηρίδες, 

και ουσιαστικά καταγράφηκε η οξεία φυσιο-

λογική απόκριση που προκλήθηκε με την ε-
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φαρμογή τους. Αντιθέτως, όταν η εφαρμογή 

περιμηρίδων πραγματοποιήθηκε καθόλη τη 

διάρκεια της άσκησης δεν οδήγησε σε σημα-

ντική διαφοροποίηση της 
•

V O2 (Oelbery et al. 

1998; Geladas et al. 2009). Στην παρούσα 

μελέτη, η εφαρμογή των περιμηρίδων είχε 

προηγηθεί από την ηρεμία για 10 λεπτά και 

συνεχίστηκε καθόλη τη διάρκεια της άσκησης 

και πιθανόν αυτό να εξηγεί τη διαφοροποίηση 

των αποτελεσμάτων. Μελλοντικές έρευνες 

προς αυτήν την κατεύθυνση θα πρέπει να γί-

νουν για να διερευνηθεί η πιθανή επίδραση 

διάρκειας εφαρμογής των περιμηρίδων στην 

αναπνευστική απόκριση κατά την άσκηση.  

Η υψηλότερη 
•

V O2 κατά τη διάρκεια υ-

πομέγιστης άσκησης με την εφαρμογή περι-

μηρίδων μπορεί να οφείλεται στην αναλογικά 

μεγαλύτερη αύξηση της αρτηριοφλεβικής 

διαφοράς οξυγόνου (DavO2), αύξηση η οποία 

πιθανόν να υπερκέρασε την μείωση της καρ-

διακής παροχής που παρατηρήθηκε στην πει-

ραματική συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων. 

Συγκεκριμένα, η μείωση της μυϊκής οξυγό-

νωσης που επιτεύχθηκε με την εφαρμογή πε-

ριμηρίδων είναι δυνατόν να αυξήσει το πρα-

νές περιφερικής διάχυσης για την ανταλλαγή 

του οξυγόνου, διευκολύνοντας την μεταφορά 

του, με συνέπεια αυτό να αυξήσει την DavO2. 

Στην παρούσα μελέτη υπολογίσαμε έμμεσα 

την DavO2 ως το πηλίκο της 
•

V O2/


Q  και πα-

ρατηρήσαμε ότι αυτό ήταν σημαντικά υψηλό-

τερο (p=0,001) κατά την υπομέγιστη άσκηση 

με εφαρμογή περιμηρίδων. Κατά μέσο, η Da-

vO2 κυμάνθηκε στα 12,13±0,46 ml·100mlΟ2
-

1·min-1 και 15,00±0,75 ml·100mlΟ2
-1·min-1 

χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, αντί-

στοιχα.  

Ο υψηλότερος μεταβολικός ρυθμός κατά 

την άσκηση με περιμηρίδες, παρά το γεγονός 

ότι αυτή πραγματοποιήθηκε στο ίδιο απόλυτο 

έργο όπως και η άσκηση χωρίς περιμηρίδες, 

υποδεικνύει μεγαλύτερες μεταβολικές απαι-

τήσεις που πιθανόν να οφείλονται σε μη απο-

δοτικό, αντιοικονομικό τρόπο ποδηλάτησης 

με επιστράτευση περισσότερων κινητικών 

μονάδων για τη διατήρηση του ίδιου επιπέδου 

έντασης. Η επιστράτευση περισσοτέρων κι-

νητικών μονάδων και μυϊκών ινών, κατά προ-

τίμηση ταχείας συστολής λόγω της προκα-

λούμενης ιστικής υποξίας, για την αιτιολόγη-

ση του υψηλότερου μεταβολικού ρυθμού κα-

τά την άσκηση με περιμηρίδες δεν υποστηρί-

ζεται από τα δεδομένα της ηλεκτρομυογραφι-

κής δραστηριότητας του έξω πλατύ μηριαίου 

μυός στην παρούσα μελέτη, αφού δεν υπήρ-

ξαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των συνθη-

κών για το ίδιο απόλυτο έργο. Μια άλλη πα-

ράμετρος, όμως, ο δείκτης ποδηλατικής οικο-

νομίας, ο οποίος ορίζεται ως η κατά μέσο όρο 

επιβάρυνση διαιρούμενη με την κατά μέσο 

όρο κατανάλωση οξυγόνου, βρέθηκε να δια-

φέρει σημαντικά μεταξύ των πειραματικών 

συνθηκών. Συγκεκριμένα, η ποδηλατική οι-

κονομία ήταν σημαντικά υψηλότερη (p=0,007) 

κατά την ποδηλάτηση χωρίς περιμηρίδες συ-
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γκριτικά με περιμηρίδες. Οι τιμές κατά μέσο 

όρο ήταν 66,01±1,79 W·L-1·min-1 και 

60,98±1,57 W·L-1·min-1, χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων, αντίστοιχα. Συνεπώς, θα 

μπορούσαμε να πούμε ότι ο μη αποδοτικός 

τρόπος ποδηλάτησης οδήγησε σε υψηλότερη 

κατανάλωση οξυγόνου και παραγωγή διοξει-

δίου του άνθρακα.  

Συνολικά, οι αυξημένες αναπνευστικές 

αποκρίσεις που παρατηρήθηκαν κατά τη 

διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο με 

την εφαρμογή περιμηρίδων μπορούν να πα-

ρομοιαστούν με τις αντίστοιχες αυξημένες 

αναπνευστικές απαιτήσεις που έχουν παρατη-

ρηθεί κατά την υπομέγιστη άσκηση σε παθο-

λογικές καταστάσεις. Είναι ευρέως γνωστό 

ότι ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια 

(Weber et al. 1982; Sullivan et al. 1988, 1989; 

Wasserman et al. 1997; Fu et al. 2011; Olson 

et al. 2014) και χρόνια αποφρακτική πνευμο-

νοπάθεια (Levision & Cherniack 1968; Gan-

gon et al. 2012; Bruce et al. 2016) παρουσιά-

ζουν σημαντικά υψηλότερες τιμές στο σύνολο 

των αναπνευστικών παραμέτρων κατά την 

άσκηση στο ίδιο μεταβολικό έργο συγκριτικά 

με υγιή άτομα παρόμοιας ηλικίας. Κοινό χα-

ρακτηριστικό γνώρισμα στις περιπτώσεις: α) 

άσκησης με εφαρμογή περιμηρίδων σε υγιείς, 

β) άσκησης σε ασθενείς με χρόνιες καρδιαγ-

γειακές παθήσεις και γ) άσκησης σε ασθενείς 

με χρόνιες αναπνευστικές παθήσεις, αποτελεί 

η μείωση της παροχής αίματος και οξυγόνω-

σης των ασκούμενων μυών. Ερευνητικές 

προσπάθειες που έχουν γίνει κατά την άσκη-

ση σε ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρ-

κεια (Sullivan et al. 1989; Fu et al. 2011; 

Oliveira et al. 2016; Spee et al. 2016) και σε 

ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονο-

πάθεια (Maltais et al. 1998; Simon et al. 2001; 

Richardson et al. 2004) έχουν παρατηρήσει 

μείωση είτε της μυϊκής αιματικής ροής είτε 

της μυϊκής οξυγόνωσης κι επομένως περιορι-

σμό της μεταφοράς οξυγόνου στο μυ. Η δυ-

σαρμονία μεταξύ παροχής οξυγόνου και με-

ταβολικής απαίτησης σε οξυγόνο οδηγεί σε 

υπέρμετρη συγκέντρωση μεταβολικών υπο-

προϊόντων και εκτεταμένη ενεργοποίηση των 

μυϊκών εργοϋποδοχέων (Piepoli et al. 1996, 

2008). Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω 

μπορούμε να ισχυριστούμε ότι η εφαρμογή 

περιμηρίδων σε υγιείς κατά τη διάρκεια ά-

σκησης αποτελεί ένα εναλλακτικό μοντέλο 

διερεύνησης των φυσιολογικών αποκρίσεων 

που παρατηρούνται κατά κύριο λόγο σε α-

σθενείς με χρόνιες καρδιαγγειακές παθήσεις 

και σε λιγότερο βαθμό σε ασθενείς με ανα-

πνευστικές παθήσεις.  

Επιπρόσθετα, η εφαρμογή του πρωτότυ-

που αυτού πειραματικού μοντέλου παρέχει 

ευρήματα που ενισχύουν τη «μυϊκή υπόθεση» 

ως τη γενεσιουργό αιτία δύσπνοιας και κό-

πωσης σε ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανε-

πάρκεια. Ειδικότερα, σύμφωνα με τη διατύ-

πωση της «μυϊκής υπόθεσης», μια εναλλακτι-

κή αιτία εξήγησης της συμπαθητικής υπερ-

διέγερσης που παρατηρείται στους ασθενείς 

αυτούς είναι η εκτεταμένη ενεργοποίηση του 

μυϊκού χημειοαντακλαστικού που οφείλεται 
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στη χρόνια υποαιμάτωση των συστελλόμενων 

σκελετικών μυών καθώς και στις μεταβολικές 

αλλαγές που συμβαίνουν σε αυτούς. Αυτή η 

αντανακλαστική υπερδιέγερση οδηγεί σε αυ-

ξημένη συμπαθητική δραστηριότητα, εκτετα-

μένη συστημική αγγειοσυστολή και αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης, τα οποία με τη σειρά 

τους χειροτερεύουν την ήδη υπολειπόμενη 

αιμοδυναμική απόκριση και, τουλάχιστον εν 

μέρει, είναι υπεύθυνα για τη μειωμένη ικανό-

τητα άσκησης που παρατηρείται στους ασθε-

νείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (Piepoli 

& Chrisafulli 2014; Piepoli et al. 2008). Στην 

παρούσα μελέτη, η εφαρμογή περιμηρίδων 

κατά τη δυναμική άσκηση στο ίδιο απόλυτο 

έργο προκάλεσε εντονότερη συμπαθητική 

διέγερση με μεγαλύτερη αύξηση των περιφε-

ρικών αντιστάσεων, της αρτηριακής πίεσης 

και της καρδιακής συχνότητας, ενώ την ίδια 

χρονική στιγμή η ικανότητα αύξησης της 

καρδιακής παροχής ήταν περιορισμένη, λόγω 

πτώσης του όγκου παλμού, και η αντιλαμβα-

νόμενη δύσπνοια και κόπωση των κάτω ά-

κρων ήταν εντονότερη από ό,τι ήταν χωρίς 

την εφαρμογή περιμηρίδων. Τα παραπάνω 

γεγονότα είναι εφάμιλλα με αυτά που έχουν 

παρατηρηθεί σε ασθενείς με χρόνια καρδιακή 

ανεπάρκεια.  

Επιπρόσθετα, διερευνήθηκαν οι πιθανοί 

παράγοντες που προσδιορίζουν την αντιλαμ-

βανόμενη δύσπνοια και την κόπωση των κά-

τω άκρων κατά τη διάρκεια της υπομέγιστης 

άσκησης μέσω πολλαπλών παλινδρομήσεων 

και παρατηρήθηκαν τα παρακάτω: α) Η αντι-

λαμβανόμενη δύσπνοια (r=0,85, p<0,001) 

φαίνεται να εξαρτάται από την αναπνευστική 

απόκριση (
•

V O2: β=0,31, PETO2: β=0,29, 

p<0,001), την καρδιαγγειακή απόκριση (HR: 

β=0,39, 


Q : β=-0,19, p<0,001) και τη φλεβική 

συσσώρευση αίματος στα κάτω άκρα 

(Δ[ΤΗΒ]m: β=-0,25, p<0,001) με τους παρά-

γοντες αυτούς να εξηγούν το 72% της συνο-

λικής διακύμανσης της αντιλαμβανόμενης 

δύσπνοιας. β) Η αντιλαμβανόμενη κόπωση 

των κάτω άκρων προσδιορίστηκε σημαντικά 

(r=0,88, p<0,001) από την αναπνευστική α-

πόκριση (
•

V CO2: β=0,78, 
•

V O2: β=-0,34, 

p<0,001), τη διαστολική αρτηριακή πίεση 

(DBP: β=0,36, p<0,001), τον όγκο παλμού 

(SV: β=0,21, p<0,001), καθώς και από την 

αποξυγονωμένη αιμοσφαιρίνη τόσο σε μυϊκό 

(Δ[ΗΗΒ]m: β=0,16, p<0,001) όσο και σε ε-

γκεφαλικό (Δ[ΗΗΒ]c: β=0,13, p<0,001) επί-

πεδο. Συμπεραίνουμε, λοιπόν, ότι τόσο η α-

ντιλαμβανόμενη δύσπνοια όσο και η κόπωση 

των κάτω άκρων προσδιορίζονται τόσο από 

περιφερικούς όσο και από κεντρικούς παρά-

γοντες.  

5.3.2 Απόκριση αρτηριακής πίεσης 

Όταν η μεταφορά του οξυγόνου στους ε-

νεργούς σκελετικούς μυς είναι ανεπαρκής για 

την ικανοποίηση των μεταβολικών τους απαι-

τήσεων κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης, 

μεταβολίτες (όπως γαλακτικό οξύ, αδενοσίνη, 

κάλιο, Pi-αποπρωτονιωμένο φωσφορικό, Η+ 
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και προϊόντα του αραχιδονικού οξέος) συσ-

σωρεύονται στο εσωτερικό τους και διεγείρο-

νται οι ευαίσθητες νευρικές απολήξεις τύπου 

ΙΙΙ και IV. Η ενεργοποίηση αυτών προκαλεί 

αντανακλαστική αύξηση της συμπαθητικής 

νευρικής δραστηριότητας, η οποία διέπει α-

ποκρίσεις που οδηγούν σε αύξηση της αιμα-

τικής ροής στους μυς (Wyss et al. 1983; Row-

ell et al. 1991; O’Leary 1993, 1999, 2006; 

O’Leary & Sheriff 1995; Ichinose et al. 2010). 

Η λειτουργία των μυϊκών εργοϋποδοχέων 

κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης έχει 

μελετηθεί επισταμένα σε πειραματόζωα 

(σκύλους) εξετάζοντας την καρδιαγγειακή 

απόκριση στη βαθμιαία μείωση της μυϊκής 

αιματικής ροής. Χρησιμοποιώντας την πειρα-

ματική αυτή προσέγγιση παρατηρήθηκε ότι 

κατά τη διάρκεια άσκησης ήπιας έντασης στο 

δαπεδοεργόμετρο απαιτείται σημαντική μεί-

ωση της μυϊκής αιματικής ροής (~50%) πριν 

ενεργοποιηθούν οι μυϊκοί εργοϋποδοχείς, συ-

νεπώς αυξημένη απόκριση της αρτηριακής 

πίεσης επιτυγχάνεται μόνο όταν η αιματική 

ροή μειωθεί πέρα από το συγκεκριμένο κα-

τώφλι (Sheriff et al. 1987, 1990; O’Leary 

1993; Mittelstadt et al. 1994; O’Leary & 

Sheriff 1995; Augustyniak et al. 2001; 

O’Leary et al. 2007; Ichinose et al. 2010). Η 

παρατήρηση αυτή έχει επιβεβαιωθεί και 

στους ανθρώπους (Joyner 1991; Ichinose et 

al. 2011). Συγκεκριμένα, η αρχική μείωση της 

αιματικής ροής στον βραχίονα (20-25%) μέ-

σω εφαρμογής υπερατμοσφαιρικής πίεσης 

στο άνω άκρο κατά τη διάρκεια ρυθμικής συ-

στολής δεν προκάλεσε καμιά αντανακλαστική 

καρδιαγγειακή απόκριση, ενώ όταν η αιματι-

κή ροή μειώθηκε περαιτέρω (40%), πέρα από 

το κατώφλι ενεργοποίησης των μυϊκών εργο-

ϋποδοχέων, προκλήθηκε αντανακλαστική αύ-

ξηση της αρτηριακής πίεσης και της καρδια-

κής συχνότητας. Επιπλέον, όταν η ένταση της 

προσπάθειας ήταν υψηλή, το κατώφλι ενερ-

γοποίησης των μυϊκών εργοϋποδοχέων μετα-

τοπίστηκε σε υψηλότερα επίπεδα αιμάτωσης, 

δηλαδή απαιτήθηκε μικρότερη μείωση της 

μυϊκής αιματικής ροής για την ενεργοποίηση 

των μυϊκών εργοϋποδοχέων (Joyner 1991; 

Ichinose et al. 2011).  

Στην παρούσα μελέτη, η εφαρμογή περι-

μηρίδων κατά τη διάρκεια της υπομέγιστης 

άσκησης είχε ως αποτέλεσμα να προκαλέσει 

μεγαλύτερη αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

(SBP, DBP, MAP), ένδειξη ότι η μείωση της 

μυϊκής οξυγόνωσης που επιτεύχθηκε μέσω 

της εφαρμογής περιμηρίδων συνετέλεσε απο-

τελεσματικά στην ενεργοποίηση των μυϊκών 

εργοϋποδοχέων με συνέπεια την αντανακλα-

στική αύξηση της αρτηριακής πίεσης.  

Έχει δειχθεί ότι κατά τη διάρκεια δυναμι-

κής άσκησης, εάν η ελάττωση της αιματικής 

ροής στους ενεργούς μυς επιτευχθεί ενώ υ-

πάρχει καρδιακή εφεδρεία, όπως κατά την 

ήπια και μέτριας έντασης άσκηση, η ενεργο-

ποίηση των μυϊκών εργοϋποδοχέων θα προ-

καλέσει αντανακλαστική αύξηση της αρτη-

ριακής πίεσης κυρίως μέσω αύξησης της 

καρδιακής παροχής, αυξάνοντας με αυτόν τον 

τρόπο την παροχή αίματος στους υποαιματώ-
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δεις ενεργούς σκελετικούς μυς, και σε λιγότε-

ρο βαθμό μέσω αύξησης της περιφερικής αγ-

γειοσυστολής (Wyss et al. 1983; Rowell et al. 

1991; O’Leary & Sheriff 1995; O’Leary 1999, 

2006). Αντιθέτως, κατά τη διάρκεια άσκησης 

υψηλής έντασης, όπου η καρδιά έχει φτάσει 

στη μέγιστη αντλητική της ικανότητα (Sheriff 

et al. 1998; Augustyniak et al. 2001; Inchi-

nose et al. 2010) ή σε παθολογικές καρδιολο-

γικές καταστάσεις (Crisafulli et al. 2007, 

2014; Sala-Mercado et al. 2007; Hammond et 

al. 201l), η ικανότητα του μυϊκού χημειοα-

ντανακλαστικού για αύξηση της αιματικής 

ροής στους υποαιματώδεις σκελετικούς μυς 

περιορίζεται και η αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης αποδίδεται στην έντονη περιφερική 

αγγειοσυστολή.  

Σε αντίθεση με το παραπάνω, στην πα-

ρούσα μελέτη, σε όλο το εύρος της υπομέγι-

στης δυναμικής άσκησης, η ενεργοποίηση 

των μυϊκών εργοϋποδοχέων μέσω ελάττωσης 

της μυϊκής αιματικής ροής και οξυγόνωσης 

προκάλεσε σημαντική πτώση της καρδιακής 

παροχής λόγω σημαντικής μείωσης του όγκου 

παλμού που πιθανόν να οφείλεται σε αύξηση 

του κοιλιακού μεταφορτίου. Επιπρόσθετα, η 

παρατηρούμενη ταχυκαρδία κατά την ενερ-

γοποίηση των μυϊκών εργοϋποδοχέων μπορεί 

να συνεισφέρει στη μείωση του όγκου παλ-

μού μέσω βράχυνσης του χρόνου πλήρωσης 

της αριστερής κοιλίας (Kumada et al. 1967; 

White et al. 1971). Σύμφωνα με τα παραπάνω, 

φαίνεται ότι η αυξημένη απόκριση της αρτη-

ριακής πίεσης με την εφαρμογή περιμηρίδων 

οφείλεται σε εντονότερη περιφερική αγγειο-

συστολή καθώς, την ίδια χρονική στιγμή, η 

καρδιακή παροχή παρουσίασε σημαντική 

μείωση.  

Να επισημανθεί ότι η μείωση του όγκου 

παλμού με την εφαρμογή περιμηρίδων στα 

κάτω άκρα δεν αποτελεί πρωτόγνωρο εύρημα. 

Ερευνητικές προσπάθειες που έχουν εφαρμό-

σει υπερατμοσφαιρική πίεση στα κάτω άκρα 

έχουν παρατηρήσει σημαντική μείωση του 

όγκου παλμού με ακόλουθη πτώση ή μη με-

ταβολή της καρδιακής παροχής, με το μέγε-

θος αυτής της μεταβολής να εξαρτάται από το 

επίπεδο της εφαρμοζόμενης πίεσης (Iida et al. 

2005, 2007; Nakajima et al. 2008; Ichinose et 

al. 2011). Η παρατηρούμενη μείωση τόσο του 

όγκου παλμού όσο και της καρδιακής παρο-

χής κατά τη διάρκεια της υπομέγιστης άσκη-

σης με εφαρμογή περιμηρίδων συνηγορεί υ-

πέρ της αποτελεσματικής πρόκλησης φλεβι-

κής απόφραξης και συσσώρευσης αίματος 

στα κάτω άκρα, επομένως και μείωσης της 

φλεβικής επαναφοράς προς την καρδιά, που 

μπορεί να συμβάλλει σ’ αυτές τις μεταβολές. 

Το γεγονός αυτό επιβεβαιώθηκε από την ύ-

παρξη σημαντικής συσχέτισης μεταξύ όγκου 

παλμού και μεταβολής συγκέντρωσης της ο-

λικής αιμοσφαιρίνης σε μυϊκό επίπεδο (r=-

0,48, p<0,01), που σημαίνει ότι η φλεβική 

συσσώρευση αίματος επηρέασε τη φλεβική 

επαναφορά αίματος προς την καρδιά. Αξίζει 

να αναφερθεί ότι η παραπάνω συσχέτιση εξα-
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λείφθηκε όταν λήφθηκαν υπόψη τα δεδομένα 

μόνο από την πειραματική συνθήκη χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων ενισχύοντας την πα-

ραπάνω σύνδεση. Επιπλέον, η μείωση του 

όγκου παλμού αποτελεί ένδειξη ότι η δράση 

της μυϊκής αντλίας κατά τη διάρκεια της δυ-

ναμικής άσκησης δεν ήταν ικανή για πλήρη 

αποκατάσταση της φλεβικής επαναφοράς υ-

ποστηρίζοντας ότι η δράση της μυϊκής αντλί-

ας δεν διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην 

αιμοδυναμική απόκριση κατά τη διάρκεια πο-

δηλάτησης (Gonzalez-Alonso et al. 2008; 

Kounalakis et al. 2008).  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, φαί-

νεται ότι η αυξημένη απόκριση της αρτηρια-

κής πίεσης με την εφαρμογή περιμηρίδων ο-

φείλεται στην εντονότερη περιφερική αγγειο-

συστολή. Επιπλέον, η χαμηλότερη καρδιακή 

παροχή με την ενεργοποίηση των μυϊκών ερ-

γοϋποδοχέων αποτελεί ένδειξη ότι η ενεργο-

ποίηση αυτών δεν ήταν αποτελεσματική για 

τη διατήρηση ή ακόμα και για την αύξηση 

της αιματικής ροής στους υποαιματώδεις ε-

νεργούς σκελετικούς μυς, σε αντίθεση με την 

κοινή πεποίθηση ότι η λειτουργία αυτών μπο-

ρεί να αποκαταστήσει μερικώς (κατά ~50-

65%) τη μυϊκή αιματική ροή στους ισχαιμι-

κούς ενεργούς σκελετικούς μυς (Wyss et al. 

1983; Rowell et al. 1991; O’Leary & Sheriff 

1995; O’Leary 1999, 2006). Ωστόσο, καθώς 

στην παρούσα μελέτη δεν πραγματοποιήθηκε 

άμεση μέτρηση της μυϊκής αιματικής ροής 

δεν μπορούμε να βγάλουμε ασφαλή συμπε-

ράσματα για την πιθανή λειτουργία των μυϊ-

κών εργοϋποδοχέων στην αιμάτωση των ι-

σχαιμικών κάτω άκρων. Μελλοντικές έρευνες 

θα πρέπει να πραγματοποιηθούν με απευθείας 

μέτρηση της μυϊκής αιματικής ροής κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης με εφαρμογή 

περιμηρίδων προκειμένου να αποσαφηνισθεί 

η αποκατάσταση ή μη της μυϊκής αιματικής 

ροής μέσω της αντανακλαστικής ενεργοποίη-

σης των μυϊκών εργοϋποδοχέων.  

5.3.3 Μυϊκή οξυγόνωση και αιμάτωση 

Η δυναμική άσκηση υπομέγιστης έντασης, 

μέχρι το 75% PPO, συνοδεύεται από προο-

δευτική μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης, όπως 

αυτή αποτυπώνεται από την ελάττωση της 

οξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης, του κορεσμού 

της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο σε μυϊκό επί-

πεδο ή/και της διαφοράς οξυγόνου μεταξύ 

οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμο-

σφαιρίνης καθώς και από την αύξηση της α-

ποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης παρά την αυ-

ξημένη ολική αιμοσφαιρίνη (Bhambhani 

2004; Subudhi et al. 2007, 2008, 2009; 

Thomas & Stephane 2008; Peltonen et al. 

2009; Olin et al. 2011). Στην παρούσα μελέτη, 

το προφίλ απόκρισης της μυϊκής οξυγόνωσης 

κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης υπομέ-

γιστης έντασης (60 W, 120 W και 180 W) 

βρίσκεται σε ομοφωνία με την προϋπάρχουσα 

βιβλιογραφία ανεξαρτήτως πειραματικής 

συνθήκης. Η εφαρμογή περιμηρίδων είχε ως 

αποτέλεσμα να εντείνει τις μεταβολές για τις 

[ΗΗΒ]m, [ΤΗΒ]m και [DiffHB]m, ενώ δεν 

παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ 
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των συνθηκών για τη Δ[Ο2ΗΒ]m για το ίδιο 

απόλυτο έργο. 

Αναφέρθηκε προηγουμένως ότι η αυξη-

μένη συγκέντρωση ολικής αιμοσφαιρίνης α-

ποτελεί ένδειξη της φλεβικής απόφραξης που 

έχει επιτευχθεί λόγω εφαρμογής των περιμη-

ρίδων με συνέπεια τη συσσώρευση αίματος 

μέσα στον ενδοκυττάριο χώρο και την πρό-

κληση οιδήματος περιορίζοντας τη φλεβική 

επαναφορά. Κατά τη διάρκεια της άσκησης, η 

αυξημένη πίεση αιμάτωσης, όπως αυτή απο-

τυπώνεται από την αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης, συγκριτικά με την ηρεμία, σε συν-

δυασμό με τη δράση της μυϊκής αντλίας είχε 

ως αποτέλεσμα να περιοριστεί η διαφορά της 

Δ[ΤΗΒ]m μεταξύ των συνθηκών στην άσκη-

ση, σε σχέση με τη διαφορά που παρατηρή-

θηκε στην ηρεμία. Συγκεκριμένα, η διαφορά 

της Δ[ΤΗΒ]m μεταξύ των συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων ήταν στα 

13,77±1,49 μΜ κατά την ηρεμία και προο-

δευτικά περιορίστηκε στα 8,47±2,39 μΜ, 

6,99±2,35 μΜ και 5,81±2,30 μΜ κατά την 

υπομέγιστη άσκηση των 60 W, 120 W και 

180 W, αντίστοιχα.  

Η Δ[ΤΗΒ]m διατηρήθηκε σε σημαντικά 

υψηλότερα επίπεδα με την εφαρμογή περιμη-

ρίδων σε όλο το εύρος της υπομέγιστης ά-

σκησης. Συνεπώς, η φλεβική απόφραξη δια-

τηρήθηκε κατά τη διάρκεια της δυναμικής 

άσκησης με συνακόλουθη συσσώρευση αίμα-

τος στα κάτω άκρα περιορίζοντας τη φλεβική 

επαναφορά, γεγονός που επαληθεύθηκε από 

τις σημαντικά χαμηλότερες τιμές τόσο του 

όγκου παλμού όσο και της καρδιακής παρο-

χής στο ίδιο απόλυτο έργο συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Επι-

πλέον, ο δείκτης αυτός της φλεβικής απόφρα-

ξης συσχετίστηκε σημαντικά με ένα πλήθος 

φυσιολογικών παραμέτρων δείχνοντας με αυ-

τόν τον τρόπο τη μεγάλη αλληλεπίδραση που 

υπάρχει ανάμεσα στα ρυθμιστικά συστήματα 

του οργανισμού. Λεπτομερέστερα, η 

Δ[ΤΗΒ]m συσχετίστηκε με α) την καρδιαγ-

γειακή απόκριση (


Q : r=-0,32, SV: r=-0,48, 

SBP: r=0,40, DBP: r=0,54, MAP: r=0,45 και 

TPR: r=0,48, p<0,01), β) την αναπνευστική 

απόκριση (
•

V O2: r=0,27, 
•

V CO2: r=0,45, 

•

V E: r=0,32 και PETO2: r=0,34, p<0,01), γ) 

την εγκεφαλική ενεργοποίηση (F4: r=0,25, Cz: 

r=0,22 και Oz: r=0,26, p<0,01), δ) την αντι-

λαμβανόμενη κόπωση κάτω άκρων (r=0,20, 

p<0,01) και ε) όπως ήταν αναμενόμενο, με 

τους υπόλοιπους δείκτες της μυϊκής οξυγό-

νωσης (Δ[Ο2ΗΒ]m: r=0,49, Δ[ΗΗΒ]m: 

r=0,86, και Δ[DiffHB]m: r=-0,48, p<0,01). 

Το πολλαπλό παλινδρομικό μοντέλο με εξαρ-

τημένη μεταβλητή τη μεταβολή της [ΤΗΒ]m 

ανέδειξε ως βασικούς παράγοντες πρόβλεψης 

τις DBP, MAP, 


Q , RPΕδύσπνοιας,, F4, PETO2, 

και 
•

V O2 (r=0,83, p<0,01 για το γενικό μο-

ντέλο) αναδεικνύοντας την πολυπλοκότητα 

του φαινομένου.  
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Η επίτευξη και διατήρηση της φλεβικής 

απόφραξης με τη συνοδευόμενη αύξηση της 

[ΤΗΒ]m έχει επαληθευθεί από όλες τις ερευ-

νητικές προσπάθειες σε ένα μεγάλο εύρος 

εφαρμοζόμενης υπερατμοσφαιρικής πίεσης 

στα κάτω άκρα (Dalsgaard et al. 2003; Ka-

rabulut et al. 2014; Cayot et al. 2014; Gane-

san et al. 2015). Οι Dalsgaard et al. (2003) 

αναφέρουν αύξηση της [ΤΗΒ]m κατά 200%, 

κατά τη διάρκεια ποδηλάτησης στα 68 W με 

εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα και 

την πίεση σε αυτές να διατηρείται στα 100 

mmHg σε όλη τη διάρκεια της άσκησης, συ-

γκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων. Οι Cayot et al. (2014) και Gane-

san et al. (2015), χρησιμοποιώντας το μοντέ-

λο άσκησης έκτασης του ενός γόνατος και 

εφαρμόζοντας άσκηση είτε σε συγκεκριμένο 

ποσοστό της μέγιστης εθελούσιας προσπά-

θειας (20, 40, 60 και 80% MVC) μικρής 

διάρκειας είτε σε προοδευτικά αυξανόμενο 

πρωτόκολλο μέχρι εθελούσιας εξάντλησης, 

παρατήρησαν σημαντική αύξηση της 

Δ[ΤΗΒ]m με την εφαρμογή περιμηρίδων. Να 

επισημανθεί ότι τόσο το πλάτος των περιμη-

ρίδων που χρησιμοποιήθηκαν όσο και η ε-

φαρμοζόμενη εξωτερική πίεση στα κάτω ά-

κρα ήταν διαφορετικά μεταξύ των δύο αυτών 

ερευνών χωρίς, ωστόσο, αυτό να επηρεάσει 

την έκβαση των αποτελεσμάτων. Λεπτομερέ-

στερα, οι Cayot et al. (2014) χρησιμοποίησαν 

στενές περιμηρίδες με πλάτος 6 cm και με την 

εφαρμοζόμενη πίεση να έχει οριστεί ως το 

130% της SBP κατά την ηρεμία (~162 

mmHg), ενώ στην έρευνα των Ganesan et al. 

(2015) το πλάτος των περιμηρίδων ήταν 13 

cm και η εφαρμοζόμενη πίεση στα 100 

mmHg σταθερή για όλους τους δοκιμαζόμε-

νους. Αξίζει να αναφερθεί ότι οι Karabulut et 

al. (2014) κατέγραψαν σημαντική αύξηση της 

[ΤΗΒ]m κατά τη διάρκεια δυναμικής έκτασης 

του ενός γονάτου στο 20% MVC ακόμα και 

όταν η εφαρμοζόμενη πίεση μέσα στην περι-

μηρίδα (πλάτους 5,5 cm) ήταν της τάξεως 

των 40-45 mmHg. 

Στην παρούσα μελέτη, η εφαρμογή περι-

μηρίδων δεν επηρέασε την απόκριση της οξυ-

γονωμένης αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια 

της υπομέγιστης άσκησης συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς  εφαρμογή περιμηρίδων. Μη 

διαφοροποίηση της Δ[Ο2ΗΒ]m μεταξύ συν-

θηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων 

κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης έχει 

καταγραφεί και από άλλες ερευνητικές ομά-

δες (Dalsgaard et al. 2003; Karabulut et al. 

2014). Το διαφορετικό μοντέλο άσκησης που 

χρησιμοποιήθηκε στις παραπάνω ερευνητικές 

προσπάθειες, ποδηλάτηση έναντι έκτασης του 

ενός γονάτου, όπως και το διαφορετικό μέγε-

θος της εφαρμοζόμενης υπερατμοσφαιρικής 

πίεσης μέσα στις περιμηρίδες, 100 mmHg και 

40-65 mmHg, δεν επηρέασαν την έκβαση των 

αποτελεσμάτων ως προς τη Δ[Ο2ΗΒ]m. 

Η μεταφορά του οξυγόνου στους ασκού-

μενους μυς αποτελεί συνάρτηση της περιε-

κτικότητας του αρτηριακού αίματος σε οξυ-

γόνο (CaO2) και της μυϊκής αιματικής ροής. 

Ερευνητικές προσπάθειες έχουν αναδείξει ότι 
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κατά τη διάρκεια υπομέγιστης άσκησης η με-

ταβολή της CaO2, μέσω πειραματικών μεσο-

λαβήσεων υπεροξίας, υποξίας και αναιμίας, 

συνοδεύεται από αντίστοιχες μεταβολές της 

καρδιακής παροχής και της μυϊκής αιματικής 

ροής προκειμένου να διατηρηθεί σταθερή η 

μυϊκή μεταφορά οξυγόνου (Saltin et al. 1986; 

Rowell 1986; Knight et al. 1993; Koskolou et 

al. 1997a,b; Roach et al. 1999; Gonzalez 

Alonso et al. 2001). Στην παρούσα ερευνητι-

κή προσπάθεια, οι πειραματικές μεσολαβή-

σεις πραγματοποιήθηκαν σε συνθήκες νορμο-

ξίας και o SaO2 παρέμεινε σε φυσιολογικά 

επίπεδα καθόλη τη διάρκεια της υπομέγιστης 

άσκησης, χωρίς να παρατηρηθούν σημαντικές 

διαφοροποιήσεις μεταξύ των συνθηκών, συ-

νεπώς μπορούμε να υποθέσουμε ότι η CaO2 

παρέμεινε αμετάβλητη. Παρόλα αυτά, με την 

εφαρμογή των περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

και τη συνακόλουθη μείωση της μυϊκής οξυ-

γόνωσης αναμένεται να έχει τροποποιηθεί 

τόσο ο κορεσμός του μικτού φλεβικού αίμα-

τος σε οξυγόνο όσο και η ιστική μερική πίεση 

σε οξυγόνο. Τα συμβάντα αυτά είναι ικανά να 

προκαλέσουν αντισταθμιστική αύξηση της 

μυϊκής αιματικής ροής, μέσω αύξησης της 

αγγειακής αγωγιμότητας των κάτω άκρων και 

της καρδιακής παροχής με τελικό αποτέλεσμα 

τη διατήρηση της μεταφοράς του οξυγόνου 

στους ασκούμενους μυς. Οι μεγαλύτερες αυ-

ξήσεις της Δ[ΤΗΒ]m και της Δ[ΗΗΒ]m που 

παρατηρήθηκαν κατά τη διάρκεια της υπομέ-

γιστης άσκησης με την εφαρμογή περιμηρί-

δων συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς την ε-

φαρμογή περιμηρίδων και η μη διαφοροποίη-

ση της Δ[Ο2ΗΒ] μεταξύ των εν λόγω πειρα-

ματικών προσπαθειών συνηγορούν υπέρ της 

παραπάνω υπόθεσης.  

Παρά το γεγονός ότι η άσκηση πραγμα-

τοποιήθηκε στο ίδιο απόλυτο έργο και θα 

μπορούσαμε να υποθέσουμε ότι οι μυϊκές με-

ταβολικές απαιτήσεις σε οξυγόνο μπορεί να 

είναι παρόμοιες μεταξύ των πειραματικών 

συνθηκών, ωστόσο αυτό δεν επιβεβαιώθηκε. 

Η πρόκληση και διατήρηση της φλεβικής α-

πόφραξης κατά τη διάρκεια της δυναμικής 

άσκησης, σε συνδυασμό με τον περιορισμό 

της μυϊκής αιματικής ροής, αύξησε τις μετα-

βολικές απαιτήσεις. Συγκεκριμένα, η κατανά-

λωση οξυγόνου και η συγκέντρωση της απο-

ξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης ήταν σημαντικά 

υψηλότερα με την εφαρμογή περιμηρίδων. Οι 

υψηλότερες αυτές τιμές πιθανόν να συνδέο-

νται με αντιοικονομικό τρόπο ποδηλάτησης 

και επιπρόσθετη επιστράτευση κινητικών μο-

νάδων. Όμως, το προφίλ επιστράτευσης των 

μυϊκών ινών, όπως αυτό προσδιορίστηκε από 

την ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα, ήταν 

παρόμοιο μεταξύ των πειραματικών συνθη-

κών. Αντιθέτως, ο δείκτης ποδηλατικής οικο-

νομίας ήταν χαμηλότερος κατά την ποδηλά-

τηση με εφαρμογή περιμηρίδων (ΧΠ: 

66,01±1,79 W·L-1·min-1 και Π: 60,98±1,57 

W·L-1·min-1, p=0,007).  

Η αυξημένη συγκέντρωση αποξυγονωμέ-

νης αιμοσφαιρίνης αποτελεί χαρακτηριστικό 
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γνώρισμα όλων των ερευνητικών προσπα-

θειών που έχουν εφαρμόσει δυναμική άσκηση 

σε συνδυασμό με φλεβική απόφραξη χρησι-

μοποιώντας ένα μεγάλο εύρος υπομέγιστης 

έντασης (20 – 80% MVC) και με την εφαρ-

μοζόμενη εξωτερική πίεση να κυμαίνεται από 

40 mmHg έως 160 mmHg (Cayot et al. 2014; 

Karabulut et al. 2014; Ganesan et al. 2015).  

Η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης, όπως 

αυτή αποτυπώθηκε από τη διαφορά μεταξύ 

οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμο-

σφαιρίνης, ως αποτέλεσμα των μεταβολικών 

απαιτήσεων της άσκησης εντάθηκε ακόμα 

περισσότερο με την εφαρμογή περιμηρίδων 

στο ίδιο απόλυτο έργο. Παρομοίως, μεγαλύ-

τερη πτώση της μυϊκής οξυγόνωσης με την 

εφαρμογή περιμηρίδων έχει καταγραφεί κατά 

τη διάρκεια δυναμικής έκτασης του ενός γο-

νάτου σε εντάσεις από 20% έως 50% MVC 

σε ένα ποικίλο εύρος εφαρμογής υπερατμο-

σφαιρικής πίεσης της τάξεως των 40 – 200 

mmHg (Tanimoto et al. 2005; Karabulut et al. 

2014; Ganesan et al. 2015). Επιπλέον, η πο-

δηλάτηση σε ύπτια θέση στα 100 W και σε 

συνδυασμό με τη χρήση θαλάμου ελεγχόμε-

νης αρνητικής πίεσης (-25 mmHg και -50 

mmHg) προκάλεσε σημαντικά μεγαλύτερη 

μείωση της [DiffHB]m συγκριτικά με τη συν-

θήκη χωρίς εφαρμογή πίεσης στα κάτω άκρα 

(Nishiyasu et al. 1999).  

Πέρα από την επίδραση της εφαρμογής 

των περιμηρίδων αυτής καθ’αυτής στην πα-

ρατηρούμενη μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης, 

αυτή μπορεί να αποδοθεί και στην παρατη-

ρούμενη μείωση της καρδιακής παροχής με 

την εφαρμογή των περιμηρίδων, λόγω περιο-

ρισμού της εισερχόμενης ποσότητας αίματος. 

Ωστόσο, το μέγεθος μεταβολής της καρδια-

κής παροχής μεταξύ των συνθηκών χωρίς και 

με εφαρμογή περιμηρίδων δε συσχετίστηκε 

σημαντικά με την αντίστοιχη μεταβολή της 

[DiffHB]m (r=-0,11, p=0,48). Όταν, όμως, η 

απόκριση της ολικής αιμοσφαιρίνης στην ε-

φαρμογή των περιμηρίδων ομαλοποιήθηκε με 

βάση την καρδιακή παροχή (Δ[ΤΗΒ]m/Δ


Q ), 

φάνηκε ότι η ποσότητα του αίματος που κα-

τανεμήθηκε στον έξω πλατύ μηριαίο μυ ήταν 

σημαντικά χαμηλότερη (p=0,001) με την ε-

φαρμογή (-1,2±1,12 μΜ/L·min-1) απ’ ό,τι χω-

ρίς την εφαρμογή περιμηρίδων (0,81±0,49 

μΜ/L·min-1) υπονοώντας ότι η μείωση της 

καρδιακής παροχής με την εφαρμογή των πε-

ριμηρίδων μπορεί να συνεισφέρει στην παρα-

τηρούμενη μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης 

κατά την υπομέγιστη άσκηση στη συνθήκη 

αυτή.  

Αξίζει να αναφερθεί ότι, παρόλο που η 

εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα δεν 

τροποποίησε το προφίλ απόκρισης της μυϊκής 

οξυγόνωσης κατά τη διάρκεια της δυναμικής 

άσκησης σε σταθερή υπομέγιστη ένταση, ω-

στόσο παρατηρήθηκαν αξιοσημείωτες διαφο-

ροποιήσεις ως προς το προφίλ απόκρισης της 

μυϊκής οξυγόνωσης κατά την προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης άσκηση, όπου η εξωτε-

ρική επιβάρυνση αυξήθηκε προοδευτικά από 

τα 60 W, στα 120 W και 180 W. Συγκεκριμέ-
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να, το μέγεθος μεταβολής κατά τη διάρκεια 

της προοδευτικής αύξησης της επιβάρυνσης 

ήταν σημαντικά μεγαλύτερο στη συνθήκη 

χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων για όλες τις με-

ταβλητές που περιγράφουν τη μυϊκή οξυγό-

νωση, με εξαίρεση τη Δ[Ο2ΗΒ]m όπου δεν 

παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφοροποιήσεις 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών. Λεπτο-

μερέστερα, το μέγεθος μεταβολής της 

[ΗΗΒ]m ήταν 6,64±0,93 μΜ έναντι 

3,04±0,90 μΜ για τη συνθήκη χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων, αντίστοιχα. Το αντί-

στοιχο μέγεθος μεταβολής για την [ΤΗΒ]m 

και για την [DiffHB]m ήταν 3,92±0,48 μΜ 

και -9,37±1,61 μΜ, αντίστοιχα, χωρίς εφαρ-

μογή περιμηρίδων και 1,26±0,64 και -

4,81±2,05 μΜ, αντίστοιχα, με εφαρμογή πε-

ριμηρίδων.  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω φαίνε-

ται ότι ο ανθρώπινος οργανισμός αντιλαμβά-

νεται πιθανόν μέσω ενός προ-

ανατροφοδοτικού μηχανισμού από την αρχή 

την φλεβική απόφραξη με τη συνακόλουθη 

συσσώρευση αίματος στον ενδοκυττάριο χώ-

ρο, με αποτέλεσμα να αναπροσαρμόζει την 

απόκριση της μυϊκής οξυγόνωσης κατά τη 

διάρκεια υπομέγιστης άσκησης γνωρίζοντας 

κάθε στιγμή το ποσοστό της μέγιστης ενερ-

γοποίησής του.  

Τέλος, εξετάζοντας την πιθανή σύνδεση 

μεταξύ απόκρισης της μυϊκής οξυγόνωσης 

και υπέρμετρης αύξησης της αρτηριακής πίε-

σης με την εφαρμογή περιμηρίδων παρατη-

ρήθηκαν αξιόλογες συσχετίσεις. Ειδικότερα, 

η SBP, DBP και ΜΑΡ σημαντικά συσχετί-

στηκαν: α) θετικά με τη Δ[Ο2ΗΒ]m, με το 

συντελεστή συσχέτισης r του pearson να κυ-

μαίνεται από 0,22 έως 0,29 και το p<0,01, β) 

αρνητικά με τη Δ[ΗΗΒ]m, με το r να κυμαί-

νεται από -0,35 έως -0,39 και το p<0,001 και 

γ) θετικά με τη Δ[DiffHB]m, με το r να κυ-

μαίνεται από 0,34 έως 0,42 και το p<0,001, 

υπονοώντας ότι όσο μεγαλύτερη είναι η αύ-

ξηση της αρτηριακής πίεσης τόσο εντονότε-

ρες είναι οι μεταβολές στους δείκτες που εκ-

φράζουν την μυϊκή οξυγόνωση.  

5.3.4 Εγκεφαλική ενεργοποίηση  

Σε αντίθεση με τη σημαντική επίδραση 

που παρατηρήθηκε από την εφαρμογή περι-

μηρίδων στην εγκεφαλική αιμάτωση και οξυ-

γόνωση κατά την ηρεμία, δεν παρατηρήθηκε 

καμιά επίδραση κατά την υπομέγιστη άσκηση 

στο ίδιο απόλυτο έργο. Όλοι οι δείκτες της 

εγκεφαλικής αιμάτωσης και οξυγόνωσης 

(Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΗΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c, Δ[DiffΗΒ]c) 

δε διαφοροποιήθηκαν σημαντικά μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών, χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων, σε όλο το εύρος έντασης 

της υπομέγιστης άσκησης. Η μη διαφοροποί-

ηση των δεικτών του NIRS αντανακλά την 

ύπαρξη ισορροπίας μεταξύ εγκεφαλικής με-

ταφοράς και μεταβολικής απαίτησης σε οξυ-

γόνο.  

Η άσκηση ήπιας έντασης (60 W και 120 

W) δεν προκάλεσε καμιά μεταβολή στο προ-

φίλ απόκρισης της εγκεφαλικής οξυγόνωσης, 
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ωστόσο η περαιτέρω αύξηση της επιβάρυν-

σης στα 180 W που αντιστοιχεί στο 56% και 

78% της ΡΡΟ χωρίς και με εφαρμογή περιμη-

ρίδων, αντίστοιχα, προκάλεσε σημαντική αύ-

ξηση της Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c και 

Δ[DiffHB]c, ενώ η Δ[ΗΗΒ]c μειώθηκε ση-

μαντικά. Το προφίλ απόκρισης της εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης δε διαφοροποιήθηκε μεταξύ 

των πειραματικών συνθηκών και είναι σε 

συμφωνία με τις ερευνητικές προσπάθειες 

που έχουν διερευνήσει την κινητική απόκριση 

της εγκεφαλικής οξυγόνωσης από την ηρεμία 

μέχρι το σημείο εξάντλησης (Subudhi et al. 

2007, 2008, 2011; Rooks et al. 2010; Olin et 

al. 2011; Vogiatzis et al. 2011). Οι μεταβολές 

αυτές αντανακλούν την προοδευτικά αυξανό-

μενη ενεργοποίηση της εγκεφαλικής νευρικής 

δραστηριότητας και του εγκεφαλικού μετα-

βολισμού (Gonzalez-Alonso et al. 2004; 

Secher et al. 2008; Ogoh & Ainsle 2009), γε-

γονός που επιβεβαιώθηκε σε αυτήν την ερευ-

νητική προσπάθεια με τη σημαντική αύξηση 

της εγκεφαλικής δραστηριότητας καθώς η 

εξωτερική επιβάρυνση προοδευτικά αυξανό-

ταν.  

Ελάχιστες είναι οι ερευνητικές προσεγγί-

σεις που έχουν εξετάσει την εγκεφαλική αι-

ματική ροή κατά τη διάρκεια άσκησης σε 

συνδυασμό με εφαρμογή περιμηρίδων στα 

κάτω άκρα δίνοντας αντικρουόμενες πληρο-

φορίες. Αντιθέτως, δεν υπάρχει καμιά βιβλιο-

γραφική αναφορά για την απόκριση της ε-

γκεφαλικής οξυγόνωσης κατά την άσκηση με 

περιμηρίδες. Συγκεκριμένα, οι Jorgensen et al. 

(1992) παρατήρησαν ότι η εφαρμογή περιμη-

ρίδων κατά τη διάρκεια ποδηλάτησης στο 

30% (88 W) και 60% (147 W) της 
•

V O2max 

προκάλεσε σημαντικά μεγαλύτερη αύξηση 

της εγκεφαλικής αιμάτωσης, όπως αυτή 

προσδιορίστηκε με την ταχύτητα ροής αίμα-

τος στη μεσαία εγκεφαλική αρτηρία, από αυ-

τήν που παρατηρήθηκε χωρίς εφαρμογή περι-

μηρίδων. Να σημειωθεί ότι η απόκριση αυτή 

αναφέρεται στην απότομη πρόκληση μυϊκής 

ισχαιμίας στα κάτω άκρα η οποία εφαρμό-

στηκε στα τελευταία 10 sec της άσκησης και 

συνεχίστηκε κατά την αποκατάσταση. Αντι-

θέτως, οι Dalsgaard et al. (2003a) παρατήρη-

σαν μικρότερη εγκεφαλική αιματική ροή όταν 

η υπομέγιστη άσκηση (68 W) συνδυάστηκε 

με εφαρμογή περιμηρίδων στα 100 mmHg σε 

όλη τη διάρκεια της άσκησης.  

Η μη διαφοροποίηση της εγκεφαλικής ο-

ξυγόνωσης κατά την υπομέγιστη άσκηση με 

την εφαρμογή περιμηρίδων στην παρούσα 

έρευνα πραγματοποιήθηκε παρά το γεγονός 

ότι ένα μεγάλο εύρος φυσιολογικών παραμέ-

τρων συνηγορούν προς την αντίθετη κατεύ-

θυνση. Συγκεκριμένα, η μεγαλύτερη αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης (SBP, DBP, MAP), 

των TPR, PETO2, και 
•

V E σε συνδυασμό με 

τη μεγαλύτερη πτώση των PETCO2 και 


Q  που 

παρατηρήθηκε με την εφαρμογή περιμηρίδων 

συνηγορούν υπέρ της ύπαρξης αγγειοσυστο-

λής στο εγκεφαλικό αγγειακό δίκτυο, που 

μπορεί να προκαλέσει μείωση της εγκεφαλι-
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κής αιματικής ροής και συνεπώς της εγκεφα-

λικής οξυγόνωσης. 

Το γεγονός ότι οι παραπάνω μεταβολές 

των φυσιολογικών παραμέτρων δεν προκάλε-

σαν την αναμενόμενη μείωση της εγκεφαλι-

κής αιμάτωσης πιθανόν να οφείλεται στο γε-

γονός ότι το μέγεθος αυτών των μεταβολών 

δεν ήταν ικανό για την πρόκληση αγγειοσυ-

στολής στα εγκεφαλικά αγγεία. Στην πλειο-

ψηφία των ερευνητικών προσπαθειών που 

έχουν μελετήσει τη ρύθμιση της εγκεφαλικής 

αιματικής ροής, οι ερευνητές προκαλούν με-

ταβολές σε κάθε έναν ξεχωριστό παράγοντα 

και το μέγεθός τους είναι συχνά μεγαλύτερο 

από αυτό που παρατηρήθηκε στην παρούσα 

μελέτη. Συγκεκριμένα, στην έρευνά μας, η 

μέση διαφορά μεταξύ των συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων ήταν 

+11,61±6,53 mmHg για τη SBP, +10,51±3,79 

mmHg για τη DBP και +12,45±5,10 mmHg 

για την ΜΑΡ, +0,12±0,04 mu για την TPR, 

+5,70±0,94 mmHg για την PETO2, -2,68±1,12 

mmHg για την PETCO2 και –2,22±0,63 L·min-

1 για την 


Q . Από την άλλη πλευρά, οι μετα-

βολές που έχουν παρατηρηθεί στη βιβλιογρα-

φία ως ικανές για την πρόκληση εγκεφαλικής 

αγγειοσυστολής και συνοδευόμενης μείωσης 

της εγκεφαλικής αιματικής ροής και οξυγό-

νωσης είναι +11 – 40 mmHg για την SBP, +6 

– 21 mmHg για την DBP και +9 – 31 mmHg 

για την MAP (Brys et al. 2003; Zhang et al. 

2009), +20 – 30% από τις τιμές ηρεμίας για 

την TPR (Jordan et al. 2000), -15 mmHg για 

την PαCO2 (Rasmussen et al. 2006; Peebles et 

al. 2008; Ogoh et al. 2008), +100 – 110 

mmHg για την PαO2 (Peebles et al. 2008; 

Ainslie et al. 2008; Iwasaki et al. 2011) και -

1,5 – 3 L·min-1 για την 


Q  (Ide et al. 1998, 

2000; van Lieshout et al. 2001; Dalsgaard et 

al. 2004; Ogoh et al. 2005b; Seifert et al. 

2009b).  

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης κατά 

την υπομέγιστη άσκηση ενισχύουν τη σημα-

ντικότητα της εγκεφαλικής αυτορρύθμισης, 

σύμφωνα με την οποία ο ανθρώπινος εγκέφα-

λος είναι σε θέση να ρυθμίσει την αιμάτωση 

του και να τη διατηρεί σταθερή σε ένα εύρος 

ΜΑΡ από 50 έως 150 mmHg (Penerai et al. 

1999; Edwards et al. 2002; Brown et al. 

2003). Κατά τη διάρκεια της υπομέγιστης ά-

σκησης το εύρος διακύμανσης που παρατη-

ρήθηκε στη μελέτη μας για την ΜΑΡ ήταν 

80-147 mmHg και 106-155 mmHg χωρίς και 

με εφαρμογή  περιμηρίδων, αντίστοιχα, δη-

λαδή εντός των ορίων της εγκεφαλικής αυ-

τορρύθμισης. Επιπλέον, η λειτουργία της ε-

γκεφαλικής αυτορρύθμισης δεν επηρεάστηκε 

από τις ήπιες μεταβολές σε ένα μεγάλο εύρος 

φυσιολογικών παραμέτρων (


Q , TPR, 
•

V E, 

PETO2, PETCO2) που δυνητικά αποτελούν ε-

ρεθίσματα τροποποίησής της. Ακόμα και ό-

ταν ομαλοποιήθηκαν οι δείκτες της εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης ανά 


Q , PETCO2 και SBP δεν 

παρατηρήθηκε διαφοροποίηση των αποτελε-

σμάτων μεταξύ των πειραματικών συνθηκών, 
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χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, γεγονός 

που ενισχύει την άποψη περί διατήρησης της 

εγκεφαλικής αυτορρύθμισης κάτω από τις 

συγκεκριμένες πειραματικές συνθήκες.  

Η αυξημένη αντιλαμβανόμενη αίσθηση 

κόπωσης των κάτω άκρων κατά τη διάρκεια 

της δυναμικής άσκησης στο ίδιο απόλυτο έρ-

γο με την εφαρμογή περιμηρίδων αποτελεί 

κοινό εύρημα σε όλες τις ερευνητικές προ-

σεγγίσεις που έχουν εφαρμόσει περιμηρίδες 

στα κάτω άκρα συγκριτικά με τη συνθήκη 

ελέγχου, επιβεβαιώνοντας την εντονότερη 

κεντρική ενεργοποίηση (Jorgensen et al. 

1992; Geladas et al. 2009; Dalsgaard et al. 

2003; Yasuda et al. 2009; Ichinose et al. 2011; 

Ganesan et al. 2015; Keller-Ross et al. 2016). 

Συμπερασματικά, η φλεβική απόφραξη, η 

οποία προκλήθηκε μέσω εφαρμογής περιμη-

ρίδων στα κάτω άκρα, εκδηλώθηκε ήδη από 

την ηρεμία και διατηρήθηκε καθόλη τη διάρ-

κεια άσκησης υπομέγιστης έντασης καθιστώ-

ντας επιτυχημένη την εφαρμογή του πειραμα-

τικού αυτού μοντέλου για το σκοπό της πα-

ρούσας διατριβής. 

Επιπλέον, η μείωση της μυϊκής οξυγόνω-

σης, που επέφερε η εφαρμογή των περιμηρί-

δων, στρέσαρε το καρδιαγγειακό σύστημα 

περισσότερο, όπως αποτυπώθηκε από τις υ-

ψηλότερες τιμές καρδιακής συχνότητας και 

αρτηριακής πίεσης, συγκριτικά με τη συνθή-

κη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Παρατηρή-

θηκε αυξημένη κεντρική ενεργοποίηση κατά 

την εφαρμογή των περιμηρίδων, παρά το γε-

γονός ότι η εγκεφαλική αιμάτωση και η εγκε-

φαλική οξυγόνωση δε διαφοροποιήθηκαν με-

ταξύ των πειραματικών συνθηκών. Τέλος, 

από τα ευρήματα της παρούσας μελέτης φαί-

νεται ότι το πειραματικό μοντέλο εφαρμογής 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα μπορεί να συμ-

βάλει στη μελέτη των φυσιολογικών αποκρί-

σεων στην ηρεμία και στην άσκηση προσο-

μοιάζοντας τις επιπτώσεις της καρδιακής α-

νεπάρκειας σε υγιή άτομα. 
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Κεφάλαιο VI 

6. Απόφραξη αιματικής ροής κα-
τά τη μέγιστη άσκηση 

Στις δύο προηγούμενες ενότητες παρατέ-

θηκαν όλα τα ευρήματα προκειμένου να δια-

σφαλιστεί η αποτελεσματικότητα του πειρα-

ματικού μοντέλου εφαρμογής των περιμηρί-

δων στα κάτω άκρα, τόσο σε κατάσταση σω-

ματικής ηρεμίας, όσο και κατά τη διάρκεια 

δυναμικής άσκησης υπομέγιστης έντασης. 

Αφού διασφαλίστηκε η αποτελεσματικότητα 

του πρωτότυπου αυτού πειραματικού μοντέ-

λου, στην παρούσα ενότητα θα παρουσια-

στούν όλα τα ευρήματα που αφορούν στον 

κύριο σκοπό μελέτης, που ουσιαστικά συνί-

σταται στη διερεύνηση του ρόλου της μυϊκής 

οξυγόνωσης στον προσδιορισμό και συνάμα 

περιορισμό της 
•

V O2max, καθώς και στην αλ-

ληλεπίδραση της με τα υπόλοιπα λειτουργικά 

συστήματα, τον εγκέφαλο και την καρδιά, 

που οδηγούν στον εθελούσιο τερματισμό της 

μέγιστης προσπάθειας.  

6.1 Μέθοδος 

Λεπτομερής περιγραφή των πειραματικών 

διεργασιών έχει γίνει στην κύρια ενότητα της 

μεθοδολογίας (Κεφάλαιο 3) του παρόντος 

πονήματος, όπου αποτυπώνεται με κάθε λε-

πτομέρεια το πειραματικό πρωτόκολλο που 

ακολουθήθηκε, οι φυσιολογικές παράμετροι 

που καταγράφηκαν, η διαδικασία καταγραφής 

των τιμών κατά τη διάρκεια της άσκησης, κα-

θώς και τα όργανα μέτρησης που χρησιμο-

ποιήθηκαν. Για το λόγο αυτό στην τρέχουσα 

ενότητα θα γίνει μια συνοπτική περιγραφή 

των πειραματικών διεργασιών δίνοντας έμ-

φαση στα σημεία εκείνα που βρίσκονται σε 

άμεση συνάρτηση με το σκοπό της παρούσας 

3ης  μελέτης.  

Για να αναδειχθεί η σπουδαιότητα της μυ-

ϊκής οξυγόνωσης ως ενός από τους κυριότε-

ρους ρυθμιστικούς παράγοντες, που σηματο-

δοτεί τον τερματισμό της εθελούσιας προ-

σπάθειας κατά την άσκηση μέγιστης έντασης, 

χρησιμοποιήθηκε δοκιμασία άσκησης προο-

δευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλη-

σης η οποία πραγματοποιήθηκε σε κυκλοερ-

γόμετρο κάτω από ποικίλες συνθήκες μετα-

βολής τόσο της μυϊκής όσο και της συστημι-

κής διαθεσιμότητας οξυγόνου. Συγκεκριμένα, 

όλοι οι δοκιμαζόμενοι πραγματοποίησαν συ-

νολικά πέντε (5) δοκιμασίες προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης: α) χωρίς απόφραξη της 

μυϊκής αιματικής ροής (Χωρίς Περιμηρίδες, 

ΧΠ), β) με απόφραξη της μυϊκής αιματικής 

ροής καθόλη τη διάρκεια της κυκλοεργομέ-

τρησης (Με Περιμηρίδες, Π), γ) με απόφραξη 

της μυϊκής αιματικής ροής από την έναρξη 

της άσκησης και απότομη απελευθέρωσή της 

στα τελευταία στάδια της άσκησης (Με Πε-

ριμηρίδες – Χωρίς Περιμηρίδες, ΠΧΠ), δ) 

χωρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής 

από την έναρξη της άσκησης και απότομη 

εφαρμογή της στα τελευταία στάδια της ά-

σκησης (Χωρίς Περιμηρίδες – Με Περιμηρί-

δες, ΧΠΠ) και ε) χωρίς απόφραξη της μυϊκής 
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αιματικής ροής από την έναρξη της άσκησης 

και απότομη εφαρμογή της στα τελευταία 

στάδια της άσκησης όπως στη συνθήκη «δ», 

αλλά σε συνδυασμό με ταυτόχρονη χορήγηση 

υπεροξικού μίγματος αέρα κατά την εφαρμο-

γή της απόφραξης (Χωρίς Περιμηρίδες – Με 

Περιμηρίδες + Ο2, ΧΠΠΟ2). Σε όλες τις πει-

ραματικές συνθήκες όπου εφαρμόστηκε από-

φραξη της αιματικής κυκλοφορίας, αυτή 

πραγματοποιήθηκε με εφαρμογή πίεσης εντός 

των περιμηρίδων στα 120 mmHg. 

6.1.1 Δείγμα  

Δεκατρείς (13) υγιείς εθελοντές, άνδρες, 

ηλικίας 33±3 ετών, συμμετείχαν στις πειρα-

ματικές διαδικασίες. Όλοι οι δοκιμαζόμενοι 

ήταν αθλητές ποδηλασίας σε συλλογικό επί-

πεδο και διακρίνονταν για την υψηλή τους 

εξοικείωση με το ποδήλατο, καθώς και για 

την υψηλή ικανότητα για αερόβιο έργο, όπως 

αυτό προσδιορίστηκε από τις τιμές της 

•

V O2max (50,52±2,16 ml·kg-1·min-1). Οι δο-

κιμαζόμενοι, αφού ενημερώθηκαν γραπτώς 

και προφορικώς με κάθε λεπτομέρεια για το 

σκοπό της μελέτης, τις πειραματικές διαδικα-

σίες που θα υποβάλλονταν και τους πιθανούς 

κινδύνους που ενέχονταν, συμμετείχαν μετά 

από ενυπόγραφη συναίνεσή τους.  

6.1.2 Ανάλυση δεδομένων  

Για την ανίχνευση διαφορών ανάμεσα 

στις πειραματικές συνθήκες (ΧΠ, Π, ΠΧΠ, 

ΧΠΠ, ΧΠΠO2) στο σημείο εθελούσιας εξά-

ντλησης χρησιμοποιήθηκε ανάλυση διακύ-

μανσης μονής κατεύθυνσης (one-way 

ANOVA: 5 Χ συνθήκες). Οι εξαρτημένες με-

ταβλητές που ελέχθηκαν με ANOVA ήταν: η 

μυϊκή οξυγόνωση (Δ[Ο2ΗΒ]m, Δ[ΗΗΒ]m, 

Δ[ΤΗΒ]m, Δ[DiffHB]m), η καρδιαγγειακή 

απόκριση (HR, SV, 


Q , SBP, DBP, MAP, 

TPR), η αναπνευστική απόκριση (
•

V O2, 

•

V CO2, 
•

V E, Bf, VT, PETO2, PETCO2, RER, 

VE/VO2, VE/VCO2), η εγκεφαλική οξυγόνω-

ση (Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΗΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c, 

Δ[DiffHB]c), η αντιλαμβανόμενη δύσπνοια 

(RPEδύσπνοια) και κόπωση κάτω άκρων 

(RPEκόπωσης) καθώς και η EMG και EEG δρα-

στηριότητα. Επιπλέον, εξετάστηκε το προφίλ 

απόκρισης των φυσιολογικών παραμέτρων 

κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης σε συνάρ-

τηση με την παραγόμενη ισχύ (Ηρεμία, 20, 40, 

60, 80, 90 και 100% ΡΡΟ) και για το σκοπό 

αυτό χρησιμοποιήθηκε ανάλυση διακύμανσης 

διπλής κατεύθυνσης (two-way ANOVA: 5 

συνθήκες Χ 7 χρονικές στιγμές) με επανα-

λαμβανόμενες μετρήσεις και στους δύο πα-

ράγοντες. 

Έλεγχος t (t-test) για εξαρτημένα δείγμα-

τα χρησιμοποιήθηκε για τη διερεύνηση δια-

φορών στις παραπάνω μεταβλητές κατά την 

απότομη εναλλαγή από περιμηρίδες χωρίς 

περιμηρίδες, από χωρίς περιμηρίδες σε περι-

μηρίδες και από χωρίς περιμηρίδες σε περι-

μηρίδες με ταυτόχρονη χορήγηση καθαρού 
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οξυγόνου, ενώ οι δοκιμαζόμενοι εκτελούσαν 

το ίδιο απόλυτο έργο.  

Η απλή συσχέτιση χρησιμοποιήθηκε για 

να εξεταστεί η συνάφεια μεταξύ δύο μετα-

βλητών, ενώ η συνάφεια περισσοτέρων ανε-

ξάρτητων μεταβλητών με την εξαρτημένη 

μεταβλητή ελέγχθηκε με πολλαπλή συσχέτι-

ση.  

Ως επίπεδο σημαντικότητας σε όλες τις 

στατιστικές αναλύσεις ορίστηκε το 5% 

(p<0,05). Στις περιπτώσεις όπου το F της 

ANOVA βρέθηκε στατιστικά σημαντικό, η 

ανάλυση συνεχίστηκε προκειμένου να βρε-

θούν ποιοι μέσοι όροι διέφεραν σημαντικά  

μεταξύ τους, χρησιμοποιώντας το στατιστικό 

έλεγχο Tukey (Tukey’s post-hoc test). Στο 

κείμενο, στους πίνακες και στα σχήματα τα 

αποτελέσματα παρουσιάζονται ως μέσες τι-

μές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης.  

 

6.2 Αποτελέσματα 

6.2.1 Χαρακτηριστικά του δείγματος  

Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτη-

ριστικά των δοκιμαζόμενων που συμμετείχαν 

στην παρούσα μελέτη παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 6.1, ενώ στον Πίνακα 6.2 παρουσιά-

ζονται οι φυσιολογικές αποκρίσεις κατά τη 

διάρκεια δοκιμασίας προσδιορισμού της 

•

V O2max χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Όλοι 

οι συμμετέχοντες ικανοποίησαν τα κριτήρια 

επίτευξης της μέγιστης αυτής δοκιμασίας και 

η 
•

V O2max όλων ήταν ίση ή μεγαλύτερη από 

την τιμή 50 ml·kg-1·min-1 που είχε οριστεί ως 

A/A 
ΔΟΚΙΜΑΖΟΜΕΝΟΣ 

(αρχικά) 

ΗΛΙΚΙΑ 

(έτη) 

ΣΩΜΑΤΙΚΗ 

ΜΑΖΑ (kg) 

ΑΝΑΣΤΗΜΑ 

(cm) 

ΣΩΜΑΤΙΚΟ 

ΛΙΠΟΣ (%) 

1 ΣΤ  30 83,88 178 11,46 

2 ΓΑ 39 70,08 179 12,05 

3 ΓΠ 31 82,10 163 16,74 

4 ΛΚ 34 70,83 172 14,13 

5 ΣΠ 29 67,73 165 6,19 

6 ΑΒ 16 63,18 188 5,06 

7 ΔΓ 19 74,53 173 4,45 

8 ΔΠ 42 86,38 178 16,64 

9 ΤΜ 45 80,15 174 17,69 

10 ΓΓ 38 77,95 176 14,24 

11 ΑΑ 33 93,73 178 22,88 

12 ΒΑ 33 82,48 182 7,93 

13 ΓΧ 42 88,90 179 11,65 

 Μέση Τιμή 33,15 78,61 176 12,39 

 
Τυπικό Σφάλμα 2,38 2,48 1,84 1,52 

  

Πίνακας 6.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζομένων της παρούσας μελέτης 

(Ν=13). 
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κριτήριο συμμετοχής των δοκιμαζομένων 

στην παρούσα μελέτη. 

6.2.2 Ικανότητα άσκησης  

Η ικανότητα για άσκηση όπως αυτή 

προσδιορίστηκε από την ΡΡΟ, τη 
•

V O2max 

και τον ΤΤΕ ήταν σημαντικά μικρότερη στη 

συνθήκη με την εφαρμογή περιμηρίδων απ’ 

ό,τι χωρίς την εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 

6.1). Η ΡΡΟ ήταν μειωμένη κατά 28±2% (από 

325±9 W ΧΠ σε 235±8 W Π, p=0,0001), η 

•

V O2max κατά 17±2% (από 50,52±2,16 ml·kg-

1·min-1 ΧΠ σε 41,31±1,87 ml·kg-1·min-1 Π, 

p=0,0001) και ο ΤΤΕ κατά 28±2% (από 

654±19 sec ΧΠ σε 467±15 sec Π, p=0,0001). 

Η απότομη απελευθέρωση της πίεσης εντός 

των περιμηρίδων στο τελευταίο στάδιο άσκη-

σης επανέφερε την ικανότητα άσκησης στα 

επίπεδα της συνθήκης ελέγχου (ΧΠ). Ειδικό-

τερα, η ΡΡΟ ήταν 325±9 W ΧΠ και 308±12 

W ΠΧΠ (p=0,20), η 
•

V O2max ήταν 

50,52±2,16 ml·kg-1·min-1 ΧΠ και 49,32±2,11 

ml·kg-1·min-1 ΠΧΠ (p=0,89) και ο ΤΤΕ ήταν 

654±19 sec ΧΠ και 678±24 sec ΠΧΠ 

(p=0,59). Αντιθέτως, η απότομη εφαρμογή 

των περιμηρίδων στο τελευταίο στάδιο άσκη-

σης περιόρισε την ικανότητα άσκησης κατά 

16±3% συγκριτικά χωρίς εφαρμογή περιμη-

ρίδων, ενώ οι τιμές ήταν σημαντικά υψηλότε-

ρες, κατά 18±5% (p<0,001), σε σχέση με την 

εφαρμογή περιμηρίδων καθόλη τη διάρκεια 

της άσκησης. Τέλος, η χορήγηση υπεροξικού 

μίγματος ταυτόχρονα με την απότομη εφαρ-

μογή των περιμηρίδων βελτίωσε σε σημαντι-

Παράμετρος Μέση Τιμή ± Τυπικό Σφάλμα 

•

V O2max (L·min-1) 
 

4,01±0,12 

•

V O2max (ml·kg-1·min-1) 50,52±2,16 

HRmax (beats·min-1) 175±3 

HR (% pred) 94±1 

RERmax 1,24±0,03 

PPO (W) 325±9 

Πίνακας 6.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας μελέτης κατά τη διάρκεια της 

δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (
•

V O2max) χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. 

Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από Ν=13. 

 

 

•

V O2max: μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, HRmax: μέγιστη καρδιακή συχνότητα, RERmax: μέγιστο αναπνευστι-

κό πηλίκο, PPO: κορυφαία παραγόμενη ισχύς  
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κό βαθμό (p<0,001) τη 
•

V O2max συγκριτικά 

με τις τιμές που παρατηρήθηκαν σε όλες τις 

υπόλοιπες συνθήκες. Το ποσοστό αύξησης 

στη 
•

V O2max ήταν 15±5%, 40±6%, 18±7%, 

και 28±8% συγκριτικά με τη συνθήκη ΧΠ, Π, 

ΠΧΠ και ΧΠΠ, αντίστοιχα. Δεν 

παρατηρήθηκε όμως αντίστοιχη βελτίωση για 

την ΡΡΟ και τον ΤΤΕ (Σχήμα 6.1). 

 

 

6.2.3 Αναπνευστική απόκριση 

Η μικρότερη ικανότητα για έργο που πα-

ρατηρήθηκε με την εφαρμογή περιμηρίδων 

οδήγησε σε σημαντικά (p<0,001) χαμηλότερο 

παραγόμενο όγκο διοξειδίου του άνθρακα, 

κατά 24±3%, και RER, κατά 8±2%, σε σύ-

γκριση με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περι-

μηρίδων (Πίνακας 6.3). Επιπρόσθετα, το α-

Σχήμα 6.1. Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (Α), κορυφαία παραγόμενη ισχύς (Β), χρόνος άσκησης (Γ) 

στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περι-

μηρίδες (Π), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρί-

δες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της 

αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 

άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, (±) 

σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ και (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ. 
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ναπνευστικό προφίλ ήταν σημαντικά  (p<0,01) 

περιορισμένο με την εφαρμογή περιμηρί-

δων.Συγκεκριμένα, κατά τη μέγιστη άσκηση 

τόσο ο VT όσο και η Bf παρουσίασαν σημα-

ντικά (p<0,01) χαμηλότερες τιμές της τάξεως  

του 11±3% και 12±4%, αντίστοιχα, κατά 

την πειραματική συνθήκη με τις περιμηρίδες 

και ως εκ τούτου ο 
•

V E ήταν σημαντικά μι-

κρότερος, κατά 21±4%, συγκριτικά με τη 

συνθήκη ελέγχου. Αντιθέτως, τόσο οι PETO2 

και PETCO2 όσο και  

 ΧΠ Π ΠΧΠ ΧΠΠ ΧΠΠΟ2 

•

V CO2 

(ml·min-1) 

4858±153 3659±137† 4620±182* 4008±121† 3744±177† 

RER 1,24±0,03 1,14±0,03† 1,20±0,02 1,20±0,03 0,77±0,05‡ 

•

V E 

(L·min-1) 

140±6 109±6† 142±5* 134±5* 111±6‡ 

VT (ml·breath-1) 2888±135 2575±134† 2856±131* 2597±174 2673±67 

Bf (breath·min-1) 49±2 43±3† 51±2* 54±3* 42±2‡ 

PETO2 

(mmHg) 
109±2 111±2 111±1 107±2 493±27†*‡ 

PETCO2 (mmHg) 39±1 37±2 36±1 32±1† 38±2†‡ 

VE/VO2 36±1 35±2 37±1 40±1†* 24±1†‡ 

VE/VCO2 29±1 30±1 31±1 34±1†* 30±1†‡ 

Πίνακας 6.3. Αναπνευστική απόκριση στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χω-

ρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμη-

ρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματι-

κής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό 

σφάλμα μέτρησης για Ν=13. 

 

 

•

V CO2: όγκος διοξειδίου του άνθρακα, RER: αναπνευστικό πηλίκο, 
•

V E: πνευμονικός αερισμός, VT: ανα-

πνεόμενος όγκος, Bf: αναπνευστική συχνότητα, PETO2: μερική τελοεκνευστική πίεση οξυγόνου, PETCO2: μερι-

κή τελοεκπνευτική πίεση διοξειδίου του άνθρακα, VE/VO2: αναπνευστικό ισοδύναμο οξυγόνου, VE/VCO2: 

αναπνευστικό ισοδύναμο διοξειδίου του άνθρακα. (†) στατιστικά σημαντική διαφορά από τη συνθήκη χωρίς 

περιμηρίδες, (*) στατιστικά σημαντική διαφορά από τη συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων, (‡) στατιστικά 

σημαντική διαφορά από τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες και απότομη αύξηση της πίεσης. 
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τα VE/VO2 και VE/VCO2 δε διαφοροποιήθη-

καν σημαντικά μεταξύ των δύο αυτών πειρα-

ματικών συνθηκών (Πίνακας 6.3). 

Η απότομη απελευθέρωση της εφαρμοζό-

μενης πίεσης εντός των περιμηρίδων κατά το 

τελευταίο στάδιο της άσκησης είχε ως αποτέ-

λεσμα να επαναφέρει όλες τις αναπνευστικές 

παραμέτρους στα αρχικά παρατηρούμενα ε-

πίπεδα (Πίνακας 6.3). Εξαίρεση στο παραπά-

νω αποτελούν οι PETO2 και PETCO2 καθώς 

και τα αναπνευστικά ισοδύναμα οξυγόνου και 

διοξειδίου του άνθρακα τα οποία δεν επηρεά-

στηκαν σημαντικά από την εφαρμογή περι-

μηρίδων. Αντιθέτως, η απότομη εφαρμογή 

των περιμηρίδων κατά το τελευταίο στάδιο 

της άσκησης περιόρισε το 

•

V CO2 και τη 

PETCO2 σε επίπεδα παρόμοια με αυτά που 

παρατηρήθηκαν με την εφαρμογή περιμηρί-

δων καθ’ όλη τη διάρκεια της άσκησης, ενώ 

αύξησε τα VE/VO2 και VE/VCO2 σε επίπεδα 

υψηλότερα από αυτά που παρατηρήθηκαν 

κατά την άσκηση τόσο χωρίς περιμηρίδες όσο 

και με περιμηρίδες σε όλη τη διάρκειά της 

(Πίνακας 6.3). Τέλος, η συνδυασμένη και 

ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (FIO2=1,00) 

με την απότομη εφαρμογή των περιμηρίδων 

στο τελευταίο στάδιο της άσκησης αύξησε 

σημαντικά τις PETO2 και PETCO2, ενώ περιό-

ρισε το πλήθος των αναπνευστικών παραμέ-

τρων (
•

V E, Bf, VE/VO2, VE/VCO2, RER) ε-

κτός του 
•

V CO2 και του VT σε σχέση με την 

απότομη εφαρμογή των περιμηρίδων αλλά 

χωρίς την προσθήκη οξυγόνου.  

Σχήμα 6.2. Απόκριση κορεσμού αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο σε συνάρτηση με το παραγόμενο 

έργο (Α) και μεταβολή από την ηρεμία στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συν-

θήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής 

(ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες 

και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι 

μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά 

από τη συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ και (‡) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη ΧΠΠ. 
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6.2.4 Κορεσμός αρτηριακού αίματος σε ο-

ξυγόνο 

Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης ο 

κορεσμός του αρτηριακού αίματος σε οξυγό-

νο διατηρήθηκε σε επίπεδα ηρεμίας στην 

πλειοψηφία των πειραματικών συνθηκών 

(Σχήμα 6.2Α). Εξαίρεση αποτελεί ο ήπιος 

αποκορεσμός του αρτηριακού αίματος σε ο-

ξυγόνο που παρατηρήθηκε για τις πειραματι-

κές συνθήκες ΧΠ και ΠΧΠ (Σχήμα 6.2Β). 

Στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης, ο SaO2 

δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών ΧΠ, Π, ΠΧΠ και 

ΧΠΠ αλλά καταγράφηκε σημαντική αύξησή 

του μόνο με τη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2).  

6.2.5 Καρδιαγγειακή απόκριση 

Η καρδιαγγειακή απόκριση σε συνάρτηση 

με το παραγόμενο έργο κατά τη διάρκεια ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

αποτυπώνεται στο Σχήμα 6.3. Ειδικότερα, η 

HR αυξήθηκε ευθύγραμμα με την αύξηση της 

επιβάρυνσης επιτυγχάνοντας τις κορυφαίες 

τιμές της στο μέγιστο επίπεδο άσκησης (Σχή-

μα 6.3Α). Ο SV αυξήθηκε με την αύξηση της 

επιβάρυνσης μέχρι το 40% ΡΡΟ όπου επιτεύ-

χθηκε σταθεροποίηση η οποία διατηρήθηκε 

Σχήμα 6.3. Απόκριση καρδιακής συχνότητας 

(Α), όγκου παλμού (Β) και καρδιακής παροχής 

(Γ) σε συνάρτηση με το παραγόμενο έργο για τις 

πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), 

με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της 

αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και 

απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και 

χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αι-

ματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου 

(ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 

13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρε-

μία. 
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μέχρι την ολοκλήρωση της άσκησης (Σχήμα 

6.3Β), ενώ η αύξηση της 


Q  ήταν ευθύγραμμη 

με την αύξηση της επιβάρυνσης μέχρι το 80% 

ΡΡΟ και έπειτα επιτεύχθηκε σταθεροποίηση 

μέχρι το σημείο εθελούσιας εξάντλησης 

(Σχήμα 6.3Γ). Το προφίλ της καρδιαγγειακής 

απόκρισης ήταν παρόμοιο ανάμεσα στις πει-

ραματικές συνθήκες.  

Κατά τη μέγιστη άσκηση, τόσο η HRmax (-

9±2%) όσο και ο SVmax (-18±5%) ήταν ση-

μαντικά (p<0,001) χαμηλότερα με την εφαρ-

μογή περιμηρίδων με αποτέλεσμα τη σημα-

ντικά (p<0,01) χαμηλότερη τιμή της 


Q max (-

14±7%) συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς πε-

ριμηρίδες (Πίνακας 6.4). Η απότομη απελευ-

θέρωση της εφαρμοζόμενης πίεσης εντός των 

περιμηρίδων κατά το τελευταίο στάδιο της 

άσκησης είχε ως αποτέλεσμα να αυξήσει τις 

HRmax και 


Q max με τις τελικές τους τιμές να 

είναι παρόμοιες με αυτές που παρατηρήθηκαν 

κατά τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρί-

δων (Πίνακας 6.4). Αντιθέτως, η απότομη 

απελευθέρωση της αιματικής ροής προκάλεσε 

 ΧΠ Π ΠΧΠ ΧΠΠ ΧΠΠΟ2 

HRmax 

(beats·min-1) 
174,64±3,34 158,47±4,96† 174,61±3,89* 174,98±3,74* 164,49±3,95 

SVmax  

(ml·beat-1) 
140,09±5,94 112,50±6,37† 113,19±5,9† 97,30±7,18† 106,04±6,77† 

ΔSV 

(ml·beat-1) 
55,46±6,47 30,80±5,74† 30,54±5,33† 26,34±6,90† 22,32±5,48† 



Q max  

(L·min-1) 

20,08±1,25 16,45±0,63† 19,01±1,08* 16,54±1,40† 17,06±0,71† 

Δ


Q  (L·min-1) 14,45±1,18 10,09±0,49† 13,52±0,93 11,85±1,23† 11,43±0,54† 

Πίνακας 6.4. Η καρδιακή συχνότητα (HR), ο όγκος παλμού (SV) και η καρδιακή παροχή (


Q ) στο σημείο 

εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη 

απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) 

και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). 

Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης για Ν=13. 

HR: καρδιακή συχνότητα, SV: όγκος παλμού, ΔSV: μεταβολή του όγκου παλμού από την ηρεμία, 


Q : καρ-

διακή παροχή, Δ


Q : μεταβολή της καρδιακής παροχής από την ηρεμία. (†) στατιστικά σημαντική διαφορά 

από τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες, (*) στατιστικά σημαντική διαφορά από τη συνθήκη με εφαρμογή περι-

μηρίδων  
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περαιτέρω μείωση του SVmax συγκριτικά με 

τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων 

(Πίνακας 6.4). Από την άλλη μεριά, η απότο-

μη μείωση της αιματικής ροής κατά το τελευ-

ταίο στάδιο της άσκησης προκάλεσε σημα-

ντική μείωση του SVmax και της 


Q max χωρίς, 

ωστόσο, να επηρεαστεί η HRmax, ενώ και η 

ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (FIO2=1,00) 

δεν επηρέασε περαιτέρω τις αποκρίσεις τους 

(Πίνακας 6.4). 

Όσον αφορά την απόκριση της αρτηρια-

κής πίεσης κατά τη μέγιστη άσκηση, η SBP 

δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων (ΧΠ: 212±5 mmHg και Π: 

213±4 mmHg, p=0,76), ενώ η DBP (ΧΠ: 

105±4 mmHg έναντι Π: 119±3 mmHg, 

p=0,007) και MAP (ΧΠ: 142±4 mmHg έναντι 

Π: 156±4 mmHg, p=0,009) ήταν σημαντικά 

υψηλότερες στη συνθήκη εφαρμογής περιμη-
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Σχήμα 6.4. Συστολική (Α), διαστολική (Β), μέση (Γ) αρτηριακή πίεση και συνολική περιφερική αντί-

σταση (Δ) στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με 

περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη 

μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με 

ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική 

διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη ΠΧΠ και (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ. 
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ρίδων. Αντιθέτως, η TPR δε διέφερε σημα-

ντικά μεταξύ των δύο αυτών πειραματικών 

συνθηκών (ΧΠ: 0,69±0,08 mu και Π: 

0,73±0,05 mu, p=0,64) (Γράφημα 6.4). Η α-

πότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής 

είχε ως αποτέλεσμα να μειώσει σημαντικά τη 

SBP με τις τελικές της τιμές να είναι σημα-

ντικά χαμηλότερες από αυτές που παρατηρή-

θηκαν στη συνθήκη χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων. Παρόμοιο προφίλ απόκρισης 

παρατηρήθηκε για την TPR με τις τελικές τι-

μές της να είναι σημαντικά χαμηλότερες συ-

γκριτικά με τη συνθήκη εφαρμογή περιμηρί-

δων, ενώ η απόκριση τόσο της DBP όσο και 

της ΜΑΡ δεν επηρεάστηκε από τον παραπά-

νω πειραματικό χειρισμό (Σχήμα 6.4).  

Η απότομη εφαρμογή των περιμηρίδων 

προκάλεσε σημαντική (p<0,01) αύξηση της 

DBP και ΜΑΡ με τις κορυφαίες τιμές τους να 

είναι υψηλότερες από αυτές χωρίς εφαρμογή 

Σχήμα 6.5. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) καθώς 

και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο σε 

συνάρτηση με το παραγόμενο έργο για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμη-

ρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση 

της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτό-

χρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική 

διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ, (ª) σημαντική διαφορά 

από τη συνθήκη ΧΠΠΟ2 και (§) σημαντική διαφορά από την ηρεμία. 

-14

-12

-10

-8

-6

-4

-2

0

Δ
[Ο

ξυ
γ
ο
νω

μ
έν

η
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§

ΧΠΠΟ2

ΧΠΠ

ΠΧΠΧΠ

Π

-14

-12

-10

-8

-6

-4

-2

0

Δ
[Ο

ξυ
γ
ο
νω

μ
έν

η
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§§

ΧΠΠΟ2

ΧΠΠ

ΠΧΠΧΠ

Π

ΧΠΠΟ2ΧΠΠΟ2

ΧΠΠΧΠΠ

ΠΧΠΠΧΠΧΠΧΠ

ΠΠ

-8

-6

-4

-2

0

2

4

6

8

10

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Δ
[Ο

λ
ικ

ή
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§

† ‡ ª † ‡ ª ‡

-8

-6

-4

-2

0

2

4

6

8

10

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Δ
[Ο

λ
ικ

ή
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

-8

-6

-4

-2

0

2

4

6

8

10

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Δ
[Ο

λ
ικ

ή
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§§

† ‡ ª † ‡ ª ‡

Α Γ 

-5

0

5

10

15

20

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Παραγόμενη Ισχύς (%PPO)

Δ
[Α

π
ο
ξυ

γ
ο
νω

μ
έν

η
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§

† ‡ ª
† ‡ ª

‡ ª

-5

0

5

10

15

20

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Παραγόμενη Ισχύς (%PPO)

Δ
[Α

π
ο
ξυ

γ
ο
νω

μ
έν

η
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§

-5

0

5

10

15

20

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Παραγόμενη Ισχύς (%PPO)

Δ
[Α

π
ο
ξυ

γ
ο
νω

μ
έν

η
ς

Α
ιμ

ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§§

† ‡ ª
† ‡ ª

‡ ª

-30

-25

-20

-15

-10

-5

0

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Παραγόμενη Ισχύς (%PPO)

Δ
[Δ

ια
φ

ο
ρ

ά
Α

ιμ
ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§

-30

-25

-20

-15

-10

-5

0

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Παραγόμενη Ισχύς (%PPO)

Δ
[Δ

ια
φ

ο
ρ

ά
Α

ιμ
ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

-30

-25

-20

-15

-10

-5

0

Ηρεμία 20 40 60 80 90 100

Παραγόμενη Ισχύς (%PPO)

Δ
[Δ

ια
φ

ο
ρ

ά
Α

ιμ
ο
σ

φ
α

ιρ
ίν

η
ς]

(μ
Μ

)

§§

Β 
Δ 



Απόφραξη Αιματικής Ροής και Φυσιολογικές Αποκρίσεις Κατά την Υπομέγιστη Άσκηση 

179 

 

περιμηρίδων αλλά παρόμοιες με αυτές με ε-

φαρμογή περιμηρίδων καθόλη τη διάρκεια 

της άσκησης, ενώ τόσο η SBP και TPR δεν 

επηρεάστηκαν σημαντικά (p>0,05) από αυτήν 

την πειραματική παρέμβαση. Τέλος, η από-

κριση της αρτηριακής πίεσης (SBP, DBP, 

MAP) ήταν σημαντικά (p<0,01) χαμηλότερη 

στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης με τη χο-

ρήγηση καθαρού οξυγόνου ταυτόχρονα με 

εφαρμογή περιμηρίδων συγκριτικά με την 

απότομη εφαρμογή περιμηρίδων. Η απόκριση 

της TPR δεν επηρεάστηκε (p=0,43) από τη 

χορήγηση του οξυγόνου (Σχήμα 6.4Δ). 

6.2.6 Μυϊκή οξυγόνωση 

Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης, η [Ο2ΗΒ]m προοδευ-

τικά μειώθηκε με την αύξηση της επιβάρυν-

σης επιτυγχάνοντας την ελάχιστη τιμή της 

στο 90% ΡΡΟ η οποία διατηρήθηκε μέχρι την 

ολοκλήρωση της δοκιμασίας (Σχήμα 6.5Α). 

Αντιθέτως, η [ΗΗΒ]m προοδευτικά αυξήθηκε 

με την αύξηση της έντασης μέχρι το 80% 

ΡΡΟ όπου και σταθεροποιήθηκε μέχρι τη μέ-

γιστη ένταση (Σχήμα 6.5Β). Η [ΤΗΒ]m αυ-

ξήθηκε αρχικά με την αύξηση της επιβάρυν-

σης μέχρι το 40% ΡΡΟ όπου και σταθεροποι-

ήθηκε μέχρι το σημείο εθελούσιας εξάντλη-

σης (Σχήμα 6.5Γ), ενώ ο δείκτης μυϊκής οξυ-

γόνωσης ([DiffHB]m) μειώθηκε προοδευτικά 

με την προοδευτική αύξηση της επιβάρυνσης 

μέχρι το 90% ΡΡΟ όπου και σταθεροποιήθη-

κε μέχρι την ολοκλήρωση της προσπάθειας 

(Σχήμα 6.5Δ). Το προφίλ απόκρισης της μυϊ-

κής οξυγόνωσης διαφοροποιήθηκε για τις 

[ΗΗΒ]m και [ΤΗΒ]m κατά τις πειραματικές 

συνθήκες Π και ΠΧΠ. Συγκεκριμένα, η ε-

φαρμογή περιμηρίδων πριν από την έναρξη 

της άσκησης είχε ως αποτέλεσμα να προκα-

λέσει σημαντική αύξηση της [ΗΗΒ]m η ο-

ποία διατηρήθηκε καθόλη τη διάρκεια της 

προσπάθειας για τις πειραματικές συνθήκες Π 

και ΠΧΠ και ήταν σημαντικά υψηλότερη από 

τις υπόλοιπες πειραματικές συνθήκες (ΧΠ, 

ΧΠΠ, ΧΠΠΟ2) έως το 60% ΡΡΟ. Παρόμοια, 

η πρόκληση φλεβικής απόφραξης πριν την 

έναρξη της δοκιμασίας αύξησε σημαντικά την 

[ΤΗΒ]m με συνέπεια η αύξηση της να είναι 

ηπιότερη κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας με 

Π, ενώ η απότομη απελευθέρωση της αιματι-

κής ροής κατά την πειραματική συνθήκη 

ΠΧΠ οδήγησε σε έντονη πτώση της [ΤΗΒ]m 

μετά το 80% ΡΡΟ παράλληλα με την περαι-

τέρω αύξηση της επιβάρυνσης.  

Στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης κατά 

τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμε-

νης έντασης παρατηρήθηκαν αξιόλογες δια-

φορές ανάμεσα στις πειραματικές συνθήκες 

(Σχήμα 6.6). Λεπτομερέστερα, η εφαρμογή 

των περιμηρίδων καθόλη τη διάρκεια της ά-

σκησης είχε ως αποτέλεσμα να περιορίσει 

σημαντικά (p=0,005) τη Δ[Ο2ΗΒ]m (κατά 

5,04±1,50 μΜ) και να εντείνει σημαντικά 

(p=0,04) τη Δ[ΤΗΒ]m (κατά 5,17±2,30 μΜ) 

συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων, ενώ τόσο η Δ[ΗΗΒ]m (p=0,85) 

όσο και η Δ[DiffHB]m (p=0,14) δε διαφορο-

ποιήθηκε σημαντικά μεταξύ των δύο αυτών 
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πειραματικών συνθηκών. Επιπλέον, η απότο-

μη απελευθέρωση της αιματικής ροής κατά 

τη διάρκεια της άσκησης δεν επηρέασε σε 

σημαντικό βαθμό τις τελικές τιμές για τη 

Δ[Ο2ΗΒ]m, Δ[ΗΗΒ]m και Δ[DiffHB]m με 

συνέπεια αυτές να είναι παρόμοιες ανάμεσα 

στις πειραματικές συνθήκες ΧΠ, Π και ΠΧΠ. 

Εξαίρεση στο παραπάνω αποτελεί η 

Δ[ΤΗΒ]m η οποία μειώθηκε σημαντικά 

(p=0,03) με την απελευθέρωση της αιματικής 

ροής συγκριτικά με την εφαρμογή περιμηρί-

δων, με τις τελικές της τιμές να μη διαφορο-

ποιούνται από τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες. 

Παρόμοια, η απότομη εφαρμογή των περιμη-

ρίδων κατά τη διάρκεια της άσκησης δεν ε-

πηρέασε σε σημαντικό βαθμό τις τελικές τι-

μές για τη Δ[Ο2ΗΒ]m και Δ[DiffHB]m, ω-

στόσο παρατηρήθηκε ισχυρή τάση (p=0,06) 
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Σχήμα 6.6. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) καθώς 

και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες 

και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της 

αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη 

χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά 

από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, και (‡) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη ΧΠΠ. 
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να μειωθεί η Δ[ΗΗΒ]m και μειώθηκε σημα-

ντικά (p=0,02) η Δ[ΤΗΒ]m συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς περιμηρίδες. Επιπλέον, οι τε-

λικές τιμές Δ[ΗΗΒ]m και Δ[ΤΗΒ]m ήταν 

σημαντικά χαμηλότερες και της Δ[Ο2ΗΒ]m 

ήταν σημαντικά υψηλότερη από αυτές που 

παρατηρήθηκαν με την εφαρμογή των περι-

μηρίδων καθόλη τη διάρκεια της άσκησης 

(Σχήμα 6.6). Τέλος, η ταυτόχρονη και συν-

δυασμένη χορήγηση οξυγόνου με την εφαρ-

μογή των περιμηρίδων έτεινε (p=0,09) να πε-

ριορίσει την πτώση της Δ[Ο2ΗΒ]m και αύξη-

σε σημαντικά (p=0,02) τη Δ[ΤΗΒ]m συγκρι-

τικά με τη συνθήκη ΧΠΠ, ενώ η Δ[ΗΗΒ]m 

και η Δ[DiffHB]m δεν επηρεάστηκαν με τη 

χορήγηση του οξυγόνου, με τις τελικές τιμές 

όλων των παραμέτρων να μη διαφοροποιού-

νται σημαντικά από τις αντίστοιχες χωρίς ε-

Σχήμα 6.7. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) καθώς και 

η διαφορά της οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) στον προμετωπιαίο λοβό του ε-

γκεφάλου σε συνάρτηση με το παραγόμενο έργο για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), 

με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη 

μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με 

ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική 

διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη ΠΧΠ, (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ και (§) σημαντική διαφορά από την ηρεμί-

α. 
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φαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 6.6). 

6.2.7 Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική 

ροή 

Κατά την έναρξη της άσκησης προοδευ-

τικά αυξανόμενης έντασης η εγκεφαλική οξυ-

γόνωση παρέμεινε παρόμοια καθώς οι μετα-

βολές της [Ο2ΗΒ]c, [ΗΗΒ]c και [ΤΗΒ]c δε 

διαφοροποιήθηκαν σημαντικά, ενώ παρατη-

ρήθηκε σημαντική απότομη αύξηση τους με-

τά το 60% ΡΡΟ και σταθεροποιήθηκε στο 

90% ΡΡΟ μέχρι την ολοκλήρωση της προ-

σπάθειας (Σχήμα 6.7 Α, Β, Γ). Παρόμοια, ο 

δείκτης εγκεφαλικής οξυγόνωσης ([DiffHB]c) 

δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά με την προο-

δευτική αύξηση της επιβάρυνσης μέχρι το 

60% ΡΡΟ όπου και αυξήθηκε και στη συνέ-

χεια σταθεροποιήθηκε μέχρι το τέλος της δο-

κιμασίας (Σχήμα 6.7Δ). Το προφίλ απόκρισης 

της εγκεφαλικής οξυγόνωσης ήταν παρόμοιο 

ανάμεσα στις πειραματικές συνθήκες ΧΠ, Π, 

ΠΧΠ και ΧΠΠ, ωστόσο παρατηρήθηκαν ση-

μαντικές διαφορές ως προς το μέγεθος μετα-

βολής της εγκεφαλικής οξυγόνωσης. Συγκε-

κριμένα, η εφαρμογή περιμηρίδων καθόλη τη 

διάρκεια της άσκησης είχε ως αποτέλεσμα να 

μειώσει σημαντικά τη Δ[ΗΗΒ]c και Δ[ΤΗΒ]c 

σε εντάσεις άνω του 80% ΡΡΟ σε σύγκριση 

με την πειραματική συνθήκη ΧΠ χωρίς να 

τροποποιηθούν οι Δ[Ο2ΗΒ]c και Δ[DiffHB]c. 

Επιπλέον, η απότομη απελευθέρωση της ε-

φαρμοζόμενης πίεσης εντός των περιμηρίδων 

είχε ως αποτέλεσμα να αυξήσει σημαντικά τη 

Δ[ΗΗΒ]c σε εντάσεις άνω του 80% ΡΡΟ σε 

σχέση με τις πειραματικές συνθήκες ΧΠ, Π, 

ΧΠΠ, την ίδια στιγμή όπου δεν παρατηρήθη-

κε σημαντική τροποποίηση των Δ[Ο2ΗΒ]c, 

Δ[ΤΗΒ]c και Δ[DiffHB]c. Το προφίλ από-

κρισης της εγκεφαλικής οξυγόνωσης διαφο-

ροποιήθηκε σημαντικά κατά την πειραματική 

συνθήκη ΧΠΠΟ2, όπου η χορήγηση οξυγό-

νου (FIO2=1,00) ταυτόχρονα με την εφαρμο-

γή περιμηρίδων είχε ως αποτέλεσμα να μειώ-

σει τη Δ[ΗΗΒ]c και να αυξήσει περισσότερο 

τη Δ[Ο2ΗΒ]c και Δ[DiffHB]c από το 80% 

ΡΡΟ συγκριτικά με όλες τις υπόλοιπες πειρα-

ματικές συνθήκες (ΧΠ, Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ), από-

κριση η οποία διατηρήθηκε μέχρι την ολο-

κλήρωση της δοκιμασίας. 

Οι δείκτες της εγκεφαλικής οξυγόνωσης 

και εγκεφαλικής αιματικής ροής επηρεάστη-

καν σε σημαντικό βαθμό από τους ποικίλους 

πειραματικούς χειρισμούς κατά τη μέγιστη 

άσκηση (Σχήμα 6.8). Αναφορικά με την επί-

δραση εφαρμογής των περιμηρίδων στο ση-

μείο εθελούσιας εξάντλησης σε σχέση με τη 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων, η 

Δ[Ο2ΗΒ]c δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά 

(ΧΠ: 3,60±1,54 μΜ και Π: 1,40±1,45, 

p=0,19), η Δ[ΗΗΒ]c (ΧΠ: 2,40±0,65 μΜ και 

Π: 0,47±0,57 μΜ, p=0,002) καθώς και η 

Δ[ΤΗΒ]c (ΧΠ: 6,00±1,49 μΜ και Π: 

1,87±1,67, p=0,04) ήταν σημαντικά μειωμέ-

νες κατά την άσκηση με περιμηρίδες, ενώ δεν 

παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ 

των πειραματικών συνθηκών χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων ως προς τη 
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Δ[DiffHB]c (ΧΠ: 1,20±1,84 μΜ και Π: 

0,93±1,44, p=0,86). 

Η απότομη απελευθέρωση της αιματικής 

ροής είχε ως αποτέλεσμα να αυξήσει την κο-

ρυφαία Δ[ΗΗΒ]c και Δ[ΤΗΒ]c συγκριτικά με 

τις κορυφαίες τιμές στη συνθήκη με περιμη-

ρίδες και οι τιμές αυτές είναι είτε υψηλότερες 

είτε παρόμοιες, αντίστοιχα, με τις κορυφαίες 

τιμές χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων, ενώ δεν 

παρατηρήθηκε καμιά διαφοροποίηση για τη 

Δ[Ο2ΗΒ]c και τη Δ[DiffHB]c ανάμεσα στις 

πειραματικές συνθήκες ΧΠ, Π και ΠΧΠ 

(Σχήμα 6.8). Αντιθέτως, η απότομη εφαρμογή 

των περιμηρίδων κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης επηρέασε μόνο τη Δ[ΗΗΒ]c με αυτή να 

είναι σημαντικά μικρότερη από τη συνθήκη 

χωρίς περιμηρίδες την ίδια στιγμή που η 

Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c και Δ[DiffHB]c ήταν 

παρόμοιες ανάμεσα στις πειραματικές συνθή-

κες ΧΠ, Π και ΧΠΠ.  
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Σχήμα 6.8. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) καθώς και 

η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε εγκεφαλικό επίπεδο στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες 

και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αι-

ματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χο-

ρήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από τη 

συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ 

και (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ. 
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Η ταυτόχρονη και συνδυασμένη χορήγη-

ση οξυγόνου με την εφαρμογή των περιμηρί-

δων προκάλεσε σημαντική αύξηση των 

Δ[Ο2ΗΒ]c και Δ[DiffHB]c και μείωση της 

Δ[ΗΗΒ]c με τις κορυφαίες τιμές τους να είναι 

σημαντικά διαφορετικές από τις αντίστοιχες 

κορυφαίες τιμές στις υπόλοιπες πειραματικές 

συνθήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ και ΧΠΠ, ενώ δεν 

παρατηρήθηκε σημαντική διαφοροποίηση για 

τη Δ[ΤΗΒ]c (Σχήμα 6.8).  

6.2.8 Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα 

Στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης, η ε-

νεργοποίηση του εγκεφάλου δεν επηρεάστηκε 

από την εφαρμογή των περιμηρίδων και για 

τα τρία σημεία λήψης της (F4, Cz και Oz) σε 

σύγκριση με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων (Πίνακας 6.5). Παρόμοια, η από-

τομη απελευθέρωση της αιματικής ροής κατά 

τη διάρκεια της άσκησης (ΠΧΠ) δεν επηρέα-

σε την εγκεφαλική δραστηριότητα του προ-

 ΧΠ Π ΠΧΠ ΧΠΠ ΧΠΠΟ2 

F4      

Ρυθμός α 0,02±0,02 0,01±0,01 0,02±0,01 0,15±0,07†*± 0,02±0,01‡ 

Ρυθμός β 0,02±0,02 -0,02±0,02 0,01±0,01 0,11±0,06* 0,02±0,01 

Λόγος α/β -0,11±0,14 0,58±0,28 -0,56±1,04 0,86±0,33 1,21±0,32 

Cz      

Ρυθμός α 0,03±0,02 0,02±0,01 0,05±0,02 0,02±0,01 0,05±0,02 

Ρυθμός β 0,02±0,01 0,01±0,01 0,04±0,02 0,03±0,01 0,04±0,01 

Λόγος α/β -0,25±0,12 -0,03±0,06 0,67±0,39† 0,23±0,32 1,04±0,09†* 

Οz      

Ρυθμός α 0,04±0,02 0,05±0,03 0,07±0,02 0,06±0,02 0,06±0,02 

Ρυθμός β 0,03±0,02 0,03±0,02 0,06±0,02 0,05±0,02 0,05±0,02 

Λόγος α/β -0,001±0,17 0,28±0,12 1,09±0,09† 0,60±0,51 1,16±0,04†* 

Πίνακας 6.5. Η εγκεφαλική δραστηριότητα στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες 

χωρίς περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς περι-

μηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιμα-

τικής ροής με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό 

σφάλμα μέτρησης για Ν=13. 

 

F4: προμετωπιαίος φλοιός, Cz: κινητική περιοχή κάτω άκρων, Οz: οπτική περιοχή. (†) σημαντική διαφορά 

από τη συνθήκη ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη Π, (±) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΠΧΠ 

και (‡) σημαντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠΠ. 
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μετωπιαίου φλοιού (σημείο F4) σε σχέση με 

τις πειραματικές συνθήκες χωρίς και με ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Αντιθέτως, η απότομη 

απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ) 

ενέτεινε την απόκριση του εγκεφάλου για την 

κινητική περιοχή των κάτω άκρων (σημείο 

Cz) και για την οπτική περιοχή (σημείο Oz) 

συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων. Συγκεκριμένα, ο λόγος α/β για 

το σημείο Cz καθώς και για το σημείο Oz ή-

ταν σημαντικά υψηλότερος στη συνθήκη 

ΠΧΠ συγκριτικά με τη συνθήκη ΧΠ (Πίνα-

κας 6.5). Επιπλέον, η εγκεφαλική δραστηριό-

τητα δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά μεταξύ 

των συνθηκών ΧΠΠ και Π και για τα τρία 

σημεία λήψης της.  

Η απότομη εφαρμογή των περιμηρίδων 

(ΧΠΠ) είχε ως αποτέλεσμα να εντείνει την 

εγκεφαλική δραστηριότητα του προμετωπιαί-

ου φλοιού σε σχέση με τη συνθήκη τόσο χω-

ρίς όσο και με εφαρμογή περιμηρίδων, ενώ 

δεν παρατηρήθηκε καμιά επίδραση για την 

κινητική περιοχή των κάτω άκρων και για την 

οπτική περιοχή (Πίνακας 6.5). Τέλος, η συν-

δυασμένη και ταυτόχρονη χορήγηση καθαρού 

οξυγόνου με την εφαρμογή περιμηρίδων δεν 

προκάλεσε επιπρόσθετη επίδραση στην εγκε-

φαλική δραστηριότητα.  

6.2.9 Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα 

κάτω άκρου  

Η δραστηριότητα του έξω πλατύ μηριαίου 

προοδευτικά αυξήθηκε κατά τη διάρκεια της 

ποδηλάτησης με την προοδευτική αύξηση της 

επιβάρυνσης. Το προφίλ απόκρισης δε διαφο-

ροποιήθηκε ανάμεσα στις πειραματικές συν-

θήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ και ΧΠΠΟ2 (Σχή-

μα 6.9). Στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης, 

η ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα του 

έξω πλατύ μηριαίου δε διαφοροποιήθηκε ση-

μαντικά (p=0,15) ανάμεσα στις πειραματικές 

συνθήκες. Ειδικότερα, το ολοκλήρωμα του 

EMG εκφραζόμενο ως ποσοστό της μέγιστης 

ήταν στο 33±7%, 25±3%, 30±6%, 39±6% και 

25±5% για τις συνθήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ 

και ΧΠΠΟ2, αντίστοιχα.  

 

Σχήμα 6.9. Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα 

του έξω πλατύ σε συνάρτηση με το παραγόμενο 

έργο για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς περι-

μηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη απε-

λευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χωρίς 

περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματικής 

ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και απότομη 

μείωση της αιματικής ροής με ταυτόχρονη χορή-

γηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές είναι μέσοι 

όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά 

από την προηγούμενη ένταση άσκησης. 
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6.2.10 Δύναμη και ηλεκτρομυογραφική 

δραστηριότητα κάτω άκρου  

Η μέγιστη ισομετρική δύναμη και η ηλε-

κρομυογραφική δραστηριότητα του έξω πλα-

τύ μηριαίου μυός δε διαφοροποιήθηκε ανά-

μεσα στις πειραματικές συνθήκες που χρησι-

μοποιήθηκαν πριν την έναρξη της δοκιμασίας 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι ε-

θελούσιας εξάντλησης. Η μέγιστη ισομετρική 

δύναμη του τετρακεφάλου παρουσίασε σημα-

ντική πτώση (p=0,003) μετά την ολοκλήρωση 

της δοκιμασίας άσκησης προοδευτικά αυξα-

νόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης. Κατά 

μέσο όρο, η μέγιστη ισομετρική δύναμη ήταν 

132±2 kg και 130±1 kg πριν και μετά την ά-

σκηση, αντίστοιχα. Το μέγεθος μεταβολής 

της, ωστόσο, δε διαφοροποιήθηκε (p=0,77) 

ανάμεσα στις πειραματικές συνθήκες (ΧΠ: -

1,42±0,69%, Π: -2,08±1,85%, ΠΧΠ: -

0,29±0,87%, ΧΠΠ: -2,23±1,10%, ΧΠΠΟ2: -

0,83±0,92%). Η ηλεκτρομυογραφική δρα-

στηριότητα του έξω πλατύ κατά την ισομε-

τρική προσπάθεια μειώθηκε σημαντικά 

(p=0,015) μετά την άσκηση κατά 

13,57±6,60% σε σύγκριση με τις προασκη-

σιακές τιμές χωρίς να παρατηρηθούν σημα-

ντικές (p=0,38) διαφορές ανάμεσα στις πει-

ραματικές συνθήκες.  

6.2.11 Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κό-

πωση 

Το αντιλαμβανόμενο αίσθημα δύσπνοιας 

επηρεάστηκε σημαντικά (p=0,001) από τις 

πειραματικές μεσολαβήσεις που ακολουθή-

θηκαν (Σχήμα 6.10). Συγκεκριμένα, στο ση-

μείο εθελούσιας εξάντλησης, το αίσθημα δύ-

σπνοιας ήταν σημαντικά χαμηλότερο 

(p=0,003) στη συνθήκη με εφαρμογή περιμη-

ρίδων συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρ-

μογή περιμηρίδων. Η απότομη απελευθέρωση 

της αιματικής ροής (ΠΧΠ) είχε ως αποτέλε-

σμα να επανέλθει (p=0,01) το αίσθημα δύ-

σπνοιας σε επίπεδα παρόμοια (p=0,98) με αυ-

τά που παρατηρήθηκαν στη συνθήκη χωρίς 

περιμηρίδες (Σχήμα 6.10). Αντιθέτως, η από-

τομη εφαρμογή των περιμηρίδων οδήγησε σε 

σημαντικά χαμηλότερο (p=0,04) αίσθημα δύ-

σπνοιας συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς ε-

φαρμογή περιμηρίδων και με τις κορυφαίες 

τιμές να είναι παρόμοιες (p=0,84) με εκείνες 

που παρατηρήθηκαν στη συνθήκη με εφαρ-
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Σχήμα 6.10. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και 

κόπωση στα κάτω άκρα στο σημείο εθελούσιας 

εξάντλησης για τις πειραματικές συνθήκες χωρίς 

περιμηρίδες (ΧΠ), με περιμηρίδες και απότομη 

απελευθέρωση της αιματικής ροής (ΠΧΠ), χω-

ρίς περιμηρίδες και απότομη μείωση της αιματι-

κής ροής (ΧΠΠ) και χωρίς περιμηρίδες και α-

πότομη μείωση της αιματικής ροής με ταυτό-

χρονη χορήγηση οξυγόνου (ΧΠΠΟ2). Οι τιμές 

είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημα-

ντική διαφορά από τη συνθήκη ΧΠ και (*) ση-

μαντική διαφορά από τη συνθήκη Π. 
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μογή περιμηρίδων. Τέλος, η ταυτόχρονη και 

συνδυασμένη χορήγηση καθαρού οξυγόνου 

με την εφαρμογή περιμηρίδων δεν προκάλεσε 

επιπρόσθετη επίδραση.  

Όσον αφορά στην πιθανή επίδραση των 

πειραματικών μεσολαβήσεων στην αντιλαμ-

βανόμενη κόπωση των κάτω άκρων δεν κα-

ταγράφηκε καμιά κύρια επίδραση (p=0,12) με 

τις κορυφαίες τιμές στο σημείο εξάντλησης 

να είναι παρόμοιες ανάμεσα στις πειραματι-

κές συνθήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ, ΧΠΠΟ2 

(Σχήμα 6.10). Αξίζει να τονιστεί ότι ο ρυθμός 

αύξησης της αντιλαμβανόμενης κόπωσης των 

κάτω άκρων διαφοροποιήθηκε σημαντικά α-

νάμεσα στις πειραματικές συνθήκες. Συγκε-

κριμένα, ο ρυθμός αύξησης ήταν εντονότερος 

κατά την πειραματική συνθήκη με εφαρμογή 

περιμηρίδων συγκριτικά με όλες τις υπόλοι-

πες πειραματικές συνθήκες (ΧΠ, ΠΧΠ, ΧΠΠ 

και ΧΠΠΟ2), ενώ δεν παρατηρήθηκαν σημα-

ντικές διαφοροποιήσεις ανάμεσα στις υπό-

λοιπες πειραματικές συνθήκες (ΧΠ, ΠΧΠ, 

ΧΠΠ και ΧΠΠΟ2). Επιπλέον, ο ρυθμός αύ-

ξησης της αντιλαμβανόμενης δύσπνοιας και 

κόπωσης των κάτω άκρων συσχετίστηκαν 

σημαντικά με τον χρόνο άσκησης έως εθε-

λούσιας εξάντλησης (Σχήμα 6.11).  

6.3 Απότομη εναλλαγή από περιμηρίδες 

χωρίς περιμηρίδες στο ίδιο απόλυτο έργο 

Κατά την πειραματική συνθήκη Περιμη-

ρίδες – Χωρίς Περιμηρίδες (ΠΧΠ), όλοι οι 

δοκιμαζόμενοι ξεκίνησαν τη δοκιμασία ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

με τις περιμηρίδες στα κάτω άκρα και την 

εφαρμοζόμενη πίεση εντός αυτών να είναι 

στα 120 mmHg. Όταν επιτεύχθηκε το 90±3% 

ΡΡΟ με εφαρμογή περιμηρίδων ζητήθηκε από 

όλους τους δοκιμαζόμενους να συνεχίσουν 

την ποδηλάτηση ενώ απότομα απελευθερώ-

θηκε η εφαρμοζόμενη πίεση από τις περιμη-

ρίδες. Κατά τη διάρκεια του 1ου λεπτού ά-

σκησης χωρίς περιμηρίδες, η εξωτερική επι-
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Σχήμα 6.11. Ρυθμός αύξησης της αντιλαμβανόμενης δύσπνοιας (Α) και κόπωσης στα κάτω άκρα (Β) σε συ-

νάρτηση με τον χρόνο άσκησης έως εθελούσιας εξάντλησης.  
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βάρυνση διατηρήθηκε στο ίδιο απόλυτο έργο 

(210±8 W) και στη συνέχεια αυξήθηκε προο-

δευτικά κατά 30 W·min-1 μέχρι το σημείο ε-

ξάντλησης. Συνεπώς, τα αποτελέσματα που 

παρουσιάζονται στην παρούσα ενότητα ανα-

φέρονται στο χρονικό διάστημα όπου η εξω-

τερική επιβάρυνση διατηρήθηκε η ίδια ενώ η 

αρχική πίεση εντός των περιμηρίδων μηδενί-

στηκε.  

Αναφορικά με την καρδιαγγειακή από-

κριση, στο ίδιο απόλυτο έργο η απότομη απε-

λευθέρωση της πίεσης εντός των περιμηρίδων 

είχε ως αποτέλεσμα σημαντικά να αυξηθεί η 

HR (από 151,73±5,16 beats·min-1 σε 

154,59±5,20 beats·min-1, p=0,009), ο SV (α-

πό 108,70±6,77 ml·beat-1 σε 113,31±6,94 

ml·beat-1, p=0,03) και συνεπώς η 


Q  (από 

17,24±1,04 L·min-1 σε 18,05±1,20 L·min-1, 

p=0,0007), να μειωθεί η αρτηριακή πίεση 

(SBP: από 199,80±6,62 mmHg σε 

186,93±6,99 mmHg, p=0,0004, DBP: από 

114,76±2,84 mmHg σε 107,28±3,29 mmHg, 

p=0,0004, MAP: από 152,06±3,83 mmHg σε 

143,54±4,09 mmHg, p=0,002), ενώ η TPR 

(από 0,60±0,06 mu σε 0,61±0,06 mu, p=0,88) 

δε διαφοροποιήθηκε. Αξίζει να τονιστεί ότι η 

HR μετά την απελευθέρωση της πίεσης εντός 

των περιμηρίδων ήταν σημαντικά μικρότερη 

από την τελική τιμή που παρατηρήθηκε στην 

πειραματική αυτή συνθήκη (Πίνακας 6.4). 

Αντιθέτως, οι τιμές των υπολοίπων καρδιαγ-

γειακών παραμέτρων (SV, 


Q , SBP, DBP, 

MAP και TPR) δε διαφοροποιήθηκαν σημα-

ντικά από τις αντίστοιχες τελικές τιμές αυτής 

της πειραματικής συνθήκης (ΠΧΠ). Τέλος, η 

μυοκαρδική απαίτηση σε οξυγόνο μειώθηκε 

σημαντικά με την απότομη απελευθέρωση 

της πίεσης εντός των περιμηρίδων κατά την 

άσκηση στο ίδιο απόλυτο έργο (Π: 

30346±1492 mmHg·beat·min-1 και ΧΠ: 

29042±1682 mmHg·beat·min-1, p=0,007), με 

τις τιμές αυτές να είναι σημαντικά χαμηλότε-

ρες από τις αντίστοιχες τελικές που παρατη-

ρήθηκαν στην πειραματική αυτή συνθήκη.  

Επιπλέον, η αναπνευστική απόκριση ε-

ντάθηκε στο σύνολο της από την απότομη 

απελευθέρωση της πίεσης εντός των περιμη-

ρίδων για το ίδιο απόλυτο έργο όπως αποτυ-

πώνεται στον Πίνακα 6.6. Συγκεκριμένα, η 

•

V O2, ο 
•

V CO2 αυξήθηκαν σημαντικά κατά 

14±2% και 17±2%, αντίστοιχα. Ο 
•

V E αυξή-

θηκε σημαντικά κατά 11±3% κυρίως μέσω 

αύξησης του VT, κατά 9±2%, καθώς η Bf δε 

διαφοροποιήθηκε σημαντικά (3±4%). Επι-

πρόσθετα, η PETCO2  
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και το VE/VCO2 αυξήθηκε και μειώθηκε ση-

μαντικά κατά 4±2% και -5±1%, αντίστοιχα, 

ενώ η PETCO2 και το VE/VCO2 δε διαφορο-

ποιήθηκαν σημαντικά. Παρά τις απότομες 

αυτές μεταβολές που καταγράφηκαν με την 

απελευθέρωση της εφαρμοζόμενης πίεσης 

εντός των περιμηρίδων, εντούτοις το σύνολο 

των αναπνευστικών παραμέτρων ήταν σημα-

ντικά χαμηλότερο σε σχέση με τις κορυφαίες 

τιμές που καταγράφηκαν σε αυτήν τη συνθή-

κη (Πίνακας 6.3). Εξαίρεση στο παραπάνω 

αποτελεί ο VT ο οποίος δε διαφοροποιήθηκε 

από τις τελικές τιμές και η PETCO2 η οποία 

ήταν σημαντικά υψηλότερη μετά την απελευ-

θέρωση των περιμηρίδων συγκριτικά με τις 

τελικές τιμές.  

Όσον αφορά την απόκριση της μυϊκής ο-

ξυγόνωσης, η απότομη απελευθέρωση της 

πίεσης εντός των περιμηρίδων στο ίδιο από-

λυτο έργο οδήγησε σε σημαντική (p<0,001) 

μείωση της Δ[ΗΗΒ]m και Δ[ΤΗΒ]m, ενώ η 

Δ[DiffHB]m αυξήθηκε σημαντικά χωρίς να 

παρατηρηθούν σημαντικές διαφοροποιήσεις 

για τη Δ[Ο2ΗΒ]m (Σχήμα 6.12). Οι μεταβο-

Ίδιο Απόλυτο Έργο Με Περιμηρίδες Χωρίς Περιμηρίδες 

•

V O2 (ml·min-1) 2817±112 3213±111† 

•

V CO2 (ml·min-1) 3070±129 3582±123† 

RER 1,09±0,03 1,12±0,03 

•

V E (L·min-1) 86±5 95±5† 

VT (ml·breath-1) 2519±139 2727±124† 

Bf  (breath·min-1) 35±2 36±2 

PETO2 (mmHg) 107±2 108±2 

PETCO2 (mmHg) 41±1 42±2† 

VE/VO2 31±1 30±1 

VE/VCO2 28±1 26±1† 

Πίνακας 6.6. Αναπνευστική απόκριση κατά την απότομη απελευθέρωση της πίεσης εντός των περιμηρίδων 

στο ίδιο απόλυτο έργο. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης για Ν=13. 

 

•

V O2: πρόσληψη οξυγόνου, 
•

V CO2: όγκος διοξειδίου του άνθρακα, RER: αναπνευστικό πηλίκο, 
•

V E: πνευ-

μονικός αερισμός, VT: αναπνεόμενος όγκος, Bf: αναπνευστική συχνότητα, PETO2: μερική τελοεκνευστική πίεση 

οξυγόνου, PETCO2: μερική τελοεκπνευτική πίεση διοξειδίου του άνθρακα, VE/VO2: αναπνευστικό ισοδύναμο 

οξυγόνου, VE/VCO2: αναπνευστικό ισοδύναμο διοξειδίου του άνθρακα. (†) στατιστικά σημαντική διαφορά με-

ταξύ των συνθηκών με περιμηρίδες και χωρίς περιμηρίδες. 
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λές της [Ο2ΗΒ]m, [ΗΗΒ]m και [DiffHB]m 

αμέσως μετά την απελευθέρωση της απόφρα-

ξης της μυϊκής αιματικής ροής ήταν σημαντι-

κά μικρότερες από αυτές που καταγράφηκαν 

στο σημείο εξάντλησης, ενώ η Δ[ΤΗΒ]m ή-

ταν σημαντικά υψηλότερη μετά την απελευ-

θέρωση της εφαρμοζόμενης πίεσης εντός πε-

ριμηρίδων από την αντίστοιχη τελική τιμή.  

Το προφίλ απόκρισης της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης τροποποιήθηκε σημαντικά από 

την απότομη απελευθέρωση της πίεσης εντός 

των περιμηρίδων καταγράφοντας σημαντική 

μείωση τόσο της Δ[Ο2ΗΒ]c (από 3,03±0,93 

μΜ σε 1,51±0,87 μΜ, p=0,02) όσο και της 

Δ[DiffHB]c (από 2,17±1,02 μΜ σε 0,33±1,19 

μΜ, p=0,007) καθώς και αύξηση της 

Δ[ΗΗΒ]c (από 0,08±0,33 μΜ σε 1,35±0,44 

μΜ, p=0,007), ενώ η Δ[ΤΗΒ]c (από 

3,11±0,75 μΜ σε 2,86±0,68 μΜ, p=0,61) δεν 

τροποποιήθηκε σημαντικά. Επιπλέον, η 
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Σχήμα 6.12. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) καθώς 

και η διαφορά της οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο κατά την 

απότομη απελευθέρωση της πίεσης εντός των περιμηρίδων στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τιμές είναι μέσοι 

όροι ± SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά μεταξύ των συνθηκών με περιμηρίδες και χωρίς περι-

μηρίδες. 
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Δ[Ο2ΗΒ]c και της Δ[DiffHB]c μετά την απε-

λευθέρωση της πίεσης εντός των περιμηρίδων 

δε διαφοροποιήθηκαν από τις αντίστοιχες τε-

λικές τιμές που καταγράφηκαν στη συνθήκη 

ΠΧΠ, ενώ τόσο η Δ[ΗΗΒ]c όσο και η 

Δ[ΤΗΒ]c ήταν σημαντικά χαμηλότερες μετά 

την απελευθέρωση της πίεσης συγκριτικά με 

τις κορυφαίες τιμές.  

Επιπλέον, η εγκεφαλική ενεργοποίηση 

όπως αυτή αποτυπώνεται από την ηλεκτροε-

γκεφαλική δραστηριότητα δεν τροποποιήθηκε 

σημαντικά για την προμετωπιαία περιοχή 

(σημείο F4) και κινητική περιοχή των κάτω 

άκρων (σημείο Cz), αλλά μειώθηκε σημαντι-

κά για την οπτική περιοχή του εγκεφάλου 

(σημείο Oz) από την απότομη απελευθέρωση 

της πίεσης εντός των περιμηρίδων για το ίδιο 

απόλυτο έργο. Από την άλλη πλευρά, η ηλε-

κτρομυογραφική δραστηριότητα του έξω 

πλατύ μηριαίου μυός κατά τη διάρκεια της 

άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο δε διαφορο-

ποιήθηκε από την απότομη απελευθέρωση 

της πίεσης εντός των περιμηρίδων (iEMG: 

18,50±3,32% και 19,01±3,33% της MVC, 

p=0,59). Οι τιμές που καταγράφηκαν μετά 

την απελευθέρωση της πίεσης εντός των πε-

ριμηρίδων ήταν παρόμοιες για την εγκεφαλι-

κή ηλεκτρική δραστηριότητα και σημαντικά 

χαμηλότερες για την ηλεκτρομυογραφική 

δραστηριότητα του έξω πλατύ μηριαίου μυός 

με αυτές που καταγράφηκαν στο σημείο εθε-

λούσιας εξάντλησης αυτής της συνθήκης 

(ΠΧΠ).  

Τέλος, η απότομη απελευθέρωση της πίε-

σης εντός των περιμηρίδων είχε ως αποτέλε-

σμα να τροποποιήσει σημαντικά το αντιλαμ-

βανόμενο αίσθημα δύσπνοιας και κόπωσης 

των κάτω άκρων. Συγκεκριμένα, η αντιλαμ-

βανόμενη δύσπνοια αυξήθηκε σημαντικά (α-

πό 12,23±0,56 σε 13,00±0,66, p=0,01), ενώ η 

αίσθηση κόπωσης των κάτω άκρων μειώθηκε 

σημαντικά (από 15,62±0,60 σε 14,46±0,62, 

p=0,01). Το αντιλαμβανόμενο αίσθημα δύ-

σπνοιας και κόπωσης των κάτω άκρων ήταν 

σημαντικά χαμηλότερο στο χρονικό αυτό ση-

μείο συγκριτικά με τις αντίστοιχες τελικές 

τιμές.  

6.4 Απότομη εναλλαγή από χωρίς περιμη-

ρίδες σε περιμηρίδες χωρίς και σε συνδυα-

σμό με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου  

Κατά την πειραματική συνθήκη Χωρίς 

Περιμηρίδες – Περιμηρίδες (ΧΠΠ), όλοι οι 

δοκιμαζόμενοι ξεκίνησαν τη δοκιμασία ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

χωρίς να έχει προηγουμένως αυξηθεί η πίεση 

εντός των εφαρμοζόμενων στα κάτω άκρα 

περιμηρίδων. Όταν επιτεύχθηκε το 80±1% 

ΡΡΟ με εφαρμογή περιμηρίδων ζητήθηκε από 

όλους τους δοκιμαζόμενους να συνεχίσουν 

την ποδηλάτηση ενώ απότομα προκλήθηκε 

απόφραξη της αιματικής ροής μέσω αύξησης 

της πίεσης εντός των περιμηρίδων στα 120 

mmHg. Η παραπάνω διαδικασία επαναλήφ-

θηκε και για την πειραματική συνθήκη Χωρίς 

Περιμηρίδες – Περιμηρίδες και Οξυγόνο 

(ΧΠΠΟ2) με τη διαφορά ότι όταν επιτεύχθηκε 

η προβλεπόμενη ένταση άσκησης, η αύξηση 
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της πίεσης εντός των περιμηρίδων συνοδεύ-

τηκε από ταυτόχρονη χορήγηση υπεροξικού 

μίγματος αέρα. Κατά τη διάρκεια του 1ου λε-

πτού άσκησης με περιμηρίδες ή/και με περι-

μηρίδες συν οξυγόνο, η εξωτερική επιβάρυν-

ση διατηρήθηκε στο ίδιο απόλυτο έργο 

(194±8 W) και στη συνέχεια αυξήθηκε προο-

δευτικά κατά 30 W·min-1 μέχρι το σημείο ε-

θελούσιας εξάντλησης. Συνεπώς, τα αποτελέ-

σματα που παρουσιάζονται στην παρούσα 

ενότητα αναφέρονται στο χρονικό διάστημα 

όπου η εξωτερική επιβάρυνση διατηρήθηκε η 

ίδια  

ενώ η πίεση εντός των περιμηρίδων αυξήθηκε 

στα 120 mmHg χωρίς και με ταυτόχρονη χο-

ρήγηση καθαρού οξυγόνου.  

Αναφορικά με την καρδιαγγειακή από-

κριση, η HR, ο SV και συνεπώς η 


Q  δεν ε-

πηρεάστηκαν σημαντικά (p>0,05) από την 

απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμη-

ρίδων κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο α-

πόλυτο έργο συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων. Ωστόσο, η ταυτό-

χρονη και συνδυασμένη χορήγηση καθαρού 

οξυγόνου με την εφαρμογή περιμηρίδων είχε 

ως αποτέλεσμα να περιοριστεί σημαντικά 

(p<0,05) τόσο ο SV όσο και η 


Q  (Πίνακας 

6.7).  

Η απόκριση της αρτηριακής πίεσης αυξή-

θηκε σημαντικά (p<0,01) με την απότομη ε-

φαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων κατά 

τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο 

ανεξαρτήτως εάν αυτή συνοδεύτηκε από τη 

χορήγηση καθαρού οξυγόνου (Σχήμα 6.13). 

Ωστόσο, η χορήγηση οξυγόνου σε συνδυα-

σμό με την εφαρμογή περιμηρίδων περιόρισε 

σημαντικά την αύξηση της SBP και MAP, 

ενώ η DBP κυμάνθηκε σε παρόμοια επίπεδα. 

Αντιθέτως, η TPR δεν ακολούθησε την από-

κριση της αρτηριακής πίεσης και παρουσίασε 

Ίδιο Απόλυτο Έργο ΧΠ Π ΧΠΠΟ2 

HR 

(beats·min-1) 
142,20±3,22 153,84±5,38 141,87±5,19 

SV (ml·beat-1) 112,80±3,26 102,04±7,46 97,09±6,16† 



Q  (L·min-1) 16,00±0,59 15,74±1,37 14,29±0,84† 

Πίνακας 6.7. Η καρδιακή συχνότητα (HR), ο όγκος παλμού (SV) και η καρδιακή παροχή (


Q ) κατά την από-

τομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο 

ίδιο απόλυτο έργο. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης για Ν=13. 

 

HR: καρδιακή συχνότητα, SV: όγκος παλμού, 


Q : καρδιακή παροχή. (†) στατιστικά σημαντική διαφορά από 

χωρίς περιμηρίδες 
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τάση (p=0,07) να είναι υψηλότερη κατά την 

απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμη-

ρίδων, ενώ η ταυτόχρονη και συνδυασμένη 

χορήγηση καθαρού οξυγόνου με την εφαρμο-

γή περιμηρίδων δεν προκάλεσε καμιά επι-

πρόσθετη επίδραση (Σχήμα 6.13). Τέλος, η 

μυοκαρδική απαίτηση σε οξυγόνο αυξήθηκε 

σημαντικά με την απότομη εφαρμογή πίεσης 

εντός των περιμηρίδων (ΧΠ: 26165±747 

mmHg·beat·min-1 και Π: 31323±1195 

mmHg·beat·min-1, p=0,004), ενώ η ταυτό-

χρονη και συνδυασμένη χορήγηση οξυγόνου 

με την εφαρμογή περιμηρίδων είχε ως αποτέ-

λεσμα να αρθεί αυτή η αύξηση (ΠΟ2: 

26460±1378 mmHg·beat·min-1). 

Επιπλέον, η αναπνευστική απόκριση στο 

σύνολο της επηρεάστηκε σημαντικά από την 

απότομη μεσολάβηση που εφαρμόστηκε κατά 

τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο 

είτε αυτό αναφέρεται στην εφαρμογή πίεσης 

εντός των περιμηρίδων είτε στη συνδυασμένη 

και ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου μαζί με 

την εφαρμογή των περιμηρίδων. Λεπτομερέ-

στερα, ο μεταβολικός ρυθμός (
•

V O2 και 

•

V CO2) έγινε εντονότερος με την απότομη 
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Σχήμα 6.13. Συστολική (Α), διαστολική (Β), μέση (Γ) αρτηριακή πίεση και συνολική περιφερική 

αντίσταση (Δ) κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυ-

τόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 

άτομα. (†) σημαντική διαφορά από ΧΠ και (*) σημαντική διαφορά από Π. 
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εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων συ-

γκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων (
•

V O2: ΧΠ: 2395±86 ml·min-1 και 

Π: 2547±120 ml·min-1, p=0,003; 
•

V CO2: ΧΠ: 

2363±93 ml·min-1 και Π: 2819±88 ml·min-1, 

p=0,006). Η συνδυασμένη και ταυτόχρονη 

χορήγηση οξυγόνου μηδένισε την παραπάνω 

αύξηση τόσο για την 
•

V O2 (ΠO2: 2545±262 

ml·min-1) όσο και για το 
•

V CO2 (ΠO2: 

2603±262 ml·min-1). Παρομοίως, το RER αυ-

ξήθηκε σημαντικά με την απότομη εφαρμογή 

πίεσης εντός των περιμηρίδων (ΧΠ: 

0,99±0,02 και Π: 1,11±0,03, p<0,01) και η 

αύξηση αυτή μηδενίστηκε από την ταυτόχρο-

νη και συνδυασμένη χορήγηση οξυγόνου με 

την εφαρμογή περιμηρίδων (ΠO2: 0,94±0,02).  

Όσον αφορά το αναπνευστικό προφίλ, ο 

•

V E αυξήθηκε σημαντικά κατά την απότομη 

εφαρμογή περιμηρίδων στο ίδιο απόλυτο έρ-

γο σε σχέση με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων (ΧΠ: 63±3 L·min-1 και Π: 79±3 

L·min-1, p<0,01). Η αύξηση αυτή οφείλεται 

αποκλειστικά σε αύξηση της Bf (ΧΠ: 30±1 

breaths·min-1 και Π: 36±2 breaths·min-1, 

p<0,01) καθώς ο VT (ΧΠ: 2122±101 

ml·breath-1 έναντι Π: 2271±152 ml·breath-1, 

p=0,41) δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά από 

την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των πε-

ριμηρίδων. Η χορήγηση οξυγόνου σε συν-

δυασμό με την εφαρμογή περιμηρίδων περιό-

ρισε σημαντικά την αύξηση αυτή με συνέπεια 

αυτές οι τιμές να μη διαφοροποιούνται σημα-

ντικά από τις αντίστοιχες χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων (ΠΟ2: 
•

V E 70±6 L·min-1, VT 

2167±97 ml·breath-1, Bf 32±2 breaths·min-1). 

Επιπλέον, το VE/VO2 και VE/VCO2 αυξήθη-

καν σημαντικά με την απότομη εφαρμογή 

πίεσης εντός των περιμηρίδων για το ίδιο α-

πόλυτο έργο (VE/VO2: ΧΠ 26±1 και Π: 31±1, 

p<0,01 και VE/VCO2: ΧΠ 26±1 και Π: 28±1, 

p<0,01), ενώ η χορήγηση οξυγόνου σε συν-

δυασμό με την εφαρμογή περιμηρίδων περιό-

ρισε την αύξηση αυτή (ΠΟ2: VE/VO2 27±1 

και VE/VCO2 27±1). Τέλος, η PETO2 δεν επη-

ρεάστηκε σημαντικά από την εφαρμογή περι-

μηρίδων (ΧΠ: 99±1 mmHg έναντι Π: 106±1 

mmHg, p=0,54), ενώ αυξήθηκε σημαντικά με 

την ταυτόχρονη χορήγηση καθαρού οξυγόνου 

(ΠΟ2: 120±8 mmHg), ενώ η PETCO2 μειώθη-

κε σημαντικά με την απότομη εφαρμογή πίε-

σης εντός των περιμηρίδων (ΧΠ: 43±1 

mmHg και Π: 40±1 mmHg, p=0,003) και αυ-

ξήθηκε με την ταυτόχρονη χορήγηση οξυγό-

νου (ΠΟ2: 44±1 mmHg) κατά την άσκηση 

στο ίδιο απόλυτο έργο. 

Αναφορικά με την απόκριση της μυϊκής 

οξυγόνωσης στο σύνολό της, η απότομη από-

φραξη της μυϊκής αιματικής ροής κατά τη 

διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο δεν 

προκάλεσε καμιά σημαντική επίδραση συ-

γκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων (Σχήμα 6.14). Αντιθέτως, η συν-

δυασμένη εφαρμογή περιμηρίδων και χορή-

γηση καθαρού οξυγόνου περιόρισε σημαντι-
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κά το μέγεθος μεταβολής της [Ο2ΗΒ]m και 

ενέτεινε τη μεταβολή της [ΤΗΒ]m, ενώ τόσο 

η μεταβολή της [ΗΗΒ]m όσο και της 

[DiffHB]m διατηρήθηκαν σε παρόμοια ε-

πίπεδα (Σχήμα 6.14).  

Το προφίλ απόκρισης της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης τροποποιήθηκε σημαντικά από 

την απότομη αύξηση της πίεσης εντός των 

περιμηρίδων ανεξαρτήτως εάν αυτή συνδυά-

στηκε με ταυτόχρονη χορήγηση καθαρού ο-

ξυγόνου κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο 

απόλυτο έργο (Σχήμα 6.15). Συγκεκριμένα, η 

απότομη απόφραξη της μυϊκής αιματικής ρο-

ής αύξησε σημαντικά τη Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c 

και Δ[DiffHB]c σε σύγκριση με τη συνθήκη 

χωρίς απόφραξη, ενώ δεν επηρέασε σημαντι-

κά τη Δ[ΗΗΒ]c. Η συνδυασμένη και ταυτό-

χρονη αύξηση της πίεσης εντός των περιμη-

ρίδων με τη χορήγηση καθαρού οξυγόνου εί-

χε ως αποτέλεσμα να ενταθεί ακόμα περισσό-

τερο η Δ[Ο2ΗΒ]c και Δ[DiffHB]c, ενώ μειώ-

θηκε σημαντικά το μέγεθος της Δ[ΗΗΒ]c σε 

σχέση τόσο χωρίς όσο και με την απλή εφαρ-

μογή περιμηρίδων (Σχήμα 6.15).  
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Σχήμα 6.14. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο 

κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυτόχρονη χορήγηση 

οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική 

διαφορά από Π. 
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Η εγκεφαλική δραστηριότητα τόσο για 

την κινητική περιοχή των κάτω άκρων (ση-

μείο Cz) όσο και για την οπτική περιοχή (ση-

μείο Oz) δεν επηρεάστηκαν σημαντικά από 

την απότομη αύξηση της πίεσης εντός των 

περιμηρίδων ανεξαρτήτως εάν αυτή συνοδεύ-

τηκε από την ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου 

(Πίνακας 6.8). Αντιθέτως, η εγκεφαλική δρα-

στηριότητα του προμετωπιαίου φλοιού (ση-

μείο F4) αυξήθηκε σημαντικά με την απότομη 

εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων συ-

γκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων κατά την άσκηση στο ίδιο απόλυτο 

έργο (Πίνακας 6.8). Επιπλέον, η ταυτόχρονη 

και συνδυασμένη εφαρμογή περιμηρίδων με 

την χορήγηση οξυγόνου είχε ως αποτέλεσμα 

να περιορίσει την αυξημένη αυτή εγκεφαλική 

δραστηριότητα με συνέπεια οι τιμές να μη 
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Σχήμα 6.15. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) κα-

θώς και η διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) στον προμετω-

πιαίο λοβό του εγκεφάλου κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) 

και με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± 

SE από 13 άτομα. (†) σημαντική διαφορά από ΧΠ και (*) σημαντική διαφορά από Π. 
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διαφοροποιούνται από τις αντίστοιχες χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων (Πίνακας 6.8). 

Η απότομη απόφραξη της μυϊκής αιματι-

κής κυκλοφορίας κατά τη διάρκεια άσκησης 

στο ίδιο απόλυτο έργο δεν τροποποίησε ση-

μαντικά την ηλεκτρομυογραφική δραστηριό-

τητα του έξω πλατύ μηριαίου μυός ακόμα και 

όταν αυτή συνοδεύτηκε από ταυτόχρονη χο-

ρήγηση οξυγόνου σε σχέση με τη συνθήκη 

χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 6.16). 

Παρόλα αυτά η ταυτόχρονη χορήγηση καθα-

ρού οξυγόνου περιόρισε σημαντικά την ηλε-

κτρομυογραφική δραστηριότητα του εν λόγω 

μυός συγκριτικά με το επίπεδο δραστηριότη-

τας που καταγράφηκε μόνο με την εφαρμογή 

περιμηρίδων (Σχήμα 6.16).  

Τέλος, η απότομη εφαρμογή πίεσης εντός 

των περιμηρίδων τόσο χωρίς όσο και με συν-

δυασμένη χορήγηση οξυγόνου αύξησε σημα-

ντικά το αντιλαμβανόμενο αίσθημα δύ-

σπνοιας και κόπωσης των κάτω άκρων σε 

σχέση με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

Ίδιο Απόλυτο Έργο ΧΠ Π ΠΟ2 

F4    

Ρυθμός α 0,02±0,01 0,08±0,02† 0,01±0,01* 

Ρυθμός β 0,02±0,01 0,07±0,02† 0,01±0,01* 

Λόγος α/β 0,85±0,11 1,32±0,16† 0,77±0,09* 

Cz    

Ρυθμός α 0,01±0,01 0,02±0,01 0,02±0,01 

Ρυθμός β 0,01±0,01 0,03±0,01 0,02±0,01 

Λόγος α/β 0,34±0,70 1,06±0,15 1,00±0,05 

Οz    

Ρυθμός α 0,04±0,02 0,06±0,02 0,03±0,01 

Ρυθμός β 0,03±0,01 0,05±0,02 0,02±0,01 

Λόγος α/β 1,15±0,11 1,14±0,17 1,27±0,03 

Πίνακας 6.8. Εγκεφαλική δραστηριότητα κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των περιμηρίδων χωρίς 

(Π) και με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο έργο. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες 

τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης για Ν=13.  

F4: προμετωπιαίος φλοιός, Cz: κινητική περιοχή κάτω άκρων, Οz: οπτική περιοχή. (†) σημαντική διαφορά 

από ΧΠ, (*) σημαντική διαφορά από Π. 
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περιμηρίδων κατά τη διάρκεια άσκησης στο 

ίδιο απόλυτο έργο. Συγκεκριμένα, η αντιλαμ-

βανόμενη δύσπνοια αυξήθηκε σημαντικά (α-

πό 10,31±0,37 ΧΠ σε 12,23±0,47 Π και 

12,15±0,46 ΠΟ2, p=0,002), και η αίσθηση 

κόπωσης των κάτω άκρων αυξήθηκε σημα-

ντικά (από 11,65±0,43 ΧΠ σε 14,92±0,50 και 

14,01±0,37 ΠΟ2, p=0,001), χωρίς να παρατη-

ρηθούν σημαντικές διαφορές μεταξύ εφαρμο-

γής περιμηρίδων και συνδυασμένης χορήγη-

σης καθαρού οξυγόνου.  

6.5 Συζήτηση και Συμπεράσματα 

Ο κύριος σκοπός της παρούσας διατριβής 

ήταν η διερεύνηση του ρόλου της μυϊκής ο-

ξυγόνωσης ως ενός πρωταρχικού παράγοντα 

που αλληλεπιδρά με τα υπόλοιπα ρυθμιστικά 

συστήματα και σηματοδοτεί την έναρξη μιας 

αλληλουχίας γεγονότων που οδηγούν στον 

εθελούσιο τερματισμό της άσκησης προοδευ-

τικά αυξανόμενης έντασης. Ουσιαστικά, τρεις 

είναι οι λειτουργικές οντότητες που διαδρα-

ματίζουν καθοριστικό ρόλο, σε μικρότερο ή 

μεγαλύτερο βαθμό, στον εθελούσιο συνειδη-

τό ή υποσυνείδητο τερματισμό της άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης: ο εγκέ-

φαλος (κεντρικό νευρικό σύστημα), η καρδιά 

(καρδιαγγειακό σύστημα) και ο σκελετικός 

μυς (περιφερική κόπωση). Η αναμεταξύ τους 

σχέση φαίνεται να έχει αμφίδρομη κατεύθυν-

ση και τίθεται το ερευνητικό ερώτημα ποιο 

από τα τρία αυτά λειτουργικά συστήματα δί-

νει το έναυσμα πρώτο και κινητοποιούνται 

αλυσιδωτές αντιδράσεις που οδηγούν στον 

περιορισμό της 
•

V O2max. Είναι ο εγκέφαλος, 

ο οποίος δρώντας μόνος του, ανεξάρτητα από 

το υπόλοιπο σώμα, ή δεχόμενος πληροφορίες 

τόσο από την περιφέρεια όσο και από άλλες 

οντότητες του κεντρικού νευρικού συστήμα-

τος, μειώνει την επιστράτευση των κινητικών 

μονάδων επιβραδύνοντας με αυτόν τον τρόπο 

τη συστημική κυκλοφορία και παροχή οξυγό-

νου με τελικό αποτέλεσμα το σταμάτημα της 

μέγιστης σωματικής προσπάθειας; Είναι η 

καρδιά, η οποία φτάνει στη μέγιστη αντλητι-

κή της ικανότητα περιορίζοντας ως εκ τούτου 

τη συστημική κυκλοφορία και οδηγώντας έ-

τσι στην ανεπαρκή αιμάτωση και οξυγόνωση 

των ασκούμενων μυών ή παρέχει πληροφορί-

ες για την μεταβολική της κατάσταση στο 

κεντρικό νευρικό σύστημα με αποτέλεσμα να 

μειώνεται η κεντρική κινητική εντολή στους 

ασκούμενους μυς; Είναι ο σκελετικός μυς που 

παρέχει σωματοαισθητική ανατροφοδότηση 
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Σχήμα 6.16. Ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα 

έξω πλατύ κατά την απότομη εφαρμογή πίεσης 

εντός των περιμηρίδων χωρίς (Π) και με ταυτό-

χρονη χορήγηση οξυγόνου (ΠΟ2) στο ίδιο απόλυτο 

έργο. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτο-

μα. (*) σημαντική διαφορά από Π. 
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στον εγκέφαλο με συνέπεια την επιβράδυνση 

της συστημικής κυκλοφορίας ή την αναχαίτι-

ση της κεντρικής κινητικής εντολής και τελι-

κό επακόλουθο την ανικανότητα συνέχισης 

της μέγιστης προσπάθειας;  

Το προτεινόμενο μοντέλο προσδιορισμού 

και συνάμα περιορισμού της 
•

V O2max ήταν το 

ακόλουθο: κατά τη διάρκεια άσκησης υψηλής 

έντασης, η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης 

πέρα από ένα συγκεκριμένο επίπεδο θα α-

σκήσει αναχαιτιστική επίδραση στην κεντρι-

κή κινητική εντολή μέσω ενεργοποίησης των 

ευαίσθητων νευρικών αισθητικών ινών τύπου 

ΙΙΙ και IV και θα μειώσει την επιστράτευση 

των κινητικών μονάδων, επομένως και την 

καρδιαγγειακή απόκριση, με συνέπεια τον 

τερματισμό της άσκησης. Επιπλέον, η αυξη-

μένη εγκεφαλική νευρική δραστηριότητα 

μπορεί να ενεργοποιήσει την αυτόνομη μοίρα 

του παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος 

προκαλώντας μείωση της καρδιακής συχνό-

τητας και της καρδιακής παροχής και περιο-

ρισμό της συστημικής αιμάτωσης και της με-

ταφοράς οξυγόνου με τελικό επακόλουθο τον 

ταχύτερο τερματισμό της άσκησης.  

Για τη διερεύνηση αυτού του μοντέλου, 

13 υγιείς αθλητές της ποδηλασίας, ηλικίας 

33±3 ετών, υποβλήθηκαν σε δοκιμασία ά-

σκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

μέχρι εθελούσιας εξάντλησης κάτω από πέντε 

διαφορετικές πειραματικές συνθήκες: α) χω-

ρίς απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής 

(Χωρίς Περιμηρίδες, ΧΠ), β) με απόφραξη 

της μυϊκής αιματικής ροής καθόλη τη διάρ-

κεια της κυκλοεργομέτρησης (Με Περιμηρί-

δες, Π), γ) με απόφραξη της μυϊκής αιματικής 

ροής από την έναρξη της άσκησης και απότο-

μη απελευθέρωσή της στα τελευταία στάδια 

της άσκησης (Με Περιμηρίδες – Χωρίς Περι-

μηρίδες, ΠΧΠ), δ) χωρίς απόφραξη της μυϊ-

κής αιματικής ροής από την έναρξη της ά-

σκησης και απότομη εφαρμογή της στα τε-

λευταία στάδια της άσκησης (Χωρίς Περιμη-

ρίδες – Με Περιμηρίδες, ΧΠΠ) και ε) χωρίς 

απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής από την 

έναρξη της άσκησης και απότομη εφαρμογή 

της στα τελευταία στάδια της άσκησης όπως 

στη συνθήκη «δ» αλλά με ταυτόχρονη χορή-

γηση υπεροξικού μίγματος αέρα κατά την 

εφαρμογή της απόφραξης (Χωρίς Περιμηρί-

δες – Με Περιμηρίδες + Ο2, ΧΠΠΟ2). Σε ό-

λες τις πειραματικές συνθήκες όπου εφαρμό-

στηκε απόφραξη της αιματικής κυκλοφορίας 

αυτή πραγματοποιήθηκε με εφαρμογή πίεσης 

εντός των περιμηρίδων της τάξεως των 120 

mmHg. 

Η παρούσα μελέτη είναι πρωτότυπη γιατί 

διερευνά την επίδραση της μυϊκής οξυγόνω-

σης στον προσδιορισμό της 
•

V O2max χρησι-

μοποιώντας έναν πρωτότυπο πειραματικό 

σχεδιασμό, αυτόν της πρόκλησης φλεβικής 

απόφραξης μέσω εφαρμογής υπερατμοσφαι-

ρικής πίεσης στα κάτω άκρα, μελετώντας 

ταυτόχρονα ένα μεγάλο πλήθος φυσιολογι-

κών αποκρίσεων.  
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6.5.1 Ικανότητα για άσκηση 

Η εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης είχε ως αποτέλεσμα να 

περιορίσει σημαντικά την ικανότητα άσκησης 

όπως αυτή αποτυπώθηκε από την ΡΡΟ (-

28%), τον ΤΤΕ (-28%) και τη 
•

V O2max (-

17%). Παρόμοια μείωση της ικανότητας ά-

σκησης έχει καταγραφεί στην ερευνητική 

προσπάθεια των Geladas et al. (2009) που 

κατέγραψαν μείωση των ΡΡΟ και 
•

V O2max 

κατά 27-29% με την εφαρμογή υπερατμο-

σφαιρικής πίεσης στα κάτω άκρα μέσω περι-

μηρίδων (120 mmHg) επιβεβαιώνοντας με 

αυτόν τον τρόπο τη σημαντικότητα της μυϊ-

κής αιματικής ροής και μυϊκής οξυγόνωσης. 

Επιπλέον, χρησιμοποιώντας διαφορετική πει-

ραματική προσέγγιση μείωσης της μυϊκής 

αιμάτωσης μέσω εφαρμογής θαλάμου θετικής 

πίεσης στα κάτω άκρα και με την εφαρμοζό-

μενη πίεση να κυμαίνεται στα 30-50 mmHg, 

παρατηρήθηκε μείωση της 
•

V O2max κατά 20-

40% και της ΡΡΟ κατά 20-30% (Eiken & 

Bjurstedt 1987; Williamson et al. 1994; Gal-

lagher et al. 2001a). 

Η απότομη απελευθέρωση της εφαρμοζό-

μενης πίεσης εντός των περιμηρίδων κατά τη 

διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης 

έντασης στο 90% ΡΡΟ (ΠΧΠ) επανέφερε την 

ικανότητα άσκησης (
•

V O2max, ΡΡΟ και ΤΤΕ) 

στο αρχικό επίπεδο χωρίς, ωστόσο, να παρα-

τηρηθεί επιπρόσθετη ευεργετική επίδραση. Η 

επαναφορά αυτή στα αρχικά επίπεδα της ικα-

νότητας για άσκηση συνοδεύτηκε από απότο-

μη βελτίωση όλων των φυσιολογικών παρα-

μέτρων. Ερευνητικές προσπάθειες που έχουν 

εφαρμόσει περιοδικούς κύκλους μυϊκής ι-

σχαιμίας και επαναιμάτωσης έχουν αναφέρει 

σημαντική βελτίωση της 
•

V O2max (3%), της 

ΡΡΟ (2-4%), του χρόνου άσκησης (4-8%) και 

του ολικού παραγόμενου έργου (4%) (de 

Groot et al. 2010; Crisafulli et al. 2011; Jean 

St-Michel et al. 2011; Kido et al. 2015; Cruz 

et al. 2015; Ferreira et al. 2016). Να τονιστεί 

ότι οι κύκλοι αυτοί της μυϊκής ισχαιμίας και 

επακόλουθης επαναιμάτωσης εφαρμόστηκαν 

πριν την έναρξη της κάθε δοκιμασίας και η 

εφαρμοζόμενη πίεση κυμάνθηκε στα 200-300 

mmHg επιδιώκοντας την πλήρη απόφραξη 

της αρτηριακής κυκλοφορίας. Η διαφορετική 

μεθοδολογική προσέγγιση μεταξύ των παρα-

πάνω ερευνών και της παρούσας μελέτης ε-

ξηγεί την διαφοροποίηση των αποτελεσμάτων 

ως προς την ευεργετική επίδραση της παροδι-

κής περιορισμένης αιμάτωσης στην ικανότη-

τα για άσκηση. 

Αξίζει να επισημανθεί ότι η χορήγηση ο-

ξυγόνου (FIO2=1,00) ταυτόχρονα με την ε-

φαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα βελτί-

ωσε σε σημαντικό βαθμό τη 
•

V O2max συγκρι-

τικά με όλες τις υπόλοιπες πειραματικές συν-

θήκες (ΧΠ, Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ) χωρίς, ωστόσο, 

να συνοδευτεί από παρόμοια σημαντική βελ-

τίωση του ΤΤΕ και της ΡΡΟ. Ειδικότερα, ο 

ΤΤΕ ήταν υπολειπόμενος κατά 7% και η ΡΡΟ 
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κατά 15% κατά την πειραματική συνθήκη 

ΧΠΠΟ2 σε σύγκριση με την πειραματική 

συνθήκη ΧΠ, αλλά δε διαφοροποιήθηκαν από 

τις αντίστοιχες τιμές της πειραματικής συν-

θήκης ΧΠΠ. Ερευνητικές προσεγγίσεις που 

περιλάμβαναν άσκηση προοδευτικά αυξανό-

μενης έντασης μέχρι εξάντλησης με χορήγη-

ση οξυγόνου (FIO2=0,30-1,00) καθόλη τη 

διάρκεια της δοκιμασίας έχουν καταγράψει 

σημαντική αύξηση της 
•

V O2max (8-14%) με 

ακόλουθη σημαντική βελτίωση της ΡΡΟ (5-

9%) ή/και του χρόνου ολοκλήρωσης της προ-

σπάθειας (2-40%) (Knight et al. 1993; Niel-

sen et al. 1999; Peltonen et al. 2001; Tucker 

et al. 2007). Από την άλλη πλευρά, σε ερευ-

νητικές προσπάθειες που εφάρμοσαν απότο-

μη υπεροξυγόνωση (FIO2=0,30-0,60) κατά το 

τελευταίο στάδιο άσκησης σε συνθήκες φυ-

σιολογικής διαθεσιμότητας οξυγόνου δεν πα-

ρατηρήθηκε σημαντική βελτίωση της ικανό-

τητας για άσκηση όπως αποτυπώθηκε από 

την μη μεταβολή της 
•

V O2max, ΡΡΟ και ΤΤΕ 

(Amann et al. 2007; Subudhi et al. 2008). Η 

διαφοροποίηση των παραπάνω αποτελεσμά-

των πιθανόν να οφείλεται στη διαφορετική 

μεθοδολογική προσέγγιση που χρησιμοποιή-

θηκε μεταξύ των παραπάνω ερευνητικών 

προσπαθειών και της παρούσας μελέτης. Η 

χρονική διάρκεια εισπνοής υπεροξικού μίγ-

ματος κατά τη διάρκεια της άσκησης φαίνεται 

να είναι καθοριστικής σημασίας για την πα-

ρατηρούμενη ή μη βελτίωση της αερόβιας 

ικανότητας  

Να επισημανθεί ότι στην παρούσα μελέτη 

κατά την πειραματική συνθήκη ΧΠΠΟ2 η 

χρονική διάρκεια χορήγησης του υπεροξικού 

μίγματος κυμάνθηκε στα ~4 λεπτά, χρονικό 

διάστημα το οποίο θεωρείται επαρκές για την 

εξισορρόπηση του. Επιπλέον, η χορήγηση 

οξυγόνου πραγματοποιήθηκε ταυτόχρονα με 

την εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

και πιθανόν η πρόκληση φλεβικής απόφραξης 

να μπλόκαρε το επιπλέον οξυγόνο να εισέλθει 

στον σκελετικό μυ δεδομένου ότι η μυϊκή αι-

ματική ροή έχει ήδη περιοριστεί από την ταυ-

τόχρονη εφαρμογή των περιμηρίδων. Το πα-

ραπάνω ενισχύεται από το γεγονός ότι η ΡΡΟ 

και ο ΤΤΕ ήταν παρόμοια μεταξύ των πειρα-

ματικών συνθηκών ΧΠΠ και ΧΠΠΟ2. Επι-

πλέον, κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο 

απόλυτο έργο όπου πραγματοποιήθηκε η α-

πότομη μεσολάβηση από χωρίς απόφραξη της 

αιματικής κυκλοφορίας σε απότομη απόφρα-

ξη της με ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου 

(FIO2=1,00) οι μεταβολές της μυϊκής οξυγό-

νωσης ήταν περιορισμένες (Σχήμα 6.14) συ-

γκριτικά με τις απότομες μεταβολές που πα-

ρατηρήθηκαν στην εγκεφαλική οξυγόνωση 

(Σχήμα 6.15). Συνεπώς, η πρόκληση φλεβικής 

απόφραξης εμποδίζει την πιθανή ευεργετική 

επίδραση της χορήγησης οξυγόνου στην πε-

ριφέρεια και εξηγεί για ποίο λόγο δεν παρα-

τηρήθηκε σημαντική βελτίωση της ΡΡΟ και 

του ΤΤΕ με την ακόλουθη σημαντική βελτί-

ωση της 
•

V O2max. 
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Το εύρημα της παρούσας μελέτης περί 

σημαντικής βελτίωσης της 
•

V O2max με τη χο-

ρήγηση οξυγόνου (FIO2=1,00) χωρίς ανάλογη 

βελτίωση της ΡΡΟ και του ΤΤΕ μπορεί να 

δείχνει την κεντρική προέλευση περιορισμού 

της 
•

V O2max. Συγκεκριμένα, η επαναοξυγό-

νωση του εγκεφαλικού ιστού έναντι του μυϊ-

κού ιστού στο σημείο εξάντλησης πιθανόν να 

συνείσφερε στη βελτίωση της 
•

V O2max. Από 

τις απλές συσχετίσεις μεταξύ 
•

V O2max και 

παραμέτρων της εγκεφαλικής οξυγόνωσης 

βρέθηκε να υπάρχει κάποια σύνδεση. Ειδικό-

τερα, η 
•

V O2max σημαντικά συσχετίστηκε με 

τη Δ[Ο2ΗΒ]c (r=0,30, p=0,016), τη Δ[ΗΗΒ]c 

(r=-0,31, p=0,009) και τη Δ[DiffHB]c (r=0,36, 

p=0,003) αφήνοντας να εννοηθεί ότι όσο αυ-

ξάνεται η εγκεφαλική οξυγόνωση τόσο υψη-

λότερη αναμένεται να είναι η 
•

V O2max. Να 

επισημανθεί ότι αντίστοιχες συσχετίσεις με-

ταξύ 
•

V O2max και παραμέτρων μυϊκής οξυγό-

νωσης δεν βρέθηκαν.  

Επιπλέον, ο προσδιορισμός και συνάμα ο 

περιορισμός της 
•

V O2max είναι ευρέως γνω-

στό ότι είναι πολυπαραγοντικός και οι κύριοι 

παράγοντες ταξινομούνται σε δύο μεγάλες 

κατηγορίες, στους κεντρικούς και περιφερι-

κούς. Στην παρούσα μελέτη, καθώς μελετή-

σαμε ένα μεγάλο πλήθος φυσιολογικών πα-

ραμέτρων, προσπαθήσαμε να τους αναλύ-

σουμε μέσω πολλαπλής παλινδρόμησης. 

Λαμβάνοντας υπόψη ως εξαρτημένη μετα-

βλητή τη 
•

V O2max και ανεξάρτητες μεταβλη-

τές όλο το πλήθος των εξεταζόμενων μετα-

βλητών, οι οποίες δεν παρουσίασαν πολλα-

πλή συγραμμικότητα, με τιμές και από τις πέ-

ντε πειραματικές συνθήκες παρατηρήθηκε ότι 

το 70% της ολικής διακύμανσης της 
•

V O2max 

μπόρεσε να εξηγηθεί από την PETO2, τον 

ρυθμό αύξησης της RPEκόπωσης, την 


Q , και τη 

Δ[DiffHB]m (r=0,83, p<0,001 για το μοντέλο 

και β= 0,50, -0,58, -0,25, και -0,27, αντίστοι-

χα, p<0,05). Οι παράγοντες αυτοί αντανα-

κλούν κατά κύριο λόγω την κεντρική προέ-

λευση προσδιορισμού της 
•

V O2max χωρίς ω-

στόσο να αποκλείεται και η συμμετοχή περι-

φερικών παραγόντων όπως αποτυπώνεται 

από τη μυϊκή χρησιμοποίηση οξυγόνου 

(Δ[DiffHB]m). Επιπλέον, οι ανεξάρτητες με-

ταβλητές που μπόρεσαν να προβλέψουν την 

ΡΡΟ διαφοροποιήθηκαν από τις αντίστοιχες 

της 
•

V O2max. Ειδικότερα, το 79% της ολικής 

διακύμανσης της ΡΡΟ μπόρεσε να εξηγηθεί 

από την 
•

V CO2, 
•

V O2, iEMG, Δ[DiffΗΒ]m, 

PETCO2, Δ[DiffΗΒ]c, και Δ[TΗΒ]c (r=0,89, 

p<0,0001 για το μοντέλο και β= 0,48, 0,35, 

0,15, 0,17, 0,24, -0,22 και 0,18, αντίστοιχα, 

p<0,05). Φαίνεται, λοιπόν, ότι η ΡΡΟ προσ-

διορίζεται εξίσου από κεντρικούς παράγοντες 

όπως είναι η κεντρική κινητική εντολή, η ε-

γκεφαλική οξυγόνωση και ο τοπικός εγκεφα-

λικός όγκος αίματος και από περιφερικούς 
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παράγοντες όπως είναι το μέγεθος μεταβολής 

της μυϊκής οξυγόνωσης.  

Συμπεραίνουμε, λοιπόν, ότι η 
•

V O2max 

περιορίστηκε σημαντικά με την πρόκληση 

φλεβικής απόφραξης, ενώ η απότομη απελευ-

θέρωσή της την επανέφερε στα αρχικά επίπε-

δα. Η χορήγηση καθαρού οξυγόνου κατά τα 

τελευταία στάδια άσκησης με ταυτόχρονη 

πρόκληση φλεβικής απόφραξης εξουδετέρω-

σε, ουσιαστικά, την επίδραση από την εφαρ-

μογή των περιμηρίδων και οδήγησε σε περαι-

τέρω αύξηση της 
•

V O2max πιθανόν λόγω υπε-

ροξυγόνωσης του εγκεφαλικού ιστού χωρίς, 

ωστόσο, να συνοδευτεί από βελτίωση του 

ΤΤΕ και της ΡΡΟ.  

6.5.2 Εγκεφαλική οξυγόνωση και περιορι-

σμός της ικανότητας για άσκηση 

Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης μέχρι εθελούσιας εξά-

ντλησης, η προοδευτικά αυξανόμενη ενεργο-

ποίηση της εγκεφαλικής νευρικής δραστηριό-

τητας και του εγκεφαλικού μεταβολισμού 

συνδέεται με αξιόλογες μεταβολές της εγκε-

φαλικής αιμάτωσης και οξυγόνωσης (Gonza-

lez-Alonso et al. 2004; Peltonen et al. 2009; 

Subudhi et al. 2007, 2008, 2011; Bhambhani 

et al. 2007; Rupp & Perrey 2008; Marshall et 

al. 2008; Rooks et al. 2010; Olin et al. 2011; 

Vogiatzis et al. 2011). Στην παρούσα μελέτη, 

η αρχική μη μεταβολή των δεικτών της εγκε-

φαλικής οξυγόνωσης με την έναρξη της ά-

σκησης ακολουθήθηκε από προοδευτική αύ-

ξησή τους και σταθεροποίησή τους σε σχεδόν 

μέγιστες εντάσεις (90% ΡΡΟ) όπου και δια-

τηρήθηκαν μέχρι την ολοκλήρωση της δοκι-

μασίας. Το προφίλ απόκρισης της εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης δε διαφοροποιήθηκε σημα-

ντικά ανάμεσα στις εφαρμοζόμενες πειραμα-

τικές προσεγγίσεις (ΧΠ, Π, ΠΧΠ και ΧΠΠ). 

Εξαίρεση αποτελεί η πειραματική συνθήκη 

ΧΠΠΟ2 όπου η χορήγηση οξυγόνου 

(FIO2=1,00) ταυτόχρονα με την εφαρμογή 

περιμηρίδων προκάλεσε σημαντική αύξηση 

της εγκεφαλικής οξυγόνωσης όπως αποτυπώ-

θηκε από την συνδυασμένη μεγαλύτερη αύ-

ξηση της Δ[Ο2ΗΒ]c, μείωση της Δ[ΗΗΒ]c 

και αύξηση της Δ[DiffHB]c από το 80% ΡΡΟ 

μέχρι την ολοκλήρωση της δοκιμασίας συ-

γκριτικά με τις υπόλοιπες συνθήκες (ΧΠ, Π, 

ΠΧΠ και ΧΠΠ) χωρίς, ωστόσο να διαφορο-

ποιηθεί η Δ[ΤΗΒ]c.  

Η ανεπαρκής εγκεφαλική αιμάτωση και 

οξυγόνωση αποτελεί έναν δυνητικό παράγο-

ντα που μπορεί να θέσει περιορισμό στην ι-

κανότητα για άσκηση. Ειδικότερα, η ανικα-

νότητα του κεντρικού νευρικού συστήματος 

να επιστρατεύσει πλήρως τους σκελετικούς 

μυς που συμμετέχουν στην άσκηση (κεντρική 

κόπωση) είναι δυνατόν να αναπτυχθεί ή να 

διαμορφωθεί από την ανεπαρκή εγκεφαλική 

μεταφορά οξυγόνου (Rasmussen et al. 2007, 

2010; Secher et al. 2008). Στην παρούσα με-

λέτη, η εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω ά-

κρα (Π) επηρέασε σημαντικά την εγκεφαλική 

αιμοδυναμική, όπως αυτή καταγράφηκε από 

το NIRS, προκαλώντας σημαντική μείωση 

της Δ[ΗΗΒ]c και Δ[ΤΗΒ]c χωρίς όμως να 
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παρατηρηθεί σημαντική διαφοροποίηση στη 

Δ[Ο2ΗΒ]c και στον δείκτη της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης στο σημείο εξάντλησης.  

Η ρύθμιση της εγκεφαλικής αιματικής 

ροής είναι ιδιαίτερα πολύπλοκη καθώς επη-

ρεάζεται από αρκετούς φυσιολογικούς παρά-

γοντες, οι οποίοι διασφαλίζουν τη διατήρηση 

επαρκούς αιμάτωσης του εγκεφάλου. Η χα-

μηλότερη τοπική εγκεφαλική αιμάτωση που 

παρατηρήθηκε κατά τη μέγιστη άσκηση με 

την εφαρμογή περιμηρίδων μπορεί να αποτε-

λεί συνάρτηση του χαμηλότερου μεταβολικού 

ρυθμού και κατά επέκταση του εγκεφαλικού 

μεταβολισμού. Η ρύθμισή της εγκεφαλικής 

αιματικής ροής κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης αποτελεί παράγοντα κλειδί για τη διατή-

ρηση του εγκεφαλικού μεταβολισμού 

(Dalsgaard et al. 2004; Ide & Secher 2000; 

Secher et al. 2008) και χαμηλότερος εγκεφα-

λικός μεταβολισμός συνάδει με χαμηλότερη 

εγκεφαλική αιμάτωση. Στο σημείο εθελού-

σιας εξάντλησης η 
•

V O2, ο 
•

V CO2, ο 
•

V E 

και το RER ήταν σημαντικά χαμηλότερα με 

την εφαρμογή περιμηρίδων σε σχέση με τη 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων ως 

αποτέλεσμα του χαμηλότερου παραγόμενου 

έργου. Ωστόσο, όταν λήφθηκε υπόψη το δια-

φορετικό παραγόμενο έργο μεταξύ των συν-

θηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, 

οι διαφορές διατηρήθηκαν μεταξύ των συν-

θηκών αυτών για τη Δ[ΤΗΒ]c και Δ[ΗΗΒ]c 

που ήταν χαμηλότερα με τις περιμηρίδες. 

Φαίνεται, λοιπόν, ότι το διαφορετικό έργο δε 

διαδραμάτισε σημαντικό ρόλο στο επίπεδο 

της εγκεφαλικής αιμάτωσης. Επιπλέον, η δια-

τήρηση του αυξημένου εγκεφαλικού μεταβο-

λισμού κατά τη διάρκεια έντονης και εξα-

ντλητικής προσπάθειας, όπου η εγκεφαλική 

αιμάτωση μειώνεται, μπορεί να επιτευχθεί 

μέσω αύξησης της εγκεφαλικής πρόσληψης 

οξυγόνου, γλυκόζης και γαλακτικού 

(Dalsgaard et al. 2003; Gonzalez-Alonso et al. 

2004) διατηρώντας παράλληλα την αυξημένη 

εγκεφαλική δραστηριότητα. Αξιοσημείωτο 

είναι το γεγονός ότι η μέγιστη εγκεφαλική 

ενεργοποίηση δε διέφερε μεταξύ των πειρα-

ματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων παρά το χαμηλότερο παραγόμε-

νο έργο με την εφαρμογή περιμηρίδων. Επι-

πλέον, ακόμα και όταν συγκρίθηκε η εγκεφα-

λική ενεργοποίηση μεταξύ συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων σε απόλυτο 

έργο που αντιστοιχούσε στην ΡΡΟ με εφαρ-

μογή περιμηρίδων (235 W), αυτή ήταν παρό-

μοια. Συνεπώς, η εγκεφαλική ενεργοποίηση 

έφτασε σε παρόμοια μέγιστα επίπεδα παρά το 

διαφορετικό μέγιστο παραγόμενο έργο. 

Η απόκριση των εγκεφαλικών αγγείων 

παρουσιάζει μεγάλη ευαισθησία σε μεταβο-

λές της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άν-

θρακα στο αίμα. Ειδικότερα, κατά τη διάρ-

κεια έντονης άσκησης όπου ο πνευμονικός 

αερισμός οδηγεί σε σημαντική υποκαπνία 

προκαλεί αγγειοσυστολή σε επίπεδο των ε-

γκεφαλικών αγγείων και ελαττώνει την εγκε-

φαλική αιματική ροή (Rasmussen et al. 2006; 
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Ogoh & Ainslie 2009; Zhang et al. 2011). 

Στην παρούσα μελέτη ο 
•

V Emax ήταν σημα-

ντικά υψηλότερος κατά την πειραματική συν-

θήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων χωρίς 

όμως σημαντικές διαφοροποιήσεις μεταξύ 

των πειραματικών συνθηκών χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων ως προς τη ΡΕΤCO2 

και ως εκ τούτου ο παράγοντας αυτός δεν 

μπορεί να εξηγήσει την σημαντικά χαμηλότε-

ρη τοπική εγκεφαλική αιμάτωση κατά την 

άσκηση με εφαρμογή περιμηρίδων. 

Η εγκεφαλική αιματική ροή διατηρείται 

σχετικά αμετάβλητη σε εύρος ΜΑΡ 50-150 

mmHg (Panerai et al. 1999; Brown et al. 

2003; Secher et al. 2008; Ogoh & Ainslie 

2009). Στην παρούσα μελέτη κατά τη διάρ-

κεια μέγιστης άσκησης, η απόκριση της MAP 

και DBP ήταν σημαντικά υψηλότερη με την 

εφαρμογή περιμηρίδων και με τις μέσες τιμές 

τους να κυμαίνονται στα 156±4 mmHg για 

την ΜΑΡ και στα 119±3 mmHg για την DBP, 

αντίστοιχα. Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

πάνω από το εύρος της εγκεφαλικής αυτορ-

ρύθμισης μπορεί να προκαλέσει αγγειοσυ-

στολή στα εγκεφαλική αρτηρίδια μέσω αύξη-

σης της διατοιχωματικής τάσης στο επίπεδο 

των εγκεφαλικών αρτηριδίων με τελικό επα-

κόλουθο την μείωση της εγκεφαλικής αιματι-

κής ροής. Το γεγονός αυτό ενισχύεται από 

την ύπαρξη σημαντικής αρνητικής συσχέτι-

σης μεταξύ αρτηριακής πίεσης και Δ[ΤΗΒ]c. 

Ειδικότερα, η SBPmax (r=-0,43, p=0,02), η 

DBPmax (r=-0,37, p=0,05) και η MAPmax (r=-

0,41, p=0,03) βρέθηκαν να συσχετίζονται α-

ντιστρόφως ανάλογα με τη Δ[ΤΗΒ]c δείχνο-

ντας ότι όσο μεγαλύτερη είναι η αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης τόσο μεγαλύτερη είναι η 

αναμενόμενη μείωση του τοπικού εγκεφαλι-

κού όγκου αίματος. 

Η καρδιακή παροχή αποτελεί έναν επι-

πρόσθετο παράγοντα που επηρεάζει απευθεί-

ας την εγκεφαλική αιματική ροή. Η καρδιακή 

παροχή έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται ευθέως 

με την εγκεφαλική αιμάτωση ανεξαρτήτως 

της εγκεφαλικής αυτορρύθμισης και της Pa-

CO2 (Ide et al. 2000b; Van Lieshout et al. 

2001; Ogoh et al. 2005b). Συνεπώς, η χαμη-

λότερη 


Q max που παρατηρήθηκε στην πα-

ρούσα μελέτη με την εφαρμογή περιμηρίδων 

μπορεί να εξηγεί τον χαμηλότερο τοπικό ε-

γκεφαλικό όγκο αίματος. Διερευνώντας, την 

ύπαρξη πιθανής σχέσης μεταξύ των δύο αυ-

τών παραμέτρων βρέθηκε τάση θετικής συ-

σχέτισης μεταξύ 


Q max και Δ[ΤΗΒ]c (r=0,34, 

p=0,08) και σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

μιας από τις δύο συνιστώσες της 


Q max. Συ-

γκεκριμένα, ο SVmax βρέθηκε να συσχετίζεται 

θετικά με τη Δ[ΤΗΒ]c (r=0,42, p=0,03). Συ-

νοψίζοντας τα παραπάνω φαίνεται ότι η χα-

μηλότερη Δ[ΤΗΒ]c κατά τη μέγιστη άσκηση 

με την εφαρμογή περιμηρίδων οφείλεται στην 

αύξηση της μέσης αρτηριακής πίεσης σε τι-

μές >150 mmHg σε συνδυασμό με την περιο-

ρισμένη ικανότητα αύξησης της καρδιακής 
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παροχής λόγω μείωσης του μέγιστου όγκου 

παλμού κατά την εφαρμογή των περιμηρίδων.  

Παρά το γεγονός ότι η τοπική εγκεφαλική 

αιμάτωση σημαντικά μειώθηκε με την εφαρ-

μογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα η εγκεφα-

λική χρησιμοποίηση του οξυγόνου διατηρή-

θηκε παρόμοια κατά τη μέγιστη άσκηση. Συ-

γκεκριμένα, η Δ[DiffHB]c δε διαφοροποιή-

θηκε σημαντικά στο σημείο εξάντλησης με-

ταξύ των δύο πειραματικών συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων. Η σταθερο-

ποίηση του δείκτη αυτού αντανακλά την ύ-

παρξη ισορροπίας μεταξύ παροχής οξυγόνου 

και μεταβολικής απαίτησης σε οξυγόνο. Το 

παραπάνω σε συνδυασμό με το γεγονός ότι η 

Δ[Ο2ΗΒ]c διατηρήθηκε παρά την μείωση της 

Δ[ΤΗΒ]c πιθανόν να αντανακλά την ύπαρξη 

τοπικής αγγειοδιαστολής διατηρώντας με αυ-

τόν τον τρόπο την εγκεφαλική μεταφορά οξυ-

γόνου. Με την σειρά του αυτό περιόρισε τη 

Δ[ΗΗΒ]c και σταθεροποίησε τη Δ[DiffHB]c.  

Το ερευνητικό ερώτημα που τίθεται είναι 

εάν η παραπάνω μεταβολή της εγκεφαλικής 

αιμάτωσης που καταγράφηκε κατά τη διάρ-

κεια μέγιστης άσκησης με την εφαρμογή πε-

ριμηρίδων μπορεί να εξηγήσει την μικρότερη 

ικανότητα άσκησης που παρατηρήθηκε με 

την εφαρμογή περιμηρίδων. Ο χαμηλότερος 

τοπικός εγκεφαλικός όγκος αίματος δεν φαί-

νεται να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη 

μικρότερη 
•

V O2max και ΡΡΟ που καταγράφη-

καν με την εφαρμογή περιμηρίδων. Τα επι-

χειρήματα που ενισχύουν την παραπάνω θέση 

συνοψίζονται στα παρακάτω σημεία. Αρχικά, 

η συμβολή του παράγοντα της εγκεφαλικής 

υποαιμάτωσης έχει δειχθεί ότι είναι καθορι-

στική στον περιορισμό της 
•

V O2max, και γε-

νικότερα της ικανότητας για άσκηση, όταν 

παρατηρείται σημαντική οξεία χειροτέρευση 

της ικανότητας μεταφοράς οξυγόνου όπως 

αυτή αντιπροσωπεύεται από ένα εύρος SaO2 

της τάξεως του 70-75% όπως σε περιπτώσεις 

εκδήλωσης ασκησιογενούς αρτηριακής υπο-

ξαιμίας και έκθεσης σε συνθήκες υποξίας 

(Nielsen et al. 1999; Calbet et al. 2003a; 

Amann et al. 2007; Ainslie et al. 2007; 

Subudhi et al. 2007, 2008, 2009; Peltonen et 

al. 2009; Rupp et al. 2009; Vogiatzis et al. 

2011).  

Στην παρούσα μελέτη, η άσκηση για τις 

πειραματικές συνθήκες χωρίς και με εφαρμο-

γή περιμηρίδων πραγματοποιήθηκε σε συν-

θήκες νορμοξίας (FIO2=21,06±0,15%, 

SaO2=97±0,4%). Επιπλέον, κατά τη μέγιστη 

άσκηση παρατηρήθηκε ήπιος αποκορεσμός 

του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο μόνο για 

την πειραματική συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων (ΧΠ: -1,62±0,66% και Π: 

0,85±0,42%, p=0,002). Συνεπώς, η αρτηρια-

κή υποξαιμία δεν εκδηλώθηκε κατά την ά-

σκηση με εφαρμογή περιμηρίδων και ως εκ 

τούτου δεν μπορεί να θεωρηθεί πιθανός πα-

ράγοντας που επηρεάζει τόσο την εγκεφαλική 

αιμάτωση όσο και την ικανότητα για άσκηση. 

Η μείωση της εγκεφαλικής αιμάτωσης και 

οξυγόνωσης έχει κατηγορηθεί ότι είναι υπεύ-



Απόφραξη Αιματικής Ροής και Φυσιολογικές Αποκρίσεις Κατά την Υπομέγιστη Άσκηση 

207 

 

θυνη για την μικρότερη ικανότητα άσκησης 

σε άτομα τα οποία παρουσιάζουν πτώση του 

SaO2 μεγαλύτερη του 3% (Powers et al. 1989; 

Nielsen et al. 1999). 

Δεύτερον, το μέγεθος μεταβολής που κα-

ταγράφηκε για τις [Ο2ΗΒ]c, [ΗΗΒ]c, [ΤΗΒ]c 

και [DiffHB]c στο σημείο εθελούσιας εξά-

ντλησης ήταν χωρίς και με εφαρμογή περιμη-

ρίδων είτε συγκριτικά χαμηλότερο είτε προς 

την αντίθετη κατεύθυνση, από αυτό που συ-

νήθως παρατηρείται σε ερευνητικές προσπά-

θειες όπου υποστηρίζουν ότι η εγκεφαλική 

υποαιμάτωση και αποξυγόνωση θέτουν πε-

ριορισμό στην ικανότητα για άσκηση (Ras-

mussen et al. 2007, 2010; Amann et al. 2007; 

Ainslie et al. 2007; Subudhi et al. 2007, 2008, 

2009; Secher et al. 2008; Peltonen et al. 2009; 

Rupp et al. 2009; Vogiatzis et al. 2011). Κατά 

μέσο όρο η Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΗΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c, 

Δ[DiffHB]c που καταγράφηκε στην παρούσα 

μελέτη ήταν 2,50±1,06 μΜ, 1,43±0,47 μΜ, 

3,93±1,17 μΜ και 1,06±1,14 μΜ, ενώ το α-

ντίστοιχο μέγεθος μεταβολής για τις ίδιες πα-

ραμέτρους που έχει παρατηρηθεί στη βιβλιο-

γραφία είναι -16 μΜ, 18 μΜ, 7 μΜ και -35 

μΜ, αντίστοιχα. Τέλος, η εγκεφαλική αγγεια-

κή απόκριση φαίνεται να έχει σταθεροποιηθεί 

σε εντάσεις 90-100% ΡΡΟ και δεν παρατηρή-

θηκε απότομη μείωση της εγκεφαλικής αιμά-

τωσης και οξυγόνωσης στο σημείο εθελού-

σιας εξάντλησης. Το παραπάνω προφίλ από-

κρισης ήταν παρόμοιο για τις πειραματικές 

συνθήκες χωρίς και με εφαρμογή περιμηρί-

δων.  

Αξιοσημείωτο, όμως, είναι το γεγονός ότι 

η απότομη αύξηση της περιεκτικότητας του 

εισπνεόμενου αέρα σε οξυγόνο ταυτόχρονα 

με την εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

προκάλεσε σημαντική βελτίωση της 
•

V O2max 

χωρίς να συνοδευτεί από ανάλογη βελτίωση 

της κορυφαίας παραγόμενης ισχύος και του 

χρόνου άσκησης. Η ποσοστιαία βελτίωση της 

•

V O2max που καταγράφηκε κατά την πειρα-

ματική συνθήκη ΧΠΠΟ2 ήταν 15±5%, 

40±6%, 18±7% και 27±7% συγκριτικά με τις 

συνθήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ και ΧΠΠ, αντίστοιχα. 

Η επίδραση αυτή της χορήγησης του οξυγό-

νου στη 
•

V O2max έρχεται σε αντίθεση με την 

βιβλιογραφία όπου αναφέρεται ότι η χορήγη-

ση οξυγόνου είτε από την έναρξη δυναμικής 

άσκησης είτε στα τελευταία στάδια άσκησης 

προοδευτικά αυξανόμενης έντασης είναι ευ-

εργετική τόσο στη 
•

V O2max όσο και στην 

ΡΡΟ μόνο όταν έχει καταγραφεί πτώση του 

SaO2 ≥ 3% από τις τιμές ηρεμίας (Powers et 

al. 1989; Nielsen et al. 1999; Harms et al. 

2000). Οι μεταβολές του SaO2 που καταγρά-

φηκαν κατά τη μέγιστη άσκηση με βάση τις 

τιμές ηρεμίας ήταν μόλις -1,62±0,66%, 

0,85±0,42%, -0,69±0,56% και 0,38±0,76% 

για τις πειραματικές συνθήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ 

και ΧΠΠ, αντίστοιχα. Παρόλα αυτά η χορή-

γηση του οξυγόνου βελτίωσε τη 
•

V O2max με 

αύξηση του SaO2 κατά 1,69±0,46% από τις 

τιμές ηρεμίας.  
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Η αύξηση της συστημικής διαθεσιμότητας 

οξυγόνου μέσω εισπνοής υπεροξικού μίγμα-

τος αέρα δεν επηρέασε σημαντικά το μέγιστο 

μέγεθος μεταβολής της μυϊκής αποξυγόνωσης. 

Αυτό μπορεί να οφείλεται στην πειραματική 

προσέγγιση που χρησιμοποιήθηκε αυτή καθ’ 

αυτή. Συγκεκριμένα, η χορήγηση οξυγόνου 

πραγματοποιήθηκε ταυτόχρονα με την εφαρ-

μογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα και ο πε-

ριορισμός της μυϊκής κυκλοφορίας μπορεί να 

μπλόκαρε το επιπλέον οξυγόνο της κυκλοφο-

ρίας να εισέλθει στο ενδομυϊκό περιβάλλον. 

Ωστόσο, η μη μεταβολή της μυϊκής οξυγόνω-

σης με την αύξηση της συστημικής διαθεσι-

μότητας οξυγόνου δεν αποτελεί πρωτόγνωρο 

εύρημα ακόμα και όταν η κυκλοφορία των 

ασκούμενων μυών δεν παρεμποδίστηκε (Niel-

sen et al. 1999; Amann et al. 2007; Subudhi 

et al. 2008; Peltonen et al. 2009). Το γεγονός 

αυτό ουσιαστικά αντανακλά ότι ο σκελετικός 

μυς έχει φτάσει στο μέγιστο επίπεδο απόσπα-

σης οξυγόνου καθώς και ότι η μυϊκή μεταφο-

ρά οξυγόνου δεν μπορεί να αυξηθεί περαιτέ-

ρω. Άρα, τα δεδομένα πιθανόν να συνηγο-

ρούν υπέρ της ύπαρξης ενός δοσμένου επιπέ-

δου μυϊκής αποξυγόνωσης που όταν αυτό επι-

τευχθεί συνεισφέρει στην ανικανότητα συνέ-

χισης της άσκησης. Να επισημανθεί, όμως, 

ότι η μη διαφοροποίηση του επιπέδου μυϊκής 

οξυγόνωσης με την υπεροξία δεν μπορεί να 

αποτελέσει πιθανή εξήγηση για τη βελτίωση 

που καταγράφηκε στη 
•

V O2max. Μελλοντικές 

έρευνες θα πρέπει να πραγματοποιηθούν 

προκειμένου να αποσαφηνιστεί εάν η πρό-

κληση φλεβικής απόφραξης παρεμποδίζει την 

ευεργετική επίδραση της υπεροξυγόνωσης 

στο ενδοκυτταρικό περιβάλλον προσδιορίζο-

ντας άμεσα τη μυϊκή αιματικής ροή, την πε-

ριεκτικότητα και την μερική πίεση του μικτού 

φλεβικού αίματος σε οξυγόνο.  

Επιπλέον, όσον αφορά την πιθανή επί-

δραση της υπεροξυγόνωσης σε παρουσία 

φλεβικής απόφραξης στη μέγιστη καρδιαγ-

γειακή απόκριση ως μια εναλλακτική εξήγη-

ση της παρατηρούμενης βελτίωσης της 

•

V O2max, οι τιμές των HRmax, του SVmax και 



Q max ήταν σε σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα 

από αυτά που παρατηρήθηκαν χωρίς εφαρμο-

γή περιμηρίδων. Η μέγιστη καρδιακή συχνό-

τητα και καρδιακή παροχή αποκαταστάθηκαν 

πλήρως στα επίπεδα που είχαν φτάσει χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων μόνο όταν απελευθε-

ρώθηκε απότομα η εφαρμοζόμενη πίεση ε-

ντός των περιμηρίδων, ενώ ο μέγιστος όγκος 

παλμού παρέμεινε σε χαμηλές τιμές. Το εύ-

ρημα αυτό δείχνει ότι ο περιορισμός του ό-

γκου παλμού μπορεί να εξηγήσει την χαμηλό-

τερη 


Q max κατά την πειραματική συνθήκη με 

εφαρμογή περιμηρίδων. Ειδικότερα, η 


Q max 

με την εφαρμογή περιμηρίδων ήταν κατά 

3,63±1,51 L·min-1 χαμηλότερη σε σχέση χω-

ρίς την εφαρμογή περιμηρίδων και αντίστοιχα 

ο SVmax ήταν 112,50±6,37 ml·beat-1 συγκρι-

τικά με τα 140,09±5,94 ml·beat-1 κατά τη 

διάρκεια άσκησης χωρίς εφαρμογή περιμηρί-
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δων. Όταν συγκρίθηκε η HRmax που επιτεύ-

χθηκε χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων 

(174,64±3,34 beats·min-1), με αυτή που επι-

τεύχθηκε με απότομη απελευθέρωση της ε-

φαρμοζόμενης πίεσης εντός των περιμηρίδων 

(174,61±3,89 beats·min-1) και με την συν-

δυασμένη εφαρμογή περιμηρίδων και χορή-

γησης καθαρού οξυγόνου (164,49±3,95 

beats·min-1) δεν παρουσίασαν μεταξύ τους 

σημαντικές διαφορές (p>0,05), ενώ ο SVmax 

δεν μπόρεσε να διατηρηθεί και μειώθηκε σε 

όλες τις πειραματικές συνθήκες που περιλάμ-

βαναν εφαρμογή περιμηρίδων. 

Αντιθέτως, η εισπνοή υπεροξικού μίγμα-

τος αέρα ήταν ευεργετική στη βελτίωση της 

εγκεφαλικής οξυγόνωσης θέτοντας τον ως 

δυνητικό παράγοντα που συνεισφέρει στη 

βελτίωση της 
•

V O2max. Η ανεπαρκής εγκεφα-

λική αιμάτωση και οξυγόνωση μπορεί να θέ-

σει περιορισμό στην ικανότητα για άσκηση, 

όπως έχει ήδη αναφερθεί, και η αύξηση τους 

έχει δειχθεί ότι είναι ευεργετική στη συνέχιση 

της μέγιστης απαιτητικής προσπάθειας κάτω 

από συγκεκριμένες συνθήκες που καθορίζο-

νται από τα επίπεδα συστημικής διαθεσιμότη-

τας οξυγόνου (Nielsen et al. 1999; Peltonen 

et al. 2001, 2009; Ainslie et al. 2007; Subudhi 

et al. 2007, 2008, 2009; Rupp et al. 2009; 

Vogiatzis et al. 2011). Στην παρούσα μελέτη, 

η αύξηση της περιεκτικότητας του εισπνεό-

μενου αέρα σε οξυγόνο αύξησε τη PETO2 (κα-

τά 391±98 mmHg), όχι μόνο διατήρησε τον 

SaO2 κατά τη διάρκεια της άσκησης στα επί-

πεδα ηρεμίας αλλά και τον αύξησε ακόμα πε-

ρισσότερο (κατά 1,69±0,46%) και βελτίωσε 

σημαντικά την εγκεφαλική μεταφορά οξυγό-

νου (κατά 4,18±1,39 μΜ), αντιστοίχως πε-

ριόρισε την εγκεφαλική απόσπαση οξυγόνου 

(κατά 4,33±0,83 μΜ) χωρίς να τροποποιήσει 

τον τοπικό εγκεφαλικό όγκο αίματος (-

0,15±1,18 μΜ), ενώ ο δείκτης εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης αυξήθηκε σημαντικά (κατά 

8,51±1,95 μΜ). Το εύρημα αυτό της παρού-

σας μελέτης, ουσιαστικά, ενισχύει και επε-

κτείνει τα ερευνητικά δεδομένα των Nielsen 

et al. (1999). Ειδικότερα, τόσο η αποτροπή 

πτώσης του SaO2 όσο και η αύξηση του σε 

υψηλότερα επίπεδα μπορούν να βελτιώσουν 

τη 
•

V O2max μέσω βελτίωσης της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης ακόμα και όταν το παραγόμενο 

έργο παραμείνει παρόμοιο.  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω συ-

μπεραίνουμε ότι α) ο χαμηλότερος τοπικός 

εγκεφαλικός όγκος αίματος κατά τη μέγιστη 

άσκηση με την εφαρμογή περιμηρίδων φαίνε-

ται να οφείλεται στην αυξημένη απόκριση της 

αρτηριακής πίεσης σε συνδυασμό με την πε-

ριορισμένη ικανότητα αύξησης της καρδια-

κής παροχής κυρίως λόγω περιορισμού του 

μέγιστου όγκου παλμού και όχι της μέγιστης 

καρδιακής συχνότητας. β) Το μέγεθος μείω-

σης στην τοπική εγκεφαλική αιμάτωση και 

απόσπαση οξυγόνου από τον εγκεφαλικό ιστό 

δεν μπορούν να εξηγήσουν την χαμηλότερη 

•

V O2max που καταγράφηκε με την εφαρμογή 

περιμηρίδων. γ) Η χορήγηση καθαρού οξυγό-
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νου κατά τη διάρκεια άσκησης σε παρουσία 

φλεβικής απόφραξης μπορεί να βελτιώσει τη 

•

V O2max μέσω βελτίωσης της εγκεφαλικής 

οξυγόνωσης, χωρίς, ωστόσο, να μπορέσει να 

τροποποιήσει τα τελικά επίπεδα μυϊκής οξυ-

γόνωσης, λόγω φλεβικής απόφραξης, καθώς 

και τη μέγιστη καρδιαγγειακή απόκριση η 

οποία φαίνεται ότι βρίσκεται κάτω από την 

ισχυρή επίδραση της φλεβικής απόφραξης.  

6.5.3 Μυϊκή οξυγόνωση και περιορισμός 

της ικανότητας για άσκηση 

Το προφίλ απόκρισης της μυϊκής οξυγό-

νωσης κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης 

έχει μελετηθεί επισταμένα τις τελευταίες δύο 

δεκαετίες. Χαρακτηρίζεται από προοδευτική 

μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης όπως αποτυ-

πώνεται από τη συνδυασμένη μείωση της 

[Ο2ΗΒ] και αύξηση της [ΗΗΒ] την ίδια στιγ-

μή που η [ΤΗΒ] αυξάνεται λόγω μυϊκής αγ-

γειοδιαστολής από την έναρξη της άσκησης 

μέχρι το 75% ΡΡΟ. Στη συνέχεια, η περαιτέ-

ρω αύξηση της επιβάρυνσης μέχρι το 90% 

ΡΡΟ επιβραδύνει τον ρυθμό μείωσης της 

[Ο2ΗΒ] και αύξησης της [ΗΗΒ], ενώ η [ΤΗΒ] 

είτε επιβραδύνεται ως προς τον ρυθμό αύ-

ξησής της είτε σταθεροποιείται. Τέλος, σε 

μέγιστες, σχεδόν, εντάσεις (>90% ΡΡΟ) σε 

όλες στις παραπάνω μεταβλητές παρατηρεί-

ται είτε σταθεροποίηση είτε η χαμηλότερη 

τιμή τους αμέσως πριν τον εθελούσιο τερμα-

τισμό αυτής της προσπάθειας. Επιπλέον, ο 

δείκτης ιστικής οξυγόνωσης (StO2) μειώνεται 

προοδευτικά παράλληλα με την προοδευτική 

αύξηση της επιβάρυνσης επιτυγχάνοντας την 

χαμηλότερη τιμή του σε εντάσεις μεγαλύτε-

ρες του 90% ΡΡΟ (Bhambani et al. 2004; 

Subudhi et al. 2007, 2008, 2009; Rupp & 

Perrey 2008; Olin et al. 2011; Murias et al. 

2013; Okushima et al. 2015; Boone et al. 

2015, 2016). 

Η παρούσα μελέτη επιβεβαίωσε την καλά 

τεκμηριωμένη απόκριση της μυϊκής οξυγό-

νωσης καθόλη τη διάρκεια της άσκησης. Αξί-

ζει να επισημανθεί ότι το προφίλ απόκρισης 

της [Ο2ΗΒ]m και [DiffHB]m δεν τροποποιή-

θηκε από τις διαφορετικές πειραματικές προ-

σεγγίσεις που εφαρμόστηκαν (Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ, 

ΧΠΠΟ2), ενώ παρατηρήθηκε σημαντική με-

ταβολή τόσο για τη [ΗΗΒ]m όσο και για τη 

[ΤΗΒ]m κατά την πειραματική συνθήκη Π 

και ΠΧΠ (Σχήμα 6.5). Ειδικότερα, στις πει-

ραματικές αυτές προσπάθειες όπου η εφαρ-

μογή των περιμηρίδων έγινε πριν από την έ-

ναρξη της άσκησης προκλήθηκε σημαντική 

αύξηση της [ΗΗΒ]m λόγω της προκαλούμε-

νης φλεβικής απόφραξης η οποία διατηρήθη-

κε καθόλη τη διάρκεια της άσκησης (Π, ΠΧΠ) 

και ήταν σημαντικά υψηλότερη συγκριτικά 

με τις συνθήκες χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων 

από την έναρξη της άσκησης (ΧΠ, ΧΠΠ, 

ΧΠΠΟ2) έως το 60% ΡΡΟ. Επιπλέον, η 

[ΤΗΒ]m ήταν σημαντικά αυξημένη από την 

έναρξη της άσκησης με συνέπεια να μην πα-

ρατηρηθεί έντονη αύξησή της κατά τη διάρ-

κεια της άσκησης για την πειραματική συν-
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θήκη Π, ενώ η απότομη απελευθέρωση της 

εφαρμοζόμενης πίεσης εντός των περιμηρί-

δων κατά την πειραματική συνθήκη ΠΧΠ 

προκάλεσε απότομη μείωση της [ΤΗΒ]m με-

τά το 80% ΡΡΟ παρά την συνεχόμενη αύξηση 

της επιβάρυνσης.  

Με την ανάπτυξη της τεχνολογίας, που 

καθιστά εφικτή την αναίμακτη και συνεχή 

καταγραφή του προφίλ απόκρισης της μυϊκής 

οξυγόνωσης, αναπτύχθηκε παράλληλα το ε-

ρευνητικό ερώτημα εάν η ελάττωση της μυϊ-

κής οξυγόνωσης και η επίτευξη πλατώ πριν 

τον εθελούσιο τερματισμό άσκησης προοδευ-

τικά αυξανόμενης έντασης συμβάλλει αυτό 

καθ’ αυτό στον τερματισμό της άσκησης ή 

αποτελεί επαρκές ερέθισμα πρόκλησης αλυ-

σιδωτών αντιδράσεων σε λειτουργικά συστή-

ματα του οργανισμού με επακόλουθο τον 

πρόωρο τερματισμό της άσκησης.  

Ερευνητικές προσπάθειες που έχουν 

πραγματοποιηθεί προκειμένου να διερευνηθεί 

το παραπάνω ερευνητικό ερώτημα υποστηρί-

ζουν ότι ο μυϊκός αποκορεσμός κατά τη διάρ-

κεια της άσκησης δε φαίνεται να αποτελεί 

καθοριστικό παράγοντα προσδιορισμού της 

•

V O2max σε συνθήκες τόσο φυσιολογικής όσο 

και περιορισμένης συστημικής διαθεσιμότη-

τας οξυγόνου (Bhambhani 2004; Subudhi et 

al. 2007, 2008, 2009; Rupp & Perrey 2008; 

Peltonen et al. 2009).  

Τα επιχειρήματα που στοιχειοθετούν την 

παραπάνω άποψη βασίζονται στο γεγονός ότι 

α) οι δοκιμαζόμενοι ήταν σε θέση να συνεχί-

σουν την άσκηση σε ακόμα υψηλότερες ε-

ντάσεις από αυτές όπου παρατηρήθηκε το 

πλατώ ή η χαμηλότερη τιμή της μυϊκής οξυ-

γόνωσης (Bhambhani 2004; Subudhi et al. 

2007, 2008, 2009; Rupp & Perrey 2008; Pel-

tonen et al. 2009). β) Σε συνθήκες περιορι-

σμένης συστημικής διαθεσιμότητας οξυγόνου 

(υποξία, FIO2=0,10-0,12) η 
•

V O2max είναι 

σημαντικά περιορισμένη, ωστόσο ο οργανι-

σμός μπορεί να ανεχθεί χαμηλότερα επίπεδα 

μυϊκής οξυγόνωσης στο σημείο εξάντλησης 

από αυτά που παρατηρούνται σε συνθήκες 

φυσιολογικής συστημικής διαθεσιμότητας 

οξυγόνου (νορμοξία, FIO2=0,21), αν και δεν 

έχει επιβεβαιωθεί απ’ όλες τις ερευνητικές 

προσπάθειες (Subudhi et al. 2007). Άρα, η 

μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης που παρατη-

ρείται στο σημείο εξάντλησης κατά την ά-

σκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

δεν μπορεί να περιορίσει τη 
•

V O2max σε συν-

θήκη νορμοξίας. γ) Στο σημείο εξάντλησης 

κατά την άσκηση αυξανόμενης έντασης το 

μέγεθος μεταβολής της μυϊκής οξυγόνωσης 

έχει ήδη σταθεροποιηθεί την ίδια στιγμή που 

παρατηρείται απότομη μείωση της εγκεφαλι-

κής οξυγόνωσης τόσο σε συνθήκες φυσιολο-

γικής διαθεσιμότητας οξυγόνου όσο και σε 

συνθήκες περιορισμένης διαθεσιμότητας οξυ-

γόνου (Subudhi et al. 2007, 2008, 2009, 2011; 

Ainslie et al. 2007; Rupp & Perrey 2008; Pel-

tonen et al. 2009; Olin et al. 2011). Η μείωση 

της εγκεφαλικής οξυγόνωσης μπορεί να επη-

ρεάσει την κεντρικά παραγόμενη κινητική 
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εντολή και την ικανότητα για άσκηση 

(Amann et al. 2007; Nybo & Rasmussen 2007; 

Rasmussen et al. 2007). Έτσι ενισχύεται ο 

ρόλος της εγκεφαλικής οξυγόνωσης έναντι 

της μυϊκής οξυγόνωσης ως περιοριστικού πα-

ράγοντα της ικανότητας για άσκηση και της 

•

V O2max. 

Ωστόσο, τα παραπάνω δεν μπορούν να 

ερμηνεύσουν την εντυπωσιακή σταθερότητα 

στο μέγεθος μεταβολής της μυϊκής οξυγόνω-

σης που παρατηρείται κατά τη μέγιστη άσκη-

ση σε όλες, σχεδόν, τις παραπάνω ερευνητι-

κές προσπάθειες ανεξαρτήτως συστημικής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου (Nielsen et al. 1999; 

Subudhi et al. 2007, 2008, 2009, 2011; 

Amann et al 2007; Rupp & Perrey 2008; Pel-

tonen et al. 2009; Olin et al. 2011). Αναλύο-

ντας τις ερευνητικές αυτές προσπάθειες δια-

πιστώσαμε ότι οι 8 στις 9 έρευνες βρήκαν 

παρόμοιες τιμές στο μέγεθος μεταβολής της 

μυϊκής οξυγόνωσης στο σημείο εθελούσιου 

τερματισμού ανεξαρτήτως εάν η δοκιμασία 

πραγματοποιήθηκε σε συνθήκες νορμοξίας, 

ισοξίας, υποξίας και υπεροξίας. Κατά μέσο 

όρο, το μέγεθος μεταβολής στο σημείο εθε-

λούσιας εξάντλησης σε σχέση με τις αρχικές 

τιμές ηρεμίας ήταν -14,53±0,51 μΜ για τη 

[Ο2ΗΒ]m, 16,81±0,62 μΜ για τη [ΗΗΒ]m, 

3,27±0,40 μΜ για τη [ΤΗΒ]m, -32,45±0,77 

μΜ για τη [DiffHB]m και ο StO2 ήταν 

43,30±7,26% . 

Αξίζει να επισημανθεί ότι ακόμα και σε 

πειραματικές μεσολαβήσεις όπου αυξήθηκε η 

εγκεφαλική μεταφορά οξυγόνου μέσω αύξη-

σης της εγκεφαλικής αιματικής ροής και αύ-

ξησης της εγκεφαλικής οξυγόνωσης χρησι-

μοποιώντας εισπνοή CO2 κατά τη διάρκεια 

άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

τα τελικά επίπεδα μυϊκής αποξυγόνωσης δε 

διαφοροποιήθηκαν από τη συνθήκη ελέγχου 

ανεξαρτήτως συστημικής διαθεσιμότητας ο-

ξυγόνου (Olin et al. 2011; Subudhi et al. 

2011). Παρόμοια, σε ερευνητικές προσπά-

θειες όπου χορηγήθηκε υπεροξικό μίγμα αέρα 

είτε από την αρχή της δοκιμασίας είτε στα 

τελευταία στάδια της άσκησης, η ευεργετική 

επίδραση που παρατηρήθηκε στην εγκεφαλι-

κή οξυγόνωση καθώς και στην ικανότητα για 

άσκηση δεν ήταν ικανή να εντείνει το μέγιστο 

βαθμό αποκορεσμού του σκελετικού μυός με 

συνέπεια οι τελικές τιμές της μυϊκής οξυγό-

νωσης (Δ[Ο2ΗΒ], Δ[ΗΗΒ], Δ[ΤΗΒ], StO2) 

να είναι παρόμοιες ανάμεσα στις πειραματι-

κές συνθήκες (Nielsen et al. 1999; Amann et 

al. 2007; Subudhi et al. 2008; Peltonen et al. 

2009). 

Στην παρούσα μελέτη τροποποιώντας τη 

μυϊκή μεταφορά οξυγόνου μέσω εφαρμογής 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα παρατηρήθηκε 

παρόμοια μυϊκή αποξυγόνωση στο σημείο 

εθελούσιας εξάντλησης σε όλες τις πειραμα-

τικές συνθήκες ανεξαρτήτως χρονικής διάρ-

κειας άσκησης και παραγόμενης ισχύος. Συ-

γκεκριμένα, η μυϊκή οξυγόνωση μειώθηκε 

κατά μέσο όρο 20,67±1,33 μΜ, ενώ η 

[ΗΗΒ]m αυξήθηκε κατά μέσο όρο 
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12,28±1,00 μΜ για τις πειραματικές συνθή-

κες ΧΠ, Π, ΠΧΠ και ΧΠΠΟ2 με εξαίρεση τη 

συνθήκη ΧΠΠ όπου παρατηρήθηκε σημαντι-

κά μικρότερη αύξησή της. Οι μέγιστες αυτές 

μεταβολές στο σημείο εθελούσιας εξάντλη-

σης είναι παρόμοιες με εκείνες που έχουν πα-

ρατηρηθεί και αναφέρθηκαν προηγουμένως 

σε άλλες μελέτες στη βιβλιογραφία, χρησιμο-

ποιώντας διαφορετική πειραματική προσέγγι-

ση μέσω τροποποίησης της συστημικής δια-

θεσιμότητας οξυγόνου (Nielsen et al. 1999; 

Subudhi et al. 2007, 2008, 2009, 2011; 

Amann et al 2007; Rupp & Perrey 2008; Pel-

tonen et al. 2009; Olin et al. 2011). Επιπλέον, 

σε προηγούμενη μελέτη, ενώ το διαφορετικό 

αρχικό επίπεδο μυϊκής οξυγόνωσης κατά την 

άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

μέχρι εξάντλήσης οδήγησε σε διαφορετική 

ικανότητα για άσκηση, ωστόσο, το τελικό 

επίπεδο της μυϊκής αποξυγόνωσης ήταν πα-

ρόμοιο (Geladas et al. 2009).  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω συνη-

γορούν στην ύπαρξη ενός ‘κατωφλιού’ κρίσι-

μου επιπέδου μυϊκής αποξυγόνωσης, που ό-

ταν αυτό επιτευχθεί συνεισφέρει στην ανικα-

νότητα συνέχισης της άσκησης ανεξαρτήτως 

των συνθηκών διεξαγωγής της δοκιμασίας. 

Υποθέτουμε ότι η ύπαρξη της κρίσιμης αυτής 

τιμής μυϊκής οξυγόνωσης δεν πρέπει να ξεπε-

ραστεί προκειμένου να περιοριστεί η εκδή-

λωση σοβαρής διαταραχής της ομοιόστασης 

σε μυϊκό επίπεδο πιθανόν ικανή να τροποποι-

ήσει την κεντρική κινητική εντολή ή και να 

επιβραδύνει τη συστημική κυκλοφορία με 

τελικό επακόλουθο τον τερματισμό της μέγι-

στης και εξαντλητικής προσπάθειας. Αδιευ-

κρίνιστος, ωστόσο, παραμένει ο μηχανισμός 

μέσω του οποίου η μεγιστοποίηση του δείκτη 

της μυϊκής οξυγόνωσης του ασκούμενου σκε-

λετικού μυός συμβάλλει στη μείωση της 

•

V O2max. Υποθέτουμε ότι όταν διαπιστωθεί η 

μέγιστη επιτρεπόμενη δυσαρμονία μεταξύ 

παροχής οξυγόνου και μεταβολικής απαίτη-

σης οξυγόνου η καρδιά σταματάει να εντείνει 

τη λειτουργία της, πιθανόν μέσω της αυτόνο-

μης μοίρας του κεντρικού νευρικού συστήμα-

τος, για να υπερκεράσει τη μυϊκή έλλειψη ο-

ξυγόνου. 

6.5.3.1 Επίδραση μυϊκής οξυγόνωσης στην 

καρδιαγγειακή απόκριση 

Στην παρούσα μελέτη, η εφαρμογή περι-

μηρίδων στα κάτω άκρα είχε ως αποτέλεσμα 

να περιορίσει τη μέγιστη καρδιαγγειακή από-

κριση και η άσκηση τερματίστηκε συντομό-

τερα, με μικρότερη ΡΡΟ και χαμηλότερη 

•

V O2max. Συγκεκριμένα, στο σημείο εθελού-

σιας εξάντλησης η HRmax ήταν υπολειπόμενη 

κατά 9%, ο SVmax κατά 18% και συνεπώς η 



Q max μικρότερη κατά 14% συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Τα 

ευρήματα αυτά επιβεβαιώνουν την ερευνητι-

κή προσπάθεια των Geladas et al. (2009) οι 

οποίοι κατέγραψαν χαμηλότερη HRmax (7%) 

με την εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

(120 mmHg) κατά τη διάρκεια άσκησης προ-

οδευτικά αυξανόμενης έντασης στο κυκλοερ-
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γόμετρο. Αντιθέτως, ερευνητικές προσπά-

θειες που εφάρμοσαν υπερατμοσφαιρική πίε-

ση στα κάτω άκρα μέσω είτε περιμηρίδων (90 

mmHg) είτε θαλάμου θετικής πίεσης (45 

mmHg) δεν παρατήρησαν καμιά σημαντική 

διαφοροποίηση της μέγιστης καρδιαγγειακής 

απόκρισης (HR, SV, 


Q ) στο σημείο εξά-

ντλησης κατά τη διάρκεια ποδηλάτησης προ-

οδευτικά αυξανόμενης έντασης σε ύπτια θέση, 

παρά το γεγονός ότι η ικανότητα για άσκηση 

ήταν σημαντικά περιορισμένη απ’ ό,τι χωρίς 

την εφαρμογή υπερατμοσφαιρικής πίεσης στα 

κάτω άκρα (Williamson et al. 1994; Gal-

lagher et al. 2001). Η διαφοροποίηση αυτή 

των αποτελεσμάτων πιθανόν να οφείλεται σε 

μεθοδολογικά ζητήματα που έγκειται στο μέ-

γεθος της εφαρμοζόμενης πίεσης στα κάτω 

άκρα καθώς και στη διαφορετική θέση σώμα-

τος κατά την ποδηλάτηση.  

Κατά την πειραματική συνθήκη με περιο-

ρισμό της μυϊκής αιματικής ροής μέσω εφαρ-

μογής περιμηρίδων στα κάτω άκρα καθόλη τη 

διάρκεια του πρωτοκόλλου άσκησης (Π), το 

καρδιαγγειακό σύστημα και ειδικότερα η α-

ντλητική ικανότητα της καρδιάς στο σημείο 

εξάντλησης παρέμεινε σε υπομέγιστα επίπεδα 

από αυτά που παρατηρήθηκαν χωρίς περιορι-

σμό της μυϊκής αιματικής ροής (ΧΠ). Στην 

παρούσα μελέτη η καρδιαγγειακή απόκριση 

φαίνεται να έχει επιβραδυνθεί λόγω της πει-

ραματικής προσέγγισης που εφαρμόστηκε με 

συνέπεια να μην φτάσει σε μέγιστα επίπεδα. 

Άρα, η χαμηλότερη κορυφαία καρδιαγγειακή 

απόκριση που παρατηρήθηκε με την εφαρμο-

γή περιμηρίδων αφενός συνείσφερε στην χα-

μηλότερη 
•

V O2max αφετέρου δεν μπορεί να 

θεωρηθεί ως η πρωταρχική αιτία αλλά ως το 

αποτέλεσμα της πειραματικής προσέγγισης 

που εφαρμόστηκε. Η μέγιστη καρδιαγγειακή 

απόκριση και ειδικότερα η συστημική μετα-

φορά οξυγόνου και θρεπτικών ουσιών στους 

ενεργούς σκελετικούς μυς είναι ευρέως απο-

δεκτή ως ένας από τους κυριότερους παράγο-

ντες που προσδιορίζουν τη 
•

V O2max και την 

ικανότητα για άσκηση. Το παραπάνω διατυ-

πώνεται μέσα από το καρδιαγγειακό – αναε-

ρόβιο μοντέλο προσδιορισμού της αθλητικής 

απόδοσης. Ειδικότερα, το μοντέλο αυτό δια-

τυπώνει ότι η καρδιά έχει μια περιορισμένη 

μέγιστη αντλητική ικανότητα να μεταφέρει 

οξυγόνο στους ασκούμενους μυς, η οποία ό-

ταν επιτευχθεί και συμπίπτει με την επίτευξη 

πλατώ της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 

τότε περιορίζεται η παροχή αίματος και οξυ-

γόνου στους ασκούμενους μυς και γίνεται 

ανεπαρκής για την κάλυψη των μεταβολικών 

απαιτήσεων. Ως αποτέλεσμα αυτού αυξάνεται 

ο αναερόβιος μυϊκός μεταβολισμός και η 

συσσώρευση των μεταβολικών υποπροϊόντων 

της μυϊκής συστολής, ιδιαίτερα των ιόντων 

υδρογόνου, που αναστέλλουν τη μυϊκή συ-

στολή και προκαλούν κόπωση με τελικό επα-

κόλουθο το σταμάτημα της σωματικής δρα-

στηριότητας (Hill & Lupton 1923; Hill et al. 

1924; Mitchell & Blomqvist 1971; Bassett & 

Howley 1997, 2000). Επομένως, με βάση το 
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μοντέλο αυτό, η άσκηση περιορίζεται μετά 

την ανεπαρκή μεταφορά οξυγόνου στους 

σκελετικούς μυς.  

Το βασικότερο ερευνητικό ερώτημα που 

τέθηκε είναι πού οφείλεται η χαμηλότερη κο-

ρυφαία καρδιακή συχνότητα που παρατηρή-

θηκε με την εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω 

άκρα. Πιθανές εξηγήσεις για τη χαμηλότερη 

αυτή κορυφαία καρδιακή συχνότητα είναι οι 

εξής: Πρώτον, η χαμηλότερη HRmax μπορεί 

να συνδέεται με τον περιορισμό της μυϊκής 

αιματικής ροής και μυϊκής οξυγόνωσης που 

επιτεύχθηκε μέσω της εφαρμογής περιμηρί-

δων. Δεύτερον, η αυξημένη εγκεφαλική νευ-

ρική δραστηριότητα μπορεί να ενεργοποίησε 

την αυτόνομη μοίρα του παρασυμπαθητικού 

νευρικού συστήματος προκαλώντας μείωση 

της καρδιακής συχνότητας. Τρίτον, η παθητι-

κή εξήγηση η οποία αναφέρει ότι η μείωση 

της HRmax μπορεί να είναι απλά το αποτέλε-

σμα του χαμηλότερου κορυφαίου παραγόμε-

νου έργου και της χαμηλότερης 
•

V O2max που 

καταγράφηκε στην ίδια πειραματική συνθήκη.  

Λαμβάνοντας υπόψη τη στενή σχέση που 

υπάρχει ανάμεσα στην καρδιακή παροχή και 

την αιματική ροή (επομένως και τη μεταφορά 

οξυγόνου) στους ενεργούς σκελετικούς μυς 

(Calbet et al. 2004, 2007; Mortensen et al. 

2005, 2008) μπορούμε να υποθέσουμε ότι η 

τροποποίηση του ενός από τους δύο παράγο-

ντες μπορεί να οδηγήσει σε αντίστοιχη μετα-

βολή του άλλου παράγοντα κατά τη διάρκεια 

της μέγιστης άσκησης. 

Σε ερευνητικές προσπάθειες που έχουν 

τροποποιήσει τη συστημική μεταφορά οξυγό-

νου στους ενεργούς μυς χρησιμοποιώντας 

ποικίλες πειραματικές προσεγγίσεις μέσω α-

πότομης και χρόνιας έκθεσης σε υποξία (Kos-

kolou et al. 1997a; Calbet et al. 2002, 

2003a,b, 2009a), πρόκλησης αναιμίας χωρίς 

(Koskolou et al. 1997b; Gonzalez et al. 2001) 

και με συνδυασμό υποξίας (Roach et al. 

1999), χορήγησης υπεροξικού μίγματος αέρα 

(Knight et al. 1993; Peltonen et al. 2001; 

Rousseau et al. 2005) και έγχυσης αγγειοδια-

σταλτικών ουσιών (Gonzalez et al. 2002) έχει 

παρατηρηθεί ότι η καρδιακή συχνότητα στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης δεν ακολουθεί 

πάντα την ίδια κατεύθυνση με τη μεταβολή 

της καρδιακής παροχής και της μυϊκής αιμα-

τικής ροής. Ειδικότερα, η μειωμένη μυϊκή 

αιματική ροή κατά τη μέγιστη άσκηση συνο-

δεύεται από χαμηλότερη HRmax, ενώ η αύξη-

ση της αντιστοιχεί είτε σε αύξηση της HRmax 

είτε σε μη μεταβολή της. Επιπλέον, δεν υπάρ-

χουν ερευνητικές ενδείξεις που να υποστηρί-

ζουν την ύπαρξη σχέσης μεταξύ μυϊκής οξυ-

γόνωσης και απόκρισης της καρδιακής συ-

χνότητας κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκη-

σης.  

Στην παρούσα διατριβή εξετάζοντας την 

ύπαρξη πιθανής σύνδεσης μεταξύ απόκρισης 

καρδιακής συχνότητας και μυϊκής οξυγόνω-

σης και λαμβάνοντας υπόψη τα αποτελέσμα-

τα από την ηρεμία μέχρι και τη μέγιστη ά-

σκηση παρατηρήσαμε τα ακόλουθα: 1) Κατά 

την ηρεμία, όπως έχει αναφερθεί σε προη-
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γούμενη ενότητα, η εφαρμογή των περιμηρί-

δων στα κάτω άκρα παρόλο που επηρέασε 

σημαντικά τη μυϊκή οξυγόνωση (αύξηση της 

Δ[Ο2ΗΒ]m, Δ[ΗΗΒ]m, Δ[ΤΗΒ]m και μείωση 

της Δ[DiffHΒ]m) δεν προκάλεσε καμιά επί-

δραση στην απόκριση της HR. 2) Επιπλέον, 

κατά την ηρεμία η HR δε βρέθηκε να συσχε-

τίζεται σημαντικά με τους δείκτες της μυϊκής 

οξυγόνωσης (Δ[Ο2ΗΒ]m, Δ[ΗΗΒ]m, 

Δ[ΤΗΒ]m και Δ[DiffHΒ]m) με το συντέλεση 

συσχέτισης να κυμαίνεται από -0,07 έως 0,10 

(p=0,18-0,35) ούτε αποτέλεσε ανεξάρτητο 

προβλεπτικό παράγοντα στις παρατηρούμενες 

μεταβολές της μυϊκής οξυγόνωσης. 3) Αντι-

θέτως, κατά την υπομέγιστη άσκηση στο ίδιο 

απόλυτο έργο, η HR ακολούθησε αντιστρό-

φως ανάλογα τις μεταβολές της μυϊκής οξυ-

γόνωσης που προκλήθηκαν μέσω της εφαρ-

μογής των περιμηρίδων στα κάτω άκρα. Συ-

γκεκριμένα, κατά την υπομέγιστη άσκηση 

στο ίδιο απόλυτο έργο παρατηρήθηκε σημα-

ντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ HR και 

Δ[Ο2ΗΒ]m (r=-0,31, p=0,005) καθώς και της 

Δ[DiffHB]m (r=-0,34, p=0,002). Ουσιαστικά 

διαφαίνεται ότι όσο μικρότερη είναι η μυϊκή 

μεταφορά οξυγόνου και η μυϊκή οξυγόνωση 

τόσο υψηλότερη είναι η καρδιακή συχνότητα. 

4) Στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης, η ε-

φαρμογή περιμηρίδων μείωσε σημαντικά τη 

HRmax την ίδια στιγμή που περιορίστηκε η 

μείωση της Δ[Ο2ΗΒ]m και αυξήθηκε η 

Δ[ΤΗΒ]m, ενώ η Δ[ΗΗΒ]m και η 

Δ[DiffHB]m παρέμειναν αμετάβλητες σε 

σχέση με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περι-

μηρίδων. 5) Επιπλέον, οι πειραματικές μεσο-

λαβήσεις που εφαρμόστηκαν (ΠΧΠ, ΧΠΠ, 

ΧΠΠΟ2) επανέφεραν την κορυφαία HR στα 

επίπεδα που παρατηρήθηκαν χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων χωρίς να παρατηρηθούν σημα-

ντικές διαφοροποιήσεις στους δείκτες της μυ-

ϊκής οξυγόνωσης, με εξαίρεση τη Δ[ΤΗΒ]m, 

παρά το γεγονός ότι η ικανότητα για άσκηση 

(ΡΡΟ και 
•

V O2max) διαφοροποιήθηκε σημα-

ντικά ανάμεσα στις εν λόγω πειραματικές 

συνθήκες. 6) Μέσα από την ανάλυση των α-

πλών συσχετίσεων η HRmax βρέθηκε να συ-

σχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα τόσο με τη 

Δ[Ο2ΗΒ]m (r=-0,32, p=0,007) όσο και με την 

Δ[DiffHB]m (r=-0,23, p=0,000), επιβεβαιώ-

νοντας τις συσχετίσεις αυτές που είχαν παρα-

τηρηθεί κατά την υπομέγιστη άσκηση και στη 

μέγιστη άσκηση. 7) Επιπλέον, η μυϊκή μετα-

φορά οξυγόνου (Δ[Ο2HB]m) αποτέλεσε έναν 

από τους ανεξάρτητους προβλεπτικούς παρά-

γοντες της HRmax στο πολλαπλό παλίνδρομο 

μοντέλο πρόβλεψης της HRmax εξηγώντας το 

21% της ολικής διακύμανσής της. Λαμβάνο-

ντας υπόψη όλα τα παραπάνω διαφαίνεται ότι 

υπάρχει σύνδεση μεταξύ επιπέδου μυϊκής ο-

ξυγόνωσης και απόκρισης της καρδιακής συ-

χνότητας ειδικότερα κατά τη διάρκεια άσκη-

σης υπομέγιστης και μέγιστης έντασης. Η γε-

νικότερη τάση που φαίνεται να επικρατεί εί-

ναι αύξηση της καρδιακής συχνότητας με τη 

μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης τόσο σε υπο-

μέγιστη όσο και σε μέγιστη άσκηση. Παρόλα 
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αυτά, η μείωση της μυϊκής οξυγόνωσης μέσω 

εφαρμογής περιμηρίδων δεν οδήγησε στην 

αναμενόμενη περαιτέρω αύξηση της καρδια-

κής συχνότητας στο σημείο εθελούσιας εξά-

ντλησης. Πιθανή εξήγηση σε αυτό μπορεί να 

προέρχεται από την ύπαρξη ανταγωνιστικής 

δράσης μεταξύ μυϊκού αντανακλαστικού και 

αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού στη ρύθ-

μιση της καρδιαγγειακής απόκρισης. Η εφαρ-

μογή περιμηρίδων κατά τη διάρκεια δυναμι-

κής άσκησης έχει αποσπάσει το ασκησιογενές 

αντανακλαστικό πίεσης που χαρακτηρίζεται 

από έντονη αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Η 

μεγαλύτερη αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

με την εφαρμογή περιμηρίδων ανιχνεύεται 

από τους αρτηριακούς τασεοαισθητήρες που 

προσπαθούν αντανακλαστικά να την περιορί-

σουν μέσω τροποποίησης της καρδιακής συ-

χνότητας. Έτσι, η χαμηλότερη HRmax παράλ-

ληλα με τον περιορισμό της μυϊκής αιματικής 

ροής μπορεί να αποδοθεί στη δράση των αρ-

τηριακών τασεοαισθητήρων στην προσπάθεια 

τους να αντιμετωπίσουν την μεγαλύτερη δια-

ταραχή της ομοιόστασης της αρτηριακής πίε-

σης. Η παραπάνω θέση ενισχύεται από το εύ-

ρημα ότι κατά την απότομη απελευθέρωση 

της εφαρμοζόμενης πίεσης εντός των περιμη-

ρίδων η απότομη μείωση της αρτηριακής πίε-

σης συνοδεύτηκε από αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας κατά τη διάρκεια άσκησης στο 

ίδιο απόλυτο έργο και κατά τη μέγιστη άσκη-

ση. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι η λει-

τουργία των αρτηριακών τασεοαισθητήρων 

είναι δυνατόν να τροποποιηθεί από την εφαρ-

μογή των περιμηρίδων καθώς στην ηρεμία 

παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της αρτη-

ριακής τασεοαντανακλαστικής ευαισθησίας. 

Να τονιστεί ότι η λειτουργία των αρτηριακών 

τασεοαισθητήρων δεν μπορεί να αξιολογηθεί 

κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης με την επιβάρυνση να αυ-

ξάνεται κάθε λεπτό καθώς απαιτείται σταθε-

ροποίηση της καρδιαγγειακής απόκρισης. Για 

αυτόν τον λόγο στην επόμενη ενότητα χρησι-

μοποιήθηκε άσκηση σταθερής διάρκεια αυ-

ξανόμενης έντασης προκειμένου να μελετηθεί 

η επίδραση της εφαρμογής των περιμηρίδων 

στην λειτουργία των αρτηριακών τασεοαι-

σθητήρων και εάν η πιθανή τροποποίηση της 

μπορεί να εξηγήσει την χαμηλότερη HRmax 

που παρατηρήθηκε με την εφαρμογή περιμη-

ρίδων. Επιπλέον, το επίπεδο της μυϊκής απο-

ξυγόνωσης στο σημείο εθελούσιας εξάντλη-

σης ήταν παρόμοιο ανάμεσα στις πειραματι-

κές μεσολαβήσεις (Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ, ΧΠΠΟ2) 

και δεν συνοδεύτηκε από μια παρόμοια μείω-

ση της HRmax όπως παρατηρήθηκε στη συν-

θήκη με εφαρμογή περιμηρίδων. Έτσι, η επί-

τευξη της μέγιστης ανεκτής πτώσης της μυϊ-

κής οξυγόνωσης φαίνεται να επιβραδύνει την 

απόκριση της καρδιακής συχνότητας μόνο 

στην πειραματική συνθήκη με εφαρμογή πε-

ριμηρίδων καθόλη τη διάρκεια της δοκιμασί-

ας το οποίο μπορεί να οδήγησε σε πρόωρο 

τερματισμό της άσκησης. Συμπεραίνουμε, 

λοιπόν, ότι το επίπεδο της μυϊκής οξυγόνω-

σης κατά τη διάρκεια άσκησης υπομέγιστης 

έντασης μπορεί να επηρεάσει την απόκριση 
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της καρδιακής συχνότητας αυξάνοντας την 

όταν αυτό μειωθεί, ενώ κατά τη διάρκεια ά-

σκησης μέγιστης έντασης οι πιθανές ενδείξεις 

σύνδεσης των δύο αυτών παραμέτρων δεν 

επιβεβαιώθηκαν από τα ευρήματα της πα-

ρούσας μελέτης. Φαίνεται, λοιπόν, ότι η επί-

δραση της εφαρμογής των περιμηρίδων κατά 

τη μέγιστη άσκηση σε συνδυασμό με την 

χρονική διάρκεια εφαρμογής τους στρεσάρει 

σημαντικά ολόκληρο το καρδιαγγειακό σύ-

στημα και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στην επιβράδυνση της καρδιακής συχνότητας 

ανεξαρτήτως επιπέδων μυϊκής οξυγόνωσης. 

Η χαμηλότερη HRmax που έχει καταγρα-

φεί σε πειραματικές μεσολαβήσεις απότομης 

και χρόνιας έκθεσης σε μειωμένη συστημική 

διαθεσιμότητα οξυγόνου έχει αποδοθεί σε 

αύξηση του παρασυμπαθητικού τόνου 

(Boushel et al. 2001b; Bogaard et al. 2002; 

Hopkins et al. 2003). Στην παρούσα μελέτη 

διερευνώντας την λειτουργία του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος στη ρύθμιση της καρ-

διακής συχνότητας μέσω ανάλυσης μεταβλη-

τότητας της καρδιακής συχνότητας δεν παρα-

τηρήθηκε σημαντική διαφοροποίηση των LF, 

HF και της αναλογίας LF·HF-1 κατά τη μέγι-

στη άσκηση μεταξύ των πειραματικών συν-

θηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων 

στα κάτω άκρα.  

Αναφορικά με την παθητική εξήγηση ως 

εναλλακτική ερμηνεία της χαμηλότερης 

HRmax στη συνθήκη με εφαρμογή περιμηρί-

δων είναι ευρέως γνωστό ότι κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έ-

ντασης, η καρδιακή συχνότητα αυξάνεται ευ-

θύγραμμα με την αύξηση της επιβάρυνσης 

μέχρι την επίτευξη της μέγιστης έντασης ό-

που και συμπίπτει με τη μέγιστη πρόσληψη 

οξυγόνου (Calbet et al. 2003a,b, 2004, 2007; 

Mortensen et al. 2005, 2008). Στην παρούσα 

μελέτη, το προφίλ απόκρισης της καρδιακής 

συχνότητας σε σχέση με το παραγόμενο έργο 

επιβεβαίωσε την παραπάνω τάση, ωστόσο, οι 

κορυφαίες τιμές της HR δεν ακολούθησαν το 

διαφορετικό παραγόμενο έργο που καταγρά-

φηκε στις διαφορετικές πειραματικές συνθή-

κες. Συγκεκριμένα, ενώ η χαμηλότερη HRmax 

παρατηρήθηκε με την χαμηλότερη ΡΡΟ κατά 

την πειραματική συνθήκη με εφαρμογή περι-

μηρίδων και η επαναφορά της ΡΡΟ στα αρχι-

κά επίπεδα μέσω απότομης απελευθέρωσης 

της εφαρμοζόμενης πίεσης εντός των περιμη-

ρίδων επανέφεραν τη HRmax, ωστόσο, η χα-

μηλότερη ΡΡΟ κατά τις πειραματικές συνθή-

κες ΧΠΠ και ΧΠΠΟ2 δεν συνδυάστηκε με 

κάποια μεταβολή της HRmax. Τα δεδομένα 

αυτά υποστηρίζουν ότι η ευθύγραμμη σχέση 

μεταξύ HR και ΡΡΟ πιθανόν να μεταβάλλεται 

(Hartley 1971; Moore et al. 1986; Koskolou 

et al. 1997a; Boushel et al. 2001b; Bogaard 

et al. 2002; Hopkins et al. 2003; Amann et al. 

2006a,b). 

Παρόμοια διαφοροποίηση της μέγιστης 

καρδιακής συχνότητας από το παραγόμενο 

έργο έχει παρατηρηθεί στις ερευνητικές προ-

σπάθειες των Amann et al. (2006a,b) όπου 
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μεταβάλλοντας τη συστημική διαθεσιμότητα 

οξυγόνου (νορμοξία, ισοξία, υποξία, υπερο-

ξία) η διαφοροποίηση του παραγόμενου έρ-

γου δεν οδήγησε σε διαφοροποίηση της 

HRmax ανάμεσα στις εν λόγω πειραματικές 

συνθήκες. Επιπλέον, σε ερευνητικές προσπά-

θειες που μελέτησαν τον ρόλο του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος στη ρύθμιση της καρ-

διακής συχνότητας κάτω από ποικίλες πειρα-

ματικές συνθήκες (νορμοξία, απότομη και 

χρόνια έκθεση σε υποξία), με φαρμακευτική 

αύξηση της HRmax, μέσω ενδοφλέβιας έγχυ-

σης ατροπίνης ή και γλυκοπυρρολάτη, και με 

μείωσή της, μέσω ενδοφλέβιας έγχυσης προ-

πανόλολης, δεν παρατηρήθηκε αντίστοιχη 

αύξηση ή μείωση της κορυφαίας παραγόμε-

νης ισχύος (Hartley 1971; Moore et al. 1986; 

Boushel et al. 2001b; Bogaard et al. 2002; 

Hopkins et al. 2003). 

Στην παρούσα μελέτη διερευνώντας πε-

ραιτέρω την ύπαρξη πιθανής σχέσης μεταξύ 

HRmax και ΡΡΟ για κάθε πειραματική συνθή-

κη ξεχωριστά δεν παρατηρήθηκε σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ των μεταβλητών αυτών. 

Ουσιαστικά η απόκριση της μέγιστης καρδια-

κής συχνότητας δεν φαίνεται να βρίσκεται σε 

συνάρτηση με το κορυφαίο παραγόμενο έργο. 

Επιπρόσθετα, αξίζει να τονιστεί ότι όταν 

λήφθηκαν υπόψη όλοι οι πιθανοί παράγοντες 

που μπορούν να προβλέψουν την απόκριση 

της HRmax στο πολλαπλό παλίνδρομο μοντέ-

λο πρόβλεψής της, η ΡΡΟ δεν αποτέλεσε ανε-

ξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα. Ειδικότερα, 

από το πλήθος των φυσιολογικών παραμέ-

τρων που μετρήθηκαν στην παρούσα μελέτη 

οι προβλεπτικοί παράγοντες που αναδείχθη-

καν για τη HRmax ήταν η Bf, η PETCO2, και ο 

ρυθμός αύξησης RPEκόπωσης και RPEδύσπνοιας 

και η Δ[Ο2ΗΒ]m (r=0,74, p<0,000 για το μο-

ντέλο με β=0,43, 0,30, -0,37, 0,21 και -0,21, 

p<0,01 για την Bf, PETCO2, τον ρυθμό αύξη-

σης RPEκόπωσης, RPEδύσπνοιας και Δ[Ο2ΗΒ]m 

αντίστοιχα). Οι προβλεπτικοί αυτοί παράγο-

ντες φανερώνουν κυρίως τον κεντρικό προσ-

διορισμό της μέγιστης καρδιακής συχνότητας 

και την αποδέσμευση της από το παραγόμενο 

έργο.  

Εκτός από την απόκριση της HRmax, το 

σύνολο της καρδιαγγειακής απόκρισης στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης επηρεάστηκε 

σημαντικά από την τροποποίηση της μυϊκής 

οξυγόνωσης. Ειδικότερα, ο SVmax ήταν ση-

μαντικά χαμηλότερος (18%) με την εφαρμογή 

περιμηρίδων συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων. Ο χαμηλότερος 

SVmax οφείλεται ουσιαστικά στην πειραματι-

κή μεσολάβηση που εφαρμόστηκε στην πα-

ρούσα μελέτη. Ειδικότερα, η εφαρμογή των 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα προκάλεσε απο-

τελεσματικά φλεβική απόφραξη γεγονός που 

συσσώρευσε το αίμα στα κάτω άκρα παρε-

μποδίζοντας την φλεβική επαναφορά προς 

την καρδιά με συνέπεια να μειωθεί η πίεση 

πλήρωσης της αριστερής κοιλίας και τελικά ο 

όγκος παλμού. Το φαινόμενο αυτό παρατη-

ρήθηκε από την ηρεμία, εντάθηκε κατά τη 

διάρκεια υπομέγιστης άσκησης και διατηρή-

θηκε κατά τη μέγιστη άσκηση διασφαλίζο-
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ντας με αυτόν τον τρόπο την επιτυχία του 

πειραματικού σχεδιασμού.  

Εντύπωση, ωστόσο, προκαλεί ότι η από-

τομη απελευθέρωση της εφαρμοζόμενης πίε-

σης εντός των περιμηρίδων, παρόλο που αύ-

ξησε απότομα τον SV κατά τη διάρκεια ά-

σκησης στο ίδιο απόλυτο έργο κατά το πρώτο 

λεπτό της πειραματικής αυτής μεσολάβησης, 

δεν ήταν ικανή να αυξήσει τη μέγιστη από-

κρισή του, ώστε να αποκατασταθεί στις κο-

ρυφαίες τιμές που παρατηρήθηκαν χωρίς ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Να τονιστεί ότι το 

χρονικό διάστημα που μεσολάβησε από την 

στιγμή που απελευθερώθηκε η πίεσης εντός 

των περιμηρίδων μέχρι το σημείο εξάντλησης 

ήταν περίπου 4,30 λεπτά, επαρκές για να αυ-

ξηθεί ο όγκος παλμού στις μέγιστες τιμές του. 

Πιθανή εξήγηση προτείνεται η αντιδραστική 

υπεραιμία που παρατηρείται κατά την απότο-

μη απελευθέρωση της μυϊκής αιματικής ροής 

σε συνδυασμό με τη συσσώρευση υποπροϊό-

ντων του μεταβολισμού που εγκλωβίστηκαν 

σε μυϊκό επίπεδο από την εφαρμογή των πε-

ριμηρίδων και έχουν ισχυρή αγγειοδιαστολι-

κή δράση. Φαίνεται, λοιπόν, ότι κατά τη μέ-

γιστη άσκηση μόνο ένα μέρος του όγκου αί-

ματος που εγκλωβίστηκε στα κάτω άκρα με 

την εφαρμογή περιμηρίδων επανέρχεται στην 

κεντρική κυκλοφορία με την απότομη απε-

λευθέρωση της φλεβικής απόφραξης το οποίο 

δεν είναι αρκετό για την αύξηση του SV στις 

αρχικές μέγιστες τιμές του.  

Η 


Q max επηρεάστηκε σημαντικά από τις 

πειραματικές προσεγγίσεις που εφαρμόστη-

καν (Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ, ΧΠΠΟ2) και η επίδραση 

αυτή φαίνεται να είναι ανάλογη των μεταβο-

λών της μυϊκής αιματικής ροής σε συνδυασμό 

με την φλεβική απόφραξη που επιτεύχθηκε. 

Συγκεκριμένα, η εφαρμογή περιμηρίδων ση-

μαντικά μείωσε τη 


Q max (14%) λόγω μείωσης 

του SVmax και της HRmax. Επιπλέον, η απότο-

μη απελευθέρωση της μυϊκής αιματικής ροής 

είχε ως αποτέλεσμα να αυξήσει απότομα την 



Q  κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυ-

το έργο αλλά και να επαναφέρει την 


Q , λόγω 

μεγαλύτερης αύξησης της HR, στις κορυφαί-

ες τιμές που παρατηρήθηκαν στο σημείο εξά-

ντλησης χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Αντι-

θέτως, η απότομη απόφραξη της μυϊκής αιμα-

τικής ροής προκάλεσε σημαντική μείωση της 



Q max λόγω μείωσης του SVmax καθώς η 

HRmax διατηρήθηκε στα αρχικά επίπεδα ανε-

ξαρτήτως εάν αυτή συνοδεύτηκε από ταυτό-

χρονη χορήγηση καθαρού οξυγόνου, με τις 

τελικές τιμές 


Q max να είναι παρόμοιες με ε-

κείνες που παρατηρήθηκαν κατά την πειρα-

ματική συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων. 

Το γεγονός ότι η χαμηλότερη μέγιστη καρ-

διακή παροχή που παρατηρήθηκε με τον πε-

ριορισμό της μυϊκής αιματικής ροής αυξήθη-

κε γρήγορα και αποκαταστάθηκε απλά με την 

απελευθέρωση της εφαρμοζόμενης πίεσης 
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αποτελεί ένδειξη ότι η συσταλτή λειτουργία 

της καρδιάς διατηρείται κάτω από συνθήκες 

πρόκλησης φλεβικής απόφραξης και η απε-

λευθέρωση του εγκλωβισμένου αίματος από 

την περιφέρεια συνδέεται με τη 


Q max. 

Συμπερασματικά, το επίπεδο της μυϊκής 

οξυγόνωσης κατά τη διάρκεια άσκησης υπο-

μέγιστης έντασης μπορεί να επηρεάσει την 

καρδιαγγειακή απόκριση, ενώ κατά τη μέγι-

στη άσκηση δεν φαίνεται ξεκάθαρα να υπάρ-

χει τέτοια σύνδεση. Συγκεκριμένα, η μείωση 

της μυϊκής οξυγόνωσης κατά τη διάρκεια ά-

σκησης στο ίδιο απόλυτο έργο αύξησε την 

καρδιακή συχνότητα προσπαθώντας να δια-

τηρήσει την καρδιακή παροχή, ενώ ο όγκος 

παλμού είναι επηρεασμένος από την φλεβική 

απόφραξη αυτή καθ’αυτή. Η επίτευξη ενός 

δοσμένου επιπέδου μυϊκής αποξυγόνωσης 

στο σημείο εξάντλησης συνοδεύτηκε από ε-

πιβράδυνση της 


Q max, κυρίως λόγω μείωσης 

του SVmax, μόνο για τις πειραματικές συνθή-

κες Π, ΧΠΠ και ΧΠΠΟ2. Φαίνεται, λοιπόν, 

ότι η επίδραση της φλεβικής απόφραξης αυ-

τής καθ’ αυτής θέτει σε πρόκληση ολόκληρο 

το καρδιαγγειακό σύστημα και διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στην επιβράδυνση του ανε-

ξαρτήτως επιπέδων μυϊκής αποξυγόνωσης. 

6.5.3.2 Μυϊκή οξυγόνωση και περιφερική 

μυϊκή κόπωση 

Ένας εναλλακτικός τρόπος με τον οποίο η 

μυϊκή οξυγόνωση μπορεί να επιφέρει αρνητι-

κή επίδραση στη 
•

V O2max και συνεπώς στην 

ικανότητα για άσκηση είναι μέσω της πιθανής 

επίδρασής της στον ρυθμό εκδήλωσης της 

περιφερικής μυϊκής κόπωσης. Ερευνητικές 

προσπάθειες έχουν δείξει ότι ο ρυθμός εκδή-

λωσης της περιφερικής μυϊκής κόπωσης κατά 

τη διάρκεια άσκησης υψηλής έντασης μέχρι 

εξαντλήσεως είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος σε 

μεταβολές της συστημικής διαθεσιμότητας 

οξυγόνου. Συγκεκριμένα, η μείωση της αρτη-

ριακής διαθεσιμότητας οξυγόνου, μέσω ει-

σπνοής υποξικού μίγματος αέρα, επιταχύνει 

τον ρυθμό εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης, ενώ η αύξηση της αρτηριακής δια-

θεσιμότητας οξυγόνου, μέσω εισπνοής υπε-

ροξικού μίγματος αέρα, επιβραδύνει τον ρυθ-

μό εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής κόπω-

σης, με τελικό όμως αποτέλεσμα το μέγεθος 

της περιφερικής μυϊκής κόπωσης που εκδη-

λώνεται στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης 

να μη διαφοροποιείται μεταξύ των εν λόγω 

πειραματικών προσεγγίσεων (Hogan et al. 

1999; Amann et al. 2006a,b, 2007, 2013b, 

2015; Romer et al. 2007; Amann & Calbet 

2008; Amann & Dempsey 2008). Η παρατή-

ρηση αυτή αποτελεί τη θεμέλια βάση του μο-

ντέλου περιφερικής κόπωσης ως περιοριστι-

κού παράγοντα της ικανότητας για άσκηση. 

Ειδικότερα, το μοντέλο αυτό διατυπώνει ότι η 

περιφερική μυϊκή κόπωση, κυρίως ο ρυθμός 

εκδήλωσής της, είναι μια ρυθμιζόμενη μετα-

βλητή κατά τη διάρκεια αερόβιας άσκησης 

υψηλής έντασης, έτσι ώστε να αποτρέπεται η 

εκδήλωση της περιφερικής μυϊκής κόπωσης 

πάνω από ένα κρίσιμο σημείο όπου το επίπε-
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δο της αισθητικής πληροφόρησης δεν θα είναι 

πλέον ανεκτό, γεγονός που επιτυγχάνεται μέ-

σω ρύθμισης της κεντρικής κινητικής εντολής. 

Με τον προτεινόμενο αυτό τρόπο ο ρυθμός 

εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής κόπωσης 

αποτελεί έναν καθοριστικό παράγοντα της 

ικανότητας για άσκηση.  

Στην παρούσα μελέτη παρά το γεγονός 

ότι οι πειραματικές συνθήκες χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα πραγ-

ματοποιήθηκαν σε συνθήκες φυσιολογικής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου η εφαρμογή των 

περιμηρίδων αυτή καθαυτή περιόρισε τη μυϊ-

κή αιματική ροή και συνεπώς τη μυϊκή διαθε-

σιμότητα οξυγόνου. Μεταβολές της μυϊκής 

διαθεσιμότητας οξυγόνου έχουν δειχθεί ότι 

επηρεάζουν είτε θετικά είτε αρνητικά τις πιέ-

σεις προώθησης του οξυγόνου από τη μυϊκή 

μικροκυκλοφορία στον τελικό αποδέκτη το 

μιτοχόνδριο. Στην περίπτωση της μειωμένης 

μυϊκής διαθεσιμότητας οξυγόνου μειώνεται 

το πρανές περιφερικής διάχυσης μεταξύ τρι-

χοειδούς και μιτοχονδρίου, κυρίως, λόγω 

μείωσης της μερικής τριχοειδικής πίεσης οξυ-

γόνου με τελικό αποτέλεσμα τη μείωση της 

μέγιστης μυϊκής κατανάλωσης οξυγόνου. Το 

γεγονός αυτό οδηγεί σε αύξηση του αναερό-

βιου μεταβολισμού παραγωγής ενέργειας και 

την ακόλουθη ενδομυϊκή συσσώρευση μετα-

βολικών υποπροϊόντων με τελικό επακόλουθο 

την γρηγορότερη εκδήλωση περιφερικής κό-

πωσης και τον πρόωρο τερματισμό της άσκη-

σης συγκριτικά με τη φυσιολογική μυϊκή δια-

θεσιμότητα οξυγόνου (Knight et al. 1993; 

Richardson et al. 1995a,b, 1998a,b, 1999a,b 

2001, 2006; Haseler et al. 1999, 2004, 2007). 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω μπο-

ρούμε να ισχυριστούμε ότι η εφαρμογή των 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα είναι δυνατόν να 

επιταχύνει το ρυθμό εκδήλωσης της περιφε-

ρικής μυϊκής κόπωσης με τελικό επακόλουθο 

τον πρόωρο τερματισμό της άσκησης συγκρι-

τικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμη-

ρίδων. Το παραπάνω ενισχύεται από το γεγο-

νός ότι η παραγόμενη δύναμη του τετρακε-

φάλου κατά τη διάρκεια της MVC μειώθηκε 

σημαντικά αμέσως μετά την ολοκλήρωση της 

δοκιμασίας άσκησης χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα με το μέγεθος 

αυτής της μεταβολής να είναι παρόμοιο μετα-

ξύ των εν λόγω συνθηκών παρά τη σημαντικά 

μικρότερη διάρκεια άσκησης (28%, ~3,3 λε-

πτά) κατά την ποδηλάτηση με εφαρμογή πε-

ριμηρίδων.  

Επιπλέον, το μέγεθος πτώσης της μυϊκής 

οξυγόνωσης στο σημείο εξάντλησης ήταν ε-

ντυπωσιακά παρόμοιο σε όλες τις πειραματι-

κές προσεγγίσεις που χρησιμοποιήθηκαν (ΧΠ, 

Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ και ΧΠΠΟ2), εύρημα το ο-

ποίο μπορεί να παρομοιαστεί με την παρό-

μοια εκδήλωση της περιφερικής μυϊκής κό-

πωσης κάτω από ποικίλες πειραματικές συν-

θήκες (Amann et al. 2006a,b, 2007, 2008, 

2013b; Romer et al. 2007). Υποθέτουμε ότι 

κοινός παρανομαστής μπορεί να αποτελεί η 

παρόμοια μυϊκή αποξυγόνωση και αυτό με τη 
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σειρά του να οδήγησε σε παρόμοια περιφερι-

κή μυϊκή κόπωση. Η άποψη αυτή ενισχύεται 

από τα ευρήματα της παρούσας μελέτης κα-

θώς στο σημείο εξάντλησης τόσο το μέγεθος 

μείωσης της μυϊκής οξυγόνωσης όσο και το 

μέγεθος εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης ήταν παρόμοια ανάμεσα στις πειρα-

ματικές συνθήκες ΧΠ, Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ και 

ΧΠΠΟ2 αλλά και από τα ευρήματα της ερευ-

νητικής προσπάθειας των Amann et al. (2007). 

Συγκεκριμένα, στην ερευνητική προσπάθεια 

των Amann et al. (2007) όπου η περιφερική 

μυϊκή κόπωση ποσοτικοποιήθηκε μέσω ηλε-

κτρικής διέγερσης του μηριαίου νεύρου πριν 

και μετά από άσκηση σταθερού έργου (81% 

ΡΡΟ) μέχρι εξάντλησης, και ταυτόχρονα κα-

ταγράφηκε η μυϊκή οξυγόνωση κατά τη διάρ-

κεια της άσκησης αυτής, παρατηρήθηκε ότι 

στο σημείο εξάντλησης τόσο το μέγεθος μεί-

ωσης της μυϊκής οξυγόνωσης όσο και το μέ-

γεθος της περιφερικής μυϊκής κόπωσης δε 

διαφοροποιήθηκαν ανάμεσα σε πειραματικές 

συνθήκες όπου η συστημική διαθεσιμότητα 

οξυγόνου τροποποιήθηκε σημαντικά (νορμο-

ξία, υποξία, υπεροξία). Επιπρόσθετα, στην 

προσπάθεια μας να διερευνήσουμε την ύπαρ-

ξη πιθανής σχέσης μεταξύ μεταβολής μυϊκής 

οξυγόνωσης και μεταβολής παραγόμενης ι-

σχύος κατά τη διάρκεια της MVC δεν παρα-

τηρήθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

μυϊκής οξυγόνωσης (Δ[DiffHB]m) και της 

μεταβολής της παραγόμενης δύναμης κατά 

την MVC, αλλά βρέθηκε σημαντική συσχέτι-

ση μεταξύ Δ[Ο2ΗΒ]m (r=0,29, p=0,01) και 

Δ[ΤΗΒ]m (r=0,24, p=0,04) με τη μεταβολή 

της παραγόμενης δύναμης κατά την MVC. 

Μελλοντικές έρευνες θα πρέπει, ωστόσο, να 

πραγματοποιηθούν προκειμένου να αποσα-

φηνιστεί η ύπαρξη σύνδεσης μεταξύ επιπέ-

δων μυϊκής αιματικής ροής και οξυγόνωσης 

και μεγέθους περιφερικής μυϊκής κόπωσης. 

Αξίζει να τονιστεί ότι στην παρούσα μελέτη 

χρησιμοποιήθηκε η κλασική δοκιμασία προσ-

διορισμού της 
•

V O2max ενώ στην έρευνα των 

Amann et al. (2007) άσκηση σταθερού έργου 

μέχρι εξάντλησης και αδιευκρίνιστο παραμέ-

νει εάν το μέγεθος της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης που εκδηλώθηκε με τα δυο αυτά 

διαφορετικά πρωτόκολλα άσκησης είναι πα-

ρόμοιο ή διαφορετικό και εάν αυτό διαδρα-

ματίζει σημαντικό ρόλο στον πρόωρο τερμα-

τισμό της άσκησης.  

Η σωματοαισθητική ανατροφοδότηση του 

κεντρικού νευρικού συστήματος για τη μετα-

βολική κατάσταση των ασκούμενων μυών και 

ειδικότερα για την εκδήλωση της περιφερικής 

μυϊκής κόπωσης επιτυγχάνεται μέσω ενεργο-

ποίησης των αισθητικών νευρικών ινών τύ-

που ΙΙΙ και IV. Η ανατροφοδότηση αυτή δρα 

αναχαιτιστικά στο κεντρικό νευρικό σύστημα 

τροποποιώντας την κεντρική κινητική εντολή 

(Amann et al. 2008b, 2009, 2011, 2013a, 

2015; Hilty et al. 2011). Οι μυϊκοί μηχανοαι-

σθητήρες (αισθητικές νευρικές ίνες τύπου ΙΙΙ) 

και χημειοαισθητήρες (αισθητικές νευρικές 

ίνες τύπου IV) κατανέμονται ευρέως σε ολό-

κληρο τον σκελετικό μυ και είναι ιδιαίτερα 
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ευαίσθητοι σε μηχανικά και χημικά ερεθί-

σματα προκαλούμενα από τη μυϊκή συστολή, 

καθώς και από την ανεπαρκή μεταφορά οξυ-

γόνου και την προκαλούμενη δυσαρμονία με-

ταξύ παροχής οξυγόνου και μεταβολικής α-

παίτησης οξυγόνου στο μυ. Η κεντρική δρά-

ση τους είναι η αναχαιτιστική ανατροφοδό-

τηση του κεντρικού νευρικού συστήματος με 

συνέπεια τον περιορισμό των καθοδικών κε-

ντρικών κινητικών ερεθισμάτων προς το α-

σκούμενο άκρο, που οδηγεί με τη σειρά του 

σε μειωμένη επιστράτευση των κινητικών 

μονάδων, με τελικό επακόλουθο το σταμάτη-

μα της μυϊκής συστολής (Adreani et al. 1997; 

Adreani & Kaufman 1998; Darques et al. 

1998; Gandevia et al. 1998, 2001; Taylor et 

al. 2000, 2006). Όσο εντονότερη είναι η ε-

νεργοποίηση των αισθητικών νευρικών ινών 

τύπου ΙΙΙ και IV και όσο μεγαλύτερος είναι ο 

ρυθμός εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης τόσο μεγαλύτερη είναι η αναχαιτι-

στική ανατροφοδότηση του κεντρικού νευρι-

κού συστήματος γεγονός το οποίο με τη σειρά 

του καθορίζει την κεντρικά παραγόμενη κινη-

τική εντολή (Amann & Calbet 2008; Amann 

& Dempsey 2008; Amann et al. 2015). Επι-

πλέον, η αναχαιτιστική δράση των αισθητι-

κών νευρικών ινών τύπου ΙΙΙ και IV θεωρεί-

ται καθοριστικής σημασίας για την εκδήλωση 

της κεντρικής κόπωσης, συνεπώς η εκδήλωση 

της περιφερικής κόπωσης προκαλεί μείωση 

του εθελούσιου νευρικού ερεθίσματος προς 

τους ασκούμενους μυς (Gandevia et al. 2001; 

Nybo & Secher 2004; Hilty et al. 2011). 

Στην παρούσα μελέτη, η εφαρμογή περι-

μηρίδων στα κάτω άκρα ενέτεινε την ενεργο-

ποίηση των αισθητικών νευρικών ινών τύπου 

III και IV λόγω της μειωμένης μυϊκής διαθε-

σιμότητας οξυγόνου και της συσσώρευσης 

των μεταβολικών υποπροϊόντων εντός ενδο-

μυϊκού περιβάλλοντος. Αυτό ενισχύεται από 

το γεγονός ότι το ασκησιογενές αντανακλα-

στικό πίεσης ήταν εντονότερο με την εφαρ-

μογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα σε σύγκρι-

ση με τη συνθήκη χωρίς την εφαρμογή περι-

μηρίδων. Ειδικότερα, η αρτηριακή πίεση ή-

ταν σημαντικά υψηλότερη κατά τη διάρκεια 

άσκησης στο ίδιο απόλυτο και σχετικό έργο 

με την εφαρμογή περιμηρίδων.  

Το εάν η σωματοαισθητική αυτή ανατρο-

φοδότηση του κεντρικού νευρικού συστήμα-

τος ήταν ικανή για να τροποποιήσει την κε-

ντρική κινητική εντολή και συνεπώς να πε-

ριορίσει τα καθοδικά κινητικά ερεθίσματα 

στους κινητικούς νευρώνες με τελικό επακό-

λουθο την χαμηλότερη κορυφαία παραγόμενη 

ισχύ και 
•

V O2max δεν μπορεί να αποσαφηνι-

στεί πλήρως με την παρούσα μελέτη. Συγκε-

κριμένα, η χαμηλότερη ΡΡΟ αυτή καθαυτή 

που παρατηρήθηκε με την εφαρμογή περιμη-

ρίδων αποτελεί ένδειξη μικρότερης επιστρά-

τευσης κινητικών μονάδων υποδεικνύοντας 

ότι η κεντρική κινητική εντολή έχει περιορι-

στεί. Από την άλλη πλευρά, η ηλεκτρομυο-

γραφική δραστηριότητα του έξω πλατύ μη-



Απόφραξη Αιματικής Ροής και Φυσιολογικές Αποκρίσεις Κατά την Υπομέγιστη Άσκηση 

225 

 

ριαίου μυός, ένδειξη κεντρικής κινητικής ε-

ντολής (Gibson et al. 2001; Szubski et al. 

2007; Romer et al. 2007; Millet et al. 2012; 

Torres-Peralta et al. 2014), ήταν παρόμοια 

κατά τη διάρκεια άσκησης χωρίς και με ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Η παρόμοια αύτη η-

λεκτρομυογραφική δραστηριότητα παρατη-

ρήθηκε παρά τη χαμηλότερη ΡΡΟ (28%) και 

τη μικρότερη διάρκεια άσκησης (28%) κατά 

την εφαρμογή των περιμηρίδων. Φαίνεται, 

λοιπόν, ότι η εγκεφαλική ενεργοποίηση είχε 

φτάσει σε παρόμοια μέγιστα επίπεδα στις δύο 

πειραματικές συνθήκες χωρίς και με εφαρμο-

γή περιμηρίδων. Επιπλέον, η εγκεφαλική ε-

νεργοποίηση πιθανόν να είναι ακόμα και υ-

ψηλότερη στη συνθήκη με εφαρμογή περιμη-

ρίδων λόγω της γρήγορης εκδήλωσής της 

λαμβάνοντας υπόψη την μικρότερη διάρκεια 

άσκησης από τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων. Το παραπάνω ενισχύεται από 

τα ευρήματα των καρδιοαναπνευστικών πα-

ράμετρων, όπως ο 
•

V E, η Bf και η HR που 

αντανακλούν αξιόπιστα την τροποποίηση της 

κεντρικής κινητικής εντολής (Eldridge et al. 

1981, 1985; Innes et al. 1992; Thornton et al. 

2001). Συγκεκριμένα, το σύνολο της καρ-

διαγγειακής απόκρισης κατά τη διάρκεια ά-

σκησης στο ίδιο απόλυτο έργο με εφαρμογή 

περιμηρίδων ήταν εντονότερο συγκριτικά με 

τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων 

υποδεικνύοντας αυξημένη κεντρική εντολή, 

ενώ στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης η χα-

μηλότερη μέγιστη καρδιοαναπνευστική από-

κριση με την εφαρμογή περιμηρίδων αντανα-

κλά μειωμένη κεντρική εντολή. Η διαφορο-

ποίηση των αποτελεσμάτων αυτών μπορεί να 

αφορά στο κατά πόσο η σωματοαισθητική 

ανατροφοδότηση του κεντρικού νευρικού 

συστήματος προκαλούμενη από την εκδήλω-

ση της περιφερικής κόπωσης είναι ικανή να 

δράσει αναχαιτιστικά μέσω ενεργοποίησης 

των αισθητικών νευρικών ινών τύπου III και 

IV.  

Προκειμένου να εξετάσουμε εάν το μέγε-

θος της περιφερικής μυϊκής κόπωσης που εκ-

δηλώθηκε με το πρωτόκολλο άσκησης προο-

δευτικά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλη-

σης ήταν αρκετό για να προκαλέσει μείωση 

της κεντρικής κινητικής εντολής και ουσια-

στικά να συνεισφέρει στην εκδήλωση κεντρι-

κής κόπωσης συγκρίναμε την ποσοστιαία με-

ταβολή της παραγόμενης δύναμης κατά την 

MVC μετά την ολοκλήρωση της δοκιμασίας 

αυτής με αντίστοιχες που επιτεύχθηκαν μετά 

από εφαρμογή πρωτοκόλλων άσκησης υψη-

λής έντασης μέχρι εξάντλησης ή δοκιμασιών 

απόδοσης στις οποίες αποδείχθηκε ότι η εκ-

δήλωση της περιφερικής μυϊκής κόπωσης 

μπορεί να αποτελέσει την ρυθμιζόμενη μετα-

βλητή και να τροποποιήσει την κεντρική κι-

νητική εντολή μέσω της αναχαιτιστικής δρά-

σης των αισθητικών νευρικών ινών τύπου ΙΙΙ 

και IV (Amann et al. 2006a,b, 2007, 2011, 

2013b; Romer et al. 2007; Amann & Demp-

sey 2008; Hilty et al. 2011). Διαπιστώσαμε 

ότι το μέγεθος της περιφερικής μυϊκής κόπω-

σης που εκδηλώθηκε στην παρούσα έρευνα 
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ήταν συγκριτικά χαμηλότερο από αυτό που 

έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία. Κατά μέσο 

όρο η μείωση της παραγόμενης δύναμης κατά 

την MVC αμέσως μετά την ολοκλήρωση της 

δοκιμασίας προσδιορισμού της 
•

V O2max ήταν 

μόλις 2% συγκριτικά με το 12% που παρατη-

ρήθηκε μετά από έντονη αερόβια άσκηση 

(παρατεταμένη σταθερής έντασης ≥ 

80%ΡΡΟ).  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω συ-

μπεραίνουμε ότι η περιφερική μυϊκή κόπωση 

που εκδηλώθηκε με τη δοκιμασία προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης 

φαίνεται να είναι ανεπαρκής για να επηρεάσει 

την κεντρική κινητική εντολή με συνέπεια να 

μην παρατηρηθούν σημαντικές διαφορές στο 

iEMG. Επιπλέον, το μέγεθος της περιφερικής 

μυϊκής κόπωσης που εκδηλώθηκε με την εν 

λόγω άσκηση δεν ήταν ικανό να συνεισφέρει 

στην εκδήλωση κεντρικής κόπωσης έτσι ώστε 

να δικαιολογηθεί μικρότερη ικανότητα παρα-

γωγής δύναμης ως αποτέλεσμα μείωσης των 

καθοδικών κινητικών ερεθισμάτων. Πιθανόν, 

η χρονική διάρκεια κατά την οποία ο δοκιμα-

ζόμενος βρίσκεται σε υψηλή ένταση κατά τη 

διάρκεια της δοκιμασίας προοδευτικά αυξα-

νόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης να είναι 

αρκετά περιορισμένη για να προκληθεί έντο-

νη περιφερική μυϊκή κόπωση. Τέλος, η ανι-

κανότητα του μυός να παράγει δύναμη κατά 

τη διάρκεια της MVC μετά την ολοκλήρωση 

της δοκιμασίας προοδευτικά αυξανόμενης 

έντασης μέχρι εξάντλησης οφείλεται κυρίως 

σε βιοχημικές μεταβολές που συμβαίνουν στο 

ενδομυϊκό περιβάλλον με τελικό αποτέλεσμα 

τη μειωμένη ικανότητα απόκρισης του μυός 

στο νευρικό ερέθισμα.  

6.5.4 Αντιλαμβανόμενη αίσθηση της προ-

σπάθειας και συνειδητή απόφαση τερματι-

σμού της άσκησης 

Η αντιλαμβανόμενη αίσθηση της προ-

σπάθειας (RPE), αναφερόμενη επίσης και ως 

αντίληψη της κόπωσης, ορίζεται ως η συνει-

δητή αίσθηση της προσπάθειας που καταβάλ-

λεται κατά την εθελούσια δραστηριότητα, 

δηλαδή το πόσο έντονη, δύσκολη και επίπονη 

αντιλαμβάνεται ο δοκιμαζόμενος την άσκηση, 

και είναι ιδιαίτερα κρίσιμη για την απόφαση 

της προσωπικής δράσης (Borg 1982, 1998; 

Preston & Wegner 2009; Pageaux 2016). Η 

αντίληψη αυτής της προσπάθειας ποσοτικο-

ποιείται μέσω της 20-βάθμιας ή/και της 10-

βάθμιας ψυχοφυσιολογικής κλίμακας του 

RPE (Borg 1982, 1998, 2007) και βρίσκεται 

σε άμεση συνάρτηση με την ένταση της ά-

σκησης. Η αντιλαμβανόμενη αίσθηση της 

προσπάθειας αυξάνεται ευθύγραμμα με την 

προοδευτική αύξηση της επιβάρυνσης, της 

κατανάλωσης οξυγόνου και της καρδιακής 

συχνότητας επιτυγχάνοντας τη μέγιστη τιμή 

της στο υψηλότερο επίπεδο άσκησης. 

Η κλίμακα αυτή του RPE είναι μια ευρέ-

ως χρησιμοποιούμενη μέτρηση με μεγάλη 

εφαρμογή στην αθλητική και κλινική πρακτι-

κή καθώς χρησιμοποιείται ως δείκτης: α) πο-

σοτικοποίησης, αξιολόγησης και καταγραφής 

της προπονητικής επιβάρυνσης (Nelson et al. 
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2007; Norton et al. 2009; ACSM 2011), β) 

πρόβλεψης της 
•

V O2max και του χρόνου εξά-

ντλησης μέσω του ρυθμού αύξησής της κατά 

τη διάρκεια υπομέγιστης άσκησης (Eston et 

al. 2005, 2006, 2007; Coquart et al. 2009; 

Pires et al. 2011), γ) περιορισμού της ικανό-

τητας για αερόβιο έργο (Marcora & Staiano 

2010) και δ) συνταγογράφησης και καταγρα-

φής της επιβάρυνσης κατά τη διάρκεια προ-

γράμματος αποκατάστασης (NiCl et al. 2006).  

Είναι ευρέως αποδεκτό ότι η αντιλαμβα-

νόμενη αίσθηση της προσπάθειας κατά τη 

διάρκεια άσκησης αποτελεί το συνδυασμένο 

αποτέλεσμα της εγκεφαλικής δραστηριότητας 

και των αισθητικών ερεθισμάτων που αντι-

προσωπεύουν περιφερικές φυσιολογικές με-

ταβολές. Τα περιφερικά ερεθίσματα προέρχο-

νται κυρίως από την αισθητική ανατροφοδό-

τηση των ασκούμενων σκελετικών μυών (συ-

μπεριλαμβανομένων των αναπνευστικών 

μυών) και θεωρούνται ότι παρέχουν το κύριο 

αισθητικό ερέθισμα. Τα κεντρικά ερεθίσματα 

περιλαμβάνουν την αίσθηση της αναπνευστι-

κής λειτουργίας και δυσχέρειας της αναπνοής, 

την καρδιαγγειακή απόκριση καθώς και τις 

νευρικές διεργασίες σχετιζόμενες με την κε-

ντρική κινητική εντολή, δηλαδή την ενεργο-

ποίηση της προκινητικής και κινητικής περιο-

χής του εγκεφάλου άμεσα σχετιζόμενη με την 

εθελούσια μυϊκή συστολή και θεωρούνται ως 

τροποποιητές των περιφερικών ερεθισμάτων 

(Robertson 1982; Marcora 2009; Amann et al. 

2010; Pires et al. 2011; Morree et al. 2012; 

Pageaux 2016). Η αισθητική καταγραφή των 

κεντρικών και περιφερικών ερεθισμάτων 

λαμβάνει χώρα σε συνειδητό και υποσυνείδη-

το επίπεδο και η αλληλεπίδραση των παρα-

πάνω ερεθισμάτων οδηγούν στην παραγωγή 

και τροποποίηση της RPΕ. Η σχετική συνει-

σφορά των κεντρικών και περιφερικών παρα-

γόντων στον προσδιορισμό της RPE δεν είναι 

ξεκάθαρη, ωστόσο, φαίνεται να βρίσκεται σε 

σχέση εξάρτησης με τις μεταβολικές απαιτή-

σεις της άσκησης. Συνεπώς, οι περιφερικές 

φυσιολογικές μεταβολές συνεισφέρουν στον 

υπολογισμό της RPE κυρίως κατά τη διάρ-

κεια παρατεταμένης άσκησης μέτριας έντα-

σης (≤70% 
•

V O2max), αλλά η σημαντικότητα 

τους φαίνεται να γίνεται μικρότερη όσο τα 

αισθητικά ερεθίσματα από το καρδιαγγειακό 

σύστημα γίνονται ολοένα και πιο σημαντικά 

κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης (≥70% 

•

V O2max) μικρότερης διάρκειας (Robertson 

1982; Pires et al. 2011). 

Στην παρούσα μελέτη καθώς η άσκηση 

πραγματοποιήθηκε στο κυκλοεργόμετρο, ό-

που η ενεργή μυϊκή μάζα περιορίζεται κυρίως 

στα κάτω άκρα, και σε συνδυασμό με τις ε-

φαρμοζόμενες πειραματικές μεσολαβήσεις, 

όπου τροποποιήσαμε τοπικά τη μυϊκή αιματι-

κή ροή και μυϊκή οξυγόνωση, διαφοροποιή-

σαμε την ολική αντιλαμβανόμενη αίσθηση 

της προσπάθειας σε αντιλαμβανόμενη αίσθη-

ση κόπωσης κάτω άκρων (RPEκόπωσης) και 

αντιλαμβανόμενης αναπνευστικής δυσχέρειας 

(RPEδύσπνοιας) χρησιμοποιώντας την 20-
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βάθμια κλίματα του Borg. Η εφαρμογή των 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα είχε ως αποτέ-

λεσμα να επηρεάσει σημαντικά την αντιλαμ-

βανόμενη αίσθηση κόπωσης στα κάτω άκρα. 

Συγκεκριμένα, οι δοκιμαζόμενοι αισθάνονταν 

μεγαλύτερη κόπωση στα κάτω άκρα κατά την 

ηρεμία και κατά τη διάρκεια άσκησης στο 

ίδιο απόλυτο έργο με την εφαρμογή περιμη-

ρίδων, ενώ στο σημείο εθελούσιας εξάντλη-

σης δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορο-

ποίηση μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων. Η αντιλαμβανόμενη δύ-

σπνοια ήταν οριακά μη σημαντικά (p=0,06) 

υψηλότερη κατά την ηρεμία, σημαντικά υψη-

λότερη κατά την άσκηση στο ίδιο απόλυτο 

έργο, ενώ στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης 

ήταν σημαντικά χαμηλότερη με την εφαρμο-

γή περιμηρίδων συγκριτικά με τη συνθήκη 

χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Επιπλέον, ο 

ρυθμός αύξησης της αντιλαμβανόμενης κό-

πωσης στα κάτω άκρα, από την ηρεμία μέχρι 

το σημείο εθελούσιας εξάντλησης, ήταν ση-

μαντικά υψηλότερος κατά την πειραματική 

συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων απ’ ό,τι 

χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων, ενώ ο ρυθμός 

αύξησης της αντιλαμβανόμενης δύσπνοιας δε 

διαφοροποιήθηκε μεταξύ των πειραματικών 

συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρί-

δων.  

Η υψηλότερη αντιλαμβανόμενη αίσθηση 

κόπωσης στα κάτω άκρα από την ηρεμία κα-

θώς και ο υψηλότερος ρυθμός αύξησής της 

κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης με την εφαρμογή περιμη-

ρίδων αποτελεί ένδειξη ότι ο εγκέφαλος (κε-

ντρικό νευρικό σύστημα) αντιλαμβάνεται πι-

θανόν μέσω της αισθητικής ανατροφοδότη-

σης, το γεγονός ότι η συνθήκη είναι πιο απαι-

τητική, ήδη από την ηρεμία, με τον περιορι-

σμό της μυϊκής αιματικής ροής και μυϊκής 

οξυγόνωσης. Συνεπώς, η αντιλαμβανόμενη 

αίσθηση κόπωσης των κάτω άκρων φαίνεται 

να βρίσκεται σε άμεση συνάρτηση με την 

προκαλούμενη μέσω των περιμηρίδων μετα-

βολή της μυϊκής οξυγόνωσης. Εξετάζοντας 

την ύπαρξη πιθανής σχέσης μεταξύ των δύο 

προαναφερόμενων παραμέτρων παρατηρή-

σαμε: α) Κατά την ηρεμία, η απόκριση της 

μυϊκής οξυγόνωσης συσχετίστηκε σημαντικά 

με τον δείκτη RPEκόπωσης. Ειδικότερα, η 

Δ[Ο2ΗΒ]m (r=0,44, p<0,01), η Δ[ΗΗΒ]m 

(r=0,60, p<0,01) και η Δ[ΤΗΒ]m (r=0,62, 

p<0,01) παρουσίασαν θετική συσχέτιση, ενώ 

η Δ[DiffHB]m (r=-0,45, p<0,01) αρνητική με 

την RPEκόπωσης. β) Κατά την άσκηση στο ίδιο 

απόλυτο έργο, η Δ[ΗΗΒ]m (r=0,56, p<0,01), 

η Δ[ΤΗΒ]m (r=0,45, p<0,01) και η 

Δ[DiffHB]m (r=-0,51, p<0,01) συσχετίστη-

καν σημαντικά με την RPEκόπωσης. γ) Κατά τη 

διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο κα-

τά την πειραματική συνθήκη ΠΧΠ η απότομη 

απελευθέρωση της εφαρμοζόμενης πίεσης 

εντός των περιμηρίδων είχε ως αποτέλεσμα 

να μειωθεί απότομα η RPEκόπωσης και αντι-

στρόφως κατά την πειραματική συνθήκη 

ΧΠΠ, η απότομη εφαρμογή πίεσης εντός των 
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περιμηρίδων αύξησε απότομα την RPEκόπωσης. 

δ) Στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης όπου 

δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές ως 

προς τη Δ[ΗΗΒ]m, τη Δ[DiffHB]m και την 

RPEκόπωσης μεταξύ των πειραματικών συνθη-

κών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, πα-

ράλληλα δεν βρέθηκε σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ τους. δ) Ωστόσο, ο ρυθμός αύξησης 

της RPEκόπωσης βρέθηκε να είναι σε άμεση 

συνάρτηση με τη Δ[Ο2ΗΒ]m (r=0,45, p<0,05). 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω φαίνεται 

ότι όσο μεγαλύτερη είναι η μείωση της μυϊ-

κής οξυγόνωσης τόσο υψηλότερη είναι η α-

ντιλαμβανόμενη αίσθηση κόπωσης των κάτω 

άκρων και τόσο γρηγορότερος ο ρυθμός αύ-

ξησής της. Επιπλέον, διαφαίνεται ότι καθώς 

αυξάνεται η ένταση της άσκησης σε μέγιστα 

επίπεδα ο ρόλος της μυϊκής οξυγόνωσης πε-

ριορίζεται στον προσδιορισμό της αντιλαμ-

βανόμενης κόπωσης στα κάτω άκρα υποδη-

λώνοντας ότι επιπρόσθετοι παράγοντες συ-

νεισφέρουν στην υψηλότερη αίσθηση κόπω-

σης κάτω άκρων στο σημείο εθελούσιας εξά-

ντλησης.  

Αξιοσημείωτο είναι το εύρημα ότι στο 

σημείο εθελούσιας εξάντλησης η αντιλαμβα-

νόμενη αίσθηση κόπωσης στα κάτω άκρα και 

το μέγεθος μείωσης της μυϊκής οξυγόνωσης 

ήταν παρόμοια όχι μόνο μεταξύ των πειραμα-

τικών συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή πε-

ριμηρίδων αλλά και ανάμεσα σε όλες τις πει-

ραματικές προσεγγίσεις (ΧΠ, Π, ΠΧΠ, ΧΠΠ, 

ΧΠΠΟ2) ανεξαρτήτως χρονικής διάρκειας 

άσκησης, παραγόμενης ισχύος και μέγιστης 

καρδιαγγειακής απόκρισης. Το γεγονός αυτό 

αποτελεί επιπρόσθετη ένδειξη ότι η αντιλαμ-

βανόμενη αίσθηση κόπωσης στα κάτω άκρα 

επηρεάζεται από τη μεταβολή της μυϊκής ο-

ξυγόνωσης και ότι συνδυαστικά οι παράμε-

τροι αυτές δύνανται να προσδιορίσουν το ση-

μείο τερματισμού της άσκησης και συνεπώς 

την ικανότητα για άσκηση.  

Αναφέρθηκε προηγουμένως ότι η αντι-

λαμβανόμενη αίσθηση της προσπάθειας απο-

τελεί ουσιαστικά την ενοποίηση όλων των 

ερεθισμάτων, περιφερικών και κεντρικών, 

που λαμβάνει ο εγκέφαλος για τον υπολογι-

σμό της. Στην παρούσα μελέτη προσπαθήσα-

με να προσδιορίσουμε τους παράγοντες οι 

οποίοι καθορίζουν την έκφραση της αντιλαμ-

βανόμενης κόπωσης στα κάτω άκρα και εάν 

αυτοί διαφοροποιούνται σε συνάρτηση με τις 

μεταβολικές απαιτήσεις. Στην ηρεμία, κε-

ντρικά και περιφερικά ερεθίσματα εξήγησαν 

το 55% της ολικής διακύμανσης της RPEκόπω-

σης (r=0,74, p<0,01). Η μεγαλύτερη βαρύτητα 

στην εξήγηση της διακύμανσης αυτής βρέθη-

κε στη μεταβολή της ολικής αιμοσφαιρίνης 

σε μυϊκό επίπεδο (β=0,65 p<0,01) το οποίο 

αποτελεί έναν κατά κόρον περιφερικό ερέθι-

σμα, ενώ παρόμοια ήταν και η συμβολή όλων 

των υπολοίπων παραμέτρων μαζί που χαρα-

κτηρίζουν κυρίως τα κεντρικά ερεθίσματα 

όπως η μεταβολή της εγκεφαλικής οξυγόνω-

σης (β=-0,33 p<0,01), η εγκεφαλική δραστη-

ριότητα του προμετωπιαίου φλοιού (β=-0,18 

p<0,01), η ευαισθησία των αρτηριακών τασε-

οαισθητήρων (β=-0,14 p<0,01) και η μερική 
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τελοεκπνευστική πίεση οξυγόνου (β=0,11, 

p<0,05). Κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο 

απόλυτο υπομέγιστο έργο, οι παράμετροι που 

διαδραμάτισαν σημαντικό ρόλο στον προσ-

διορισμό της RPEκόπωσης ήταν η 
•

V CO2, DBP, 

Cz, SV, 
•

V O2, Δ[ΤΗΒ]c και Δ[DiffΗΒ]c, οι 

οποίες εξήγησαν το 80% της ολικής διακύ-

μανσής της (r=0,90, p<0,001 για το μοντέλο, 

με β=0,74, 0,67, 0,22, 0,28, -0,35, 0,24 και -

0,24 για 
•

V CO2, DBP, Cz, SV, 
•

V O2, 

Δ[TΗΒ]c και Δ[DiffΗΒ]c, αντίστοιχα, 

p<0,01). Κατά τη μέγιστη άσκηση, κεντρικά 

ερεθίσματα βρέθηκαν να εξηγούν το μεγαλύ-

τερο μέρος διακύμανσης της RPEκόπωσης χωρίς, 

ωστόσο, να αποκλειστεί η συνεισφορά των 

περιφερικών παραγόντων. Ειδικότερα, οι α-

νεξάρτητες μεταβλητές 
•

V O2, F4, Δ[ΗΗΒ]c, 

ΔMVC, PETO2, ΔΟ2ΗΒm και 


Q  εξήγησαν το 

79% της ολικής διακύμανσης της RPEκόπωσης 

(r=0,89, p<0,01 για το μοντέλο, με β=0,18, 

0,17, 0,15, 0,15, 0,17, 0,30 και 0,15, αντί-

στοιχα, p<0,05). Επιπρόσθετα, ο ρυθμός αύ-

ξησης της αντιλαμβανόμενης κόπωσης στα 

κάτω άκρα προσδιορίστηκε κυρίως από την 

αναπνευστική απόκριση (
•

V CO2, PETCO2, 

Bf), από τις μεταβολές σε εγκεφαλικό επίπεδο 

(F4, Δ[DiffHB]c, Δ[ΤΗΒ]c) καθώς και από το 

μέγεθος εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής 

κόπωσης (ΔMVC) (r=0,95, p<0,001 για το 

μοντέλο, με β= -0,65, -0,57, -0,79, -0,37, -

0,42, 0,39, και -0,18, για 
•

V CO2, PETCO2, 

Δ[DiffHB]c, ΔMVC, Bf, Δ[ΤΗΒ]c και F4 α-

ντίστοιχα, p<0,05). Λαμβάνοντας υπόψη τα 

παραπάνω φαίνεται ότι η αντιλαμβανόμενη 

κόπωση στα κάτω άκρα προσδιορίζεται από 

περιφερικά ερεθίσματα όταν οι μεταβολικές 

απαιτήσεις είναι χαμηλές, ενώ σε υψηλότερες 

εντάσεις η συνεισφορά των κεντρικών ερεθι-

σμάτων είναι επικρατέστερη επιβεβαιώνοντας 

με αυτόν τον τρόπο την αρχική παρατήρηση 

των Robertson (1982) και Pires et al. (2011). 

Επιπλέον, το κεντρικό νευρικό σύστημα λαμ-

βάνει υπόψη του ένα πλήθος από κεντρικές 

και περιφερικές φυσιολογικές μεταβολές που 

διαδραματίζονται κατά τη διάρκεια άσκησης 

προκειμένου να θέσει τον ρυθμό αύξησης της 

RPEκόπωσης έτσι ώστε στο σημείο εθελούσιας 

εξάντλησης να παρατηρηθεί η μέγιστη δυνα-

τή τιμή.  

Κατά τη διάρκεια δραστηριοτήτων υψη-

λής έντασης σταθερού έργου μέχρι εθελού-

σιας εξάντλησης και δραστηριοτήτων ορι-

σμένης απόστασης με ρυθμό που επιλέγεται 

από τον δοκιμαζόμενο, η ένταση της άσκησης 

έχει προταθεί ότι ρυθμίζεται από τον εγκέφα-

λο (κεντρικός κυβερνήτης) ως απόκριση της 

αισθητικής ανατροφοδότησης από ποικίλα 

φυσιολογικά συστήματα. Συνεπώς, σύμφωνα 

με αυτό το μοντέλο απόδοσης, γνωστό ως 

θεωρία της τελεο-αναμονής (Ulmer 1996), η 

κόπωση δεν αποτελεί έναν καθαρό φυσιολο-

γικό γεγονός αλλά είναι μια συνειδητή αί-

σθηση που προκαλείται από την ερμηνεία των 

υποσυνείδητων ρυθμιστικών διεργασιών του 
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εγκεφάλου. Επομένως, η συνειδητή αντίληψη 

της προσπάθειας αποτελεί τη σύνδεση μεταξύ 

των φυσιολογικών παραμέτρων που επηρεά-

ζονται από την άσκηση και των συμπεριφορι-

κών μεταβολών που απαιτούνται για να δια-

τηρηθεί η ομοιόσταση (Noakes et al. 2005; 

Gibson et al. 2003).  

Ως απόρροια του παραπάνω, η αντιλαμ-

βανόμενη αίσθηση της προσπάθειας προτεί-

νεται ότι δεν αποτελεί ένα καθαρό αποτέλε-

σμα της αισθητικής ανατροφοδότησης αλλά 

θέτεται από την έναρξη της δραστηριότητας 

ως μέρος ενός προανατροφοδοτικού μηχανι-

σμού ελέγχου. Έτσι, ο δείκτης της RPE αυξά-

νεται ευθύγραμμα μέχρι την επίτευξη της μέ-

γιστης τιμής στο σημείο ολοκλήρωσης της 

άσκησης όπου συμπίπτει με την εθελούσια 

κόπωση πριν την εκδήλωση σοβαρής διατα-

ραχής της ομοιόστασης του σώματος. Πλη-

θώρα ερευνητικών προσπαθειών έχουν χρη-

σιμοποιήσει τον δείκτη RPE ή το ρυθμό αύ-

ξησής του ως έναν ευαίσθητο και αξιόπιστο 

προβλεπτικό παράγοντα του χρόνου εξάντλη-

σης (Eston et al. 2005, 2006, 2007, 2008; 

Crewe et al. 2008; Coquart et al. 2009; Pires 

et al. 2011).  

Επιπλέον, κατά τη διάρκεια άσκησης υ-

ψηλής έντασης σταθερού έργου μέχρι εθε-

λούσιας εξάντλησης, η αντίληψη της προ-

σπάθειας ή η αίσθηση της προσπάθειας μπο-

ρεί να αποτελεί τον θεμελιώδη αναστολέα της 

άσκησης σύμφωνα με το ψυχοβιολογικό μο-

ντέλο απόδοσης (Marcora 2008, 2009; Mar-

cora et al. 2008, 2009; Marcora & Staino 

2010). Ειδικότερα, το μοντέλο αυτό βασίζεται 

στη θεωρία έντασης των κινήτρων (Brehm & 

Self 1989; Wright 2008) η οποία διατυπώνει 

ότι η εξάντληση αποτελεί ένα είδος αποδέ-

σμευσης παρά αποτυχίας ολοκλήρωσης της 

εν λόγω δραστηριότητας. Συνεπώς, οι αθλού-

μενοι αποφασίζουν συνειδητά να σταματή-

σουν επειδή είτε α) η προσπάθεια που απαι-

τείται από την αερόβια αυτή δραστηριότητα 

ξεπέρασε τη μέγιστη δυνατή προσπάθεια που 

ήταν πρόθυμοι να καταβάλουν για την επιτυ-

χία της είτε β) η προσπάθεια είναι ιδιαίτερη 

έντονη που η συνέχιση της δραστηριότητας 

για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα ξεπερνάει 

την αντιλαμβανόμενη ικανότητα. Επομένως, 

στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης η αντι-

λαμβανόμενη αίσθηση της προσπάθειας θα 

είναι, σχεδόν πάντα, ιδιαίτερα υψηλή εάν όχι 

μέγιστη ανεξαρτήτως έντασης, χρονικής 

διάρκειας άσκησης, περιβαλλοντικών συνθη-

κών και φυσιολογικής κατάστασης των α-

θλούμενων καθώς τα άτομα έχουν αποφασί-

σει συνειδητά να σταματήσουν την άσκηση 

όταν θα έχουν φτάσει στο ίδιο μέγιστο επίπε-

δο αντιλαμβανόμενης κόπωσης.  

Επιπλέον, οι ερευνητές αυτοί ισχυρίζονται 

ότι η διαμόρφωση της RPE προέρχεται κυρί-

ως από απαγωγά και όχι προσαγωγά αισθητι-

κά ερεθίσματα. Ειδικότερα, η αντιλαμβανό-

μενη αίσθηση της προσπάθειας εκλαμβάνεται 

ως αίσθηση της νεύρωσης και προτείνεται ότι 

αυτή παράγεται κεντρικά μέσω προώθησης 

των νευρικών ερεθισμάτων από τις κινητικές 

στις αισθητικές περιοχές του εγκεφαλικού 
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φλοιού και είναι ανεξάρτητη από την αισθη-

τική ανατροφοδότηση των ασκούμενων μυών 

(Marcora 2009, 2010, 2011). Συνεπώς, η α-

ντιλαμβανόμενη αίσθηση της προσπάθειας 

αποτελεί τη συνειδητή γνώση της κεντρικής 

κινητικής εντολής προς τους ασκούμενους 

και αναπνευστικούς μυς. Καθώς το RPE προ-

τείνεται, με βάση το ψυχοβιολογικό μοντέλο 

άσκησης, ως προσδιοριστικός και περιοριστι-

κός παράγοντας της ικανότητας για άσκηση, 

οποιοσδήποτε φυσιολογικός αλλά και ψυχο-

λογικός παράγοντας επηρεάσει είτε θετικά 

είτε αρνητικά την αντιλαμβανόμενη αίσθηση 

της προσπάθειας θα επηρεάσει αντιστοίχως 

την απόδοση άσκησης.  

Στην παρούσα έρευνα, οι δοκιμαζόμενοι 

πραγματοποίησαν άσκηση προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης μέχρι εξάντλησης κατά τη 

διάρκεια της οποίας τόσο το παραγόμενο έρ-

γο όσο και ο ρυθμός ποδηλάτησης ήταν προ-

καθορισμένα από το εφαρμοζόμενο πρωτό-

κολλο. Επιπλέον, κατά τη διάρκεια της προ-

σπάθειας παρεχόταν έντονη λεκτική παρακί-

νηση, ειδικότερα στα τελευταία στάδια της 

άσκησης, σε όλους τους δοκιμαζόμενους ω-

θώντας τους να αποδώσουν τα μέγιστα. Ο 

χρόνος άσκησης έως εθελούσιας εξάντλησης 

συσχετίστηκε αντιστρόφως ανάλογα με το 

ρυθμό αύξησης της αντιλαμβανόμενης κόπω-

σης στα κάτω άκρα (r=-0,72, p<0,001). Συνε-

πώς, οι πειραματικές συνθήκες που παρουσί-

ασαν τους μικρότερους χρόνους άσκησης εί-

χαν και τους υψηλότερους ρυθμούς αύξησης 

της RPEκόπωσης. Έτσι, η αύξηση της RPEκόπω-

σης ακολούθησε γρηγορότερο ρυθμό από την 

έναρξη της δοκιμασίας στις πειραματικές 

συνθήκες όπου η εφαρμογή περιμηρίδων είχε 

πραγματοποιηθεί από την ηρεμία (Π, ΠΧΠ), 

υποδηλώνοντας ότι το κεντρικό νευρικό σύ-

στημα είναι ικανό να αντιληφθεί τον περιορι-

σμό της μυϊκής οξυγόνωσης ήδη από την κα-

τάσταση σωματικής ηρεμίας ενισχύοντας την 

αναμεταξύ τους σύνδεση. Επιπλέον, κατά τη 

διάρκεια των πειραματικών συνθηκών όπου 

απότομα είτε απελευθερώθηκε (ΠΧΠ) είτε 

αυξήθηκε (ΧΠΠ και ΧΠΠΟ2) η εφαρμοζόμε-

νη πίεση εντός των περιμηρίδων κατά τη 

διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο, η 

τροποποίηση της RPEκόπωσης οδήγησε σε α-

ντίστοιχη βελτίωση ή χειροτέρευση του χρό-

νου άσκησης έως εθελούσιας εξάντλησης. Ως 

αποτέλεσμα αυτής της αισθητικής ανατροφο-

δότησης, ο εγκέφαλος φαίνεται να έθεσε έναν 

προκαθορισμένο ρυθμό αύξησης της RPEκό-

πωσης ο οποίος επέτρεψε την κατάλληλη διάρ-

κεια άσκησης έτσι ώστε η άσκηση να τερμα-

τιστεί στο μέγιστο επίπεδο της RPEκόπωσης που 

συμπίπτει και με το μέγιστο ανεκτό επίπεδο 

μείωσης της μυϊκής οξυγόνωσης πριν εκδη-

λωθούν σοβαρές διαταραχές σε ενδομυϊκό 

περιβάλλον. Προτείνουμε, δηλαδή, ότι η με-

ταβολή της μυϊκής οξυγόνωσης και της συ-

νειδητής αντίληψης κόπωσης των κάτω ά-

κρων βρίσκονται σε άμεση σχέση αλληλε-

ξάρτησης και όταν επιτευχθεί το μέγιστο ανε-

κτό επίπεδο η άσκηση τερματίζεται μέσω 
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μείωσης της κεντρικής κινητικής εντολής 

στους ασκούμενους μυς.  

Να επισημανθεί ότι οι τιμές του RPEκόπω-

σης στο σημείο εθελούσιας εξάντλησης ούτε 

διαφοροποιήθηκαν ανάμεσα στις πειραματι-

κές μεσολαβήσεις ούτε είχαν σημαντική συ-

σχέτιση με τον χρόνο άσκησης έως εθελού-

σιας εξάντλησης αναδεικνύοντας την σπου-

δαιότητα του ρυθμού αύξησης της RPEκόπωσης 

στην παροχή πληροφοριών αναφορικά με το 

πόσο κοντά βρίσκεται ο αθλητής στο τέλος 

της άσκησης ακόμα και κατά τη διάρκεια δο-

κιμασίας όπου η εξωτερική επιβάρυνση αυ-

ξανόταν κάθε λεπτό. Η σπουδαιότητα του 

ρυθμού αύξησης της RPEκόπωσης ενισχύθηκε 

περαιτέρω από την ανάλυση πολλαπλής πα-

λινδρόμησης με εξαρτημένη μεταβλητή τον 

χρόνο άσκησης έως εθελούσιας εξάντλησης 

και ανεξάρτητες μεταβλητές όλο το φάσμα 

κεντρικών και περιφερικών ερεθισμάτων που 

δύνανται να τον επηρεάσουν. Η ανάλυση αυ-

τή ανέδειξε ότι ο ρυθμός αύξησης της αντι-

λαμβανόμενης κόπωσης στα κάτω άκρα εξη-

γεί το 30% της ολικής διακύμανσης του χρό-

νου άσκησης έως εθελούσιας εξάντλησης. 

Οι επιπρόσθετοι παράγοντες που αναδείχθη-

καν ότι συμβάλλουν στην εξήγηση της δια-

κύμανσης του χρόνου άσκησης είναι οι 

•

V CO2, iEMG, 
•

V O2, Δ[ΤΗΒ]c και 

Δ[DiffHB]c. Οι παράγοντες αυτοί εξήγησαν 

περαιτέρω το 49% από την ολική διακύμανση 

του χρόνου άσκησης έως εθελούσιας εξά-

ντλησης αυξάνοντας την ισχύ του μοντέλου 

πρόβλεψης (r=0,89, p<0,001 για το μοντέλο, 

με β=-0,30, 0,54, 0,15, 0,21, 0,26, -0,23 για 

RPEκόπωσης, 
•

V CO2, iEMG, 
•

V O2, Δ[ΤΗΒ]c 

και Δ[DiffHB]c, αντίστοιχα, p<0,05).  
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Κεφάλαιο VIΙ 

7. Τασεοαντανακλαστική ευαι-

σθησία & περιορισμός της 
•

V O2max 

Ένα από τα βασικά ευρήματα της παρού-

σας διατριβής είναι ότι η εφαρμογή των περι-

μηρίδων στα κάτω άκρα περιόρισε σημαντικά 

τη 
•

V O2max και την ΡΡΟ, απόκριση η οποία 

συνοδεύτηκε από χαμηλότερη HRmax, ενώ η 

απόκριση της αρτηριακής πίεσης στο σημείο 

εξάντλησης ήταν σημαντικά υψηλότερη συ-

γκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων. Η μεγαλύτερη αυτή αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης είναι πιθανό να ενεργο-

ποιήσει το αρτηριακό τασεοαντανακλαστικό 

και να περιορίσει την ταχυκαρδία της άσκη-

σης. Έτσι, σε αυτήν την ενότητα διερευνάται 

η ευαισθησία των αρτηριακών τασεοαισθη-

τήρων κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης. Ειδικότερα, εξετά-

στηκε εάν η πιθανή τροποποίηση της τασεοα-

ντανακλαστικής ευαισθησίας κατά τη διάρ-

κεια άσκησης υψηλής έντασης είναι δυνατόν 

να συμβάλει στον τερματισμό της μέγιστης 

άσκησης μέσω αντανακλαστικής βραδυκαρ-

δίας που επιφέρει η ενεργοποίησή τους.  

7.1 Μέθοδος 

Λεπτομερής περιγραφή των πειραματικών 

διεργασιών έχει γίνει στην κύρια ενότητα της 

μεθοδολογίας (Κεφάλαιο 3) του παρόντος 

πονήματος, όπου αποτυπώνεται με κάθε λε-

πτομέρεια το πειραματικό πρωτόκολλο που 

ακολουθήθηκε, οι φυσιολογικές παράμετροι 

που καταγράφηκαν, η διαδικασία καταγραφής 

των τιμών κατά τη διάρκεια της άσκησης, κα-

θώς και τα όργανα μέτρησης που χρησιμο-

ποιήθηκαν. Για το λόγο αυτό στην τρέχουσα 

ενότητα γίνεται μια συνοπτική περιγραφή των 

πειραματικών διεργασιών δίνοντας έμφαση 

στα σημεία εκείνα που βρίσκονται σε άμεση 

συνάρτηση με το σκοπό της παρούσας μελέ-

της.  

Για την αξιολόγηση της ευαισθησίας των 

αρτηριακών τασεοαισθητήρων (BRS) πραγ-

ματοποιήθηκε άσκηση σταθερού έργου αυξα-

νόμενης έντασης, στο 30%, 60%, 80% και 

100% ΡΡΟ, σε κυκλοεργόμετρο, διάρκειας 4 

λεπτών, κάτω από δύο διαφορετικές πειραμα-

τικές συνθήκες: α) χωρίς απόφραξη της μυϊ-

κής αιματικής ροής (Χωρίς Περιμηρίδες, ΧΠ) 

και β) με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ρο-

ής (Με Περιμηρίδες, Π). Επιπλέον, η τασεοα-

ντανακλαστική ευαισθησία εξετάστηκε κατά 

τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων λαμβάνοντας 

υπόψη ότι το απόλυτο έργο στο 60% ΡΡΟ της 

συνθήκης ΧΠ (200±7 W) είναι παρόμοιο με 

εκείνο στο 80% ΡΡΟ της συνθήκης Π (200±8 

W). Η απόφραξη της μυϊκής αιματικής ροής 

επιτεύχθηκε με την ισχαιμική περίδεση μέσω 

εφαρμογής περιμηρίδων στα κάτω άκρα και 

με την εφαρμοζόμενη πίεση εντός των περι-

μηρίδων να κυμαίνεται στα 120 mmHg. Με-

ταξύ των προσπαθειών άσκησης μεσολάβησε 

10λεπτο διάλειμμα παθητικής αποκατάστα-
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σης για τις επιβαρύνσεις 30% και 60% ΡΡΟ 

και 20λεπτο για τις επιβαρύνσεις 80% και 

100% ΡΡΟ. Κριτήριο επιλογής του χρονικού 

διαστήματος μεταξύ των διαφορετικών εντά-

σεων άσκησης αποτέλεσε η πλήρης επαναφο-

ρά της μυϊκής οξυγόνωσης στα αρχικά επίπε-

δα ηρεμίας, δηλαδή πριν την πραγματοποίηση 

της άσκησης στο 30% ΡΡΟ και για τις δύο 

πειραματικές συνθήκες. Επιπλέον, η εφαρμο-

ζόμενη πίεση εντός των περιμηρίδων μηδενί-

στηκε κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης 

και εφαρμόστηκε εκ νέου πριν την έναρξη 

του επόμενου σταδίου άσκησης για την πει-

ραματική συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων. 

Τέλος, πριν την έναρξη της άσκησης στο 30% 

ΡΡΟ και αμέσως μετά την ολοκλήρωση της 

άσκησης στο τελευταίο επίπεδο έντασης 

(100% ΡΡΟ) αξιολογήθηκε η ύπαρξη κεντρι-

κής κόπωσης μέσω των ψυχοκινητικών δοκι-

μασιών (δοκιμασία χρωμάτων και ανεστραμ-

μένου καθρέφτη).  

7.1.1 Δείγμα  

Δεκατρείς (13) υγιείς εθελοντές, άνδρες, 

ηλικίας 32±2 ετών, συμμετείχαν στις πειρα-

ματικές διαδικασίες. Όλοι οι δοκιμαζόμενοι 

ήταν αθλητές ποδηλασίας σε συλλογικό επί-

πεδο και διακρίνονταν για την υψηλή τους 

εξοικείωση με το ποδήλατο καθώς και για την 

υψηλή ικανότητα για αερόβιο έργο, όπως αυ-

τό προσδιορίστηκε από τις τιμές της 
•

V O2max 

(54,37±1,88 ml·kg-1·min-1). Οι δοκιμαζόμενοι, 

αφού ενημερώθηκαν γραπτώς και προφορι-

κώς με κάθε λεπτομέρεια για το σκοπό της 

μελέτης, τις πειραματικές διαδικασίες που θα 

υποβάλλονταν και τους πιθανούς κινδύνους 

που ενέχονταν, συμμετείχαν μετά από ενυπό-

γραφη συναίνεσή τους.  

7.1.2 Ανάλυση δεδομένων  

Για την ανίχνευση διαφορών μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών, χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων κατά τη διάρκεια άσκησης 

σταθερού έργου διαφόρων εντάσεων χρησι-

μοποιήθηκε ανάλυση διακύμανσης διπλής 

κατεύθυνσης (two way ANOVA: 2 συνθήκες 

Χ 5 επίπεδα έντασης,) με επαναλαμβανόμενες 

μετρήσεις και στους δύο παράγοντες (συνθή-

κη και επιβάρυνση). Οι κυριότερες εξαρτημέ-

νες μεταβλητές που αναλύθηκαν με ANOVA 

είναι: η τασεοαντανακλαστική ευαισθησία 

(BRS), η μυϊκή οξυγόνωση (Δ[Ο2ΗΒ]m, 

Δ[ΗΗΒ]m, Δ[ΤΗΒ]m, Δ[DiffHB]m), η καρ-

διαγγειακή απόκριση (HR, SV, 


Q , SBP, DBP, 

MAP, TPR), η αναπνευστική απόκριση 

(
•

V O2, 
•

V CO2, 
•

V E, Bf, VT, PETO2, PETCO2, 

RER, VE/VO2, VE/VCO2), η εγκεφαλική οξυ-

γόνωση (Δ[Ο2ΗΒ]c, Δ[ΗΗΒ]c, Δ[ΤΗΒ]c, 

Δ[DiffHB]c), η μεταβλητότητα της καρδια-

κής συχνότητας (HF, LF, LF·HF-1), η αντι-

λαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση κάτω 

άκρων καθώς και η EEG δραστηριότητα. Ε-

πιπλέον, για την διερεύνηση της κεντρικής 

κόπωσης με την βοήθεια των ψυχοκινητικών 

δοκιμασιών πραγματοποιήθηκε ανάλυση δια-

κύμανσης διπλής κατεύθυνσης (two way 

ANOVA: 2 συνθήκες Χ 2 χρονικές στιγμές).  
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Έλεγχος t (t-test) για εξαρτημένα δείγμα-

τα χρησιμοποιήθηκε για τη διερεύνηση δια-

φορών στις παραπάνω μεταβλητές κατά την 

ηρεμία μεταξύ των συνθηκών χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων. Επιπλέον, έλεγχος t 

(t-test) για εξαρτημένα δείγματα χρησιμοποι-

ήθηκε για τη διερεύνηση διαφορών όλων των 

φυσιολογικών παραμέτρων κατά την άσκηση 

στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 W που αντι-

στοιχούν στο 60% ΡΡΟ ΧΠ και στο 80% ΡΡΟ 

Π) μεταξύ των πειραματικών συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων.  

Ως επίπεδο σημαντικότητας σε όλες τις 

στατιστικές αναλύσεις ορίστηκε το 5% 

(p<0,05). Στις περιπτώσεις όπου το F της 

ANOVA βρέθηκε στατιστικά σημαντικό, η 

ανάλυση συνεχίστηκε προκειμένου να βρε-

θούν ποιοι μέσοι όροι διέφεραν σημαντικά 

μεταξύ τους, χρησιμοποιώντας τον στατιστι-

κό έλεγχο Tukey (Tukey’s test). Στο κείμενο, 

στους πίνακες και στα σχήματα τα αποτελέ-

σματα παρουσιάζονται ως μέσες τιμές ± τυπι-

κό σφάλμα μέτρησης. 

7.2 Αποτελέσματα 

7.2.1 Χαρακτηριστικά του δείγματος  

Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτη-

ριστικά των δοκιμαζόμενων που συμμετείχαν 

στην παρούσα μελέτη παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 7.1, ενώ στον Πίνακα 7.2 παρουσιά-

ζονται οι φυσιολογικές αποκρίσεις κατά τη 

διάρκεια δοκιμασίας προσδιορισμού της 

•

V O2max χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. 

Όλοι οι συμμετέχοντες ικανοποίησαν τα κρι-

τήρια επίτευξης της μέγιστης αυτής δοκιμα-

A/A 
ΔΟΚΙΜΑΖΟΜΕΝΟΣ 

(αρχικά) 

ΗΛΙΚΙΑ 

(έτη) 

ΣΩΜΑΤΙΚΗ 

ΜΑΖΑ (kg) 

ΑΝΑΣΤΗΜΑ 

(cm) 

ΣΩΜΑΤΙΚΟ 

ΛΙΠΟΣ (%) 

1 ΣΠ 31 69,25 167 8,21 

2 ΠΠ 22 66,65 175 7,98 

3 ΝΒ 26 71,45 174 7,48 

4 ΣΚ 27 72,55 173 12,56 

5 ΚΞ 35 91,70 188 22,66 

6 ΦΤ 25 76,10 175 10,13 

7 ΦΧ 20 60,15 175 9,98 

8 ΤΜ 47 77,35 171 16,90 

9 ΔΓ 47 77,45 178 11,57 

10 ΒΔ 36 81,85 171 15,76 

11 ΣΒ 28 67,90 178 9,01 

12 ΤΤ 41 69,55 178 6,74 

13 ΒΟ 31 87,75 184 14,62 

 Μέση Τιμή 32 74,59 176 11,82 

 
Τυπικό Σφάλμα 2,43 2,43 1,53 1,28 

  

Πίνακας 7.1. Η ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζόμενων της παρούσας μελέτης 

(Ν=13). 
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σίας και η 
•

V O2max όλων ήταν ίση ή μεγαλύ-

τερη από την τιμή 50 ml·kg-1·min-1 που είχε 

οριστεί ως κριτήριο για τη συμμετοχή των 

δοκιμαζόμενων στην παρούσα μελέτη.  

7.2.2 Ένταση άσκησης  

Η ικανότητα για άσκηση ήταν σημαντικά 

(p<0,01) μειωμένη με την εφαρμογή περιμη-

ρίδων συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς την 

εφαρμογή περιμηρίδων. Ειδικότερα, η ΡΡΟ 

ήταν 334±12 W και 250±10 W χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα, αντί-

στοιχα, μειωμένη κατά 27±2% στη συνθήκη 

Π. Κατά τη διάρκεια άσκησης σταθερού έρ-

γου στο 30%, 60%, 80% και 100% ΡΡΟ η 

εξωτερική επιβάρυνση κυμάνθηκε στα 100±4 

W, 200±7 W, 267±10 W και 334±12 W χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων και στα 75±3 W, 

150±6 W, 200±8 W και 250±10 W με εφαρ-

μογή περιμηρίδων, αντίστοιχα. Όλοι οι δοκι-

μαζόμενοι μπόρεσαν να ολοκληρώσουν όλα 

τα στάδια άσκησης με την προβλεπόμενη  

διάρκεια άσκησης (4 λεπτά) τόσο χωρίς όσο 

και με εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα.  

7.2.3 Αναπνευστική απόκριση  

Το σύνολο της αναπνευστικής απόκρισης 

δεν επηρεάστηκε από την εφαρμογή των πε-

ριμηρίδων πριν την έναρξη της άσκησης (Πί-

νακας 7.3). Επιπλέον, πριν την έναρξη του 

επόμενου σταδίου άσκησης στα διαφορετικά 

επίπεδα έντασης, η αναπνευστική απόκριση 

είχε επανέλθει πλήρως στα αρχικά επίπεδα 

ηρεμίας και στις δύο πειραματικές συνθήκες. 

Εξαίρεση αποτελεί ο 
•

V E ο οποίος ήταν ση-

μαντικά υψηλότερος πριν την έναρξη της  

Παράμετρος Χωρίς Περιμηρίδες Με Περιμηρίδες 

•

V O2max (L·min-1) 4,02±0,14 3,32±0,11 

•

V O2max  

(ml·kg-1·min-1) 
54,37±1,88 44,99±1,56 

HRmax (beats·min-1) 178±3 161±4 

HRmax (% pred) 94±1 86±2 

RERmax 1,22±0,03 1,17±0,03 

PPO (W) 334±12 250±10 

Πίνακας 7.2. Φυσιολογικά χαρακτηριστικά των δοκιμαζομένων της παρούσας μελέτης κατά τη διάρκεια 

της δοκιμασίας προσδιορισμού της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (
•

V O2max) χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από Ν=13. 

 

•

V O2max: μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου, HRmax: μέγιστη καρδιακή συχνότητα, RERmax: μέγιστο αναπνευστι-

κό πηλίκο, PPO μέγιστη παραγόμενη ισχύς 
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άσκησης στο 100% ΡΡΟ συγκριτικά με τα 

αρχικά επίπεδα ηρεμίας λόγω υψηλότερης Bf 

καθώς ο VT δεν ήταν σημαντικά μεγαλύτερος.  

 
Χωρίς Περιμηρίδες Με Περιμηρίδες Τιμές p 

•

V O2 (ml·min-1) 296±14 265±16 0,086 

•

V CO2 (ml·min-1) 265±14 237±16 0,119 

•

V E (L·min-1) 10,64±064 10,00±0,72 0,307 

VT (ml·breath-1) 669±29 604±33 0,075 

Bf (breaths·ml-1) 16±1 17±1 0,467 

RER  0,90±0,02 0,89±0,02 0,941 

PETO2 (mmHg) 103±1 103±1 0,963 

PETCO2 (mmHg) 35±1 34±1 0,673 

VE/VO2  36±3 38±2 0,123 

VE/VCO2 41±1 43±1 0,057 

Πίνακας 7.3. Η αναπνευστική απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα παρουσιά-

ζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 13 άτομα 

•

V O2: πρόσληψη οξυγόνου, 
•

V CO2: όγκος διοξειδίου του άνθρακα, 
•

V E: πνευμονικός αερισμός, VT: 

αναπνεόμενος όγκος αέρας, Bf: αναπνευστική συχνότητα, RER: αναπνευστικό πηλίκο, PETO2: μερική τελο-

εκπνευστική πίεση οξυγόνου, PETCO2: μερική τελοεκπνευστική πίεση διοξειδίου του άνθρακα, VE/VO2: 

αναπνευστικό ισοδύναμο οξυγόνου, VE/VCO2: αναπνευστικό ισοδύναμο διοξειδίου του άνθρακα.  
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Σχήμα 7.1. Πρόσληψη οξυγόνου (Α) και όγκος παραγόμενου διοξειδίου του άνθρακα (Β) κατά τη διάρκεια 

άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE 

από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) ση-

μαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά 

από τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. 
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Ο μεταβολικός ρυθμός (
•

V O2, 

•

V CO2) 

αυξήθηκε σημαντικά (p<0,001) κατά τη διάρ-

κεια άσκησης από τις τιμές ηρεμίας και στις 

δύο πειραματικές συνθήκες και παρατηρήθη-

καν σημαντικά (p<0,01) υψηλότερες τιμές 

κατά την άσκηση στο ίδιο σχετικό έργο χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 7.1 Α, Β). 

Αντιθέτως, το RER δε διαφοροποιήθηκε ση-

μαντικά (p=0,15) μεταξύ των συνθηκών μέ-

τρησης κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο 

σχετικό έργο. Κατά μέσο όρο το RER ήταν 

1,05±0,02 και 1,03±0,01 χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων, αντίστοιχα.  

Οι αναπνευστικές παράμετροι αυξήθηκαν 

σημαντικά (p<0,001) κατά τη διάρκεια της 

άσκησης από τις τιμές ηρεμίας και στις δύο 

πειραματικές συνθήκες, ενώ παρατηρήθηκαν 

σημαντικές διαφορές (p<0,01) μεταξύ των 

δύο πειραματικών συνθηκών. Ειδικότερα, ο 

•

V E ήταν σημαντικά υψηλότερος κατά τη 

διάρκεια άσκησης στο ίδιο σχετικό έργο χω-

ρίς εφαρμογή περιμηρίδων (ΧΠ: 101±7 

L·min-1 έναντι Π: 89±6 L·min-1, p<0,01) λό-

γω του υψηλότερου VT (2307±84 ml·breath-1 

έναντι Π: 2050±79 ml·breath-1, p<0,001), κα-

θώς η Bf δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά (ΧΠ: 

42±2 breaths·min-1 και Π: 41±2 breaths·min-1, 

p=0,67) μεταξύ των δύο πειραματικών συν-

θηκών (Σχήμα 7.2 Α, Β, Γ). Αξίζει να ανα-

φερθεί ότι βρέθηκε σημαντική αλληλεπίδρα-
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Σχήμα 7.2. Πνευμονικός αερισμός (Α) αναπνευ-

στική συχνότητα (Β) και αναπνεόμενος όγκος 

(Γ) κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έ-

ντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρί-

δες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτο-

μα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) 

σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημα-

ντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική 

διαφορά από το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική 

διαφορά από τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες. 
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ση (p<0,01) μεταξύ συνθήκης και επιπέδου 

έντασης άσκησης, αφού ο 
•

V E ήταν υψηλό-

τερος κατά την άσκηση στο 80% και 100% 

ΡΡΟ και ο VT υψηλότερος κατά την άσκηση 

στο 60%, 80% και 100% ΡΡΟ χωρίς περιμη-

ρίδες.  

Επιπλέον, η PETO2 αυξήθηκε σημαντικά 

(p<0,001) κατά τη διάρκεια άσκησης από τις 

τιμές ηρεμίας και στις δύο πειραματικές συν-

θήκες χωρίς να παρατηρηθούν σημαντικές 

διαφορές (p=0,36) μεταξύ τους. Κατά μέσο 

όρο η PETO2 ήταν 107±1 mmHg και 108±1 

mmHg χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, 

αντίστοιχα. Αντιθέτως, η PETCO2 αρχικά αυ-

ξήθηκε σημαντικά από τις τιμές ηρεμίας κατά 

τη διάρκεια άσκησης στο 30% και 60% ΡΡΟ, 

αλλά στη συνέχεια μειώθηκε σημαντικά κατά 

τη διάρκεια άσκησης σε εντάσεις μεγαλύτε-

ρες του 60% ΡΡΟ. Το προφίλ απόκρισης της 

PETCO2 ήταν παρόμοιο μεταξύ των δύο πει-

ραματικών συνθηκών, ωστόσο, παρατηρήθη-

καν σημαντικά υψηλότερες τιμές (p<0,01) 

κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο σχετικό 

έργο χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Κατά μέ-

σο όρο η PETCO2 ήταν 38±1 mmHg και 35±1 

mmHg χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, 

αντίστοιχα. Τέλος, τα αναπνευστικά ισοδύνα-

μα οξυγόνου και διοξειδίου του άνθρακα κα-

τά τη διάρκεια της άσκησης σημαντικά 

(p<0,01) αυξήθηκαν και μειώθηκαν, αντί-

στοιχα, από τις τιμές ηρεμίας και παρατηρή-

θηκαν σημαντικές διαφορές (p<0,01) μεταξύ 

των πειραματικών συνθηκών χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 7.3 Α, Β). 

Κατά μέσο όρο το VE/VO2 ήταν 32±1 και 

33±1 χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων, 

αντίστοιχα, ενώ το VE/VCO2 ήταν 30±1 και 

32±1, αντίστοιχα. Τέλος, η προοδευτική αύ-

ξηση της επιβάρυνσης αύξησε προοδευτικά 

την αναπνευστική απόκριση με τις υψηλότε-

Σχήμα 7.3. Αναπνευστικό ισοδύναμο οξυγόνου (Α) και διοξειδίου του άνθρακα (Β) κατά τη διάρκεια άσκη-

σης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 

13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική 

διαφορά από το 60% ΡΡΟ και (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ. 
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ρες τιμές να παρατηρούνται κατά την άσκηση 

στο 100% ΡΡΟ ανεξαρτήτως πειραματικής 

συνθήκης. 

Κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο από-

λυτο έργο (~200 W) το σύνολο της αναπνευ-

στικής απόκρισης ήταν σημαντικά υψηλότερο 

κατά την άσκηση με εφαρμογή περιμηρίδων 

(Πίνακας 7.4). Εξαίρεση αποτελούν ο μετα-

βολικός ρυθμός (
•

V O2, 

•

V CO2) καθώς και ο 

VT που δε διαφοροποιήθηκαν μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών. 

7.2.4 Καρδιαγγειακή απόκριση  

Το σύνολο των αιμοδυναμικών αποκρί-

σεων δεν επηρεάστηκαν από την εφαρμογή 

των περιμηρίδων πριν την έναρξη της άσκη-

σης (Πίνακας 7.5). Επιπλέον, πριν την έναρξη 

του επόμενου σταδίου άσκησης στα διαφορε-

 
Χωρίς Περιμηρίδες Με Περιμηρίδες Τιμές p 

•

V O2 (ml·min-1) 2810±107 2913±113 0,166 

•

V CO2 (ml·min-1) 2849±108 3145±150 0,071 

•

V E (L·min-1) 77,32±3,98 99,56±5,28† 0,000 

VT (ml·breath-1) 2298±116 2406±124 0,321 

Bf (breaths·ml-1) 34±1 42±1† 0,000 

RER  1,02±0,02 1,08±0,02† 0,013 

PETO2 (mmHg) 103±1 110±1† 0,000 

PETCO2 (mmHg) 41±1 35±1† 0,000 

VE/VO2  27±1 34±1† 0,000 

VE/VCO2 27±1 31±1† 0,000 

Πίνακας 7.4. Η αναπνευστική απόκριση κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 W) χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 13 

άτομα. 

 

•

V O2: πρόσληψη οξυγόνου, 
•

V CO2: όγκος διοξειδίου του άνθρακα, 
•

V E: πνευμονικός αερισμός, VT: ανα-

πνεόμενος όγκος αέρας, Bf: αναπνευστική συχνότητα, RER: αναπνευστικό πηλίκο, PETO2: μερική τελοεκ-

πνευστική πίεση οξυγόνου, PETCO2: μερική τελοεκπνευστική πίεση διοξειδίου του άνθρακα, VE/VO2: ανα-

πνευστικό ισοδύναμο οξυγόνου, VE/VCO2: αναπνευστικό ισοδύναμο διοξειδίου του άνθρακα. (†) σημαντική 

διαφορά από τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες. 
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τικά επίπεδα έντασης, η HR, ο SV και η 


Q  

δεν είχαν επανέλθει πλήρως στα αρχικά επί-

πεδα ηρεμίας και στις δύο πειραματικές συν-

θήκες. Αντιθέτως, η απόκριση της αρτηρια-

κής πίεσης (SBP, DBP, MAP) καθώς και η 

TPR πριν την έναρξη άσκησης στα 

διαφορετικά επίπεδα έντασης είχαν επανέλθει 

στα αρχικά επίπεδα ηρεμίας ανεξαρτήτως πει- 

ραματικής συνθήκης.  

Η καρδιακή συχνότητα αυξήθηκε σημα-

ντικά (p<0,01) κατά τη διάρκεια άσκησης από 

τις τιμές ηρεμίας και στις δύο πειραματικές 

συνθήκες, ενώ παρατηρήθηκαν σημαντικά 

υψηλότερες τιμές κατά την άσκηση χωρίς ε-

φαρμογή περιμηρίδων (ΧΠ: 144±4 beats·min-

1 Π: 136±4 beats·min-1, p<0,001, Σχήμα 

7.4Α). Το μέγεθος αύξησης της HR ήταν ση-

μαντικά υψηλότερο (p=0,04) χωρίς περιμηρί-

δες (74,68±3,18 beats·min-1) συγκριτικά με 

τη συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων 

(70,51±3,39 beats·min-1). Ο όγκος παλμού 

αυξήθηκε σημαντικά από τις τιμές ηρεμίας 

κατά τη διάρκεια άσκησης, ενώ παρατηρήθη-

κε τάση (p=0,07) να είναι σημαντικά υψηλό-

τερος κατά την άσκηση χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων (Σχήμα 7.4Β). Το μέγεθος μεταβο-

λής του SV ήταν σημαντικά υψηλότερο 

(p=0,01) κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο 

σχετικό έργο χωρίς την εφαρμογή περιμηρί-

δων. Η μεταβολή του SV ήταν 19,05±2,93 

ml·beat-1 και 8,60±2,63 ml·beat-1 χωρίς και 

με εφαρμογή περιμηρίδων, αντίστοιχα. Επι-

 
Χωρίς Περιμηρίδες Με Περιμηρίδες Τιμές p 

HR (beats·min-1) 65,76±2,24 66,55±2,21 0,712 

SV (ml·beat-1) 75,98±3,34 71,45±3,75 0,259 



Q  (L·min-1) 5,03±0,34 4,66±0,28 0,156 

SBP (mmHg) 129±3 128±2 0,673 

DBP (mmHg) 84±3 81±2 0,076 

MAP (mmHg) 100±3 97±2 0,115 

TPR (mu) 1,44±0,16 1,41±0,14 0,877 

Πίνακας 7.5. Η καρδιαγγειακή απόκριση χωρίς και με περιμηρίδες στην ηρεμία. Στον πίνακα παρουσιάζο-

νται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης από 13 άτομα. 

HR: καρδιακή συχνότητα, SV: όγκος παλμού, 


Q : καρδιακή παροχή, SBP: συστολική αρτηριακή πίεση, DBP: 

διαστολική αρτηριακή πίεση, MAP: μέση αρτηριακή πίεση, TPR: συνολική περιφερική αντίσταση. 
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πλέον, η 


Q  αυξήθηκε σημαντικά (p<0,001) 

από τις τιμές ηρεμίας κατά τη διάρκεια άσκη-

σης και παρατηρήθηκαν σημαντικά υψηλότε-

ρες τιμές κατά την άσκηση στο ίδιο σχετικό 

έργο χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων 

(ΧΠ:11,79±0,58 L·min-1 και Π: 10,33±0,51 

L·min-1, p=0,03).  

Κατά τη διάρκεια άσκησης σταθερού έρ-

γου, η SBP, η DBP και ΜΑΡ αυξήθηκαν ση-

μαντικά (p<0,01) συγκριτικά με τις τιμές η-

ρεμίας και στις δύο πειραματικές συνθήκες. 

Ωστόσο, το μέγεθος της μεταβολής ήταν ση-

μαντικά υψηλότερο (p<0,01) κατά την άσκη-

ση με εφαρμογή περιμηρίδων. Κατά μέσο 

όσο η αύξηση της SBP, DBP και ΜΑΡ ήταν 

44,65±2,85 mmHg, 24,49±2,11 mmHg και 

35,09±2,41 mmHg χωρίς εφαρμογή περιμη-

ρίδων και 62,84±3,50 mmHg, 35,45±3,00 

mmHg και 49,29±3,20 mmHg με εφαρμογή 

περιμηρίδων, αντίστοιχα. Αντίθετα, η TPR 

μειώθηκε σημαντικά (p<0,01) κατά τη διάρ-

κεια της άσκησης από τις τιμές ηρεμίας χωρίς 

να παρατηρηθούν σημαντικές διαφορές 

(p=0,09) μεταξύ των δύο πειραματικών συν-

θηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων 

(Σχήμα 7.5). Τέλος, οι SBP, DBP και MAP 

προοδευτικά αυξήθηκαν με την προοδευτική 

αύξηση της επιβάρυνσης με τις υψηλότερες 

τιμές να παρατηρούνται κατά την άσκηση στο 

Σχήμα 7.4. Καρδιακή συχνότητα (Α), όγκος 

παλμού (Β) και καρδιακή παροχή (Γ) κατά τη 

διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι 

εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές 

είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημα-

ντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική 

διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική δια-

φορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά 

από το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά 

μεταξύ των συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων. 
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100% ΡΡΟ ανεξαρτήτως πειραματικής συν-

θήκης (Σχήμα 7.5). 

Κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο από-

λυτο έργο (~200 W) το σύνολο της αιμοδυ-

ναμικής απόκρισης ήταν σημαντικά υψηλό-

τερο κατά την πειραματική συνθήκη με ε-

φαρμογή περιμηρίδων. Εξαίρεση αποτελεί η 



Q  που δε διαφοροποιήθηκε μεταξύ των πει-

ραματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων (Πίνακας 7.6).  

7.2.5 Μεταβλητότητα της καρδιακής συ-

χνότητας 

Η μεταβλητότητα της καρδιακής συχνό-

τητας, όπως αυτή προσδιορίστηκε από τους 

δείκτες HF, LF και την αναλογία LF/HF, ως 

δείκτες της δραστηριότητας του παρασυμπα-

θητικού και του λόγου συμπαθητι-

κού/παρασυμπαθητικού, δεν επηρεάστηκε 

από την εφαρμογή περιμηρίδων  

Γ 

Σχήμα 7.5. Συστολική (Α), διαστολική (Β), μέση (Γ) αρτηριακή πίεση και συνολική περιφερική αντίσταση 

(Δ) κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές 

είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά από 

το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ και (†) 

σημαντική διαφορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. 
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πριν την έναρξη της άσκησης. Επιπλέον, πριν 

την έναρξη του επόμενου σταδίου άσκησης 

στα διαφορετικά επίπεδα έντασης, η μετα-

βλητότητα της καρδιακής συχνότητας είχε 

επανέλθει πλήρως στα αρχικά επίπεδα ηρεμί-

ας και στις δύο πειραματικές συνθήκες. 

Ο δείκτης LF και η αναλογία LF/HF, έν-

δειξη της πιθανής συμπαθητικής τροποποίη-

σης στην καρδιακή λειτουργία, δε διαφορο-

ποιήθηκαν σημαντικά (p>0,05) κατά τη διάρ-

κεια άσκησης στο ίδιο σχετικό έργο ούτε και 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 7.6 Α, 

Γ). Αντιθέτως, ο δείκτης HF, ένδειξη της πα-

ρασυμπαθητικής δραστηριότητας μειώθηκε 

σημαντικά (p<0,01) από τις τιμές ηρεμίας κα-

τά τη διάρκεια άσκησης στο 30% ΡΡΟ και 

στη συνέχεια επανήλθε στις αρχικές τιμές κα-

τά την άσκηση στο 60%, 80%, και 100% ΡΡΟ 

και στις δύο πειραματικές συνθήκες (Σχήμα 

7.6Β). Ωστόσο, το μέγεθος μεταβολής ήταν 

σημαντικά υψηλότερο (p=0,05) κατά την ά-

σκηση χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Κατά 

μέσο όρο, οι τιμές HF ήταν 29,03±2,81 nu και 

23,32±2,03 nu χωρίς και με εφαρμογή περι-

μηρίδων, αντίστοιχα. Τέλος, κατά τη διάρκεια 

άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 W) δεν 

παρατηρήθηκε σημαντική (p>0,05) διαφορο-

ποίηση μεταξύ των πειραματικών συνθηκών 

ως προς την μεταβλητότητα του καρδιακού 

ρυθμού. 

7.2.6 Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία  

 
Χωρίς Περιμηρίδες Με Περιμηρίδες Τιμές p 

HR (beats·min-1) 140,12±3,66 150,09±3,76† 0,002 

SV (ml·beat-1) 99,67±7,09 85,88±6,33† 0,033 



Q  (L·min-1) 13,97±1,08 13,07±1,08 0,194 

SBP (mmHg) 168±7 198±6† 0,013 

DBP (mmHg) 98±3 116±4† 0,000 

MAP (mmHg) 126±4 150±4† 0,000 

TPR (mu) 0,60±0,06 0,78±0,07† 0,013 

Πίνακας 7.6. Η καρδιαγγειακή απόκριση κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 W) 

χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. Στον πίνακα παρουσιάζονται μέσες τιμές ± τυπικό σφάλμα μέτρησης 

από 13 άτομα. 

HR: καρδιακή συχνότητα, SV: όγκος παλμού, 


Q : καρδιακή παροχή, SBP: συστολική αρτηριακή πίεση, DBP: 

διαστολική αρτηριακή πίεση, MAP: μέση αρτηριακή πίεση, TPR: συνολική περιφερική αντίσταση. (†) σημαντική 

διαφορά από τη συνθήκη χωρίς περιμηρίδες. 
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Η ευαισθησία των αρτηριακών τασεοαι-

σθητήρων (BRS) κατά την ηρεμία ήταν ση-

μαντικά μειωμένη (p=0,02) με την εφαρμογή 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα (Σχήμα 7.7). Το 

εφαρμοζόμενο διάλειμμα μεταξύ των διαφο-

ρετικών επιπέδων έντασης επανέφερε την 

ευαισθησία των αρτηριακών τασεοαισθητή-

ρων στα αρχικά επίπεδα που καταγράφηκαν 

πριν την έναρξη της άσκησης για όλες τις ε-

ντάσεις με εξαίρεση την τελευταία (100% 

ΡΡΟ) ανεξαρτήτως πειραματικής συνθήκης 

(Σχήμα 7.7). Ειδικότερα, η ευαισθησία των 

αρτηριακών τασεοαισθητήρων ήταν σημαντι-

κά μειωμένη (p<0,05) πριν την έναρξη άσκη-

σης στο 100% ΡΡΟ συγκριτικά με τις εντά-
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Σχήμα 7.6. Χαμηλές (Α), υψηλές (Β) και 

αναλογία χαμηλών προς υψηλών συχνοτή-

των (Γ) κατά τη διάρκεια άσκησης προο-

δευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς 

και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι 

όροι ± SE από 13 άτομα. (*) σημαντική 

διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική 

διαφορά από το 30% ΡΡΟ, και (†) σημα-

ντική διαφορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και 

με εφαρμογή περιμηρίδων. 
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Σχήμα 7.7. Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία 

στην ηρεμία χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές 

είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημα-

ντική διαφορά από την ηρεμία 30, (±) σημαντι-

κή διαφορά από την ηρεμία 60 και (†) σημαντι-

κή διαφορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και με ε-

φαρμογή περιμηρίδων. 
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σεις 30% και 60% ΡΡΟ. Κατά τη διάρκεια 

άσκησης σταθερού έργου η BRS μειώθηκε 

σημαντικά (p<0,001) από την ηρεμία με το 

μέγεθος της μείωσης αυτής να είναι εντονό-

τερο με την εφαρμογή περιμηρίδων (-

8,01±0,80 ms/mmHg) συγκριτικά με τη συν-

θήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων (-

6,53±0,64 ms/mmHg). (Σχήμα 7.8). Επιπλέον, 

το μέγεθος αυτής της μεταβολής ήταν σημα-

ντικά μικρότερο κατά τη διάρκεια άσκησης 

στο 100% ΡΡΟ σε σύγκριση με την άσκηση 

στο 30% και 60% ΡΡΟ. Κατά μέσο όρο το 

μέγεθος μείωσης της BRS κατά τη διάρκεια 

άσκησης στο 30%, 60%, 80% και 100% ΡΡΟ 

ήταν -8,44±0,83, -9,35±1,24, -5,92±1,03 και -

5,38±0,60 ms/mmHg, αντίστοιχα. Η μειωμέ-

νη BRS κατά τη διάρκεια της άσκησης συνο-

δεύτηκε από μετατόπιση της ευθύγραμμης 

σχέσης μεταξύ SBP και HR προς τα πάνω και 

δεξιά και για τις δύο πειραματικές συνθήκες 

χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων σε σχέση 

με την ηρεμία (Σχήμα 7.9). Επιπλέον, η ε-

φαρμογή των περιμηρίδων οδήγησε σε ακόμα 

μεγαλύτερη μετατόπιση προς τα δεξιά της 

ευθύγραμμης αυτής σχέσης κατά τη διάρκεια 

της άσκησης σε σχέση με τη συνθήκη χωρίς 

εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 7.9). Τέλος, 

κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο 

έργο, η BRS έτεινε να είναι σημαντικά υψη-

λότερη κατά την πειραματική συνθήκη με 

εφαρμογή περιμηρίδων (ΧΠ: 2,68±0,70 

ms/mmHg και Π: 3,98±0,44 ms/mmHg, 

p=0,08).  

Σχήμα 7.9. Ευθύγραμμη σχέση μεταξύ συστολικής 

αρτηριακής πίεσης και καρδιακής συχνότητας 

στην ηρεμία και κατά τη διάρκεια άσκησης προο-

δευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με 

περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 

13 άτομα. 
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Σχήμα 7.8. Μεταβολή τασεοαντανακλαστικής 

ευαισθησίας από την ηρεμία κατά τη διάρκεια 

άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλη-

σης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι 

μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημαντική 

διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική δια-

φορά από το 60% ΡΡΟ και (†) σημαντική δια-

φορά μεταξύ συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων. 
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7.2.7 Μυϊκή οξυγόνωση 

Η εφαρμογή των περιμηρίδων κατά την 

ηρεμία είχε την τάση να αυξήσει τη 

Δ[Ο2ΗΒ]m (ΧΠ: 0,01±0,48 μΜ και Π: 

1,49±0,63 μΜ, p=0,09) και αύξησε σημαντι-

κά τη Δ[ΗΗΒ]m (ΧΠ: -0,02±0,43 μΜ έναντι 

Π: 9,83±1,82 μΜ, p<0,001) και τη Δ[ΤHB]m 

(ΧΠ: -0,01±0,24 μΜ έναντι Π: 11,32±2,21 

μΜ, p<0,001), ενώ μείωσε σημαντικά τη 

Δ[DiffHB]m (ΧΠ: 0,03±0,87 μΜ έναντι Π: -

8,35±1,59 μΜ, p<0,001) συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Το 

επίπεδο της μυϊκής οξυγόνωσης πριν την έ-

ναρξη της άσκησης σταθερού έργου επέστρε-

φε στις τιμές ηρεμίας και ήταν παρόμοιο με-

ταξύ των διαφορετικών εντάσεων άσκησης.  

Κατά τη διάρκεια της άσκησης η 
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Σχήμα 7.10. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) καθώς 

και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) σε μυϊκό επίπεδο κατά τη 

διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι 

μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από 

το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ συνθηκών 

χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. 
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Δ[Ο2ΗΒ]m και η Δ[DiffHB]m μειώθηκαν 

σημαντικά (p<0,001) από τις τιμές ηρεμίας 

και στις δύο πειραματικές συνθήκες με το μέ-

γεθος μεταβολής της [Ο2ΗΒ]m να είναι ση-

μαντικά μεγαλύτερο (p=0,03) κατά την ά-

σκηση στο ίδιο σχετικό έργο χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων, ενώ παρατηρήθηκαν σημαντι-

κές διαφορές μεταξύ των πειραματικών συν-

θηκών για τη Δ[DiffHB]m μόνο κατά την ά-

σκηση στο 80% ΡΡΟ (Σχήμα 7.10 Α, Δ). Α-

ντιθέτως, η Δ[ΗΗΒ]m αυξήθηκε σημαντικά 

(p<0,001) κατά τη διάρκεια της άσκησης και 

στις δύο πειραματικές συνθήκες, ενώ παρα-

τηρήθηκαν σημαντικά υψηλότερες τιμές κατά 

την άσκηση στο ίδιο σχετικό έργο με την ε-

φαρμογή περιμηρίδων (ΧΠ: 7,24±0,90 μΜ 

έναντι Π: 9,70±0,85 μΜ, p=0,04, Σχήμα 

7.10Β). Να τονιστεί ότι η σημαντική αλληλε-

πίδραση που βρέθηκε μεταξύ συνθήκης και 

επιπέδου έντασης για τη Δ[ΗΗΒ]m έδειξε 

σημαντικά μεγαλύτερη αύξησή της κατά την 

άσκηση με εφαρμογή περιμηρίδων στο 30% 

και 100% ΡΡΟ, ενώ στο 60% και 80% ΡΡΟ 

δε διέφερε μεταξύ των δύο πειραματικών 

συνθηκών. Το προφίλ απόκρισης της 

Δ[ΤΗΒ]m διαφοροποιήθηκε σημαντικά 

(p=0,01) μεταξύ των δύο πειραματικών συν-

θηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων 

κατά τη διάρκεια της άσκησης. Συγκεκριμένα, 

η Δ[ΤΗΒ]m μειώθηκε σημαντικά κατά την 

άσκηση χωρίς περιμηρίδες σε ένταση από το 

80% ΡΡΟ και έπειτα, ενώ αυξήθηκε σημαντι-

κά κατά την άσκηση με περιμηρίδες από τις 

τιμές ηρεμίας σε όλο το εύρος έντασης άσκη-

σης με συνέπεια κατά τη διάρκεια άσκησης 

στο ίδιο σχετικό έργο να είναι σημαντικά υ-

ψηλότερη με την εφαρμογή περιμηρίδων (ΧΠ: 

-3,13±1,00 μΜ έναντι Π: 3,14±0,96 μΜ, 

p<0,01, Σχήμα 7.10Γ). Το μέγεθος μεταβολής 

της [Ο2ΗΒ]m, [ΗΗΒ]m και [DiffHB]m αυξή-

θηκε προοδευτικά με την προοδευτική αύξη-

ση της επιβάρυνσης με τις μεγαλύτερες μετα-

βολές να παρατηρούνται κατά την άσκηση 

στο 100% ΡΡΟ ανεξαρτήτως πειραματικών 

συνθηκών, ενώ η Δ[ΤΗΒ]m σταθεροποιήθη-

κε σε εντάσεις μεγαλύτερες του 60% ΡΡΟ 

(Σχήμα 7.10). Τέλος, η μυϊκή οξυγόνωση κα-

τά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έρ-

γο (~200 W) δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων. Εξαίρεση α-

ποτελεί η σημαντικά υψηλότερη μεταβολή 

της [ΗΗΒ]m που παρατηρήθηκε κατά τη 

διάρκεια άσκησης στο ίδιο απόλυτο έργο με 

την εφαρμογή περιμηρίδων (ΧΠ: 7,94±1,20 

και Π: 10,58±1,46, p=0,01). 

7.2.8 Εγκεφαλική οξυγόνωση και αιματική 

ροή 

Η εφαρμογή των περιμηρίδων κατά την 

ηρεμία προκάλεσε σημαντική αύξηση της 

Δ[ΗΗΒ]c (ΧΠ: -0,11±0,05 μΜ έναντι Π: 

0,83±0,29 μΜ, p=0,01) και μείωση της 

Δ[DiffHB]c (ΧΠ: 0,43±0,19 μΜ έναντι Π: -

0,70±0,39 μΜ, p=0,04) συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων, ενώ 

δεν παρατηρήθηκε καμιά σημαντική επίδρα-

ση για τη Δ[Ο2ΗΒ]c (ΧΠ: 0,35±0,18 μΜ και 

Π: 0,24±0,37 μΜ, p=0,81) και τη Δ[ΤHB]c 
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(ΧΠ: 0,28±0,18 μΜ και Π: 1,18±0,49 μΜ, 

p=0,16). Πριν την έναρξη του επόμενου στα-

δίου άσκησης στα διαφορετικά επίπεδα έντα-

σης και στις δύο πειραματικές συνθήκες οι 

Δ[ΗΗΒ]c και Δ[DiffHB]c είχαν επανέλθει 

στα αρχικά επίπεδα ηρεμίας, ενώ οι 

Δ[Ο2ΗΒ]c και Δ[ΤHB]c ήταν σημαντικά χα-

μηλότερες (p<0,05) πριν την έναρξη της ά-

σκησης στο 100% ΡΡΟ συγκριτικά με τα αρ-

χικά επίπεδα ηρεμίας. 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης, το προφίλ 

απόκρισης της Δ[Ο2ΗΒ]c και Δ[ΤHB]c δια-

φοροποιήθηκε σημαντικά μεταξύ των πειρα-

ματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων. Συγκεκριμένα, οι Δ[Ο2ΗΒ]c και 

Δ[ΤHB]c μειώθηκαν σημαντικά από τις τιμές 

ηρεμίας κατά την άσκηση χωρίς περιμηρίδες 

σε εντάσεις μεγαλύτερες του 30% ΡΡΟ και 

Α 

Β 

Γ 

Δ 

Σχήμα 7.11. Μεταβολή οξυγονωμένης (Α), αποξυγονωμένης (Β) και ολικής αιμοσφαιρίνης (Γ) 

καθώς και διαφορά μεταξύ οξυγονωμένης και αποξυγονωμένης αιμοσφαιρίνης (Δ) στον προμε-

τωπιαίο λοβό του εγκεφάλου κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης 

χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE από 13 άτομα. (§) σημαντική διαφορά 

από το 30% ΡΡΟ, (±) σημαντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% 

ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά μεταξύ των συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. 
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του 60% ΡΡΟ, αντίστοιχα, ενώ η Δ[Ο2ΗΒ]c 

μειώθηκε σημαντικά από τις τιμές ηρεμίας 

κατά την άσκηση με περιμηρίδες σε εντάσεις 

μεγαλύτερες του 60%ΡΡΟ και η Δ[ΤHB]c 

αυξήθηκε σε όλο το εύρος έντασης της άσκη-

σης (Σχήμα 7.11 Α, Γ). Η σημαντική αλληλε-

πίδραση μεταξύ συνθήκης και επιπέδου έντα-

σης έδειξε σημαντικά μεγαλύτερη μείωση της 

[Ο2ΗΒ]c κατά την άσκηση χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων στο 80% και 100% ΡΡΟ συγκρι-

τικά με τη συνθήκη με εφαρμογή περιμηρί-

δων. Επιπλέον, η Δ[ΗΗΒ]c αυξήθηκε και η 

Δ[DiffHB]c μειώθηκε σημαντικά από τις τι-

μές ηρεμίας και στις δύο πειραματικές συν-

θήκες με το μέγεθος της μεταβολής αυτής να 

είναι σημαντικά μεγαλύτερο (p<0,01) κατά 

την άσκηση χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων 

(Σχήμα 7.11 Β, Δ). Η προοδευτική αύξηση 

της επιβάρυνσης ενέτεινε προοδευτικά το μέ-

γεθος μεταβολής της [Ο2ΗΒ]c, [ΗΗΒ]c και 

[DiffHB]c με τις μεγαλύτερες μεταβολές να 

παρατηρούνται κατά την άσκηση στο 100% 

ΡΡΟ, ενώ η μεταβολή της [ΤHB]c παρέμεινε 

σε παρόμοια επίπεδα με εξαίρεση την υψηλό-

τερη μεταβολή κατά την άσκηση στο 100% 

ΡΡΟ σε σχέση με την άσκηση στο 30% ΡΡΟ 

ανεξαρτήτως πειραματικών συνθηκών (Σχή-

μα 7.11). Τέλος, κατά τη διάρκεια άσκησης 

στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 W) ο δείκτης 

της εγκεφαλικής οξυγόνωσης (Δ[DiffHΒ]c) 

παρουσίασε σημαντικά μικρότερη μεταβολή 

κατά την άσκηση με εφαρμογή περιμηρίδων 

(ΧΠ: -2,92±0,73 και Π: -1,29±0,56, p=0,01), 

ενώ δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορο-

ποίηση μεταξύ των συνθηκών ως προς την 

μεταβολή της [Ο2ΗΒ]m, [HHB]m και 

[THB]m. 

7.2.9 Ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα 

Η εφαρμογή των περιμηρίδων κατά την 

ηρεμία δεν προκάλεσε καμιά σημαντική επί-

δραση στην εγκεφαλική δραστηριότητα και 

για τα τρία σημεία λήψης της (F4, Cz και Oz) 

συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων. Πριν την έναρξη του επόμενου 

σταδίου άσκησης στα διαφορετικά επίπεδα 

έντασης η ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότη-

τα δεν είχε επανέλθει στα αρχικά επίπεδα η-

ρεμίας ανεξαρτήτως πειραματικής συνθήκης. 

Ειδικότερα, η εγκεφαλική δραστηριότητα του 

προμετωπιαίου φλοιού (F4), της κινητικής 

περιοχής κάτω άκρων (Cz) και της οπτικής 

περιοχής (Oz) ήταν σημαντικά υψηλότερη 

(p<0,01) πριν την έναρξη της άσκησης στο 

30% ΡΡΟ συγκριτικά με τα επίπεδα εγκεφα-

λικής δραστηριότητας πριν την έναρξη της 

άσκησης στις υπόλοιπες εντάσεις (60%, 80% 

και 100% ΡΡΟ).  

Κατά τη διάρκεια της άσκησης η εγκεφα-

λική δραστηριότητα αυξήθηκε προοδευτικά 

με την σταδιακή αύξηση της επιβάρυνσης με 

τις υψηλότερες τιμές να παρατηρούνται στο 

100% ΡΡΟ χωρίς να παρατηρηθούν σημαντι-

κές διαφορές μεταξύ των πειραματικών συν-

θηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. 

Τέλος, κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο 

απόλυτο έργο (~200 W) παρατηρήθηκε ση-

μαντικά υψηλότερη εγκεφαλική δραστηριό-
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τητα μόνο για την οπτική περιοχή (Oz) με την 

εφαρμογή περιμηρίδων. 

7.2.10 Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια και κό-

πωση 

Το αντιλαμβανόμενο αίσθημα της δύ-

σπνοιας (RPEδύσπνοιας) δε διαφοροποιήθηκε 

σημαντικά (p=0,11) μεταξύ των πειραματι-

κών συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περι-

μηρίδων κατά την ηρεμία (Σχήμα 7.12Α), ενώ 

η αντιλαμβανόμενη κόπωση στα κάτω άκρα 

(RPEκόπωσης) ήταν σημαντικά (p<0,001) υψη-

λότερη με την εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 

7.12Β). Επιπλέον, πριν την έναρξη του επό-

μενου σταδίου άσκησης στα διαφορετικά επί-

πεδα έντασης το αντιλαμβανόμενο αίσθημα 

δύσπνοιας και κόπωσης κάτω άκρων είχε ε-

πανέλθει στα αρχικά επίπεδα ηρεμίας.  

Κατά τη διάρκεια της άσκησης, η αντι-

λαμβανόμενη δύσπνοια και κόπωση κάτω 

άκρων αυξήθηκε σημαντικά (p<0,001) από 

τις τιμές ηρεμίας, ενώ παρατηρήθηκαν σημα-

ντικές διαφορές μεταξύ των δύο πειραματι-

κών συνθηκών (Σχήμα 7.12 Α, Β). Ειδικότε-

ρα, η RPEδύσπνοιας ήταν σημαντικά υψηλότερη 

κατά την άσκηση χωρίς περιμηρίδες 

(12,17±0,56) σε σύγκριση με περιμηρίδες 

(11,25±0,49). Αξίζει να αναφερθεί ότι βρέθη-

κε σημαντική αλληλεπίδραση (p=0,001) με-

ταξύ συνθήκης και επιπέδου έντασης άσκη-

σης, αφού ήταν υψηλότερη η RPEδύσπνοιας κα-

τά την άσκηση χωρίς περιμηρίδες στο 80% 

και 100% ΡΡΟ, ενώ στο 30% και 60% ΡΡΟ 

δεν παρατηρήθηκε καμιά διαφοροποίηση με-

ταξύ των συνθηκών μέτρησης (Σχήμα 7.12 Α). 

Αντιθέτως, η RPEκόπωσης ήταν σημαντικά υ-

ψηλότερη (p<0,001) κατά την άσκηση με πε-

ριμηρίδες (13,15±0,54) συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς περιμηρίδες (15,17±0,45). Ε-

Α Β 

Σχήμα 7.12. Αντιλαμβανόμενη δύσπνοια (Α) και κόπωση κάτω άκρων στην ηρεμία και κατά τη διάρκεια 

άσκησης προοδευτικής έντασης μέχρι εξάντλησης χωρίς και με περιμηρίδες. Οι τιμές είναι μέσοι όροι ± SE 

από 13 άτομα. (*) σημαντική διαφορά από την ηρεμία, (§) σημαντική διαφορά από το 30% ΡΡΟ, (±) σημα-

ντική διαφορά από το 60% ΡΡΟ, (‡) σημαντική διαφορά από το 80% ΡΡΟ και (†) σημαντική διαφορά μετα-

ξύ των συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. 
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πιπλέον, η σημαντική αλληλεπίδραση 

(p=0,003) που βρέθηκε μεταξύ συνθήκης και 

επιπέδου έντασης άσκησης ανέδειξε σημαντι-

κά υψηλότερη RPEκόπωσης κατά την άσκηση 

με περιμηρίδες στο 30%, 60% και 80% ΡΡΟ, 

ενώ στο 100% ΡΡΟ η RPEκόπωσης ήταν παρό-

μοια μεταξύ των πειραματικών συνθηκών 

χωρίς και με εφαρμογή περιμηρίδων. Η προ-

οδευτική αύξηση της επιβάρυνσης οδήγησε 

σε ευθύγραμμη αύξηση της RPEδύσπνοιας και 

RPEκόπωσης ανεξαρτήτως πειραματικής συν-

θήκης. Τέλος, η αντιλαμβανόμενη δύσπνοια 

και η κόπωση των κάτω άκρων ήταν σημα-

ντικά εντονότερες κατά τη διάρκεια άσκησης 

στο ίδιο απόλυτο έργο (~200 W) με την ε-

φαρμογή περιμηρίδων (RPEδύσπνοιας ΧΠ: 

10,54±0,62 και Π: 12,38±0,60, p=0,001 και 

RPEκόπωσης  ΧΠ: 11,70±0,38 και Π: 

16,08±0,45, p=0,000).  

7.2.11 Δοκιμασία χρωμάτων  

Ο χρόνος ολοκλήρωσης της δοκιμασίας 

των χρωμάτων (ΧΠ: 56,99±3,89 sec και Π: 

53,77±2,93 sec, p=0,38) και το πλήθος των 

λαθών (ΧΠ: 0,54±0,31 και Π: 0,38±0,24, 

p=0,71) που διεξήχθησαν δε διαφοροποιήθη-

καν μεταξύ των δύο πειραματικών συνθηκών 

πριν την έναρξη της δοκιμασίας σταθερού 

έργου. Ο χρόνος ολοκλήρωσης της δοκιμασί-

ας των χρωμάτων μειώθηκε (4,66±1,73 sec) 

σημαντικά (p=0,03) μετά την ολοκλήρωση 

της δοκιμασίας σταθερού έργου χωρίς να πα-

ρατηρηθούν σημαντικές διαφορές (p=0,25) 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών χωρίς 

και με εφαρμογή περιμηρίδων. Κατά μέσο 

όρο, ο χρόνος ολοκλήρωσης της δοκιμασίας 

των χρωμάτων μετά την ποδηλάτηση ήταν 

51,95±0,31 sec και 49,49±0,24 sec χωρίς και 

με εφαρμογή περιμηρίδων, αντίστοιχα. Επι-

πλέον, το πλήθος των λαθών παρέμεινε πα-

ρόμοιο πριν και μετά την ολοκλήρωση της 

άσκησης και στις δύο πειραματικές συνθήκες.  

7.2.12 Δοκιμασία ανεστραμμένου καθρέ-

φτη  

Ο χρόνος ολοκλήρωσης της δοκιμασίας 

του ανεστραμμένου καθρέφτη (ΧΠ: 

40,42±4,41 sec και Π: 38,76±1,95 sec, 

p=0,806) και το πλήθος των λαθών (ΧΠ: 

0,54±0,31 και Π: 0,38±0,24, p=0,442) που 

διεξήχθησαν δε διαφοροποιήθηκαν μεταξύ 

των πειραματικών συνθηκών πριν την έναρξη 

της δοκιμασίας σταθερού έργου. Ο χρόνος 

ολοκλήρωσης της δοκιμασίας του ανεστραμ-

μένου καθρέφτη (p=0,006) καθώς και το πλή-

θος των λαθών (p=0,03) μειώθηκαν σημαντι-

κά μετά την ολοκλήρωση της δοκιμασίας 

σταθερού έργου χωρίς να παρατηρηθούν ση-

μαντικές διαφορές (p=0,68-0,85) μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων. Κατά μέσο όρο το μέγε-

θος μείωσης του χρόνου ολοκλήρωσης της 

δοκιμασίας του ανεστραμμένου καθρέφτη 

μετά την άσκηση ήταν 5,66±1,76 sec και το 

πλήθος των λαθών περιορίστηκε κατά 

1,19±0,58. 
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7.3 Συζήτηση και Συμπεράσματα  

Δευτερεύων σκοπός της παρούσας μελέ-

της ήταν η διερεύνηση της λειτουργίας των 

αρτηριακών τασεοαισθητήρων κατά τη διάρ-

κεια άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έ-

ντασης μέχρι εθελούσιας εξάντλησης. Ειδικό-

τερα, διερευνήθηκε η ευαισθησία των αρτη-

ριακών τασεοαισθητήρων κατά τη διάρκεια 

δυναμικής άσκησης, στην προσπάθεια να εξε-

ταστεί εάν η πιθανή τροποποίηση της ευαι-

σθησίας των αρτηριακών τασεοαισθητήρων 

κατά τη μέγιστη άσκηση μπορεί να αποτελέ-

σει αναχαιτιστικό παράγοντα της ικανότητας 

για άσκηση με το να ενταθεί η αντανακλαστι-

κή βραδυκαρδία που επιφέρει η ενεργοποίησή 

τους. Το ερευνητικό ερώτημα που τέθηκε ή-

ταν εάν η χαμηλότερη HRmax που παρατηρή-

θηκε κατά την άσκηση με εφαρμογή περιμη-

ρίδων μπορεί να οφείλεται σε μεγαλύτερη 

ενεργοποίηση των αρτηριακών τασεοαισθη-

τήρων λόγω της υψηλότερης αρτηριακής πίε-

σης κατά την εφαρμογή των περιμηρίδων.  

Για τη διερεύνηση του σκοπού αυτού, 13 

υγιείς αθλητές της ποδηλασίας, ηλικίας 33±3 

ετών, υποβλήθηκαν σε δοκιμασία άσκησης 

σταθερού έργου αυξανόμενης έντασης, στο 

30%, 60%, 80% και 100% ΡΡΟ, διάρκειας 4 

λεπτών, κάτω από δύο διαφορετικές πειραμα-

τικές συνθήκες: α) χωρίς απόφραξη της μυϊ-

κής αιματικής ροής (Χωρίς Περιμηρίδες, ΧΠ) 

και β) με απόφραξη της μυϊκής αιματικής ρο-

ής (Με Περιμηρίδες, Π). Σε όλες τις πειραμα-

τικές συνθήκες όπου εφαρμόστηκε ισχαιμική 

περίδεση, η πίεση που εφαρμόστηκε ήταν 120 

mmHg, συνεπώς υπήρξε φλεβική απόφραξη 

και πλήρης απόφραξη της αρτηριακής ροής. 

Να τονιστεί ότι η επίδραση της εφαρμο-

γής περιμηρίδων στα κάτω άκρα στο σύνολο 

των φυσιολογικών αποκρίσεων σε ηρεμία και 

κατά τη μέγιστη άσκηση ήταν παρόμοια και 

προς την ίδια κατεύθυνση με αυτή που έχει 

ήδη αναφερθεί στις προηγούμενες ενότητες 

(Μέρος Α για την ηρεμία και Μέρος Γ για τη 

μέγιστη άσκηση). Συνεπώς, στην ενότητα αυ-

τή θα δοθεί μεγαλύτερη έμφαση στη λειτουρ-

γία των αρτηριακών τασεοαισθητήρων ως 

πιθανού περιοριστικού παράγοντα της μέγι-

στης άσκησης˙ θα εξετασθεί πώς αυτή τρο-

ποποιείται κατά τη διάρκεια άσκησης και πώς 

επηρεάζεται από μεταβολές στην αιματική 

ροή, λόγω της εφαρμογής των περιμηρίδων. 

7.3.1 Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία 

στην ηρεμία  

Οι αρτηριακοί τασεοαισθητήρες ρυθμί-

ζουν ομοιοστατικά την αρτηριακή πίεση μέ-

σω μεταβολών της καρδιακής παροχής και 

του περιφερικού αγγειακού τόνου προκειμέ-

νου να διατηρηθεί η αρτηριακή πίεση σε φυ-

σιολογικό εύρος (Sagawa 1983; Lanfranchi 

& Somers 2002). Ειδικότερα, οι μεταβολές 

της αρτηριακής πίεσης προκαλούν αντανα-

κλαστικά αντισταθμιστικές μεταβολές στη 

συμπαθητική και παρασυμπαθητική νευρική 

δραστηριότητα σε συνθήκες σωματικής ηρε-

μίας (Bevegard & Stepherd 1966). 
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Στην παρούσα μελέτη η λειτουργία των 

αρτηριακών τασεοαισθητήρων εξετάστηκε με 

τη δυναμική μέθοδο ανάλυσης διαδοχής που 

βασίζεται στην αυθόρμητη διακύμανση της 

αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής συχνό-

τητας. Η μέθοδος αυτή παρέχει έναν δείκτη 

ευαισθησίας της καρδιακής τασεοαντανα-

κλαστικής απόκρισης γύρω από το φυσιολο-

γικό εύρος λειτουργίας της αρτηριακής πίε-

σης. Με βάση την μέθοδο αυτή, η τασεοα-

ντανακλαστική ευαισθησία κυμάνθηκε στα ~ 

12 ms·mmHg-1, τιμή η οποία βρίσκεται μέσα 

στο φυσιολογικό εύρος τιμών ηρεμίας (12-16 

ms·mmHg-1) που έχει αναφερθεί στη βιβλιο-

γραφία σε υγιή νεαρά άτομα (Iellamo et al. 

1994, 1997, 1998, 1999b; Vallais et al. 2009; 

Hartwish et al. 2011).  

Μοναδικό είναι το εύρημα ότι η εφαρμο-

γή των περιμηρίδων στα κάτω άκρα στην η-

ρεμία είχε ως αποτέλεσμα να μειώσει σημα-

ντικά την BRS κατά 7% συγκριτικά με τη 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων παρά 

το γεγονός ότι δεν παρατηρήθηκε σημαντική 

διαφοροποίηση της αρτηριακής πίεσης και 

της καρδιακής συχνότητας μεταξύ των πειρα-

ματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρμογή 

περιμηρίδων. Ελάχιστες είναι οι ερευνητικές 

προσπάθειες που έχουν εξετάσει την πιθανή 

επίδραση ενεργοποίησης του μυϊκού μηχανο-

αντανακλαστικού ή/και χημειοαντανακλαστι-

κού μέσω εφαρμογής περιμηρίδων στην BRS 

κατά την ηρεμία (Iellamo et al. 1994, 1997, 

1999b). Στις ερευνητικές αυτές προσπάθειες 

έχει παρατηρηθεί παρόμοια BRS μεταξύ των 

πειραματικών συνθηκών χωρίς και με εφαρ-

μογή περιμηρίδων. Η διαφοροποίηση των ευ-

ρημάτων πιθανόν να οφείλεται σε μεθοδολο-

γικά ζητήματα. Συγκεκριμένα, στην παρούσα 

μελέτη η εφαρμογή περιμηρίδων πραγματο-

ποιήθηκε και στα δύο κάτω άκρα με τη διάρ-

κεια εφαρμογής τους κατά την ηρεμία να εί-

ναι 10 λεπτά και με σκοπό να προκληθεί φλε-

βική απόφραξη, με την εφαρμοζόμενη πίεση 

εντός των περιμηρίδων να διατηρείται στα 

120 mmHg, ενώ στις προηγούμενες έρευνες η 

εφαρμογή περιμηρίδων πραγματοποιήθηκε σε 

ένα μόνο σκέλος, άνω ή κάτω άκρο, με τη 

διάρκεια εφαρμογής τους να είναι μικρότερη, 

μόλις 4-5 λεπτά, και την εφαρμοζόμενη πίεση 

εντός των περιμηρίδων να είναι υψηλότερη, 

200-250 mmHg, πίεση η οποία προκαλούσε 

την πλήρη αρτηριακή απόφραξη της αιματι-

κής κυκλοφορίας. Μελλοντικές έρευνες θα 

πρέπει να διεξαχθούν προκειμένου να διερευ-

νηθεί η επίδραση διαφορετικής διάρκειας ε-

φαρμογής των περιμηρίδων και διαφορετικής 

εφαρμοζόμενης πίεσης εντός των περιμηρί-

δων στη λειτουργία των αρτηριακών τασεο-

αισθητήρων κατά την ηρεμία.  

Επιπλέον, η εφαρμογή των περιμηρίδων 

στα κάτω άκρα κατά την ηρεμία δεν προκά-

λεσε καμιά μετατόπιση της σχέσης μεταξύ 

διακύμανσης της συστολικής αρτηριακής πί-

εσης και της καρδιακής συχνότητας ως ένδει-

ξη πιθανής επανατοποθέτησης του εύρους 

λειτουργίας του αρτηριακού τασεοαντανα-

κλαστικού σε υψηλότερο ή χαμηλότερο ση-

μείο. Συνεπώς, η εφαρμογή περιμηρίδων στα 
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κάτω άκρα προκάλεσε στην ηρεμία ελάττωση 

της ευαισθησίας του αρτηριακού τασεοαντα-

νακλαστικού να αποκριθεί γρήγορα στις δια-

κυμάνσεις της αρτηριακής πίεσης μέσω μετα-

βολών της καρδιακής συχνότητας χωρίς να 

προκληθεί επανατοποθέτηση της λειτουργίας 

του. Μελλοντικές έρευνες θα πρέπει να διε-

ξαχθούν με προσδιορισμό της πλήρους κα-

μπύλης διέγερσης – απόκρισης του αρτηρια-

κού τασεοαντανακλαστικού προκειμένου να 

εξεταστεί η πλήρης λειτουργία του κατά την 

εφαρμογή περιμηρίδων σε συνθήκες σωματι-

κής ηρεμίας. 

Οι νευρικοί μηχανισμοί που συμμετέχουν 

στην λειτουργία του αρτηριακού τασεοαντα-

νακλαστικού περιλαμβάνουν τον προανατρο-

φοδοτικό μηχανισμό ή διαφορετικά την κε-

ντρική εντολή (Goodwin et al. 1972; Gal-

lagher et al. 2001b; Querry et al. 2001; Ogoh 

et al. 2002) και τα νευρικά ερεθίσματα που 

προέρχονται από την ενεργοποίηση των μυϊ-

κών μηχανοαισθητήρων και χημειοαισθητή-

ρων (ασκησιογενές αντανακλαστικό πίεσης) 

(Alam & Smirk 1937, 1938; Mitchell et al. 

1983; McWilliam et al. 1991; Eiken et al. 

1992; Iellamo et al. 1997; Papelier et al. 

1997; Gallagher et al. 2001c; Smith et al. 

2003). Στην παρούσα μελέτη, η εφαρμογή 

περιμηρίδων στα κάτω άκρα κατά την ηρεμία 

προκάλεσε αποτελεσματική φλεβική απόφρα-

ξη και συσσώρευση αίματος στις φλέβες πε-

ριφερειακά του σημείου εφαρμογής περιορί-

ζοντας ταυτόχρονα την μηριαία αιματική ροή. 

Ερευνητικές προσπάθειες έχουν δείξει ότι οι 

αισθητικές νευρικές ίνες τύπου ΙΙΙ (μηχανο-

αισθητήρες) και τύπου IV (χημειοαισθητήρες) 

είναι δυνατόν να ενεργοποιηθούν σε μεταβο-

λές των αγγειακών δομών όπως αυτές προκα-

λούνται με την αγγειοδιαστολή και την φλε-

βική απόφραξη με τη συνοδευόμενη συσσώ-

ρευση αίματος στα κάτω άκρα καθώς και με 

τη μυϊκή συμπίεση (Michaelis et al. 1994; 

Haouzi et al. 1999, 2004). Συνεπώς, στην πα-

ρούσα μελέτη είναι πιθανή η ενεργοποίηση 

κάποιας αναλογίας των ευαίσθητων νευρικών 

ινών τύπου ΙΙΙ και IV. Επιπλέον, ερευνητικές 

προσπάθειες έχουν παρατηρήσει μειωμένη 

ευαισθησία του αρτηριακού τασεοαντανα-

κλαστικού με την ενεργοποίηση των ευαίσθη-

των νευρικών ινών τύπου III και IV (Papelier 

et al. 1997; Sala-Mercado et al. 2007, 2010; 

Hartwich et al. 2011; Ichinose et al. 2014). 

Να τονιστεί ότι στις παραπάνω έρευνες η ε-

νεργοποίηση του μυϊκού χημειοαντανακλα-

στικού πραγματοποιήθηκε είτε κατά τη διάρ-

κεια δυναμικής άσκησης είτε αμέσως μετά 

την ολοκλήρωσή της (μετασκησιογενής μυϊκή 

ισχαιμία) μέσω μείωσης της μυϊκής αιματικής 

ροής. Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, τα 

ευρήματα της παρούσας μελέτης φαίνεται ότι 

ενισχύουν την παραπάνω παρατήρηση και σε 

συνθήκες ηρεμίας. Συγκεκριμένα, η ενεργο-

ποίηση των ευαίσθητων νευρικών μυϊκών ι-

νών τύπου ΙΙΙ και IV μπορούν να μειώσουν 

την αποκρισιμότητα του αρτηριακού τασεοα-
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ντανακλαστικού ακόμα και σε συνθήκες ηρε-

μίας.  

Η συνεισφορά της κεντρικής εντολής στη 

μειωμένη ευαισθησία του αρτηριακού τασεο-

αντανακλαστικού κατά την εφαρμογή περι-

μηρίδων στην ηρεμία φαίνεται αδύνατη λόγω 

απουσίας μυϊκής δράσης, ωστόσο, δεν μπορεί 

εντελώς να αποκλειστεί. Η αντιλαμβανόμενη 

κόπωση στα κάτω άκρα ήταν σημαντικά υ-

ψηλότερη κατά την εφαρμογή περιμηρίδων 

στην ηρεμία, ένδειξη αυξημένης κεντρικής 

ενεργοποίησης. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ση-

μαντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ RPEκόπω-

σης και BRS (r=-0,22, p=0,0005) αφήνοντας 

να εννοηθεί ότι όσο υψηλότερη είναι η κε-

ντρική ενεργοποίηση τόσο χαμηλότερη ανα-

μένεται να είναι η τασεοαντανακλαστική 

ευαισθησία. Συνεπώς, τόσο η κεντρική ενερ-

γοποίηση όσο και η σωματοαισθητική πλη-

ροφόρηση από την περιφέρεια συνέβαλαν 

στη μεγαλύτερη μείωση της καρδιακής τασε-

οαντανακλαστικής ευαισθησίας κατά την η-

ρεμία στην πειραματική συνθήκη με εφαρμο-

γή περιμηρίδων συγκριτικά με τη συνθήκη 

χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων.  

7.3.2 Τασεοαντανακλαστική ευαισθησία 

κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης  

Η λειτουργία του αρτηριακού τασεοαντα-

νακλαστικού θεωρείται ότι διαδραματίζει ση-

μαντικό ρόλο στη ρύθμιση των καρδιαγγεια-

κών προσαρμογών σε μεταβολές της θέσης 

σώματος (Westerhof et al. 2006), σε συνθήκες 

έλλειψης βαρύτητας (Iellamo et al. 2006) και 

κατά τη διάρκεια άσκησης (O’Leary 1996; 

Iellamo et al. 2001; Fadel & Raven 2012; 

Ichinose et al. 2014). Σε συνθήκες ηρεμίας, 

όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης προκαλεί αντανακλα-

στική μείωση της καρδιακής συχνότητας μέ-

σω του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού 

μηχανισμού (Bevegard & Shepherd 1966; 

Eckbery 1977; Sagawa 1983). Κατά τη διάρ-

κεια μυϊκής προσπάθειας, η αύξηση της αρ-

τηριακής πίεσης συνοδεύεται με παράλληλη 

αύξηση της καρδιακής συχνότητας, η οποία 

αποτελεί σημαντική συνιστώσα στην αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης. Η παράλληλη και 

ταυτόχρονη αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

και αύξηση της καρδιακής συχνότητας ως 

απόκριση της σωματικής δραστηριότητας είχε 

οδηγήσει τους ερευνητές στο συμπέρασμα ότι 

το αρτηριακό τασεοαντανακλαστικό είτε απε-

νεργοποιείται είτε δεν είναι απαραίτητο κατά 

τη διάρκεια της άσκησης (Bristow et al. 1971; 

McRitchie et al. 1976; Mancia et al. 1978). 

Νεώτερα ερευνητικά δεδομένα έδειξαν ότι το 

αρτηριακό τασεοαντανακλαστικό είναι λει-

τουργικά ενεργό κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης με το λειτουργικό του εύρος να έχει επα-

νατοποθετηθεί σε υψηλότερη αρτηριακή πίε-

ση. Ειδικότερα, η απόκριση του είναι ιδιαίτε-

ρα γρήγορη και με την έναρξη της άσκησης η 

καμπύλη διέγερσης – απόκρισης του καρωτι-

δικού τασεοαντανακλαστικού επανατοποθε-

τείται προς τα πάνω και δεξιά με την επανα-

τοποθέτηση να βρίσκεται σε συνάρτηση με 

την ένταση της άσκησης (Melcher & Donald 

1981; Eiken et al. 1992, 1994; Potts et al. 
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1993; Papelier et al. 1994, 1997; Norton et al. 

1999; Gallagher et al. 2001a,b; Smith et al. 

2003; Fadel et al. 2003; Ogoh et al. 2005c; 

Raven et al. 2006; Fisher et al. 2009). Ου-

σιαστικά απαιτείται αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης μεγαλύτερη από εκείνη της ηρεμίας 

προκειμένου το αρτηριακό τασεοαντανακλα-

στικό να ενεργοποιηθεί. Η επανατοποθέτηση 

αυτή επιτρέπει την ταυτόχρονη αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης και αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας απαραίτητη για την αιμάτωση και 

οξυγόνωση των ενεργών σκελετικών μυών 

και ταυτόχρονα τοποθετεί το τασεοαντανα-

κλαστικό σε μια πιο ιδανική θέση για να απο-

κριθεί το ίδιο αποτελεσματικά σε μεταβολές 

της συστημικής αρτηριακής πίεσης κατά τη 

διάρκεια της άσκησης εξουδετερώνοντας το 

υπερτασικό ερέθισμα (Potts et al. 1993; 

Papelier et al. 1994, 1997; Norton et al. 1999; 

Ogoh et al. 2005c). 

Στην παρούσα μελέτη κατά τη διάρκεια 

της ποδηλάτησης η αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης συνοδεύτηκε με παράλληλη αύξηση 

της καρδιακής συχνότητας σε κάθε επίπεδο 

έντασης και με τις κορυφαίες τιμές να επιτυγ-

χάνονται στη μέγιστη ένταση (100% ΡΡΟ). 

Το προφίλ αυτό απόκρισης ήταν παρόμοιο 

ανεξαρτήτως πειραματικής συνθήκης. Η πα-

ρατήρηση αυτή μπορεί να θεωρηθεί ως έμμε-

ση ένδειξη ότι η λειτουργία του αρτηριακού 

τασεοαντανακλαστικού έχει επανατοποθετη-

θεί κατά τη διάρκεια της άσκησης σε υψηλό-

τερη αρτηριακή πίεση επιτρέποντας την πα-

ράλληλη και ταυτόχρονη αύξηση αρτηριακής 

πίεσης και καρδιακής συχνότητας. Στην πα-

ρούσα μελέτη, ωστόσο, η λειτουργία του αρ-

τηριακού τασεοαντανακλαστικού μέσω του 

προσδιορισμού της πλήρους καμπύλης διέ-

γερσης – απόκρισής του δεν κατέστη εφικτή 

προκειμένου να επιβεβαιωθεί άμεσα η πιθανή 

επανατοποθέτησή του κατά τη διάρκεια ά-

σκησης αυξανόμενης έντασης. Παρόλα αυτά, 

λαμβάνοντας υπόψη την ευθύγραμμη σχέση 

μεταξύ των μεταβολών της συστολικής αρτη-

ριακής πίεσης και της καρδιακής συχνότητας 

ως ένδειξη επανατοποθέτησης της καμπύλης 

διέγερσης – απόκρισης παρατηρήθηκε ότι κα-

τά τη διάρκεια της ποδηλάτησης, προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης, η ευθύγραμμη αυτή 

σχέση μετατοπίστηκε προς τα πάνω, κατά 

μήκος του άξονα της καρδιακής συχνότητας, 

και δεξιά, κατά μήκος του άξονα της αρτη-

ριακής πίεσης, σε υψηλότερα επίπεδα πίεσης 

συγκριτικά με την ηρεμία. Παρόμοια αποτε-

λέσματα μετατόπισης της ευθύγραμμης σχέ-

σης μεταξύ αρτηριακής πίεσης και καρδιακής 

συχνότητας κατά τη διάρκεια άσκησης έχουν 

παρατηρηθεί και από άλλους ερευνητές (Iel-

lamo et al. 1994, 1997, 1998, 1999b, 2001, 

2006; Sala-Mercado et al. 2007, 2010; Hart-

wich et al. 2011). Συνεπώς, φαίνεται ότι το 

αρτηριακό τασεοαντανακλαστικό τοποθετή-

θηκε σε μια πιο αποτελεσματική θέση για να 

αποκριθεί με μεγαλύτερη ευαισθησία στην 

υπέρμετρη αύξηση της αρτηριακής πίεσης 
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κατά την άσκηση με εν δυνάμει δυνατότητα 

να την μετριάσει. 

Η εφαρμογή των περιμηρίδων στα κάτω 

άκρα κατά τη διάρκεια της ποδηλάτησης 

προκάλεσε αφενός μετατόπιση της ευθύ-

γραμμης σχέσης μεταξύ αρτηριακής πίεσης 

και καρδιακής συχνότητας προς τα πάνω και 

δεξιά συγκριτικά με την ηρεμία αφετέρου η 

μετατόπιση αυτή ήταν σε χαμηλότερο επίπε-

δο από αυτή που παρατηρήθηκε στη συνθήκη 

χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων (Σχήμα 7.9). 

Ειδικότερα, η σταθερά της ευθύγραμμης αυ-

τής σχέσης ήταν σημαντικά (p<0,01) μικρό-

τερη στη συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων 

σε σχέση με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή πε-

ριμηρίδων, χωρίς να παρατηρηθούν διαφορές 

στην κλίση της ευθύγραμμης αυτής σχέσης 

μεταξύ των πειραματικών συνθηκών. Επιπλέ-

ον, η εφαρμογή περιμηρίδων κατά τη διάρ-

κεια της άσκησης ενέτεινε το μέγεθος αύξη-

σης της αρτηριακής πίεσης και περιόρισε την 

αύξηση της καρδιακής συχνότητας. Λαμβά-

νοντας υπόψη τα παραπάνω φαίνεται ότι για 

μια δοσμένη συστολική αρτηριακή πίεση η 

καρδιακή συχνότητα είναι χαμηλότερη στη 

συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων δείχνο-

ντας μια απευαισθητοποίηση της λειτουργίας 

του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού με 

την ενεργοποίηση του μυϊκού μηχανοαντανα-

κλαστικού και χημειοαντανακλαστικού. Στη 

βιβλιογραφία έχει αναφερθεί ότι η εντονότε-

ρη ενεργοποίηση του μηχανοαντανακλαστι-

κού και χημειοαντανακλαστικού κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης χρησιμοποιώ-

ντας ποικίλες πειραματικές προσεγγίσεις επα-

νατοποθέτησε την πλήρη καμπύλη διέγερσης 

– απόκρισής του αρτηριακού τασεοαντανα-

κλαστικού σε υψηλότερο επίπεδο προς στα 

πάνω και δεξιά συγκριτικά με τη συνθήκη 

ελέγχου (Eiken et al. 1992; Papelier et al. 

1997; Potts & Mitchell 1998; Querry et al. 

2001; Gallagher et al. 2001b; Smith et al. 

2003). Η διαφοροποίηση των αποτελεσμάτων 

αυτών πιθανόν να οφείλεται σε μεθοδολογικά 

ζητήματα που έγκειται στο μέγεθος ενεργο-

ποίησης του μυϊκού μηχανοαντανακλαστικού 

και χημειοαντανακλαστικού καθώς και στη 

μέθοδο προσδιορισμού της επανατοποθέτη-

σης του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού. 

Ειδικότερα, όλες οι παραπάνω ερευνητικές 

προσπάθειες προσδιόρισαν την πλήρη κα-

μπύλη διέγερσης – απόκρισης του καρωτιδι-

κού τασεοαντανακλαστικού χρησιμοποιώντας 

ένα μεγάλο εύρος διάτασης – παραμόρφωσης 

των καρωτιδικών τασεοαισθητήρων (από +60 

έως -80 mmHg) υπολογίζοντας όλα τα χαρα-

κτηριστικά της καμπύλης λειτουργίας τους. 

Με τον τρόπο αυτό προσδιορίζεται αξιόπιστα 

και με ακρίβεια η θέση της καμπύλης του τα-

σεοαντανακλαστικού και κατά πόσο αυτή έ-

χει τροποποιηθεί κατά τη διάρκεια των πει-

ραματικών προσεγγίσεων. Αντιθέτως, ο 

προσδιορισμός της ευθύγραμμης σχέσης με-

ταξύ μεταβολών της συστολικής αρτηριακής 

πίεσης και της καρδιακής συχνότητας αποτε-

λεί μια έμμεση ένδειξη πιθανής επανατοποθέ-

τησης του αρτηριακού τασεοαντανακλαστι-

κού που αναφέρεται με ακρίβεια μόνο στο 
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φυσιολογικό λειτουργικό σημείο του αντανα-

κλαστικού, σημείο όπου ρυθμίζεται η καρ-

διακή συχνότητα. Μελλοντικές έρευνες θα 

πρέπει να πραγματοποιηθούν προσδιορίζο-

ντας την πλήρη καμπύλη διέγερσης – από-

κρισης του αρτηριακού τασεοαντανακλαστι-

κού κάτω από τις ίδιες πειραματικές συνθή-

κες προκειμένου να επιβεβαιωθεί η χαμηλό-

τερη επανατοποθέτηση του αντανακλαστικού 

αυτού κατά τη διάρκεια άσκησης αυξανόμε-

νης έντασης με εφαρμογή περιμηρίδων.  

Η επανατοποθέτηση του αρτηριακού τα-

σεοαντανακλαστικού κατά την έναρξη δυνα-

μικής άσκησης σε ένα υψηλότερο λειτουργι-

κό εύρος αποτελεί πλέον ένα αποδεκτό εύρη-

μα, ωστόσο, δεν ισχύει το ίδιο για την ευαι-

σθησία της αρτηριακής τασεοαντανακλαστι-

κής αποκρισιμότητας. Συγκεκριμένα, η ευαι-

σθησία του τασεοαντανακλαστικού κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης έχει παρατηρη-

θεί είτε να αυξάνεται (Eiken et al. 1992, 

1994), είτε να παραμένει αμετάβλητη (Potts 

et al. 1993; Papelier et al. 1994, 1997, Nor-

ton et al. 1999; Gallagher et al. 2001a,b; 

Smith et al. 2003; Ogoh et al. 2005c; Fisher 

et al. 2009) είτε να μειώνεται (Pagani et al. 

1988; Iellamo et al. 1998, 2006; Ogoh et al. 

2005c; Vallais et al. 2009; Fisher et al. 2009; 

Hartwish et al. 2011) σε σχέση με την ηρεμία. 

Η διαφοροποίηση αυτή των ευρημάτων απο-

δίδεται κυρίως στον διαφορετικό τρόπο 

προσδιορισμού της αρτηριακής τασεοαντα-

νακλαστικής ευαισθησίας. Ερευνητικές προ-

σπάθειες που έχουν προσδιορίσει την πλήρη 

καμπύλη διέγερσης – απόκρισης των αρτη-

ριακών τασεοαισθητήρων σε ένα εύρος διά-

τασης – παραμόρφωσης των καρωτιδικών 

τασεοαισθητήρων με τη χρήση ειδικού κολά-

ρου αναφέρουν στην πλειοψηφία τους ότι η 

μέγιστη ευαισθησία του τασεοαντανακλαστι-

κού παραμένει αμετάβλητη (Potts et al. 1993; 

Papelier et al. 1994, 1997; Norton et al. 1999; 

Ogoh et al. 2005c; Fisher et al. 2009) με ελά-

χιστες εξαιρέσεις (Eiken et al. 1992, 1994). 

Αντιθέτως, ερευνητικές προσπάθειες που έ-

χουν προσδιορίσει την BRS με τη δυναμική 

μέθοδο ανάλυσης διαδοχής αναφέρουν ότι η 

BRS μειώνεται σημαντικά κατά τη διάρκεια 

δυναμικής άσκησης (Pagani et al. 1988; Iel-

lamo et al. 1998, 2006; Ogoh et al. 2005c; 

Vallais et al. 2009; Fisher et al. 2009; Hart-

wish et al. 2011). Στην παρούσα μελέτη, η 

ευαισθησία του αρτηριακού τασεοαντανα-

κλαστικού στο λειτουργικό του σημείο μειώ-

θηκε σημαντικά κατά τη διάρκεια δυναμικής 

άσκησης προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

συγκριτικά με την ηρεμία επιβεβαιώνοντας 

προηγούμενες μελέτες (Iellamo et al. 1998, 

2006; Ogoh et al. 2005c; Vallais et al. 2009; 

Fisher et al. 2009; Hartwish et al. 2011). Συ-

νεπώς, κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης περιορίζεται η ικα-

νότητα του αρτηριακού τασεοαντανακλαστι-

κού να εξουδετερώσει τις μεταβολές της αρ-

τηριακής πίεσης μέσω μεταβολών της καρ-

διακής συχνότητας.  
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Να επισημανθεί ότι η δυναμική μέθοδος 

ανάλυσης διαδοχής βασιζόμενη στην αυθόρ-

μητη διακύμανση της αρτηριακής πίεσης και 

της καρδιακής συχνότητας παρέχει έναν δεί-

κτη ευαισθησίας της καρδιακής τασεοαντα-

νακλαστικής απόκρισης που έχει δειχθεί ότι 

αντανακλά στο λειτουργικό σημείο, σημείο 

στο οποίο ρυθμίζεται η καρδιακή συχνότητα, 

της πλήρους καμπύλης διέγερσης – απόκρι-

σης του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού 

(Parati et al. 2000, 2001; Ogoh et al. 2005c, 

Raven et al. 2006; Fisher et al. 2009). Η 

ευαισθησία στο λειτουργικό αυτό σημείο 

μειώνεται κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκη-

σης. Επιπλέον, το σημείο αυτό διαφοροποιεί-

ται από εκείνο της μέγιστης ευαισθησίας ό-

πως προσδιορίζεται από το λογισμικό μοντέ-

λο της πλήρους καμπύλης διέγερσης – από-

κρισης του τασεοαντανακλαστικού. Συνεπώς, 

η μείωση της τασεοαντανακλαστικής ευαι-

σθησίας κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκη-

σης όπως έχει αποτυπωθεί χρησιμοποιώντας 

τη δυναμική μέθοδο ανάλυσης διαδοχής πι-

θανόν να οφείλεται στο γεγονός ότι κατά τη 

διάρκεια της δυναμικής άσκησης το λειτουρ-

γικό σημείο επανατοποθετείται μακριά από το 

κεντρικό σημείο της μέγιστης τασεοαντανα-

κλαστικής ευαισθησίας και προς το κατώφλι 

του αντανακλαστικού σε μια περιοχή με χα-

μηλότερη ευαισθησία. Επομένως, η ευαισθη-

σία στο λειτουργικό σημείο του αρτηριακού 

τασεοαντανακλαστικού μειώνεται κατά τη 

διάρκεια της άσκησης, ενώ η μέγιστη ευαι-

σθησία του διατηρείται.  

Η μείωση της τασεοαντανακλαστικής 

ευαισθησίας και ουσιαστικά η προοδευτική 

επανατοποθέτηση του λειτουργικού σημείου 

για τον τασεοαντανακλαστικό έλεγχο της 

καρδιακής συχνότητας σε περιοχή με μικρό-

τερη ευαισθησία κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης έχει δειχθεί ότι οφείλεται στην παρασυ-

μπαθητική απόσυρση ανεξάρτητα από την 

αυξημένη συμπαθητική νευρική δραστηριό-

τητα που προκαλείται από την άσκηση (Potts 

et al. 1993; Ogoh et al. 2003, 2005c). Ειδικό-

τερα, η ερευνητική προσπάθεια των Ogoh et 

al. (2005c) ανέδειξε ότι η αναστολή του πα-

ρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος προ-

κάλεσε σημαντική μείωση της BRS και του 

λειτουργικού σημείου της πλήρους καμπύλης 

διέγερσης – απόκρισης του αρτηριακού τασε-

οαντακλαστικού κατά την ηρεμία. Επιπλέον, 

η προοδευτική μείωση της BRS και η προο-

δευτική επανατοποθέτηση του λειτουργικού 

σημείου της πλήρους καμπύλης διέγερσης – 

απόκρισης του τασεοαντανακλαστικού που 

παρατηρείται σε φυσιολογικές συνθήκες με 

την προοδευτική αύξηση της επιβάρυνσης 

εκμηδενίστηκε με την αναστολή του παρασυ-

μπαθητικού νευρικού συστήματος. Αντιθέτως, 

η λειτουργία του αρτηριακού τασεοαντανα-

κλαστικού δεν τροποποιήθηκε τόσο στην η-

ρεμία όσο και κατά τη διάρκεια της άσκησης 

με τη χορήγηση αναστολέων των β1- αδρε-

νεργικών υποδοχέων. Να επισημανθεί ότι η 

παραπάνω παρατήρηση έγινε κατά τη διάρ-

κεια δυναμικής άσκησης μέχρι η ένταση της 

προσπάθειας να προκαλέσει HR ίση με 120 
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beats·min-1, ενώ σε υψηλότερες εντάσεις 

(HR=150 beats·min-1) δεν παρατηρήθηκε ση-

μαντική διαφοροποίηση της BRS και του λει-

τουργικού σημείου της πλήρους καμπύλης 

διέγερσης – απόκρισης του αρτηριακού τασε-

οαντανακλαστικού μεταξύ των πειραματικών 

συνθηκών χωρίς και με αναστολή της δράσης 

του παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος. 

Συνεπώς, καθώς αυξάνεται η ένταση της ά-

σκησης σε υψηλότερα επίπεδα (HR>120 

beats·min-1) όπου η παρασυμπαθητική ρύθμι-

ση της HR έχει αποσυρθεί και η ρύθμιση της 

συμπαθητικής νευρικής δραστηριότητας αυ-

ξάνεται (Robinson et al. 1966; Hartely et al. 

1972; Rowell et al. 1986; O’Leary & Sea-

mans 1993) η σχετική συνεισφορά του παρα-

συμπαθητικού τόνου στη μείωση της BRS 

αναμένεται να είναι περιορισμένη.  

Στην παρούσα έρευνα, η παρασυμπαθητι-

κή νευρική δραστηριότητα μειώθηκε σημα-

ντικά κατά την έναρξη της άσκησης, αλλά 

ήταν σημαντικά υψηλότερη στην πειραματική 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Συ-

νεπώς, η μεγαλύτερη μείωση της BRS που 

παρατηρήθηκε στην πειραματική συνθήκη με 

εφαρμογή περιμηρίδων μπορεί να αποδοθεί 

εν μέρει στη χαμηλότερη παρασυμπαθητική 

νευρική δραστηριότητα που παρατηρήθηκε 

στην εν λόγω πειραματική συνθήκη τουλάχι-

στον κατά τη διάρκεια άσκησης στο 30% 

ΡΡΟ. Ωστόσο, αδιευκρίνιστος παραμένει ο 

ακριβής μηχανισμός ή οι μηχανισμοί που 

προκαλούν μείωση της BRS κατά τη διάρκεια 

δυναμικής άσκησης υψηλής έντασης.  

Η σωματοαισθητική ανατροφοδότηση 

από τις ευαίσθητες νευρικές μυϊκές ίνες τύ-

που ΙΙΙ (μηχανοαισθητήρες) και τύπου IV 

(χημειοαισθητήρες) ως απόκριση των μετα-

βολικών και μηχανικών ερεθισμάτων εντός 

των ενεργών σκελετικών μυών έχει προταθεί 

ως ένας από τους νευρικούς μηχανισμούς που 

διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στην καρ-

διαγγειακή απόκριση κατά τη διάρκεια της 

άσκησης και ειδικότερα στη λειτουργία του 

αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού. Ειδικό-

τερα, νευρικά ερεθίσματα που προέρχονται 

από την ενεργοποίηση των μυϊκών μηχανοαι-

σθητήρων και χημειοαισθητήρων κατά τη 

διάρκεια της μυϊκής προσπάθειας αντανα-

κλαστικά ενεργοποιούν τις καρδιαγγειακές 

περιοχές στον προμήκη μυελό και αυξάνουν 

την ενεργοποίηση της συμπαθητικής νευρικής 

δραστηριότητας (Alam & Smirk 1937, 1938; 

Mitchell et al. 1983; McWilliam et al. 1991; 

Eiken et al. 1992; Iellamo et al. 1997; Papeli-

er et al. 1997; Gallagher et al. 2001c; Smith 

et al. 2003). Στην παρούσα μελέτη η ενεργο-

ποίηση των μυϊκών μηχανοαισθητήρων και 

χημειοαισθητήρων κατά τη διάρκεια της δυ-

ναμικής άσκησης επιτεύχθηκε μέσω πρόκλη-

σης φλεβικής απόφραξης και συσσώρευσης 

αίματος και μεταβολικών υποπροϊόντων πε-

ριφερειακά του σημείου εφαρμογής των πε-

ριμηρίδων.  
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Η ενεργοποίηση του μυϊκού μηχανοαντα-

νακλαστικού και χημειοαντανακλαστικού αυ-

ξάνει αντανακλαστικά τη συμπαθητική νευ-

ρική δραστηριότητα, την αρτηριακή πίεση, 

την καρδιακή συχνότητα και την καρδιακή 

παροχή. Πράγματι, στην παρούσα μελέτη, η 

ενεργοποίηση του αντανακλαστικού αυτού 

προκάλεσε σημαντικά μεγαλύτερη απόκριση 

της αρτηριακής πίεσης, της καρδιακής συχνό-

τητας και της συνολικής περιφερικής αντί-

στασης κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο 

απόλυτο έργο με την εφαρμογή περιμηρίδων 

συγκριτικά με τη συνθήκη χωρίς εφαρμογή 

περιμηρίδων. Ωστόσο, η επίδραση του στην 

καρδιακή τασεοαντανακλαστική ευαισθησία 

δεν είναι ξεκάθαρη. Στην παρούσα μελέτη, η 

ενεργοποίηση του ασκησιογενούς αντανα-

κλαστικού πίεσης μέσω εφαρμογής περιμηρί-

δων στα κάτω άκρα προκάλεσε σημαντικά 

μεγαλύτερη μείωση της καρδιακής τασεοα-

ντανακλαστικής ευαισθησίας κατά τη διάρ-

κεια δυναμικής άσκησης σε όλο το εύρος της 

εφαρμοζόμενης έντασης. Ερευνητικές προ-

σπάθειες που έχουν πραγματοποιηθεί σε αν-

θρώπους έχουν αναφέρει ότι η BRS δεν με-

ταβάλλεται κατά τη διάρκεια απομονωμένης 

ενεργοποίησης του μυϊκού χημειοαντανακλα-

στικού κατά τη διάρκεια μετασκησιακής μυϊ-

κής ισχαιμίας ακολουθούμενης από ισομετρι-

κή άσκηση άνω άκρου (Iellamo et al. 1994, 

1999b; Cui et al. 2001; Ichinose et al. 2002; 

Fisher et al. 2008, 2010) ή από έκταση του 

ενός ποδιού (Iellamo et al. 1999a). Αντιθέτως, 

η ενεργοποίηση του μυϊκού μηχανοαντανα-

κλαστικού και χημειοαντανακλαστικού κατά 

τη διάρκεια δυναμικής άσκησης προκαλεί 

σημαντική μείωση της BRS όταν στην άσκη-

ση ενεργοποιείται μεγάλη μυϊκή μάζα (Sala-

Mercado et al. 2007, 2010; Hartwich et al. 

2011), ενώ δεν έχει παρατηρηθεί καμιά δια-

φοροποίηση κατά τη διάρκεια άσκησης με τη 

συμμετοχή μικρής μυϊκής μάζας (Hartwich et 

al. 2011).  

Η διαφοροποίηση των ευρημάτων αυτών 

οφείλεται σε μεθοδολογικά ζητήματα όπως ο 

διαφορετικός τρόπος ενεργοποίησης του μυϊ-

κού μηχανοαντανακλαστικού και χημειοα-

ντανακλαστικού καθώς και το μέγεθος της 

μυϊκής μάζας που ενεργοποιείται κατά τη 

διάρκεια της άσκησης. Συγκεκριμένα, η από-

φραξη της αιματικής κυκλοφορίας του α-

σκούμενου άκρου κατά την αποκατάσταση 

απομονώνει τη δράση του μυϊκού χημειοα-

ντανακλαστικού, ενώ την ίδια στιγμή καταρ-

γεί την επίδραση της κεντρικής εντολής και 

του μυϊκού μηχανοαντανακλαστικού λόγω 

απουσίας μυϊκής συστολής. Η πειραματική 

αυτή προσέγγιση μπορεί να επηρεάσει με 

διαφορετικό τρόπο την καρδιακή αυτόνομη 

νευρική δραστηριότητα συγκριτικά με την 

πειραματική προσέγγιση όπου η ενεργοποίη-

ση του μυϊκού χημειοαντανακλαστικού πραγ-

ματοποιείται κατά τη διάρκεια της δυναμικής 

άσκησης την ίδια χρονική στιγμή όπου η κε-

ντρική εντολή και το μυϊκό μηχανοαντανα-

κλαστικό είναι επίσης ενεργά. Έχει δειχθεί 

ότι η αυξημένη ενεργοποίηση του μυϊκού χη-

μειοαντανακλαστικού κατά τη διάρκεια δυ-
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ναμικής άσκησης προκαλεί αύξηση της καρ-

διακής συχνότητας λόγω αύξησης της καρ-

διακής συμπαθητικής νευρικής δραστηριότη-

τας ή/και μείωσης της καρδιακής παρασυ-

μπαθητικής νευρικής δραστηριότητας 

(Bonde-Petersen et al. 1978; Wyss et al. 1983; 

O’Leary 1993; Sala-Mercado et al. 2007, 

2010). Αντιθέτως, η καρδιακή συχνότητα ε-

πανέρχεται στα αρχικά επίπεδα ηρεμίας κατά 

τη διάρκεια της απομονωμένης ενεργοποίη-

σης του μυϊκού χημειοαντανακλαστικού με 

την μετασκησιακή μυϊκή ισχαιμία (Iellamo et 

al. 1999a,b; Ichinose et al. 2002; Fisher et al. 

2008, 2010). Η διαφοροποίηση αυτή στην 

καρδιακή αυτόνομη δραστηριότητα μπορεί να 

επηρεάσει διαφορετικά την BRS. Επιπλέον, 

το ασκησιογενές αντανακλαστικό πίεσης εκ-

δηλώνεται εντονότερα όταν υπάρχει συνδυα-

σμένη ενεργοποίηση κεντρικής εντολής και 

μυϊκού χημειοαντανακλαστικού απ’ ότι μεμο-

νωμένη ενεργοποίηση είτε της κεντρικής ε-

ντολής είτε του μυϊκού χημειοαντανακλαστι-

κού (Gallagher et al. 2006).  

Ελάχιστες είναι οι ερευνητικές προσπά-

θειες που έχουν εξετάσει την πιθανή επίδρα-

ση του μυϊκού μηχανοαντανακλαστικού και 

χημειοαντανακλαστικού στην καρδιακή τα-

σεοαντανακλαστική ευαισθησία κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης (Sala-Mercado 

et al. 2007, 2010; Hartwich et al. 2011). Οι 

Sala-Mercado et al. (2007, 2010) αύξησαν 

την ενεργοποίηση του μυϊκού μηχανοαντανα-

κλαστικού και χημειοαντανακλαστικού μέσω 

μείωσης της μυϊκής αιματικής ροής κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης στο δαπεδοερ-

γόμετρο (3,2 και 6,4 km·h-1) σε πειραματό-

ζωα και παρατήρησαν σημαντική μείωση της 

BRS. Επιπλέον, η μείωση αυτή ήταν ανάλογη 

της προοδευτικής μείωσης της μυϊκής αιματι-

κής ροής. Το παραπάνω εύρημα επιβεβαιώ-

θηκε και σε ανθρώπους (Hartwich et al. 

2011). Συγκεκριμένα, οι Hartwich et al. (2011) 

εφάρμοσαν περιμηρίδες στα κάτω άκρα με 

την εφαρμοζόμενη πίεση εντός των περιμηρί-

δων να κυμαίνεται στα 100 mmHg κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης στο ποδήλατο 

(26 W και 105 W) και παρατήρησαν σημα-

ντική μείωση της BRS συγκριτικά με τη συν-

θήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων. Το μέγε-

θος μεταβολής της BRS κατά τη διάρκεια της 

δυναμικής άσκησης κυμάνθηκε στα 9-14 

ms·mmHg-1 με περιορισμό της μυϊκής αιμα-

τικής ροής και στα 12-15 ms·mmHg-1 χωρίς 

περιορισμό της μυϊκής αιματικής ροής.  

Να τονιστεί ότι στις παραπάνω ερευνητι-

κές προσπάθειες η ένταση της εφαρμοζόμε-

νης άσκησης ήταν ήπια και παραμένει αδιευ-

κρίνιστο εάν η καρδιακή τασεοαντανακλα-

στική ευαισθησία παραμένει περιορισμένη ή 

αυξάνεται σε υψηλότερες εντάσεις όπου η 

αρτηριακή πίεση αυξάνεται περισσότερο, 

προσεγγίζοντας τιμές κατά τη μέγιστη άσκη-

ση στο ~ 220 mmHg για τη SBP, ώστε να α-

ντιμετωπιστεί αποτελεσματικά η υπέρμετρη 

αυτή αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Στην 

παρούσα μελέτη, η καρδιακή τασεοαντανα-
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κλαστική ευαισθησία μειώθηκε σημαντικά 

περισσότερο στην πειραματική συνθήκη με 

εφαρμογή περιμηρίδων σε όλο το εύρος της 

εφαρμοζόμενης έντασης. Λεπτομερέστερα, η 

μείωση της BRS κατά τη διάρκεια της δυνα-

μικής άσκησης στο 30%, 60%, 80% και 

100% ΡΡΟ κυμάνθηκε στο -7,91±1,13, -

8,67±1,55, -4,79±1,16 και -4,75±0,58 

ms·mmHg-1, αντίστοιχα, για την πειραματική 

συνθήκη χωρίς εφαρμογή περιμηρίδων και 

στο -8,97±1,24, -10,02±1,99, -7,06±1,70 και -

6,00±1,04 ms·mmHg-1 για την πειραματική 

συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων. Συνεπώς, 

η ενεργοποίηση του μυϊκού μηχανοαντανα-

κλαστικού και χημειοαντανακλαστικού μέσω 

περιορισμού της μυϊκής αιματικής ροής κατά 

τη διάρκεια δυναμικής άσκησης ευθύνεται για 

την παρατηρούμενη μείωση της καρδιακής 

τασεοαντανακλαστικής ευαισθησίας, μείωση 

η οποία παρατηρήθηκε σε όλο το εύρος της 

εφαρμοζόμενης έντασης της άσκησης.  

Μια εναλλακτική εξήγηση για την παρα-

τηρούμενη μεγαλύτερη μείωση της καρδια-

κής τασεοαντανακλαστικής αποκρισιμότητας 

που προκλήθηκε μέσω υποαιμάτωσης των 

ενεργών σκελετικών μυών κατά τη διάρκεια 

της ποδηλάτησης είναι η αυξημένη κεντρική 

ενεργοποίηση. Ο προανατροφοδοτικός νευρι-

κός μηχανισμός ή διαφορετικά η κεντρική 

εντολή, ο οποίος ενεργοποιεί την καρδιαγ-

γειακή και κινητική απόκριση, θεωρείται ότι 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην καρδιαγ-

γειακή απόκριση κατά τη διάρκεια της άσκη-

σης και ειδικότερα στην λειτουργία του κα-

ρωτιδικού τασεοαντανακλαστικού καθώς 

συμβάλλει στην επανατοποθέτησή του με την 

έναρξη της άσκησης (Goodwin et al. 1972; 

Gallagher et al. 2001b; Querry et al. 2001; 

Ogoh et al. 2002; Raven et al. 2006). Ειδικό-

τερα, η ενεργοποίηση εγκεφαλικών περιοχών 

υπεύθυνων για την επιστράτευση των κινητι-

κών μονάδων συγχρόνως ενεργοποιεί τις 

καρδιαγγειακές περιοχές στον προμήκη μυε-

λό, καθορίζοντας το βασικό επίπεδο συμπα-

θητικής και παρασυμπαθητικής νευρικής 

δραστηριότητας που ελέγχει την καρδιαγ-

γειακή απόκριση κατά τη διάρκεια της μυϊκής 

προσπάθειας. Η παράλληλη ενεργοποίηση 

των κινητικών μονάδων και των καρδιαγ-

γειακών περιοχών στον προμήκη μυελό συν-

δέεται στενά με την ένταση της άσκησης.  

Η εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

κατά την ποδηλάτηση είναι δυνατόν να μειώ-

σει τη μηχανική αποδοτικότητα με συνέπεια 

να τροποποιηθεί το προφίλ επιστράτευσης 

των κινητικών μονάδων και να αυξηθεί η κε-

ντρική εντολή. Στην παρούσα μελέτη, ο με-

ταβολικός ρυθμός ήταν σημαντικά υψηλότε-

ρος κατά τη διάρκεια άσκησης στο ίδιο από-

λυτο έργο στην πειραματική συνθήκη με ε-

φαρμογή περιμηρίδων φανερώνοντας μη α-

ποδοτικό και αντιοικονομικό τρόπο ποδηλά-

τησης. Επιπρόσθετα, η μηχανική αποδοτικό-

τητα υπολογίστηκε με το δείκτη της ποδηλα-

τικής οικονομίας ο οποίος ορίζεται ως η κατά 

μέσο όρο επιβάρυνση διαιρούμενη με την κα-

τά μέσο όρο κατανάλωση οξυγόνου και βρέ-

θηκε να διαφέρει σημαντικά μεταξύ των πει-
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ραματικών συνθηκών. Συγκεκριμένα, η πο-

δηλατική οικονομία ήταν σημαντικά υψηλό-

τερη (p<0,001) κατά την ποδηλάτηση χωρίς 

περιμηρίδες συγκριτικά με περιμηρίδες. Οι 

κατά μέσο όρο τιμές ήταν 72,33±2,00 W·L-

1·min-1 και 63,29±1,87 W·L-1·min-1 χωρίς και 

με εφαρμογή περιμηρίδων, αντίστοιχα. Συνε-

πώς, φαίνεται ότι ο μη αποδοτικός τρόπος 

ποδηλάτησης μπορεί να προκληθεί με την 

εφαρμογή περιμηρίδων και αυτό με την σειρά 

του οδήγησε σε αυξημένη κεντρική ενεργο-

ποίηση ώστε να επιστρατευτούν επιπρόσθετες 

κινητικές μονάδες προκειμένου να διατηρηθεί 

η ένταση της προσπάθειας.  

Επιπλέον, η σωματοαισθητική ανατροφο-

δότηση από τις ευαίσθητες νευρικές ίνες τύ-

που ΙΙΙ και IV μπορεί να ασκήσουν αναχαιτι-

στική επίδραση σε νωτιαίες και υπερνωτιαίες 

περιοχές του κεντρικού νευρικού συστήματος 

(Gandevia 2001). Η ενεργοποίηση του μηχα-

νοαντανακλαστικού και χημειοαντανακλα-

στικού κατά τη διάρκεια της άσκησης μπορεί 

να αναχαιτίσει τους α-κινητικούς νευρώνες οι 

οποίοι νευρώνουν τον σκελετικό μυ, μειώνο-

ντας την διεγερσιμότητα τους, που ουσιαστι-

κά σημαίνει ότι επιπρόσθετο κεντρικό νευρι-

κό ερέθισμα απαιτείται για να διατηρηθεί η 

απαιτούμενη ένταση άσκησης (Amann et al. 

2008, 2009, 2011; Taylor et al. 2000; Hilty et 

al. 2011). Το παραπάνω υποστηρίζεται από 

το γεγονός ότι το ασκησιογενές αντανακλα-

στικό πίεσης κατά την ενεργοποίηση του μη-

χανοαντανακλαστικού και χημειοαντανακλα-

στικού ήταν σημαντικά εντονότερο στην πει-

ραματική συνθήκη με εφαρμογή περιμηρίδων 

τόσο στην ίδια απόλυτη όσο και στην ίδια 

σχετική ένταση άσκησης. Επιπλέον, η αίσθη-

ση της προσπάθειας, ειδικότερα η αίσθηση 

κόπωσης των κάτω άκρων (RPEκόπωσης), δεί-

κτης ο οποίος σχετίζεται με την κεντρική ε-

ντολή (Eldridge et al. 1985; Innes et al. 1992; 

Thornton et al. 2001), ήταν σημαντικά υψη-

λότερος κατά την ποδηλάτηση με εφαρμογή 

περιμηρίδων. Η κεντρική εντολή κατά κύριο 

λόγο τροποποιεί την καρδιακή συχνότητα μέ-

σω απόσυρσης του παρασυμπαθητικού τόνου 

(Mitchell et al. 1989) και προκαλεί μετατόπι-

ση του λειτουργικού σημείου της πλήρους 

καμπύλης διέγερσης – απόκρισης του αρτη-

ριακού τασεοαντανακλαστικού προς το ση-

μείο κατώφλι του τασεοαντανακλαστικού δη-

λαδή σε περιοχή με χαμηλότερη ευαισθησία 

(Gallagher et al. 2001a; Ogoh et al. 2002, 

2005c; Raven et al. 2006; Fisher et al. 2009). 

Συνεπώς, η αυξημένη κεντρική ενεργοποίηση 

που προκλήθηκε από την εντονότερη ενεργο-

ποίηση των ευαίσθητων νευρικών ινών τύπου 

ΙΙΙ και IV παρέχει μια εύλογη εξήγηση της 

επιπρόσθετης μείωσης του παρασυμπαθητι-

κού τόνου και της BRS που παρατηρήθηκε 

κατά την ποδηλάτηση με εφαρμογή περιμηρί-

δων. Το παραπάνω ενισχύεται από το γεγονός 

ότι βρέθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ 

RPEκόπωσης (r=0,24, p=0,011) με τη μεταβολή 

της BRS που παρατηρήθηκε κατά τη διάρκεια 

της άσκησης υπονοώντας ότι όσο μεγαλύτερη 
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είναι η αντιλαμβανόμενη αίσθηση της προ-

σπάθειας (κεντρική ενεργοποίηση) τόσο με-

γαλύτερη αναμένεται να είναι η μείωση της 

BRS κατά τη διάρκεια δυναμικής άσκησης.  

Η πιθανή επίδραση των καρδιοαναπνευ-

στικών τασεοαισθητήρων ως επιπρόσθετο 

νευρικό ερέθισμα στη λειτουργία του αρτη-

ριακού τασεοαντανακλαστικού δεν θα πρέπει 

τελείως να αποκλειστεί. Στην παρούσα μελέ-

τη, η εφαρμογή περιμηρίδων στα κάτω άκρα 

προκάλεσε αποτελεσματικά φλεβική απόφρα-

ξη και συσσώρευση αίματος στα κάτω άκρα, 

περιφερειακά του σημείου εφαρμογής, εμπο-

δίζοντας την φλεβική επαναφορά και μειώνο-

ντας τον όγκο παλμού. Η μείωση αυτή του 

κεντρικού όγκου αίματος είναι δυνατόν να 

απενεργοποιήσει τους καρδιοαναπνευστικούς 

τασεοαισθητήρες και να συμβάλει εν μέρει 

στην παρατηρούμενη μεγαλύτερη μείωση της 

BRS κατά την άσκηση με εφαρμογή περιμη-

ρίδων. Ερευνητικές προσπάθειες που τροπο-

ποίησαν την ενεργοποίηση του καρδιοανα-

πνευστικού τασεοαντανακλαστικού μέσω με-

ταβολών του κεντρικού όγκου αίματος χρη-

σιμοποιώντας ποικίλες πειραματικές προσεγ-

γίσεις τον ανέδειξαν ως ρυθμιστικό παράγο-

ντα της λειτουργίας του αρτηριακού τασεοα-

ντανακλαστικού. Συγκεκριμένα, η αυξημένη 

ενεργοποίηση του καρδιοαναπνευστικού τα-

σεοαντανακλαστικού που προκλήθηκε με αύ-

ξηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης και του 

κεντρικού όγκου αίματος περιόρισε την λει-

τουργία του αρτηριακού τασεοαντανακλαστι-

κού και προκάλεσε επανατοποθέτηση της 

πλήρους καμπύλης διέγερσης – απόκρισης 

προς τα κάτω και αριστερά σε χαμηλότερη 

αρτηριακή πίεση αυξάνοντας παράλληλα την 

τασεοαντανακλαστική ευαισθησία του (Eiken 

et al. 1992; Ogoh et al. 2006, 2007; Volianitis 

et al. 2004; Wasterlof et al. 2006; Fadel & 

Raven 2012). Αντιθέτως, η μειωμένη ενεργο-

ποίηση των καρδιοαναπνευστικών τασεοαι-

σθητήρων συνέβαλε στην φυσιολογική επα-

νατοποθέτηση της πλήρους καμπύλης διέγερ-

σης – απόκρισης του αρτηριακού τασεοαντα-

νακλαστικού προς τα πάνω και δεξιά μειώνο-

ντας παράλληλα την τασεοαντανακλαστική 

ευαισθησία του (Iwase et al. 1987; Eiken et al. 

1994; Cooke et al. 1999; Wasterlof et al. 

2006).  

Τέλος, ένα ερευνητικό ερώτημα που τέ-

θηκε είναι εάν η μειωμένη αυτή ικανότητα 

του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού να 

αποκριθεί σε μεταβολές της αρτηριακής πίε-

σης μέσω μεταβολών της καρδιακής συχνό-

τητας κατά τη διάρκεια της άσκησης διατη-

ρείται σε όλο το εύρος της έντασης, από ήπια 

έως μέγιστη ένταση, ή τροποποιείται σε μέγι-

στες εντάσεις προκειμένου να αναχαιτιστεί η 

υπέρμετρη αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

επιβραδύνοντας την καρδιακή συχνότητα. 

Ελάχιστες είναι οι ερευνητικές προσπάθειες 

που έχουν διερευνήσει εάν η ευαισθησία του 

αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού, όπως 

αυτή προσδιορίζεται από τη δυναμική μέθοδο 

ανάλυσης διαδοχής, τροποποιείται κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης αυξανόμενης 

έντασης (Iellamo et al. 1998; Ogoh et al. 



Μυϊκή Οξυγόνωση & Περιορισμός της 

•

V O2max 

 

268 

 

2005c; Vallais et al. 2009; Fisher et al. 2009; 

Hartwish et al. 2011). Έρευνες που έχουν 

διεξαχθεί σε πειραματόζωα παρατήρησαν ότι 

η BRS μειώνεται κατά τη διάρκεια άσκησης 

συγκριτικά με την ηρεμία, με τη μείωση αυτή 

να εντείνεται με την αύξηση της επιβάρυνσης 

από ήπια (3,2 km·h-1) σε μέτριας (6,4 km·h-1) 

έντασης (Sala-Mercado et al. 2007, 2010). 

Στους ανθρώπους, η προοδευτική αύξηση της 

επιβάρυνσης από ήπια σε μέτρια και σε υψη-

λής έντασης έχει δειχθεί ότι μειώνει την BRS 

είτε σε ευθύγραμμη αναλογία με τη χαμηλό-

τερη τιμή της να παρατηρείται στην υψηλό-

τερη ένταση (Iellamo et al. 1998; Fisher et al. 

2009; Hartwish et al. 2011) είτε μέχρι μιας 

υπομέγιστης έντασης χωρίς περαιτέρω τρο-

ποποίησή της με την επιπρόσθετη αύξηση της 

επιβάρυνσης (Ogoh et al. 2005c) είτε δεν πα-

ρατηρείται καμιά διαφοροποίηση της BRS 

(Vallais et al. 2009). Να τονιστεί ότι στις πα-

ραπάνω ερευνητικές προσεγγίσεις το εύρος 

έντασης της άσκησης που εφαρμόστηκε, ήταν 

περιορισμένο με την παραγόμενη ισχύ να κυ-

μαίνεται από 26 W έως 140 W και με την 

καρδιακή συχνότητα να κυμαίνεται από 90 

beats·min-1 έως 150 beats·min-1. Εξαίρεση 

αποτελεί η ερευνητική προσπάθεια των Iel-

lamo et al. (1998) οι οποίοι υπέβαλαν τους 

δοκιμαζόμενους σε άσκηση προοδευτικά αυ-

ξανόμενης έντασης μέχρι εθελούσιας εξά-

ντλησης στο κυκλοεργόμετρο και παρατήρη-

σαν σημαντική μείωση της BRS κατά τη μέ-

γιστη άσκηση συγκριτικά με την ηρεμία. Να 

αναφερθεί ότι ακόμα και σε αυτήν την ερευ-

νητική προσπάθεια δεν γίνεται αναφορά στην 

προοδευτική ή μη διαφοροποίηση της BRS σε 

όλο το εύρος της άσκησης καθώς συγκρίθη-

καν μόνο οι τιμές της μέγιστης άσκησης με 

τις αντίστοιχες τιμές της ηρεμίας. Επιπλέον, 

οι δοκιμαζόμενοι χαρακτηρίζονταν από χα-

μηλή αερόβια ικανότητα με μέση 
•

V O2max 31 

ml·kg-1·min-1 και HRmax 166 beats·min-1, πα-

ράγοντας που πιθανόν να επηρέασε την από-

κριση της τασεοαντανακλαστικής ευαισθησί-

ας.  

Στην παρούσα έρευνα το πειραματικό 

πρωτόκολλο περιελάμβανε άσκηση σταθερού 

έργου προοδευτικά αυξανόμενης έντασης από 

το 30% (100 W), στο 60% (200 W), στο 80% 

(267 W) και στο 100% (334 W) της ΡΡΟ και 

καταγράφηκε η BRS σε όλο το εύρος της ε-

φαρμοζόμενης έντασης. Τα ευρήματα έδειξαν 

ότι η BRS προοδευτικά μειώθηκε από την 

ηρεμία κατά την άσκηση στο 30% και στο 

60% ΡΡΟ με το μέγεθος μεταβολής της να 

περιορίζεται σημαντικά σε υψηλότερες εντά-

σεις, 80 και 100% ΡΡΟ. Το προφίλ αυτό από-

κρισης ήταν παρόμοιο και στις δύο πειραμα-

τικές συνθήκες χωρίς και με εφαρμογή περι-

μηρίδων. Φαίνεται, δηλαδή, ότι η λειτουργία 

του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού α-

πευαισθητοποιείται κατά την άσκηση ήπιας 

και μέτριας έντασης (30-60% ΡΡΟ), ενώ η 

προοδευτική αύξηση της επιβάρυνσης σε υ-

ψηλότερες εντάσεις (>80-100% ΡΡΟ) άρει 

την απευαισθητοποίηση αυτή. Συμπεραίνου-
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με ότι κατά τη διάρκεια άσκησης υψηλής έ-

ντασης ο αρχικός περιορισμός της ικανότητας 

του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού να 

μετριάσει τις μεταβολές της αρτηριακής πίε-

σης μέσω μεταβολών της καρδιακής συχνό-

τητας σταδιακά αναχαιτίζεται όσο προσεγγί-

ζεται η μέγιστη ικανότητα άσκησης. Λαμβά-

νοντας υπόψη τα παραπάνω, σε συνδυασμό 

με το εύρημα ότι η εφαρμογή περιμηρίδων 

ενέτεινε το μέγεθος αύξησης της αρτηριακής 

πίεσης και περιόρισε την αύξηση της καρδια-

κής συχνότητας έτσι ώστε σε μια δοσμένη 

SBP η HR ήταν χαμηλότερη, μπορούμε να 

προτείνουμε ότι η λειτουργία του αρτηριακού 

τασεοαντανακλαστικού είναι δυνατόν να θέ-

σει περιορισμό στην ικανότητα για άσκηση 

μέσω της επανενεργοποίησης του κατά τη 

μέγιστη άσκηση αναχαιτίζοντας την ταχυ-

καρδία της άσκησης πιθανόν για να διατηρη-

θεί η ομοιόσταση της αρτηριακής πίεσης. Το 

γεγονός αυτό ενισχύεται από την ύπαρξη ση-

μαντικής συσχέτισης μεταξύ μεγέθους μετα-

βολής της BRS με την 
•

V O2 σε εντάσεις με-

γαλύτερες του 30% ΡΡΟ. Συγκεκριμένα, βρέ-

θηκε θετική συσχέτιση μεταξύ των δύο προα-

ναφερόμενων παραμέτρων στο 60% ΡΡΟ 

(r=0,44, p=0,02), στο 80% ΡΡΟ (r=0,51, 

p=0,007) και στο 100% ΡΡΟ (r=0,49, p=0,01) 

υπονοώντας ότι όσο μεγαλύτερη είναι η μεί-

ωση της BRS τόσο υψηλότερη αναμένεται να 

είναι η πρόσληψη οξυγόνου κατά τη διάρκεια 

άσκησης μέτριας και υψηλής έντασης.  

7.3.3 Μεθοδολογικές παρατηρήσεις μεθό-

δου προσδιορισμού της αρτηριακής τασεο-

αντανακλαστικής ευαισθησίας 

Στην παρούσα μελέτη, ο προσδιορισμός 

της ευαισθησίας του αρτηριακού τασεοαντα-

νακλαστικού βασίστηκε στη συνεχόμενη κα-

ταγραφή των αυθόρμητων διακυμάνσεων του 

διαστήματος καρδιακού παλμού (RRI) και 

της SBP αναλύοντας διαδοχικά καρδιακούς 

κύκλους στους οποίους το RRI και η SBP με-

ταβάλονταν προς την ίδια κατεύθυνση (-

RRI/-SBP και +RRI/+SBP) κατά τη διάρκεια 

των πειραματικών συνθηκών χωρίς και με 

εφαρμογή περιμηρίδων (δυναμική μέθοδος 

ανάλυσης διαδοχής). Η μέθοδος αυτή αξιολό-

γησης του αρτηριακού τασεοαντανακλαστι-

κού έχει μερικούς περιορισμούς. Πρώτον, η 

δυναμική αυτή μέθοδος ανάλυσης διαδοχής 

δεν μας επιτρέπει να προσδιορίσουμε την 

πλήρη καμπύλη διέγερσης – απόκρισης του 

αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού. Συνεπώς, 

δεν μπορεί να βγει ένα ασφαλές συμπέρασμα 

για το εάν η μετατόπιση της ευθύγραμμης 

σχέσης μεταξύ HR και SBP προς τα πάνω και 

δεξιά με μείωση της ευαισθησίας αντανακλά 

σε: α) μετατόπιση του λειτουργικού σημείου 

της χωρίς μετατόπιση της καμπύλης λειτουρ-

γίας του τασεοαντανακλαστικού ή β) μετατό-

πιση της καμπύλης λειτουργίας του τασεοα-

ντανακλαστικού σε νέο υψηλότερο λειτουρ-

γικό εύρος όπως ορίζεται στην επανατοποθέ-

τηση του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού. 

Το γεγονός αυτό, ωστόσο, δεν μπορεί να αλ-

λάξει τα συμπεράσματα της παρούσας μελέ-
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της. Στην πραγματικότητα, τα αποτελέσματα 

της παρούσας μελέτης έδειξαν ότι κατά τη 

διάρκεια ποδηλάτησης προοδευτικά αυξανό-

μενης έντασης, όπως και στην ηρεμία, το αρ-

τηριακό τασεοαντακλαστικό λειτούργησε σε 

μεγάλο βαθμό κατά μήκος της ευθύγραμμης 

περιοχής της σχέσης μεταξύ HR και SBP 

(Σχήμα 7.9). Η εφαρμογή των περιμηρίδων 

στα κάτω άκρα δεν τροποποίησε το παραπά-

νω αλλά μείωσε την ευαισθησία της ευθύ-

γραμμης αυτής σχέσης. Δεύτερον, η μέθοδος 

αυτή δεν μας επιτρέπει να διερευνηθεί η αργή 

συνιστώσα του αρτηριακού τασεοαντανα-

κλαστικού, δηλαδή η τασεοαντανακλαστική 

τροποποίηση της αγγειακής απόκρισης σε 

μεταβολές της αρτηριακής πίεσης (Cunning-

ham et al. 1972; Ogoh et al. 2005c).  

Παρόλα αυτά η δυναμική μέθοδος ανάλυ-

σης διαδοχής διαθέτει αρκετά πλεονεκτήματα. 

Ένα από τα πλεονεκτήματα της μεθόδου αυ-

τής είναι ότι επιτρέπει την αξιολόγηση της 

τασεοαντανακλαστικής τροποποίησης της 

καρδιακής συχνότητας βασιζόμενη σε φυσικά 

ερεθίσματα όπως η αυθόρμητη αύξηση και 

μείωση της αρτηριακής πίεσης. Αποφεύγει, 

δηλαδή, την χρησιμοποίηση εξωγενών μεσο-

λαβήσεων, όπως φαρμακευτικά ερεθίσματα, 

στην πρόκληση μεταβολών της αρτηριακής 

πίεσης και γι’ αυτό το λόγο θεωρείται κατάλ-

ληλη στη διερεύνηση της τασεοαντανακλα-

στικής τροποποίησης των καρωτιδικών τασε-

οαισθητήρων κατά τη διάρκεια συνθηκών 

που χαρακτηρίζονται από δυναμικές μεταβο-

λές της HR και της BP όπως συμβαίνει κατά 

τη διάρκεια της άσκησης.  

Επιπλέον, η μέθοδος αυτή προσδιορίζει 

την ευαισθησία του αρτηριακού τασεοαντα-

νακλαστικού γύρω από το φυσιολογικό εύρος 

λειτουργίας της αρτηριακής πίεσης που επι-

τυγχάνεται στις εκάστοτε πειραματικές συν-

θήκες. Συνεπώς, παρέχει σημαντικές πληρο-

φορίες για την φυσιολογική ενεργή περιοχή 

του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού, το 

λειτουργικό σημείο ρύθμισης της καρδιακής 

συχνότητας (Parati et al. 1988, 2000, 2001; 

Hughson et al. 1993; Iellamo et al. 1996, 

1997, 1999b, 2001; Ogoh et al. 2005c; Fisher 

et al. 2009; Hartwich et al. 2011). Το μέγεθος 

της ευαισθησίας του αρτηριακού τασεοαντα-

νακλαστικού όπως αυτό έχει προσδιοριστεί 

με τη δυναμική μέθοδο ανάλυσης διαδοχής 

είναι παρόμοιο με εκείνο που έχει αναφερθεί 

από άλλες έρευνες χρησιμοποιώντας την μέ-

θοδο της Οξφόρδης η οποία βασίζεται στην 

ενδοφλέβια έγχυση αγγειοενεργών ουσιών 

και θεωρείται ως η gold-standard μέθοδος 

προσδιορισμού της ευαισθησίας του αρτηρια-

κού τασεοαντανακλαστικού (Bristow et al. 

1969; Cunningham et al. 1972; Pagani et al. 

1988). 

7.4 Συμπεράσματα 

Τα συμπεράσματα της παρούσας μελέτης 

συνοψίζονται στα εξής σημεία: 

 Η απόφραξη της αιματικής ροής μέσω 

εφαρμογής περιμηρίδων στα κάτω άκρα με 
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την εφαρμοζόμενη πίεση στα 120 mmHg 

μείωσε σημαντικά τη μηριαία κυκλοφορία, 

τη μυϊκή οξυγόνωση, προκάλεσε φλεβική 

απόφραξη, συσσώρευση αίματος στα κάτω 

άκρα και παρεμπόδισε την φλεβική επανα-

φορά. Τα παραπάνω παρατηρήθηκαν στην 

ηρεμία και διατηρήθηκαν καθόλη τη διάρ-

κεια άσκησης αυξανόμενης έντασης καθι-

στώντας επιτυχημένη την εφαρμογή του 

πειραματικού αυτού μοντέλου για το σκοπό 

της παρούσας μελέτης.  

 Η απόφραξη της μηριαίας αιματικής 

ροής στην ηρεμία δεν προκάλεσε καμιά με-

ταβολή στο σύνολο της καρδιαγγειακής και 

αναπνευστικής απόκρισης.  

 Ο περιορισμός της μηριαίας αιματικής 

ροής και οξυγόνωσης στην ηρεμία προκά-

λεσε αυξημένη εγκεφαλική ενεργοποίηση 

με συνέπεια την αύξηση των μεταβολικών 

απαιτήσεων του εγκεφάλου και την ακό-

λουθη μεταβολή της [O2HB]c και 

[DiffHB]c.  

 Η ευαισθησία των αρτηριακών τασεο-

αισθητήρων στην ηρεμία μπορεί να τροπο-

ποιηθεί από περιφερικά νευρικά ερεθίσματα 

συμβάλλοντας πιθανόν στη διατήρηση της 

αρτηριακής πίεσης.  

 Η μείωση της μηριαίας αιματικής ροής, 

που επέφερε η εφαρμογή περιμηρίδων στα 

κάτω άκρα, κατά τη διάρκεια άσκησης υ-

πομέγιστης έντασης ενεργοποίησε το ασκη-

σιογενές αντανακλαστικό πίεσης, στρέσαρε 

το καρδιαγγειακό σύστημα και αυξήθηκε η 

κεντρική ενεργοποίηση.  

 Η απόφραξη της μηριαίας αιματικής 

ροής μέσω ισχαιμικής περίδεσης με την ε-

φαρμοζόμενη πίεση εντός των περιμηρίδων 

στα 120 mmHg σημαντικά μείωσε τη 

•

V O2max  και την ικανότητα για άσκηση 

(ΤΤΕ, ΡΡΟ), ενώ η απότομη απελευθέρωση 

της επανέφερε τη 
•

V O2max, τον ΤΤΕ και την 

ΡΡΟ στα αρχικά επίπεδα.  

 Η υπεροξυγόνωση βελτίωσε τη 
•

V O2max 

ακόμα και όταν η άσκηση πραγματοποιείται 

σε συνθήκες φυσιολογικής συστημικής δια-

θεσιμότητας οξυγόνου κυρίως μέσω της υ-

περοξυγόνωσης του εγκεφαλικού ιστού, 

ενώ η απόφραξη της αιματικής κυκλοφορί-

ας πιθανόν να αναχαίτισε την ευεργετική 

επίδραση της σε μυϊκό επίπεδο.  

 Η μείωση της τοπικής εγκεφαλικής αι-

μάτωσης κατά τη διάρκεια μέγιστης άσκη-

σης με την εφαρμογή περιμηρίδων δεν είναι 

αρκετή για να εξηγήσει την χαμηλότερη 

•

V O2max που καταγράφηκε στην ίδια πει-

ραματική συνθήκη. Επιπλέον, η μείωση αυ-

τή οφείλεται στην αυξημένη απόκριση της 

αρτηριακής πίεσης σε συνδυασμό με την 

περιορισμένη ικανότητα αύξηση της 


Q max 

λόγω περιορισμού του SVmax και όχι της 

HRmax.  

 Το μέγεθος μείωσης της μυϊκής οξυγό-

νωσης στο σημείο εξάντλησης κατά την 
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άσκηση προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

ήταν παρόμοιο ανεξαρτήτως συνθηκών μέ-

τρησης, χρονικής διάρκειας άσκησης και 

παραγόμενης ισχύος. Το γεγονός αυτό συ-

νηγορεί στην ύπαρξη ενός ‘κατωφλιού’ 

μείωσης της μυϊκής οξυγόνωσης που όταν 

αυτό επιτευχθεί συνεισφέρει στην ανικανό-

τητα συνέχισης της άσκησης.  

 Η απόφραξη της μηριαίας αιματικής 

ροής περιόρισε τη μέγιστη καρδιαγγειακή 

απόκριση και η άσκηση τερματίστηκε συ-

ντομότερα με μικρότερη ΡΡΟ και 
•

V O2max.  

 Το επίπεδο της μυϊκής οξυγόνωσης φά-

νηκε να συνδέεται με την απόκριση της 

καρδιακής συχνότητας ειδικότερα κατά τη 

διάρκεια άσκησης υπομέγιστης και μέγι-

στης έντασης. Παρόλα αυτά, η μείωση της 

μυϊκής οξυγόνωσης δεν οδήγησε στην ανα-

μενόμενη περαιτέρω αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας στο σημείο εξάντλησης. Πιθα-

νόν, η ενεργοποίηση του αρτηριακού τασε-

οαντανακλαστικού, λόγω μεγαλύτερης αύ-

ξησης της αρτηριακής πίεσης, να έδρασε 

αναχαιτιστηκά στην αναμενόμενη αύξηση 

της μέγιστης καρδιακής συχνότητας προ-

κειμένου να περιοριστεί η αύξηση της αρ-

τηριακής πίεσης.  

 Η επίτευξη φλεβικής απόφραξης αυτής 

καθ’ αυτής με την συνακόλουθη συσσώ-

ρευση αίματος στα κάτω άκρα κατά τη μέ-

γιστη άσκηση θέτει σε πρόκληση ολόκληρο 

το καρδιαγγειακό σύστημα (


Q max, SVmax, 

HRmax) και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στην επιβράδυνση του ανεξαρτήτως επιπέ-

δων μυϊκής οξυγόνωσης.  

 Η απόφραξη της μηριαίας αιματικής 

ροής κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτι-

κά αυξανόμενης έντασης επιτάχυνε το ρυθ-

μό εκδήλωσης της περιφερικής μυϊκής κό-

πωσης. Ωστόσο, το μέγεθος εκδήλωσης της 

περιφερικής μυϊκής κόπωσης που εκδηλώ-

θηκε δεν φαίνεται να είναι αρκετό για να 

συνεισφέρει στην εκδήλωση κεντρικής κό-

πωσης και να επηρεάσει την κεντρική κινη-

τική εντολή. Άρα, η περιφερική μυϊκή κό-

πωση δε διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στον περιορισμό της 
•

V O2max. 

 Η αντιλαμβανόμενη αίσθηση κόπωσης 

των κάτω άκρων, ειδικότερα ο ρυθμός αύ-

ξησής της, βρίσκεται σε άμεση συνάρτηση 

με τη μεταβολή της μυϊκής οξυγόνωσης. 

Φαίνεται ότι όσο μεγαλύτερη είναι η μείω-

ση της μυϊκής οξυγόνωσης τόσο υψηλότερη 

είναι η αντιλαμβανόμενη αίσθηση κόπωσης 

των κάτω άκρων και τόσο γρηγορότερος εί-

ναι ο ρυθμός αύξησής της. Άρα, το κεντρι-

κό νευρικό σύστημα είναι ικανό να αντι-

ληφθεί τον περιορισμό της μυϊκής οξυγό-

νωσης ήδη από την ηρεμία και όταν επιτευ-

χθεί το μέγιστο ανεκτό επίπεδο η άσκηση 

τερματίζεται μέσω μείωσης της κεντρικής 

κινητικής εντολής στους ασκούμενους μυς. 

 Η λειτουργία του αρτηριακού τασεοα-

ντανακλαστικού στην ηρεμία απευαισθητο-

ποιήθηκε με την εφαρμογή περιμηρίδων 
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στα κάτω άκρα. Συγκεκριμένα, η ευαισθη-

σία του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού 

να αποκριθεί γρήγορα στις διακυμάνσεις 

της αρτηριακής πίεσης μέσω μεταβολών 

της καρδιακής συχνότητας σημαντικά πε-

ριορίστηκε χωρίς να προκληθεί επανατοπο-

θέτηση της λειτουργίας του. Η μείωση αυτή 

οφείλεται στην αυξημένη σωματοαισθητική 

πληροφόρηση από την περιφέρεια και στην 

αυξημένη κεντρική ενεργοποίηση λόγω 

φλεβικής απόφραξης και μείωσης της μη-

ριαίας κυκλοφορίας.  

 Κατά τη διάρκεια άσκησης προοδευτικά 

αυξανόμενης έντασης η ευθύγραμμη σχέση 

μεταξύ μεταβολών της συστολικής αρτη-

ριακής πίεσης και της καρδιακής συχνότη-

τας, ένδειξη επανατοποθέτησης της λει-

τουργίας του αρτηριακού τασεοαντανακλα-

στικού, μετατοπίστηκε προς τα πάνω και 

δεξιά, σε υψηλότερα επίπεδα πίεσης σε 

σχέση με την ηρεμία. Παράλληλα, η ευαι-

σθησία στο λειτουργικό σημείο του αρτη-

ριακού τασεοαντανακλαστικού μειώθηκε 

κατά τη διάρκεια της άσκησης.  

 Η απόφραξη της μηριαίας αιματικής 

ροής μέσω εφαρμογής περιμηρίδων κατά τη 

διάρκεια δυναμικής άσκησης: α) ενέτεινε το 

μέγεθος αύξησης της αρτηριακής πίεσης, β) 

περιόρισε την αύξηση της καρδιακής συ-

χνότητας και γ) προκάλεσε ακόμα μεγαλύ-

τερη μείωση της καρδιακής τασεοαντανα-

κλαστικής ευαισθησίας. Συνεπώς, για μια 

δοσμένη αρτηριακή πίεση η καρδιακή συ-

χνότητα είναι χαμηλότερη στη συνθήκη με 

εφαρμογή περιμηρίδων. 

 Κατά τη διάρκεια άσκησης υψηλής έ-

ντασης ο αρχικός περιορισμός της ικανότη-

τας του αρτηριακού τασεοαντανακλαστικού 

να μετριάσει τις μεταβολές της αρτηριακής 

πίεσης μέσω μεταβολών της καρδιακής συ-

χνότητας σταδιακά αναχαιτίστηκε όσο προ-

σεγγίζεται η μέγιστη ικανότητα άσκησης.  

 Η λειτουργία του αρτηριακού τασεοα-

ντανακλαστικού προτείνεται ως ένας πιθα-

νός παράγοντας που είναι δυνατόν να θέσει 

περιορισμό στην ικανότητα άσκησης μέσω 

της επανενεργοποίησης του κατά τη μέγι-

στη άσκηση αναχαιτίζοντας την ταχυκαρδία 

της άσκησης πιθανόν για να διατηρηθεί η 

ομοιόσταση της αρτηριακής πίεσης.  
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