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ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟΣ ΟΡΚΟΣ 

Αρχαίο Κείμενο 

Ὄμνυμι Ἀπόλλωνα ἰητρὸν, καὶ Ἀσκληπιὸν, καὶ Ὑγείαν, καὶ Πανάκειαν, καὶ θεοὺς 

πάντας τε καὶ πάσας, ἵστορας ποιεύμενος, ἐπιτελέα ποιήσειν κατὰ δύναμιν καὶ κρίσιν 

ἐμὴν ὅρκον τόνδε καὶ ξυγγραφὴν τήνδε. 

Ἡγήσασθαι μὲν τὸν διδάξαντά με τὴν τέχνην ταύτην ἴσα γενέτῃσιν ἐμοῖσι, καὶ βίου 

κοινώσασθαι, καὶ χρεῶν χρηίζοντι μετάδοσιν ποιήσασθαι, καὶ γένος τὸ ἐξ ωὐτέου 

ἀδελφοῖς ἴσον ἐπικρινέειν ἄῤῥεσι, καὶ διδάξειν τὴν τέχνην ταύτην, ἢν χρηίζωσι 

μανθάνειν, ἄνευ μισθοῦ καὶ ξυγγραφῆς, παραγγελίης τε καὶ ἀκροήσιος καὶ τῆς λοιπῆς 

ἁπάσης μαθήσιος μετάδοσιν ποιήσασθαι υἱοῖσί τε ἐμοῖσι, καὶ τοῖσι τοῦ ἐμὲ διδάξαντος, 

καὶ μαθηταῖσι συγγεγραμμένοισί τε καὶ ὡρκισμένοις νόμῳ ἰητρικῷ, ἄλλῳ δὲ οὐδενί. 

Διαιτήμασί τε χρήσομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων κατὰ δύναμιν καὶ κρίσιν ἐμὴν, ἐπὶ 

δηλήσει δὲ καὶ ἀδικίῃ εἴρξειν. 

Οὐ δώσω δὲ οὐδὲ φάρμακον οὐδενὶ αἰτηθεὶς θανάσιμον, οὐδὲ ὑφηγήσομαι ξυμβουλίην 

τοιήνδε. Ὁμοίως δὲ οὐδὲ γυναικὶ πεσσὸν φθόριον δώσω. Ἁγνῶς δὲ καὶ ὁσίως 

διατηρήσω βίον τὸν ἐμὸν καὶ τέχνην τὴν ἐμήν. 

Οὐ τεμέω δὲ οὐδὲ μὴν λιθιῶντας, ἐκχωρήσω δὲ ἐργάτῃσιν ἀνδράσι πρήξιος τῆσδε. 

Ἐς οἰκίας δὲ ὁκόσας ἂν ἐσίω, ἐσελεύσομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων, ἐκτὸς ἐὼν πάσης 

ἀδικίης ἑκουσίης καὶ φθορίης, τῆς τε ἄλλης καὶ ἀφροδισίων ἔργων ἐπί τε γυναικείων 

σωμάτων καὶ ἀνδρῴων, ἐλευθέρων τε καὶ δούλων. 

Ἃ δ' ἂν ἐν θεραπείῃ ἢ ἴδω, ἢ ἀκούσω, ἢ καὶ ἄνευ θεραπηίης κατὰ βίον ἀνθρώπων, ἃ μὴ 

χρή ποτε ἐκλαλέεσθαι ἔξω, σιγήσομαι, ἄῤῥητα ἡγεύμενος εἶναι τὰ τοιαῦτα. 

Ὅρκον μὲν οὖν μοι τόνδε ἐπιτελέα ποιέοντι, καὶ μὴ ξυγχέοντι, εἴη ἐπαύρασθαι καὶ βίου 

καὶ τέχνης δοξαζομένῳ παρὰ πᾶσιν ἀνθρώποις ἐς τὸν αἰεὶ χρόνον. παραβαίνοντι δὲ καὶ 

ἐπιορκοῦντι, τἀναντία τουτέων. 
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ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟΣ ΟΡΚΟΣ 

Μετάφραση 

 
Ορκίζομαι στο θεό Απόλλωνα τον ιατρό και στο θεό Ασκληπιό και στην Υγεία και 

στην Πανάκεια και επικαλούμενος τη μαρτυρία όλων των θεών ότι θα εκτελέσω κατά 

τη δύναμη και την κρίση μου τον όρκο αυτόν και τη συμφωνία αυτή.  

Να θεωρώ τον διδάσκαλό μου της ιατρικής τέχνης ίσο με τους γονείς μου και την 

κοινωνό του βίου μου. Και όταν χρειάζεται χρήματα να μοιράζομαι μαζί του τα δικά 

μου. Να θεωρώ την οικογένειά του αδέλφια μου και να τους διδάσκω αυτήν την τέχνη 

αν θέλουν να την μάθουν χωρίς δίδακτρα ή άλλη συμφωνία.  

Να μεταδίδω τους κανόνες ηθικής, την προφορική διδασκαλία και όλες τις άλλες 

ιατρικές γνώσεις στους γιους μου, στους γιους του δασκάλου μου και στους 

εγγεγραμμένους μαθητές που πήραν τον ιατρικό όρκο, αλλά σε κανέναν άλλο. 

Θα χρησιμοποιώ τη θεραπεία για να βοηθήσω τους ασθενείς κατά τη δύναμη και την 

κρίση μου, αλλά ποτέ για να βλάψω ή να αδικήσω. Ούτε θα δίνω θανατηφόρο φάρμακο 

σε κάποιον που θα μου το ζητήσει, ούτε θα του κάνω μια τέτοια υπόδειξη.  

Παρομοίως, δεν θα εμπιστευτώ σε έγκυο μέσο που προκαλεί έκτρωση. Θα διατηρώ 

αγνή και άσπιλη και τη ζωή και την τέχνη μου. Δεν θα χρησιμοποιώ νυστέρι ούτε σε 

αυτούς που πάσχουν από λιθίαση, αλλά θα παραχωρώ την εργασία αυτή στους ειδικούς 

της τέχνης.  

Σε όσα σπίτια πηγαίνω, θα μπαίνω για να βοηθήσω τους ασθενείς και θα απέχω από 

οποιαδήποτε εσκεμμένη βλάβη και φθορά, και ιδίως από γενετήσιες πράξεις με άνδρες 

και γυναίκες, ελεύθερους και δούλους. Και όσα τυχόν βλέπω ή ακούω κατά τη διάρκεια 

της θεραπείας ή και πέρα από τις επαγγελματικές μου ασχολίες στην καθημερινή μου 

ζωή, αυτά που δεν πρέπει να μαθευτούν παραέξω δεν θα τα κοινοποιώ, θεωρώντας τα 

θέματα αυτά μυστικά.  

Αν τηρώ τον όρκο αυτό και δεν τον παραβώ, ας χαίρω πάντοτε υπολήψεως ανάμεσα 

στους ανθρώπους για τη ζωή και για την τέχνη μου. Αν όμως τον παραβώ και 

επιορκήσω, ας πάθω τα αντίθετα. 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ-ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

 

Ο δρόμος προς την γνώση είναι ανηφορικός και αρκετές φορές δύσβατος αν έχει όμως 

τους κατάλληλους συνοδοιπόρους είναι μοναδικός. Θα ήθελα να ξεκινήσω την 

συγγραφή της διδακτορικής διατριβής μου με το ποίημα του Κ.Π. Καβάφη « Σα βγεις 

στον πηγαιμό για την Ιθάκη, να εύχεσαι να ‘ναι μακρύς ο δρόμος, γεμάτος 

περιπέτειες, γεμάτος γνώσεις». 

Αφιερώνω την παρούσα διδακτορική διατριβή στους γονείς μου Νικόλαο και Ιουλία 

που με μεγάλωσαν με ήθος και αρχές και ήταν πάντα δίπλα μου σε κάθε μου βήμα, 

χωρίς την βοήθεια των οποίων θα ήταν αδύνατο να εκπληρώσω τα όνειρα μου. Θα 

ήθελα να ευχαριστήσω ιδιαίτερα την μητέρα μου η οποία πάντα με εμψυχώνει και μου 

δίνει δύναμη να συνεχίσω τον αγώνα της ζωής. 

Αισθάνομαι ιδιαίτερα τυχερή και ευλογημένη που συνεργάστηκα και γνώρισα 

αξιόλογους ανθρώπους, συνεργάτες με ήθος που με βοήθησαν να εκπληρώσω τους 

στόχους μου και να αποκτήσω πολύτιμα εφόδια για την ζωή μου. 

Αρχικά θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Ομότιμο Καθηγητή Εντατικής Θεραπείας κ. 

Σεραφείμ Νανά οποίος έγινε «η γέφυρα για να περάσω» και του οφείλω απέραντη 

ευγνωμοσύνη για την ευκαιρία που μου έδωσε να εισαχθώ στις διδακτορικές σπουδές. 

Η αδιάλειπτη καθοδήγησή του και η άριστη επιστημονική του κατάρτιση συνέβαλλαν 

στην περάτωση της παρούσας εργασίας. Θα ήθελα να ευχαριστήσω την επιβλέπουσα 

της παρούσας διατριβής κ. Χριστίνα Ρούτση για την συνεχή υποστήριξη, 

μεθοδικότητα, για την άριστη συνεργασία που σε συνδυασμό με την επιστημονική της 

γνώση συνετέλεσαν να ολοκληρώσω την διατριβή μου. Είναι τιμή και τύχη για κάθε 

φοιτήτη να συνεργαστεί μαζί της. 

Ένα μεγάλο ευχαριστώ οφείλω στον καθηγητή μου κ. Ιωάννη Βασιλειάδη για την 

αμέριστη συμπαράστασή του, την διαρκή καθοδήγηση και τις πολύτιμες συμβουλές 

του που σε συνδυασμό με την καλοσύνη, την ευγένεια και την συνέπεια που τον 

διακρίνει συνέβαλε στην ολοκλήρωση της παρούσας διδακτορικής διατριβής. Είναι 

τιμή και τύχη για έναν φοιτητή να συναντήσει στο δρόμο της γνώσης τον κ. Ιωάννη 

Βασιλειάδη καθώς αποτελεί υπόδειγμα ανθρώπου και Καθηγητή. Οφείλω ένα μεγάλο 

ευχαριστώ και στην κ. Νικολέττα Ροβίνα για την άψογη συνεργασία και καθοδήγηση 

της. Θα ήθελα να ευχαριστήσω και τα υπόλοιπα μέλη της 7 μελους επιτροπής τους 

καθηγητές: κ. Στυλιανό Ορφάνο, κ. Ελένη Μάγειρα και τον κ. Αλέξανδρο 

Μπριασούλη. 
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Θα ήθελα να ευχαριστήσω θερμά την ομάδα του εργαστηρίου κλινικής 

Εργοσπιρομετρίας, άσκησης και αποκατάστασης τους κ. Ιωάννη Βασιλείου, κ. Χρήστο 

Κούρεκ, κ. Σπυριδούλα Γούτσου, κ. Δημήτρη Δέλλη, κ. Manal Alshamari, κ. Ασπασία 

Πίζγα και ιδιαίτερα τον εξαίρετο εργοφυσιολόγο κ. Ελευθέριο Καρατζάνο για την 

προθυμία του να επιλύει όλες τις δυσκολίες, για τη σημαντική συμβολή του στην 

ερμηνεία των αποτελεσμάτων που σε συνδυασμό με τη συνεχή στήριξη και 

καθοδήγηση, τις συζητήσεις και συμβουλές του συνέβαλλαν ώστε να αποκτήσω 

κριτική και επιστημονική σκέψη.  

Θα ήθελα να ευχαριστήσω τον κ. Σωτήρη Γυφτόπουλο για την πολύτιμη βοήθειά του 

καθώς και τους εξαίρετους καρδιολόγους: κ. Ιωάννη Χαβελέ, την κ. Ηλέκτρα 

Παπαδοπούλου και τον κ. Κωνσταντίνο Λωρίτη για την άριστη και υποδειγματική 

συνεργασία. 

Δεν θα μπορούσα να μην ευχαριστήσω όλους τους ασθενείς που συμμετείχαν στην 

έρευνα, επιδεικνύοντας αξιοσημείωτη υπομονή, επιμονή και αγάπη. 
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ 

Προσωπικές πληροφορίες 

Επώνυμο/Όνομα: Κατσούλα Χριστίνα 

Διεύθυνση: Ρόδου 24, Χαλάνδρι Αττικής, Τ.Κ: 15234 

Τηλέφωνο: 6988218521 

Ηλεκτρονικό ταχυδρομείο: xristinakatsoula1@gmail.com 

Υπηκοότητα: Ελληνική 

 

 Εκπαίδευση και κατάρτιση 

• 2018, Μεταπτυχιακό δίπλωμα ειδίκευσης της σχολής Επιστήμης Φυσικής Αγωγής 

και Αθλητισμού του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας, με τίτλο «Άσκηση και Υγεία» 

και βαθμό 9,61 (Άριστα). 

• 2016, Πτυχίο του τμήματος Φυσικής Αγωγής και Αθλητισμού του Πανεπιστημίου 

Θεσσαλίας, με βαθμό 9,23 (Άριστα).  

 

Επαγγελματική Εμπειρία 

• 2022-2023, Καθηγήτρια Φυσικής Αγωγής στη Πρωτοβάθμια Εκπαίδευση Β΄ 

Αθήνας. 

• 2021-2022, Καθηγήτρια στο ΙΕΚ ΑΚΜΗ, διδασκόμενα μαθήματα: Φυσιολογία και 

Ανατομία. 

• 2021-2022, Καθηγήτρια Φυσικής Αγωγής στα summer camps των Εκπαιδευτηρίων 

Δούκα με έμφαση σε προγράμματα αναπτυξιακών ηλικιών. 

• 2020-2022, Καθηγήτρια Φυσικής αγωγής στις ακαδημίες στίβου και στα 

απογευματινά τμήματα των Εκπαιδευτηρίων Δούκα. 

• 2020-2021, Καθηγήτρια στο Επιστημονικό Κολλέγιο Ελλάδος, διδασκόμενα 

μαθήματα: Φυσιολογία, Ανατομία, Παιδαγωγικά. 

• 2018-2020, Καθηγήτρια Φυσικής Αγωγής στα Εκπαιδευτήρια ο Πλάτων σε 

Bilingual και Regular τμήματα της πρωτοβάθμιας εκπαίδευσης. 

• 2017-2018, Καθηγήτρια Φυσικής Αγωγής σε ακαδημίες στίβου στα νότια 

Προάστις της Αττικής. 

• 2016, Καθηγήτρια Φυσικής Αγωγής στο Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα του 

Πανεπιστημίου Θεσσαλίας με τίτλο «Summer School: Μαθαίνω μέσα από την 
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κίνηση (Κ.Ε.: 5208)» με επιστημονικό υπεύθυνο τον κ. Β. Γεροδήμο   αναπληρωτή 

καθηγητή ΤΕΦΑΑ –ΠΘ. 

• 2016, Πρακτική άσκηση, στην Ακαδημία χορού Τρικάλων με έμφαση στην 

εκγύμναση και αξιολόγηση παραμέτρων φυσικής κατάστασης. 

 

Ξένες γλώσσες 

• Aγγλική 

- London Tests of English level 3 Lower Edexcel.  

- PTE Proficiency level 3 (CEF C2). 

• Γαλλικά 

- Καλή γνώση. 

 

Γνώσεις Η/Υ 

• Άριστη γνώση χειρισμού προγραμμάτων πληροφορικής (Ms Office).  

• Key CERT IT BASIC. 

 
Ακαδημαϊκές διακρίσεις 

• Έλαβα το Προπτυχιακό μου Πτυχίο με τον δεύτερο μεγαλύτερο βαθμό (9,23). 

• Εισήχθη πρώτη με Υποτροφία στο Μεταπτυχιακό Πρόγραμμα Σπουδών με 

Τίτλο: «Άσκηση και Υγεία» της σχολής Επιστήμης Φυσικής Αγωγής και 

Αθλητισμού του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας του ακαδημαϊκού έτους 2016-7. 

• Υπότροφος ιδρύματος Ωνάση στο πλαίσιο των Μεταπτυχιακών μου σπουδών, 

2016-7. 

• Αποφοίτησα πρώτη με Αριστείο από το Μεταπτυχιακό Πρόγραμμα Σπουδών με 

Τίτλο: «Άσκηση και Υγεία» της σχολής Επιστήμης Φυσικής Αγωγής και 

Αθλητισμού του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας (βαθμός 9,61). 

• 3ο Βραβείο προφορικής ανακοίνωσης, 23ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής 

ανεπάρκειας 3-5/2/2023, Αθήνα, για την εργασία με τίτλο «Άσκηση 

αναπνευστικών μυών και επίδραση στη μικροκυκλοφορία σε ασθενείς με 

ΧΚΑ ». 

 

Μέλος Επιστημονικών εταιρειών 
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• Μέλος της Ελληνικής Εταιρείας Εργοσπιρομετρίας Άσκησης και Αποκατάστασης 

(ΕΛΕΡΓΑ). 

Ερευνητική Δραστηριότητα 

• 2019 έως και σήμερα εκπόνηση της διδακτορικής μου διατριβής στην Ιατρική 

Σχολή ΕΚΠΑ με θέμα «Άσκηση αναπνευστικών μυών και αποκατάσταση σε 

ασθενείς με χρόνια καρδιακή Ανεπάρκεια». 

• 2019 έως και σήμερα τακτική παρακολούθηση και επιστημονική συνεργάτιδα του 

Εργαστηρίου Κλινικής Εργοσπιρομετρίας Άσκησης και Αποκατάστασης του 

προγράμματος Καρδιοαναπνευστική αποκατάσταση, Α’ Εντατική Θεραπεία, ΓΝΑ, 

«Ευαγγελισμός» Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ. 

 

Διδακτικό-Εκπαιδευτικό Έργο 

• 2019-2023, Εκπαιδεύτρια στις φροντιστηριακές ασκήσεις στο πλαίσιο του 

διατομεακού μαθήματος «Πρώτες Βοήθειες» με εκπαιδευόμενους, προπτυχιακούς 

φοιτητές της Ιατρικής σχολής του ΕΚΠΑ. Με αντικείμενα φροντιστηριακής 

άσκησης: 1) Βασική Υποστήριξη Ζωής και χρήση Αυτόματου Εξωτερικού 

Απινιδιστή, 2) Εξασφάλιση αεραγωγού - Τεχνικές αερισμού, 3)Αναγνώριση 

καρδιακών ρυθμών ΗΚΓήματος- Χορήγηση Απινίδωσης, 4) Επείγοντα 

Ορθοπεδικά Συμβάματα. 

• 2019-2023, Εκπαιδεύτρια στις φροντιστηριακές ασκήσεις στο πλαίσιο του 

μεταπτυχιακού μαθήματος «Πρώτες Βοήθειες/ Εξειδικευμένη ΚΑΡΠΑ» του ΠΜΣ 

Κλινική Εργοσπιρομετρία, Άσκηση, Προηγμένη Τεχνολογία & Αποκατάσταση της 

Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ. 

• 2019-2023, Συμμετοχή και εκπαίδευση φοιτητών στη πρακτική άσκηση 

καρδιοαναπνευστικής αποκατάστασης, στο πλαίσιο του προγράμματος e-learning 

με τίτλο «Κλινική Εργοσπιρομετρία και Αποκατάσταση», Α’ Εντατική Θεραπεία, 

ΓΝΑ, «Ευαγγελισμός» Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ. 
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Δημοσιεύσεις σε ξενόγλωσσα επιστημονικά περιοδικά σχετικά με την 

Διατριβή 

 

1. Katsoula, C., Karatzanos, E., Rovina, N., Routsi, C., Nanas, S., Vasileiadis, I. The 

Acute Effect of Respiratory Muscle Training In Microcirculation Of Patients With 

Chronic Heart Failure. Health & Research Journal. 2023;9(2):96-103. 

• Katsoula, C., Vasileiadis, I., Routsi, C., Nanas, S., Karatzanos, E. The Benefits Of 

Inspiratory Muscle Training In Heart Failure Patients. Health & Research Journal. 

2022;8(3):242-263.  

 

Άλλες Δημοσιεύσεις σε ξενόγλωσσα επιστημoνικά περιοδικά 

• Karatrantou, K., Katsoula, C., Tsiakaras, N., Ioakimidis, P., Gerodimos, B. 

(2020). Strength Training Induces Greater Increase  in Handgrip Strength than 

Wrestling Training per se. International journal of sports medicine, 41(8):533-538. 

 

Δημοσιεύσεις σε ελληνικά επιστημονικά περιοδικά 

• Κατσούλα, Χ., Δουβλαντώνης, Χ., Κουτής, Β., Χασιάλης, Α., Καρατράντου, Κ., 

Γεροδήμος, Β. (2016). Μέγιστη Δύναμη Χειρολαβής σε Αθλητές Κλασσικού 

Αθλητισμού Αναπτυξιακών Ηλικιών. Αναζητήσεις στη Φυσική Αγωγή & τον 

Αθλητισμό, 14(3), 1-10. 

•  Χασιάλης, Α., Γρίβας, Γ., Κατσούλα, Χ., Βάρρα, Β., Κουτσιώρας, Ι., Δρόσος, Σ. 

(2015). Η Επίδραση Ενός Συνδυαστικού Προγράμματος Ισορροπίας και 

Πλειομετρικής Προπόνησης στην Αλτική Ικανότητα και στην Ισορροπία 

Αθλητών Ταεκβοντο. Αναζητήσεις στη Φυσική Αγωγή & τον Αθλητισμό, 13(3), 

1-11. 

 

Παρουσιάσεις σε Ελληνικά συνέδρια σχετικά με την Διατριβή 
 
• Προφορικές ανακοινώσεις 

- Κατσούλα, Χ., Βασιλειάδης, I., Παπαδοπούλου, H., Μπριασούλης, A., 

Νταλιάνης, A., Βασιλείου, I., Ροβίνα, N., Ρούτση, X., Νανάς, Σ., Καρατζάνος, 

Ε. Άσκηση αναπνευστικών μυών και επίδραση στη μικροκυκλοφορία σε 
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ασθενείς με ΧΚΑ. Εταιρεία μελέτης και έρευνας της Καρδιακής Ανεπάρκειας, 

2023. 

- Κατσούλα, Χ., Δελής, Δ., Alshamari, Μ., Κούρεκ Χ., Ρούτση, Χ., Βασιλειάδης, 

Ι., Νανάς, Σ., Καρατζάνος, Ε. Η αναπνευστική άσκηση στην αποκατάσταση 

ασθενών με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια-Συστηματική Ανασκόπηση. Εταιρεία 

μελέτης και έρευνας της Καρδιακής Ανεπάρκειας, 2021. 

- Δέλης, Δ., Κούρεκ, Χ., Κατσούλα, Χ., Alshamari, Μ., Πρατικάκη, Μ., 

Λιναδάτου, Β., Μήτσιου Γ., Παπαδόπουλος Κ., Παπαγιάννης, Γ., Νανάς, Σ., 

Καρατζάνος, Ε. Η μέγιστη άσκηση μεταβάλλει δείκτες φλεγμονής και 

νεοαγγειογένεσης σε ασθενείς με ΧΚΑ. Εταιρεία μελέτης και έρευνας της 

καρδιακής Ανεπάρκειας, 2020. 

• Αναρτημένη Ανακοίνωση 
 

- Κατσούλα, Χ., Καρατζάνος, Ε., Κούρεκ, Χ., Μαντής, Χ., Δημόπουλος, Σ., 

Ρούτση, Χ., Νανάς, Σ., Βασιλειάδης, I. Η οξεία επίδραση της αναπνευστικής 

άσκησης στη μικροκυκλοφορία σε ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. 

Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, 2022. 

 

Άλλες Παρουσιάσεις σε Ελληνικά Συνέδρια 

• Προφορικές Ανακοινώσεις 

- Κατσούλα, Χ., Γαλιατσάτου, Α., Τσιακάρας, Γ., Καρατράντου, Κ., Γεροδήμος, 

Β. Η επίδραση ενός εξειδικευμένου προγράμματος στη μέγιστη δύναμη 

χειρολαβής νεαρών παλαιστών. Φυσική Αγωγή & Αθλητισμός, 2018. 

- Κατσούλα, Χ., Καραντράντου, Κ., Σαλάγας, Α., Ξαγοράρη, Α., Γεροδήμος, Β. 

Μέγιστη δύναμη χειρολαβής σε αθλητές κλασσικού αθλητισμού αναπτυξιακών 

ηλικιών. Φυσική Αγωγή & Αθλητισμός, 2016. 

 

• Αναρτημένες Ανακοινώσεις 

- Γαλιατσάτου, Α., Κατσούλα, Χ., Μπατατόλης, Χ., Μανούρας, Ν., Τσιακάρας, 

Γ., Τσιακάρας, Ν. Προφίλ φυσικής κατάστασης νεαρών επίλεκτων αθλητριών 

ελευθέρας πάλης. Φυσική & Αθλητισμός, 2018. 

- Ξαγοράρη, Α., Δουβλαντώνης, Χ., Κουτουλάκης, Σ., Κατσούλα, Χ., 

Καραντράντου, Κ., Γεροδήμος, Β. Αξιοπιστία ενός πρωτόκολλου αξιολόγησης 
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της μέγιστης δύναμης χειρολαβής σε άτομα με νοητική υστέρηση. Φυσική 

Αγωγή & Αθλητισμός, 2016. 

- Δουβλαντώνης, Χ., Μητσάκος, Α., Κουτής, Β., Ξαγοράρη, Α., Κατσούλα, Χ., 

Τσιακάρας, Ν. Σύγκριση της κινητικότητας των οπίσθιων μηριαίων και της 

οσφυϊκής μοίρας σε νεαρούς παλαιστές και μη αθλούμενους. Φυσική Αγωγή & 

Αθλητισμός, 2016. 

 

• Σεμινάρια/Ημερίδες 

 

- 3-5/2/23, Βεβαίωση συμμετοχής στο 24ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής 

Ανεπάρκειας που υλοποιήθηκε στην Αθήνα. 

- 12-14/05/22, Βεβαίωση συμμετοχής στο 48ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο, που 

υλοποιήθηκε στην Αθήνα. 

- 26/07/2021-26/04/2022, Βεβαίωση επιμόρφωσης στο Πρόγραμμα «Σεξουαλική 

Αγωγή», του Πανεπιστημίου Αιγαίου, 9 μηνης διάρκειας. 

- 20/3/2021, Βεβαίωση παρακολούθησης του συνεδρίου 3 up to Date: 

Καρδιοαναπνευστική Δοκιμασία Κόπωσης, Άσκηση & Αποκατάσταση στα 

Χρόνια Αναπνευστικά Νοσήματα, που υλοποιήθηκε διαδικτυακά. 

- 05/02/2021-07/2/2021, Βεβαίωση συμμετοχής στο 22ο Πανελλήνιο Συνέδριο 

Καρδιακής Ανεπάρκειας που υλοποιήθηκε διαδικτυακά. 

- 26/08/2019 - 26/03/2020, Βεβαίωση επιμόρφωσης στο Πρόγραμμα «Ειδική 

Αγωγή και Εκπαίδευση», του Πανεπιστημίου Αιγαίου, 7 μηνης διάρκειας. 

- 31/1-2/2/2020, «Σεμινάριο Βασικής Εκπαίδευσης στην Καρδιακή 

Ανεπάρκεια», 21ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας, που 

υλοποιήθηκε στην Αθήνα. 

- 31/1/2020, Εκπαιδευτικό σεμινάριο με τίτλο «Εργοσπιρομετρία, Άσκηση και 

Αποκατάσταση στη Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια», Εταιρεία Μελέτης και 

Έρευνας της Καρδιακής Ανεπάρκειας, που υλοποιήθηκε στην Αθήνα. 

- 18/5/2019, Βεβαίωση συμμετοχής στο 45ο Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό 

Συνέδριο με θέμα: «Θεραπευτικά πρωτόκολλα άσκησης στη σύγχρονη 

ιατρική», που υλοποιήθηκε στην Αθήνα. 

- 16/06/2018-30/06/2018, Συμμετοχή στην 58η διεθνή Σύνοδο για νέους μετέχοντες 

της Διεθνούς Ολυμπιακής Ακαδημίας, με θέμα «Ο αθλητής ως Πρότυπο». 
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- 24-27/11/2017, Βεβαίωση συμμετοχής για την παρακολούθηση της εκμάθησης 

και της διδακτικής του αθλήματος Lacrosse, που διεξήχθη στα Τρίκαλα 

Θεσσαλίας. 

- 07/06/2017, Βεβαίωση συμμετοχής και παρακολούθησης της τελετής λήξης του 

Ευρωπαϊκού προγράμματος ESTPORT: «Sport Tutorship model for the dual 

career of athletes» διάρκειας 30 μηνών, που διεξήχθη στη Μούρθια της Ισπανίας. 

- 16-17/4/2016, Βεβαίωση συμμετοχής δίωρου σεμιναρίου Weightlifting, 

βεβαίωση συμμετοχής εντεκάωρου σεμιναρίου Fitness που διεξήχθη στα 

Τρίκαλα. 

- 06/05/2016, Βεβαίωση συμμετοχής για την παρακολούθηση της Επιστημονικής 

ημερίδας με γενικό θέμα : «Εξυγίανση του Αθλητισμού» που πραγματοποιήθηκε 

στο Στάδιο Ειρήνης και Φιλίας (ΣΕΦ), Πειραιά Αττικής. 

- 28/11/2015, Bεβαίωση συμμετοχής στο 4ο Fitness Weekend σχετικά με 

πεντάωρη παρακολούθηση σεμιναρίου Ιμαντών αιώρησης που διεξήχθη στα 

Τρίκαλα Θεσσαλίας. 

- 08/05/2015, Συμμετοχή σε ημερίδα στο πλαίσιο του ευρωπαϊκού προγράμματος 

ESTPORT: «Developing an innovative European Sport Tutorship model for 

the dual career of athletes» που διεξήχθη στα Τρίκαλα Θεσσαλίας. 

- 17/06/2014, Βεβαίωση συμμετοχής ως εισηγήτρια στην επιμορφωτική ημερίδα 

με θέμα: «Σύγχρονες διδακτικές προσεγγίσεις στη διδασκαλία των 

αθλοπαιδιών» η οποία πραγματοποιήθηκε στο Βόλο. 

- 18/10/2013, Βεβαίωση συμμετοχής για την παρακολούθηση της επιστημονικής 

ημερίδας με τίτλο: «η άσκηση ως μέσο πρόληψης και αποκατάστασης χρόνιων 

παθήσεων» που υλοποιήθηκε στα Τρίκαλα. 

 

Αθλητικές Διακρίσεις 

Aκοντισμός: Ατομικό ρεκόρ: 50,25 m 

(Κατά σειρά ετών Πανελληνιονίκης και Μέλος της Εθνικής Ομάδας Στίβου) 

 

• 28-4-2018 2η θέση στο Διασυλλογικό Πρωτάθλημα Γυναικών, Άργος 

Ορεστικό. 

• 17-3-2018 3η θέση στο Χειμερινό κύπελλο ρίψεων. 

• 25-7-2015 2η θέση στο Πανελλήνιο Πρωτάθλημα Νέων- Γυναικών. 
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• 17-6-2017 8η θέση στο Πανελλήνιο Πρωτάθλημα Γυναικών, Πάτρα. 

• 18-3-2017 3η θέση στο Χειμερινό κύπελλο ρίψεων. 

• 18-6-2016 8η θέση στο Πανελλήνιο Πρωτάθλημα Γυναικών, Πάτρα. 

• 1-6-2016 1η Θέση στο Grand Prix Αλεξάνδρεια. 

• 14-5-2016 2η Θέση στους αγώνες ρίψεων Κώστας Σπανίδης, Θεσσαλονίκη. 
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HFrEF                           Heart failure with reduced ejection fraction 

HITT                              High-intensity interval training  

HRR                               Heart rate recovery  

ΙΜΤ                                Inspiratory muscle training  

LAE                                Left atrial enlargement 

LFT                                Liver function test  
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1. Εισαγωγή 

1.1 Ορισμός της καρδιακής ανεπάρκειας 

Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) δεν αποτελεί μια ενιαία παθοφυσιολογία αλλά ορίζεται 

ως ένα σύνθετο κλινικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από τυπικά συμπτώματα 

(δύσπνοια, οίδημα στα κάτω άκρα, κόπωση) και σημεία (αυξημένη φλεβική πίεση, 

πνευμονική συμφόρηση, περιφερικό οίδημα) που προκαλείται από δομική ή/και 

λειτουργική δυσλειτουργία της καρδιάς έχοντας ως αποτέλεσμα την μειωμένη 

καρδιακή παροχή ή/και αυξημένες ενδοκαρδιακές πιέσεις στην ηρεμία ή κατά την 

διάρκεια της κόπωσης.1 Οι ασθενείς με ΚΑ συχνά εμφανίζουν κόπωση των 

αναπνευστικών μυών λόγω της δύσπνοιας, περιορισμένη ικανότητα για άσκηση και 

χαμηλή ποιότητα ζωής.2,3 

Η πολυπαραγοντική αυτή νόσος οφείλεται σε πολλά αίτια και επιδεινώνεται από 

πολλούς παράγοντες (Πίνακας 1).4 Κατά καιρούς έχουν δοθεί αρκετοί ορισμοί της ΚΑ 

οι οποίοι όμως χαρακτηρίζουν μόνο ένα μέρος του συνδρόμου. Ενδεικτικά, ο Lewis το 

1933 είχε προσεγγίσει την ΚΑ ως μια κατάσταση κατά την οποία η καρδιά δεν είχε την 

δύναμη να κενώσει το περιεχόμενό της.5 O Wood το 1950 είχε καταλήξει στο 

συμπέρασμα ότι η ΚΑ είναι μια κατάσταση κατά την οποία η καρδιά δεν προσφέρει 

ικανοποιητική κυκλοφορία σε σχέση με τις ανάγκες του οργανισμού, παρότι 

παρουσιάζει ικανοποιητική ικανότητα πλήρωσης.6 O Brauwald το 1980 διατύπωσε την 

άποψη ότι η ΚΑ αποτελεί μια παθοφυσιολογική κατάσταση κατά την οποία η καρδιά 

δεν μπορεί να εξωθήσει την απαραίτητη ποσότητα που χρειάζεται για να καλύψει τις 

απαιτήσεις των μεταβολιζόντων ιστών.7 Επίσης, ο Lenfant το 1994, παρουσίασε την 

ΚΑ ως μια νόσος που εμφανίζεται όταν παραβλάπτονται οι κύριες λειτουργίες της 

καρδιάς όπως το να υποδέχεται το αίμα από το φλεβικό σύστημα και στη συνέχεια να 

το διοχετεύει στους πνεύμονες για να οξυγονωθεί και να το εξωθεί σε όλους τους 

ιστούς του σώματος.8 

Ο τρέχων ορισμός της καρδιακής ανεπάρκειας περιορίζεται σε στάδια στα οποία τα 

κλινικά συμπτώματα είναι εμφανή. Πριν γίνουν όμως εμφανή τα κλινικά συμπτώματα, 

οι ασθενείς μπορεί να παρουσιάσουν ασυμπτωματικές δομικές ή λειτουργικές 

καρδιακές ανωμαλίες [συστολική ή διαστολική δυσλειτουργία της αριστερικής κοιλιάς 

(ΑΚ)] αποτελώντας το έναυσμα της ΚΑ. Η αναγνώριση αυτών των εναρκτήριων 

ενδείξεων είναι σημαντική καθώς σχετίζονται με μειωμένη πρόγνωση και η έναρξη 
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θεραπείας σε πρώιμο στάδιο μπορεί να μειώσει τη θνησιμότητα σε ασθενείς με 

ασυμπτωματική συστολική δυσλειτουργία της ΑΚ.9-10 

Η αναγνώριση μιας υποκείμενης καρδιακής αιτίας είναι θεμελιώδης για τη διάγνωση 

της ΚΑ. Συνήθως μια ανωμαλία του μυοκαρδίου προκαλεί συστολική ή/και διαστολική 

κοιλιακή δυσλειτουργία. Ωστόσο, ανωμαλίες των βαλβίδων, του περικαρδίου, του 

ενδοκαρδίου, του καρδιακού ρυθμού μπορούν εξίσου να προκαλέσουν ΚΑ. Η 

κατανόηση των μηχανισμών παθοφυσιολογίας μπορούν να οδηγήσουν σε πιο 

αποτελεσματικές θεραπείες αυτής της ομάδας ασθενών.  

 

Πίνακας 1: Συχνά αίτια Καρδιακής Ανεπάρκειας και Επιβαρυντικοί παράγοντες 

Νοσήματα Επιβαρυντικοί Παράγοντες 

Ισχαιμική Νόσος Καρδιακοί 

Αρτηριακή υπέρταση • Έμφραγμα, αρρυθμίες 

Μυοκαρδιοπάθειες Μη καρδιακοί 

Βαλβιδοπάθειες • Αναιμία 

Αμυλοείδωση • Πνευμονία 

Θυρεοειδοπάθειες • Πνευμονική εμβολή 

Μετά από κύηση • Άλλες παθήσεις 

Άλλες αιτίες Σχετιζόμενοι με τη θεραπεία 

• Αλκοολισμός • Κακή συμμόρφωση 

• Αιμοχρωμάτωση • Στεροειδή 

• Χημειοθεραπείες • Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

• Νόσος Chaga • Β-αναστολείς 

 

1.2 Ταξινόμηση της καρδιακής ανεπάρκειας 

 Η κύρια ορολογία που χρησιμοποιείται για την περιγραφή της KA βασίζεται στη 

μέτρηση του κλάσματος εξώθησης (ΚΕ). Η πιο συχνή μορφή καρδιακής ανεπάρκειας 

είναι αυτή της ΑΚ η οποία αξιολογείται με βάση το (ΚΕ), παρουσιάζοντας ασθενείς με 

διατηρημένο (≥50%) και με μειωμένο (<40%) ΚΕ. Ασθενείς που εμφανίζουν ΚΕ 40%-

49% αντιπροσωπεύουν μια «γκρίζα ζώνη» η οποία ορίζεται ως ΚΑ με ήπια μειωμένο 

ΚΕ (Πίνακας 2). Η διαφοροποίηση των ασθενών με ΚΑ βασίζεται στο ΚΕ της ΑΚ και 
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είναι σημαντική λόγω των διαφορετικών υποκείμενων αιτιολογιών, δημογραφικών 

στοιχείων, συννοσηροτήτων και ανταπόκρισης στις θεραπείες.11  

Οι περισσότερες κλινικές μελέτες που δημοσιεύτηκαν μετά το 1990 μελέτησαν 

ασθενείς με βάση το ΚΕ, το οποίο αξιολογήθηκε χρησιμοποιώντας 

υπερηχοκαρδιογράφημα, ραδιοισοτοπική κοιλιογραφία ή μαγνητική καρδιάς (CMR) 

και αναφέρουν ότι μόνο οι ασθενείς με μειωμένο κλάσμα εξώθησης (HFrEF) 

παρουσίασαν μείωση στη νοσηρότητα και στη θνησιμότητα. 

Η διάγνωση της ΚΑ με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (HFpEF) αποτελεί πρόκληση 

για την επιστημονική κοινότητα καθώς οι ασθενείς γενικά δεν παρουσιάζουν 

διατεταμένη ΑΚ, αλλά εμφανίζουν αύξηση στο πάχος του τοιχώματος ή/και στο 

μέγεθος του αριστερού κόλπου ως ένδειξη αυξημένων διαστολικών πιέσεων. Οι 

περισσότεροι ασθενείς εμφανίζουν μειωμένη ικανότητα πλήρωσης ή αναρροφητικής 

ικανότητας του αριστερού κόλπου που ταξινομείται ως διαστολική δυσλειτουργία, η 

οποία είναι γενικά αποδεκτή ως η πιθανή αιτία ΚΑ σε αυτούς τους ασθενείς εξ ου και 

ο όρος «διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια». Ωστόσο, οι περισσότεροι ασθενείς με 

HFrEF (παλαιότερα αναφερόταν ως «συστολική καρδιακή ανεπάρκεια») έχουν επίσης 

διαστολική δυσλειτουργία. Οι ασθενείς με HFpEF εμφανίζουν ήπιες ανωμαλίες της 

συστολικής λειτουργίας, επικρατεί η προτίμηση να δηλώνεται διατηρημένο ή μειωμένο 

ΚΕ έναντι διατηρημένης ή μειωμένης «συστολικής λειτουργίας». 

Σύμφωνα με όσα έχουν αναφερθεί υπάρχει μια γκρίζα περιοχή μεταξύ της HFrEF και 

της HFpEF.12 Αυτοί οι ασθενείς έχουν ΚΕ που κυμαίνεται από 40 έως 49%, εξ ου και 

ο όρος ήπια μειωμένο ΚΕ (HFmrEF). Ο προσδιορισμός του HFmrEF ως ξεχωριστής 

ομάδας θα τονώσει την έρευνα για τα υποκείμενα χαρακτηριστικά, την 

παθοφυσιολογία και τη θεραπεία αυτής της κατηγορίας ασθενών. Η ομάδα αυτών των 

ασθενών εμφανίζει ήπια συστολική δυσλειτουργία με χαρακτηριστικά διαστολικής 

δυσλειτουργίας (Πίνακας 2). 

Οι ασθενείς χωρίς ανιχνεύσιμη μυοκαρδιακή νόσο της ΑΚ ενδέχεται να παρουσιάζουν 

άλλες καρδιαγγειακές αιτίες εμφάνισης ΚΑ (π.χ. πνευμονική υπέρταση, 

βαλβιδοπάθεια, κ.α.). Οι ασθενείς με μη καρδιαγγειακές παθολογίες (π.χ. αναιμία, 

πνευμονική, νεφρική ή ηπατική νόσο) ίσως παρουσιάζουν παρόμοια ή πανομοιότυπα 
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συμπτώματα με εκείνα της ΚΑ και το καθένα μπορεί να περιπλέξει ή να επιδεινώσει 

το σύνδρομο της ΚΑ. 

 

Πίνακας 2: Ορισμός της ΚΑ με διατηρημένο (HFpEF), με  ήπια μειωμένο (HFmrEF) ΚΕ και με 

μειωμένο (HFrEF) ΚΕ 

Τύπος ΚΑ HFrEF) HFmrEF HFpEF 

 

Κριτήρια 

1 Συμπτώματα ± Σημείαα Συμπτώματα ± Σημείαα Συμπτώματα ± Σημείαα 

2 ΚΕ<40% ΚΕ 40-49% ΚΕ ≥50% 

3 - 1. Αυξημένα επίπεδα 

νατριουρητικών πεπτιδίωνβ. 

2. Τουλάχιστον ένα 

επιπρόσθετο κριτήριο: 

α. Σχετική δομική καρδιακή 

νόσο (LVH ή/και LAE) 

β. Διαστολική δυσλειτουργία 

1. Αυξημένα επίπεδα 

νατριουρητικών πεπτιδίωνβ. 

2. Τουλάχιστον ένα επιπρόσθετο 

κριτήριο: 

α. Σχετική δομική καρδιακή νόσο 

(LVH ή/και LAE), 

LVH= Υπετροφία αριστερής κοιλίας, LAE= διερεύνηση της αριστερής αρτηρίας. 
αΣημεία που ενδεχομένως να μην παρουσιάζονται στα πρώιμα στάδια της ΚΑ (ειδικά 

στην HFpEF) 
βBNP>35 pg/ml ή/και NT-proBNP>125 pg/mL. 

 

1.3 Μορφές καρδιακής ανεπάρκειας  

 

1.3.1 Οξεία/Χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια  

 Προσδιορίζει την ταχύτητα εγκατάστασης του συνδρόμου και πιο συγκεκριμένα το 

εάν έχει παρέλθει αρκετός χρόνος ή όχι ώστε να κάνουν την εμφάνισή τους και να 

ενεργοποιηθούν οι αντιρροπιστικοί μηχανισμοί. Παρόλα αυτά, ορισμένες φορές 

καθίσταται δύσκολη η διάκριση μεταξύ χρόνιας και οξείας καθώς δεν παρουσιάζεται 

ξεκάθαρη διαφορά. 

Όταν ο ασθενής δεν παρουσιάζει τα τυπικά συμπτώματα ή/και σημεία της ΚΑ και έχει 

μειωμένο ΚΕ στην ΑΚ χαρακτηρίζεται από ασυμπτωματική συστολική δυσλειτουργία. 

Οι ασθενείς που έχουν ΚΑ για αρκετό χρονικό διάστημα λέγεται συχνά ότι εμφανίζουν 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (ΧΚΑ). Ένας ασθενής που υποβάλλεται σε θεραπεία με 
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συμπτώματα και σημεία που παραμένουν γενικά αμετάβλητα για τουλάχιστον 1 μήνα 

χαρακτηρίζεται ως σταθερός. Εάν η ΧΚΑ επιδεινωθεί ο ασθενής μπορεί να περιγραφεί 

ως μη αντιρροπούμενος και αυτό μπορεί να συμβεί ξαφνικά ή και αργά αυξάνοντας 

την πιθανότητα νοσηλείας και γεγονός με προγνωστική σημασία.1 

Η οξεία ΚΑ περιλαμβάνει ασθενείς που εμφανίζουν αιφνίδια για πρώτη φορά 

συμπτώματα και σημεία ΚΑ καθώς και ασθενείς με ιστορικό ΚΑ που τα συμπτώματα 

τους επιδεινώνονται. Την πιο συχνή αιτία αποτελεί η ισχαιμία του μυοκαρδίου όπου η 

απόφραξη των στεφανιαίων αγγείων οδηγεί σε μείωση της συσπαστικότητας της ΑΚ.13 

Στην υποξεία (σταδιακή) ΚΑ, οι ασθενείς συχνά έχουν συμπτώματα για εβδομάδες ή 

μήνες πριν γίνει σαφής η διάγνωση, για παράδειγμα, σε ασθενείς με διατατική 

καρδιομυοπάθεια. Αν και τα συμπτώματα και τα σημεία της ΚΑ μπορεί να 

υποχωρήσουν, η υποκείμενη καρδιακή δυσλειτουργία μπορεί να μην υποχωρήσει και 

οι ασθενείς παραμένουν σε κίνδυνο.1 Οι θεραπευτικές παρεμβάσεις στοχεύουν στην 

υποστήριξη της κυκλοφορίας και έπειτα στη θεραπεία του υποκείμενου αιτίου, αυτό 

επιτυγχάνεται είτε φαρμακευτικά είτε με μηχανική υποστήριξη της κυκλοφορίας. 

Περιστασιακά, όμως ένας ασθενής μπορεί να έχει ΚΑ λόγω κάποιου προβλήματος που 

υποχωρεί πλήρως (π.χ. οξεία ιογενής μυοκαρδίτιδα, ταχυκαρδιομυοπάθεια, κ.α.). 

Κάποιοι ασθενείς με ιδιοπαθή διατατική μυοκαρδιοπάθεια μπορεί να παρουσιάσουν 

μερική ή ακόμη και πλήρη αποκατάσταση της συστολικής λειτουργίας της ΑΚ με 

σύγχρονη θεραπεία τροποποίησης της νόσου (συμπεριλαμβανομένης του αναστολέα 

του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ACEI), β-αναστολείς, του 

ανταγωνιστή των υποδοχέων των μεταλλοκορτικοειδών (MRA), ιβαμπραδίνη ή/και με 

θεραπεία καρδιακού επανασυγχρονισμού (CRT). Ο όρος συμφορητική ΚΑ συχνά 

χρησιμοποιείται για να περιγράψει την οξεία ή την χρόνια ΚΑ με ενδείξεις 

υπερφόρτωσης όγκου. 

1.3.2 Καρδιακή ανεπάρκεια με Χαμηλή/Υψηλή παροχή 

Οι περισσότερες καρδιοπάθειες χαρακτηρίζονται από χαμηλή παροχή. Αντίθετα, 

υψηλή παροχή σημειώνεται σε παθήσεις όπως η θυρεοτοξίκωση, η νόσος Paget, 

beriberi, αναιμίες κ.α.4 
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1.3.3 Δεξιά/Αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 

Στη δεξιά ΚΑ παρατηρείται κατακράτηση νατρίου καθώς και ύδατος, αυξημένη 

φλεβική πίεση, περιφερικά οιδήματα, κ.α. Η αριστερή ΚΑ συνοδεύεται από 

πνευμονική συμφόρηση ή οξύ πνευμονικό οίδημα σχετιζόμενη με κάποια ανωμαλία 

της ΑΚ. Τα πιο συνηθισμένα αίτια της αριστερής ΚΑ είναι η ισχαιμική νόσος, η 

στένωση και η ανεπάρκεια της αορτής, η ανεπάρκεια της μητροειδούς και αντίθετα η 

αρτηριακή υπέρταση είναι συχνό αίτιο της δεξιάς. Η αμφοτερόπλευρη ΚΑ μπορεί να 

προκληθεί λόγω: μυοκαρδιοπαθειών, μεσοκοιλιακής επικοινωνίας, αμυλοείδωσης, 

κολπικής μαρμαρυγής, κ.α.4 

1.3.4 Συστολική/Διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια 

Στη συστολική ΚΑ παρατηρείται κοιλιακή διάταση και μειωμένος όγκος παλμού σε 

δεδομένη πίεση πλήρωσης. Στη διαστολική ΚΑ παρατηρείται καλή συστολική 

λειτουργία ενώ εμφανίζονται συμπτώματα ΚΑ4 (Πίνακας 3). 

Πίνακας 3: Αίτια Συστολικής και Διαστολικής ΚΑ 

Κυρίως Συστολική Κυρίως Διαστολική Μικτή 

Ισχαιμική νόσος  Αμυλοείδωση Αρτηριακή υπέρταση 

Διατατική μυοκαρδιοπάθεια Αιμοχρωμάτωση Στένωση αορτής 

 Σύνδρομο Loeffler Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

  Στένωση μιτροειδούς  

 Στένωση τριγλώχινος  

 

1.4 Ονοματολογία που σχετίζεται με τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων 

καρδιακής ανεπάρκειας. 

 

Τα στάδια της λειτουργικής ταξινόμησης- NEW York Hear Association (NYHA) 

(Πίνακας 4) χρησιμοποιούνται για να περιγράψουν τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων 
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της ΚΑ και τη μειωμένη φυσική δραστηριότητα. Ωστόσο, η σοβαρότητα των 

συμπτωμάτων συσχετίζεται ελάχιστα με τις μετρήσεις της λειτουργίας ΑΚ. Υπάρχει 

σχέση μεταξύ της σοβαρότητας των συμπτωμάτων και της επιβίωσης, οι ασθενείς με 

ήπια συμπτώματα μπορεί να εξακολουθούν να έχουν αυξημένο κίνδυνο νοσηλείας και 

θανάτου.14-16 

Ο όρος προχωρημένη ΚΑ χρησιμοποιείται ορισμένες φορές για να περιγράψει τους 

ασθενείς με σοβαρά συμπτώματα, υποτροπιάζουσα συμφόρηση και σοβαρή καρδιακή 

δυσλειτουργία.17 H Καρδιολογική εταιρεία της Νέας Υόρκης (ΑΗΑ) και το 

Αμερικάνικο Κολλέγιο Καρδιολογίας (ACC) περιγράφουν τα στάδια ανάπτυξης της 

ΚΑ με βάση τις δομικές αλλαγές και τα συμπτώματα.18  Η ταξινόμηση κατά Killip ίσως 

χρησιμοποιείται για να περιγράψει την σοβαρότητα των ασθενών, σε οξεία φάση μετά 

το έμφραγμα του μυοκαρδίου.19 

 

Πίνακας 4: ΝΥΗΑ (Στάδια λειτουργικής ταξινόμησης της ΚΑ) 

Κλάση Ι Κανένας περιορισμός της φυσικής δραστηριότητας. Η συνήθης φυσική δραστηριότητα 

δεν προκαλεί κόπωση, ταχυκαρδία ή δύσπνοια. 

Κλάση ΙΙ Ήπιος περιορισμός της φυσικής δραστηριότητας. Απουσία συμπτωμάτων στην ηρεμία. Η 

συνήθης φυσική δραστηριότητα οδηγεί σε εμφάνιση κόπωσης, ταχυκαρδίας ή δύσπνοιας.  

Κλάση ΙΙΙ Σημαντικός περιορισμός της φυσικής δραστηριότητας. Απουσία συμπτωμάτων στην 

ηρεμία, αλλά η φυσική δραστηριότητα ηπιότερη της συνήθους οδηγεί σε κόπωση, 

ταχυκαρδία ή δύσπνοια.  

Κλάση IV Αδυναμία εκτέλεσης οποιασδήποτε φυσικής δραστηριότητας. Εμφάνιση 

συμπτωματολογίας ακόμη και στην ηρεμία. Η εκτέλεση οποιασδήποτε φυσικής 

δραστηριότητας οδηγεί σε επιδείνωση της συμπτωματολογίας. 

 

1.5 Επιδημιολογικά Δεδομένα 

Το ποσοστό εμφάνισης νέων περιστατικών ΧΚΑ στις ανεπτυγμένες χώρες ανέρχεται 

στο 1-2% ετησίως και αυξάνεται σε ≥10% στην ηλικιακή ομάδα των 70 ετών.20-23 Το 

ποσοστό εμφάνισης ΚΑ κατά τη διάρκεια της ζωής ανέρχεται στο 33% για τους άνδρες 

και στο 28% για τις γυναίκες.22 Το ποσοστό των ασθενών με HFpEF κυμαίνεται από 

22 έως 73%, ανάλογα με τον ορισμό που εφαρμόζεται, το κλινικό περιβάλλον, την 

ηλικία και το φύλο του υπομελέτη πληθυσμού, αν υπάρχει προηγούμενο έμφραγμα του 
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μυοκαρδίου και το έτος δημοσίευσης της μελέτης.24-34 

Δεδομένα που βασίζονται σε νοσηλευόμενους ασθενείς υποδηλώνουν ότι η επίπτωση 

της ΚΑ μπορεί να μειώνεται περισσότερο για τους ασθενείς με μειωμένο ΚΕ παρά για 

τους ασθενείς με διατηρημένο ΚΕ.35-36 Αυτοί οι δύο δείκτες φαίνεται να 

διαφοροποιούνται με βάση την επιδημιολογία και αιτιοπαθογένεια. Σε σύγκριση με 

τους ασθενείς με μειωμένο KE, οι ασθενείς με διατηρημένο είναι μεγαλύτερης ηλικίας, 

πιο συχνά γυναίκες με ατομικό αναμνηστικό αρτηριακής υπέρτασης, κολπικής 

μαρμαρυγής και λιγότερο ισχαιμική μυοκαρδιοπάθεια.36-37 Τα χαρακτηριστικά των 

ασθενών με ήπια μειωμένο ΚΕ είναι μεταξύ αυτών με μειωμένο και με διατηρημένο 

ΚΕ, περισσότερες έρευνες χρειάζονται για να διερευνήσουν περισσότερο αυτή την 

κατηγορία ασθενών.38 

Η αιτιολογία της ΚΑ ποικίλλει ανά γεωγραφική περιοχή. Δεν υπάρχει συμφωνημένο 

ενιαίο σύστημα ταξινόμησης για τα αίτια της καρδιακής ανεπάρκειας, ενδέχεται να 

αλληλεπικαλύπτονται ανά κατηγορίες (Πίνακας 3). Αρκετοί ασθενείς παρουσιάζουν 

αρκετές διαφορετικές παθολογίες καρδιαγγειακές και μη που μπορούν να προκαλέσουν 

ΚΑ. Η αναγνώριση αυτών των διαφορετικών παθολογιών θα πρέπει να αποτελεί μέρος 

της διαγνωστικές έρευνας, για μια πιο στοχευμένη θεραπεία. Πολλοί ασθενείς με ΚΑ 

και ισχαιμική καρδιακή νόσο εμφανίζουν ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου ή 

επαναγγείωσης. Παρόλα αυτά, ένα φυσιολογικό στεφανιογράφημα δεν αποκλείει ουλή 

του μυοκαρδίου ή την διαταραχή της στεφανιαίας μικροκυκλοφορίας ως εναλλακτικό 

τρόπο εμφάνισης ισχαιμικής καρδιακής νόσου. 

Στην κλινική πράξη, η διάκριση μεταξύ επίκτητης και κληρονομικής 

μυοκαρδιοπάθειας παραμένει πρόκληση. Στους περισσότερους ασθενείς με κλινική 

διάγνωση καρδιακής ανεπάρκειας, δεν υπάρχει επιβεβαιωτικός ρόλος για τη συνήθη 

γενετική εξέταση, αλλά συνιστάται γενετική συμβουλευτική σε ασθενείς με 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια (HCM), «ιδιοπαθή» DCM ή αρρυθμογενή 

μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας καθώς τα αποτελέσματα αυτών των δοκιμών 

μπορεί να έχουν κλινικές επιπτώσεις. 

1.6 Πρόγνωση 

Η πρόγνωση των ασθενών με ΚΑ έχει παρουσιάσει αξιοσημείωτη βελτίωση τα 

τελευταία χρόνια συγκριτικά με δημοσιεύσεις θεραπευτικών δοκιμών πριν από 
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δεκαετίες. Παρόλα αυτά, παραμένει φτωχή ιδιαίτερα σε ασθενείς με HFrEF. Σύμφωνα 

με την έρευνα της κομητείας Όλμστεντ στην πολιτεία Μινεσότα των ΗΠΑ αναφέρεται 

ότι τα ποσοστά θνησιμότητας 1 έτους και 5 ετών μετά τη διάγνωση για όλους τους 

τύπους ασθενών με ΚΑ, ήταν 20% και 53%, αντίστοιχα, μεταξύ των ετών 2000 και 

2010.39 Με βάση τα δεδομένα που προέκυψαν μετά τον συνδυασμό της μελέτης 

Framingham και της μελέτης της καρδιαγγειακής υγείας προέκυψε το συμπέρασμα ότι 

το ποσοστό θνησιμότητας ανέρχεται στο 67% εντός 5 ετών μετά την διάγνωση.40  

Επίσης, έχει βρεθεί ότι οι γυναίκες έχουν καλύτερη επιβίωση συγκριτικά με τους 

άνδρες.41 

2. Διάγνωση Καρδιακής Ανεπάρκειας 

Σύμφωνα με τις οδηγίες του ESC το 2021 η διάγνωση της ΚΑ προϋποθέτει την 

εμφάνιση συμπτωμάτων ή και σημείων ΚΑ καθώς και ενδείξεις καρδιακής 

δυσλειτουργίας (Γράφημα 1). Τα τυπικά συμπτώματα περιλαμβάνουν δύσπνοια, 

κόπωση και πρήξιμο στους αστραγάλους (Πίνακας 5). Τα συμπτώματα και τα σημεία 

δεν αποτελούν επαρκή ένδειξη από μόνα τους για τη διάγνωση της ΚΑ42 (Πίνακας 6). 

Η διάγνωση της ΚΑ είναι πιο πιθανή να συμβεί σε ασθενείς με ιστορικό εμφράγματος 

του μυοκαρδίου, αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, εθισμό στο αλκοόλ, 

χρόνια νεφρική νόσο καθώς και σε ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό. Υπάρχουν 

αρκετές εξειδικευμένες μετρήσεις που στοχεύουν στο να ανιχνεύσουν τις αιτίες της 

ΚΑ. Μία εκ των μετρήσεων αποτελεί η καρδιοαναπνευστική δοκιμάσια κόπωσης 

(ΚΑΔΚ), η οποία χρησιμοποιείται για τον εντοπισμό της αιτίας της ανεξήγητης 

δύσπνοιας ή/και της περιορισμένης ικανότητας για άσκηση.43-45 
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Σχήμα 1: Διαγνωστικός αλγόριθμος της ΚΑ. 

Ενδείξεις ΚΑ 
• Παράγοντες κινδύνου 
• Συμπτώματα ή,και σημεία 
• Μη φυσιολογικό ECG 

NT-proBNP≥125pg/mL 
ή BNP≥35pg/mL 

Διαγνωστικός αλγόριθμος της ΚΑ 

Υπερηχοκαρδιογράφημα 

Επιβεβαίωση ΚΑ 
Ορισμός φαινότυπου ΚΑ με βάση το 
ΚΕ  
 

≤40% 
(HFrEF) 

41-49% 
(HFmrEF) 

≥50% 
(HFpEF) 

Προσδιορισμός της αιτιολογίας 
και έναρξη θεραπείας 

Μη φυσιολογικά ευρήματα 

Απίθανη ΚΑ 

 Εξετάστε άλλη 
διάγνωση 
 

ή εάν υπάρχει σοβαρή ένδειξη για 
ΚΑ 
ή εάν το NT-proBNP είναι μη 
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Πίνακας 5: Τυπικά συμπτώματα και σημεία της ΚΑ 

Συμπτώματα Σημεία 

Τυπικά Περισσότερο ειδικά 

Δύσπνοια Διαστολή σφαγιτίδων 

Ορθόπνοια Ηπατοσφαγιτιδική παλινδρόμηση 

Παροξυσμική νυχτερινή δύσπνοια Τρίτος καρδιακός τόνος (ρυθμός καλπασμού) 

Μειωμένη ανοχή στην άσκηση Πλευρικά μετατοπισμένη καρδιακή ώση 

Κόπωση  

Κούραση  

Αυξημένος χρόνος για ανάκαμψη μετά την άσκηση  

Πρήξιμο στους αστραγάλους  

Λιγότερο τυπικά Λιγότερο ειδικά 

Νυχτερινός βήχας Αύξηση βάρους (>2 κιλά/εβδομάδα) 

Συριγμός Απώλεια βάρους (σε προχωρημένη ΚΑ) 

Αίσθημα φουσκώματος Καχεξία 

Απώλεια όρεξης Καρδιακό φύσημα 

Σύγχυση Περιφερικό οίδημα 

Κατάθλιψη Πνευμονικές παθήσεις 

Ταχυπαλμία Υπεζωκοτική συλλογή 

Ζάλη Ταχυκαρδία 

Συγκοπή Ακανόνιστος σφυγμός 

 Ταχύπνοια 

 Αναπνοή Cheyne Stokes  

 Ηπατομεγαλία 

 Ψυχρά άκρα 

 Ολιγουρία 

 Μείωση πίεσης παλμού 
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Πίνακας 6: Αιτίες ΚΑ, παραδείγματα εκδήλωσης και τρόποι ανίχνευσης 

Αιτίες Παραδείγματα εκδήλωσης Τρόποι ανίχνευσης 

Νόσος στεφανιαίας 
αρτηρίας 

Έμφραγμα του μυοκαρδίου 

Στηθάγχη 

Αρρυθμίες 

Επεμβατική στεφανιογραφία 

CT στεφανιογραφία 

Strecc echo 

Υπέρταση ΚΑ με διατηρημένη συστολική 
λειτουργία 

Κακοήθης υπέρταση 

24 ώρες περιπατητική BP        

Μετανεφρίνες πλάσματος, απεικόνιση 
νεφρικής αρτηρίας 

Ρενίνη και αλδοστερόνη 

Βαλβιδοπάθειες Πρωτοπαθής βαλβιδοπάθεια (π.χ. 
στένωση αρτηρίας) 

Δευτεροπαθής βαλβιδοπάθεια (π.χ. 
λειτουργική παλινδρόμηση) 

Συγγενής βαλβιδοπάθεια 

Διοισοφάγειο υπερηχογράφημα 

Αρρυθμίες Κολπικές ταχυαρρυθμίες 

Κοιλιακές αρρυθμίες 

Περιπατητικό ηλεκτροκαρδιογράφημα 

Ηλεκτροφυσιολογική μελέτη 

Καρδιομυοπάθειες Όλες  

Διατατική 

Υπερτροφική 

Περιοριστική 

Περιγεννητική 

Τοξίνες: αλκοόλ, κοκαΐνη, σίδηρος, 
χαλκός 

CMR  

Γενετικός έλεγχος 

Καθετηριασμός δεξιάς και αριστερής 
καρδιάς 

Αγγειογραφία 

Εξέταση ηπατικής λειτουργίας 

Συγγενείς 
καρδιοπάθεια 

Συγγενής μετάθεση μεγάλων αρτηριών 

(διορθωμένη/επιδιορθωμένη) 

Βλάβες διακλάδωσης 

Ανωμαλία Ebstein  

 

CMR 
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Λοιμώξεις Ιογενής μυοκαρδίτιδα 

HIV 

Ασθένεια Chagas 

Νόσος Lyme 

CMR 

EMB 

Ορός αίματος 

   

   

   

   

   

   

CT: αξονική τομογραφία, BP: αρτηριακή πίεση, Stress echo: δυναμική 

υπερηχογραφία, CMR: μαγνητική τομογραφία καρδιάς, LFT: αξιολόγηση ηπατικής 

λειτουργίας, EMB: βιοψία ενδομυοκαρδίου. 

2.1 Κλινική Εικόνα 

H KA αποτελεί ένα πολύπλοκο και προοδευτικά εξελισσόμενο σύνδρομο που 

χαρακτηρίζεται από κλινικές, αιμοδυναμικές και νευροορμονικές διαταραχές του 

καρδιαγγειακού συστήματος. Οι ασθενείς με ΧΚΑ παρουσιάζονται συχνά στον 

θεράποντα ιατρό τους με σύνδρομο κατακράτησης υγρών, οιδήματα των κάτω άκρων, 

ασκίτη και με κλινικό σύνδρομο μειωμένης ανοχής στην άσκηση.46 H αναπνευστική 

μυϊκή αδυναμία αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμα των ασθενών με ΧΚΑ 

εμφανίζοντας μειωμένες τιμές μέγιστες εισπνευστικής πίεσης (MIP) και 

καρδιοπνευμονικής λειτουργίας συγκριτικά με υγιή άτομα. Αυτές οι συνθήκες οδηγούν 

στο να καταβάλλουν μεγαλύτερη αναπνευστική προσπάθεια με αποτέλεσμα να 

δυσχεραίνεται η αναπνοή τους και η κατάσταση αυτή να επιδεινώνεται σε συνδυασμό 

με την σοβαρότητα της νόσου περιορίζοντας σημαντικά την ικανότητα για άσκηση.47-

48 

3. Παθοφυσιολογία Χρόνιας Καρδιακής Ανεπάρκειας 

Κύριο παθοφυσιολογικό γνώρισμα των ασθενών με ΧΚΑ αποτελεί η δυσλειτουργία 

της μικροκυκλοφορίας και του αγγειακού ενδοθηλίου.49-50 Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία παρουσιάζεται σε περιφερικές και στεφανιαίες αρτηρίες και 
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χαρακτηρίζεται από την αδυναμία ενός αγγείου να διασταλεί ως απόκριση σε 

φυσιολογικά ερεθίσματα οδηγώντας σε εξασθενημένη αιμάτωση του μυοκαρδίου και 

μειωμένη ανοχή για άσκηση επηρεάζοντας αρνητικά την αναπνευστική λειτουργία.51-

52 

Η δυσλειτουργία των σκελετικών μυών φαίνεται ότι κατέχει κεντρικό ρόλο στη 

παθοφυσιολογία της δυσανεξίας στην άσκηση που εμφανίζεται σε ασθενείς με ΧΚΑ.53 

Τα επίπεδα αρκετών φλεγμονωδών κυτταροκινών (TNF-a, IL-6), ενδοθηλίνης, του 

παράγοντα von Willebrand είναι ιδιαίτερα αυξημένα σε ασθενείς με ΧΚΑ, 

υποδηλώνοντας μια φλεγμονώδη κατάσταση. Η αυξημένη παραγωγή ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου (ROS) οδηγούν σε οξειδωτικό στρες, καθώς και μειωμένη παραγωγή 

μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) και της συνθάσης του (eNOS), επηρεάζουν αρνητικά 

την αγγειακή λειτουργία και την αγγειοδιαστολή των αγγείων.54-56 Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία είναι ένα πρώιμο συμβάν στη φυσική εξέλιξη της ΚΑ. Το αυξημένο 

οξειδωτικό στρες έχει συνδεθεί με μειωμένη ενδοθηλιακή λειτουργία και οι δύο αυτοί 

παράμετροι μπορεί να έχουν προγνωστικό ρόλο.57-58  

3.1 Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία εμπλέκεται σε αρκετές καταστάσεις που οδηγούν σε 

καρδιαγγειακά επεισόδια όπως: 

• Σε σπασμό στεφανιαίων αρτηριών59 

• Σε καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης60 

• Μυοκαρδιοπάθειες61 

• Κολπική μαρμαρυγή62 

• Σε σχηματισμό θρόμβου αριστερού κόλπου και φλεβών63-64 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία αποτελεί μια συστηματική εκδήλωση και 

αντιπροσωπεύει την λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος (Εικόνα 1).65 

Επομένως, η αποτελεσματική αξιολόγηση του ενδοθηλίου ευάλωτων ασθενών 

αποτελεί σημαντική παράμετρο για τη βελτίωση της πρόγνωσης (Εικόνα 2).65 
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Εικόνα 1: Συστηματική εκδήλωση ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στον ευάλωτο 

ασθενή με ευάλωτο ενδοθήλιο, Matsuzawa et al. 2015. 

 

 

Η ενδοθηλιακή λειτουργία αποτελεί προγνωστικό παράγοντα για τα καρδιακά 
συμβάντα και είναι αναστρέψιμη κατά την πορεία της στεφανιαίας νόσου 

Φυσιολογική ενδοθηλιακή λειτουργία 
Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Ανατομική εξέλιξη της αθηρωματικής πλάκας 

Φυσιολογική- πρώιμη 
αθηροσκλήρωση 

 Στεφανιαία πλάκα  Οξύ στεφανιαίο 
σύνδρομο 

Καρδιακή 
ανεπάρκεια 

Ξαφνικό Θάνατο 

Περιοδοντίτιδα 

Εγκεφαλοαγγειακή νόσος 

Άνοια 

Στεφανιαία νόσος 

Καρδιακή  Ανεπάρκεια 

Κολπική μαρμαρυγή 

Κολπική θρόμβωση 

Νεφρική ανεπάρκεια 

Χωλότητα 

Φλεβική θρόμβωση 

Άπνοια ύπνου 

Μεταβολικό Σύνδρομο 

Οστεοπόρωση 

Στυτική δυσλειτουργία 
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Εικόνα 2: Ενδοθηλιακή λειτουργία κατά την πορεία της στεφανιαίας νόσου. Η 

ενδοθηλιακή λειτουργία αποτελεί προγνωστικό παράγοντα για τα καρδιαγγειακά 

συμβάντα και είναι αναστρέψιμη κατά την πορεία της στεφανιαίας νόσου. Η 

αξιολόγηση της ανατομικής πλάκας δηλώνει τον βαθμό εξέλιξης της αθηρωματικής 

πλάκας, ενώ η αξιολόγηση της ενδοθηλιακής λειτουργίας αντανακλά τη λειτουργική 

δραστηριότητα της νόσου, Matsuzawa et al. 2015. 

4. Μικροκυκλοφορία 

 4.1 Δομή του τοιχώματος των αγγείων  

Το κυκλοφορικό σύστημα χωρίζεται στο αιμοφόρο και στο λεμφαγγειακό 

κυκλοφορικό σύστημα. Το αιμοφόρο κυκλοφορικό σύστημα αποτελείται από το 

συστηματικό και το πνευμονικό σύστημα . Και στα δύο συστήματα, τα αγγεία που 

μεταφέρουν αίμα μακριά από την καρδιά ονομάζονται αρτηρίες και εκείνα που 

μεταφέρουν αίμα από τους πνεύμονες ή από άλλα μέρη του σώματος (περιφερικά 

όργανα και ιστοί), πίσω στην καρδιά ονομάζονται φλέβες. Οι συστηματικές αρτηρίες 

χωρίζονται διαδοχικά σε μικρότερες διακλαδώσεις, οι πιο μικρές αρτηρίες 

διακλαδίζονται σε αρτηρίδια, τα οποία με την σειρά τους διακλαδίζονται σε ένα πολύ 

μεγάλο αριθμό μικρών αγγείων, τα τριχοειδή, τα οποία συνενώνονται και σχηματίζουν 

αγγεία μεγαλύτερης διαμέτρου τα φλεβίδια. Τα αρτηρίδια, τα τριχοειδή και τα φλεβίδια 

αποτελούν την μικροκυκλοφορία. Τα αιμοφόρα αγγεία (αρτηρίες και φλέβες) 

αποτελούνται από 3 στοιβάδες (χιτώνες):66 

• Τον έξω χιτώνα: αποτελεί την εξωτερική στιβάδα των αγγείων του αίματος και 

είναι το ισχυρότερο από τα 3 στρώματα. Περιλαμβάνει κολλαγόνο, λείες μυϊκές 

ίνες, νεύρα και μικρά αγγεία. 

• Τον μέσω χιτώνα: αποτελεί τη μεσαία στιβάδα και είναι παχύτερο στις αρτηρίες, 

ειδικά στις μεγάλες αρτηρίες. Αποτελείται από λεία μυϊκά κύτταρα και ελαστικές 

ίνες. Τα μυϊκά κύτταρα καθώς και οι ελαστικές ίνες κυκλώνουν το αγγείο. 

• Τον έσω χιτώνα: αποτελεί την εσωτερική στιβάδα και αποτελείται από μια 

καλυπτική στιβάδα πολυλειτουργικών πλακωδών επιθηλιακών κυττάρων με υψηλή 

εξειδίκευση που ονομάζονται ενδοθηλιακά κύτταρα και τα οποία έρχονται σε 

άμεση επαφή με το αίμα. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα επικάθονται σε ένα βασικό 

υμένα σχηματίζοντας το ενδοθήλιο.  
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4.2 Λειτουργίες του ενδοθηλίου 

 Το ενδοθήλιο θα μπορούσε να χαρακτηριστεί ως ο μεγαλύτερος ενδοκρινής αδένας 

του ανθρώπινου οργανισμού. Η μικροκυκλοφορία και το ενδοθήλιό της αποτελείται 

από λειτουργικές μονάδες αγγείων <100–150 μm σε διάμετρο, δηλαδή αρτηρίδια, 

φλεβίδια και τριχοειδή. Το αρτηριακό δίκτυο αναπτύσσεται από μια τερματική αρτηρία 

μέσω μιας σειράς διακλαδώσεων. Το μήκος και ο αριθμός του αρτηριακού κλάδου 

ποικίλλουν εντός και μεταξύ των οργάνων. Για παράδειγμα, οι ειδικές λειτουργικές 

απαιτήσεις του νεφρού, του εντέρου και του ήπατος έχουν ως αποτέλεσμα τη μοναδική 

αρχιτεκτονική μικροκυκλοφορίας μέσα σε αυτά τα μεμονωμένα όργανα.67 

Το ενδοθήλιο δεν είναι μια αδρανής, μονοκυτταρική επένδυση που καλύπτει την 

εσωτερική επιφάνεια των αιμοφόρων αγγείων. Υπό φυσιολογικές συνθήκες το 

ενδοθήλιο66-68  (Εικόνα 3): 

1. Ρυθμίζει τον αγγειακό τόνο εξισορροπώντας την αγγειοδιαστολή και την 

αγγειοσυστολή, μέσω της παραγωγής αγγειοσυσπαστικών παραγόντων: όπως η 

ενδοθηλίνη-1 (ΕΤ-1) και το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης και 

αγγειοδιασταλτικών παραγόντων όπως: το μονοξείδιο του αζώτου (Nitric Oxide, 

NO), η προστακυλίνη (PGI2). 

2. Συμμετέχει στην παραγωγή νέων αιμοφόρων αγγείων. 

3. Χρησιμεύει ως φραγμός διαπερατότητας για την ανταλλαγή θρεπτικών 

συστατικών, τελικών παραπροιόντων μεταβολισμού και υγρών ανάμεσα στο 

πλάσμα και το μεσοκυττάριο υγρό. 

4. Συμβάλλει στο σχηματισμό και τη διατήρηση εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας. 

5. Εκκρίνει κυτοκίνες κατά τη διάρκεια ανοσοποιητικών αντιδράσεων. 

6. Συμβάλλει στην ισορροπία μεταξύ των φλεγμονωδών και των αντιφλεγμονωδών 

μεσολαβητών. 

7. Παράγει αυξητικούς παράγοντες σε περιπτώσεις τραυματισμών. 

8. Εκκρίνει ουσίες που ελέγχουν τη συσσώρευση αιμοπεταλίων δρώντας ως πηκτικοί 

και αντιπηκτικοί παράγοντες του αίματος. 

9. Καταστέλλει ενεργά τη θρόμβωση, την αγγειακή φλεγμονή και την υπερτροφία. 

10.  Έχει ουσιαστικό ρόλο στην ομοιόσταση και στη φυσιολογική λειτουργία της 

αιμάτωσης των οργάνων. 
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Εικόνα 3: Λειτουργίες του ενδοθηλίου, Landmesser et al. 2004. 
 

4.3 Μέθοδοι αξιολόγησης της μικροκυκλοφορίας 

 

Ο έλεγχος της κατάστασης της μικροκυκλοφορίας καθώς και των διαταραχών της και 

η παροχή επαρκούς οξυγόνωσης των ιστών έχει κύρια θεραπευτική σημασία για την 

αιμοδυναμική παρακολούθηση στον χώρο της ΜΕΘ. Έχουν δημιουργηθεί τα τελευταία 

χρόνια αρκετοί μέθοδοι οι οποίοι αξιολογούν την μικροκυκλοφορία: 

- Διαδερμική οξυμετρία69 

- Γαστρική τονομετρία70 

- Laser doppler71 

- Orthogonal Polarization Spectroscopy72 

- Φασματοσκοπία εγγύς υπερύθρου (NIRS)73 

4.3.1 Φασματοσκοπία εγγύς υπερύθρου (Near-infrared spectroscopy, NIRS) 

Η φασματοσκοπία εγγύς υπερύθρου αποτελεί μία μη επεμβατική έμμεση μέθοδο 

αξιολόγησης του ιστικού οξυγόνου (StO2). Χρησιμοποιεί την ιδιότητα της 

αιμοσφαιρίνης να απορροφά διαφορετικά την προσπίπτουσα υπέρυθρη ακτινοβολία 

ανάλογα με το βαθμό οξυγόνωσής της. Με αυτό τον τρόπο υπολογίζεται το ποσοστό 

κορεσμού της αιμοσφαιρίνης που βρίσκεται σε αρτηρίδια, τριχοειδή και φλεβίδια.74 Το 

φως στην υπέρυθρη περιοχή (700-1000 nm) περνά μέσα από τους βιολογικούς ιστούς. 
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Το πλήθος των πληροφοριών που λαμβάνονται κατά τη διάρκεια της μέτρησης μπορεί 

να αυξηθεί σημαντικά με την τεχνική του αγγειακού αποκλεισμού (Vascular occlusion 

Test, VOT) που επιτρέπει την αξιολόγηση των δυναμικών δεικτών της 

μικροκυκλοφορίας, δηλαδή του ρυθμού κατανάλωσης οξυγόνου (OCR) και του 

ρυθμού επαναιμάτωσης (RR), με τον τελευταίο δείκτη να αντικατροπτίζει τη 

μικροαγγειακή αντιδραστικότητα (αγγειακή λειτουργία).73-75 

Όσον αφορά στη μικροκυκλοφορία των ασθενών με ΧΚΑ ευρήματα μελετών που 

χρησιμοποίησαν τη μέθοδο μέτρησης φασματοσκοπίας εγγύς υπερύθρου (NIRS) σε 

συνδυασμό με αγγειακό αποκλεισμό (VOT), αναφέρουν ότι άτομα με ΧΚΑ 

εμφανίζουν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερο κορεσμό αιμοσφαιρίνης, και 

επαναπλήρωσης ιστικού οξυγόνου συγκριτικά με τα υγιή άτομα.76 Ο ρυθμός 

επαναπλήρωσης του ιστικού οξυγόνου που σημειώνεται αμέσως μετά την 

απελευθέρωση της αγγειακής απόφραξης καθορίζεται κυρίως από την ικανότητα του 

μικρό αγγειακού συστήματος να ενεργοποιεί τα αρτηρίδια και τα τριχοειδή αγγεία του, 

αντανακλώντας τη σωστή λειτουργία του μικρό αγγειακού συστήματος καθώς και τη 

λειτουργική κατάσταση του ενδοθηλίου. Τα χαμηλότερα επίπεδα StO2 που 

σημειώνονται σε ασθενείς με ΧΚΑ πιθανόν να οφείλονται στη μειωμένη καρδιακή 

παροχή που παρουσιάζει η προαναφερθείσα νόσος με αποτέλεσμα την μειωμένη 

μεταφορά οξυγόνου στους ιστούς. 

 

Αρκετές μελέτες αναφέρουν ότι η διαταραχή της μικροκυκλοφορίας-αγγειακής 

λειτουργίας σχετίζεται με τη δυσανεξία στην άσκηση, την σοβαρότητα της νόσου, την 

αυξημένη νοσηλεία, την μεταμόσχευση καρδιάς και τη θνησιμότητα.77-78 

 

Οι Manetos et al,50 στην ερευνά τους εξέτασαν την περιφερική μικροκυκλοφορία με 

την μέθοδο του NIRS σε ασθενείς με ΧΚΑ καθώς και αν υπάρχει συσχέτιση της 

διαταραχής της μικροκυκλοφορίας των σκελετικών μυών με τη σοβαρότητα της νόσου 

όπως εκτιμήθηκε από προγνωστικές παραμέτρους της καρδιοαναπνευστικής 

δοκιμασίας κόπωσης (ΚΑΔΚ). Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης οι ασθενείς 

με ΧΚΑ παρουσίασαν: χαμηλότερο StO2, μειωμένο OCR και πιο αργό RR σε σύγκριση 

με τα υγιή άτομα. Επίσης, παρουσιάστηκε συσχέτιση της περιφερικής 

μικροκυκλοφορίας με τη βαρύτητα της νόσου. 
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5. Ο Ρόλος της άσκησης 

Η αντιμετώπιση της συγκεκριμένης νόσου προϋποθέτει ένα συνδυασμό 

φαρμακευτικής θεραπείας και άσκησης. Η άσκηση έχει αποδειχθεί ένα πολύτιμο μέσω 

θεραπείας σε άτομα με ΚΑ παρουσιάζοντας ευεργετικά αποτελέσματα τόσο σε οξεία 

φάση όσο και μακροπρόθεσμα. Συμβάλλοντας, σε νευροορμονικές αλλαγές, στη 

βελτίωση της λειτουργίας του αγγειακού ενδοθηλίου και της μικροκυκλοφορίας, στην 

αντιφλεγμονώδη δράση, στη καλύτερη αναπνευστική λειτουργία και στην 

αντιμετώπιση της σκελετικής μυοπάθειας αυξάνοντας την λειτουργική ικανότητα για 

άσκηση.79-84 

5.1 Η Επίδραση της άσκησης στη μικροκυκλοφορία σε ασθενείς με ΧΚΑ 

Τόσο η τακτική άσκηση όσο και η οξεία άσκηση επιδρά θετικά στη καλύτερη 

λειτουργία της μικροκυκλοφορίας και του αγγειακού ενδοθηλίου.76,85 Πιο αναλυτικά, 

οι Gerovasili et al,85 μελέτησαν την επίδραση της μακροχρόνιας άσκησης στη 

μικροκυκλοφορία ασθενών με ΧΚΑ χρησιμοποιώντας τη μέθοδο NIRS σε συνδυασμό 

με VOT. Το πρόγραμμα αποκατάστασης είχε διάρκεια 3 μηνών και περιελάμβανε 

υψηλής έντασης διαλειμματική άσκηση (High-intensity interval training, HITT) σε 

κυκλοεργόμετρο σε συνδυασμό με ασκήσεις μυϊκής ενδυνάμωσης (MT). Σύμφωνα με 

τα ευρήματα της μελέτης ο RR και η αγγειακή αντιδραστικότητα βελτιώθηκαν μετά το 

πρόγραμμα αποκατάστασης. 

 

Οι Tzanis et al,76 μελέτησαν την οξεία επίδραση της άσκησης στη μικροκυκλοφορία 

σε ασθενείς με ΧΚΑ και σε υγιή άτομα. Αξιολόγησαν την μικροκυκλοφορία με την 

μέθοδο του NIRS σε συνδυασμό με VOT στην ηρεμία και αμέσως μετά την ΚΑΔΚ και 

παρατήρησαν ότι ο OCR αυξήθηκε μετά την άσκηση στους ασθενείς με ΧΚΑ και στα 

υγιή άτομα, ενώ το StO2 μειώθηκε στους ασθενείς με ΧΚΑ.  

 

5.2 Η επίδραση της αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφορία σε ασθενείς με 

ΧΚΑ 

 

Ελλιπή δεδομένα υπάρχουν σχετικά με την επίδραση της αναπνευστικής άσκησης στη 

μικροκυκλοφορία σε ασθενείς με ΧΚΑ.  
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Οι Moreno et al,86 αξιολόγησαν την επίδραση της εισπνευστικής άσκησης (inspiratory 

muscle training, IMT) στον κορεσμό οξυγόνου της αιμοσφαιρίνης στους 

μεσοπλεύριους μύες και τους μύες του αντιβραχίου κατά τη διάρκεια αναπνευστικής 

κόπωσης σε ασθενείς με ΧΚΑ χρησιμοποιώντας τη μέθοδο του NIRS. Σύμφωνα μετα 

αποτελέσματα φαίνεται ότι η ΙΜΤ βελτιώνει την οξυγόνωση των αναπνευστικών και 

περιφερικών μυών ύστερα από εφαρμογή ενός πρωτοκόλλου αναπνευστικής κόπωσης 

(ενεργοποίηση αναπνευστικού Metaboreflex) σε ασθενείς με XKA. 

5.3  Η επίδραση της αναπνευστικής άσκησης στο λειτουργικό προφιλ ασθενών 

με ΧΚΑ 

 

Η δύναμη των αναπνευστικών μυών έχει χαρακτηριστεί ως ανεξάρτητος προγνωστικός 

παράγοντας επιβίωσης στη ΧΚΑ που παρομοιάζεται με τη μέγιστη πρόσληψη 

οξυγόνου (VO2 peak ).87-88 Η άσκηση των αναπνευστικών μυών βελτιώνει τη ροή του 

αίματος στους ασκούμενους μύες και στην ηρεμία σε ασθενείς με ΧΚΑ μειώνοντας 

την περιφερική αγγειοσυστολή των αγγείων.89  

Αρκετές έρευνες έχουν αξιολογήσει την επίδραση της αναπνευστικής άσκησης σε 

ασθενείς με ΧΚΑ παρουσιάζοντας έναν εναλλακτικό τρόπο άσκησης με ευεργετικά 

αποτελέσματα βελτιώνοντας την ποιότητα ζωής των ασθενών τόσο μέσω της μείωσης 

της συμπαθητικής νευρικής δραστηριότητας και της βελτίωσης της αναπνευστικής 

λειτουργίας όσο και μέσω της βελτίωσης του σταδίου ΝΥΗΑ.90-91 

Σύμφωνα με την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας το φορτίο της αναπνευστικής 

άσκησης προσαρμόζεται με βάση τη μέγιστη εισπνευστική πίεση (MIP) και το ποσοστό 

άσκησης για την ομάδα παρέμβασης κυμαίνεται από 30% έως 60% της MIP, ενώ για 

την ομάδα ελέγχου έως 15% της MIP.90-91  

Στη μελέτη του Marco et al,92 σε ασθενείς με ΧΚΑ αξιολογήθηκε η επίδραση της 

αναπνευστικής άσκησης ανάμεσα σε 2 ομάδες, την ομάδα παρέμβασης που ασκήθηκε 

σε υψηλό ποσοστό αντίστασης της MIP και στην ομάδα ελέγχου που ασκήθηκε σε 

χαμηλότερο ποσοστό. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης η ομάδα παρέμβασης 

παρουσίασε στατιστικά σημαντική βελτίωση σε σχέση με την ομάδα ελέγχου στη MIP 

και στην αναπνευστική αντοχή.  



 48 
 

Σε παρόμοια αποτελέσματα οδηγήθηκε η μελέτη του Stein et al,93 στην οποία 

συμμετείχαν ασθενείς με ΧΚΑ και αναπνευστική μυϊκή αδυναμία (<70% της 

προβλεπόμενης MIP). Τα αποτελέσματα της έρευνας αναφέρουν ότι η ομάδα 

παρέμβασης βελτίωσε στατιστικά σημαντικά την MIP και την πρόσληψη οξυγόνου 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. 

Επίσης, οι Bosnak et al,94 αξιολόγησαν την επίδρασης της αναπνευστικής άσκησης σε 

ασθενείς με ΧΚΑ και αναφέρουν ότι η ομάδα παρέμβασης (40% της MIP) βελτιώθηκε 

έναντι της ομάδας ελέγχου (15% της MIP) στην MIP, στην μέγιστη εκπνευστική πίεση 

(MEP) και σε λειτουργικούς δείκτες [6 λεπτο τέστ βάδισης (6MWT), ισορροπία], 

μειώνοντας τη δύσπνοια και τη κόπωση. 

5.4 Η επίδραση της συνδυαστικής άσκησης στο λειτουργικό προφιλ ασθενών με 

ΧΚΑ 

Σε αρκετές μελέτες έχει εξεταστεί η επίδραση της συνδυαστικής άσκησης 

(αναπνευστική-αερόβια-αντιστάσεων) σε άτομα με ΧΚΑ παρουσιάζοντας βελτίωση:95-

96 

• στην αναπνευστική λειτουργία (MIP/MEP) 

• στη μυϊκή δύναμη 

• στη ποιότητα ζωής 

• στη μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (VO2 peak) 

• στη δύσπνοια 

 

Αρκετοί ερευνητές έχουν εξετάσει την προσθήκη αναπνευστικής άσκησης (ΙΜΤ) σε 

συνδυασμό με αερόβια προπόνηση (AΕT) έναντι μόνο της AΕT και διαπίστωσαν ότι η 

ομάδα που πραγματοποίησε AΕT σε συνδυασμό IMT είχε μεγαλύτερη βελτίωση στην 

αναπνευστική λειτουργία και στη VO2 peak.97  

 Σε παρόμοια αποτελέσματα κατέληξε και άλλη έρευνα στην οποία οι ασθενείς με 

XKA τυχαιοποιήθηκαν είτε στην ομάδα που πραγματοποιούσε ΑΕΤ+ΙΜΤ είτε στην 
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ομάδα που έκανε AΕT+SHAM IMT. Η ομάδα AΕT+IMT παρουσίασε μεγαλύτερη 

βελτιώση στην MIP, στη ποιότητα ζωής, στη δύσπνοια έναντι της άλλης ομάδας.98 

Επίσης, έχει εξεταστεί ποιο επίπεδο έντασης (χαμηλό ή μέτριο) της άσκησης επιφέρει 

καλύτερα αποτελέσματα σε ασθενείς με ΧΚΑ. Η μέτρια έντασης ΑΕΤ και 

αναπνευστική άσκηση προκαλεί μεγαλύτερη βελτίωση έναντι της χαμηλής.99  

6. Ο ρόλος της ΚΑΔΚ στην ΚΑ 

 

6.1 Ικανότητα για άσκηση στη ΧΚΑ 

Όπως έχει λεπτομερώς αναφερθεί ο περιορισμός της ικανότητας για άσκηση, εξαιτίας 

της δύσπνοιας και του μυϊκού κάματου, αποτελεί μία από τις κύριες εκδηλώσεις της 

ΧΚΑ και σχετίζεται με τη βαρύτητα της νόσου. Ακόμα και στην ήπια ΧΚΑ η 

ικανότητα για άσκηση είναι μειωμένη. Ωστόσο, ευρήματα αρκετών μελετών 

αναφέρουν ότι η καρδιακή παροχή και άλλες αιμοδυναμικές παράμετροι ηρεμίας, 

αντίθετα από ότι θα περιμέναμε, δεν σχετίζονται σημαντικά με την ικανότητα για 

άσκηση.100-103 Οι ασθενείς με ΧΚΑ δυσκολεύονται να αυξήσουν την καρδιακή παροχή 

ακόμα και στην ήπια κόπωση.104 Τόσο η καρδιακή παροχή όσο και η αιματική ροή 

καθώς και οι αιμοδυναμικοί δείκτες που αξιολογούνται κατά τη διάρκεια ΚΑΔΚ έχει 

αποδειχθεί ότι συσχετίζονται με την ικανότητα για άσκηση.105  

Η ΚΑΔΚ είναι μια δοκιμασία που χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση της απόκρισης 

του οργανισμού στην οξεία έντονη άσκηση αξιοποιώντας τόσο το 

ηλεκτροκαρδιογράφημα όσο και τα δεδομένα εκ των συστημάτων μεταβολικών 

μετρήσεων. Μεταξύ της καρδιάς και των μυών υπάρχει μια αλυσίδα οργάνων που 

σχετίζεται με τη μεταφορά οξυγόνου στους μυς και την αποβολή διοξειδίου. Διάφορες 

παθογόνες καταστάσεις δύναται να διαταράξουν την φυσιολογική λειτουργία αυτών 

των οργάνων. Η ΚΑΔΚ μπορεί να ανιχνεύσει παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που 

σχετίζονται με την λειτουργική ικανότητα της διαταραχής αξιολογώντας τη συμμετοχή 

του αναπνευστικού και του καρδιαγγειακού συστήματος (Σχήμα 2). Εντοπίζει τους 

παράγοντες που δυσχεραίνουν την άσκηση, αξιολογεί την πορεία της νόσου καθώς και 

την απόκριση στη θεραπεία.106 
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Σχήμα 2: Ανεύρεση της πάθησης που ευθύνεται για τον περιορισμό της ικανότητας 

για άσκηση μέσω της αξιολόγησης του αναπνευστικού και του καρδιαγγειακού 

συστήματος, Wasserman et al, 2005. 

Η ικανότητα για άσκηση μπορεί να αξιολογηθεί κλινικά μέσω της μέτρησης της 

πρόσληψης του οξυγόνου (VO2), της παραγωγής του διοξειδίου του άνθρακα (CO2) 

καθώς και του κατά λεπτoύ αερισμού (VE). Η πρόσληψη του Ο2 στη ΚΑΔΚ αποτελεί 

τον καλύτερο δείκτη αερόβιας ικανότητας και τον πιο σημαντικό δείκτη αξιολόγησης 

του καρδιοαναπνευστικού συστήματος. Ο Weber το 1982 χρησιμοποίησε την VO2 

peak σαν μια μη επεμβατική μέθοδο αξιολόγησης της καρδιακής εφεδρείας και της 

λειτουργικής κατάστασης, αποτελώντας και προγνωστικό δείκτη (Πίνακας 7).107 
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Πίνακας 7: Κατηγοριοποίηση κατά Weber καρδιαγγειακής επιβάρυνσης βασισμένη στο 
VO2 peak 

Κατηγορία Βαρύτητα VO2 peak (ml/kg/min) 

Α Καθόλου έως ήπια >20 

Β Ήπια έως μέτρια 16-20 

C Μέτρια έως βαριά 15-10 

D Βαριά <10 

Η VO2 peak που σημειώνεται κατά την δοκιμασία της ΚΑΔΚ αποτελεί κριτήριο 

υποψηφιότητας για μεταμόσχευση καρδιάς όταν είναι <14 ml/kg/min,108 σημαντικό 

όμως είναι να αξιολογήσουμε την ηλικία, το φύλο και να επιβεβαιώσουμε ότι η μείωση 

οφείλεται όντως σε ΧΚΑ όχι σε άλλα αίτια (στηθάγχη, αγγειοπάθεια, μυοσκελετικά, 

κ.α.) όπου δεν μπορεί να επιτευχθεί VO2 peak. 

Η πρόβλεψη των φυσιολογικών τιμών είναι αναγκαίο να λαμβάνει υπόψη το είδος της 

άσκησης, την ηλικία και το φύλο. Μια γενική αξιολόγηση για τις επί τοις % 

προβλεπόμενες τιμές VO2 peak μπορεί να είναι:109 

• >80 φυσιολογικό 

• 71-80 ήπια μειωμένο 

• 51-70 μέτρια μειωμένο 

• ≤ 50 σοβαρά μειωμένο 

Εξίσου σημαντικός δείκτης που λαμβάνουμε από την ανάλυση της ΚΑΔΚ και 

υποδηλώνει την κλινική εικόνα του ασθενή είναι το VO2AT ως προς το 

προβλεπόμενο VO2 peak. Ο αναερόβιος ουδός (ΑΤ) ορίζεται ως το VO2 της 

άσκησης που δηλώνει τη μετάβαση στη φάση στην οποία παρατηρείται 

συσσώρευση του γαλακτικού οξέος λόγω της αύξησης του αναερόβιου 

μεταβολισμού.  
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Το VO2AT πρέπει να ερμηνεύεται ως προς το προβλεπόμενο VO2 peak: 

• 80-60% αθλητές 

• 60-50% καθιστική ζωή 

• 50-40% κακή φυσική κατάσταση 

• <40 νόσος 

6.2 Σχεδιασμός του προγράμματος αποκατάστασης στη ΧΚΑ 

Τα προγράμματα αποκατάστασης αποτελούν κύρια μέθοδο μια ολοκληρωμένης 

αντιμετώπισης διαφόρων καρδιακών, αναπνευστικών, κ.α. παθήσεων. Είναι αναγκαίο 

πριν την εφαρμογή του προγράμματος αποκατάστασης να πραγματοποιείται μια 

ΚΑΔΚ τόσο για να πιστοποιήσει ότι ο ασθενής είναι σε θέση να ασκηθεί με ασφάλεια 

(εμφάνιση αρρυθμιών, υποτασικών ή υπερτασικών επεισοδίων) όσο και για να 

προσδιοριστεί η ένταση στην οποία χρειάζεται να ασκηθεί. Από την δοκιμασία της 

ΚΑΔΚ αξιολογούνται σημαντικοί προγνωστικοί παράμετροι VE/VCO2, VO2 peak με 

την τελευταία παράμετρο να αποτελεί σημαντικό δείκτη για την εξατομικευμένη 

συνταγογράφηση της άσκησης. 

Υπάρχουν αρκετά πρωτόκολλα άσκησης στη διεθνή βιβλιογραφία που προτείνονται 

για την αντιμετώπιση της ΧΚΑ τα οποία διαφέρουν: 110 

• ως προς την ένταση (αερόβια, αναερόβια) 

• τον τύπο (αντοχής, αντιστάσεων) 

• την μέθοδο (συνεχής, διαλειμματική) 

• τη συχνότητα  

• την εφαρμογή (συστημικός, περιφερικός και αναπνευστικός μυς) 

• τον έλεγχο (εποπτευόμενος και μη) 

• τη ρύθμιση (νοσοκομείο/κέντρο αποκατάστασης ή σπίτι) 

Τρεις διαφορετικοί τρόποι άσκησης έχουν προταθεί με διαφορετικούς συνδυασμούς:111 

1. αερόβια (συνεχής και διαλειμματική) 

2. αντιστάσεων 

3. αναπνευστική 
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Επίσης, μετά την ολοκλήρωση του προγράμματος αποκατάστασης είναι σημαντικό να 

επαναλαμβάνεται η ΚΑΔΚ προκειμένου να προσφέρει μια αντικειμενική και 

συγκρίσιμη καταγραφή της βελτίωσης και της κλινικής εικόνας του ασθενή. 

7. Φαρμακευτική αντιμετώπιση σε ασθενείς με HFrEF 

Η χορήγηση φαρμακευτικής θεραπείας σε ασθενείς με ΚΑ είναι απαραίτητη καθώς 

στοχεύει στη:112-114 

• Μείωση της θνησιμότητας 

• Πρόληψη επαναλαμβανόμενων νοσηλειών λόγω επιδείνωσης της ΚΑ 

• Βελτίωση της κλινικής κατάστασης, της λειτουργικής ικανότητας και της 

ποιότητας ζωής των ασθενών. 

Σύμφωνα με το ESC του 2021 η ρύθμιση της ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης και του συμπαθητικού νευρικού συστήματος με αναστολείς του 

μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (AΜΕΑ) ή με αναστολείς των 

υποδοχέων της αγγειοτενσίνης-νεπριλυσίνης, οι βήτα-αναστολείς, και οι 

ανταγωνιστές των υποδοχέων των ορυκτοκορτικοειδών έχει αποδειχθεί ότι 

βελτιώνει τα επίπεδα επιβίωσης, μειώνει τον κίνδυνο νοσηλείας καθώς και 

περιορίζει τα συμπτώματα σε ασθενείς με HFrEF. Η προαναφερθείσα 

φαρμακευτική αγωγή αποτελεί θεμελιώδη θεραπεία για την συγκεκριμένη ομάδα 

ασθενών, εκτός και αν υπάρχουν αντενδείξεις ή δεν είναι ανεκτά.115-117 

Οι αναστολείς του συν-μεταφορέα νατρίου γλυκόζης 2 (SGLT2), η δαπαγλιφοζίνη 

και η εμπαγλιφοζίνη προστέθηκαν στη θεραπεία συμβάλλοντας στη μείωση των 

καρδιαγγειακών θανάτων και στην επιδείνωση της ΚΑ σε ασθενείς με HFrEF.118-

119  Επίσης, συνιστώνται σε ασθενείς με σημεία ή/και συμπτώματα συμφόρησης για 

την ανακούφιση των συμπτωμάτων της ΚΑ, τη βελτίωση της ικανότητας για 

άσκηση και τη μείωση των νοσηλειών.120 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

  



 55 
 

Ι. ΥΠΟΘΕΣΗ 

Η ΧΚΑ αποτελεί ένα σύνθετο κλινικό σύνδρομο και είναι μία από τις κύριες αιτίες 

νοσηρότητας και θνησιμότητας με αυξανόμενη υγειονομική-οικονομική 

επιβάρυνση.121 O επιπολασμός της ΚΑ φαίνεται να κυμαίνεται μεταξύ του 12% στους 

ενήλικες. Η συχνότητα εμφάνισης αυξάνεται με την ηλικία περίπου 1% για άτομα 

ηλικίας <55 ετών σε > 10% σε άτομα ηλικίας άνω των 70 ετών.122-123  Τα ποσοστά 

επιβίωσης παραμένουν περίπου στο 50% εντός 5 ετών από την διάγνωση.124 Η ΚΑ 

αποτελεί την κύρια αιτία νοσηλειών ετησίως >1 εκατομμύριο με τους ασθενείς να 

εξακολουθούν να εμφανίζουν κακή πρόγνωση.125  

Κύριο παθοφυσιολογικό γνώρισμα της ΧΚΑ αποτελεί η δυσλειτουργία της 

μικροκυκλοφορίας και της ενδοθηλιακής λειτουργίας, παράμετροι οι οποίοι 

σχετίζονται με την πορεία εξέλιξης της νόσου.126 Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

αυξάνει την αγγειακή ακαμψία και αντίσταση, μειώνει την αιμάτωση των ιστών 

οδηγώντας σε δυσλειτουργία των οργάνων και αύξηση του μεταφορτίου της 

καρδιάς.127 Οι ασθενείς παρουσιάζουν αυξημένη έκκριση φλεγμονωδών κυτταροκινών 

λόγω της νευροορμονικής ενεργοποίησης που οδηγούν σε έντονο οξειδωτικό στρες, 

αυξημένη παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου (ROS) καθώς και μειωμένη παραγωγή 

μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) και της συνθάσης του (eNOS), επηρεάζοντας αρνητικά 

την αγγειακή λειτουργία και την αγγειοδιαστολή των αγγείων.54-56 

Οι ασθενείς με ΧΚΑ εμφανίζουν αναπνευστική μυϊκή αδυναμία που συνοδεύεται από 

αίσθημα δύσπνοιας και εύκολη κόπωση κατά την άσκηση. Ένας σημαντικός 

περιοριστικός παράγοντας που συμβάλλει στο περιορισμό της ικανότητας για άσκηση 

είναι η δυσλειτουργία των σκελετικών μυών.  

Η άσκηση συμβάλει στη βελτίωση της λειτουργίας του ενδοθηλίου και της 

μικροκυκλοφορίας. Η αναπνευστική άσκηση έχει αποδειχθεί πως βελτιώνει την 

αναπνευστική λειτουργία και τη μυϊκή δύναμη. Υποθέτουμε ότι η αναπνευστική μυϊκή 

ενδυνάμωση θα συμβάλλει στη βελτίωση της μικροκυκλοφορίας και της αγγειακής 

λειτουργίας στους περιφερικούς-σκελετικούς μυς σε ασθενείς με ΧΚΑ. 
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ΙΙ. ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της παρούσας έρευνας είναι να αξιολογηθεί η επίδραση της προσθήκης 

αναπνευστικής άσκησης σε συνδυασμένο πρόγραμμα (αερόβια υψηλής έντασης 

διαλειμματική άσκηση & μυϊκή ενδυνάμωση) αποκατάστασης, στη μικροκυκλοφορία 

των περιφερικών σκελετικών μυών σε ασθενείς με ΧΚΑ. 

ΙΙΙ. ΚΛΙΝΙΚΗ ΣΗΜΑΣΙΑ 

Ο σύγχρονος τρόπος ζωής της δυτικής κοινωνίας και ο έντονος ρυθμός της 

καθημερινότητας σε συνδυασμό με το άγχος οδηγούν στην αυξημένη εμφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, με την KA να βρίσκεται στις υψηλότερες θέσεις 

θνησιμότητας παγκοσμίως. Η βαριά κλινική εικόνα και ο αυξημένος αριθμός 

νοσηλειών οδηγεί σε κακή πρόγνωση με αποτέλεσμα να κρίνεται αναγκαία η εύρεση 

περισσότερων τρόπων αντιμετώπισης. Η επίδραση της άσκησης (αερόβια-

αντιστάσεων) έχει εκτενώς μελετηθεί σε προγράμματα καρδιοαναπνευστικής 

αποκατάστασης και έχει αναδειχθεί ιδιαίτερα ωφέλιμη. Η παρούσα μελέτη θα 

αναδείξει την ευεργετική επίδραση της αναπνευστικής μυϊκής άσκησης μέσω της 

βελτίωσης της μικροκυκλοφορίας και της αγγειακής λειτουργίας σε ασθενείς με ΧΚΑ. 

Πιο συγκεκριμένα, θα επηρεάσει θετικά το κλινικό επίπεδο των ασθενών με ΧΚΑ με 

την αύξηση της λειτουργικής ικανότητας για άσκηση. Παράλληλα, θα συμβάλει ώστε 

να καθιερωθεί η αναπνευστική άσκηση ως συμπληρωματικό μέσο αποκατάστασης για 

την αντιμετώπιση του κλινικού αυτού συνδρόμου. 
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IV. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

Ασθενείς και μελέτη 

Η μελέτη πραγματοποιήθηκε στο εργαστήριο Κλινικής Εργοσπιρομετρίας Άσκησης 

και Αποκατάστασης του νοσοκομείου Ευαγγελισμός. Οι ασθενείς προέρχονταν από 

μονάδες ΚΑ μεγάλων νοσοκομείων της Αθήνας. Ο πληθυσμός της μελέτης 

περιλάμβανε 34 ασθενείς. 

Kριτήρια εισαγωγής στην έρευνα  

Στην έρευνα συμμετείχαν ασθενείς με: 

• σταθερή XKA υπό βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή 
• με KE ≤49% και 
• λειτουργική κατηγορία κατά NYHA≥II 

 Κριτήρια αποκλεισμού στην έρευνα  
 

Από το ερευνητικό πρωτόκολλο αποκλείστηκαν ασθενείς που εμφάνιζαν: 

• Νευρομυϊκά νοσήματα 

• Σοβαρή βαλβιδοπάθεια 

• Μη ελεγχόμενη αρτηριακή υπέρταση 

• Σοβαρή περιφερική αγγειοπάθεια 

• Αντενδείξεις διενέργειας καρδιοαναπνευστικής δοκιμασίας κοπώσεως (ΚΑΔΚ)128 

• Σοβαρή χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ)  

• Αδυναμία παρακολούθησης του προγράμματος αποκατάστασης 

Από τους 34 ασθενείς ολοκλήρωσαν με επιτυχία και είχαν καλή συμμόρφωση στο 

πρόγραμμα καρδιακής αποκατάστασης (ΠΚΑ) τα 25 άτομα. Οι υπόλοιποι 9 ασθενείς 

δεν μπόρεσαν να ολοκληρώσουν το πρόγραμμα αποκατάστασης είτε για προσωπικούς 

και επαγγελματικούς λόγους είτε λόγω επιδείνωσης της κατάστασής τους και 

απορρύθμισης της φαρμακευτικής τους αγωγής (Σχήμα 3). 

Η τυχαιοποίηση των ασθενών έγινε κατά επίπεδα με βάση την MIP (70% της 
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προβλεπόμενης) και την VO2 peak (65% της προβλεπόμενης). Συνολικά, όλοι οι 

ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες, την ομάδα με την προσθήκη αναπνευστικής 

άσκησης και την ομάδα που επιτελούσε το συνδυασμένο πρόγραμμα (αερόβια υψηλής 

έντασης διαλειμματική άσκηση & μυϊκή ενδυνάμωση) αποκατάστασης και Sham 

αναπνευστική άσκηση.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 3. Δενδροδιάγραμμα που παρουσιάζει τον αριθμό των ασθενών στη φάση της 

αξιολόγησης, της τυχαιοποίησης και κατανομής τους στη μελέτη καθώς και τον τελικό  

αριθμό των ασθενών που ολοκλήρωσαν το ΠΚΑ. 

 

Αξιολογήθηκαν n= 46 

Εξαιρέθηκαν (n=12) 
- Δεν πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής (n=8) 
- Αδυναμία παρακολούθησης του προγράμματος 

(n=4) 

Τυχαιοποιήθηκαν (n=34) 

Ομάδα παρέμβασης  Ομάδα ελέγχου 

Κατανεμήθηκαν στο ΠΚΑ(n=17) 
Κατανεμήθηκαν στο ΠΚΑ(n=17) Κατανομή 

Διέκοψαν το πρόγραμμα n=2 
Έλλειψη χρόνου και μη καλή 
συμμόρφωση στο πρόγραμμα 
n=3 

Διέκοψαν το πρόγραμμα n=3 
Έλλειψη χρόνου και μη καλή 
συμμόρφωση στο πρόγραμμα 
n=1 
 
 

Παρακολούθηση 

Ολοκλήρωσαν το πρόγραμμα 
n=12 

Ολοκλήρωσαν το πρόγραμμα 
n=13 

Ανάλυση 
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Σχεδιασμός της μελέτης 

Σύμφωνα με την ισχύουσα Ευρωπαϊκή νομοθεσία σχετικά με την προστασία των 

προσωπικών δεδομένων, για την πραγματοποίηση της παρούσας μελέτης απαραίτητη 

προϋπόθεση αποτέλεσε η ενημέρωση και η ενυπόγραφη συναίνεση των ασθενών ή των 

οικείων τους συγγενικών προσώπων σε περίπτωση αδυναμίας αυτών. Η συμμετοχή 

στην έρευνα συνεπάγεται ότι συμφώνησαν με τη δημοσίευση των δεδομένων και των 

αποτελεσμάτων της, με την προϋπόθεση ότι οι πληροφορίες θα είναι ανώνυμες και δε 

θα αποκαλυφθούν τα ονόματα των συμμετεχόντων. Τα δεδομένα που συγκεντρώθηκαν 

κωδικοποιήθηκαν με αριθμό, ώστε το όνομα του ασθενή να μην φαίνεται πουθενά. Η 

παρούσα έρευνα εγκρίθηκε από την Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του 

επιστημονικού συμβουλίου του Γ.Ν.Α «Ευαγγελισμός».  

Αρχικά, πραγματοποιήθηκε η συμπλήρωση του ιατρικού ιστορικού (νόσημα, ιατρικές 

εξετάσεις, φαρμακευτική αγωγή). Η διάγνωση της ΧΚΑ βασίστηκε στη λήψη ιατρικού 

ιστορικού, στη κλινική αξιολόγηση και στις εργαστηριακές εξετάσεις του κάθε ασθενή 

όπως:  

• Ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) 

• Ακτινογραφία θώρακα 

• Υπερηχοκαρδιογράφημα  

• Καθετηριασμό δεξιών κοιλοτήτων 

• Στεφανιαία αγγειογραφία  

• Βιοψία του μυοκαρδίου, ανάλογα με τις ενδείξεις του καθενός 

 Πριν την έναρξη του προγράμματος αποκατάστασης έλαβαν μέρος οι ακόλουθες 

μετρήσεις: 

• Σπιρομέτρηση 

• ΚΑΔΚ 

• Αξιολόγηση της MIP 

• Αξιολόγηση της μικροκυκλοφορίας μέσω NIRS στην ηρεμία και μετά από μία 

συνεδρία αναπνευστικής άσκησης 

• Αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης 

Μετά την ολοκλήρωση του προγράμματος αποκατάστασης επαναλήφθηκαν οι ίδιες 
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μετρήσεις για την αξιολόγηση της επίδρασής του.  

 Πριν την έναρξη του προγράμματος υπήρξε μια φάση εξοικείωσης για τους ασθενείς. 

Το πρόγραμμα αποκατάστασης περιλάμβανε 36 συνεδρίες, με συχνότητα 3 φορές την 

εβδομάδα. Η αναπνευστική άσκηση είχε διάρκεια 36 συνεδριών, με συχνότητα 3 φορές 

την εβδομάδα και πραγματοποιούταν πέρα της συνήθους άσκησης (αερόβια υψηλής 

έντασης διαλειμματική άσκηση & μυϊκή ενδυνάμωση). Σε περίπτωση απώλειας μίας 

συνεδρίας του προγράμματος ο ασθενής είχε τη δυνατότητα να την αναπληρώσει στο 

τέλος.  

Μετρήσεις  

Σπιρομέτρηση 

Πριν από την πραγματοποίηση της ΚΑΔΚ πραγματοποιήθηκε σπιρομέτρηση για τον 

έλεγχο της πνευμονικής λειτουργίας (Εικόνα 4). Ο ασθενής χρειάστηκε να εισπνεύσει 

βαθιά και να εκπνεύσει όσο το δυνατό ταχύτερα μπορεί μέσα σε ένα επιστόμιο το οποίο 

συνδέεται με ένα σπιρόμετρο. Η συσκευή καταγράφει και παρουσιάζει διάφορες 

παραμέτρους της ροής του αέρα και των πνευμονικών όγκων. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

παρουσιάζουν οι δείκτες:129 

• FEV1 (βιαίως εκπνευστικός όγκος στο 1ο δευτερόλεπτο). 

• FVC (βίαιως εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα). 

•  Ο λόγος FEV1/FVC.  

 

 

Εικόνα 4: Έλεγχος αναπνευστικής λειτουργίας. 
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Καρδιοαναπνευστική δοκιμασία κοπώσεως (ΚΑΔΚ) 

Οι ασθενείς τόσο πριν την έναρξη του προγράμματος αποκατάστασης όσο και μετά την 

λήξη του πραγματοποιούσαν ΚΑΔΚ σε ηλεκτρομαγνητικό κυκλοεργόμετρο (Ergoline 

800; SensorMedics Corporation, Anaheim, California) αυξανόμενου έργου με ένα 

ρυθμό ώστε η δοκιμασία να έχει διάρκεια 8-12 λεπτά130 (Εικόνα 5). Με τη χρήση 

ρινοπίεστρου φρασσόταν η μύτη του ασθενή για να εξασφαλιστεί η αναπνοή από το 

στόμα και να πραγματοποιηθεί η καταγραφή ανταλλαγής αερίων σε όλη τη διάρκεια 

της δοκιμασίας. Η ανταλλαγή αερίων αξιολογήθηκε μέσω μιας βαλβίδας χαμηλής 

αντίστασης, χρησιμοποιώντας ένα ειδικό όργανο Vmax 229 (SensorMedics 

Corporation) βαθμονομημένο με ένα γνωστό μείγμα αερίων πριν από κάθε 

δοκιμασία.85 Μέσω ενός ηλεκτρονικού συστήματος με εξειδικευμένο λογισμικό 

(Vmax 229, Sensor Medics, Anaheim, California) αξιολογήθηκαν σε κάθε αναπνοή 

του ασθενή η πρόσληψη οξυγόνου (VO2), η παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα (VCO2) 

και ο αερισμός (VE). Οι πιο πάνω δείκτες καταγράφηκαν αρχικά σε ηρεμία για 2 λεπτά, 

κατά τη διάρκεια 2 λεπτών χωρίς φορτίο στο πετάλι πριν την έναρξη της δοκιμασίας, 

καθόλη τη διάρκεια της δοκιμασίας και τα πρώτα 5 λεπτά της ανάκαμψης. Η συχνότητα 

αερισμού καταγράφηκε κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας και κατά τη διάρκεια της 

ανάκαμψης.76 O κορεσμός της αιμοσφαιρίνης έγινε μέσω παλμικού οξύμετρου που 

εφαρμόστηκε στο δείκτη του αριστερού χεριού του ασθενή.  

Επίσης, πραγματοποιήθηκε καταγραφή του καρδιακού ρυθμού μέσω ΗΚΓ 12 

απαγωγών (Marquette Max, Marquette Hellige GmbH, Freiburg, Germany) πριν τη 

δοκιμασία στη φάση ηρεμίας, κατά τη διάρκεια και αμέσως μετά το τέλος. Η αρτηριακή 

πίεση αξιολογήθηκε κάθε δυο λεπτά με τη χρήση υδραργυρικού σφυγμομανόμετρου. 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 15 δευτερολέπτων κάθε σταδίου της άσκησης 

καταγράφηκαν οι σωματικές διαβαθμίσεις της άσκησης ή/και ειδικά συμπτώματα του 

ασθενούς (δυσφορία, πόνος ποδιών, δύσπνοια, θωρακικός πόνος) μέσω της κλίμακας 

Borg. Όλοι ασθενείς ενθαρρύνθηκαν προφορικά να εξασκηθούν μέχρι εξαντλήσεως. 

Οι προαναφερθείσες μετρήσεις χρησιμοποιήθηκαν για τον υπολογισμό σημαντικών 

παραμέτρων πρόγνωσης και βαρύτητας του συνδρόμου όπως: 

• η κατανάλωση οξυγόνου στην ηρεμία (VO2) 

• VO2 peak 

•  το προβλεπόμενο ποσοστό της VO2 peak  
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• To μέγιστο παραγόμενο έργο (WR peak) 

• H VO2 στο αναερόβιο κατώφλι (ΑΤ) 

• Η κλίση αναπνευστικού ισοδύναμου (VE/VCO2 slope)  

• Η αναπνευστική εφεδρεία (BR) 

• Η ανάκαμψη της καρδιακής συχνότητας στο πρώτο λεπτό (HRR_1) 

 

 

Εικόνα 5: Δοκιμασία ΚΑΔΚ σε κυκλοεργόμετρο. 

Η VO2 peak υπολογίστηκε ως ο μέσος όρος των τιμών που καταγράφηκαν κατά τη 

διάρκεια της περιόδου των 20 δευτερολέπτων πριν από τον τερματισμό της άσκησης. 

Η παράμετρος WR peak υποδηλώνει την υψηλότερη τιμή που σημειώθηκε κατά τη 

διάρκεια της εργοσπιρομετρίας με μία συχνότητα περιστροφής των πεταλιών που δεν 

ήταν μικρότερη των 60 περιστροφών. To ΑΤ προσδιορίστηκε με την τεχνική V- 

slope.131 Η αναπνευστική απόκριση στην άσκηση ορίστηκε ως κλίση του κατά λεπτό 

αερισμού (VE) και της παραγωγής CO2 (VCO2) παρουσιάζοντας γραμμική συσχέτιση 

κατά τη διάρκεια της άσκησης έως τον αναπνευστικό ουδό. Η κλίση VE/VCO2 

αποτελεί δείκτη βαρύτητας της ΧΚΑ και έχει αναδειχθεί καλύτερος προγνωστικός 

δείκτης επιβίωσης ακόμη και από το VO2 peak, κλίση >34 σχετίζεται με μείωση της 

καρδιακής παροχής. Ο δείκτης BR εκτιμά στην ουσία για το κατά πόσο ο κατά λεπτό 

αερισμός στο μέγιστο της άσκησης προσεγγίζει τον μέγιστο εκούσιο αερισμό. Οι 

φυσιολογικές τιμές κυμαίνονται μεταξύ του 20-40%.132  
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O δείκτης HRR_1 αποτελεί έναν έμμεσο δείκτη της παρασυμπαθητικής 

δραστηριότητας. Η καθυστερημένη ανάκαμψη της καρδιακής συχνότητας <12 bpm 

αποτελεί έναν ισχυρό ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη θνησιμότητας. 

Η ΚΑΔΚ τερματιζόταν όταν ο ασθενής εμφάνιζε είτε σημαντική πτώση της 

αρτηριακής πίεσης >20 mmHg είτε υπερβολική αύξηση >250 mmHg, σημεία 

υποξυγοναιμίας, εμφάνιση σοβαρών αρρυθμιών, ασυνήθης/έντονη δύσπνοια και 

έντονο μυϊκό κάματο. 

Αξιολόγηση μέγιστης εισπνευστικής πίεσης 

Η αναπνευστική μυϊκή δύναμη αξιολογήθηκε με την μέτρηση της MIP 

χρησιμοποιώντας το μηχάνημα Cosmed Quark, με μέθοδο παρόμοια με αυτή που 

περιγράφηκε από τους Black & Hyatt (1969).133 Η μέτρηση έγινε μέσω επιστομίου και 

εκφράστηκε σε cmH2Ο. Ο ασθενής από καθιστή θέση εξέπνεε στον υπολειπόμενο όγκο 

και στη συνέχεια εκτελούσε μία μέγιστη εισπνοή.3 Κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας 

απαραίτητη ήταν η χρήση ρινοπίεστρου στη μύτη. Πραγματοποιήθηκαν 3 μέγιστες 

προσπάθειες με διάλειμμα 1 λεπτού μεταξύ των προσπαθειών και επιλέχθηκε η 

καλύτερη τιμή της MIP. 

Αξιολόγηση μικροκυκλοφορίας με φασματοσκοπία εγγύς υπερύθρου (NIRS) 

Για την εκτίμηση της μικροκυκλοφορίας και της αγγειακής λειτουργίας 

πραγματοποιήθηκε μέτρηση με φασματοσκοπία εγγύς υπερύθρου (NIRS). Η 

αξιολόγηση με την τεχνική NIRS αποτελεί μία μη επεμβατική μέθοδο, εύκολα 

εφαρμόσιμη παρέχοντας συνεχή καταγραφή της αιμοσφαιρίνης μέσω της 

απορρόφησης της προσπίπτουσας ακτινοβολίας. Η υπέρυθρη ακτινοβολία στο μυϊκό 

ιστό απορροφάται από τα χρωμοφόρα μόρια του ιστού, με το πιο σημαντικό να είναι η 

αιμοσφαιρίνη.134 Η οξυγονωμένη και η μη οξυγονωμένη αιμοσφαιρίνη απορροφούν 

διαφορετικού μήκους κύματος υπέρυθρη ακτινοβολία73,85,135 (Εικόνα 6). 

Το StO2 εκτιμήθηκε στο μυ του θέναρος με τη μέθοδο του NIRS (InSpectra, 

Hutchinson Technology, Incorporated, Hutchinson, Minnesota) και της τεχνικής του 3-

λεπτου αγγειακού αποκλεισμού (VOT).74,85 Αναλυτικότερα, τοποθετήθηκε ένα οπτόδιο 

στο θέναρ του άνω άκρου του ασθενή σε φάση ηρεμίας για την καταγραφή του ιστικού 

οξυγόνου του μυός (StO2 baseline). Στη συνέχεια πραγματοποιήθηκε αγγειακός 
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αποκλεισμός μέσω περιχειρίδας (50mm Hg πάνω από την συστολική πίεση) που 

εφαρμόζεται γύρω από το άνω τμήμα του βραχίονα για 3 λεπτά (Εικόνα 7,8). 

Ακολούθησε, η απότομη απώλεια όλου του αέρα της περιχειρίδας και καταγράφηκαν 

οι τιμές κορεσμού του ιστικού οξυγόνου, ο ρυθμός κατανάλωσης οξυγόνου (%/ λεπτό) 

και ο ρυθμός επαναπλήρωσης (%/λεπτό) ο οποίος αντανακλά την ενδοθηλιακή 

λειτουργία (Σχήμα 4).74-76 Οι καμπύλες StO2 αναλύθηκαν με το πρόγραμμα Inspectra. 

Η αξιολόγηση της μικροκυκλοφορίας πραγματοποιήθηκε τόσο στην ηρεμία όσο και 

μετά την αναπνευστική άσκηση. Οι μετρήσεις αυτές πραγματοποιήθηκαν πριν και μετά 

το παρεμβατικό πρόγραμμα αποκατάστασης.  

 

Εικόνα 6: Σχηματική απεικόνιση της διάδοσης του φωτός με φασματοσκοπία εγγύς 

υπερύθρου (NIRS) με τοποθέτηση του οπτοδίου στο μυ του θέναρος των ασθενών. Το 

εικονιζόμενο οπτόδιο έχει απόσταση μεταξύ σημείου εισόδου της ακτινοβολίας στον 

ιστό και σημείου εξόδου από τον ιστό 25 mm (μέγιστο βάθος απορρόφησης). Η 

προσπίπτουσα ακτινοβολία (διαγράφει καμπύλη τροχιά) και απορροφάται από την 

αιμοσφαιρίνη (οξυαιμοσφαιρίνη και δεοξυαιμοσφαιρίνη) η οποία συναντάται σε 

αρτηρίδια, τριχοειδή και φλεβίδια. Κατά την τοποθέτηση του οπτοδίου στο μυ του 

θέναρος η παρουσία του δέρματος καθώς και του υποδόριου ιστού είναι μηδαμινή, 

συνεπώς το μεγαλύτερο μέρος της ακτινοβολίας απορροφάται από τον μυϊκό ιστό, 

απεικονίζοντας το ιστικό οξυγόνο. 
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Εικόνα 7: Καταγραφή της μικροκυκλοφορίας στο μυ του θέναρος του ασθενή 

(InSpectra, Hutchinson Technology, Incorporated, Hutchinson, Minnesota). 

 

Εικόνα 8: Αξιολόγηση μικροκυκλοφορίας με την μέθοδο NIRS-VOT. Τοποθέτηση 

οπτοδίου στο μυ του θέναρος & της περιχειρίδας του πιεσόμετρου στο άνω τμήμα του 

βραχίονα.  
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Σχήμα 4: Παράμετροι αξιολόγησης με την τεχνική NIRS σε συνδυασμό με τον 3-λεπτο 

αγγειακό αποκλεισμό, Bezemer et al. 2009. 
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Πρωτόκολλα άσκησης 

Πρόγραμμα αναπνευστικής άσκησης για την οξεία επίδραση της 

μικροκυκλοφορίας 

 

Πριν την έναρξη του ΠΚΑ όλοι οι ασθενείς (ομάδα παρέμβασης & ελέγχου) 

πραγματοποίησαν 1 συνεδρία αναπνευστικής άσκησης στο 60% της τρέχουσας 

MIP με την χρήση της συσκευής POWERbreathe Kh2 (Εικόνα 9). Το πρόγραμμα 

αναπνευστικής άσκησης περιλάμβανε 5 σετ (10 αναπνοές/σετ) με διάλειμμα 5/10 

δευτερόλεπτα/σετ. Κατά τη διάρκεια της άσκησης οι ασθενείς φορούσαν ρινοπίεστρο. 

  

Εικόνα 9: Συσκευή αναπνευστικής ενδυνάμωσης. 

Πρόγραμμα αναπνευστικής άσκησης  

Η αναπνευστική άσκηση πραγματοποιούνταν στην αρχή του προγράμματος πέρα της 

συνήθους άσκησης (αερόβια υψηλής έντασης διαλειμματική άσκηση & μυϊκή 

ενδυνάμωση) αποκατάστασης με την χρήση της συσκευής POWERbreathe Kh2 

(Εικόνα 9) και την εφαρμογή ρινοπίεστρου. Οι ασθενείς που συμμετείχαν στην ομάδα  

παρέμβασης εξασκήθηκαν από 35% έως 60 % της MIP με μία προοδευτική αύξηση 

της τάξεως του 5% ανά 6 συνεδρίες άσκησης και οι ασθενείς που συμμετείχαν στην 

ομάδα ελέγχου (sham-ΙΜΤ) εξασκήθηκαν σταθερά στο 10% της MIP για όλες τις 

συνεδρίες άσκησης91-92 (Σχήμα 5). Η κάθε συνεδρία άσκησης περιλάμβανε 5 σετ (10 

αναπνοές/σετ), με διάλειμμα 1-2 λεπτά μεταξύ των σετ.  
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Σχήμα 5: Πρόγραμμα αναπνευστικής άσκησης-το φορτίο επί % υπολογίζεται βάση της 

αρχικής μέγιστης MIP. 

 

Συνδυασμένο Πρόγραμμα 

 

Οι ασθενείς και των 2 ομάδων, πριν την εφαρμογή του ΠΚΑ πραγματοποιούσαν μία 

φάση προθέρμανσης και εξασκούνταν με χαμηλή αντίσταση σε στατικό ποδήλατο 

(Iroman M3 Upright cycle) με ένταση που αντιστοιχούσε στο 45% VO2 peak που 

κατέγραψαν στην ΚΑΔΚ.  

Το κύριο πρόγραμμα άσκησης με κάποιες τροποποιήσεις βασίστηκε στους Wisloff et 

al.136 Αρχικά οι ασθενείς ασκούνταν για 3 λεπτά αερόβια σε στατικό ποδήλατο με 

ένταση που αντιστοιχούσε στο 50% της VO2 peak (Εικόνα 10). Στη συνέχεια 

ακολουθούσαν 4 λεπτά αερόβια άσκηση με ένταση που αντιστοιχούσε στο 80% της 

VO2 peak και εναλλάσσονταν με 3 λεπτά άσκησης με ένταση στο 50% της VO2 peak. 

Τα σετ ακολουθούσαν προοδευτική αύξηση, την πρώτη εβδομάδα οι ασθενείς 

πραγματοποιούσαν 2 σετ, την 2 εβδομάδα έφταναν τα 3 και από την 3 εβδομάδα έως 

και το πέρας του ΠΚΑ έφταναν τα 4 σετ. Η ένταση της άσκησης αυξήθηκε προοδευτικά 

φτάνοντας το 25% έως την ολοκλήρωση του τρίμηνου ΠΚΑ.  

Μετά το αερόβιο πρόγραμμα οι ασθενείς και των 2 ομάδων πραγματοποιούσαν μυϊκή 

ενδυνάμωση που περιελάμβανε ασκήσεις με βάρη: 

1. Για τον τετρακέφαλο μηριαίο-έκταση ποδιών (Εικόνα 11) 

2. Δικέφαλο μηριαίο-κάμψη ποδιών (Εικόνα 12) 

3. Πιέσεις στήθους (Εικόνα 13) 
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4. Εμπροσθολαίμιες έλξεις σε τροχαλία (Εικόνα 14) 

Το βάρος καθορίστηκε με βάση τη δοκιμασία μέγιστης μυϊκής αντίστασης μίας 

προσπάθειας (1 RM Test) για την ολοκλήρωση μιας πλήρους και ορθής επανάληψης. 

Οι ασθενείς εξασκούνταν στο 60% με 75% βάρος που αντιστοιχούσε στο εκάστοτε 1 

RM του ασθενή. Τόσο οι επαναλήψεις και τα σετ όσο και η ένταση ακολούθησαν 

προοδευτική αύξηση: 

• Tην πρώτη εβδομάδα οι επαναλήψεις ορίστηκαν στις 10, τα σετ στα 2 και η ένταση 

στο 60%. 

• Tην 2 έως την 4 εβδομάδα τα σετ έγιναν 3, οι επαναλήψεις έμειναν ίδιες ενώ η 

ένταση έγινε 65%. 

• Την 5-6 εβδομάδα τα σετ παρέμειναν 3, η ένταση παρέμεινε στο 65% ενώ οι 

επαναλήψεις αυξήθηκαν στις 12. 

• Την 7-8 εβδομάδα τα σετ παρέμειναν 3, οι επαναλήψεις μειώθηκαν στις 10 και η 

ένταση έφτασε το 70%.  

• Την 9-10 εβδομάδα τα στοιχεία επιβάρυνσης διατηρήθηκαν με τη μόνη διαφορά 

ότι οι επαναλήψεις αυξήθηκαν στις 12. 

• Την 11-12 εβδομάδα η μόνη αλλαγή πραγματοποιήθηκε στην ένταση η οποία 

έφτασε το 75%. 

Ανάμεσα στα σετ υπήρξε διάλειμμα 60 δευτερολέπτων. Μετά το τέλος του ΠΚΑ οι 

ασθενείς πραγματοποιούσαν διατάσεις για αποθεραπεία και για να περιορίσουν 

ενδεχόμενους μυϊκούς τραυματισμούς. 

 

 

Εικόνα 10: Αερόβια έντονη διαλειμματική άσκηση σε στατικό ποδήλατο. 
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Εικόνα 11: Άσκηση ενδυνάμωσης του τετρακέφαλου μηριαίου μυός κατά τη διάρκεια 

του συνδυασμένου προγράμματος αποκατάστασης. 

 

 

 

Εικόνα 12: Άσκηση για τον δικέφαλο μηριαίο- κάμψη ποδιών κατά τη διάρκεια του 

συνδυασμένου προγράμματος αποκατάστασης. 
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Εικόνα 13: Άσκηση πιέσεις στήθους κατά τη διάρκεια του συνδυασμένου 

προγράμματος αποκατάστασης. 

 

 
 

Εικόνα 14: Άσκηση εμπροσθολαίμιων έλξεων σε τροχαλία κατά τη διάρκεια του 

συνδυασμένου προγράμματος αποκατάστασης. 
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V. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Για την στατιστική επεξεργασία των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό 

πρόγραμμα SPSS 25. Για κάθε μια από τις μεταβλητές πραγματοποιήθηκε έλεγχος 

κανονικότητας της κατανομής με το κριτήριο Shapiro-Wilk. Για να εξετασθεί η 

επίδραση του παρεμβατικού προγράμματος αναπνευστικής άσκησης (36 συνεδριών) 

στη λειτουργία του ενδοθηλίου και της μικροκυκλοφορίας μέσα σε κάθε ομάδα 

ξεχωριστά χρησιμοποιήθηκε το κριτήριο Student’s t-test για δεδομένα που 

ακολουθούσαν την κανονική κατανομή ή το κριτήριο Wilcoxon signed rank test για μη 

παραμετρικά δεδομένα. Για τη σύγκριση μεταξύ των δύο ομάδων χρησιμοποιήθηκε 

παραγοντική ανάλυση διακύμανσης με δύο παράγοντες (ομάδα: ομάδα παρέμβασης 

και ομάδα ελέγχου x χρόνος μέτρησης: αρχική και τελική, ANOVA 2 x 2). Οι διαφορές 

μεταξύ των ομάδων για μη παραμετρικά δεδομένα αξιολογήθηκε με τη δοκιμή Mann-

Whitney U. Η δοκιμασία x2 χρησιμοποιήθηκε για τον έλεγχο των διαφορών των 

ομάδων για μεταβλητές κατηγορίας. Οι συσχετισμοί μεταξύ των μεταβλητών έγιναν 

με τον συντελεστή Pearson ή Spearman r. Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται με 

μέση τιμή±τυπική απόκλιση. Το επίπεδο σημαντικότητας ορίσθηκε στο p ˂0.05. 
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VI. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά στο συνολικό δείγμα το οποίο 

συμμετείχε στην οξεία μελέτη της μικροκυκλοφορίας 

Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά του συνολικού αριθμού των ασθενών 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 8. Στην έρευνα έλαβαν μέρος 34 ενήλικοι ασθενείς, εκ 

των οποίων οι 30 ήταν άνδρες και οι 4 γυναίκες, η μέση ηλικία ήταν 61,4±9,2 έτη, το 

μέσο ύψος 173,7±9,1 εκατοστά, το μέσο βάρος 88,3±18,2 κιλά, το μέσο ΚΕ της ΑΚ 

33,9±7,8%, η μέση MIP 78,2±27,1 cmH2O, η μέση προβλεπόμενη MIP 85,5±18,2 %, ενώ 

η πλειοψηφία των ασθενών ήταν στάδιο ΙΙΙ κατά ΝΥΗΑ (23 έναντι 11 οι οποίοι ήταν 

στάδιο ΙΙ κατά NYHA). Το 65% των ασθενών είχαν παρουσιάσει ΚΑ ισχαιμικής 

αιτιολογίας ενώ το 32% παρουσίασε διατατική ΚΑ. Η πλειοψηφία των ασθενών 

λάμβανε β-αναστολείς (88%), αναστολείς αλδοστερόνης (85%), 

σακουμπριτίλη/βαλσαρτάνη (76%) καθώς και διουρητικά (68%). Όσον αφορά στην 

αρχική λειτουργική τους κατάσταση η μέση τιμής της μέγιστης VO2 ήταν 17,4±3,9 

ml/kg/min, η μέση προβλεπόμενη VO2 ήταν 72,3±16,3%, η μέση VO2 ηρεμίας 4,5±0,7 

ml/kg/min, το μέσο BR ήταν 39,1±12,8%, η μέση AT ως προς της προβλεπόμενη VO2 

ήταν 54,6±13,6%, o μέσος VE ήταν 64,0±20,2 (L/min) ενώ το μέσο πηλίκο του 

αναπνευστικού ισοδύναμου VE/VCO2 ήταν 32,7±6,2. Η αναπνευστική λειτουργία των 

ασθενών ήταν FVC 90,2±13,8% καθώς και FEV1 82,9±16,0%. 

Οξεία επίδραση της αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφορία σε ασθενείς 

με ΧΚΑ 

Στο σύνολο του δείγματος (34 ασθενείς), η μία συνεδρία αναπνευστικής άσκησης 

επηρέασε τη μικροκυκλοφορία των περιφερικών μυών (Πίνακας 9, σχήμα 6,7,8). Πιο 

συγκεκριμένα, αυξήθηκε τόσο ο OCR (p=0,02) όσο και ο RR που αντανακλά την 

ενδοθηλιακή λειτουργία (p=0,007). Ο δείτης StO2 δεν κατάφερε να φτάσει το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας (p=0,065). 
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Πίνακας 8: Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά στο σύνολο των ασθενών με ΧΚΑ που 

συμμετείχαν στην οξεία μελέτη της μικροκυκλοφορίας. 

Δημογραφικά χαρακτηριστικά Σύνολο Ασθενών 

Αριθμός Ασθενών (Ν) 34 

Φύλο (άνδρες/Γυναίκες) (30/4) 

Ηλικία (έτη) 61,4±9,2 

Ανάστημα (εκατοστά) 173,7±9,1 

Βάρος (κιλά) 88,3±18,2 

ΚE προ αποκατάστασης (%) 33,9±7,8 

MIP (cmH2O) 78,2±27,1 

MIP προβλεπόμενη (%) 85,5±27,9 

Στάδιο ΝΥΗΑ (ΙΙ/ΙΙΙ) 11/23 

Τύπος ΧΚΑ 

Διατατική μυοκαρδιοπάθεια [n(%)] 11 (32%) 

Ισχαιμική μυoκαρδιοπάθεια [n(%)] 22 (65%) 

Άλλη αιτιολογία [n(%)] 1 (3%) 

Φαρμακευτική Αγωγή 

ΑΜΕΑ+ΑΤΙΙ [n(%)] 7 (21%) 

Σακουμπριτίλη/βαλσαρτάνη [n(%)] 26 (76%) 

Διουρητικά [n(%)] 23 (68%) 

Αναστολείς Αλδοστερόνης [n(%)] 29 (85%) 

Β-αναστολείς [n(%)] 30 (88%) 

Δαπαγλιφοζίνη, εμπαγλιφοζίνη [n(%)] 15 (44%) 

Δείκτες καρδιοαναπνευστικής δοκιμασίας κόπωσης προ αποκατάστασης 

VO2 ηρεμίας (ml/kg/min) 4,5±0,7 

Μέγιστη προβλεπόμενη VO2 (%) 72,3±16,3 

Μέγιστη VO2 (ml/kg/min) 17,4±3,9 

VO2AT (%) 54,6±13,6 

VE/VCO2 slope 32,7±6,2 

BR (%) 39,1±12,8 

VE (L/min) 64,0±20,2 
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Δείκτες πνευμονικής λειτουργίας 

FVC (%) 90,2±13,8 

FEV1 (%) 82,9±16,0 

FEV1/FVC 95,7±11,1 

Οι μετρήσεις αφορούν σε μέση τιμή±τυπική απόκλιση. 

KE: Κλάσμα εξώθησης, MIP: Μέγιστη εισπνευστική πίεση, ΝΥΗΑ: Ταξινόμηση των 

ασθενών κατά New York Heart Association, ΑΜΕΑ: Αναστολείς του μετατρεπτικού 

ενζύμου της αγγειοτενσίνης, ΑΤΙΙ: Αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ, 

VO2: Πρόσληψη οξυγόνου, ΑΤ: Αναερόβιος ουδός, VO2AT: Πρόσληψη οξυγόνου 

στον αναερόβιο ουδό, VE/VCO2 slope: Κλίση του αναπνευστικού ισοδυνάμου ως 

προς την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα, BR: Αναπνευστική εφεδρεία, VE: 

Κατά λεπτό αερισμός, FEV1 (% predicted): Βιαίως εκπνευστικός όγκος σε 1 

δευτερόλεπτο, FVC (% predicted): Βιαίως εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα.  
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STO2: Βασική ιστική οξυγόνωση, OCR: Ρυθμός κατανάλωσης οξυγόνου 

RR: Ρυθμός επαναιμάτωσης.  

 

 

 

 
 

Σχήμα 6: Γραφική παράσταση που απεικονίζει την οξεία επίδραση της αναπνευστικής 

άσκησης στη βασική ιστική οξυγόνωση. Δεν παρατηρήθηκαν διαφορές (p>0,05). 
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Πίνακας 9: Οξεία επίδραση της αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφορία μετά από μια 

συνεδρία αναπνευστικής άσκησης σε ασθενείς με ΧΚΑ 

Παράμετροι        Μέση τιμή± Τυπική απόκλιση 

      Πριν                       Μετά 

StO2 (%) 85,5± 6,4                   84,7± 6,2           p= 0,065 

OCR (%/min) 12,7± 3,8                   13,2±3,9            p= 0,021 

RR (%/min) 3,4 ± 1,56                   3,9± 1,7           p= 0,007 
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Σχήμα 7: Γραφική παράσταση που απεικονίζει την οξεία επίδραση της αναπνευστικής 

άσκησης στο ρυθμό κατανάλωσης οξυγόνου. Ο αστερίσκος (*) υποδεικνύει στατιστικά 

σημαντική βελτίωση (p<0,05). 
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Σχήμα 8: Γραφική παράσταση που απεικονίζει την οξεία επίδραση της αναπνευστικής 

άσκησης στο ρυθμό επαναπλήρωσης ιστικού οξυγόνου. Ο αστερίσκος (*) υποδεικνύει 

στατιστικά σημαντική βελτίωση (p<0,05). 
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Συσχετίσεις μεταξύ των παραμέτρων της μικροκυκλοφορίας και άλλων 

παραγόντων στην οξεία αναπνευστική άσκηση 

Πραγματοποιήθηκαν αναλύσεις συσχέτισης μεταξύ της ποσοστιαίας μεταβολής του 

RR, της ποσοστιαίας μεταβολής του OCR, του αρχικού RR πριν την παρέμβαση, του 

αρχικού OCR πριν την παρέμβαση, της MIP, της μέγιστης VO2 και της κλίσης 

VE/VCO2. 

 Από την ανάλυση συσχέτισης, βρέθηκε αρνητική συσχέτιση μεταξύ της ποσοστιαίας 

μεταβολής του RR και του αρχικού RR πριν από την παρέμβαση r=-0,45, p=0,007 

(Σχήμα 9). Οι συσχετίσεις μεταξύ των υπόλοιπων μεταβλητών παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 10. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 80 
 

 

Σχήμα 9: Διάγραμμα συσχέτισης ανάμεσα στη ποσοστιαία μεταβολή του ρυθμού 

επαναιμάτωσης και του αρχικού ρυθμού επαναιμάτωσης. 

R2=0,183 
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r: συντελεστής συσχέτισης correlation coefficient. 

RR: Ρυθμός επαναιμάτωσης, OCR: Ρυθμός κατανάλωσης οξυγόνου, MIP: Μέγιστη εισπνευστική πίεση, VE/VCO2 slope: Κλίση αναπνευστικού 

ισοδύναμου ως προς την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα, VO2: Πρόσληψη οξυγόνου. 

  

Πίνακας 10: Συσχετίσεις μεταξύ των ποσοστιαίων μεταβολών των παραμέτρων μικροκυκλοφορίας και των αρχικών τιμών τους καθώς και των δεικτών της αρχικής 

ΚΑΔΚ 

 Ποσοστιαία 

μεταβολή του RR 

Ποσοστιαία 

μεταβολή του 

OCR 

RR πριν την 

παρέμβαση 

OCR πριν την 

παρέμβαση 

MIP Μέγιστη 

VO2  

 VE/VCO2 

slope 

Ποσοστιαία μεταβολή του RR   

 

r= -0,455  

p=0,007 

r= -0,06  

p= 0,736 

r= -0,136  

p= 0,443 

r= 0,102  

p= 0,567 

r= 0,131  

p= 0,476 

Ποσοστιαία μεταβολή του OCR r= 0,216  

p= 0,219 

 r= 0,161  

p= 0,363 

r= 0,165  

p= 0,351 

r= -0,024  

p= 0,894 

r= 0,026  

p= 0,886 

0,090  

p= 0,624 

RR πριν την παρέμβαση    r= 0,450  

p=0,008 

r= 0,102  

p= 0,567 

r= 0,315  

p= 0,070 

r= 0,043  

p= 0,817 

OCR πριν την παρέμβαση r= -0,060  

p= 0,736 

r= 0,165  

p= 0,351 

r= 0,450  

p= 0,008 

 r= 0,162  

p= 0,359 

r= 0,258  

p= 0,141 

r= -0,098  

p= 0,593 
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Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών παρεμβατικής και ομάδας 

ελέγχου που ολοκλήρωσαν το ΠΚΑ. 

Η ομάδα παρέμβασης συμπεριελάμβανε 12 ασθενείς, εκ των οποίων οι 10 ήταν άνδρες 

και οι 2 ήταν γυναίκες (Πίνακας 11). Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 59,5±9,1 έτη, 

το μέσο ύψος τα 173,4±10,2 εκατοστά, το μέσο βάρος 86,7±18,9 κιλά ενώ η πλειοψηφία 

ήταν στάδιο ΙΙΙ κατά NYHA (8 έναντι 4 οι οποίοι ήταν στάδιο II κατά NYHA). Το 58% 

παρουσίασε ΚΑ ισχαιμικής αιτιολογίας, ενώ το 42% διατατική ΚΑ. Η πλειοψηφία των 

ασθενών λάμβανε: αναστολείς αλδοστερόνης (92%), β-αναστολείς (83%), 

σακουμπριτίλη/βαλσαρτάνη (75%) καθώς και διουρητικά (67%). Το μέσο ΚΕ της ΑΚ 

ήταν 31%. Όσον αφορά στην αρχική λειτουργική τους κατάσταση η μέση τιμής της 

μέγιστης VO2 ήταν 18,1±3,7 ml/kg/min, η μέση προβλεπόμενη VO2 ήταν 74,1±17,9 %, 

η μέση VO2 ηρεμίας ήταν 4,6±0,8 ml/kg/min, η μέση προβλεπόμενη VO2 ως προς το 

AT ήταν 56,4±12,6 %, το μέσο BR ήταν 35,1±11,5, o μέσος αερισμός VE κατά λεπτό 

ήταν 66,6±21,9 L/min, ενώ το μέσο πηλίκο του αναπνευστικού ισοδύναμου VE/VCO2 

ήταν 34,3±8,3. Η αναπνευστική λειτουργία των ασθενών ήταν FVC 89,3±14,4 % καθώς 

και FEV1 79,5±20,8 %. Η μέση δύναμη των εισπνευστικών μυών (MIP) ήταν 73,5±28,4 

cmH2Ο και η μέση προβλεπόμενη MIP ήταν 80,5±29,5%. 

 

Η ομάδα ελέγχου συμπεριελάμβανε 13 ασθενείς, εκ των οποίων οι 12 ήταν άνδρες και 

1 ήταν γυναίκα (Πίνακας 11). Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 61,1±8,9 έτη, το μέσο 

ύψος τα 175,5±8,6 εκατοστά, το μέσο βάρος 89,9±23,3 κιλά. Οι περισσότεροι ασθενείς 

ήταν στάδιο ΙΙΙ κατά NYHA (7 έναντι 6 οι οποίοι ήταν στάδιο II κατά NYHA). Το 77% 

παρουσίασε ΚΑ ισχαιμικής αιτιολογίας, το 15% διατατική ΚΑ και το 8% άλλη 

αιτιολογία. Η πλειοψηφία των ασθενών λάμβανε: β-αναστολείς (92%), αναστολείς 

αλδοστερόνης (85%), σακουμπριτίλη/βαλσαρτάνη (77%) καθώς και διουρητικά 

(46%). Το μέσο ΚΕ της ΑΚ ήταν 33,3±8,9 %. Όσον αφορά στην αρχική λειτουργική 

τους κατάσταση η μέση τιμής της μέγιστης VO2 ήταν 17,6±4,1 ml/kg/min, η μέση 

προβλεπόμενη VO2 ήταν 71,1±16,1 %, η μέση VO2 ηρεμίας ήταν 4,5±0,8 ml/kg/min, 

το μέσο BR ήταν 40,4±15,3 %, η μέση προβλεπόμενη VO2 ως προς τον ΑΤ ήταν 

50,7±12,3 %, o μέσος αερισμός VE κατά λεπτό ήταν 69,2±19,9 L/min, ενώ το μέσο 

πηλίκο του αναπνευστικού ισοδύναμου VE/VCO2 ήταν 32,4±5,1. Η μέση δύναμη των 

εισπνευστικών μυών (MIP) ήταν 89,7±15,9 cmH20 και η μέση προβλεπόμενη MIP ήταν 

97,1±19,3 %. Η αναπνευστική λειτουργία των ασθενών ήταν FVC 95,1±13,8 % καθώς 
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και FEV1 89,1±11,56 %. 

Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των 2 ομάδων άσκησης ως 

προς τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά και τους δείκτες της ΚΑΔΚ 

(p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 84 
 

Πίνακας 11: Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΧΚΑ που ολοκλήρωσαν το 

πρόγραμμα καρδιακής αποκατάστασης (ΠΚΑ) 

Δημογραφικά χαρακτηριστικά Σύνολο 

Ασθενών 

Ομάδα 

Παρέμβασης 

Ομάδα ελέγχου 

Αριθμός Ασθενών (Ν) 25 12 13 

Φύλο (άνδρες/Γυναίκες) (22/3) 10/2 12/1 

Ηλικία (έτη) 60,3±8,9 59,5±9,2 61,1±8,9 

Ανάστημα (εκατοστά) 174,5±9,2 173,4±10,2 175,5±8,6 

Βάρος (κιλά) 88,4±20,9 86,7±18,9 89,9±23,3 

ΚE προ αποκατάστασης (%) 32,3±7,7 31,2±6,4 33,1±8,9 

MIP (cmH2O) 81,9±23,8 73,5±28,4 89,8±15,9 

MIP προβλεπόμενη (%) 89,1±25,6 80,5±29,5 97,1±19,3 

Στάδιο ΝΥΗΑ (ΙΙ/ΙΙΙ) 10/15 4/8 6/7 

Τύπος ΧΚΑ 

Διατατική μυοκαρδιοπάθεια 

[n(%)] 

7 (28%) 5 (42%) 2 (15%) 

Ισχαιμική μυoκαρδιοπάθεια 

[n(%)] 

17 (68%) 7 (58%) 10 (77%) 

Άλλη αιτιολογία [n(%)] 1 (4%) 0 1 (8%) 

Φαρμακευτική Αγωγή 

ΑΜΕΑ+ΑΙΙ [n(%)] 4 (16%) 3 (25%) 1 (8%) 

Σακουμπριτίλη/βαλσαρτάνη 

[n(%)] 

19 (76%) 9 (75%) 10 (77%) 

Διουρητικά [n(%)] 14 (56%) 8 (67%) 6 (46%) 

Αναστολείς Αλδοστερόνης [n(%)] 22 (88%) 11 (92%) 11 (85%) 

Β-αναστολείς [n(%)] 22 (88%) 10 (83%) 12 (92%) 

Δαπαγλιφοζίνη, εμπαγλιφοζίνη 

[n(%)] 

10 (40%) 5 (42%) 5 (38%) 

Δείκτες καρδιοαναπνευστικής δοκιμασίας κόπωσης προ αποκατάστασης 

VO2 ηρεμίας (ml/kg/min) 4,6±0,7 4,6±0,8 4,4±0,8 

Μέγιστη VO2 (ml/kg/min) 17,9±3,9 18,1±3,7 17,6±4,1 

Μέγιστη προβλεπόμενη VO2 (%) 72,6±16,7 74,2±17,9 71,1±16,1 
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VO2AT (%) 53,4±12,5 56,4±12,6 51±12 

VE/VCO2 slope 33,4±6,7 34,4±8,3 32,4±5,1 

BR (%) 37,8±13,6 35,1±11,5 40,4±15,3 

VE (L/min) 67,9±20,5 66,6±21,9 69,2±19,9 

Δείκτες πνευμονικής λειτουργίας   

FVC (%) 92,3±14,1 89,3±14,4 95,1±13,8 

FEV1 (%) 84,5±17,0 79,5±20,8 89,1±11,6 

FEV1/FVC 94,4±12,5 91,0±15,44 97,5±8,5 

Οι τιμές εκφράζονται ως μέση τιμή±τυπική απόκλιση. 

KE: Κλάσμα εξώθησης, MIP: Μέγιστη εισπνευστική πίεση, ΝΥΗΑ: Ταξινόμηση των 

ασθενών κατά New York Heart Association, ΑΜΕΑ: Αναστολείς του μετατρεπτικού 

ενζύμου της αγγειοτενσίνης, ΑΤΙΙ: Αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ, 

VO2: Πρόσληψη οξυγόνου, ΑΤ: Αναερόβιος ουδός, VO2AT: Πρόσληψη οξυγόνου 

στον αναερόβιο ουδό, VE/VCO2 slope: Κλίση του αναπνευστικού ισοδυνάμου ως 

προς την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα, BR: Αναπνευστική εφεδρεία, VE: 

Κατά λεπτό αερισμός, FEV1 (% predicted): Βιαίως εκπνευστικός όγκος σε 1 

δευτερόλεπτο, FVC (% predicted): Βιαίως εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΜΕΣΑ ΣΕ ΚΑΘΕ ΟΜΑΔΑ ΑΣΚΗΣΗΣ ΚΑΙ ΣΥΓΚΡΙΣΗ 

ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΟΜΑΔΩΝ 

 

Μεταβολή των παραμέτρων μικροκυκλοφορίας μετά από ΠΚΑ 

Το ΠΚΑ φαίνεται ότι είχε θετική επίδραση στη μικροκυκλοφορία των ασθενών 

(Πίνακας 12). Στην ομάδα παρέμβασης ο RR (δείκτης λειτουργικότητας του 

ενδοθηλίου) βελτιώθηκε από 3,5±1,6 %/λεπτό σε 4,5±1,4 %/λεπτό, (p=0,037), ενώ 

στην ομάδα ελέγχου δεν παρατηρήθηκε διαφορά από 3,2±1,6 %/min σε 3,2±1,8 %/min, 

(p=0,480). O RR παρουσίασε βελτίωση στην ομάδα παρέμβασης έναντι της ομάδας 

ελέγχου, (p=0,045), Σχήμα 10. Αντίθετα, ο δείκτης StO2 και ο OCR δεν βελτιώθηκε 

ούτε στην ομάδα ελέγχου (από 85,9±7,8% σε 85,1±8,2 %, p=0,719 και από 12,4±4,8 

%/min σε 12,9±5,5 %/min, p=0,462, αντίστοιχα) ούτε στην ομάδα παρέμβασης [από 

86,4±5,9 % σε 85,1±6,8 %, p=0,423 και από 12,9±3,6 %/min σε 14,1±2,9 %/min, 

p=0,263, αντίστοιχα, (Σχήμα 11,12)]. Μεταξύ των δύο ομάδων δεν παρατηρήθηκαν 

διαφορές στις παραμέτρους βασική ιστική οξυγόνωση (p=0,803) και στον ρυθμό 

κατανάλωσης οξυγόνου (p=0,534). 

 

Μεταβολή των παραμέτρων της ΚΑΔΚ μετά από το ΠΚΑ 

Οι περισσότεροι παράμετροι της ΚΑΔΚ παρουσίασαν βελτίωση μετά το ΠΚΑ 

(Πίνακας 12). Στην ομάδα παρέμβασης η μέγιστη VO2 βελτιώθηκε από 18,1± 3,7 

ml/kg/min σε 19,2±4,3 ml/kg/min (p=0,017), ο ΑΤ αυξήθηκε από 1165,8±335,3 L/min 

σε 1287,7±376,2 L/min (p=0,02), η VO2ΑΤ αυξήθηκε από 56,4±12,6 % σε 63,0±12,3% 

(p=0,003), το έργο στον ΑΤ αυξήθηκε από 69,4±30,8 watts σε 81,0±28,8 watts 

(p<0,001), το μέγιστο έργο που επιτεύχθηκε στη ΚΑΔΚ αυξήθηκε από 120,2±52,0 

watts σε 131,8±48,6 watts (p=0,033), ο δείκτης HRR_1 min αυξήθηκε από 28,1±13,8 

bpm σε 31,6±15,9 bpm (0,048). Στις υπόλοιπες παραμέτρους της ΚΑΔΚ δεν 

παρουσιάστηκαν διαφορές (p>0,05, Πίνακας 12).  

Όσον αφορά στην ομάδα ελέγχου ο AT αυξήθηκε από 1103,5±362,1 L/min σε 

1238,1±409,9 L/min, p=0,02, η VO2ΑΤ αυξήθηκε από 50,7±12,5% σε 56,1±11,4 % 

(p=0,001), το έργο στον AT αυξήθηκε από 63,7±26,5 watts σε 80,7±33,4 watts 

(p=0,006), το μέγιστο έργο που επιτεύχθηκε στη ΚΑΔΚ αυξήθηκε από 119,1±43,2 
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watts σε 128,9±45,5 watts (p=0,050), ενώ δεν παρουσιάστηκαν διαφορές στις 

υπόλοιπες παραμέτρους της ΚΑΔΚ (p>0,05, Πίνακας 12).  

Η μόνη παράμετρος που παρουσίασε διαφορές ανάμεσα στις δύο ομάδες ήταν ο δείκτης 

HRR_1 min (p=0,017). Δεν παρουσιάστηκαν διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων στις 

υπόλοιπες παραμέτρους της ΚΑΔΚ (p>0,05, Πίνακας 12). 

Μεταβολή υπερηχογραφικών παραμέτρων μετά από το ΠΚΑ 

Τόσο στην ομάδα παρέμβασης όσο και στην ομάδα ελέγχου το ΚΕ της ΑΚ παρουσίασε 

μια τάση βελτίωσης (από 31,2±6,4% σε 33,3±7,5 %, p=0,059 και από 33,1±8,9% σε 

34,2±9,5 %, p=0,063, αντίστοιχα). Δεν παρουσιάστηκαν διαφορές μεταξύ των 2 

ομάδων (p>0,05, Πίνακας 12). 

Μεταβολή αναπνευστικών παραμέτρων μετά το ΠΚΑ 

Τόσο η MIP όσο και η προβλεπόμενη MIP βελτιώθηκε στην ομάδα παρέμβασης (από 

73,5±28,5 cmH2O σε 98,0±21,4 cmH2O, p<0,001 και από 80,5±29,5 % σε 

107,2±19,9%, p<0,001, αντίστοιχα). Ο δείκτης FEV1/FVC βελτιώθηκε από 91,0±14,4 

σε 94,0±15,1, p=0,04. Οι υπόλοιποι αναπνευστικοί παράμετροι δεν παρουσίασαν 

βελτίωση (p>0,05, Πίνακας 12). 

Η ομάδα ελέγχου δεν παρουσίασε βελτίωση στις αναπνευστικές παραμέτρους (p>0,05, 

Πίνακας 12). 

Η ομάδα παρέμβασης βελτίωσε την MIP (p<0,001), την προβλεπόμενη MIP (p<0,001) 

και την FEV1/FVC (p=0,039) σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου, ενώ δεν 

παρουσιάστηκαν διαφορές μεταξύ των 2 ομάδων άσκησης στις υπόλοιπες 

αναπνευστικές παραμέτρους (p>0,05, Πίνακας 12). 

Μεταβολή παραμέτρων μυϊκής δύναμης μετά το ΠΚΑ 

Η δύναμη στα άνω άκρα των θωρακικών μυών καθώς και η δύναμη στα κάτω άκρα 

του τετρακεφάλου μυός βελτιώθηκε τόσο στην ομάδα παρέμβασης (από 63,7±17,3 

κιλά σε 69,5±19,0 κιλά, p=0,002 και από 41,5±14,2 κιλά σε 47,4±13,7 κιλά, p<0,001, 

αντίστοιχα) όσο και στην ομάδα ελέγχου (από 66,3±25,1 κιλά σε 71,2±27,7 κιλά, 

p<0,001 και από 41,8±15,7 κιλά σε 47,1±17,8 κιλά, p<0,001, αντίστοιχα). Επίσης, 
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βελτίωση σημειώθηκε και ως προς την αντοχή των θωρακικών μυών και του 

τετρακεφάλου μυός στην παρεμβατική ομάδα (από 13,9±3,1 επαναλήψεις σε 18,8±3,6 

επαναλήψεις, p=0,001 και από 12,6±4,9 επαναλήψεις σε 16,2±2,5 επαναλήψεις, 

p=0,008, αντίστοιχα) και στην ομάδα ελέγχου (από 12,1±2,7 επαναλήψεις σε 17,9±4,9 

επαναλήψεις, p=<0,001 και από 11,0±3,1 επαναλήψεις σε 14,9±3,9 επαναλήψεις, 

p=0,002, αντίστοιχα). 

Δεν παρουσιάστηκαν διαφορές ανάμεσα στις 2 ομάδες στις παραμέτρους περιφερικής 

μυϊκής δύναμης και αντοχής (p>0,05, Πίνακας 12). 
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Πίνακας 12. Μεταβολές παραμέτρων μικροκυκλοφορίας, ΚΑΔΚ, αναπνευστικής λειτουργίας και περιφερικής μυϊκής δύναμης και αντοχής σε ασθενείς με ΧΚΑ 

πριν και μετά από ένα πρόγραμμα καρδιακής αποκατάστασης (ΠΚΑ). 

Παράμετροι ΠΚΑ Ομάδα Ελέγχου Ν=13 Ομάδα Παρέμβασης Ν=12 P value 
between Πριν από το ΠΚΑ     Μετά από το ΠΚΑ     P value 

within 
Πριν από το ΠΚΑ     Μετά από το 

ΠΚΑ 
P value 
within 

Μικροκυκλοφορία                                    
StO2 baseline (%) 85,9±7,8 85,1±8,2 0,719 86,4±5,9 85,1±6,8 0,423 0,803 
OCR (%/λεπτό) 12,4±4,8 12,9±5,5 0,462 12,9±3,6 14,1±2,9 0,263 0,534 
RR (%/ λεπτό) 3,2±1,6 3,2±1,8 0,480 3,5±1,6 4,5±1,4*+ 0,037 0,045 
Δείκτες ΚΑΔΚ                                         
VO2 ηρεμίας (ml/kg/min) 4,5±0,8 4,6±0,7 0,737 4,6±0,8 4,8±0,9 0,338 0,667 
Μέγιστη VO2  (ml/kg/min) 17,6±4,1 18,5±4,7 0,139 18,2±3,7 19,2±4,3* 0,017 0,721 
Μέγιστη προβλεπόμενη  VO2 (%) 71,1±16,1 73,6±18,3 0,191 74,2±17,9 76,0±17,1 0,266 0,794 
VE/VCO2 slope 32,4±5,1 32,3±5,2 0,345 34,4±8,3 31,7±6,1 0,062 0,110 
BR (%) 40,4±15,2 36,2±16,6 0,196 35,1±11,5 33,4±11,5 0,410 0,564 
VE (L/min) 69,2±19,9 72,3±23,2 0,525 66,6±21,9 64,3±27,5 0,374 0,650 
AT (mL/min) 1103,5±362,1 1238,1±409,9* 0,010 1165,8±335,3 1287,7±376,2* 0,002 0,817 
VO2AT (%) 50,7±12,3 56,1±11,4* 0,001 56,4±12,6 63,0±12,3* 0,003 0,606 
Έργο στο AT (watts) 63,7±26,5 80,7±33,4* 0,006 69,4±30,8 81,0±28,8* <0,001 0,453 
Μέγιστο έργο (watts) 119,1±43,2 128,9±45,5* 0,050 120,2±52,0 131,8±48,6* 0,033 0,868 
ΗRR_1 min (bpm) 20,6±7,8 18,5±9,2 0,185 28,1±13,8 31,6±15,9*+ 0,048 0,017 
Υπερηχογραφικοί δείκτες 
ΚΕ (%) 33,3±8,9 34,2±9,5 0,063 31,2±6,4 33,3±7,5 0,059 0,376 
Αναπνευστική λειτουργία 
MIP (cmH2O) 89,8±15,9 91,0±16,1 0,108 73,5±28,5 98,0±21,4*+ <0,001 <0,001 
MIP προβλεπόμενη (%) 97,1±19,3 98,5±19,6 0,123 80,5±29,5 107,2±219,9*+ <0,001 <0,001 
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FEV1 (%) 89,15±11,5 87,38±11,58 0,361 79,5±20,8 81,67±20,7 0,129 0,103 
FVC (%) 95,1±13,8 92,69±15,67 0,215 89,33±14,37 88,75±15,6 0,688 0,448 
FEV1/FVC  97,5±8,5 97,5±7,0 0,928 91,0±15,4 94,0±15,1*+ 0,040 0,039 
Περιφερική μυϊκή δύναμη και αντοχή 
 1 RM πίεση στήθους (κιλά) 66,3±25,1 71,2±27,7* <0,001 63,7±17,3 69,5±19,0* 0,002 0,642 
 1RM έκταση τετρακέφαλου 
(κιλά) 

41,8±15,6 47,1±17,8* 0,002 41,5±14,2 47,5±13,7* <0,001 0,736 

Δοκιμασία αντοχής πιέσεων 
στήθους (επαναλήψεις) 

12,1±2,7 17,9±4,9* <0,001 13,9±3,1 18,8±3,6* 0,001 0,554 

Δοκιμασία αντοχής έκταση 
τετρακεφάλου (επαναλήψεις) 

11,0±3,1 14,9±3,9* 0,002 12,6±4,9 16,2±2,5* 0,008 0,740 

 *: διαφορά μέσα στις ομάδες , +: διαφορά ανάμεσα στις ομάδες.  
StO2 baseline: Βασική ιστική οξυγόνωση, OCR: Ρυθμός κατανάλωσης οξυγόνου, RR: Ρυθμός επαναιμάτωσης, ΚΑΔΚ: Μέγιστη καρδιοαναπνευστική δοκιμασία 
κόπωσης, VO2: Πρόσληψη οξυγόνου, VE/VCO2 slope: Κλίση αναπνευστικού ισοδύναμου ως προς την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα, BR: Αναπνευστική 
εφεδρεία, VE: Κατά λεπτό αερισμός, ΑΤ: Αναερόβιος ουδός, VO2AT: Πρόσληψη οξυγόνου στον αναερόβιο ουδό, ΚΕ: Κλάσμα εξώθησης, ΗRR_1 min: 
Ανάκαμψη καρδιακής συχνότητας στο 1 λεπτό, MIP: Μέγιστη εισπνευστική πίεση, FEV1 (% predicted): Βιαίως εκπνευστικός όγκος σε 1 δευτερόλεπτο, FVC (% 
predicted): Βιαίως εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα, 1RM: 1 μέγιστη επανάληψη.  
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Σχήμα 10: Γραφική παράσταση που απεικονίζει την επίδραση της αναπνευστικής 

άσκησης στο ρυθμό επαναπλήρωσης ιστικού οξυγόνου μέσα και ανάμεσα στις ομάδες 

άσκησης. Ο αστερίσκος (*) υποδεικνύει στατιστικά σημαντική βελτίωση εντός της 

ομάδας (p<0,05).  
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Σχήμα 11: Γραφική παράσταση που απεικονίζει την επίδραση της αναπνευστικής 

άσκησης στο ρυθμό κατανάλωσης οξυγόνου μέσα και ανάμεσα στις ομάδες άσκησης. 

Δεν παρουσιάστηκαν διαφορές (p>0,05).  
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Σχήμα 12: Γραφική παράσταση που απεικονίζει την επίδραση της αναπνευστικής 

άσκησης στη βασική οξυγόνωση μέσα και ανάμεσα στις ομάδες άσκησης. Δεν 

παρουσιάστηκαν διαφορές (p>0,05).  
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Συσχετίσεις 

Πραγματοποιήθηκε ανάλυση συσχέτισης για να εξεταστεί αν η μεταβολή στη 

μικροκυκλοφορία σχετίζεται με την αρχική τιμή της MIP καθώς και με τη μεταβολή 

της MIP. Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων προέκυψε θετική συσχέτιση ανάμεσα 

στη μεταβολή της MIP και της μεταβολής του RR, r=0,38, p=0,058 (Σχήμα 13), ενώ 

δεν προέκυψαν συσχετίσεις ανάμεσα στην αρχική τιμή της MIP και την μεταβολή της 

μικροκυκλοφορίας (p>0,05). 

 Η μεταβολή της MIP παρουσίασε αρνητική συσχέτιση με την αρχική MIP, r=-0,57 

p=0,003 (Σχήμα 14). Επίσης, η ποσοστιαία μεταβολή της MIP παρουσίασε αρνητική 

συσχέτιση με την αρχική MIP, r=-0,72, p<0,01 και r= (Σχήμα 15). 

Η ποσοστιαία μεταβολή του OCR παρουσίασε αρνητική συσχέτιση με την αρχική τιμή 

του OCR, r=-0,68, p=0,04 (Σχήμα 16). 
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Σχήμα 13: Διάγραμμα συσχέτισης ανάμεσα στη μεταβολή του ρυθμού επαναιμάτωσης 

και τη μεταβολή της MIP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

R2=0,148 
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Σχήμα 14: Διάγραμμα συσχέτισης ανάμεσα στη μεταβολή της MIP και της αρχικής  

ΜIP.  

 

 

 

 

R2=0,383 
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Σχήμα 15: Διάγραμμα συσχέτισης ανάμεσα στη ποσοστιαία μεταβολή της MIP και της 

αρχικής ΜIP.  

 

 

 

 

 

 

 

 

R2=0,519 
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Σχήμα 16: Διάγραμμα συσχέτισης ανάμεσα στη ποσοστιαία μεταβολή του ρυθμού 

κατανάλωσης οξυγόνου και τον αρχικό ρυθμό κατανάλωσης οξυγόνου. 

 

 

 

 

 

 

 

 

R2=0,467 
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Σύγκριση ασθενών διαφορετικής βαρύτητας ως προς τη μικροκυκλοφορία 

Αξιολογήθηκε η επίδραση της βαρύτητας της προβλεπόμενης MIP (cut of point 78%) 

και της προβλεπόμενης VO2 (cut of point 72%) στις παραμέτρους της 

μικροκυκλοφορίας. Στην ομάδα 1 κατηγοριοποιήθηκαν έξι ασθενείς (MIP≥78% 

προβλ.) και στην ομάδα 2 κατηγοριοποιήθηκαν οι υπόλοιποι 6 ασθενείς (MIP<78% 

προβλ.). Από την ανάλυση δεν προέκυψε επίδραση στις παραμέτρους 

μικροκυκλοφορίας. O RR δεν μεταβλήθηκε (p=0,901), η ομάδα 1 από 3,6±1,9 %/min 

κατέληξε σε 4,6±1,6 %/min και η ομάδα 2 από 3,5±1,4 %/min σε 4,4±1,3 %/min, 

αντίστοιχα. Σε παρόμοια αποτελέσματα κυμάνθηκε τόσο ο δείκτης StO2 (ομάδα 1 άπό 

88,5±5,7% σε 85,3±6,7% και η ομάδα 2 από 84,3±5,9% σε 84,8±7,4%, p=0,276) όσο 

και ο OCR (ομάδα 1 από 12,3±3,1%/min σε 14,8±1,3 %/min και η ομάδα 2 από 

13,5±4,3 %/min σε 13,6±3,9 %/min, p=0,296).      

Με βάση την προβλεπόμενη VO2 στην ομάδα 1 (VO2≥72% προβλ.) 

κατηγοριοποιήθηκαν 6 άτομα και στην ομάδα 2 (VO2<72% προβλ.) τα υπόλοιπα 6 

άτομα. Από την ανάλυση δεν προέκυψε επίδραση στις παραμέτρους 

μικροκυκλοφορίας. Ο RR δεν μεταβλήθηκε (p=0,531), η ομάδα 1 από 3,3±1,7 %/min 

κατέληξε σε 3,9±1,7 %/min και η ομάδα 2 από 3,8±1,7%/min σε 5,1±0,8 %/min, 

αντίστοιχα. Σε παρόμοια αποτελέσματα κυμάνθηκε τόσο o δείκτης StO2 (ομάδα 1 από 

89,1±4,5% σε 87,8±4,5% και η ομάδα 2 από 83,7±6,3% σε 82,3±7,8%, p>0,05), όσο 

και ο OCR (ομάδα 1 από 12,7±3,9 %/min σε 14,4±1,9 %/min και η ομάδα 2 από 

12,9±3,7 %/min σε 13,9±3,8 %/min, p=0,764).           

Ανεξαρτήτως βαρύτητας όλοι οι ασθενείς βελτιώνονται στον ίδιο βαθμό. 
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VII. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Οξεία επίδραση της αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφορία ασθενών με 

ΧΚΑ 

Στην παρούσα μελέτη, εξετάστηκε η διακύμανση της οξυγόνωσης των ιστών και οι 

μεταβολές της μικροκυκλοφορίας στον μυ του θέναρος σε ασθενείς με ΧΚΑ, που 

προκαλούνται από μία μόνο συνεδρία αναπνευστικής άσκησης. Συγκεκριμένα, μετά το 

πρόγραμμα αναπνευστικής άσκησης, ο RR καθώς και ο OCR, που αξιολογήθηκαν με 

NIRS σε συνδυασμό με VOT αυξήθηκαν σημαντικά. 

Με βάση τα ευρήματα της οξείας επίδρασης της αναπνευστικής άσκησης 

παρουσιάστηκε αρνητική συσχέτιση μεταξύ της ποσοστιαίας μεταβολής του RR και 

του αρχικού RR πριν από την παρέμβαση υποδηλώνοντας ότι οι ασθενείς με πιο 

χαμηλό RR στην ηρεμία σε οξεία φάση παρουσίασαν μεγαλύτερη βελτίωση. 

Τα αποτελέσματα της μελέτης είναι ενδεικτικά της συστημικής επίδρασης της άσκησης 

αποκλειστικά των αναπνευστικών μυών. Αυτός ο τύπος άσκησης φαίνεται να 

επηρεάζει τη μικροκυκλοφορία σε απομακρυσμένες περιοχές όπου οι μύες δεν 

συστέλλονται με δύναμη για να παράγουν μηχανικό έργο.  

Από όσο γνωρίζουμε δεν υπάρχουν δεδομένα επί του παρόντος στη διεθνή 

βιβλιογραφία που να τεκμηριώνουν αυτή την επίδραση. Η κλινική σημασία της 

παρατήρησης είναι μεγάλη καθώς αυτή η συστημική επίδραση είναι, πιθανώς, η 

παθοφυσιολογική βάση για μια αναμενόμενη ευεργετική επίδραση αυτού του τύπου 

άσκησης που θα αφορά ολόκληρο τον οργανισμό. Αυτό το εύρημα δύναται να οδηγήσει 

στη χρήση της συγκεκριμένης μεθόδου άσκησης για συγκεκριμένες θεραπευτικές 

παρεμβάσεις.  

Η οξεία επίδραση της άσκησης στη μικροκυκλοφορία με τη μέθοδο NIRS σε 

συνδυασμό με VOT έχει εξεταστεί από τους Tzani et al.76 Πιο συγκεκριμένα, στην 

μελέτη τους παρουσιάστηκε μια συστημική επίδραση της άσκησης σε 

κυκλοεργόμετρο, κατά τη διάρκεια της ΚΑΔΚ, στην οποία η επιβολή μιας ολοένα και 

αυξανόμενης επιβάρυνσης στα κάτω άκρα, οδήγησε σε σημαντικές αλλαγές στους 

δείκτες μικροκυκλοφορίας που αξιολογήθηκαν στο μυ του θέναρος, σε υγιή άτομα και 

σε άτομα με ΧΚΑ (στη συγκεκριμένη μελέτη οι ασθενείς με ΧΚΑ παρουσίασαν 
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αλλοιωμένη ανταπόκριση μικροκυκλοφορίας συγκριτικά με τα υγιή άτομα). Σύμφωνα 

με τα ευρήματα της μελέτης, μια συνεδρία μέγιστης ΚΑΔΚ οδήγησε σε αύξηση του 

RR και του OCR. Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης βρίσκονται σε συμφωνία με την 

παρούσα μελέτη. 

 Επίσης, έχει αποδειχθεί ότι μία συνεδρία άσκησης (ΚΑΔΚ) φαίνεται πως είναι ικανή 

να συμβάλλει στην αποκατάσταση του ενδοθηλίου και να βελτιώσει την αγγεική 

λειτουργία ασθενών με ΧΚΑ.137-138  

Όσον αφορά την παθοφυσιολογία της επίδρασης της άσκησης στο κυκλοφορικό 

σύστημα, θα ήταν χρήσιμο να γίνει μια σύντομη παρατήρηση. Σε συνθήκες ηρεμίας η 

καρδιακή παροχή και η περιφερειακή, περιφερική ροή αίματος ρυθμίζονται, τόσο μέσω 

κεντρικών μηχανισμών ελέγχου όσο και από τοπικούς παράγοντες που καθορίζουν τον 

βασικό τόνο του αγγειακού λείου μυός, έτσι ώστε η παροχή αίματος να ανταποκρίνεται 

στις μεταβολικές απαιτήσεις των ιστών. Κατά την διάρκεια της οξείας άσκησης, η 

συστολή των μυών αυξάνει τις ανάγκες των μυοκυττάρων σε θρεπτικά συστατικά και 

οξυγόνο. 

Οι αλλαγές στην ροή του αίματος προκαλούνται από διεργασίες του κεντρικού 

ελέγχου, οι οποίες αυξάνουν την καρδιακή παροχή, αλλά και από τον τοπικό έλεγχο 

της ροής, με τη μεσολάβηση αγγειοδραστικών μεταβολιτών και μηχανικών 

ερεθισμάτων. Για την αλλοιωμένη αγγειακή αντιδραστικότητα σημαντικό ρόλο παίζει 

το ενδοθήλιο.139 

Η άσκηση μεμονωμένων μυϊκών ομάδων φαίνεται ότι επιφέρει, επιπρόσθετα από την 

τοπική (δηλαδή στην περιοχή των μυών που συστέλλονται), μια συστημική επίδραση 

στη μικροκυκλοφορία, σε απομακρυσμένους, μη ασκούμενους σκελετικούς μύες. 

Ωστόσο, απαιτείται περαιτέρω διευρεύνηση που να εστιάζει στην οξεία επίδραση της 

αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφόρια σε ασθενείς με ΧΚΑ. 
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Μακροπρόθεσμη επίδραση της αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφορία 

Ένα σημαντικό εύρημα της συγκεκριμένης μελέτης ήταν η μακροπρόθεσμη επίδραση  

της αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφορία των ασθενών με ΧΚΑ. Η εφαρμογή 

ενός ΠΚΑ 36 συνεδριών που περιελάμβανε AET και μυϊκή ενδυνάμωση σε συνδυασμό 

με ΙΜΤ οδήγησε στη βελτίωση της μικροκυκλοφορίας και συγκεκριμένα του RR 

(έμμεσος δείκτης της λειτουργίας του ενδοθηλίου). 

 

Έχει αποδειχθεί, ότι η άσκηση βελτιώνει την ενδοθηλιακή λειτουργία, την αγγειακή 

αντιδραστικότητα καθώς και την ικανότητα άσκησης σε ασθενείς με ΧΚΑ.140-142 

Τα ευρήματα της μελέτης μας συμφωνούν με την μελέτη των Gerovasili et al,85 όπου 

παρουσιάστηκε παρόμοια συστημική επίδραση στη μικροκυκλοφορία των ασθενών με 

ΧΚΑ μετά την εφαρμογή ενός ΠΚΑ (AET και μυϊκή ενδυνάμωση). Ο RR καθώς και η 

αγγειακή αντιδραστικότητα βελτιώθηκαν, σύμφωνα με την αξιολόγηση της 

μικροκυκλοφορίας στο μυ του θέναρος με την μέθοδο του NIRS-VOT. 

Επίσης, τα αποτελέσματα μας βρίσκονται σε συμφωνία με την έρευνα των Deli et al,143 

όπου αξιολόγησαν την επίδραση ένος ΠΚΑ 36 συνεδριών στη μικροκυκλοφορία 

ασθενών με ΧΚΑ και παρατήρησαν συστημική επίδραση. Η εκτίμηση της 

μικροκυκλοφορίας πραγματοποιήθηκε στο μυ του θέναρος με την μέθοδο του NIRS σε 

συνδυασμό με VOT. Το εν λόγω ΠΚΑ είχε ίδια διάρκεια και παρόμοια δομή με το 

παρών ερευνητικό πρωτόκολλο. Πιο συγκεκριμένα, πραγματοποιήθηκε σύγκριση 

ανάμεσα σε δύο διαφορετικά πρωτόκολλα άσκησης, της υψηλής έντασης 

διαλειμματικής άσκησης (high-intensity interval training, HITT) και της ΗΙΙΤ σε 

συνδυασμό με μυϊκή ενδυνάμωση. Ο RR βελτιώθηκε και στις 2 ομάδες άσκησης, ενώ 

ο OCR μόνο στην ομάδα ΗΙΙΤ. Ο ταχύτερος RR μπορεί να υποδηλώνει αυξημένη 

μικροααγειακή αντιδραστικότητα ως απόκριση σε ισχαιμικό ερέθισμα, μετά την 

αποκατάσταση.144 

Στην έρευνα μας δεν εμφανίστηκε μεταβολή στο OCR σε καμία από τις ομάδες 

άσκησης όπως και στην προηγούμενη μελέτη στην ομάδα που πραγματοποιούσε μυϊκή 

ενδυνάμωση δεν παρουσιάστηκε. Πιθανόν συνέβη λόγω της επιλεκτικής 

βελτιστοποίησης των αναερόβιων μηχανισμών, δηλαδή της γλυκόλυσης, της 

κρεατινικής κινάσης και της βελτιωμένης μηχανικής απόδοσης της μυϊκής εργασίας, 
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δηλαδή του μειωμένου κόστους οξυγόνου για ένα δεδομένο φορτίο εργασίας, που 

προκαλείται από την προσθήκη μυϊκής ενδυνάμωσης.145-146 

Η συστημική επίδραση της άσκησης θα μπορούσε να αποδοθεί, μεταξύ άλλων, στην 

ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος,147 αλλά και σε 

αγγειοδραστικούς ή/και μεταβολικά ενεργούς παράγοντες που, πιθανώς παράγονται 

τοπικά, στους ασκούμενους μυς και μεταφέρονται από την μικροκυκλοφορία σε όλους 

τους ιστούς του σώματος. Για παράδειγμα η ιντερλευκίνη-6 θεωρείται αισθητήρας 

ενέργειας, που παράγεται από τη συστολή των μυών (μυοκίνη) και επηρεάζει τον 

μεταβολισμό αυξάνοντας την οξείδωση του λίπους, την πρόσληψη γλυκόζης από τους 

μύες και την παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ.148-149 Παρόμοιο εύρημα αν και με 

σημαντική διαφορά στο StO2 μετά το τέλος της άσκησης (ΚΑΔΚ) παρατηρήθηκε και 

στη μελέτη των Tzanis et al, όπου, αντίθετα, σε υγιή άτομα διατηρήθηκε η οξυγόνωση 

των μυών.77 

Η εφαρμογή ενός πρόγράμματος ΙΜΤ φαίνεται ότι βελτιώνει την οξυγόνωση και την 

αιμάτωση των αναπνευστικών και περιφερικών μυών (ενεργοποίηση αναπνευστικού 

Metaboreflex) σε ασθενείς με XKA και εξασθενεί την αναντιστοιχία ζήτησης-παροχής 

οξυγόνου στους μεσοπλεύριους μύες και τους μυς του αντιβραχίου κατά τη διάρκεια 

της αναπνευστικής κόπωσης, όπως εκτιμήθηκε με τη μέθοδο του NIRS.86  

 Σε παρόμοια αποτελέσματα οδηγήθηκε και άλλη έρευνα η οποία αναφέρει ότι η ΙΜΤ 

εξασθενεί την περιφερική αγγειοσύσπαση κατά τη διάρκεια ενός πρωτοκόλλου 

εισπνευστικής κόπωσης (ενεργοποίηση αναπνευστικού Metaboreflex) τόσο στους μη 

ασκούμενους μυς όσο και στους ασκούμενους μυς των ασθενών με ΧΚΑ.150 

 Ένα εξίσου σημαντικό εύρημα της παρούσας μελέτης ήταν η επίδραση της ΙΜΤ στην 

αναπνευστική και πνευμονική λειτουργία. Η MIP, η προβλεπόμενη MIP καθώς και η 

αναλογία της FEV1/FVC βελτιώθηκε σημαντικά στην ομάδα αναπνευστικής άσκησης. 

Τα αποτελεσματά μας συμφωνούν με την ανασκοπική μελέτη των Katsoula et al,151 

όπου η πλειοψηφία των μελετών αναφέρει σημαντική βελτίωση στην αναπνευστική 

και πνευμονική λειτουγία ασθενών με ΧΚΑ μετά την εφαρμογή αναπνευστικής 

άσκησης. 

Επίσης, αξειοσημείωτο εύρημα της μελέτης μας, αποτελεί η επίδραση της ΙΜΤ στους 

δείκτες της ΚΑΔΚ. Πιο αναλυτικά, ο δείκτης HRR_1 που αποτελεί έναν έμμεσο δείκτη 
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της παρασυμπαθητικής δραστηριότητας και έναν ισχυρό ανεξάρτητο προγνωστικό 

δείκτη θνησιμότητας βελτιώθηκε τόσο μέσα στην ομάδα παρέμβασης όσο και 

παρουσίασε διαφορά στη σύγκριση μεταξύ των ομάδων. Αντίθετα, η παράμετρος 

μέγιστη VO2 βελτιώθηκε σημαντικά μέσα στην ομάδα παρέμβασης, ενώ κατά την 

σύγκριση των ομάδων δεν παρουσιάστηκε διαφορά. 

Οι δείκτες ΑΤ, VO2AT, έργο στο ΑΤ, μέγιστο έργο βελτιώθηκαν και στις 2 ομάδες 

άσκησης, χωρίς να εμφανίζονται διαφορές μεταξύ των ομάδων άσκησης. 

Αντικρουόμενα παρουσιάζονται τα αποτελέσματα στη διεθνή βιβλιογραφία καθώς 

ορισμένες μελέτες αναφέρουν ότι η ΙΜΤ όταν συνδυάζεται και με άλλες μορφές 

άσκησης παρουσιάζει μεγαλύτερη βελτίωση στους δείκτες της KΑΔΚ συγκριτικά με 

τις ομάδες που δεν εφαρμόζουν ΙΜΤ,152-153 ενώ άλλες μελέτες δεν παρατηρούν κάποιο 

επιπρόσθετο όφελος.95-96,98  Επίσης, αρκετές μελέτες έχουν εξετάσει την επίδραση της 

ΙΜΤ όταν εφαρμόζεται μόνη της χωρίς άλλη μορφή άσκησης έναντι της ομάδας 

ελέγχου και ορισμένες αναφέρουν βελτίωση90,154 στους δείκτες της ΚΑΔΚ ενώ άλλες 

όχι.86 

Όσον αφορά στο ΚΕ της ΑK τάση αύξησης παρουσιάστηκε και στις 2 ομάδες άσκησης 

χωρίς να παρουσιαστεί διαφορά ανάμεσα στις 2 ομάδες. Αρκετές μελέτες έχουν 

εξετάσει την επίδραση της συνδυαστικής άσκησης/ΙΜΤ έναντι της ομάδας ελέγχου και 

δεν παρατήρησαν διαφορές στους υπερηχογραφικούς δείκτες.95,98,152-153 

Αντικρουόμενα παρουσιάστηκαν τα αποτελέσματα σε τρεις μελέτες οι οποίες 

αξιολόγησαν την ΙΜΤ μόνη της χωρίς άλλη μορφή άσκησης, μια μελέτη εκ των 

μελετών ανέφερε σημαντική βελτίωση στους περισσότερους υπερηχογραφικούς 

δείκτες155 ενώ οι υπολοιπες δύο δεν εντόπισαν κάποια σημαντική αλλαγή.153,156 

Ένα αξιόλογο εύρημα της μελέτης μας ήταν η βελτίωση της περιφερικής μυϊκής 

δύναμης καθώς και της αντοχής στη δύναμη των ασθενών που συμμετείχαν και στις 2 

ομάδες άσκησης χωρίς κάποια ομάδα να υπερτερεί έναντι της άλλης. Αντικρουόμενα 

παρουσιάζονται τα δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία. Τρεις μελέτες εξέτασαν την 

επίδραση της συνδυαστικής άσκησης/ΙΜΤ έναντι της ομάδας ελέγχου. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα η ομάδα παρέμβασης εμφάνισε καλύτερη μυϊκή δύναμη και αντοχή 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου.95-96,99 Αρκετοί ερευνητές εξέτασαν την επίδραση 

της ΙΜΤ ως μοναδική μορφή άσκησης έναντι της ομάδας ελέγχου καταλήγοντας σε 

αντικρουόμενα αποτελέσματα. Μία εκ των μελετών αναφέρει ότι δεν εντοπίστηκε 
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διαφορά στη περιφερική μυϊκή δύναμη μεταξύ των ομάδων,92 ενώ μία άλλη μελέτη 

αναφέρει ότι η ομάδα παρέμβασης παρουσίασε καλύτερη περιφερική μυϊκή δύναμη 

συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου.94 

Ένα επιπρόσθετο στοιχείο που εξάγαμε στην έρευνα μας από τις αναλύσεις των 

συσχετίσεων ήταν η θετική συσχέτιση ανάμεσα στη μεταβολή της MIP και στη 

μεταβολή του RR, υποδηλώνοντας ότι όσοι ασθενείς βελτιώθηκαν στην MIP 

εμφάνισαν βελτίωση και στην μικροκυκλοφορία.  

Επίσης, τόσο η μεταβολή της MIP όσο και η ποσοστιαία μεταβολή της παρουσίασαν 

αρνητική συσχέτιση με την αρχική MIP. Οι ασθενείς με χαμηλότερη MIP βελτιώθηκαν 

περισσότερο συγκριτικά με τους ασθενείς που είχαν ήδη υψηλές τιμές MIP. 

Από τις αναλύσεις των συσχετίσεων προέκυψε ακόμη αρνητική συσχέτιση ανάμεσα 

στη ποσοστιαία μεταβολή του OCR και την αρχική τιμή του OCR. Οι ασθενείς που 

είχαν χαμηλό OCR βελτιώθηκαν περισσότερο μετά το ΠΚΑ.  

Τέλος, αξιολογήθηκε η επίδραση της βαρύτητας της προβλεπόμενης MIP (%) και της 

προβλεπόμενης VO2 (%) στις παραμέτρους της μικροκυκλοφορίας. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα ανεξαρτήτως βαρύτητας όλοι οι ασθενείς βελτιώθηκαν το ίδιο. Τα 

αποτελεσματά μας βρίσκονται σε συμφωνία και με άλλη έρευνα που είχε παρόμοια 

μεθοδολογία και εξέτασε την βαρύτητα των ασθενών ως προς την κινητοποίηση των 

ενδοθηλιακών κυτταρικών πληθυσμών χρησιμοποιώντας εργοσπιρομετρικούς δείκτες, 

παρατηρώντας ότι οι ασθενείς που συμμετείχαν είτε στην ομάδα HIIT με μυϊκή 

ενδυνάμωση είτε στην ομάδα ΗΙΙΤ είχαν παρόμοιο όφελος.138 
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VIII. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ 

Η παρούσα μελέτη έχει αρκετούς περιορισμούς που καλό θα ήταν να αναφερθούν. 

Αρχικά, ένας μεγαλύτερος αριθμός δείγματος ενδεχομένως να προσέφερε 

ασφαλέστερα συμπεράσματα ως προς τη σύγκριση ασθενών με διαφορετικό 

πρωτόκολλο άσκησης ή με διαφορετική βαρύτητα του συνδρόμου. Οι συγκρίσεις 

μεταξύ των ομάδων σε ορισμένους παράγοντες αξιολόγησης πιθανώς να ήταν 

μειωμένης ισχύος λόγω του μικρού αριθμού δείγματος. Επίσης, η έλλειψη ομάδας 

ελέγχου αποτελούμενη από υγιή άτομα που συμμετείχαν στο ΠΚΑ δεν μας επέτρεψε 

να κάνουμε περαιτέρω συγκρίσεις ως προς τις τιμές ηρεμίας στις παραμέτρους 

αξιολόγησης. 

Επιπρόσθετα, υπήρξαν περιορισμοί και ως προς την διαθεσιμότητα παρόμοιων 

μελετών στη διεθνή βιβλιογραφία, δυσκολεύοντας την ερμηνεία των αποτελεσμάτων 

μας. 
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IX. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Μια συνεδρία αναπνευστικής άσκησης φαίνεται να επηρεάζει τους δείκτες της 

μικροκυκλοφορίας των περιφερικών μυών που αξιολογούνται με την μέθoδο NIRS σε 

συνδυασμό με VOT, στο μυ του θέναρος σε ασθενείς με ΧΚΑ. Αποκαλύπτοντας μια 

συστημική επίδραση αυτού του άσκησης. 

Ένα ΠΚΑ 36 συνεδριών με συχνότητα άσκησης 3 φορές την εβδομάδα το οποίο πέρα 

από το συνήθες πρόγραμμα άσκησης εφαρμόζει και αναπνευστική άσκηση φαίνεται να 

παρουσιάζει βελτίωση στη μικροκυκλοφορία των περιφερικών μυών, στη δύναμη των 

αναπνευστικών μυών καθώς και σε δείκτες της ΚΑΔΚ, βελτιώνοντας το λειτουργικό 

προφιλ και την ποιότητα ζωής των ασθενών με ΧΚΑ. 

Συμπερασματικά, φαίνεται ότι η αναπνευστική άσκηση έχει ευεργετικές επιδράσεις και 

επιπρόσθετα οφέλη στην μικροκυκλοφορία, στη δύναμη των αναπνευστικών μυών, 

στην πνευμονική λειτουργία, σε δείκτες της ΚΑΔΚ καθώς και σε παραμέτρους της 

περιφερικής μυϊκής δύναμης. Ως εκ τούτου, απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση, με 

περισσότερους συμμετέχοντες. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Οι ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (ΧΚΑ) παρουσιάζουν 

μειωμένη αναπνευστική λειτουργία και εμφανίζουν συχνά δύσπνοια. Χαρακτηριστικό 

παθοφυσιολογικό γνώρισμα του συνδρόμου αποτελεί η δυσλειτουργία της 

μικροκυκλοφορίας και της αγγειακής λειτουργίας. Η άσκηση έχει αποδειχθεί ότι 

βελτιώνει την λειτουργική κατάσταση των ασθενών αυτών, ωστόσο υπάρχουν ελλιπή 

δεδομένα σχετικά με την οξεία και την μακροπρόθεσμη επίδραση της εισπνευστικής 

άσκησης (ΙΜΤ) στην μικροκυκλοφορία των περιφερικών μυών. Σκοπός της παρούσας 

μελέτης ήταν να αξιολογήσει τόσο την οξεία επίδραση της ΙΜΤ στην μικροκυκλοφορία 

των μη ασκούμενων μυών (συστημική επίδραση) όσο και την μακροπρόθεσμη 

επίδραση της ΙΜΤ σε συνδυαστικά προγράμματα που περιλαμβάνουν αερόβια άσκηση 

(ΑΕΤ) και μυϊκή ενδυνάμωση (ΜΤ). 

Μεθοδολογία: Τριάντα τέσσερις ασθενείς (30♂/4♀) με σταθεροποιημένη ΧΚΑ, με 

μέση ηλικία: 61,4±9,2 έτη, κλάσμα εξώθησης (ΚΕ): 33,9±7,8%, μέγιστη εισπνευστική 

πίεση (MIP): 78,2±27,1 cmH2O, VO2 peak: 17,4±3,9 ml/kg/min και NYHA≥II 

συμμετείχαν στη μελέτη. Αρχικά, η αξιολόγηση της μικροκυκλοφορίας πραγματοποιήθηκε 

στην ηρεμία και αμέσως μετά την ΙΜΤ (5 σετ/10 επαναλήψεις στο 60% της MIP). Η 

μακροπρόθεσμη επίδραση της ΙΜΤ (36 συνεδρίες) αξιολογήθηκε σε 25 ασθενείς 

(κατάφεραν να ολοκληρώσουν το πρόγραμμα αποκατάστασης) οι οποίοι τυχαιοποίηθηκαν 

κατά επίπεδα με βάση την προβλεπόμενη MIP και την VO2 peak είτε στην ομάδα 

παρέμβασης: ΙΜΤ/ΑΕΤ/ΜΤ (n=12) είτε στην ομάδα ελέγχου: sham-IMT/AET/MT 

(n=13). Πριν και μετά την παρέμβαση αξιολογήθηκαν: η βασική ιστική οξυγόνωση 

(StO2), ο ρυθμός κατανάλωσης οξυγόνου (OCR) και ο ρυθμός επαναιμάτωσης (RR) με 

την φασματοσκοπία εγγύς υπερύθρου (NIRS) στο θέναρ μυ σε συνδυασμό με αγγειακό 

αποκλεισμό (VOT) καθώς και δείκτες της καρδιοαναπνευστικής κόπωσης (ΚΑΔΚ) της 

πνευμονικής/αναπνευστικής λειτουργίας και της περιφερικής μυϊκής δύναμης και 

αντοχής. 

Αποτελέσματα: Ο RR (%,min), που σημειώθηκε μετά από την απελευθέρωση της 

αγγειακής απόφραξης, όπως και ο OCR (%/min) αυξήθηκαν σημαντικά σε οξεία φάση 

μετά την αναπνευστική άσκηση (p<0,05), ενώ η αντίστοιχη διαφορά βασικών τιμών 

StO2  δεν έφτασε το επίπεδο της στατιστικής σημαντικότητας (p=0,065). Όσον αφορά 

στη μακροπρόθεσμη επίδραση της αναπνευστικής άσκησης η ομάδα παρέμβασης 
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βελτίωσε τον RR (%/min) έναντι της ομάδας ελέγχου (p<0,05), ενώ δεν μεταβλήθηκαν 

o OCR (%/min) και οι τιμές StO2 (p>0,05). Ο δείκτης ανάκαμψης καρδιακής 

συχνότητας στο 1 λεπτό [HRR_1 (bpm)], η MIP (cmH2O), η προβλεπόμενη MIP (%) 

καθώς και η FEV1/FVC παρουσίασαν διαφορά στη σύγκριση μεταξύ των ομάδων με 

την ομάδα παρέμβασης να υπερτερεί (p<0,05). Δεν παρατηρήθηκε διαφορά ως προς 

την βαρύτητα των ασθενών στις παραμέτρους της μικροκυκλοφορίας (p>0,05). 

Συμπεράσματα: Μία συνεδρία αναπνευστικής άσκησης φαίνεται να επηρεάζει 

σημαντικά τους δυναμικούς δείκτες της μικροκυκλοφορίας που αξιολογήθηκαν με 

NIRS σε περιφερικούς, μη ασκούμενους μύες. Επίσης, ένα πρόγραμμα καρδιακής 

αποκατάστασης το οποίο περιέχει και αναπνευστική άσκηση φαίνεται να επηρεάζει 

σημαντικά παραμέτρους της μικροκυκλοφορίας, της αναπνευστικής και πνευμονικής 

λειτουργίας. Το όφελος από την άσκηση φαίνεται να είναι παρόμοιο για τους ασθενείς 

με διαφορετκή βαρύτητα του συνδρόμου. 
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ABSTRACT 

Introduction: Patients with chronic heart failure (CHF) demonstrate impaired function 

of respiratory system and frequently experience dyspnea. A characteristic 

pathophysiological feature of the syndrome is the dysfunction of microcirculation and 

vascular function. Exercise training programs have been shown to improve the 

functional status of these patients, however there are insufficient data about the acute 

and longterm effects of inspiratory muscle training (IMT) on peripheral muscle 

microcirculation. The aim of the present study was to evaluate both the acute effect of 

IMT on the microcirculation of non-exercising muscles (systemic effect) as well as the 

longterm effects of IMT in combined programs involving aerobic exercise (AET) and 

muscle training (MT). 

Methods: Thirty-four patients (30♂/4♀) with stable CHF, with a mean age of 61.4±9.2 

years, ejection fraction (EF): 33.9±7.8%, maximal inspiratory pressure (MIP): 

78.2±27.1 cmH2O, VO2 peak: 17.4±3.9 ml/kg/min and a New York Heart Association 

(NYHA)≥II participated in the study. Initially, microcirculatory assessment was 

performed at rest and immediately after the respiratory program (5 sets/10 repetitions, 

training load: 60% of MIP). The long-term effects of IMT (36 sessions) was evaluated 

in 25 patients (successfully complete the rehabilitation program) and were randomized 

by stratification based on predicted MIP and VO2 peak either to intervention group: 

IMT/AET/MT (n=12) either in the control group: sham-IMT/AET/MT (n=13). Before 

and after the intervention were assessed: basal tissue oxygen saturation (StO2), oxygen 

consumption rate (OCR) and reperfusion rate (RR) were measured by near-infrared 

spectroscopy (NIRS) at the thenar muscle combined with vascular occlusion test 

(VOT), as well as indicators of cardiopulmonary exercise test (CPET), 

pulmonary/respiratory function and peripheral muscle strength and endurance. 

Results: RR(%/min), following the release of vascular occlusion, as well as OCR 

(%/min) increased significantly in acute phase after the respiratory exercise (p<0,05), 

while the corresponding basal StO2 values did not reach the level of statistical 

significance (p=0.065). Regarding the long-term effects of respiratory exercise, the 

intervention group improved the RR (%/min) compared to the control group (p<0.05), 

while OCR (%/min) and StO2 values did not change (p>0.05). The indicator heart rate 

recovery at 1 min [HRR_1 min (bpm)], MIP (cmH2O), predicted MIP (%), as well as 



 111 
 

FEV1/FVC showed a significant difference in comparison between groups with the 

intervention group being superior (p<0.05). No difference was observed regarding the 

severity of the patients in microcirculatory parameters (p>0.05). 

Conclusions: A session of respiratory exercise appears to alter significantly the 

dynamic indices of microcirculation assessed by NIRS in peripheral non-exercising 

muscles. A cardiac rehabilitation program that includes respiratory exercise appears to 

affected significantly the parameters of microcirculation, as well as the respiratory and 

the pulmonary function. The benefits of exercise appear to be similar for patients with 

different severity of the syndrome. 
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Ενημερωτικό σημείωμα και συγκατάθεση για συμμετοχή στην ιατρική μελέτη: 
 

Σύμφωνα με την ισχύουσα Ευρωπαϊκή νομοθεσία, κάθε κλινική μελέτη πραγματοποιείται 

μετά από ενημέρωση και γραπτή συγκατάθεση των ασθενών που συμμετέχουν ή των 

οικείων τους, αν οι ίδιοι δεν είναι σε θέση να συναινέσουν. Το συγκεκριμένο ερευνητικό 

πρόγραμμα μελετά την «Άσκηση αναπνευστικών μυών και αποκατάσταση σε 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια». Σκοπός της ερευνητικής μελέτης είναι η 

αξιολόγηση της επίδρασης της αναπνευστικής άσκησης στη μικροκυκλοφορία και στη 

λειτουργία του αγγειακού ενδοθηλίου σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια. Η μελέτη 

αυτή έχει ήδη λάβει έγκριση από την Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του 

Νοσοκομείου μας. 

Με την συμμετοχή σας στο πρόγραμμα θα σας δοθούν λεπτομερείς εξηγήσεις σε απλή 

γλώσσα από τους υπευθύνους του προγράμματος σχετικά με την λειτουργία του, τα 

προσδοκόμενα για εσάς οφέλη και τι επιδιώκουμε να ερευνήσουμε σαν αποτέλεσμα 

της δικής σας συμμετοχής. Η συμμετοχή σας είναι εθελοντική και δεν πρέπει να 

συμμετάσχετε, εάν δεν επιθυμείτε ή εάν έχετε οποιουσδήποτε ενδοιασμούς που την 

αφορούν.  

Θα σας περιγραφούν οποιοιδήποτε κίνδυνοι μπορεί να υπάρξουν ή ταλαιπωρία που 

τυχόν θα υποστείτε από την συμμετοχή σας. Συνοπτικά θα κληθείτε να δώσετε 

πληροφορίες για το ιατρικό ιστορικό σας, να πραγματοποιήσετε υπέρηχο καρδιάς, τεστ 

αξιολόγησης της μέγιστης εισπνευστικής δύναμης και της μικροκυκλοφορίας, 

εργοσπιρομετρία, και να ενταχθείτε στο πρόγραμμα αναπνευστικής άσκησης. Θα σας 

επεξηγηθεί με κάθε λεπτομέρεια τι θα ζητηθεί από εσάς και ποιος ή ποιοι θα έχουν 

πρόσβαση στις πληροφορίες ή/και άλλο υλικό που εθελοντικά θα δώσετε για το 

πρόγραμμα. Διατηρείτε  το δικαίωμα  πρόσβασης σε όλες τις ιατρικές πληροφορίες που 

αφορούν εσάς ή το συγγενικό σας πρόσωπο. Οι πληροφορίες που θα συλλεχθούν θα 

παραμείνουν αυστηρά εμπιστευτικές. Πρόσβαση σε αυτές θα έχει μόνο η ομάδα ατόμων που 

ασχολείται με τη μελέτη ή ειδικά εξουσιοδοτημένες  Αρχές. 

Είστε ελεύθεροι να αποσύρετε οποιαδήποτε στιγμή εσείς επιθυμείτε την 

συγκατάθεση για την συμμετοχή σας στο πρόγραμμα ή να μην συμμετάσχετε σε 

κάποια εξέταση ή τεστ. Η απόσυρση αυτή  σε  καμία  περίπτωση δε θα επηρεάσει  
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 την ποιότητα της ιατρικής φροντίδας που παρέχεται σε εσάς (ή στο συγγενικό σας 

πρόσωπο). 

Έχοντας συζητήσει όλες μου τις απορίες  ελεύθερα και οικειοθελώς εγώ ο/η 

(ονομ/πο)………………………………………………………………………………

……………………………………….. κάτοικος (διεύθυνση) 

.………………………………………………………….……….  δέχομαι τη συμμετοχή 

 στην παραπάνω μελέτη, έχοντας επίγνωση ότι μπορώ ανά πάσα στιγμή να αποσύρω 

τη συγκατάθεση αυτή. Η απόσυρση της συγκατάθεσης καθ’ ουδένα τρόπο θα επηρεάσει 

την ποιότητα της ιατρικής φροντίδας και ο θεράπων ιατρός, εφόσον το κρίνει απαραίτητο, 

θα προτείνει εναλλακτικούς τύπους φροντίδας. 

Ημερομηνία: ........ /......... / ............... 

 

 
                                                  Ο παρέχων τη συγκατάθεση 

                               Ονοματεπώνυμο: 
 

                                Υπογραφή 
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ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΕΡΓΟΣΠΙΡΟΜΕΤΡΙΑΣ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ 
ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ ΓΝΑ «Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ» 

 

Ημ/νια: Κωδ: 

στοιχεια ασθενουσ 
Επώνυμο:                        Όνομα:   

 
 
 

Οικογενειακή κατάσταση 

 Άγαμος-η    /      έγγαμος-η /      χήρος-α 
/       διαζευγμένος-η 

Ημ/νια γέννησης:                /          / Ύψος: Βάρος: ΒΜΙ: 
 

Διεύθυνση: πόλη.: ΤΚ.: 
   
ΤΗΛ επικοινωνίας: Απασχόληση: Ταμείο: ΑΜΚΑ: 
    

Θεράπων Ιατρός: Τηλ ιατρού: 

   
ΑΛΛΕΡΓΙΕΣ:  
ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΕΙ
Σ:  

 
ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
ΝΟΣΗΜΑ: 

ΑΙΤΙΑ: Έτος εμφάνισης:               /         / 
            

Κληρονομικό ιστορικό: q ΝΑΙ 
qΟΧΙ 

Μητέρα: Πατέρας: Αδέρφια: 

Ατομικό αναμνηστικό: 
 
Παθήσεις 
Καρδιαγγειακού 
συστήματος: 

q 
ΝΑΙ q ΟΧΙ   Date EF:      EF       % 

 q νόσος 
αγγείων   

q bypass 
(CABG) 

q αγγειοπλαστική 
(PCI) 

q stent 
 

q 
NYHA 

q 
Βηματοδότης q ICD   Επίπεδο ρύθμισης: q Κολπική 

μαρμαρυγή q Υπέρταση 

 
κλινικη εξεταση 
ΑΠ:                / Σφύξεις (ΗR): SpO2: Hct:                   Hb:              
   
.ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΕΙΣ: 
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Εργαστήριο εργοσπιρομετρίας και καρδιοαναπνευστικής αποκατάστασης 
γ.ν.α. «ο Ευαγγελισμος» 
Ονομ/πο ΚΩΔ: 

Ημ/νια:  

Φαρμακευτική αγωγή δόση 
  

1.    

2.    

3.    

4.    

5.    

6.    

7.    

8.    

9.    

10.    

11.    
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Αξιολόγηση μυϊκής δύναμης 
(Pre   -    Post) 

 
Name: ……………………………………………                                    Age: 
………………………………………….                               
Date:   …  /…  / ...                                                                           Diagnosis: 
…………………………………. 
============================================================
================= 

1RM 
Familiarization (…  /…  /...  ) :                                                       Measurement   
(…  /…  /...) :   
BP:              HR:               SpO2:                             BP:               HR:              SpO2: 
 
Chest. 7’ (warm-up) … W @45% VO2         Chest. 7’ (warm-up) … W @45% VO2 

 

BP:         HR:       SpO2:      1RM:                BP:           HR:          SpO2:           1RM:       
 
                                             
Quads. 7’ (warm-up) … W @45% VO2      Quads. 7’ (warm-up) … W @45% VO2 

                    
                                         
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
BP:          HR:           SpO2:         1RM:       BP:           HR:         SpO2:          1RM:                    

 
 

No. Intensity Reps. Kg Rest 
 50%1RM 8x  1’ 
 60%1RM 6x  1’ 
 75%1RM 1  1’ 
1 90%1RM 1  1 ½ ’ 
2 100%1R

M 
1  1 ½ ’ 

3  1  1 ½ ’ 
4  1  1 ½ ’ 
5  1  1 ½ ’ 
6  1  1 ½ ’ 
7  1  1 ½ ’ 

Reps. Kg Rest 
8x  1’ 
6x  1’ 
1  1’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 

Reps. Kg Rest 
8x  1’ 
6x  1’ 
1  1’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 
1  1 ½ ’ 

No. Intensity Reps. Kg Rest 
 50%1RM 8x  1’ 
 60%1RM 6x  1’ 
 75%1RM 1  1’ 
1 90%1RM 1  1 ½ ’ 
2 100%1R

M 
1  1 ½ ’ 

3  1  1 ½ ’ 
4  1  1 ½ ’ 
5  1  1 ½ ’ 
6  1  1 ½ ’ 
7  1  1 ½ ’ 
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Αντοχή μυϊκής δύναμης 
 

Name: ……………………………………………                                                                         
Date:   …  /…  /  

 
 

Chest:                                                                   Quads: 
No. of correct attempts ………… (Reps.)                          No. of correct attempts 
………… Reps.) 
 
No. of wrong attempts ………… (Reps.)                              No. of wrong attempts 
………… (Reps.) 
 

 
65% of 1RM: ………… (Kg)                                                       65% of 1RM: 
………… (Kg) 
============================================================

=========== 
Chest: 
 
 
 
 
 
Quads: 
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ΣΥΝΕΔΡΙΑ                 /                 /                 /                /                 /                / 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ /      / /      / /      / /      / /      / /      / 
ΒΑΡΟΣ(Kg)       
SpO2(%)       
ΣΦΥΞΕΙΣ(min)       
ΑΠ(mm/Hg)       
 
ΠΡΟΘΕΡΜΑΝΣΗ  (7min @  ________ Watt)                                     ΑΣΚΗΣΗ (ΠΟΔΗΛΑΤΟ)          3΄ @ 50% + [(4΄ @ 80% + 3΄ @ 50%) × ______ επαν ]
         
50%/80% VO2p (watt)                 /                 /               /                 /                /                / 
SpO2 (%)      1Ο (7΄)       
ΣΦΥΞΕΙΣ (b/min)       
ΑΠ (mm/Hg) /       /       /       /       /       /       
       

SpO2 (%)      4Ο (28΄)       
ΣΦΥΞΕΙΣ (b/min)       
ΑΠ (mm/Hg)       
       

Δ. Κόπωσης (Borg 6-20)       

Δ. Δύσπνοιας (Borg 6-20)       

ΑΠΟΘΕΡΑΠΕΙΑ (7min διατάσεις) 
SpO2 (%)       
ΣΦΥΞΕΙΣ (b/min)       
ΑΠ (mm/Hg) /       /       /       /       /       /       
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α/α 

συνεδρίας 

 
Ημερομηνία 

CHEST   LAT. PULL↓ QUADS HAMS 
  

 
α/α 

συνεδρίας 

  Ημερομηνία 
CHEST   LAT. PULL↓ QUADS HAMS 

  
 επαναλήψεις           

  
  επαναλήψεις        

  

 
επιβάρυνση 
(kg)           

  
  

επιβάρυνση 
(kg)        

  sets              sets        
  SpO2 (%)               SpO2 (%)         
  KΣ (b/min)              KΣ (b/min)        
  ΑΠ (mmHg)               ΑΠ (mmHg)         
              

α/α 
συνεδρίας 

 
Ημερομηνία 

CHEST   LAT. PULL↓ QUADS HAMS 
  

 
α/α 

συνεδρίας 

  Ημερομηνία 
CHEST   LAT. PULL↓ QUADS HAMS 

  
 επαναλήψεις           

    επαναλήψεις        
  

 
επιβάρυνση 
(kg)           

  
  

επιβάρυνση 
(kg)        

  sets              sets        

  SpO2 (%)               SpO2 (%)         

  KΣ (b/min)              KΣ (b/min)        
 
   

ΑΠ (mmHg)               ΑΠ (mmHg)         
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α/α 
συνεδρία

ς 

 
Ημερομηνία 

CHEST   LAT. PULL↓ QUADS HAMS 
  

 
α/α 

συνεδρίας 

  Ημερομηνία 
CHEST   LAT. PULL↓ QUADS HAMS 

  
 επαναλήψεις           

    επαναλήψεις        
  

 
επιβάρυνση 
(kg)           

  
  

επιβάρυνση 
(kg)        

  sets              sets        

  SpO2 (%)               SpO2 (%)         

  KΣ (b/min)              KΣ (b/min)        

  ΑΠ (mmHg)               ΑΠ (mmHg)         


