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ABSTRACT 
 
HUONKER M., SCHMIDT-TRÜCKSAB A., SORICHTER S. και KEUL J. Καρδιαγγειακά 
όρια της ανθρώπινης απόδοσης. Κινησιολογία, Τοµ. 2, Νο 2, σελ. 46-60, 1997. 
Λειτουργικές και δοµικές διεργασίες προσαρµογής του καρδιαγγειακού συστήµατος 
λαµβάνουν χώρα ως αποτέλεσµα έντονης δυναµικής ή στατικής µυϊκής προπόνησης. 
H προπόνηση µε δυναµικές ασκήσεις προκαλεί ελάττωση του συµπαθητικού τόνου µε 
µείωση της καρδιακής συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης τόσο κατά την ηρεµία 
όσο και κατά τη διάρκεια της άσκησης. Εποµένως, η συσταλτικότητα του µυοκαρδίου 
και η κατανάλωση οξυγόνου και θρεπτικών ουσιών από την καρδιά µειώνονται, η 
εισροή αίµατος στις κοιλίες κατά τη διαστολή βελτιώνεται και ο όγκος παλµού 
αυξάνεται. Ως αποτέλεσµα των διαδικασιών ανάπτυξης, οι κοιλότητες της καρδιάς και 
η µυϊκή µάζα του µυοκαρδίου αυξάνονται σε µέγεθος. Αυτές οι αλλαγές είναι 
προαπαιτούµενες για µια σηµαντική αύξηση της καρδιακής παροχής και βελτίωση της 
αποδοτικότητας του µυοκαρδίου. Αντίθετα, η προπόνηση µε στατικές µυϊκές συστολές 
οδηγεί σε αύξηση της µυϊκής µάζας του µυοκαρδίου οε σχέση µε τον τελο-διαστολικό 
κοιλιακό όγκο. Ούτε αυξηµένη καρδιακή παροχή ούτε µειωµένος συµπαθητικός τόνος 
έχει βρεθεί σε αθλητές που κάνουν στατική προπόνηση. Βελτίωση στην 
αποδοτικότητα του µυοκαρδίου επίσης δεν έχει αποδειχθεί σε τέτοιους αθλητές. Οι 
κύριες αιτίες γι' αυτές τις διαφορετικές διεργασίες προσαρµογής είναι το αυξηµένο 
προφορτίο και µειωµένο µεταφορτίο κατά την προπόνηση µε ισοτονικές δυναµικές 
µυϊκές συστολές σε αντίθεση µε το µειωµένο προφορτίο και αυξηµένο µεταφορτίο 
στην προπόνηση µε ισοµετρικές στατικές µυϊκές συστολές. Οι διαδικασίες ανάπτυξης 
της καρδιάς κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, ανεξάρτητα από  το εάν αυτές 
συµβαίνουν ως αποτέλεσµα στατικής ή δυναµικής προπόνησης, καταλήγουν σε 
υπερτροφία του µυοκαρδίου, η οποία είναι µια θετική προσαρµογή. Επιπλέον, η 
δυναµική προπόνηση προκαλεί αλλαγές στις διαστάσεις και στη λειτουργία των µέσου 
και µικρού µεγέθους περιφερικών αρτηριών µυϊκού τύπου, οι οποίες διέπονται από 
αρχές ίδιες µε αυτές των προσαρµογών της καρδιάς. Οι µεγάλες κεντρικές αρτηρίες, 
όµως, δεν φαίνεται ν'αποκτούν προσαρµογές ως αποτέλεσµα επαναλαµβανόµενης 
µυϊκής άσκησης και αυτό οφείλεται στις ιδιότητες του ελαστικού τους τοιχώµατος 
καθώς και στο ότι η πρωταρχική τους λειτουργία είναι να άγουν και όχι να 
κατανέµουν το αίµα. Αυτές οι δοµικές καρδιαγγειακές προσαρµογές που επέρχονται µε 
την προπόνηση είναι στενά συνδεδεµένες µε τις ανάγκες για µεταφορά οξυγόνου και 
µε την µιτοχονδριακή απαίτηση σε οξυγόνο. Ανάλογα µε τις λειτουργικές απαιτήσεις, 
η καρδιά και οι περιφερικές αρτηρίες µεγαλώνουν σε µέγεθος και η VO2max µπορεί ν' 
αυξηθεί περισσότερο από 50%. ΄Oµως, µόνο τακτικό µακροχρόνιο προπονητικό 
ερέθισµα για κάθε τµήµα υπεύθυνο για µεταφορά οξυγόνου και παραγωγή ενέργειας 
θα οδηγήσει στην επίτευξη της µέγιστης απόδοσης κατά τον αγώνα. Τέλος, όσον 
αφορά την αξία της υψηλής πρόσληψης οξυγόνου στον άνθρωπο, η VO2max και η 
απόλυτη τιµή των αερόβιων διεργασιών φαίνεται να είναι καλοί δείκτες της 
ενεργειακής κατανάλωσης για ολόκληρη τη ζωή του ατόµου. Βάσει µιας µελέτης µε 
Φιλανδούς αθλητές παγκοσµίου κλάσεως, φαίνεται ότι η τακτική φυσική 
δραστηριότητα µπορεί να συµβάλει ουσιαστικά στην επέκταση της πιθανής διάρκειας 
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ζωής µε το να προλαµβάνει πρόωρους θανάτους από καρδιαγγειακές αιτίες. Από αυτή 
την άποψη, οι αθλητές παγκοσµίου επιπέδου έχουν προσαρµοστεί κατά ένα µεγάλο 
βαθµό σ' έναν δραστήριο τρόπο ζωής πλησιάζοντας έτσι τη µέγιστη πιθανή διάρκεια 
ζωής τους όπως αυτή καθορίζεται από τη γενετική και βιολογική τους σύσταση. 
 
Λέξεις κλειδιά: ∆ΥΝΑΜΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ, ΙΣΟΜΕΤΡΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ, ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΕΣ 
ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΕΣ 

 
 
Στο άρθρο αυτό συζητούνται τρεις παράγοντες καθοριστικοί για την 

ανθρώπινη απόδοση σε φυσικές δραστηριότητες: α) Η κληρονοµική 
προδιάθεση του ατόµου, β) Η δυνατότητα για άµεσες, λειτουργικές 
προσαρµογές στην προπόνηση και γ) Η δυνατότητα για χρόνιες δοµικές 
προσαρµογές του οργανισµού στην προπόνηση. Η κινητήρια δύναµη πίσω από 
την αρχή της ρύθµισης και της προσαρµογής του ανθρώπινου οργανισµού ως 
αποτέλεσµα της προπόνησης-άσκησης θεωρείται η διατήρηση των δοµικών 
του χαρακτηριστικών (Taylor and Weibel 1981). Η φύση και το µέγεθος των 
διαδικασιών προσαρµογής, καθώς και ο βαθµός στον οποίο η ικανότητα για 
απόδοση µπορεί ν' αυξηθεί εξαρτώνται από γενετικούς και από 
περιβαλλοντικούς παράγοντες, όπως είναι η εναλλαγή µεταξύ προπόνησης-
άσκησης και ξεκούρασης, η βελτίωση της απόδοσης από µέρα σε µέρα, η 
συνολική διάρκεια της προπόνησης (µήνες ή χρόνια), καθώς και τα ειδικά 
προπονητικά προγράµµατα (προπόνηση αντοχής, διαλειµµατική προπόνηση, 
προπόνηση δύναµης ή ταχύτητας). Στα πλαίσια αυτά υπενθυµίζεται ότι οι 
καλά προπονηµένοι αθλητές αποτελούν καλές περιπτώσεις για την αξιολόγηση 
και την ανάδειξη της πλαστικότητας των λειτουργικών και δοµικών 
προσαρµογών του οργανισµού. Η διάρκεια και η ένταση της καθηµερινής 
προπόνησης αναµφίβολα επηρεάζουν τις προσαρµογές των µυών, της καρδιάς 
και της κυκλοφορίας του αίµατος. Όµως, είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι 
κάθε άτοµο δεν είναι εξίσου κατάλληλο για όλους τους τύπους άσκησης. 

Σ' αυτό το άρθρο θα παρουσιαστούν σε γενικές γραµµές οι κεντρικοί και 
περιφερικοί περιοριστικοί παράγοντες της µέγιστης αερόβιας ικανότητας και, 
αντίστοιχα, της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου. Για τα περισσότερα είδη 
αθληµάτων η αερόβια ικανότητα είναι πολύ σηµαντική και συχνά αποτελεί τον 
κύριο περιοριστικό παράγοντα για µέγιστη απόδοση. Επί πλέον, θα γίνει µία 
επισκόπηση των λειτουργικών και δοµικών καρδιαγγειακών προσαρµογών ως 
αποτέλεσµα της προπόνησης. Τέλος, θα εξεταστούν οι µηχανισµοί µε τους 
οποίους προκαλούνται οι προσαρµογές αυτές, µε σκοπό να εξηγηθεί η 
αυξηµένη ικανότητα για απόδοση των αθλητών υψηλού επιπέδου. 

 
Μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 

Η µέγιστη τιµή κατανάλωσης οξυγόνου (VO2max) ορίζει τη µέγιστη αερόβια 
παραγωγή ενέργειας η οποία µπορεί να µετρηθεί αξιόπιστα µε µία εργοµετρική 
δοκιµασία αυξανόµενης επιβάρυνσης. Η VO2max αποτελεί έναν ακριβή δείκτη 
εκτίµησης της ικανότητας για πρόσληψη και χρησιµοποίηση οξυγόνου, ο 
οποίος συµπεριλαµβάνει τη λειτουργική ικανότητα των πνευµόνων, του 
καρδιαγγειακού συστήµατος και την περιεκτικότητα των µυών σε µιτοχόνδρια. 
(Saltin and Strange 1992). To εύρος τιµών της VO2max είναι µεγάλο και 
αποδίδεται κύρια σε γενετικούς παράγοντας. ∆ιάφορες µελέτες αναφέρουν 
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διαφορετικό βαθµό συµµετοχής του κληρονοµικού παράγοντα στη VO2max 
κυµαίνεται από 40 έως 70% (Fagard, Bielen and Amery 1991, Klissouras 
1971, Klissouras, Pirnay and Petit 1973). Από την άλλη µεριά, η µέγιστη 
αερόβια ικανότητα επηρεάζεται από την προπόνηση, µε την οποία µπορεί να 
παρατηρηθούν αυξήσεις µέχρι 50% περίπου. Σε σπάνιες περιπτώσεις έχει 
παρατηρηθεί ακόµη και 100% υψηλότερη VO2max σε προπονηµένους αθλητές 
σε σύγκριση µε αγύµναστα άτοµα (Keul et al. 1996). 

Η διατήρηση του µυϊκού σκελετικού ιστού απαιτεί µόνο το 25% περίπου 
της ενεργειακής δαπάνης ηρεµίας στον άνθρωπο. Μία αύξηση 10% στη µυϊκή 
µάζα αυξάνει κατά 3% τη συνολική ενεργειακή δαπάνη κατά την ηρεµία. Η 
ποικιλότητα της αερόβιας ικανότητας εντείνεται κατά την ανάπτυξη και σε 
διάφορες περιόδους προπόνησης. Ο µέσος ηµερήσιος µεταβολικός ρυθµός 
σπάνια ξεπερνάει κατά 2-5 φορές το βασικό µεταβολισµό (Taylor 1987). Η 
µέγιστη αερόβια ικανότητα υψηλά προπονηµένων αθλητών είναι σχεδόν 15 
φορές υψηλότερη απ' ότι ο βασικός µεταβολικός ρυθµός και ως εκ τούτου 2-3 
φορές υψηλότερη απ' ότι ο µέγιστος µεταβολικός ρυθµός σκληρά 
εργαζοµένων ατόµων. Η µακροχρόνια ενεργειακή απαίτηση ή απαίτηση 
οξυγόνου φαίνεται να σχετίζεται περισσότερο µε την υψηλή απόδοση απ' ότι η 
µέγιστη αερόβια κατανάλωση ενέργειας. Το ερώτηµα είναι ποιες από τις 
λειτουργικές και δοµικές παραµέτρους του αναπνευστικού και καρδιαγγειακού 
συστήµατος είναι κύρια υπεύθυνες για τη µεγάλη ικανότητα διάχυσης και 
µεταφοράς του οξυγόνου καθώς επίσης και κατανάλωσης του στα µυϊκά 
µιτοχόνδρια (Hoppeler et al. 1985). 

 
Καρδιαγγειακά όρια µε αναφορά στη µέγιστη  
πρόσληψη οξυγόνου 

Το 1912 προτάθηκε για πρώτη φορά από τον Verzar ότι η µυϊκή άσκηση 
µπορεί να περιορίζεται αερόβια από την διαθεσιµότητα σε οξυγόνο. Άλλοι 
ερευνητές αργότερα πρότειναν ότι πνευµονικοί και κυκλοφορικοί παράγοντες 
περιορίζουν τη VO2max (Huston, Puffer and Rodney 1985, Jennings et al. 
1986). Είναι βασική η ικανότητα της καρδιάς και των αρτηριών να 
µεταφέρουν οξυγόνο από τους πνεύµονες στα µιτοχόνδρια των σκελετικών 
µυών, το µέρος δηλαδή χρησιµοποίησης του περισσότερου οξυγόνου κατά την 
άσκηση. Αν και οι αθλητές έχουν µια ελαφρώς καλύτερη ικανότητα µεταφοράς 
οξυγόνου στο επίπεδο των πνευµόνων απ' ότι τα απροπόνητα άτοµα 
(Henrikkson and Reitmann 1977), αυτό δεν φαίνεται να αποτελεί σηµαντικό 
πλεονέκτηµα, καθώς υπάρχει πλεόνασµα στην ικανότητα διάχυσης αερίων 
στους πνεύµονες, στον άνθρωπο. Φαίνεται έτσι, ότι (Lindstedt et al. 1988) σε 
όλα τα όργανα, µε εξαίρεση τους πνεύµονες (Dempsey, Hanson and 
Henderson 1984) και τις κεντρικές αρτηρίες, η δοµή είναι τέτοια και 
διατηρείται κατά τέτοιον τρόπο ώστε να καλύπτει τις ανάγκες µιας 
συγκεκριµένης αερόβιας ικανότητας (Taylor and Weibel 1981). Η κατανάλωση 
οξυγόνου ισούται µε το γινόµενο της καρδιακής παροχής επί την 
αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου. Η αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου 
είναι όµοια σε γυµνασµένα και αγύµναστα άτοµα. Στους γυµνασµένους η 
αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγόνου και η καρδιακή παροχή συνεισφέρουν 
σχεδόν εξ ίσου στη VO2max. Στους αθλητές αντοχής η υψηλότερη µέγιστη 
καρδιακή παροχή επιτυγχάνεται µε αύξηση του όγκου παλµού, ενώ η µέγιστη 
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καρδιακή τους συχνότητα δεν είναι ουσιαστικά διαφορετική απ' αυτή των 
αγύµναστων ατόµων. Τόσο ο όγκος πλάσµατος όσο και ο συνολικός όγκος 
αίµατος έχει αναφερθεί ότι αυξάνουν ως αποτέλεσµα της προπόνησης αντοχής 
(Convertino 1991) συνεισφέροντας στην αύξηση του όγκου παλµού και της 
καρδιακής παροχής (Hopper, Coggan and Coyle 1988, Kanstrup and Ekblom 
1982). Αυτοί οι παράγοντες έχουν ευεργετική επίδραση στην πρόσληψη 
οξυγόνου στους πνεύµονες καθώς επίσης και στην απελευθέρωση του 
οξυγόνου από τα τριχοειδή στα µυϊκά µιτοχόνδρια. 

Οι καρδιαγγειακοί περιορισµοί που αφορούν τη VO2max αποτέλεσαν 
θεµελιώδες ζήτηµα κατά τις τελευταίες δεκαετίες. Κεντρικοί και περιφερικοί 
παράγοντες και συγκεκριµένα η συσταλτική ικανοτητα της καρδιάς (Blomqvist 
and Saltin 1983, Rowell 1988, Saltin 1985) και η ικανότητα των µυών να 
αντλούν οξυγόνο έχουν χρησιµοποιηθεί εναλλακτικά µε σκοπό να εξηγηθεί ο 
περιορισµός της µέγιστης αερόβιας ικανότητας (Saltin 1992, Taylor 1987). 
Έχει βρεθεί ότι υπάρχει στενή σχέση ανάµεσα στην ικανότητα για αερόβιο 
έργο, τον όγκο παλµού και τις διαστάσεις της καρδιάς (Bevegard, Holmgen 
and Jonsson 1963, Keul et al. 1982). Αφού η προπόνηση δεν επηρεάζει 
ουσιαστικά τη µέγιστη καρδιακή συχνότητα και την περιεκτικότητα του 
αρτηριακού αίµατος σε οξυγόνο, ο όγκος παλµού που εκτοξεύεται από την 
αριστερή κοιλία φαίνεται να είναι ο µείζων καθοριστικός παράγοντας για τις 
µεταβολές στην παροχή οξυγόνου και, έτσι, η πιο σηµαντική µεταβλητή που 
επηρεάζεται από την προπόνηση, όταν υπάρχει κάποια βελτίωση στη VO2max 
(Blomqvist and Saltin 1983). Υψηλή θετική συσχέτιση έχει βρεθεί ανάµεσα 
στον όγκο της καρδιάς, την καρδιακή παροχή και τη VO2max (Dickhuth et al. 
1983). Αυτό ενισχύεται από το γεγονός ότι το οξυγόνο-παλµού ως δείκτης του 
όγκου παλµού έχει στενή και γραµµική σχέση µε τον όγκο της καρδιάς ή τον 
όγκο της αριστερής κοιλίας. 

Πέρα από την επίδραση των γενετικών και δοµικών παραγόντων, έχει 
δειχθεί ότι ο βαθµός φυσικής δραστηριότητας είναι ένας ανεξάρτητος 
καθοριστικός παράγοντας της καρδιακής προσαρµογής (Spirito et al. 1994). 
Όµως, τα διαφορετικά είδη επαναλαµβανόµενης άσκησης προκαλούν ποικίλες 
άµεσες και χρονιές αιµοδυναµικές επιδράσεις, οι οποίες ευθύνονται για τις 
ειδικές καρδιακές ποοσαρµογές της "αθλητικής καρδιάς" (Pelliccia et al. 1991, 
Pelliccia 1996). Κεντρικές προσαρµογές οι οποίες οδηγούν σε µία βελτιωµένη 
συσταλτική ικανότητα της καρδιάς µπορούν να επηρεάσουν την ένταση σε µια 
προσπάθεια αντοχής µέσω της επιρροής τους στη VO2max, ενώ περιφερικά 
προσαρµογές µπορούν να συµβάλλουν στον καθορισµό της χρονικής 
διάρκειας κατά την οποία  µπορεί να διατηρηθεί αυτή η ένταση µέσω µιας πιο 
αποδοτικής χρησιµοποίησης των πηγών ενέργειας (Saltin 1988). 

 
Οξείες και χρόνιες καρδιοκυκλοφορικές αλλαγές  
που προκαλούνται από δυναµική, ισοτονική µυϊκή άσκηση 

Με την έναρξη δυναµικής µυϊκής άσκησης (τροχάδην, ποδηλάτηση, 
κολύµβηση κ.λπ.) η αυξηµένη απαίτηση των εργαζοµένων µυών για οξυγόνο 
προκαλεί αύξηση της συµπαθητικής δραστηριότητας και µείωση του 
παρασυµπαθητικού τόνου. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την άµεση αύξηση της 
καρδιακής συχνότητας και της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου. Η πίεση του 
αρτηριακού αίµατος αυξάνει αµέσως και σταθεροποιείται σε κάποιο επίπεδο 
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µέσα σε 1 µε 2 λεπτά, ακολουθεί δε µια καθυστερηµένη µείωση περίπου 5 µε 
10 mmHg κάτω από την τιµή αρχικής µέτρησης. Αυτή η µείωση αποτελεί 
αντίδραση µιας τοπικής αρτηριακής αγγειοδιαστολής µέσα στους 
εργαζόµενους µυς που έχει ως σκοπό τη βελτίωση της αιµάτωσης στις τοπικές 
αρτηρίες. Αποτέλεσµα αυτού του φαινοµένου είναι η µείωση της αντίστασης 
των περιφερικών αγγείων, η οποία εντείνεται περαιτέρω από µια 
αγγειοδιαστολή των τριχοειδών του δέρµατος, η οποία αποτελεί µε τη σειρά 
της ένα φυσιολογικό µηχανισµό εξουδετέρωσης της θερµότητας που 
παράγεται λόγω της άσκησης (Johnson 1992). Συνεπώς, η φλεβική ροή 
αίµατος από τους εργαζόµενους µυς προς την καρδιά αυξάνεται. Ως εκ 
τούτου, το προφορτίο της καρδιάς αυξάνεται και το µεταφορτίο µειώνεται 
ταυτόχρονα. Αυτό, σε συνδυασµό µε µια αύξηση της συσταλτικότητας του 
µυοκαρδίου, οδηγούν σε βελτιωµένο διαστολικό γέµισµα και αυξηµένο 
συστολικό άδειασµα της καρδιάς, καταλήγοντας, έτσι, σε µια αύξηση του 
όγκου παλµού (Huonker, Koenig and Keui 1996). Στο επίπεδο της µέγιστης 
καρδιακής συχνότητας µια µέγιστη καρδιακή παροχή της τάξης των 35-40 
λίτρων/λεπτό ανταποκρίνεται σε αθλητές υψηλού επιπέδου κατά τη διάρκεια 
δυναµικής άσκησης υψηλής έντασης (Ekblom and Hermansen 1968). 

Αερόβια άσκηση για περισσότερο από τρεις ώρες την εβδοµάδα προκαλεί 
λειτουργικές προσαρµογές στους εργαζόµενους σκελετικούς µυς. Πιο ειδικά, 
υπάρχει βελτίωση στον ενδοµυϊκό συντονισµό (π.χ. οµοιόµορφες πεταλιές 
στους ποδηλάτες) και, εποµένως, µείωση της ανάγκης για οξυγόνο σε άσκηση 
σταθερής έντασης. 

Αυτές οι προσαρµογές έχουν ως αποτέλεσµα χαµηλότερες τιµές 
επινεφρίνης και νο-ρεπινεφρίνης στο αίµα (Lehmann et al. 1984) µε µείωση 
της συµπαθητικής δραστηριότητας της καρδιάς στην ηρεµία και σε όµοια 
επίπεδα άσκησης (Butler et al. 1982, Lehmann and Keul 1986). Ο βαθµός 
αυτής της λειτουργικής προσαρµογής της καρδιάς είναι περιορισµένος. Η 
αύξηση της διάρκειας δυναµικής άσκησης σε περισσότερο από 5 ώρες την 
εβδοµάδα και η συµµετοχή στην άσκηση µυϊκών οµάδων που αντιστοιχούν σε 
περισσότερο από το 1/6 της συνολικής σκελετικής µυϊκής µάζας οδηγούν σε 
ένα σηµαντικό και διατηρούµενο περαιτέρω όγκο αίµατος µε τον οποίο 
επιφορτίζεται η καρδιά, προκαλώντας έτσι δοµικές καρδιακές προσαρµογές 
(George, Wolfe and Burggraf 1991, Fleck 1988). Αυτό θα µπορούσε να 
επιδειχθεί µε µια εκκεντρική υπερτροφία του µυοκαρδίου σε συνδυασµό µε 
αύξηση των διαστάσεων των καρδιακών κοιλοτήτων και αναλογική αύξηση 
του πάχους του τοιχώµατος του µυοκαρδίου (Fagard 1996, Huonker, Halle 
and Keul 1996, Keui et. al. 1982). Μακροχρόνιες µελέτες έχουν δείξει ότι µια 
αύξηση της τάξης του 20% στις διαµέτρους των καρδιακών κοιλοτήτων και 
µια αύξηση κατά 70-80% στην καρδιακή µυϊκή µάζα αντιπροσωπεύουν τα 
ανώτερα όρια των δοµικών προσαρµογών του µυοκαρδίου, τα οποία δεν 
µπορούν ξεπεραστούν κάτω από φυσιολογικές συνθήκες (Dickhuth et al. 
1987, Huston, Puffer and Rodney 1985). 

 
Οξείες και χρόνιες καρδιοκυκλοφορικές αλλαγές που προ-
καλούνται από στατική, ισοµετρική προπόνηση των µυών 

Η στατική µυϊκή προπόνηση χρησιµοποιείται από αθλητές αγωνισµάτων 
δύναµης (αρσιβαρίστες, αθλητές σωµατοδόµησης κ.ά.) αλλά σε κάποιο βαθµό 
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και από αθλητές άλλων αγωνισµάτων όπως δροµείς ταχύτητας, άλτες και 
αθλητές πολλαπλών αγωνισµάτων (π.χ δεκαθλητές). Σε αντίθεση µε τη 
δυναµική ισοτονική άσκηση, η οποία χαρακτηρίζεται από υψηλή συχνότητα 
µυϊκών συστολών και χαµηλά επίπεδα δύναµης, η στατική άσκηση 
χαρακτηρίζεται από χαµηλό ρυθµό µυϊκών συστολών και υψηλά επίπεδα 
παραγωγής δύναµης. Η ακόλουθη αύξηση του µυϊκού τόνου καθορίζει, µέσω 
µηχανικής συµπίεσης των ενδοµυϊκών αρτηριακών αγγείων, µια αύξηση στην 
αρτηριακή πίεση και στο µεταφορτίο της αριστερής κοιλίας, αντίστοιχα. Στη 
συνέχεια παρατηρείται µείωση της ροής του αρτηριακού αίµατος στις µυϊκές 
οµάδες που ασκούνται καθώς και µείωση της ροής του φλεβικού αίµατος κι 
εποµένως του καρδιακού προφορτίου. Αυτοί οι παράγοντες συνεπάγονται 
µειωµένο γέµισµα των κοιλιών κατά τη διαστολή, µειωµένο άδειασµα κατά τη 
συστολή και, έτσι, µειωµένο όγκο παλµού (Huston, Puffer and Rodney 1985, 
Keul et al. 1982, Rost and Hollmann 1983). Εντούτοις, η καρδιακή παροχή 
αυξάνει, λόγω της αυξηµένης καρδιακής συχνότητας (Petrofsky and Phillips 
1986). Οι αθλητές που κάνουν προπόνηση δύναµης έχουν µικρότερο µέγεθος 
καρδιάς σε σχέση µε το µέγεθος του σώµατος τους απ' ότι οι αθλητές που 
κάνουν προπόνηση αντοχής, ακόµα κι όταν προπονούνται µε υψηλή ένταση 
πολλές ώρες την ηµέρα. Οι επαναλαµβανόµενες προπονήσεις µε στατική 
άσκηση, επιφέρουν ένα µακροπρόθεσµο φορτίο πίεσης στην καρδιά, το οποίο 
έχει ως αποτέλεσµα µια µέτρια δοµική καρδιακή προσαρµογή µε µια τάση προς 
συγκεντρική µυοκαρδιακή υπερτροφία (Longhust et al. 1981). Γι' αυτό, σε 
αθλητές δύναµης µπορεί να παρατηρηθεί µια αύξηση στην αναλογία µεταξύ 
της µάζας της αριστερής κοιλίας και του τελοδιαστολικου όγκου παλµού της 
αριστερής κοιλίας (Keul et al. 1982). ∆εν είναι ακόµα ξεκάθαρο εάν αυτό το 
φαινόµενο οφείλεται στις υψηλότερες συγκεντρώσεις κατεχολαµινών που 
παρατηρούνται σε αθλητές που κάνουν προπόνηση δύναµης. Αύξηση του 
συµπαθητικού τόνου οδηγεί σε µείωση του τελοδιαστολικου και τελοσυ-
στολικού κοιλιακού όγκου, που συνοδεύεται από αύξηση του πάχους του 
τοιχώµατος του µυοκαρδίου. Από την άλλη πλευρά, αντίθετα µε τους αθλητές 
που κάνουν προπόνηση αντοχής, οι οποίοι παρουσιάζουν δυσανάλογη αύξηση 
της µυϊκής καρδιακής µάζας σε σχέση µε τη σκελετική µυϊκή µάζα, οι αθλητές 
δύναµης έχει δειχθεί ότι παρουσιάζουν µια γραµµική σχέση ανάµεσα στη 
σκελετική και την καρδιακή µυϊκή µάζα (Fleck 1988, Longhurst et. al. 1980). 
Απ' αυτή την άποψη, η αύξηση της µυϊκής µάζας της καρδιάς σε αθλητές 
δύναµης µπορεί να υπερεκτιµάται. Η υπερτροφία του µυοκαρδίου που 
προκαλείται από την προπόνηση σε αθλητές δύναµης, έχει ως αποτέλεσµα την 
µείωση του όγκου παλµού σε σχέση µε τον όγκο της καρδιάς (Keul et al. 
1982). 

Οι διάφορες πιθανές καρδιακές προσαρµογές είτε σε στατική είτε σε 
δυναµική προπόνηση δείχνουν το µεγάλο φυσιολογικό εύρος τροποποίησης 
που υπάρχει χωρίς την παρουσία παθολογικών καταστάσεων. Πρόσφατα 
δείχθηκε ότι κάτω από φυσιολογικές συνθήκες το ανώτατο όριο µεγέθους της 
αθλητικής καρδιάς είναι περίπου 21 ml ανά κιλό σωµατικού βάρους (Keul et 
al. 1982). Αν και το µέγεθος της καρδιάς µπορεί να είναι µικρότερο κάτω από 
παθολογικές συνθήκες όπου υπάρχει ανεπάρκεια µυοκαρδίου, µέχρι τώρα δεν 
υπάρχει καµιά ένδειξη ότι το σύνδροµο της αθλητικής καρδιάς θα µπορούσε 
µε οιονδήποτε τρόπο να συνδέεται µε παθολογικές διαδικασίες. 
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Η επίδραση της προπόνησης στην αναδιάπλαση των κοιλιών και στην 
απόδοση του µυοκαρδίου 

Σύµφωνα µε το νόµο του La Place η σχέση ανάµεσα στις διαστάσεις των 
καρδιακών κοιλοτήτων και στη µυϊκή καρδιακή µάζα παραµένει σε γενικές 
γραµµές σταθερή κάτω από φυσιολογικές συνθήκες. Στα πλαίσια αυτά, η 
αύξηση του όγκου των καρδιακών κοιλοτήτων στην αθλητική καρδιά έχει 
δειχθεί ότι είναι αρµονική και συνδυάζεται µε αύξηση του πάχους του 
τοιχώµατος των κοιλοτήτων ή, µάλλον, της µυϊκής µάζας της καρδιάς. Αυτό 
µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως κλινικό κριτήριο για τη διαφοροποίηση της 
αθλητικής καρδιάς από µια παθολογική καρδιά (Burridge et al. 1988, Dickhuth 
et al. 1983, Hester, Eraslan and Saito 1993, Hoeks et al. 1985). 

Έχει αποδειχθεί ότι µια αυξηµένη σε µέγεθος αθλητική καρδιά προξενεί 
µεγαλύτερη αύξηση στον όγκο παλµού κατά την άσκηση συγκρινόµενη µε µια 
απροπόνητη καρδιά. Αντίθετα, η µέγιστη ταχύτητα αύξησης της πίεσης (dp/dt) 
καθώς επίσης και ο δείκτης συσταλτικότητας στην ηρεµία και κατά την άσκηση 
µειώνονται στην αθλητική καρδιά (Keul et al. 1982). Αυτό όµως δεν είναι 
ένδειξη ανεπάρκειας του µυοκαρδίου, αλλά αποτέλεσµα µειωµένου εξωτερικού 
συµπαθητικού τόνου, ο οποίος ευθύνεται για τη µείωση της συσταλτικότητας 
των κοιλιών χωρίς αύξηση της τελοδιαστολικής κοιλιακής πίεσης (Roskamm, 
Wink and Reindell 1972). Ο συµπαθητικός τόνος σχετίζεται αντίστροφα µε το 
µέγεθος της καρδιάς. Γι' αυτό, όσο µεγαλύτερη είναι η καρδιά του αθλητή και 
όσο καλύτερη η προπονητική του κατάσταση, τόσο χαµηλότερες είναι οι 
συγκεντρώσεις κατεχολαµινών στον ορό του αίµατος του κατά την ηρεµία και 
κατά τη διάρκεια της άσκησης (Lehmann et al. 1984). Άλλες παράµετροι της 
συσταλτικότητας του µυοκαρδίου, όπως το κλάσµα συστολής και το κλάσµα 
εξώθησης της αριστερής κοιλίας, είναι µέσα στο φυσιολογικό εύρος κατά την 
ηρεµία στην αθλητική καρδιά και αυξηµένες κατά τη διάρκεια της άσκησης 
στον ίδιο βαθµό όπως και στην απροπόνητη καρδιά. Αντίθετα, σε καρδιές οι 
οποίες είναι µεγενθυµένες ως αποτέλεσµα καταστροφής του µυοκαρδίου, όλες 
οι προαναφερόµενες παράµετροι συσταλτικότητας εξασθενούν κατά την 
ηρεµία και αυξάνουν ανεπαρκώς κατά τη διάρκεια της άσκησης. 

Κατά την ηρεµία το οξυγόνο και ο ρυθµός διάθεσης των ενεργειακών 
υποστρωµάτων στο µυοκάρδιο δεν διαφέρουν σε προπονηµένα και 
απροπόνητα άτοµα. Όµως, κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης στις καρδιές 
των αθλητών παρατηρείται σαφώς χαµηλότερη αύξηση της κατανάλωσης 
οξυγόνου από το µυοκάρδιο και ελαττωµένη αύξηση των ουσιών που 
αποδίδουν ενέργεια (Leith 1983, Lindstedt and Jones 1987, Lindstedt and 
Wells 1987). Πιο συγκεκριµένα, η µυοκαρδιακή πρόσληψη οξυγόνου ανά 
καρδιακό παλµό µειώνεται έως και 35% στις καρδιές των αθλητών (Keul and 
Doll 1973) και αυτό αποτελει ένδειξη βελτίωσης της αποδοτικότητας του 
µυοκαρδίου, η οποία µπορεί σε µεγάλο βαθµό να εξηγηθεί από τους 
ακόλουθους τρεις εξω-καρδιακούς παράγοντες: 

 
1. Μειωµένο καρδιακό προφορτίο ως αποτέλεσµα ελαττωµένης συνολικής 

περιφερικής αντίστασης των αγγείων. 
2. Βελτιωµένη ενδοτικότητα των αρτηριακών τοιχωµάτων και του µυοκαρδίου 

ως αποτέλεσµα µειωµενου συµπαθητικού τόνου. 
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3. Αυξηµένο πρόωρο γέµισµα των κοιλιών κατά τη διαστολή ως αποτέλεσµα 
αυξηµένου καρδιακού προφορτίου προκαλούµενου από µεγαλύτερη 
επιστροφή φλεβικού αίµατος (Levy et al. 1993). 
 
Σύµφωνα µε αυτούς τους παράγοντες, η αθλητική καρδιά είναι ικανή να 

φέρει σε πέρας υψηλότερη καρδιακή παροχή µε µια σαφώς βελτιωµένη 
αποδοτικότητα του µυοκαρδίου. Κατά συνέπεια, ο ρυθµός διάθεσης ενέργειας 
σε σχέση µε την καρδιακή παροχή µειώνεται στην αθλητική καρδιά. Από την 
άλλη µεριά, η παράταση του χρόνου διαστολής σαν αποτέλεσµα της 
µειωµένης καρδιακής συχνότητας και της ελαττωµένης περιόδου γεµίσµατος 
των κοιλιών επιτρέπει µεγαλύτερο χρόνο για αιµάτωση των στεφανιαίων 
αρτηριών, βελτιώνοντας έτσι την προµήθεια οξυγόνου και ενεργειακών 
ουσιών στο µυοκάρδιο (Lindstedt and Wells 1987). 

 
Η επίδραση της προπόνησης στις µεγάλες αρτηρίες ελαστικού 
τύπου και στις µετρίου µεγέθους αρτηρίες µυϊκού τύπου 

Μέχρι σήµερα, µόνο λίγα πειστικά δεδοµένα υπάρχουν σχετικά µε την 
επίδραση της προπόνησης σε λειτουργικές και δοµικές προσαρµογές µέσα στο 
σύστηµα των αρτηριακών αγγείων στον άνθρωπο. Υπάρχουν δεδοµένα που 
καταδεικνύουν ότι επέρχεται τροποποίηση των περιφερικών αγγείων µε την 
επαναλαµβανόµενη φυσική δραστηριότητα. Όµοια µε την προσαρµογή της 
καρδιάς στην προπόνηση, υπάρχει επίσης µια διαδικασία προσαρµογής των 
αρτηριακών αγγείων που προκαλείται µε την προπόνηση µε σκοπό να 
ικανοποιηθούν οι ανάγκες για οξυγόνο και εργογόνες ουσίες των ασκούµενων 
µυϊκών οµάδων. 

Η εσωτερική διάµετρος των στεφανιαίων αρτηριών περίπου 1 εκ. 
περιφερικά της αορτικής ρίζας καθορίστηκε ηχοκαρδιογραφικά από τους 
Pelliccia και συνεργάτες (Pelliccia et al. 1990) σύµφωνα µε τη µέθοδο που 
έχει επικυρωθεί από τους Kalavathy και συνεργάτες (Kalavathy et al. 1986). 
Οι ερευνητές χώρισαν τους δοκιµαζόµενους σε 6 οµάδες σύµφωνα µε τη 
µυϊκή µάζα της αριστερής τους κοιλίας (οµάδα 1<200g, οµάδα 6>400g) και 
συσχέτισαν τα αποτελέσµατα µε την εσωτερική διάµετρο των στεφανιαίων 
αρτηριών. ∆είχθηκε ότι η αύξηση της µυϊκής µάζας της αριστερής κοιλίας 
σχετίζεται µε την αύξηση της εσωτερικής διαµέτρου τόσο της αριστερής όσο 
και της δεξιάς στεφανιαίας αρτηρίας. Υπήρχε µια σηµαντική, εάν όχι υψηλή, 
γραµµική συσχέτιση (r=0.473, p<0.01) ανάµεσα στη µάζα της αριστερής 
κοιλίας, εκφρασµένης σε σχέση µε τη συνολική επιφάνεια του σώµατος, και 
στις εσωτερικές διαµέτρους των στεφανιαίων αρτηριών. Ακόµη υψηλότερη 
σηµαντική γραµµική συσχέτιση βρέθηκε ανάµεσα στον δείκτη µάζας της 
αριστερής κοιλίας και στο άθροισµα του πάχους του ενδοκοιλιακού 
διαφράγµατος κατά τη διαστολή και του οπισθίου τοιχώµατος της αριστερης 
κοιλίας (r=0.612, p<0.001). Αυτά τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι η 
µυοκαρδιακή υπερτροφία της αριστερής κοιλίας που προκαλείται από την 
προπόνηση σχετίζεται µε αλλαγές στις διαστάσεις των στεφανιαίων αρτηριών. 
Με βάση τα παραπάνω µπορεί να υποτεθεί ότι οι δοµικές προσαρµογές των 
στεφανιαίων αρτηριών καθιστούν δυνατή µια µεγαλύτερη ροή αίµατος στις 
αρτηρίες αυτές κατά τη διάρκεια της άσκησης. 
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Σε µία άλλη µελέτη µετρήθηκαν η συνολική αρτηριακή ενδοτικότητα και η 
τοπική ενδοτικότητα της θωρακικής και κοιλιακής αορτής µε τη µέθοδο της 
µαγνητικής τοµογραφίας (Mohiaddin et al. 1989). Συγκρινόµενοι µε 
απροπόνητα άτοµα ίδιας ηλικίας που αποτελούσαν την οµάδα ελέγχου, οι 
αθλητές αντοχής έδειξαν υψηλότερη συνολική συστεµική ενδοτικότητα και 
υψηλότερη τοπική ενδοτικότητα της αορτής. Η τοπική ενδοτικότητα της 
αορτής ήταν µικρότερη στην κατερχόµενη θωρακική αορτή απ' ότι στο 
θωρακικό τόξο, ένα εύρηµα το οποίο µπορεί να εξηγηθεί από τη συνεχώς 
µειούµενη ποσότητα ελαστικών στοιχείων του αορτικού τοιχώµατος από τα 
κεντρικά προς τα περιφερικά τµήµατα αυτής της αρτηρίας. 

Σε ρίπτες σφύρας βρέθηκε ότι έχουν µια σηµαντικά υψηλότερη 
ενδοτικότητα της κερκιδικής αρτηρίας στο χέρι ρίψης απ'ότι στο άλλο χέρι σε 
σύγκριση µε τα αγύµναστα άτοµα της οµάδας ελέγχου (Giannattasio et. al. 
1992). Πειραµατικές µελέτες έχουν δείξει ότι η προπόνηση προκαλεί 
µεταβολές στον αγγειακό τόνο και στην περιφερική αντίσταση των αγγείων 
(Martin, Montgomery and Blomquist 1987, Somers et al. 1992). Επιπλέον, 
"µονόπλευρη προπόνηση" αντοχής οδηγεί σε σηµαντική αύξηση της 
πυκνότητας των τριχοειδών στις προπονηµένες µυϊκές οµάδες σε σύγκριση µε 
τις αντίστοιχες µυϊκές οµάδες της άλλης πλευράς (Saltin 1985). Οι Sinoway 
και συνεργάτες έδειξαν ότι η µέγιστη ικανότητα αγγειοδιαστολής είναι 
υψηλότερη στους ενεργούς βραχίονες παικτών τέννις απ' ότι σε κανονικούς 
δοκιµαζόµενους και ότι βελτίωση στην ικανότητα αγγειοδιαστολής µπορεί να 
προκληθεί από ένα προπονητικό πρόγραµµα (Sinoway et al. 1986). Επίσης 
έχει αναφερθεί µια περίπτωση αθλητή αντοχής µε ιστορικό προπόνησης 
πολλών ετών στην αυτοψία του οποίου βρέθηκε ότι η εγκάρσια επιφάνεια των 
κεντρικών στεφανιαίων αρτηριών του ήταν διευρυµένη (Currens and White 
1961). Μία µελέτη µε αντιπροσωπευτικά δείγµατα (cross-sectional), αν και 
εξέτασε έναν µικρό µόνο αριθµό δοκιµαζοµένων, έδειξε ότι η µυϊκή 
προπόνηση προκαλεί δοµικές προσαρµογές στις αρτηρίες µέσου µεγέθους που 
προµηθεύουν τους σκελετικούς µυς (στεφανιαίες και αρτηρίες άκρων) (Wijnen 
et al. 1991). Οι Kool και συνεργάτες (Κοοl et al. 1992) ανέλυσαν τις 
επιδράσεις της µυϊκής προπόνησης στις εσωτερικές διαστάσεις και στις 
ιδιότητες των τοιχωµάτων των αρτηριών µετρίου µεγέθους. Σ' αυτή τη µελέτη 
ποδηλάτες αγώνων (µε µέγιστη απόδοση στο κυκλοεργόµετρο 5.2±0.1watts 
ανά kg σωµατικού βάρους) συγκρίθηκαν µε απροπόνητα άτοµα ίδιας ηλικίας 
(3.9±0.2 watts ανά kg σωµατικού βάρους) και βρέθηκε ότι οι ποδηλάτες είχαν 
σηµαντικά µεγαλύτερη µέση εσωτερική διάµετρο στην κοινή µηριαία αρτηρία 
(9.89±0.31mm έναντι 8.81±0.18mm), αλλά όχι και στην βραχιόνια αρτηρία  
(4.40±0.11mm έναντι 4.36±0.08mm). Όµως, δεν υπήρχε σηµαντική διαφορά 
στη διάµετρο αυλού της κοινής καρωτιδικής αρτηρίας ανάµεσα στις δύο 
οµάδες δοκιµαζοµενων (6.41±0.11mm έναντι 6.37±0.13mm). Η τοπική 
ενδοτικότητα της βραχιόνιας και της κοινής µηριαίας αρτηρίας ήταν 
υψηλότερη στους ποδηλάτες απ' ότι στην οµάδα ελέγχου. Για την βραχιόνια 
αρτηρία αυτή η διαφορά έφτασε το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας. Από 
την άλλη µεριά, δεν υπήρχε διαφορά ανάµεσα στις οµάδες στις ιδιότητες των 
τοιχωµάτων της κοινής καρωτιδικής αρτηρίας. 
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Αυτά τα ευρήµατα δείχνουν ότι η έντονη προπόνηση αντοχής προκαλεί 
τοπικές δοµικές αλλαγές µέσα στις αρτηρίες που τροφοδοτούν τους 
εργαζόµενους µυς, οι οποίες έχουν σαν αποτέλεσµα την αύξηση της εγκάρσιας 
επιφάνειας αυτών των αγγείων. Εκτός από αυτές τις δοµικές αλλαγές η 
προπόνηση αντοχής φαίνεται ότι επηρεάζει επίσης τις λειτουργικές ιδιότητες 
των τοιχωµάτων, οι οποίες βελτιώνουν την τοπική ενδοτικότητα των αρτηριών 
µυϊκού τύπου (κοινή µηριαία αρτηρία, βραχιόνια αρτηρία κ.λπ.), αλλά όχι των 
αρτηριών ελαστικού τύπου (καρωτιδική αρτηρία κ.λπ.). Φαίνεται ότι αυτή η 
επίδραση είναι εµφανής σε όλες τις µυϊκού τύπου αρτηρίες, ανεξάρτητα από 
τις µυϊκές οµάδες που ασκούνται. Οι αλλαγές πιστεύεται ότι προκαλούνται 
λόγω συστεµικής µείωσης του τόνου των λείων µυϊκών ινών των αγγείων η 
οποία σχετίζεται µε τον µειωµένο συµπαθητικό τόνο και την µειωµένη δράση 
του συστήµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης σε προπονηµένους αθλητές αντοχής 
(Jennings et al. 1986, Lehmann et al. 1984, Lehmann and Keui 1986). 

Έχει αποδειχθεί από πολυάριθµες πειραµατικές µελέτες ότι το ενδοθήλιο 
των αγγείων αντιπροσωπεύει την "εφαπτοµένη" ανάµεσα στη ροή του αίµατος 
µέσα στον αυλό και στην αντίδραση και προσαρµογή του αγγειακού 
τοιχώµατος. Το ενδοθήλιο είναι ικανό να καταγράφει το εξαρτώµενο από τη 
ροή του αίµατος µηχανικό στρες και απαντά µε γρήγορες λειτουργικές 
αντιδράσεις του κοιλιακού τοιχώµατος. Γι' αυτό, µία ασκησιογενής αύξηση της 
αρτηριακής ροής αίµατος ακολουθείται από µία άµεση χαλάρωση των λείων 
µυών των αγγείων η οποία προκαλείται από χαλαρωτικούς παράγοντες 
προερχόµενους από το ενδοθήλιο (Dull and Davies 1991, Pohl et al. 1986). 
Ένας πιο επίµονος παράγοντας στρες µπορεί επιπρόσθετα να προκαλέσει 
χρόνιες δοµικές προσαρµογές µέσα στα αγγειακά τοιχώµατα των αρτηριών 
µέσω αλλαγών στην έκφραση των γονιδίων οι οποίες επιτυγχάνονται δια 
µεσολαβήσεως των ενδοθηλιακών κυττάρων (Burridge et al. 1988, Hudlicka 
1988, Hudlicka 1991, Langille and O'Donnell 1986) (Σχήµα 1). 

Κατά το παρελθόν είχαµε εστιάσει το ερευνητικό µας ενδιαφέρον στις 
προσαρµογές που προκαλούνται λόγω προπόνησης στις µεγάλες και µετρίου 
µεγέθους αρτηρίες. Με τη χρήση υπερηχογραφήµατος µπορέσαµε να 
µετρήσουµε τις διαστάσεις των αρτηριακών αγγείων και την τοπική ροή 
αίµατος κατά τη διάρκεια συστολής και διαστολής. ∆ιαφορετικά αποτελέσµατα 
βρέθηκαν σε τακτικά ασκούµενους αθλητές ανάλογα µε το είδος του 
αθλήµατος. Υψηλού επιπέδου ποδηλάτες, οι οποίοι κατά κύριο λόγο ασκούνται 
µε τις µυϊκές οµάδες των ποδιών, έχουν µεγαλύτερες εσωτερικές διαστάσεις 
στις αρτηρίες που τροφοδοτούν τα πόδια, ενώ υψηλά προπονηµένοι 
τριαθλητές οι οποίοι χρησιµοποιούν µυϊκές οµάδες και των χεριών και των 
ποδιών κατά την άσκηση χαρακτηρίζονται από αυξηµένες διαστάσεις αγγείων 
στις αρτηρίες και των άνω και των κάτω άκρων. Αντίθετα, δεν βρέθηκε καµµία 
αύξηση στις εσωτερικές διαστάσεις των αρτηριών που τροφοδοτούν τα άκρα 
σε αθλητές που κάνουν προπόνηση δύναµης, όπως αρσιβαρίστες ή αθλητές 
σωµατοδόµησης υψηλού επιπέδου, αν και οι αθλητές αυτοί παρουσιάζουν 
σηµαντικά αυξηµένη σκελετική µυϊκή µάζα (Huonker et al. 1994). Από την 
άλλη µεριά, πλευρικές διαφορές στις διαστάσεις των αρτηριών των άνω 
άκρων παρατηρήθηκαν σε παίκτες αντισφαίρισης. Οι εσωτερικές διάµετροι των 
αρτηριών που τροφοδοτούν το χέρι που κρατά τη ρακέτα ήταν µεγαλύτερες 
από εκείνες των αντίστοιχων αρτηριών του αντίπλευρου χεριού, δείχνοντας 
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έτσι ότι µόνο οι αρτηρίες του κυρίαρχου ασκούµενου χεριού έχουν 
προσαρµοστεί στην προπόνηση.  

 
 
 

 

 11



Σε σύνολο αυτά τα ευρήµατα δείχνουν ότι µία συνεχής αύξηση της ροής 
αίµατος στο µυ κατά τη διάρκεια µακρόχρονης δυναµικής άσκησης καταλήγει 
µόνιµα σε µια αύξηση της εγκάρσιας επιφάνειας των µετρίου µεγέθους 
αρτηριών µυϊκού τύπου. Aντίθετα, τέτοιες επιδράσεις δεν παρατηρήθηκαν σαν 
αποτέλεσµα της αυξηµένης συνολικής περιφερικής αντίστασης που 
προκαλείται από τη στατική προπόνηση.  

H προσαρµογή των αρτηριακών αγγείων σε οποιασδήποτε µορφής µυϊκή 
αδράνεια έναντι της τακτικής µυϊκής άσκησης, όσον αφορά τον ίδιο οργανισµό 
πάντα, µπορεί να δειχθεί µε τη σύγκριση αγύµναστων και γυµνασµένων 
παραπληγικών µε απροπόνητα υγιή άτοµα. Οι εσωτερικές διαστάσεις της 
υποκλειδίου αρτηρίας είναι όµοιες σε αγύµναστους παραπληγικούς και σε 
αγύµναστα άτοµα χωρίς σωµατική αναπηρία, ενώ τα αρτηριακά αγγεία που 
τροφοδοτούν τα παράλυτα κάτω άκρα, όπως η κοινή µηριαία αρτηρία, 
παρουσιάζουν σηµαντική ατροφία στους παραπληγικούς είτε αυτοί είναι 
γυµνασµένοι είτε αγύµναστοι. Από την άλλη πλευρά, παραπληγικοί αθλητές, 
υψηλά προπονηµένοι σε αθλήµατα µε αναπηρική καρέκλα, έχουν σηµαντικά 
µεγαλύτερες διαστάσεις στις αρτηρίες των άνω άκρων απ' ότι αγύµναστα 
άτοµα είτε µε παραπληγία είτε χωρίς. Οι διαστάσεις των αρτηριών των άνω 
άκρων τους είναι ίσες µε αυτές των τριαθλητών κορυφαίων επιδόσεων.  

∆ιαφορετικά αποτελεσµατα δίνει η διερεύνηση της επίδρασης της τακτικής 
φυσικής άσκησης στις διαστάσεις των µεγάλων, ελαστικού τύπου αρτηριών. 
Αντίθετα µε τις προσαρµογές που προκαλούνται λόγω προπόνησης στις 
µυϊκού τύπου αρτηρίες µεσαίου µεγέθους οι οποίες τροφοδοτούν τους µυς 
των άκρων που κάνουν δυναµική άσκηση, δεν βρέθηκαν αντίστοιχες αλλαγές 
στις διαστάσεις των µεγάλων, ελαστικού τύπου αρτηριών, όπως είναι η αορτή, 
σε υψηλά προπονηµένους αθλητές διαφόρων αθληµάτων. Αυτό µπορεί να 
οφείλεται σε διαφορές στη δοµή του αγγειακού τοιχώµατος ανάµεσα στις 
ελαστικού τύπου, κεντρικές αρτηρίες και στις µυϊκού τύπου, περιφερικές 
αρτηρίες. Ο µέσος χιτώνας των µεγάλων αρτηριών ελαστικού τύπου 
αποτελείται σχεδόν αποκλειστικά από συγκεντρικά και κυκλοτερώς 
διατεταγµένα θυριδωτά ελαστικά πετάλια, το πάχος των οποίων είναι έως και 
σαράντα στιβάδες στην φυσιολογική αορτή, διαχωρίζονται δε το ένα από το 
άλλο µε ινώδη ιστό και διαπερνώνται από δεσµίδες κολλαγόνου και ελαστικές 
ίνες οι οποίες περιβάλλουν µη γραµµωτά µυϊκά κύτταρα µε κυκλοτερή 
διάταξη. Αντίθετα, ο µέσος χιτώνας των µετρίου και µικρού µεγέθους 
αρτηριών µυϊκού τύπου αποτελείται κατά κύριο λόγο από µη γραµµωτά µυϊκά 
κύτταρα µε διάσπαρτες ελαστικές µεµβράνες και λίγες ίνες κολλαγόνου. Το 
εάν τα κυρίαρχα ελαστικά στοιχεία των κεντρικών, αποκαλούµενων και 
αγωγών, αρτηριών ειναι φασικά µη προσαρµόσιµα στη συνεχώς αυξηµένη 
κεντρική ροή αίµατος σε αθλητές που κάνουν δυναµική άσκηση ή δεν υπάρχει 
ερέθισµα που να προκαλεί προσαρµογές σε αυτά τα αρτηριακά αγγεία λόγω 
της καλύτερα αναπτυγµένης λειτουργίας "Windkessel" είναι αντικείµενο 
επίµαχων συζητήσεων. Από αυτή την άποψη, η απαίτηση για δοµικές 
προσαρµογές των πιο περιφερικών αρτηριών, ή αρτηριών διανοµής όπως 
αποκαλούνται, οι οποίες τροφοδοτούν τους εργαζόµενους µυς είναι σαφώς πιο 
φανερή. 

Αυτά τα ευρήµατα δείχνουν ότι οι διαστάσεις των κεντρικών, αγωγών 
αρτηριών είναι κατά κύριο λόγο γενετικά προκαθορισµένες και φαίνεται να 
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µην προσαρµόζονται µε επαναλαµβανόµενο προπονητικό ερέθισµα. Σαν 
αποτέλεσµα των ελαστικών ιδιοτήτων τους, πιθανόν να µην ασκούν καµµία 
επίδραση στην αυξηµένη ροή αίµατος ακόµη και κατά τη διάρκεια µέγιστης 
δυναµικής µυϊκής άσκησης και παρουσιάζουν γονοτυπικά και φαινοτυπικά το 
ίδιο µέγεθος. Από την άλλη µεριά, µία αύξηση της αντίστασης στις κεντρικές 
αγωγές αρτηρίες δεν θά έπρεπε να έχει παρά αµελιτέες επιδράσεις στη VO2max 
έως ότου η αντίσταση αυτή φτάσει µια κρίσιµη τιµή πέρα από την οποία 
γίνεται περιοριστική. Αντίθετα, οι περιφερικές αρτηρίες διανοµής οι οποίες 
τροφοδοτούν τους σκελετικούς µυς έχουν την ικανότητα να προσαρµόζονται 
στις προκλήσεις της τακτικής άσκησης λόγω της µυϊκού τύπου δοµής των 
τοιχωµάτων τους. Μπορούν να αυξηθούν σε µέγεθος για να ικανοποιήσουν τις 
αυξηµένες απαιτήσεις των περιφερικών ασκούµενων σκελετικών µυών σε 
οξυγόνο. Έτσι, το µέγεθος και η λειτουργία τους δεν µπορεί να είναι 
περιοριστικός παράγοντας για τη VO2max. 

 
Προσαρµογές που προκαλούνται από την προπόνηση  
στην περιφερική αρτηριακή µικροκυκλοφορία 

Ερευνητικά δεδοµένα δείχνουν ότι µε την επαναλαµβανόµενη άσκηση 
συντελούνται τροποποιήσεις στα περιφερικά αγγεια. Η αερόβια προπόνηση 
προκαλεί πολλαπλασιασµό των τριχοειδών αγγείων και αύξηση του 
περιεχοµένου των µιτοχονδριακών ενζύµων (Saltin and Gollnick 1983). Η 
αύξηση του αριθµού των τριχοειδών αγγείων που άγουν το αίµα καθοριζει και 
την αύξηση του όγκου αίµατος στα τριχοειδή, η οποία µε τη σειρά της είναι 
υπεύθυνη για την παράταση στο µέσο χρόνο διάβασης του αίµατος από τα 
αγγεία αυτά σ' έναν δεδοµένο ρυθµό ροής αίµατος στο µυ. Επιπλέον, η 
µεγαλύτερη αύξηση της επιφάνειας των τριχοειδών σε σχέση µε την αύξηση 
του µεγέθους των µυϊκών ινών στον αερόβια προπονηµένο µυ δηµιουργεί 
καλύτερες συνθήκες ανταλλαγής αερίων, εργογόνων ουσιών και µεταβολιτών 
ανάµεσα στο αίµα και το µυ (Saltin 1988). Με αυτόν τον τρόπο, η οξειδωτική 
ικανότητα των σκελετικών µυών που επιστρατεύονται κατά την διαδικασία της 
προπόνησης αυξάνεται (Blomqvist and Saltin 1983). Επίσης, η ελάχιστη 
αντίσταση στα αγγεία των ιστών του σκελετικού µυός είναι µικρότερη στα 
προπονηµένα µε δυναµική άσκηση άτοµα απ' ότι στα άτοµα που κάνουν 
καθιστική ζωή (Snell et al. 1987). Η αύξηση στη µηχανική διασταλτικότητα, 
στο ανώτατο µέγεθος του αυλού των αγγείων ή στο συνολικό αριθµό των 
αρτηριδίων αντίστασης συζητούνται σαν πιθανοί µηχανισµοί εξήγησης του 
φαινοµένου αυτού (Lash and Bohlen 1992).  
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