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Περίληψη 

Είναι καλά γνωστό ότι η συστηματική άσκηση έχει ευεργετικές επιπτώσεις για τον 

οργανισμό αφού μειώνει σημαντικά, εκτός των ευμενών επιδράσεων σε άλλα συστήματα, 

διάφορους παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνησιμότητα. Τα τελευταία χρόνια, αναφύονται δεδομένα που υποδηλώνουν ότι η άσκηση 

πέρα από κάποια όρια ενδεχομένως να προκαλεί τοξικές επιδράσεις στην καρδιά μέσω 

μηχανισμών επαγόμενης αθηροσκλήρωσης και επασβέστωσης, μυοκαρδιακής ίνωσης, 

μυοκαρδιακής ζημιάς και συνεπακόλουθης αύξησης του κακοήθους αρρυθμιολογικού 

φορτίου της. Η κατανόηση των μηχανισμών μέσα από τους οποίους προκαλούνται οι εν 

λόγω δυσμενείς καρδιαγγειακές επιδράσεις καθώς και η αναζήτηση της χρυσής τομής μεταξύ 

της βέλτιστης ποσότητας και έντασης της σωματικής δραστηριότητας και της αποκόμισης 

του μέγιστου καρδιαγγειακού οφέλους και της μεγαλύτερης δυνατής καρδιαγγειακής 

προστασίας αποτελεί μια μεγάλη πρόκληση και ένα πεδίο της έρευνας, το οποίο έχει ακόμα 

πολλά σημεία ανεξερεύνητα. 

Στην παρούσα εργασία επιχειρείται μια ανασκόπηση της συναφούς βιβλιογραφίας και μια 

καταγραφή των προαναφερθέντων δυνητικών τοξικών μηχανισμών. 

 

 

 

 

Λέξεις – Κλειδιά: exercise, adverse, cardiac, extreme 
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Abstract 

It is well known over a long time ago that regular physical training has beneficial effect to the 

body since it reduces, beyond the favorable effects to various other systems, a bunch of 

cardiovascular risk factors that are related with cardiovascular morbidity and mortality. 

Recently, some studies raised the concern on whether extreme exercise could possibly cause 

deleterious effects on the cardiovascular system through various mechanisms of accelerated 

atherosclerosis, myocardial fibrosis, myocardial damage and consequent increase of the 

arrhythmic burden. Deep knowledge of the pathophysiological pathways via which all of the 

aforementioned adverse situations take place and the identification of the point where the 

amount and intensity of exercise meets the most of the cardiovascular benefit, both still create 

a huge challenge and a field of research that has plenty of parts that need to be enlightened.  

In the present work, a bibliographic review focusing on the center of this controversy and a 

recording of the toxic adverse cardiac effects that extreme exercise causes to the heart are 

presented. 

 

 

Key Words: exercise, adverse, cardiac, extreme 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

Εισαγωγή 

Οι ευεργετικές επιδράσεις της άσκησης είναι από παλιά γνωστές. Οι μηχανισμοί μέσα 

από τους οποίους η άσκηση βελτιώνει την καρδιαγγειακή λειτουργία είναι 

πολυπαραγοντικοί και πρωτίστως προκύπτουν μέσα από την τροποποίηση των 

κλασικών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου όπως της αρτηριακής υπέρτασης, του 

σακχαρώδους διαβήτη, της υπερλιπιδαιμίας και της παχυσαρκίας μέσω της βελτίωσης 

της ενδοθηλιακής λειτουργίας, της κοιλιακής συσταλτικότητας και της καρδιακής 

παροχής. Ποσοστό πέραν των δύο τρίτων από την αναμενόμενη μείωση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου που σχετίζεται με την άσκηση θεωρείται ότι προκύπτει από 

την τροποποίηση αυτών των παραγόντων. Επιπρόσθετοι μηχανισμοί που αφορούν στην 

τροποποίηση της λειτουργίας του αυτόνομου νευρικού συστήματος και της 

αντιφλεγμονώδους προστασίας συμβάλλουν προς αυτή την κατεύθυνση. (Σχ 1) 

 

 

Σχ 1 Επιδράσεις της άσκησης σε διάφορες παραμέτρους του καρδιαγγειακού συστήματος 

Kasiakogias A et al. Clin Cardiol 2020;43:817–826 
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Αρχικά υπήρχε η πεποίθηση ότι η σχέση της ποσότητας της άσκησης με την 

καρδιαγγειακή υγεία ήταν γραμμική και ότι ολοένα και μεγαλύτερες ποσότητες 

άσκησης συνέβαλλαν στην περαιτέρω μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Τα 

τελευταία χρόνια όμως, προέκυψαν στοιχεία που υποδηλώνουν ότι η υπερβολική 

άσκηση, η οποία χαρακτηρίζεται από μακράς διάρκειας και μεγάλης έντασης και όγκου 

δραστηριότητα, μπορεί, σε κάποια άτομα, να προκαλεί τοξική καρδιαγγειακή 

επίδραση. Η γνώση των υποκείμενων παθοφυσιολογικών μηχανισμών που προκαλούν 

σε κάποιους αυτή την παθολογική ανταπόκριση καθώς και η ταυτοποίηση των ατόμων 

αυτών που βρίσκονται σε κίνδυνο, ούτως ώστε να προστατευτούν, αποτελεί ουσιώδη 

ανάγκη. 

 

 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 1 – Γενικά  

 

1.1 Προσδιορισμός του προβλήματος και η σημασία του 

Τα καρδιαγγειακά οφέλη της άσκησης είναι σημαντικά και αναντίλεκτα, εφόσον είναι 

γνωστό ότι η συστηματική σωματική δραστηριότητα μειώνει σημαντικά διάφορους 

παράγοντες κινδύνου και ότι άτομα που ασκούνται έχουν μείωση της καρδιαγγειακής 

νοσηρότητας και θνητότητας.  

Πληθώρα δεδομένων εδώ και πολλά χρόνια έχει καταδείξει ότι η διατήρηση ή η 

βελτίωση της φυσικής κατάστασης ενός ατόμου συνδέεται με μειωμένα ποσοστά 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και καρδιαγγειακών θανάτων ενώ αντίθετα χαμηλά 

επίπεδα άσκησης έχουν συσχετιστεί με αυξημένα ποσοστά καρδιοπαθειών, καρδιακής 

ανεπάρκειας και καρδιαγγειακών θανάτων. Παρόλα αυτά, υπάρχει ακόμα ασάφεια και 
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προβληματισμός αναφορικά με το ιδανικό επίπεδο φυσικής δραστηριότητας για 

διατήρηση της βέλτιστης καρδιαγγειακής υγείας και έχει προταθεί ότι η σχέση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου και της ποσότητας της άσκησης ακολουθεί μια παραβολική 

πορεία (U-shape) παρά μια φθίνουσα γραμμική σχέση όπως πιστευόταν παλιότερα. (Σχ 

2) 

 

Σχ 2. Σχέση καρδιαγγειακού κινδύνου και ποσότητας άσκησης 

Adapted from Aakre K, Omland T Progress in CV diseases 2019:62;108-115 

 

Η σχέση αυτή διατυπώθηκε κατόπιν παρατηρήσεων που αφορούσαν ενδείξεις 

αυξημένων ποσοστών ίνωσης του μυοκαρδίου σε άτομα που έκαναν παρατεταμένη, 

ψηλής έντασης άσκηση, σε αρρυθμίες τόσο σύμπλοκες κοιλιακές όσο και κολπική 

μαρμαρυγή, σε αύξηση του φορτίου ασβεστίου στο στεφανιαίο δίκτυο, σε 

δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας και σε αύξηση βιοδεικτών (τροπονίνη και β-

νατριουρητικό πεπτίδιο). 

Η άσκηση προκαλεί αύξηση της καρδιακής παροχής ούτως ώστε να καλυφθούν οι 

ανάγκες των περιφερικών μυών και η ικανότητα της καρδιάς να αυξάνει την καρδιακής 

της παροχή αποτελεί θεμελιώδη συνθήκη της ικανότητας για άσκηση. Οι αύξηση της 

καρδιακής παροχής που προκαλείται από την άσκηση έχει κατά κύριο λόγο αποδοθεί 

σε αύξηση της καρδιακής συχνότητας, ενίσχυση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας 

και αγγειοδιαστολή στη συστηματική κυκλοφορία. 

Η μακροχρόνια έκθεση ενός ατόμου σε συστηματική άσκηση ενδεχομένως να 

οδηγήσει σε ένα σύνολο δομικών και ηλεκτρικών μεταβολών, με απώτερο σκοπό την 

βελτίωση της λειτουργικής απόδοσης της καρδιάς. Το σύνολο των μεταβολών αυτών 
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καλείται ‘καρδιά αθλητή – athlete’s heart’ και χαρακτηρίζεται από την ηλεκτρική 

παράμετρο των μεταβολών ήτοι, φλεβοκομβική βραδυκαρδία, καλοήθεις αρρυθμίες ή 

χαμηλού βαθμού κολποκοιλιακοί αποκλεισμοί, ατελής αποκλεισμός δεξιού σκέλους, 

πρώιμη επαναπόλωση και ηλεκτροκαρδιογραφικά κριτήρια υπερτροφίας και από την 

δομική παράμετρο δηλαδή έκκεντρη υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, διάταση των 

καρδιακών κοιλοτήτων (κόλπων και κοιλιών), υπερδοκίδωση και αυξημένη καρδιακή 

μάζα. 

 

 

1.2 Κύριοι στόχοι της εργασίας 

Στόχος της παρούσας εργασίας είναι η ανασκόπηση της υπάρχουσας βιβλιογραφίας και 

η καταγραφή και ανάλυση των βλαβερών επιδράσεων της υπερβολικής άσκησης στο 

καρδιαγγειακό σύστημα. 

Τα ευρήματα που θα προκύψουν αναμένεται να αποτελέσουν υπόστρωμα για 

δημιουργία και εκπόνηση μελετών που θα προσδώσουν μεγαλύτερο εύρος δεδομένων 

και βαθύτερη ανάλυση στοιχείων σε αυτόν τον τομέα 

 

1.3 Συνοπτική περιγραφή προσέγγισης του θέματος 

Η διεξαγωγή τυχαιοποιημένων μελετών για τη μελέτη των καρδιαγγειακών κινδύνων 

από τη μακροχρόνια άσκηση είναι εκ των πραγμάτων αδύνατη αφού θα απαιτούσε 

πολύ μεγάλη διάρκεια μελέτης και πολύ μεγάλο όγκο συμμετεχόντων ατόμων, η 

συμμόρφωση τους με την τυχαιοποίηση στις διάφορες υποομάδες θα ήταν πολύ 

δύσκολη αφενός, θα προσέκρουε σε θέματα ηθικής και δεοντολογίας αφετέρου και 

επιπλέον θα απαιτούσε τεράστιο κόστος. Ως εκ τούτου τα πλείστα δεδομένα 

προκύπτουν είτε από μελέτες παρατήρησης είτε από προοπτικές μελέτες που 

χρησιμοποιούν πειραματόζωα στα οποία μελετώνται πειραματικές παρεμβάσεις και 

εξετάζονται επιστημονικές υποθέσεις.  
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

Κεφάλαιο 2 – Μεθοδολογία έρευνας 

 

2.1 Στόχος μελέτης 

 Ο στόχος της μελέτης είναι η εύρεση, μελέτη και ανασκόπηση της συναφούς 

βιβλιογραφίας αναφορικά με τις δυνητικές δυσμενείς επιδράσεις της υπέρ-άθλησης στο 

καρδιαγγειακό σύστημα και ακολούθως η συζήτηση αναφορικά με τα βιβλιογραφικά 

δεδομένα. 

 

2.2 Στρατηγική αναζήτησης 

 Έγινε αναζήτηση στην πλατφόρμα αναζήτησης ιατρικής βιβλιογραφίας PUBMED 

(www.pubmed.ncbi.nlm.nih.gov) χρησιμοποιώντας αρχικά τέσσερις λέξεις κλειδιά. 

Extreme, exercise, adverse, cardiac. Η αρχική αναζήτηση ανέδειξε 149 άρθρα που 

πληρούσαν τους αρχικούς όρους αναζήτησης. Από την αρχική αξιολόγηση των 

άρθρων, 14 αφορούσαν το υπό μελέτη θέμα. Η μελέτη των εν λόγω αρχικών άρθρων, 

οδήγησε στην εύρεση, αξιολόγηση και μελέτη ικανού αριθμού συναφών 

βιβλιογραφικών παραπομπών, το σύνολο των οποίων καταγράφεται στο παράρτημα 

της βιβλιογραφίας. 

 

2.3 Συντομογραφίες 

 ARVC: Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy 

 BNP:  Brain Natriuretic Peptide 

 NT pro BNP: N-Terminal Brain Natriuretic Peptide 
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Κεφάλαιο 3 – Αποτελέσματα / Συζήτηση 

Δυνητικές δυσμενείς επιδράσεις της μακροχρόνιας άσκησης σε διάφορες καρδιακές 

παραμέτρους 

 

3.1 Δεξιά Κοιλία 

Η άσκηση προάγει τη φυσιολογική αναδιαμόρφωση της καρδιάς τόσο σε επίπεδο 

δομής όσο και σε επίπεδο λειτουργίας. Οι πλείστες μελέτες εστίαζαν αρχικά στις 

επιδράσεις της άσκησης στην αριστερή κοιλία αλλά έχει γίνει καλά αντιληπτό ότι η 

συνολική απόδοση του συστήματος των καρδιακών αντλιών (αριστερής και δεξιάς)  

καθορίζεται και από τις δύο και ότι η καρδιακή παροχή είναι τόσο καλή όσο η 

χειρότερη εκ των κοιλιών (1) Η υγιής δεξιά κοιλίας έχει τη συστολική εφεδρεία για να 

καλύψει τις αναμενόμενες και φυσιολογικές αυξήσεις της πνευμονικής αρτηριακής 

πίεσης κατά την άσκηση (2). Παρόλα αυτά έχει βρεθεί ότι, ακόμα και σε υγιή άτομα, η 

άσκηση επιφέρει μια δυσανάλογη, (3-4) σε σχέση με την αριστερή, επιβάρυνση της 

δεξιάς κοιλίας η οποία μπορεί να προκαλέσει δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας όταν 

υπάρχει ικανή ένταση και διάρκεια. Παρόλο που τα πλείστα στοιχεία συνηγορούν υπέρ 

της παροδικής δυσλειτουργίας της δεξιάς κοιλίας, η οποία αποκαθίσταται και 

επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα εντός μικρού χρονικού διαστήματος, εντούτοις 

κάποια στοιχεία καταγράφουν ότι είτε εάν η άσκηση είναι υπερβολικά έντονη ή 

εξαιρετικά παρατεταμένη είτε ακόμα αν η περίοδος αποκατάστασης είναι πολύ μικρή, 

τότε ενδεχομένως οι αλλαγές που υφίσταται η δεξιά κοιλία να είναι μη αναστρέψιμες 

(5-6) 

 

Υπάρχουν κάποιες θεωρίες που υποστηρίζουν ότι η επαναλαμβανόμενη επιβάρυνση 

της δεξιάς κοιλίας σε  
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Σχ 3. Υπόθεση αναφορικά με την επίδραση επαναλαμβανόμενων δόσεων άσκησης στη δεξιά κοιλία 

Adapted from La Gerche A, Clasessen G Canadian J Cardiol 2015:31;502-508 

 

 

κάποια άτομα μπορεί να τα οδηγήσει σε χρόνια βλάβη (Σχ 3). Η οξεία και παροδική 

δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας που αποδεδειγμένα παρατηρείται σε αρκετές 

περιπτώσεις, όταν συμβαίνει σε επαναλαμβανόμενα μοτίβα συμβάλλει στη δημιουργία 

αυτής της χρόνιας βλάβης. Στην πραγματικότητα, υποστηρίζεται ότι δημιουργείται ένα 

σύνδρομο που ομοιάζει με αυτό της αρρυθμιογόνου μυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς 

κοιλίας, στην απουσία βεβαίως, στην μεγάλη πλειονότητα των περιπτώσεων, 

γονιδιακής εμπλοκής (7). Το σύνδρομο αυτό, της επαγόμενης από την άσκηση 

αρρυθμιογόνου μυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς κοιλίας προκύπτει από την 

επαναλαμβανόμενη επιβάρυνση της δεξιάς κοιλίας από μεγάλης έντασης άσκηση και 

αποτελείται από δομική αναδιαμόρφωση της και παρουσία μεγάλου αρρυθμιολογικού 

φορτίου. Δεν έχει πλήρως ξεκαθαρίσει το κατά πόσο το σύνδρομο αυτό μπορεί να 

προκληθεί αποκλειστικά και μόνο από την έκθεση ενός ατόμου σε μεγάλες, 

επαναλαμβανόμενες δόσεις άσκησης ή αν αυτή η οντότητα εμπίπτει στο ευρύτερο 

πλαίσιο και πλέγμα της οικογενούς αρρυθμιογόνου μυοκαρδιοπάθειας της δεξιάς 

κοιλίας. Έχει τεκμηριωθεί από πρόσφατες μελέτες ότι ασθενείς με ARVC που 

αθλούνται εντατικά, έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα ανάπτυξης αρρυθμιών και 

εμφάνισης συμπτωμάτων (8-9) αλλά και από την άλλη, αθλητές αντοχής παρουσιάζουν 

συχνότερα φαινότυπο ARVC χωρίς όμως να τεκμηριώνεται γονιδιακή εμπλοκή. Σε 

κάποιες άλλες μελέτες, παρόλα ταύτα, θεωρείται ότι αυτή η παροδική και οξείας 
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δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας στα πλαίσια έντονης συστηματικής άσκησης, σε 

υγιείς αθλούμενους, αποτελεί ένα αναστρέψιμο φυσιολογικό φαινόμενο παρά μια 

παθολογική απόκριση (10). 

 

3.2 Καρδιακοί βιοδείκτες 

3.2.1 Τροπονίνη 

Τα επίπεδα των καρδιακών τροπονινών κατεξοχήν αυξάνονται σε περιπτώσεις 

μυοκαρδιακής νέκρωσης στα πλαίσια οξέων ισχαιμικών επεισοδίων ή φλεγμονωδών 

καταστάσεων που εμπλέκουν το μυοκάρδιο. Έχουν, όμως, ταυτοποιηθεί και αυξημένες 

συγκεντρώσεις τους σε περιπτώσεις μετά από έντονη παρατεταμένη άσκηση 

δημιουργώντας προβληματισμό για την προέλευση αυτού του φαινομένου και 

πρωτίστως κατά πόσον αυτό οφείλεται με οξεία μυοκαρδιακή βλάβη ή εάν αποτελεί 

κομμάτι μιας φυσιολογικής παθοφυσιολογικής απόκρισης. 

Βέβαια, πρέπει να καταγραφεί και η τεχνολογική πρόοδος σε επίπεδο ευαισθησίας και 

ακρίβειας της μέτρησης των επιπέδων των κυκλοφορουσών τροπονινών σε σχέση με 

παλιότερες καταγραφές εφόσον τα αντιδραστήρια υψηλής ευαισθησίας που 

κυκλοφορούν τα τελευταία χρόνια, και υπολογίζουν επίπεδα τροπονίνης Τ και 

τροπονίνης Ι και  έχουν τη δυνατότητα να μετρήσουν με ακρίβεια πολύ χαμηλά 

επίπεδα κυκλοφορουσών τροπονινών, σε αντίθεση με τα πιο παλιά αντιδραστήρια που 

παρείχαν ένα, πρωτίστως, ποιοτικό αποτέλεσμα θετικής ή αρνητικής καταγραφής. 

Η πρώτη καταγραφή οξείας αύξησης καρδιακής τροπονίνης δημοσιεύτηκε το 1987 και 

θεωρήθηκε παράδοξη παρατήρηση καθότι οι τροπονίνες αποκλειστικά θεωρούνταν σαν 

δείκτες μυοκαρδιακής νέκρωσης, κάτι το οποίο συγκρουόταν με την εντύπωση της 

ευεργετικής επίδρασης της άσκησης στο καρδιαγγειακό σύστημα (11). Έκτοτε, 

διάφορες μελέτες προσπάθησαν να εξηγήσουν την απελευθέρωση τροπονίνης σε 

συνθήκες έντονης άσκησης (12,13). Σε μια από αυτές φάνηκε ότι η βηματοδότηση με 

καλώδιο στο στεφανιαίο κόλπο, υγιών ατόμων, και η συνεπακόλουθη πρόκληση 

ταχυκαρδίας προκάλεσε μικρή αλλά σημαντική αύξηση τροπονίνης, μικρότερης 

απόλυτης τιμής αλλά ανάλογου εύρους με άτομα με σταθερή στεφανιαία νόσο που 

υποβλήθηκαν στην ίδια δοκιμασία (14). Σε μια άλλη μελέτη πολύ μικρού μεγέθους 

αλλά σημαντικής μεθοδολογίας, γινόταν αιμοληψία και μέτρηση επιπέδων τροπονινών 
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ανά 30’ σε μαραθωνοδρόμους κατά τη διάρκεια αγώνα και μέχρι και 24h μετά το πέρας 

του αγωνίσματος. (15) (Σχ.4) 

 

Σχ.4 Κίνηση τροπονίνης σε 9 δρομείς προ, κατά και μετά από έναν μαραθώνιο 

Adapted from Aakre K, Omland T Progress in CV diseases 2019:62;108-115 

 

 

Η αύξηση της τροπονίνης παρατηρήθηκε σε όλους ανεξαιρέτως του δρομείς, εύρημα 

που επιβεβαιώθηκε και με κατοπινή μελέτη (16). Τα δεδομένα αυτά εισηγούνται ότι 

παράγοντες που φυσιολογικά ενυπάρχουν σε συνθήκες έντονης σωματικής 

δραστηριότητας όπως πχ αυξημένη καρδιακή συχνότητα μπορούν να προκαλέσουν 

οξεία αύξηση των επιπέδων τροπονίνης στην απουσία οξείας ισχαιμικής νόσου. 

Βέβαια, ο απόλυτος αποκλεισμός ελάχιστης μυοκαρδιακής νέκρωσης δεν είναι δυνατόν 

να τεκμηριωθεί με βεβαιότητα με τη χρήση των σύγχρονων απεικονιστικών τεχνικών 

εξ’ ου και σε μελέτες ατόμων με μαγνητική τομογραφία μυοκαρδίου μετά από μείζονα 

αθλητική δοκιμασία, και στην παρουσία αυξημένων επιπέδων τροπονίνης, δεν κατέστη 

δυνατή η απεικονιστική τεκμηρίωση μυοκαρδιακής νέκρωσης.(17,18) 
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Έχουν προταθεί τρεις πιθανοί μηχανισμοί με τους οποίους απελευθερώνεται τροπονίνη 

κατά την άσκηση.(19) Ο επικρατούντας μηχανισμός περιγράφει ότι μέσα στο 

μυοκαρδιακό κύτταρο υπάρχει μια ποσότητα καρδιακών τροπονινών που είναι 

συνδεδεμένες με μικρότερη και ισχνότερη συνάφεια προς τα μικροινίδια, και οι οποίες 

σε συνθήκες μυοκαρδιακής καταπόνησης, έκτασης του μυοκαρδιακού κυττάρου, β-

διέγερσης (συνθήκες έντονης άσκησης) υφίστανται τη δράση προτεολυτικών ενζύμων, 

λύνουν τους ούτως ή άλλως ασθενείς δεσμούς τους και απελευθερώνονται στην 

κυκλοφορία διαμέσου των κυτταρικών μεμβρανών (20). Ο δεύτερος μηχανισμός 

αφορά σε προγραμματισμένο κυτταρικό θάνατο μέσω του φαινομένου της απόπτωσης, 

του προγραμματισμένου δηλαδή κυτταρικού θανάτου. Προτάθηκε ότι το αυξημένο 

καρδιακό προφόρτιο και η έκταση της μυοκαρδιακής ίνας στα πλαίσια της άσκησης 

ενδεχομένως να αποτελούν πυροδοτικό μηχανισμό για απόπτωση (21,22). Τέλος, ο 

τρίτος προταθείς μηχανισμός αφορά σε μυοκαρδιακή νέκρωση και φλεγμονή. 

Παρατηρείται στις περιπτώσεις αυτές, αύξηση της τροπονίνης σε ένα ικανό επίπεδο τις 

πρώτες 24h και ακολούθως καταγράφεται μια πιο παρατεταμένη αποδρομή της που 

φυσιολογικοποιείται όμως εντός το πολύ 36h. (23). Το γεγονός  ότι η αύξηση αυτή 

προκύπτει πολύ πρώιμα μετά από άσκηση και διαρκεί λίγο, είναι σε αντιδιαστολή με τη 

λογική των οξέων μυοκαρδιακών συμβαμάτων, αλλά το ότι υπάρχουν ελάσσονα 

μυοκαρδιακά συμβάματα των οποίων η ενζυμική κίνηση ακολουθεί παρόμοια πορεία 

και επιπλέον, δοθείσης της αδυναμίας των σύγχρονων απεικονιστικών τεχνικών να 

αποκλείσουν με ακρίβεια μικρές περιοχές μυοκαρδιακής νέκρωσης, δεν μπορεί να 

αποκλείσει τη μικρή μυοκαρδιακή νέκρωση σαν πιθανό μηχανισμό. 

 

3.2.2 Νατριουρητικά Πεπτίδια 

Η άσκηση έχει βρεθεί ότι αυξάνει τα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων σε υγιή 

άτομα.(24). Παρόλο που δεν υπάρχουν μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες για το ρόλο 

της άσκησης στα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων εντούτοις, ένας αριθμός 

μελετών έχει καταγράψει μεταβολές στα επίπεδά τους μετά από άσκηση. Αθλητές που 

συμμετείχαν σε υπερμαραθώνιο 100 χιλιομέτρων παρουσίασαν διπλάσια και 

πενταπλάσια αύξηση των επιπέδων ANP και BNP αντίστοιχα αμέσως μετά την 

ολοκλήρωση της διαδρομής τους (25) . 82 άτομα που συμμετείχαν ως δρομείς στο 

μαραθώνιο της Βοστώνης παρουσίασαν αύξηση του BNP 24h μετά την ολοκλήρωση 
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του μαραθωνίου ενώ μέτρηση 4h μετά το πέρας του δεν κατέδειξε αύξηση και οι 

μελετητές είκασαν ότι η αύξηση δεν μπορεί να οφείλεται σε μυοκαρδιακή καταστροφή 

αλλά σε κάποιον άλλο παράγοντα (26) ενώ αντικρουόμενα ήταν τα αποτελέσματα μιας 

μελέτης 29 ποδηλατών που ολοκλήρωσαν αλπική διαδρομή 230 χιλιομέτρων με 

υψομετρική διαφορά 5500 μέτρων και παρουσίασαν άμεση αύξηση των επιπέδων NT-

proBNP, τα οποία μειώθηκαν την επόμενη μέρα και επανήλθαν στα αρχικά επίπεδα 

μετά από μια εβδομάδα (27). Η αύξηση αυτή αποδόθηκε σε φυσιολογική ενδοκρινική 

απάντηση στην παρουσία της μυοκαρδιακής καταπόνησης που επάγεται από την 

άσκηση, η οποία δεν υπέχει τόσο χαρακτήρα μυοκαρδιακής ζημιάς αλλά μυοκαρδιακής 

κόπωσης. Παρόμοια αποτελέσματα καταγράφηκαν και σε μια μελέτη παρατήρησης της 

κινητικής των μυοκαρδιακών δεικτών όπου δρομείς μαραθωνίου παρουσίασαν 

σημαντική αύξηση των επιπέδων NT pro-BNP αμέσως μετά και 24 και 72h μετά το 

πέρας του μαραθωνίου ενώ τα επίπεδα του επανήλθαν στην αρχική τιμή όπως είχε 

μετρηθεί πριν την διαδρομή, σε διάστημα μιας εβδομάδας (28). 

Παρόλα αυτά οι μελετητές δεν μπόρεσαν να καταδείξουν κυρίως χρονική συσχέτιση 

στις μεταβολές του NT pro-BNP, των καρδιακών τροπονινών και της μυοκαρδιακής 

λειτουργίας και ως εκ τούτου υπάρχει η θεώρηση ότι η αύξηση των νατριουρητικών 

πεπτιδίων μπορεί να υποδηλοί φυσιολογική αντίδραση των μυοκυττάρων, χωρίς 

παθολογική ζημιά και ότι μπορεί να καταδεικνύει  περισσότερο την ενεργοποίηση ενός 

αντιρροπιστικού ρυθμιστικού μηχανισμού του νευροενδοκρινικού συστήματος παρά 

μια καρδιακή δυσλειτουργία (29). 

 

 

3.3 Αρρυθμίες 

3.3.1 Κολπική Μαρμαρυγή 

Η κολπική μαρμαρυγή διαγιγνώσκεται στο 1% του πληθυσμού άνω των 60 ετών και σε 

περισσότερο από το 10% των ατόμων άνω των 80 ετών, καθιστώντας την έτσι την 

επικρατούσα μορφή αρρυθμίας στον ενήλικο πληθυσμό (30). 

Η κολπική μαρμαρυγή αναφέρεται στη χαοτική και την αρρύθμως άρρυθμη ηλεκτρική 

δραστηριότητα που οδηγεί στην απώλεια του φυσιολογικού φλεβοκομβικού ρυθμού 

και στην ελαχιστοποίηση της κολπικής συστολής στην πλήρωση της αριστερής 
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κοιλίας. Παράγοντες κινδύνου για κολπική μαρμαρυγή περιλαμβάνουν όσες 

καταστάσεις συμβάλλουν στην αύξηση του μεγέθους ή της πίεσης του αριστερού 

κόλπου, όπως η αρτηριακή υπέρταση, οι παθήσεις της μιτροειδούς βαλβίδας, η 

καρδιακή ανεπάρκεια είτε με μειωμένο είτε με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης καθώς 

επίσης και καταστάσεις που αυξάνουν τον τόνο του συμπαθητικού αλλά και του 

παρασυμπαθητικού συστήματος (31). Ο αυξημένος τόνος του παρασυμπαθητικού 

συστήματος μειώνει την κολπική ανερέθιστη περίοδο και επάγει την κολπική 

επανείσοδο (32). Αντίθετα, η αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού συστήματος, 

όπως συμβαίνει στην άσκηση, μειώνει το κολπικό δυναμικό ενεργείας και αυξάνει τις 

πιθανότητες για κολπική μαρμαρυγή. Επίσης μπορεί να συμβάλει στη δημιουργία 

μικροκυκλωμάτων επανεισόδου που συμβάλουν στην αύξηση των πιθανοτήτων 

εμφάνισης κολπικής μαρμαρυγής.  

Η σχέση μεταξύ άσκησης και κολπικής μαρμαρυγής είναι σύμπλοκη και φαίνεται ότι 

ακολουθεί μια παραβολική συσχέτιση (33). Χαμηλά επίπεδα σωματικής 

δραστηριότητας φαίνεται ότι σχετίζονται με μείωση των πιθανοτήτων εμφάνισης 

κολπικής μαρμαρυγής πιθανότητα λόγω καλύτερου ελέγχου των παραγόντων κινδύνου 

που σχετίζονται με την εμφάνισή της, όπως για παράδειγμα της αρτηριακής υπέρτασης. 

Αντιστοίχως αύξηση των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας προς μέτριας έντασης 

άσκηση συμβάλλει στην περαιτέρω μείωση των πιθανοτήτων εμφάνισης της κολπικής 

μαρμαρυγής, ενώ από κάποιο σημείο και μετά, αύξηση της διάρκειας και της έντασης 

της σωματικής δραστηριότητας προκαλεί αυξημένες πιθανότητες εμφάνισης κολπικής 

μαρμαρυγής. (34) (Σχ.5) 

 

Σχ 5. Σχέση μεταξύ δόσης άσκησης και κολπικής μαρμαρυγής. Σύνθετα στοιχεία 3 μελετών 

Adapted from La Gerche A, Schmied C Eur Heart J 2013;34:3599-3602  
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Σε μια πολύ μεγάλη καταγραφή περισσότερων από 52000 σκιέρ που συμμετείχαν σε 

μια αθλητική δοκιμασία 90 χιλιομέτρων αλπικού σκι, σε μια περίοδο 10 ετών (1989-

1998) και για ένα βάθος παρακολούθησης μέχρι το 2005, 919 άτομα χρειάστηκε να 

νοσηλευτούν για κάποια αρρυθμία, η συντριπτική πλειοψηφία των οποίων, ήταν 

επεισόδια κολπικής μαρμαρυγής(35). Μικρότερες μελέτες, νεαρότερων αθλητών που 

ασκούνται σε επίπεδο χαμηλότερης έντασης δεν επιβεβαίωσαν τα ίδια ευρήματα, 

ενισχύοντας την άποψη ότι η εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής απαιτεί είτε πιο 

προχωρημένη ηλικία, είτε πιο έντονη άσκηση είτε και τα δύο (36). Οι μηχανισμοί με 

τους οποίους προκαλείται κολπική μαρμαρυγή σε αθλούμενους είναι 

πολυπαραγοντικοί και αλληλοεπιδρούν μεταξύ τους. Ο αυξημένος τόνος του 

παρασυμπαθητικού, η αύξηση του μεγέθους του αριστερού κόλπου, η διέγερση του 

συμπαθητικού μέσω της άσκησης, η ίνωση, η μυοκαρδιακή νέκρωση είναι παράγοντες 

που έχουν συσχετιστεί με το φαινόμενο. 

 

3.3.2 Κοιλιακές αρρυθμίες 

Οι κοιλιακές αρρυθμίες στους αθλητές είναι σπάνιες αλλά από τη φύση τους μπορεί να 

είναι απειλητικές για τη ζωή (37). Οι πιο συχνές καρδιακές παθήσεις που 

ενοχοποιήθηκαν για κοιλιακές αρρυθμίες σε νέους αθλητές (< 35 ετών) αφορούν σε 

υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, ανώμαλη πορεία των στεφανιαίων αρτηριών, 

καναλοπάθειες, αρρυθμιογόνο μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας, μυοκαρδίτιδες ενώ 

η σιωπηλή στεφανιαία νόσος είναι η προεξάρχουσα αιτία σε αθλούμενους άνω των 35 

ετών. (38) Μια μελέτη που διερεύνησε την παρουσία εκτακτοσυστολικών κοιλιακών 

αρρυθμιών σε αθλητές αντοχής υψηλού επιπέδου, στους οποίους δεν τεκμηριώθηκε 

καμία από τις προαναφερθείσες καρδιακές παθήσεις κατέδειξε ότι στη συντριπτική 

τους πλειονότητα (86%) οι κοιλιακές συστολές αυτές προέρχονταν από το χώρο εξόδου 

της δεξιάς κοιλίας, εφ’ όσον παρουσίαζαν μορφολογία αποκλεισμού αριστερού 

σκέλους στις δεξιές προκάρδιες απαγωγές του καρδιογραφήματος. Και παρόλο που η 

κλινική εικόνα και η κλινική πορεία κατά την εμφάνιση ήταν σχετικά ήπια, η 

παρακολούθηση των αθλουμένων αυτών δεν είχε την ανάλογη πορεία καθότι 18 εξ 

αυτών είχαν κατά τη διάρκεια της σχεδόν πενταετούς παρακολούθησης μείζονα 

αρρυθμιολογικά συμβάματα, με 9 εκ των οποίων να αφορούν αποτραπέντα αιφνίδιο 

καρδιακό θάνατο (39). Ένα σημαντικό ποσοστό εξ αυτών πληρούσε απεικονιστικά 
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κριτήρια για αρρυθμιογόνο μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας, χωρίς γονιδιακή 

επιβεβαίωση. Η υπόθεση που προκύπτει αφορά στο πόσο οι δομικές και ηλεκτρικές 

μεταβολές της δεξιάς κοιλίας στα πλαίσια χρόνιας, υψηλής έντασης άσκησης, 

εντάσσονται στα πλαίσια της προσαρμογής σε αυτά τα επίπεδα σωματικής 

δραστηριότητας και από πιο σημείο και μετά επάγεται η εκφύλιση και δυσλειτουργία 

της δεξιάς κοιλίας και η αρρυθμιογένεση. (40) 

 

3.4 Αθηροσκλήρωση – Επασβέστωση στεφανιαίων 

Η αθηροσκλήρωση είναι μια σύμπλοκη διαδικασία που λαμβάνει χώρα στο αγγειακό 

τοίχωμα και εμπλέκει έναν μεγάλο αριθμό παραγόντων και μηχανισμών (41). 

Παρουσιάζεται με δύο συχνούς φαινότυπους με συχνά διαφορετική κλινική διαδρομή, 

αυτόν της σταθερής πλάκας  που χαρακτηρίζεται από μικρό λιπιδαιμικό πυρήνα, παχιά 

ινώδη κάψα και παρουσία λίγων φλεγμονωδών κυττάρων, κατάσταση η οποία κατά 

κανόνα εκδηλώνεται με σταθερά κλινικά σύνδρομα και λιγότερο συχνά με οξέα 

καρδιακά συμβάματα(42). Ο άλλος τύπος αφορά σε αθηρωματικές πλάκες πλούσιες σε 

λιπιδαιμικό περιεχόμενο, περίσσεια φλεγμονωδών κυττάρων και λεπτή ινώδη κάψα 

που τις καθιστά πιο επιρρεπείς σε ρήξη και κατ’ επέκταση στη δημιουργία οξέων 

καρδιακών επεισοδίων (43). Η αθηροσκληρωτική καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την 

πρώτη αιτία καρδιαγγειακών επεισοδίων και θανάτων παγκοσμίως. Στα πλαίσια της 

εγκατάστασής της συχνά συνυπάρχει και επασβέστωση των αθηρωματικών πλακών και 

ως εκ τούτου η ποσότητα της εναπόθεσης του ασβεστίου συχνά αποτελεί δείκτη 

αξιολόγησης της βαρύτητας της αθηροσκληρωτικής αγγειακής νόσου και καθοριστικό 

παράγοντα της πρόγνωσής της. (44-45) 

Η συστηματική άσκηση, ως γνωστό, μειώνει όλους τους κλασικούς παράγοντες 

κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, και ταυτόχρονα υπάρχουν μελέτες που 

διαπιστώνουν ότι είτε μειώνει είτε επιβραδύνει την εξέλιξη των αθηρωματικών πλακών 

που μπορεί να υπάρχουν. (46) Η μέτρηση της επασβέστωση των στεφανιαίων 

αρτηριών αποτελεί έναν πιο άμεσο δείκτη της αγγειακής αθηροσκλήρωσης σε σχέση 

με μετρήσεις περιφερικών δεικτών όπως το πάχος του έσω-μέσου χιτώνα. Η μέτρηση 

του γίνεται με τη χρήση υπολογιστικής τομογραφίας των στεφανιαίων και αρτηριών 

και όσο η τιμή της παρουσίας του ασβεστίου αυξάνεται, τόσο αυξάνεται γραμμικά η 

πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων. (47) Παραδόξως, δεν έχουν όλες 
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οι μελέτες που έχουν γίνει παρόμοια αποτελέσματα όσον αφορά τη συσχέτιση της 

άσκησης με την παρουσία ασβεστίου στα στεφανιαία αγγεία. Ενώ υπάρχουν αρκετές 

καταγραφές που συσχετίζουν τα επίπεδα της σωματικής άσκησης με τα χαμηλά 

επίπεδα ασβέστωσης των στεφανιαίων (48-49), εντούτοις υπάρχουν και κάποιες άλλες 

καταγραφές που υποδηλώνουν ότι η άσκηση, ειδικά αν αφορά σε μακροχρόνια, ψηλής 

έντασης δραστηριότητα, μπορεί και να αυξάνει την ποσότητα του εναποτιθέμενου 

ασβεστίου. Σε μια εξ αυτών 108 Γερμανοί άντρες ηλικίας άνω των 50 ετών 

παρουσίαζαν σημαντικά πιο αυξημένες ποσότητες επασβέστωσης των στεφανιαίων 

από ότι τα άτομα στην ομάδα ελέγχου, τα οποία είχαν συζευχθεί ως προς την ηλικία 

και τους παράγοντες κινδύνου. (50) Σε μια άλλη μελέτη 11,3% των ανδρών αθλητών 

είναι σκορ ασβεστίου > 300 έναντι κανενός της ομάδας ελέγχου (51). Διάφορες 

εικασίες θα μπορούσε να δικαιολογήσουν αυτά τα ευρήματα με κάποιες εξ αυτών να 

θεωρούν ότι η επασβέστωση στους νυν αθλούμενους θα μπορούσε να οφείλεται σε 

έκθεσή τους σε κλασικούς παράγοντες κινδύνου πριν την έναρξη της συστηματικής 

άσκησης από μέρους τους ή στο ότι η αυξημένη καρδιακή συχνότητα και οι αυξημένες 

τιμές αρτηριακής πίεσης που λαμβάνουν χώρα κατά την άσκηση, όταν αυτή διαρκεί επί 

μακρόν και σε ψηλή ένταση, μπορεί να επιταχύνει τη διαδικασία της αθηρωμάτωσης 

(52) . Πρέπει επίσης να λεχθεί ότι η παρουσία αυξημένης ποσότητας ασβεστίου στα 

στεφανιαία δεν δηλοί κατ’ ανάγκην αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

αλλά αντιθέτως μπορεί να σημαίνει ότι σταθεροποιεί την αθηρωματική πλάκα, 

κάνοντας την λιγότερο επιρρεπή σε ρήξη της και ως εκ τούτου να μειώνει τις 

πιθανότητες για οξέα καρδιαγγειακά επεισόδια. Προς ενίσχυση τούτου, σχετικά 

πρόσφατες μελέτες κατέδειξαν ότι η παρουσία αυξημένης ποσότητας ασβεστίου όπως 

αυτή μετριέται με το σκορ ασβεστίου μπορεί μεν να συνδέεται με αυξημένα 

συμβάματα, η μελέτη της πυκνότητάς του ασβεστίου όμως είναι αντιστρόφως ανάλογη 

των συμβαμάτων και στην πραγματικότητα υπέχει μικρότερο κίνδυνο. (53) 

Υποδηλώνεται δηλαδή εμμέσως ότι η άσκηση μπορεί να μιμείται τη δράση των 

στατινών παρεμβαίνοντας δηλαδή στη σύσταση της αθηρωματικής πλάκας, στη 

σταθεροποίηση της και στη συνεπακόλουθη μείωση των επεισοδίων.  
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3.5 Μυοκαρδιακή Ίνωση 

Η μυοκαρδιακή ίνωση χαρακτηρίζεται από εναπόθεση κολλαγόνου στην εξωκυττάρια 

ουσία της καρδιάς (54). Μπορεί να οφείλεται τόσο σε ισχαιμικά όσο και σε μη 

ισχαιμικά αίτια (55). Η μυοκαρδιακή ίνωση μπορεί να διακριθεί σε τρεις 

υποκατηγορίες της αντιδραστικής ίνωσης, της διάμεσης διηθητικής ίνωσης και της 

αντικατάστασης με ινώδη ιστό. Στην αντιδραστική ίνωση το κολλαγόνο συντίθεται στα 

πλαίσια του γήρατος της καρδιάς, της έκθεσης της στο μυοκαρδιακό stress στα πλαίσια 

συνθηκών που προκαλούν αύξηση του όγκου ή της πίεσης της αριστερής κοιλίας 

καθώς και στην παρουσία διάφορων μεταβολικών παραγόντων που επάγουν το 

οξειδωτικό stress (56). Στη διάμεση διηθητική ίνωση, γίνεται εναπόθεση πρωτεϊνών 

όπως στην αμυλοείδωση ή στη νόσο Fabry (57) και τέλος στην αντικατάσταση με 

ινώδη ιστό επισυμβαίνει αντικατάσταση του φυσιολογικού μυοκαρδίου με ινώδη ιστό 

όπως γίνεται στις περιπτώσεις μυοκαρδιακής νέκρωσης από ισχαιμία ή από ιογενείς 

λοιμώξεις του μυοκαρδίου (58). Η ίνωση του μυοκαρδίου, ως γνωστόν, μπορεί να 

οδηγήσει σε καρδιακή ανεπάρκεια και να αυξήσει τον κίνδυνο αρρυθμιολογικών 

συμβάντων, σε έδαφος πλειάδας καρδιακών παθήσεων, όπως κολπικής μαρμαρυγής 

και πιο σύμπλοκων κοιλιακών αρρυθμιών αυξάνοντας έτσι και τον κίνδυνο αιφνίδιου 

καρδιακού θανάτου όπως διαφάνηκε μέσα από πλειάδα μελετών. (59-62) 

Σε σχέση με την άσκηση, υπάρχει μια μελέτη που κατέδειξε ότι η παρατεταμένη 

άσκηση μπορεί να προκαλέσει ή να επιταχύνει τη μυοκαρδιακή ίνωση. Κατά τη μελέτη 

αυτή, αρουραίοι υποβλήθηκαν σε σχήμα άσκησης 16 εβδομάδων που αντιστοιχεί σε 10 

χρόνια συστηματικής άσκησης για τον άνθρωπο και παρουσίασαν στο τέλος των 16 

εβδομάδων ευρήματα έκκεντρης υπερτροφίας, διαστολικής δυσλειτουργίας, διάτασης 

των κόλπων και παρουσία κολλαγόνου στη δεξιά κοιλία και σε αμφότερους τους 

κόλπους καθώς επίσης και αυξημένους δείκτες μυοκαρδιακής ίνωσης σε σχέση με τους 

αρουραίους οι οποίοι δεν είχαν υποβληθεί στο εν λόγω σχήμα άσκησης. Επίσης, 5 εξ 

αυτών που ασκήθηκαν (42%) παρουσίασαν επεισόδια κοιλιακής ταχυκαρδίας σε 

αντίθεση με 1 (6%) από την ομάδα των αρουραίων που δεν ασκήθηκαν. Οι ινωτικές 

αλλαγές υπέστρεψαν μετά από 8 εβδομάδες αποχή από το πρωτόκολλο της 

άσκησης.(63) 

Σε μια άλλη μελέτη, βετεράνοι αθλητές υψηλού επιπέδου που συνεχίζουν να ασκούνται 

σε ηπιότερο βαθμό, παρουσιάζουν ψηλότερα επίπεδα κυκλοφορούντων βιοδεικτών 
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(TIMP-1, CIMP) που σχετίζονται με τη σύνθεση του κολλαγόνου σε σχέση με 

αντίστοιχους αθλητές που δεν ασκούνται πλέον. (64) Είναι επίσης χαρακτηριστικό, ότι 

η απεικόνιση με μαγνητική τομογραφία και έγχυση γαδολινίου ασυμπτωματικών 

ατόμων που ασκούνται έντονα, συστηματικά και για μακρό χρονικό διάστημα 

παρουσιάζει εικόνες ινωτικών περιοχών που είτε έχουν μορφολογία ισχαιμικής ή μη 

ισχαιμικής κατανομής. Η επίπτωση της αυξημένης πρόσληψης γαδολινίου αυξάνεται 

ανάλογα με τα χρόνια άθλησης αλλά αυτό δεν έχει αποσαφηνιστεί αν αποτελεί μια 

τοξική επίδραση της μακροχρόνιας άσκησης ή αν απλώς είναι συνεπακόλουθο της 

ηλικίας. Σε πολλές περιπτώσεις η εντόπιση της ίνωσης παρατηρείται στα σημεία 

συναρμογής της δεξιάς κοιλίας με το μεσοκοιλιακό διάφραγμα (insertion or hinge 

points) και αυτό θα μπορούσε να είναι συνεπακόλουθο της διάτασης της δεξιάς κοιλίας 

και των αυξημένων συνθηκών φόρτισής της κατά την άσκηση. (65-67) 

 

 

Κεφάλαιο 4 – Συμπεράσματα 

 

Οι αποδεδειγμένη καρδιαγγειακή ωφέλεια που παρέχει η άσκηση, μέσω της 

τροποποίησης των παραγόντων κινδύνου επέρχεται μέσω της μέτριας έντασης άσκησης 

όπως ορίζεται από τις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες για την καρδιαγγειακή 

πρόληψη που εκδόθηκαν από την ευρωπαϊκή καρδιολογική εταιρεία το 2021 και 

σημειώνουν ότι το συνιστώμενο επίπεδο άσκησης για υγιή άτομα είναι η μέτριας 

έντασης σωματική δραστηριότητα για 150 λεπτά την εβδομάδα ή η έντονη άσκηση για 

75 λεπτά την εβδομάδα (68). 

Από ένα σημείο και μετά όπως η σχέση έντασης-διάρκειας της άσκησης και 

καρδιαγγειακού κινδύνου, ακολουθώντας την παραβολική πορεία της καμπύλης 

αρχίζει μεταβάλλεται και ο καρδιαγγειακός κίνδυνος να αυξάνεται, στην βάση όλων 

των προαναφερθέντων μηχανισμών που επενεργούν στο μυοκάρδιο. (Σχ 6) 

Δεν έχει καταγραφεί συγκεκριμένο κατώφλι πάνω από το οποίο η σχέση αυτή θα πάψει 

να είναι ευεργετική αφού η συγκεκριμένη αυτή διαχωριστική γραμμή αφενός δεν 

μπορεί να υπολογιστεί και αφετέρου προφανώς είναι διαφορετική για κάθε άτομο. 

Αυτός, είναι ένας βασικός λόγος για τον οποίο η διεξαγωγή τυχαιοποιημένων μελετών 
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που θα μπορούσε δυνητικά να τεκμηριώσει με σαφήνεια τον ουδό αυτό δεν μπορεί να 

πραγματοποιηθεί. 

 

Σχ 6 Επίδραση της χρόνιας εντατικής άσκησης στην καρδιά 

Courtesy of Prof Michael Papdakis  

Παρόλα αυτά όμως φαίνεται ότι αυτό που ουσιαστικά προκύπτει σε αυξημένη 

επίπτωση, όταν γίνεται μακροχρόνια, υψηλής έντασης άσκηση, είναι μόνο τα επεισόδια 

κολπικής μαρμαρυγής και σε πολύ ακραίες καταστάσεις οι περιπτώσεις δυσλειτουργία 

της δεξιάς κοιλίας. Επιπλέον, η απουσία μεγάλης κλίμακας τυχαιοποιημένων μελετών 

που να έχουν και μεγάλο χρονικό διάστημα παρακολούθησης μας στερεί σημαντικές 

πληροφορίες και δεδομένα και επιτρέπει την δημιουργία ανησυχίας για τις δυνητικές 

μακροχρόνιες επιπτώσεις της έντονης άσκησης. 
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