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Φυσιολογία της άσκησης

Βασικές αρχές

Υποβάλλοντας ένα υγιές άτομο
σε άσκηση παρατηρείται μέγιστη
διέγερση του ΣΝΣ και
απελευθέρωση κατεχολαμινών:

KΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ 

Αύξηση HR, BP συσταλτικότητας και μείωση
των ολικών περιφερικών αντιστάσεων

Αύξηση CI x 4-6 φορές

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ

Αύξηση κυψελιδικού αερισμού

Αύξηση πρόσληψης οξυγόνου (VO2)

Να σημειωθεί ότι η διέγερση του ΣΝΣ ξεκινά κατά τη
διάρκεια της αναμονής του ατόμου για την άσκηση
(μικρού βαθμού αύξηση της καρδιακής συχνότητας
και του αριθμού των αναπνοών).



Patients with PΑH mainly complain of dyspnea and/or

fatigue during exercise due to:

a. HEART: Impaired right ventricular systolic function,

right ventricle dilatation and IVS systolic movement to

the left lead to decreased cardiac output and oxygen

supply to periphery.

b. LUNGS: Increased PVR and subsequent decreased

pulmonary vasodilator response lead to inefficient

lung gas exchange.



Ιατρικό ιστορικό

 Θήλυ, γεννηθείσα το 1969, καπνίστρια.

 Δύσπνοια προσπάθειας (2004).

 Καρδιολογική εκτίμηση (echo RVSP=55mmHg).

 Πνευμονολογική εκτίμηση (έναρξη βρογχοδιασταλτικών).

 Διάγνωση IPAH σε ηλικία 36 ετών (3/2005).

 RHC: PAP= 76/36/49, PCWP= 8, PVR= 10 WU

 Έναρξη Bosentan (7/2005)

 Παραπομπή στο Νοσοκομείο ΑΤΤΙΚΟΝ (2006)





Η προγνωστική σημασία της CPET στην 

Πνευμονική Υπέρταση 



Role of exercise testing in PAH management 

Oudiz RJ, Semin Respir Crit Care Med 2005; 26(4):379-84.

 Exercise testing can aid the clinician in:

a. outlining the nature of a patient’s exercise limitation,

b. noninvasively assessing disease severity,

c. establishing prognosis and

d. evaluating the response to therapy.

 The change in exercise capacity parallels other clinical indicators

of disease severity, such as: a. survival, b. hemodynamic

parameters and c. time to clinical worsening.

 The clinician uses various exercise modalities in evaluating and

managing patients with PAH: a. 6MWT, b. CPET, c. Exercise

Echocardiography.



Condition-Related Cardiopulmonary Exercise

Testing Indication 

 Selection for Heart transplantation

 Systolic Heart Failure

 Heart Failure With Preserved Ejection Fraction

 Hypertrophic Cardiomyopathy

 Unexplained Exertional Dyspnea

 Suspected or Confirmed PAH or Secondary PH

 Confirmed COPD or Interstitial Lung Disease

 Suspected Myocardial Ischemia

 Suspected Mitochondrial Myopathy









Six minute 

walking test 

(6MWT)

BP, HR, Saturation 

Borg Scale

Total walking meters 

(600 m)











VO2 peak >84% προβλεπόμενης τιμής

Αναερόβιος ουδός (AT) 40%-80% προβλεπόμενης VO2

Αναπνευστικό πηλίκο (VCO2/VO2) 1.05-1.30

Καρδιακή συχνότητα (HR) >90% προβλεπόμενης τιμής

Εφεδρεία καρδιακής συχνότητας (HRR) <15 bpm

O2 παλμού (VO2 peak/HR) >80%

Αρτηριακή πίεση (BP) <220/90 mm Hg

Αναπνευστική συχνότητα (BF) <60 αναπνοές/min

Kατά λεπτό αερισμός (VE) lt/min 

Αναπνευστική εφεδρεία (BR) MVV-VE /MVV >20-40%

Κορεσμός O2 (Sat) πτώση <4%

Κλίση  VE/VCO2 < 34

Κλίση O2 ανάνηψης (O2 recovery) > 650

Βασικές μετρήσεις



Διακύμανση βασικών μεταβλητών

Καρδιακή 

ανεπάρκεια

Αναπνευστική 

ανεπάρκεια

Κακή φυσική 

κατάσταση

VO2 peak decreased decreased decreased

AT decreased normal/decreased normal/decreased

Peak HR normal decreased normal

BR normal decreased normal

Saturation O2 normal decreased normal







Θάνατος σε 2-5 ασθενείς : 100.000 εξετάσεις

Καρδιοαναπνευστική κόπωση και 

ασφάλεια του ασθενούς



Reproducibility of CPET measurements in PAH.

Hansen JE et al. Chest 2004; 126 (3):816-24.

 Using specific guidelines, key CPET measurements can

be safely, reliably and reproducibly assessed even in

PAH patients with severe exercise intolerance.



Ιατρικό ιστορικό

 Θήλυ, γεννηθείσα το 1969, καπνίστρια.

 Δύσπνοια προσπάθειας (2004).

 Καρδιολογική εκτίμηση (echo RVSP=55mmHg).

 Πνευμονολογική εκτίμηση (έναρξη βρογχοδιασταλτικών).

 Διάγνωση IPAH σε ηλικία 36 ετών (3/2005).

 RHC: PAP= 76/36/49, PCWP= 8, PVR= 10 WU

 Έναρξη Bosentan (7/2005)

 Παραπομπή στο Νοσοκομείο ΑΤΤΙΚΟΝ (2006)



Καρδιοαναπνευστική δοκιμασία κόπωσης σε 

ασθενείς με πνευμονική αρτηριακή υπέρταση

 Μείωση peak VO2 (μειωμένη ικανότητα του ασθενούς για
μέγιστη άσκηση).

 Μείωση του AT (πρώιμη εμφάνιση αναερόβιου
μεταβολισμού και φαίνεται να αποτελεί έναν ανεξάρτητο
προγνωστικό παράγοντα για την εξέλιξη της πνευμονικής
υπέρτασης).

 Μείωση του O2 pulse (μείωση του όγκου παλμού και της
καρδιακής παροχής).

 Αύξηση VE/VCO2 >35 (ανεπάρκεια του αναπνευστικού
συστήματος ως προς την ανταλλαγή αερίων κατά τη
διάρκεια της άσκησης).

 Αποκορεσμός της αιμοσφαιρίνης (Δsat >4-5%).



1η εκτίμηση - 2005

(ένα χρόνο υπό Tracleer 125mg 1x2)

6MWT

 570 meters

CPET 

 Time: 9.00 min

 Load: 69% predicted

 VO2:  17.1 ml/kg/min (74% predicted), 

 O2 pulse: 95% predicted

 BR: 28% (sat: 99%-95%)

 VE/VCO2: 57

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων



2η εκτίμηση-2007

(δύο χρόνια υπό Tracleer 125mg 1x2)

6MWT

 510 meters 

CPET

 Time: 7.30 min

 Load: 61% predicted

 VO2:  15.3 ml/kg/min (63% predicted) 

 O2 pulse: 82% predicted

 BR: 26% (sat: 98%-98%)

 VE/VCO2: 48

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων



3η εκτίμηση-2008

(τρία χρόνια υπό Tracleer 125mg 1x2)

Triplex καρδιάς

 RVSP: 82mmHg, 

RHC

 mPAP 62 

CPET

 Time: 7.00 min

 Load: 57% predicted

 VO2:  16.2 ml/kg/min (68% predicted) 

 O2 pulse: 78% predicted

 BR: 22% (sat: 97%-95%)

 VE/VCO2: 66

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων



Ιατρικό ιστορικό

 Θήλυ, γεννηθείσα το 1969, καπνίστρια.

 Δύσπνοια προσπάθειας (2004).

 Καρδιολογική εκτίμηση (echo RVSP=55mmHg).

 Πνευμονολογική εκτίμηση (έναρξη βρογχοδιασταλτικών).

 Διάγνωση IPAH σε ηλικία 36 ετών (3/2005).

 RHC: PAP= 76/36/49, PCWP= 8, PVR= 10 WU

 Έναρξη Bosentan (7/2005)

 Παραπομπή στο Νοσοκομείο ΑΤΤΙΚΟΝ (2006)

 Προσθήκη Sildenafil (2009)



4η εκτίμηση-2010
(τρία χρόνια bosentan-ένα χρόνος διπλός συνδυασμός)

Triplex καρδιάς

 RVSP: 66 mmHg, 

6MWT

 528 meters

CPET

 Time: 9.45 min

 Load: 59% predicted

 VO2:  18 ml/kg/min (75% predicted) 

 O2 pulse: 90% predicted

 BR: 9% (sat: 96%-98%)

 VE/VCO2: 59 

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων
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5η εκτίμηση-2012

(τρία χρόνια bosentan- τρία χρόνια διπλός συνδυασμός)

CPET

 Time: 7.25 min

 Load: 67% predicted

 VO2:  11.8 ml/kg/min (52% predicted)

 O2 pulse: 64% predicted

 BR: 21% (sat: 96%-98%)

 VE/VCO2: 58

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων



6η εκτίμηση-2014

(τρία χρόνια bosentan- 4 ½ χρόνια διπλός συνδυασμός)

Triplex καρδιάς: 

 RVSP: 103mmHg, 

6MWT

 528 meters

CPET

 Time: 6.30 min

 Load: 60% predicted

 VO2:  12.7 ml/kg/min (56% pred), 

 O2 pulse: 74% predicted

 BR: 30% (sat: 94%-93%)

 RER: 1.38

 VE/VCO2: 46

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων



7η εκτίμηση-2015
(τρία χρόνια bosentan- 5 ½ χρόνια διπλός συνδυασμός)

Triplex καρδιάς: 

 RVSP: 95mmHg, 

TVR:4,6m/sec, TAPSE: 23

6MWT

 550 meters

RHC:

 PA 93/44/60, PCWP: 10, 

PVR: 13, CI: 2.0

CPET

 Time: 7.00 min

 Load: 67% predicted

 VO2:  13.7 ml/kg/min (61% pred) 

 O2 pulse: 78% predicted

 BR: 5% (sat: 94%-93%)

 VE/VCO2: 51

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων



Ιατρικό ιστορικό

 Θήλυ, γεννηθείσα το 1969, καπνίστρια.

 Δύσπνοια προσπάθειας (2004).

 Καρδιολογική εκτίμηση (echo RVSP=55mmHg).

 Πνευμονολογική εκτίμηση (έναρξη βρογχοδιασταλτικών).

 Διάγνωση IPAH σε ηλικία 36 ετών (3/2005).

 RHC: PAP= 76/36/49, PCWP= 8, PVR= 10 WU

 Έναρξη Bosentan (7/2005)

 Παραπομπή στο Νοσοκομείο ΑΤΤΙΚΟΝ (2006)

 Προσθήκη Sildenafil (2009)

 Προσθήκη Τreprostenil (2015)



8η εκτίμηση (12/2016)
τρία χρόνια bosentan- 5 ½ χρόνια διπλός συνδυασμός-

1 ½ χρόνο τριπλός συνδυασμός

6MWT

 581 meters

CPET

 Time: 7.00 min

 Load: 73% pred

 VO2:  15.4 ml/kg/min (65% predicted) 

 O2 pulse: 78% predicted

 BR: 5% (sat: 97%-93%)

 VE/VCO2: 68

 Αίτιο διακοπής: κόπωση κάτω άκρων
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Συσχετίσεις μεταξύ CPET και 6MWT στην  

Ιδιοπαθή Πνευμονική Υπέρταση 

Miyamoto S, Am J Resp Cr Care Med 2000; 161: 487-92



The role of CPET in the assessment of PAH.

 Regarding follow-up assessments CPET can quantify
cardiopulmonary exercise capacity in a more differentiated way
than global exercise tests like the 6MWT.

 Different pathophysiological mechanisms accounting for PAH can
be separately evaluated by CPET.

Dumitrescu D, Rosenkranz S. Deutsch Med Wochenschr 2008; 133:S176-9.



The combination of

 standard exercise testing (progressive exercise, serial

electrocardiograms, hemodynamics, oxygen saturation, and

subjective symptoms) and measurement of ventilatory gas exchange

a m o u n t s t o a s u p e r i o r m e t h o d to

 accurately quantify cardiorespiratory fitness,

 delineate the physiologic system(s) underlying exercise responses,

which can be applied as a means to identify the exercise-limiting

pathophysiologic mechanism(s) and

 formulate function-based prognostic stratification.



Θέματα προς συζήτηση

 Η συνεχής παραμονή TAPSE >20 και η εντός φυσιολογικών

ορίων συστολική λειτουργία της δεξιάς κοιλίας επί μία 10ετία

παρά την προοδευτική επιβάρυνση των πνευμονικών

αντιστάσεων.

 Η αναγκαιότητα πρώιμης έναρξης συνδυαστικής αγωγής.

 Η όψιμη επιτυχία της προσπάθειας να πεισθεί η ασθενής ως

προς την αναγκαιότητα τριπλής αγωγής (υποδόρια, ενδοφλέβια).

 Η παρουσία υψηλού VE/VCO2 1 ½ έτος μετά την έναρξη

τριπλής αγωγής και παρά την καλή πορεία της ασθενούς τι

μπορεί να προδικάζει?


