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■ Objectives

By studying this chapter, you should be able to do the following:

1. Define physiology and exercise physiology.

2. Identify the key milestones in the evolution of 
exercise physiology from 1900 to the present.

3. List the steps involved in the scientific method.

4. Describe the two major categories of research 
designs.

5. Identify the two primary venues where 
research in exercise physiology is performed.

6. Define basic and applied research.

7. Explain evidence-based practice in medicine 
and exercise science.

8. Outline the process of using a search engine 
to explore the literature and retrieve peer-
reviewed research studies on topics related to 
exercise physiology.

9. Identify and discuss the purpose of the 
individual sections that comprise a scientific 
research report. 

10. Describe five key steps that can be  
used to evaluate the quality of a research 
study. 

11. Identify six important professional 
organizations linked to exercise physiology 
and sports science.

12. Explain the benefits associated with 
achieving fitness/clinical certifications offered 
by professional organizations.

13. List five career opportunities for students 
with a bachelor’s degree in exercise 
physiology and kinesiology.
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4
Μελετώντας αυτό το κεφάλαιο, θα πρέπει να είστε σε θέση να κάνετε τα εξής:

διάρκεια μιας διαβαθμισμένης δοκιμασίας άσκησης 
και να προσδιορίσετε το όριο του γαλακτικού 
οξέος.

6. 	 Να συζητήσετε αρκετές πιθανές εξηγήσεις για  
την ξαφνική αύξηση της συγκέντρωσης 
γαλακτικού-αίματος (δηλαδή, γαλακτικό κατώφλι) 
κατά τη διάρκεια της σταδιακής άσκησης.

7. 	 Να προσδιορίσετε τους παράγοντες που ρυθμίζουν 
την επιλογή καυσίμου κατά τη διάρκεια  
της άσκησης.

8. 	 Να περιγράψετε τις μεταβολές στη σχέση 
ανταλλαγής αερίων στους πνεύμονες (R) με 
αυξανόμενες εντάσεις άσκησης και κατά  
τη διάρκεια παρατεταμένης άσκησης μέτριας 
έντασης.

9. 	 Να συζητήσετε τα ενεργειακά υποστρώματα που 
χρησιμοποιούνται κατά τη διάρκεια άσκησης 
χαμηλής, μέτριας και υψηλής έντασης και κατά τη 
διάρκεια παρατεταμένης άσκησης μέτριας έντασης.

10. 	Να περιγράψετε τον κύκλο του γαλακτικού (lactate 
shuttle) και να συζητήσετε πώς αυτό μπορεί να 
είναι ευεργετικό κατά τη διάρκεια της άσκησης.

1. 	 Να συζητήσετε τη σχέση μεταξύ της έντασης/
διάρκειας της άσκησης και των βιοενεργειακών 
οδών που συμβάλλουν περισσότερο για την 
παραγωγή ΑΤΡ κατά τη διάρκεια διαφόρων τύπων 
άσκησης.

2.	 Να δημιουργείτε γραφήματα για την αλλαγή  
της πρόσληψης οξυγόνου κατά τη μετάβαση 
από την ηρεμία στην άσκηση κατάστασης 
σταθεροποίησης και στη συνέχεια στην ανάνηψη 
από την άσκηση. Να προσδιορίσετε το έλλειμμα 
οξυγόνου, τις απαιτήσεις οξυγόνου και το χρέος 
οξυγόνου (πρόσθετη ή πλεονάζουσα) πρόσληψη 
οξυγόνου μετά την άσκηση).

3. 	 Να περιγράψετε γραφικά τις αλλαγές  
στην πρόσληψη οξυγόνου κατά τη διάρκεια μιας 
διαβαθμισμένης (graded) δοκιμασίας άσκησης και 
να προσδιορίσετε τη μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 
(V• O2 max).

4. 	 Να προσδιορίσετε τα κριτήρια για την επίτευξη 
(V• O2 max).

5. 	 Να περιγράψετε γραφικά τις μεταβολές  
στη συγκέντρωση γαλακτικού στο αίμα κατά τη 
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90  ΜΕΡΟΣ 1  Φυσιολογία της Άσκησης

Η άσκηση αποτελεί σοβαρή πρόκληση για τις βιοε-
νεργειακές οδούς στον λειτουργικό μυ. Για παρά-

δειγμα, κατά τη διάρκεια έντονης άσκησης, η συνολική 
ενεργειακή δαπάνη του σώματος μπορεί να αυξηθεί 
15 έως 25 φορές πάνω από τις δαπάνες σε κατάσταση 
ηρεμίας. Το μεγαλύτερο μέρος αυτής της αύξησης της 
παραγωγής ενέργειας χρησιμοποιείται για την παροχή 
ΑΤΡ για τη σύσπαση των σκελετικών μυών, οι οποίοι 
μπορούν να αυξήσουν την ενεργειακή τους χρήση >100 
φορές μεγαλύτερη από τη χρήση σε κατάσταση ηρεμί-
ας (1, 126). Σαφώς, οι σκελετικοί μύες έχουν μεγάλη 
ικανότητα να παράγουν και να χρησιμοποιούν μεγάλες 
ποσότητες ΑΤΡ κατά τη διάρκεια της άσκησης. Το 
παρόν κεφάλαιο περιγράφει (α) τις μεταβολικές απο-
κρίσεις στην αρχή της άσκησης και κατά τη διάρκεια 
της ανάπαυσης από την άσκηση. β) τις μεταβολικές 
αποκρίσεις σε υψηλής έντασης, επαυξητική και παρα-
τεταμένη άσκηση. γ) την επιλογή των καυσίμων που 
χρησιμοποιούνται για την παραγωγή ΑΤΡ. και (δ) πώς 
ρυθμίζεται ο μεταβολισμός κατά την άσκηση. Ξεκινάμε 
με μια επισκόπηση των ενεργειακών απαιτήσεων του 
σώματος σε κατάσταση ηρεμίας, ακολουθούμενη από 
μια συζήτηση για το ποιες βιοενεργειακές οδοί ενερ-
γοποιούνται κατά την έναρξη της άσκησης.

ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΕΣ ΔΑΠΑΝΕΣ  
ΣΕ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΗΡΕΜΙΑΣ
Θυμηθείτε ότι η ομοιόσταση ορίζεται ως ένα σταθε-
ρό και αμετάβλητο εσωτερικό περιβάλλον (βλ. Κε-
φάλαιο 2). Κατά τη διάρκεια των συνθηκών ηρεμίας, 
το υγιές ανθρώπινο σώμα βρίσκεται σε κατάσταση 
ομοιόστασης και επομένως η ενεργειακή δαπάνη του 
σώματος είναι επίσης σταθερή. Σε ηρεμία, σχεδόν το 
100% της ενέργειας (δηλαδή, ΑΤΡ) που απαιτείται 
για τη διατήρηση των σωματικών λειτουργιών παρά-
γεται από τον αερόβιο μεταβολισμό. Επομένως, τα 
επίπεδα γαλακτικού οξέος στο αίμα σε ηρεμία είναι 
επίσης σταθερά και χαμηλά (π.χ., 1,0 mmol/L). Επειδή 
η μέτρηση της κατανάλωσης οξυγόνου (Ο2) (οξυγόνο 
που καταναλώνεται από το σώμα) είναι ένας δείκτης 
της αερόβιας παραγωγής ΑΤΡ, η μέτρηση της κατα-
νάλωσης Ο2 κατά τη διάρκεια της ηρεμίας παρέχει μια 
εκτίμηση των ενεργειακών απαιτήσεων του σώματος 
σε «βάση αναφοράς». Σε ηρεμία, οι συνολικές ενεργει-
ακές απαιτήσεις ενός ατόμου είναι σχετικά χαμηλές. 
Για παράδειγμα, ένας νεαρός ενήλικος 70 κιλών θα 
κατανάλωνε περίπου 0,25 λίτρα οξυγόνου κάθε λεπτό. 
Αυτό μεταφράζεται σε σχετική κατανάλωση Ο2 3,5 
mL Ο2 ανά χιλιόγραμμο (σωματικό βάρος) ανά λεπτό. 
Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η μυϊκή άσκηση 
μπορεί να αυξήσει σημαντικά την ανάγκη του σώμα-
τος για ενέργεια. Ας ξεκινήσουμε τη συζήτησή μας 

για τον μεταβολισμό της άσκησης εξετάζοντας ποιες 
βιοενεργειακές οδοί είναι ενεργές κατά τη μετάβαση 
από την ηρεμία στην άσκηση.

ΜΕΤΑΒΑΣΕΙΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΗΡΕΜΙΑ 
ΣΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ
Ας υποθέσουμε ότι στέκεστε δίπλα σε έναν εργοδιά
δρομο με τον τάπητά του να κινείται στα 7 μίλια/ώρα, 
και ανεβαίνετε στον διάδρομο και αρχίζετε να τρέχετε. 
Με ένα βήμα, πηγαίνετε από το μηδέν στα 7 μίλια/
ώρα και σε αυτό το ένα βήμα οι μύες σας αυξάνουν 
τον ρυθμό παραγωγής ΑΤΡ από αυτόν που απαιτείται 
για να μπορείτε να στέκεστε σε έναν ρυθμό που απαι-
τείται για να τρέχετε με ταχύτητα 7 μιλίων ανά ώρα 
[βλ. Εικόνα 4.1(α) και (β)]. Αν η παραγωγή ATP δεν 
αυξανόταν ακαριαία, θα είχατε πέσει στο πίσω μέρος 
του διαδρόμου! Ποιες μεταβολικές αλλαγές πρέπει 
να συμβούν στους σκελετικούς μύες στην αρχή της 
άσκησης για να παρέχουν την απαραίτητη ενέργεια 
για να συνεχιστεί η κίνηση; Παρόμοια με τη μέτρηση 
της κατανάλωσης O2 κατά τη διάρκεια της ηρεμίας, 
η μέτρηση της κατανάλωσης O2 κατά τη διάρκεια της 
άσκησης μπορεί να παρέχει πληροφορίες σχετικά με 
τον αερόβιο μεταβολισμό κατά τη διάρκεια της άσκη-
σης. Για παράδειγμα, κατά τη μετάβαση από την ηρεμία 
στη χαμηλή ή μέτρια άσκηση, η κατανάλωση Ο2 αυξά-
νεται ραγδαία και φτάνει σε κατάσταση σταθεροποίη-
σης εντός 1 έως 4 λεπτών (22, 99) [Εικόνα 4.1(γ)]. Το 
γεγονός ότι η κατανάλωση O2 δεν αυξάνεται ακαριαία 
σε μια τιμή κατάστασης σταθεροποίησης σημαίνει ότι 
οι αναερόβιες πηγές ενέργειας συμβάλλουν στη συνο-
λική παραγωγή ΑΤΡ στην αρχή της άσκησης. Πράγμα-
τι, πολλά στοιχεία δείχνουν ότι κατά την έναρξη της 
άσκησης το σύστημα ATP-PC είναι η πρώτη ενεργή 
βιοενεργειακή οδός, ακολουθούμενη από τη γλυκόλυ-
ση και, τέλος, την παραγωγή αερόβιας ενέργειας (4, 
17, 41, 73, 104). Αυτό φαίνεται στην Εικόνα 4.2(α), 
στο οποίο η συγκέντρωση του PC στους μύες πέφτει 
δραματικά κατά τη διάρκεια μιας περιόδου άσκησης 
3 λεπτών. Η Εικόνα 4.2(β) δείχνει ότι η παραγωγή 
ΑΤΡ από PC ήταν η υψηλότερη στο πρώτο λεπτό της 
άσκησης και μειώθηκε ύστερα από αυτό, εν μέρει λόγω 
της συστηματικής μείωσης αποθήκευσης PC. Η Εικόνα 
4.2(γ) δείχνει ότι η γλυκόλυση συνέβαλε επίσης στο 
ΑΤΡ κατά το πρώτο λεπτό της άσκησης και αυξήθηκε 
κατά το δεύτερο λεπτό (10). Η αποτελεσματικότητα 
αυτών των δύο αναερόβιων συστημάτων στα πρώτα 
λεπτά της άσκησης είναι τέτοια που τα επίπεδα ΑΤΡ 
στους μύες είναι σχεδόν αμετάβλητα, παρ’ όλο που 
το ΑΤΡ χρησιμοποιείται με πολύ υψηλότερο ρυθμό 
(120). Ωστόσο, καθώς επιτυγχάνεται η κατανάλωση 
Ο2 κατάστασης σταθεροποίησης, η απαίτηση ΑΤΡ του 
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Εικόνα 4.1  Η χρονική πορεία της ταχύτητας (α), του ρυθμού 
χρήσης του ΑΤΡ (β) και της πρόσληψης οξυγόνου (V

•
O2) (γ) 

κατά τη μετάβαση από την ηρεμία στην υπομέγιστη άσκηση.

78  Section One  Physiology of Exercise

E xercise poses a serious challenge to the bioenergetic 
pathways in the working muscle. For example, dur -

ing heavy exercise, the body’s total energy expenditure 
may increase 15 to 25 times above expenditure at rest. 
Most of this increase in energy production is used to 
provide ATP for contracting skeletal muscles, which 
may increase their energy utilization >100 times over 
utilization at rest (1 , 126 ). Clearly, skeletal muscles have 
a great capacity to produce and use large quantities 
of ATP during exercise. This chapter describes (a) the 
metabolic responses at the beginning of exercise and 
during recovery from exercise; (b) the metabolic re -
sponses to high-intensity, incremental, and prolonged 
exercise; (c) the selection of fuels used to produce ATP; 
and (d) how exercise metabolism is regulated.

We begin with an overview of the energy re -
quirements of the body at rest, followed by a discus -
sion of which bioenergetic pathways are activated at 
the onset of exercise.

ENERGY REQUIREMENTS  
AT REST
Recall that homeostasis is de�ned as a steady and an 
unchanging internal environment (see Chap. 2). Dur -
ing resting conditions, the healthy human body is in 
homeostasis, and therefore the body’s energy require -
ment is also constant. At rest, almost 100% of the 
energy (i.e., ATP) required to sustain bodily functions 
is produced by aerobic metabolism. It follows that 
resting blood lactate levels are also steady and low 
(e.g., 1.0 mmol/L ).

Because the measurement of oxygen (O 2) con-
sumption (oxygen consumed by the body) is an in -
dex of aerobic ATP production, measurement of O 2 
consumption during rest provides an estimate of the 
body’s “baseline” energy requirement. At rest, the to -
tal energy requirement of an individual is relatively 
low. For example, a 70- kg young adult would con -
sume approximately 0.25 L of oxygen each minute; 
this translates to a relative O 2 consumption of 3.5 ml 
of O2 per kilogram (body weight) per minute. As men -
tioned earlier, muscular exercise can greatly increase 
the body’s need for energy. Let’s begin our discussion 
of exercise metabolism by considering which bioen -
ergetic pathways are active during the transition from 
rest to exercise.

REST  - TO-EXERCISE 
TRANSITIONS
Assume you are standing alongside a treadmill with its 
belt moving at 7 mph, and you step onto the treadmill 
belt and start running. Within one step, you go from 

zero to 7 mph, and in that one step your muscles in -
crease their rate of ATP production from that required 

Fig. 4.1( a) and (b)). If ATP production did not increase 
instantaneously, you would have fallen o� the back of 
the treadmill! What metabolic changes must occur in 

Figure 4.1 The time course of speed ( a), rate of ATP use 
(b), and oxygen uptake (V ˙ O2) (c) in the transition from 
rest to submaximal exercise.
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Εικόνα 4.2  Η Εικόνα (α) δείχνει την ταχεία μεταβολή της 
συγκέντρωσης της φωσφοκρεατίνης (PC) στους μύες κατά 
τη διάρκεια μιας περιόδου άσκησης 3 λεπτών. Οι εικόνες 
(β) και (γ) δείχνουν τον ρυθμό παραγωγής ΑΤΡ κατά τη 
διάρκεια αυτής της περιόδου των 3 λεπτών από την PC και 
τη γλυκόλυση, αντιστοίχως.

  Chapter Four  Exercise Metabolism  79

skeletal muscle at the beginning of  exercise to provide 
the necessary energy to continue movement? Similar 
to the measurement of O 2 consumption during rest, 
the measurement of O 2 consumption during exercise 
can provide information about aerobic metabolism 
during exercise. For example, in the transition from 
rest to light or moderate exercise, O 2 consumption in -

4 minutes (22, 99) (Fig. 4.1( c)).
The fact that O 2 consumption does not increase 

instantaneously to a steady-state value means that an -
aerobic energy sources contribute to the overall pro -
duction of ATP at the beginning of exercise. Indeed, 
abundant evidence indicates that at the onset of ex -
ercise, the ATP-PC system is the �rst active bioen -
ergetic pathway, followed by glycolysis and, �nally, 
aerobic energy production (4, 17, 41, 73, 104). This 
is shown in Figure 4.2( a), in which the PC concentra -
tion in muscle falls dramatically during a 3-minute 
bout of exercise. Figure 4.2( b) shows that the produc -
tion of ATP from PC was the highest in the �rst min -
ute of exercise and fell o� after that, due in part to 
the systematic reduction in the PC store. Figure 4.2( c)  
shows that glycolysis was also contributing ATP dur -
ing the �rst minute of exercise and increased during 
the second minute (10). The e�ectiveness of these 
two anaerobic systems in the �rst minutes of ex -
ercise is such that ATP levels in muscle are virtu -
ally unchanged, even though ATP is being used at a 
much higher rate (120). However, as the steady-state 
O2 consumption is reached, the body’s ATP require -
ment is met via aerobic metabolism, indicating that 
ATP is being produced aerobically at the same rate  
as it is being used. The major point to be emphasized 
concerning the bioenergetics of rest-to-work transi -
tions is that several energy systems are involved. In 
other words, the energy needed for exercise is not 
provided by simply turning on a single bioenergetic 
pathway, but rather by a mixture of several meta -
bolic systems operating with considerable overlap.

The term oxygen de�cit  applies to the lag in 
oxygen uptake at the beginning of exercise. Speci� -
cally, the oxygen de�cit is de�ned as the di�erence 
between oxygen uptake in the �rst few minutes 
of exercise and an equal time period after steady 
state has been obtained (90, 97). During this time, 
much of the ATP is supplied anaerobically (ATP-PC 
system and glycolysis) since aerobic ATP produc -
tion is insu�cient until the oxygen uptake reaches 
steady state. This is represented as the shaded area 
in the left portion of Figure 4.1( c). What causes this 
lag in oxygen uptake at the onset of exercise? Is it 
due to inadequate oxygen delivery to the muscle, 
or is it a failure of oxidative phosphorylation to in -
crease immediately when exercise begins (82)? Dr. 
Bruce Gladden answers those questions in Ask the 
Expert 4.1.

Trained adults (64, 99) and adolescents (88) reach 
the steady-state V̇ O2 faster than untrained subjects, 
resulting in a smaller oxygen de�cit. What is the ex -
planation for this di�erence? It seems likely that the 
trained subjects have a better developed aerobic bio -
energetic capacity, resulting from either cardiovas -
cular or muscular adaptations induced by endurance 
training (33, 64, 97, 99). Practically speaking, this 
means that aerobic ATP production is active earlier at 
the beginning of exercise and results in less produc -
tion of lactate and H + in the trained individual when 
compared to the untrained individual.   
provides a detailed analysis of this adaptation to 
training.

Figure 4.2  Figure ( a) shows the rapid change of phos -
phocreatine (PC) concentration in muscle during a 
3-minute bout of exercise. Figures ( b) and ( c) show the 
rate of ATP production during this 3-minute bout from 
PC and glycolysis, respectively.
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Άσκηση

σώματος ικανοποιείται μέσω αερόβιου μεταβολισμού, 
υποδεικνύοντας ότι το ΑΤΡ παράγεται αερόβια με τον 
ίδιο ρυθμό που χρησιμοποιείται. Το κύριο σημείο που 
πρέπει να τονιστεί σχετικά με τη βιοενεργειακή των 

μεταβάσεων ηρεμίας σε άσκηση είναι ότι εμπλέκονται 
διάφορα ενεργειακά συστήματα. Με άλλα λόγια, η 
ενέργεια που απαιτείται για την άσκηση δεν παρέχεται 
με την απλή ενεργοποίηση μιας μόνο βιοενεργειακής 
οδού, αλλά μάλλον από τη συμβολή πολλών μετα-
βολικών συστημάτων που λειτουργούν με σημαντική 
αλληλεπικάλυψη. Ο όρος έλλειμμα οξυγόνου ισχύει 
για την καθυστέρηση στην πρόσληψη οξυγόνου στην 
αρχή της άσκησης. Συγκεκριμένα, το έλλειμμα οξυ-
γόνου ορίζεται ως η διαφορά μεταξύ της πρόσληψης 
οξυγόνου στα πρώτα λεπτά της άσκησης και μίας ίσης 
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χρονικά περιόδου στην οποία όμως έχει επιτευχθεί 
σταθεροποίηση (90, 97). Κατά τη διάρκεια αυτής της 
περιόδου, μεγάλο μέρος του ΑΤΡ παρέχεται αναερόβια 
(σύστημα ATP-PC και γλυκόλυση) καθώς η αερόβια 
παραγωγή ΑΤΡ είναι ανεπαρκής μέχρις ότου η πρόσλη-
ψη οξυγόνου φτάσει σε κατάσταση σταθεροποίησης. 
Αυτό αναπαρίσταται ως το διαγραμμισμένο τμήμα 
στα αριστερά της Εικόνας 4.1(γ). Τι προκαλεί αυτήν 
την καθυστέρηση στην πρόσληψη οξυγόνου κατά την 

έναρξη της άσκησης; Οφείλεται σε ανεπαρκή παροχή 
οξυγόνου στον μυ ή είναι αποτυχία της οξειδωτικής 
φωσφορυλίωσης να αυξηθεί αμέσως όταν αρχίζει η 
άσκηση (82); Ο Δρ Bruce Gladden απαντά σε αυτές 
τις ερωτήσεις στο Ρωτήστε τον ειδικό 4.1.

Οι γυμνασμένοι ενήλικοι (64, 99) και οι έφηβοι 
(88) φτάνουν στη κατάσταση σταθεροποίησης V

•
O2 

ταχύτερα από τα αγύμναστα άτομα, με αποτέλεσμα 
το μικρότερο έλλειμμα οξυγόνου. Ποια είναι η εξή-

Ο Bruce Gladden, 
Ph.D., καθηγητής στη 
Σχολή Κινησιολογίας 
στο Πανεπιστήμιο του 
Όμπερν, είναι ένας δι-
εθνώς γνωστός ειδικός 
στον μεταβολισμό των 
μυών κατά τη διάρκεια 
της άσκησης. Η έρευνα 
του Δρ Gladden έχει 
αντιμετωπίσει σημαντι-

κά ερωτήματα σχετικά με εκείνους τους 
παράγοντες που ρυθμίζουν την κατανά-
λωση οξυγόνου στους σκελετικούς μύες 
κατά τη διάρκεια της άσκησης. Παραδείγ-
ματα του έργου του Δρ Gladden μπορούν 
να βρεθούν σε έγκριτα διεθνή περιοδικά 
Φυσιολογίας. Γι’ αυτόν τον λόγο, ο Δρ 
Gladden απαντά σε ερωτήσεις σχετικά 
με τη χρονική πορεία της κατανάλωσης 
οξυγόνου κατά την έναρξη της υπομέγι-
στης άσκησης.
ΕΡΏΤΗΣΗ: Τι είναι τόσο σημαντικό για 

την απόκριση κατανάλωσης οξυγό-
νου κατά την έναρξη της υπομέγι-
στης άσκησης συνεχούς ρυθμού;

ΑΠΆΝΤΗΣΗ: Πρώτον, είναι σημαντικό 
να συνειδητοποιήσουμε ότι η κατανά-
λωση Ο2 είναι ένας αξιόπιστος δείκτης 
της ενέργειας που παρέχεται από την 
οξειδωτική φωσφορυλίωση (δηλαδή, 
το οξειδωτικό ή αερόβιο ενεργειακό 
σύστημα). Το γεγονός ότι υπάρχει 
«υστέρηση» ή καθυστέρηση προτού 
η κατανάλωση οξυγόνου αυξηθεί σε 
επίπεδο κατάστασης σταθεροποίησης 
μας λέει ότι ο αερόβιος μεταβολισμός 
(δηλαδή, η οξειδωτική φωσφορυλίωση 
στα μιτοχόνδρια) δεν ενεργοποιείται 
πλήρως κατά την έναρξη της άσκησης. 
Η σημασία αυτής της απόκρισης είναι 
ότι μπορεί να παρέχει πληροφορίες 
σχετικά με τον έλεγχο ή τη ρύθμιση της 
οξειδωτικής φωσφορυλίωσης. Επιπλέ-
ον, αυτή η καθυστερημένη απόκριση 

ΡΩΤΉΣΤΕ ΤΟΝ ΕΙΔΙΚΌ 4.1

Κινητική πρόσληψη οξυγόνου κατά την έναρξη της άσκησης συνεχούς ρυθμού:  
Ερωτήσεις και απαντήσεις με τον Δρ Bruce Gladden
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ASK THE EXPERT 3.1

Application of a Simple Hydraulic Model to Improve Understanding  
of Oxidative Phosphorylation (OXPHOS) with Dr. Wayne Willis

Wayne T. Willis is a pro-
fessor of medicine at the 
University of Arizona and 
is an internationally recog-
nized expert in oxidative 
phosphorylation in skeletal 
muscle. Recently, Dr. Willis 
has developed a simple 
hydraulic model of oxida-

tive phosphorylation to assist students in 
understanding oxidative phosphorylation dur-
ing exercise. In this “Ask the Expert” feature, 
Dr. Willis explains how using a simple analog 
model of oxidative phosphorylation can pro-
vide greater insight into this complex process.

question: How does your hydraulic 
model of oxidative phosphorylation 
illustrate the steps involved in the 
aerobic production of ATP?

answer: With the goal of assisting stu-
dents in better understanding oxida-
tive phosphorylation, I developed a 
simple hydraulic model to illustrate 
the steps involved in oxidative phos-
phorylation. In brief, mitochondria 
combust fuels and convert the energy 
released to form ATP. This occurs in a 
three–step process (Equation 1):

Step 1
Fuels → Electron energy

Step 2
Electron energy → Proton energy

Step 3
Proton energy → ATP

  The first arrow above (Step 1) 
represents the enzymes of the cit-
ric acid cycle that harvest elec-
trons from fuels. The second arrow 
(Step 2) denotes the electron trans-
port chain (i.e., electron transport 
coupled to proton  pumping), and 
the third arrow (Step 3) is ATP syn-
thase (enzyme responsible for syn-
thesizing ATP). Once synthesized, 
ATP is transported out of the mito-
chondria into the cytosol to provide 
the energy needed for cellular activ-
ities including muscle contraction. 

  The three major steps that  
make up oxidative phosphoryla-
tion (OXPHOS) can be visualized 
using a simple hydraulic model 
(Fig. 3.23(a)–(b)). In the model, wa-
ter tanks represent the four “energy 
pools”—fuel, electrons, protons, and 
ATP. The water level of a tank sym-
bolizes the energy level of that pool. 
The tanks are connected by hori-
zontal pipes, which represent en-
zymes (the arrows in equation 1 are 
the pipes in the model). The fourth 
pipe in this model represents the 
ATP-utilizing enzymes in the cyto-
sol (e.g., myosin ATPase for muscle 
contraction). Importantly, note 
that the diameter of these enzyme 
pipes represents the activities of 
the enzymes that catalyze the steps 
involved in oxidative phosphoryla-
tion. Also, note that the size of the 
arrows within the pipes represents 
the magnitude of energy flow and 
the amount of ATP produced.

  We know from experience that 
water flows from high pressure 
to lower pressure. The hydraulic 
model provides intuitive insight 
into how mitochondria adjust their 
rate of ATP production to match 
the rate of ATP breakdown in the 
muscle fiber. With this in mind, 
let’s take a closer look at the hy-
draulic model of OXPHOS.

  In resting muscle (Fig. 3.23(a)), 
the ATP breakdown rate is low; 
this results in high levels of ATP 
in the cytoplasm which inhibits 
the activities of the rate limiting 
enzymes that control the steps in-
volved in OXPHOS. Also, notice 
in Figure 3.23(a) (“resting condi-
tion”) that the arrows are small 
and equal in size; this illustrates 
that the energy (“water”) flow 
is low and equal in every pipe. 
We can see that the energy flow 
rate is low because the ATPase 
pipe is almost shut (illustrated 
as a dripping spigot). As a result,  
water backs up, the water  

(energy) levels in every tank are 
high and not very different from 
each other. The low flow rate at 
rest means the pressure drops from 
tank to tank are small and the  
water levels in every tank are high.

  What happens when the muscle 
transitions from rest to exercise? Con-
tractile activity increases the ATP 
breakdown rate. Muscle contrac-
tion is triggered by calcium (Ca2+) 
release from cellular storage sites 
which markedly increases the rate of 
ATP breakdown to ADP and Pi (see 
Chap. 8 for details). This rise in ADP 
and Ca2+ in the cytosol activates the 
rate-limiting enzymes in the citric 
acid cycle and the electron transport 
chain resulting in increased elec-
tron flow and ATP production. This 
exercise-induced increase in ATP 
breakdown in muscle is modeled as 
an ATPase pipe with increased diam-
eter and high water flow through the 
open spigot (Fig. 3.23(b)). The wider 
ATPase pipe delivers energy for con-
traction, causing the energy level in 
the ATP tank to fall. This fall causes 
a chain reaction; a lower ATP tank 
energy level increases the pressure 
drop from the proton tank, increas-
ing flow from the proton tank to the 
ATP tank, which lowers the proton 
tank level and flow from the electron 
tank and so on. Compare the tank 
energy levels at rest versus exercise. 
Notice that the higher energy flow 
(ATP breakdown) of exercise caused 
all tank levels to be lower and also 
greater pressure drops from tank to 
tank (Fig. 3.23(a)–(b)).

  To summarize, the hydraulic 
model of oxidation phosphoryla-
tion illustrated in Figures 3.23(a) 
and 3.23(b) provides an excellent 
learning tool to better understand 
how oxidative phosphorylation is 
controlled in skeletal muscles dur-
ing exercise. For more information 
on the hydraulic model of oxidative 
phosphorylation, see Willis et al. 
(2016) in the Suggested Readings.

Wayne Willis, 
Ph.D.

pow37764_ch03_047-076.indd   72 3/9/20   6:28 PM

μας λέει ότι τα αναερόβια ενεργειακά 
συστήματα πρέπει επίσης να ενεργοποι-
ηθούν για να παρέχουν την απαιτούμενη 
ενέργεια στην αρχή της άσκησης. δηλα-
δή, υπάρχει έλλειμμα οξυγόνου.

ΕΡΏΤΗΣΗ: Γιατί η οξειδωτική φωσφορυ-
λίωση δεν ενεργοποιείται πλήρως ακα-
ριαία κατά την έναρξη της άσκησης;

ΑΠΆΝΤΗΣΗ: Ιστορικά, έχουν προσφερ-
θεί δύο εναλλακτικές υποθέσεις. 
Πρώτον, έχει προταθεί ότι υπάρχει 
ανεπαρκής παροχή οξυγόνου στους 
συστέλλοντες μύες κατά την έναρξη 
της άσκησης. Αυτό σημαίνει ότι του-
λάχιστον σε ορισμένα μιτοχόνδρια, 
τουλάχιστον μερικές φορές, μπορεί 
να μην υπάρχουν διαθέσιμα μόρια 
οξυγόνου για να δεχθούν ηλεκτρόνια 
στο τέλος των αλυσίδων μεταφοράς 
ηλεκτρονίων. Είναι σαφές ότι, εάν αυτό 
είναι σωστό, ο ρυθμός οξειδωτικής φω-
σφορυλίωσης, και επομένως η κατανά-
λωση οξυγόνου σε ολόκληρο το σώμα, 
θα περιοριστούν. Η δεύτερη υπόθεση 
υποστηρίζει ότι υπάρχει καθυστέρηση 
επειδή τα ερεθίσματα για οξειδωτική 
φωσφορυλίωση απαιτούν κάποιον 
χρόνο για να φτάσουν στα τελικά τους 
επίπεδα και να έχουν τα πλήρη αποτε-
λέσματά τους για μια δεδομένη ένταση 
άσκησης. Όπως συζητήθηκε στο Κεφά-
λαιο 3, η αλυσίδα μεταφοράς ηλεκτρο-
νίων διεγείρεται από ADP και Pi (π.χ., 
Πίνακας 3.3). Λίγο μετά την έναρξη 
της άσκησης, οι συγκεντρώσεις των 
ADP και Pi είναι μόλις πάνω από τα 
επίπεδα ηρεμίας, επειδή η συγκέντρω-
ση ΑΤΡ διατηρείται από την αντίδραση 
της κρεατινικής κινάσης (PC + ADP → 
ΑΤΡ + C) και την επιταχυνόμενη γλυ-
κόλυση (με συσσώρευση γαλακτικού). 
Ωστόσο, οι συγκεντρώσεις των ADP 
και Pi θα συνεχίσουν να αυξάνονται 
καθώς το PC διασπάται, παρέχοντας 
σταδιακά πρόσθετη διέγερση για 

να «ενεργοποιήσει» την οξειδωτική 
φωσφορυλίωση μέχρις ότου αυτή η 
αερόβια οδός παρέχει ουσιαστικά το 
100% των ενεργειακών απαιτήσεων 
της άσκησης. Το βασικό σημείο είναι 
ότι αυτοί οι διεγέρτες του οξειδωτικού 
ρυθμού φωσφορυλίωσης δεν αυξάνο-
νται στιγμιαία από τις συγκεντρώσεις 
ηρεμίας στα επίπεδα συγκέντρωσης 
κατάστασης σταθεροποίησης. Αυτό 
μερικές φορές αναφέρεται ως η «αδρά-
νεια του μεταβολισμού».

ΕΡΏΤΗΣΗ: Ποια από τις δύο υποθέσεις 
είναι σωστή;

ΑΠΆΝΤΗΣΗ: Αυτή είναι μια δύσκολη 
ερώτηση, επειδή οι δύο υποθέσεις δεν 
αλληλοαποκλείονται. Η έρευνά μου 
με πολλούς συναδέλφους (ειδικά τους 
δόκτορες Bruno Grassi, Mike Hogan 
και Harry Rossiter) υποστηρίζει τη 
δεύτερη υπόθεση (δηλαδή, «βραδύ-
τητα» στα ερεθίσματα που απαιτού-
νται για την πλήρη ενεργοποίηση της 
οξειδωτικής φωσφορυλίωσης). Συ-
γκεκριμένα, υπάρχουν ενδείξεις για 
σημαντικό ρόλο της αντίδρασης της 
κρεατινικής κινάσης στην «προσωρι-
νή αποθήκευση» μερικών από τα πιο 
σημαντικά σήματα (π.χ., συγκέντρω-
ση ADP) για την ενεργοποίηση της 
οξειδωτικής φωσφορυλίωσης. Παρ’ 
όλα αυτά, ο περιορισμός της παροχής 
οξυγόνου μπορεί επίσης να διαδραμα-
τίσει ρόλο, έναν ρόλο που πιθανότατα 
γίνεται πιο σημαντικός σε υψηλότερες 
εντάσεις άσκησης. Κανένας από τους 
πιθανούς ρυθμιστές ή ελεγκτές οξει-
δωτικής φωσφορυλίωσης δεν πρέπει 
να εξετάζεται ξεχωριστά. Όλοι τους 
αλληλεπιδρούν μεταξύ τους για να πα-
ρέχουν το συνολικό ερέθισμα για την 
οξειδωτική φωσφορυλίωση υπό οποια-
δήποτε δεδομένη συνθήκη άσκησης.
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RECOVERY FROM EXERCISE: 
METABOLIC RESPONSES
If a subject is running on the treadmill at a speed that 
can be maintained comfortably for 20 or 30 minutes, 
and then jumps off to the side, the metabolic rate 
(V̇ O2) does not fall instantaneously from the steady-
state value measured during the exercise to the resting 
V̇ O2 value associated with standing by the treadmill. 
The metabolic rate remains elevated for several min-
utes immediately following exercise. This is shown in 
Figure 4.3(a), with a steady-state V̇ O2 being achieved 

ASK THE EXPERT 4.1

Oxygen Uptake Kinetics at the Onset of Constant Work-Rate Exercise: Questions  
and Answers with Dr. Bruce Gladden

Bruce Gladden, Ph.D., 
a professor in the School 
of Kinesiology at Auburn 
University, is an interna-
tionally known expert in 
muscle metabolism during 
exercise. Dr. Gladden’s 
research has addressed 
important questions rela-

tive to those factors that regulate oxygen con-
sumption in skeletal muscle during exercise. 
Examples of Dr. Gladden’s work can be found 
in prestigious international physiology journals. 
In this feature, Dr. Gladden answers questions 
about the time course of oxygen consumption 
at the onset of submaximal exercise.

question: What is so important about 
the oxygen consumption response 
at the onset of submaximal, con-
stant work-rate exercise?

answer: First, it is critical to realize 
that O2 consumption is a reliable 
indicator of the energy supplied 
by oxidative phosphorylation (i.e., 
the oxidative or aerobic energy sys-
tem). The fact that there is a “lag” 
or delay before oxygen consump-
tion rises to a steady-state level 
tells us that aerobic metabolism 
(i.e., oxidative phosphorylation in 
the mitochondria) is not fully acti-
vated at the onset of exercise. The 
importance of this response is that 
it can provide information about 
the control or regulation of oxida-
tive phosphorylation. Further, this 
delayed response tells us that the 
anaerobic energy systems must also 

be activated to supply the needed 
energy at the beginning of exercise; 
that is, there is an oxygen deficit.

question: Why is oxidative phosphor-
ylation not fully activated instan-
taneously at the onset of exercise?

answer: Historically, two alternative 
hypotheses have been offered. First, 
it has been suggested that there is 
an inadequate oxygen supply to the 
contracting muscles at the onset of 
exercise. What this means is that in 
at least some mitochondria, at least 
some of the time, there may not be 
molecules of oxygen available to 
accept electrons at the end of the 
electron transport chains. Clearly, if 
this is correct, the oxidative phos-
phorylation rate, and therefore the 
whole-body oxygen consumption, 
would be restricted. The second 
hypothesis holds that there is a de-
lay because the stimuli for oxida-
tive phosphorylation require some 
time to reach their final levels and 
to have their full effects for a given 
exercise intensity. As discussed in 
Chap. 3, the electron transport chain 
is stimulated by ADP and Pi (e.g., 
Table 3.3). Shortly after the onset of 
exercise, the concentrations of ADP 
and Pi are barely above resting lev-
els because the ATP concentration is 
being maintained by the creatine ki-
nase reaction (PC + ADP → ATP + C)  
and accelerated glycolysis (with lac-
tate accumulation). However, the 
concentrations of ADP and Pi will 
continue to rise as PC is broken 

down, gradually providing additional 
stimulation to “turn on” oxidative 
phosphorylation until this aerobic 
pathway is providing essentially 100% 
of the energy requirement of the ex-
ercise. The key point is that these 
stimulators of oxidative phosphory-
lation rate do not instantaneously 
rise from resting concentrations to 
the steady-state concentration levels. 
This has sometimes been referred to 
as the “inertia of metabolism.”

question: Which of the two hypoth-
eses is correct?

answer: This is a difficult question be-
cause the two hypotheses are not 
mutually exclusive. My research 
with numerous colleagues (espe-
cially Drs. Bruno Grassi, Mike Hogan, 
and Harry Rossiter) provides support 
for the second hypothesis (i.e., “slow-
ness” in the stimuli required to fully 
activate oxidative phosphorylation). 
In particular, there is evidence for a 
significant role of the creatine kinase 
reaction in “buffering” some of the 
most important signals (e.g., ADP con-
centration) for activating oxidative 
phosphorylation. Nevertheless, oxy-
gen supply limitation can also play a 
role, a role that likely becomes more 
important at higher exercise intensi-
ties. None of the possible regulators 
or controllers of oxidative phosphor-
ylation should be considered sepa-
rately. All of them interact with each 
other to provide the overall stimulus 
to oxidative phosphorylation under 
any given exercise condition.

Bruce Gladden

IN SUMMARY
 ■ In the transition from rest to light or moderate ex-
ercise, oxygen uptake increases rapidly, generally 
reaching a steady state within 1 to 4 minutes.

 ■ The term oxygen deficit applies to the lag in 
oxygen uptake at the beginning of exercise.

 ■ The failure of oxygen uptake to increase in-
stantly at the beginning of exercise means that 
anaerobic pathways contribute to the overall 
production of ATP early in exercise. After a 
steady state is reached, the body’s ATP require-
ment is met via aerobic metabolism.
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γηση γι’ αυτήν τη διαφορά; Φαίνεται πιθανό ότι τα 
προπονημένα άτομα έχουν μια καλύτερα ανεπτυγμέ-
νη αερόβια βιοενεργειακή ικανότητα, που προκύπτει 
είτε από καρδιαγγειακές είτε από μυϊκές προσαρμογές 
που προκαλούνται από την προπόνηση αντοχής (33, 
64, 97, 99). Πρακτικά μιλώντας, αυτό σημαίνει ότι η 
αερόβια παραγωγή ΑΤΡ είναι ενεργή νωρίτερα στην 
αρχή της άσκησης και έχει ως αποτέλεσμα λιγότερη 
παραγωγή γαλακτικού και Η+ στο γυμνασμένο άτομο 
σε σύγκριση με το αγύμναστο άτομο. Το Κεφάλαιο 13 
παρέχει μια λεπτομερή ανάλυση αυτής της προσαρ-
μογής στην άσκηση.

ΣΥΝΟΠΤΙΚΑ

nn Κατά τη μετάβαση από την ηρεμία στη χαμηλή ή 
μέτριας έντασης άσκηση, η πρόσληψη οξυγόνου 
αυξάνεται ραγδαία, φτάνοντας γενικά σε κατά-
σταση σταθεροποίησης μέσα σε 1 έως 4 λεπτά.

nn Ο όρος έλλειμμα οξυγόνου αναφέρεται στην 
υστέρηση στην πρόσληψη οξυγόνου κατά την 
έναρξη της άσκησης.

nn Η αποτυχία της πρόσληψης οξυγόνου να αυξη-
θεί αμέσως στην αρχή της άσκησης σημαίνει ότι 
οι αναερόβιες οδοί συμβάλλουν στη συνολική 
παραγωγή ΑΤΡ νωρίς στην άσκηση. Αφού επι-
τευχθεί μια κατάσταση σταθεροποίησης, η απαί-
τηση ΑΤΡ του σώματος ικανοποιείται μέσω του 
αερόβιου μεταβολισμού.

ΑΝΑΝΗΨΗ ΑΠΌ ΤΗΝ ΆΣΚΗΣΗ: 
ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΑΠΟΚΡΙΣΕΙΣ
Εάν ένα άτομο τρέχει στον διάδρομο με ταχύτητα που 
μπορεί να διατηρηθεί με άνεση για 20 ή 30 λεπτά και 
στη συνέχεια εξέλθει του εργοδιαδρόμου και σταθεί, 
ο μεταβολικός ρυθμός (V

•
O2) δεν πέφτει ακαριαία από 

την τιμή κατάστασης σταθεροποίησης που μετράται 
κατά τη διάρκεια της άσκησης στην τιμή ηρεμίας V

•
O2 

που συσχετίζεται με τη στάση δίπλα στον διάδρομο. 
Ο μεταβολικός ρυθμός παραμένει αυξημένος για αρ-
κετά λεπτά αμέσως μετά την άσκηση. Αυτό φαίνεται 
στην Εικόνα 4.3(α), με μια κατάσταση σταθεροποίη-
σης V

•
O2 να επιτυγχάνεται μέχρι το τρίτο λεπτό της 

υπομέγιστης άσκησης και την πρόσληψη οξυγόνου 
να επιστρέφει στα επίπεδα ηρεμίας κατά 5 λεπτά μετά 
την άσκηση. Αυτό σημαίνει ότι, για αρκετά λεπτά μετά 
την άσκηση, η πρόσληψη οξυγόνου είναι πάνω από 
το επίπεδο που απαιτείται για την κάλυψη των απαι-
τήσεων της ορθοστασίας στον διάδρομο. Αντίθετα, η 
Εικόνα 4.3(β) δείχνει το άτομο να εκτελεί άσκηση μη 
σταθερής επιβάρυνσης που μπορεί να διατηρηθεί μόνο 

για 6 λεπτά πριν από την εξάντληση. Αυτή η δοκιμα-
σία ορίζεται σε ένταση που υπερβαίνει το υψηλότε-
ρο V

•
O2 που μπορεί να επιτύχει το άτομο (V

•
O2 max). 

Σε αυτήν την περίπτωση, το άτομο δεν μπορούσε να 
ανταποκριθεί στην απαίτηση οξυγόνου για την εργα-
σία, όπως φαίνεται από το πολύ μεγαλύτερο έλλειμμα 
οξυγόνου, και το V

•
O2 του ατόμου εξακολουθεί να μην 

έχει επιστρέψει στο επίπεδο ηρεμίας κατά 14 λεπτά 
μετά την άσκηση. Σαφώς, το μέγεθος και η διάρκεια 
αυτού του αυξημένου μεταβολικού ρυθμού μετά την 
άσκηση επηρεάζονται από την ένταση της άσκησης 
(6, 53, 97). Ο λόγος ή οι λόγοι αυτού του ζητήματος 
θα συζητηθούν στη συνέχεια.

Ιστορικά, ο όρος χρέος οξυγόνου έχει εφαρμοστεί 
για να περιγράψει την αυξημένη πρόσληψη οξυγόνου 
(πάνω από τα επίπεδα ηρεμίας) έπειτα από άσκηση. Ο 
εξέχων Βρετανός φυσιολόγος A. V. Hill (65) χρησιμο-
ποίησε για πρώτη φορά τον όρο χρέος O2 και αιτιο-
λόγησε ότι η περίσσεια οξυγόνου που καταναλώθηκε 
(στην ηρεμία) μετά την άσκηση ήταν αντικατάσταση 
για το έλλειμμα O2 που προέκυψε κατά την έναρξη 
της άσκησης (βλ. Μια αναδρομή στο παρελθόν − Ση-
μαντικοί άνθρωποι της επιστήμης). Τα στοιχεία που 
συλλέχθηκαν στις δεκαετίες του 1920 και του 1930 
από τον Hill και άλλους ερευνητές στην Ευρώπη και 
στις Ηνωμένες Πολιτείες πρότειναν ότι το χρέος οξυ-
γόνου θα μπορούσε να χωριστεί σε δύο τμήματα: το 
γρήγορο τμήμα αμέσως μετά την άσκηση (δηλαδή, 
περίπου 2−3 λεπτά μετά την άσκηση) και το αργό 
τμήμα, το οποίο παρέμεινε για περισσότερο από 30 
λεπτά ύστερα από ορισμένους τύπους άσκησης. Το 
γρήγορο τμήμα αντιπροσωπεύεται από την απότομη 
μείωση της πρόσληψης οξυγόνου μετά την άσκηση 
και το αργό τμήμα αντιπροσωπεύεται από την αργή 
μείωση του Ο2 με την πάροδο του χρόνου μετά την 
άσκηση [Εικόνα 4.3(α) και (β)]. Το σκεπτικό για τις δύο 
κατηγορίες του χρέους O2 βασίστηκε στην πεποίθηση 
ότι το γρήγορο τμήμα του χρέους O2 αντιπροσώπευε 
το οξυγόνο που απαιτείτο για την εκ νέου σύνθεση 
αποθηκευμένων ATP και PC και την αντικατάσταση 
των αποθεμάτων ιστών του O2 (~20% του χρέους O2), 
ενώ το αργό τμήμα του χρέους ήταν λόγω της οξει-
δωτικής μετατροπής του γαλακτικού σε γλυκόζη στο 
ήπαρ (~80% του χρέους Ο2).

Σε αντίθεση με προηγούμενες πεποιθήσεις, τα τρέ-
χοντα στοιχεία δείχνουν ότι μόνο περίπου το 20% του 
χρέους οξυγόνου χρησιμοποιείται για τη μετατροπή 
του γαλακτικού που παράγεται κατά τη διάρκεια της 
άσκησης σε γλυκόζη (η διαδικασία της σύνθεσης γλυ-
κόζης από μη καρβοϋδρικές πηγές ονομάζεται γλυκο-
νεογένεση) (14, 17). Αρκετοί ερευνητές έχουν υποστη-
ρίξει ότι ο όρος χρέος οξυγόνου πρέπει να εξαλειφθεί 
από τη βιβλιογραφία, επειδή η αυξημένη κατανάλωση 
οξυγόνου μετά την άσκηση δεν οφείλεται κυρίως στον 

ΡΩΤΉΣΤΕ ΤΟΝ ΕΙΔΙΚΌ 4.1
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