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Prefazione

Fisiologia è un libro che copre tutti gli argomenti della 
fisiologia in modo approfondito, ma allo stesso tempo 
con la sinteticità tipica dei testi tedeschi. È sicuramente 
un ottimo strumento per abbracciare il campo vastis-
simo della Fisiologia umana con tempi di studio ragio-
nevoli, particolarmente nei Corsi di Laurea in Medicina, 
in cui gli studenti si trovano a dover gestire migliaia di 
pagine di libri di testo. Inoltre, il testo contiene molti 
cenni ad aspetti importanti della fisiopatologia e anche 
della terapia, che faciliteranno il passaggio allo studio 
delle discipline cliniche.

Un altro pregio del testo è l’ampio spazio dedicato, 
in ogni capitolo, a spiegare le basi dei metodi di indagi-
ne clinica più importanti che riguardano i relativi orga-
ni e apparati: ci sembra un aspetto fondamentale per 
i nostri futuri medici, che dovranno essere in grado di 
valutare criticamente l’attendibilità degli esami clinici, 
e non potranno farlo senza conoscere i principi meto-
dologici alla base di queste indagini. Come già sottoli-
neava un grande teorico e clinico quale K. Jaspers, ciò 
che caratterizza la formazione universitaria in ambito 

scientifico non è tanto la conoscenza dei fatti, quanto 
la conoscenza dei metodi. Del resto, i fatti possono es-
sere oggi facilmente reperiti da tanti siti web!

Un ulteriore pregio del testo sono i numerosi riferi-
menti crociati tra i vari capitoli, che aiutano il lettore a 
formare le “mappe concettuali” essenziali per la com-
prensione integrata della funzione degli apparati e per 
l’applicazione delle conoscenze acquisite a problemi 
clinici.

Un’ulteriore peculiarità di questo testo è il fatto che 
fornisce informazioni quantitative sulla struttura e sulla 
funzione degli organi e degli apparati, che dovrebbero 
essere di interesse anche per chi (fisici, ingegneri) cer-
casse questi dati per costruire dei modelli.

Molto interessanti e illuminanti risultano anche, nei 
vari capitoli, i numerosi cenni anche pratici a condizioni 
molto frequenti nella vita quotidiana, quali l’alimenta-
zione, lo sport e l’esercizio fisico in condizioni partico-
lari (altitudine, immersione).

Materiale di supporto per i docenti

I docenti che utilizzano il testo a scopo didattico possono scaricare dal sito www.edises.it,
previa registrazione all’area docenti, le immagini del libro in formato PowerPoint.

http://www.edises.it/
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Prefazione alla Settima edizione

I riferimenti fisiopatologici e clinici nelle lezioni di Fi-
siologia sono stati stabiliti in base alle normative vi-
genti in ambito medico. Nelle Raccomandazioni del 
Consiglio scientifico per il progresso degli studi me-
dici (Empfehlungen des Wissenschaftsrates zur Wei-
terentwicklung des Medizinstudiums) si specifica lo 
stretto legame tra studi preclinici e clinici, legame parti-
colarmente importante affinché gli studi compiuti sulla 
base dell’applicazione teorica si avvicinino alla pratica 
medica (comunicato stampa del 14.7.14, http://www.
wissenschaftsrat.de). Rispettando questi requisiti di 
base, nel testo si descrivono esempi accompagnati 
dall’applicabilità clinica. In questa edizione tale approc-
cio è stato consolidato ed è stato evidenziato maggior-
mente a livello grafico. In questo modo anche i lettori 
non medici del nostro testo possono comprendere 
l’importanza dei fondamentali processi fisiologici per la 
nostra salute e per la nostra vita. 

Inoltre, il Consiglio scientifico “raccomanda ai me-
dici di seguire i pazienti dimessi mediante follow-up 
periodici e di prendere decisioni in base agli esiti di 
tali controlli. L’acquisizione di competenze scientifi-
che nello studio della materia è quindi una condizione 
necessaria per la professione medica (...)”. Nell’intro-
duzione abbiamo quindi esposto ed esaminato alcuni 
principi di base di acquisizione della conoscenza biolo-
gica-medica. I riferimenti alla consolidata e più recen-
te letteratura internazionale soddisfano l’esigenza di 
approfondimenti scientifici (per queste pubblicazioni 
fare riferimento al sito http: //www. ncbi.nhn.nih.gov/

pubmed). All’inizio di ogni capitolo è presente un’in-
troduzione riferita alla clinica o alla vita di tutti i giorni. 
Alla fine di ampie porzioni di testo sono presenti Rias-
sunti che riepilogano gli argomenti trattati. Tali sintesi 
delineano le conoscenze di base e possono essere utili 
come punto di partenza per la comprensione più pro-
fonda delle relazioni tra gli argomenti esposti. Siamo 
sempre grati per l’invio da parte dei lettori di domande 
specifiche o per la segnalazione di eventuali errori. 

Inoltre, è da evidenziare che il testo è basato su un’e-
sposizione appropriata della materia accompagnata da 
riferimenti bibliografici e da una grafica opportuna.

Ringraziamo i nostri grafici, Astried Rothenburger e 
Rüdiger Gay, che hanno reso i nostri obiettivi didattici 
comprensibili mediante immagini. Ringrazio l’Editore 
per l’attenzione e la cura dedicata al testo. In partico-
lare ringraziamo Marianne Mauch, Dr. Karin Hauser e 
Manfred Lehnert. Per l’accurata preparazione degli in-
dici ringraziamo Katharina Völker.

Consegniamo questa nuova edizione ai nostri lettori 
e auguriamo loro felicità e successo per lo studio e per 
la carriera.

 München, Regensburg e Würzburg, Settembre 
2014

Hans-Christian Pape, Armin Kurtz, Stefan Silbernagl

 Per maggiori informazioni fare riferimento alle bi-
bliografie presenti nel testo.

http://www/
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Fisiologia dell’esercizio fisico

16 Fisiologia dell’esercizio fisico
Heimo Maibäurl

16.1 Un enzima difettoso riduce il rendimento fisico

O.G., ora tredicenne, dimostrava già da bambino una bassa 

tolleranza all’esercizio accompagnata da convulsioni. Anche il 

minimo sforzo gli provocava affaticamento e dolori nelle brac-

cia e nelle gambe. Gli esami di laboratorio avevano rivelato una 

ipoglicemia come causa delle crisi convulsive. In seguito gli fu 

diagnosticata una glicogenosi, una malattia metabolica rara di 

accumulo del glicogeno, caratterizzata da disturbi della sinte-

si e della demolizione del glicogeno. Nel caso di O.G. si tratta 

di una glicogenosi mista, di tipo III e IX, che colpisce gli enzimi 

amilo-1,6-glucosidasi (morbo di Cori) e la fosforilasi epatica. 

Entrambi i difetti enzimatici sono dovuti a mutazioni con trasmis-

sione autosomico-recessiva, che impediscono la glicogenolisi nel 

muscolo e nel fegato. La glicemia si abbassa fortemente durante 

l’esercizio fisico, causando un diminuito apporto di carboidrati ai 

muscoli. Da qualche tempo, O.G. assume 3 volte al giorno 4 g di 

L-alanina, che stimola la gluconeogenesi epatica. Grazie a questa 

terapia, O.G. è riuscito a correre una distanza di 1200 m al di sot-

to dei 10 minuti e gioca regolarmente a calcio.

16.2 Il significato dell’attività 
fisica
L’inattività porta ad un indebolimento della muscolatura 
e dei sistemi cardiocircolatorio e respiratorio. In concomi-
tanza con l’iperalimentazione può portare a disturbi meta-
bolici (es. iperlipidemia, iperglicemia, resistenza all’insu-
lina) e a malattie cardiovascolari, e accelera il processo di 
invecchiamento. Solo l’utilizzo regolare della muscolatura 
e dei sistemi cardiocircolatorio e respiratorio mantiene 
questi sistemi in efficienza e previene disturbi metabolici 
dovuti all’inattività.

L’esercizio fisico associato all’attività lavorativa oppure 
sportiva presuppone lo sviluppo dei muscoli corrispon-
denti. Durante l’esercizio, una serie complessa di reazioni 
metaboliche è responsabile dell’approvvigionamento della 
muscolatura con substrati energetici e della rimozione dei 
prodotti del metabolismo. Solamente l’interazione coordi-
nata di queste due componenti determina la nostra pre-
stazione.

16.3 Struttura dei muscoli
I muscoli scheletrici sono costituiti da muscolatura stria-

ta (v. Cap. 4, tipi di muscoli). Oltre alla massa muscola-

re, anche i tipi specifici di fibre muscolari determinano 
il rendimento in funzione del tipo di esercizio muscolare: 
esercizio che richiede lo sviluppo prolungato di forza mu-
scolare, oppure esercizio che richiede lo sviluppo rapido 
(esplosivo) di una forza elevata.

16.3.1 Tipi di fibre muscolari

Nelle sezioni istologiche di un muscolo scheletrico, oppor-
tunamente colorate con tecniche istochimiche, è possibile 
riconoscere differenti tipi di fibre muscolari (▶ Fig. 16.1), 
ovvero fibre di tipo I e fibre di tipo II. A queste si aggiungo-
no forme intermedie poco differenziate e cellule satellite.

 ▶ Fibre di tipo I. Sono denominate anche fibre lente o 

fibre slow twitch (ST). Si trovano soprattutto nei musco-

li posturali ed in muscoli utilizzati in movimenti lenti e 
ciclici che si prolungano nel tempo (ad es. il cammino), 
il che suggerisce che le fibre lente sono utilizzate soprat-
tutto durante lo sforzo prolungato. Le catene pesanti e 
leggere della miosina espresse in questo tipo di fibre mu-
scolari sono isoforme lente caratterizzate da bassa attivi-
tà ATPasica. Le fibre di tipo I sono innervate da moto-
neuroni a di piccole dimensioni, con assoni sottili, che 
stimolano le cellule muscolari a frequenze relativamente 
basse (10-20 potenziali di azione al secondo). Un moto-
neurone innerva ca. 10-200 fibre muscolari.

Le fibre muscolari sono anch’esse più sottili in con-
fronto agli altri tipi di fibre (▶ Fig. 16.1) e sono circondate 
da una fitta rete di capillari (▶ Tab. 16.1), che favorisce 
l’approvvigionamento di O2 e substrati. Le cellule con-
tengono mioglobina come riserva intracellulare di O2 
(muscolatura rossa). Numerosi mitocondri e una elevata 
concentrazione di enzimi del metabolismo ossidativo sono 
indicativi di un metabolismo prevalentemente aerobico a 
partire da carboidrati e lipidi, quando l’ossigeno è dispo-
nibile in quantità sufficienti. Le fibre di tipo I hanno una 
bassa capacità di metabolismo anaerobico.
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 ▶ Fibre di tipo II (fast twitch, FT). Si distinguono fibre 
di tipo IIA, IIB e IIC (▶ Tab. 16.1). Sebbene le fibre IIC 
appartengano alle fibre di tipo II, esse rappresentano una 
forma intermedia tra le fibre di tipo I e II, dal punto di 
vista della funzione, della struttura e del corredo moleco-
lare. Le catene pesanti e leggere della miosina espresse in 
questo tipo di fibre muscolari sono isoforme veloci carat-
terizzate da elevata attività ATPasica. Le fibre di tipo IIC 
contengono catene leggere e pesanti sia veloci che lente. 

Tuttavia, questo tipo intermedio di fibre è piuttosto raro 
(2-5% di tutte le fibre muscolari).

Le fibre di tipo II contribuiscono soprattutto alla mo-

tricità rapida finalizzata. Sono innervate da motoneuroni 
a con assoni a conduzione rapida (ca. 300-800 cellule mu-
scolari per motoneurone). La frequenza di scarica è elevata 
(fino a 40/s). I motoneuroni si affaticano rapidamente, di 
modo che l’attività si manifesta sotto forma di salve.

Fig. 16.1 Plasticità delle fibre muscolari umane nel muscolo vasto laterale. In una colorazione immunoistochimica per la miosina-ATPasi, le fibre 

di tipo I appaiono scure, quelle di tipo IIA chiare, e quelle di tipo IIB grigie. (da: Flück M, Hoppeler H. Rev Physiol Biochem Pharmacol. 146:159, 2003; 

gentilmente concessa da M. Flück).

A Muscolo di un atleta che pratica sport di resistenza. 

B Muscolo di un atleta di potenza.

C Effetto della denervazione sulla distribuzione delle fibre in un paziente dopo lesione del midollo spinale. Barra orizzontale = 100 µm. 

Tab. 16.1  Caratteristiche dei differenti tipi di fibre muscolari

Tipo I Tipo IIB Tipo IIA

lente veloci veloci

Funzione resistenza potenza potenza

Resistenza elevata bassa relativamente bassa

Forza elevata elevata elevata

Velocità di contrazione bassa elevata elevata

Affaticabilità bassa elevata relativamente bassa

Miosina-ATPasi bassa elevata elevata

Metabolismo aerobico anaerobico anaerobico + aerobico

Densità di capillari elevata bassa intermedia

Mitocondri numerosi pochi intermedi

Mioglobina abbondante scarsa abbondante

Colore rosso scuro bianco rosso

Contenuto di grassi elevato basso basso

Fosfocreatina bassa elevata elevata

Glicogeno nessuna differenza
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Le fibre di tipo II hanno un diametro maggiore di quel-
le di tipo I, e la rete capillare è meno sviluppata. Le cellule 
sono più chiare, a causa del basso contenuto di mioglobi-
na (muscoli bianchi). Possiedono solo pochi mitocondri e 
quindi una bassa capacità aerobica. Viceversa, il contenuto 
di enzimi del metabolismo anaerobico è elevato.

16.3.2 Rimodellamento muscolare

La proporzione di fibre di tipo I e II varia da muscolo a 
muscolo, e cambia in funzione del tipo e durata dell’atti-
vità fisica (training) e dell’età. La muscolatura è quindi un 
sistema dinamico, rigenerabile e capace di adattamento.

Dal punto di vista della pratica sportiva, riveste inte-
resse la trasformazione di fibre veloci in lente e viceversa. 
Anche con l’utilizzo di biopsie non è possibile determinare 
se questa trasformazione avvenga in vivo. Questa trasfor-
mazione è stata tuttavia dimostrata in cellule muscolari in 
coltura e nel muscolo isolato. In questi esperimenti, un au-

mento della frequenza di stimolazione elettrica da 10/s 
a 40/s causa una trasformazione di fibre lente in fibre ve-
loci. La diminuzione della frequenza ha l’effetto opposto. 
Un risultato analogo lo si ottiene per mezzo di innerva-
zione crociata, una tecnica per mezzo della quale le fibre 
nervose che innervano muscoli lenti vengono trapiantate 
su muscoli veloci. Questi esperimenti dimostrano che la 
frequenza di stimolazione contribuisce a determinare l’e-
spressione di enzimi specifici per il tipo di fibra.

L’elettrostimolazione rappresenta una tecnica riabili-
tativa della forza muscolare e viene utilizzata anche nello 
sport di élite. Questa tecnica permette di prevenire l’atro-

fia muscolare durante l’immobilizzazione di un arto. Con 
questa tecnica viene altresì a mancare la componente spe-
cifica legata al movimento (coordinazione intra- ed inter-
muscolare) effettuato durante uno specifico allenamento.

 ▶ Tipi di fibre muscolari ed attività corporea. Le pro-
porzioni dei vari tipi di fibre muscolari della muscolatura 
sono in parte geneticamente predeterminate. L’attività 
fisica nella vita quotidiana, quella legata alla professio-
ne e quella sportiva modificano queste proporzioni. La 
persona senza nessuna attività fisica (sedentaria) ha ca. il 
40% di fibre di tipo I, le rimanenti sono per metà di tipo 
IIA e per l’altra metà di tipo IIB. Una attività quotidiana 

media fa aumentare la proporzione di fibre di tipo I oltre 
il 50% e fa diminuire le fibre di tipo IIB. L’alle namento 

alla resistenza fa aumentare la proporzione di fibre di 
tipo I e diminuire le fibre IIB nei muscoli utilizzati. L’alle-
namento alla forza prolungata, come praticato nella mag-
gior parte delle palestre, fa aumentare la proporzione di 
fibre di tipo I ma solo di poco quelle di tipo IIB. I marato-

neti di livello mondiale hanno nel m. gastrocnemio oltre 
l’80% di fibre di tipo I e quasi nessuna fibra di tipo IIB. Al 
contrario, l’allenamento alla velocità e alla potenza fa au-
mentare la proporzione di fibre di tipo II in questo mu-
scolo. Nel gastrocnemio di velocisti di livello mondiale le 
fibre di tipo I sono solo ca. il 20%.

Quanta più massa muscolare viene utilizzata duran-
te l’esercizio, tanto maggiore è il consumo di energia. Se 
vengono utilizzati prevalentemente muscoli con una ele-
vata proporzione di fibre di tipo I, aumenta il consumo 
di ossigeno del metabolismo aerobico (p. 676) In tal caso 
anche il massimo consumo di ossigeno (p. 693) è tanto 
maggiore quanto maggiore è la proporzione di fibre di ti-
po I nella muscolatura. Nei fondisti di livello mondiale (es. 
sci di fondo), il massimo consumo di O2 è di oltre 80 ml 
O2/min/kg (oltre 75% di fibre di tipo I). Negli sprinter e 
nei sollevatori di pesi, il massimo consumo di O2 è intorno 
a 50 ml O2/min/kg; nelle persone non allenate, è ancora 
inferiore.

 ▶ Sezione muscolare, ipertrofia, iperplasia. Un tem-
poraneo aumento della sezione muscolare avviene già 
durante l’esercizio a causa di un accumulo osmotico di 
acqua conseguente all’accumulo di lattato. Quando, al 
termine dell’esercizio, la concentrazione di lattato nel 
muscolo diminuisce, anche la sezione torna a diminuire.

Un aumento stabile della sezione muscolare si ottiene 
mediante l’allenamento, soprattutto l’allenamento alla 

forza. L’au mento della sezione muscolare è dovuto all’i-
pertrofia. Le cellule muscolari preesistenti aumentano di 
spessore a causa della formazione di nuovi elementi con-
trattili. Più raramente si osserva una iperplasia, ovvero 
un aumento del numero di fibre muscolari dovuto alla 
divisione longitudinale delle fibre. L’allenamento eccentri-
co, che prevede che il muscolo venga allungato da forze 
esterne mentre sviluppa forza, porta ad un accrescimento 
muscolare decisamente maggiore dell’allenamento con-
centrico, nel quale il muscolo si accorcia. L’ipertrofia mu-
scolare prodotta da un allenamento isometrico (il muscolo 
sviluppa forza senza variazioni di lunghezza) è di grado 
intermedio tra i due casi precedenti. Ciò dimostra il ruolo 
della forza per l’accrescimento muscolare.

 ▶ Regolazione cellulare dell’accrescimento muscolare. 

Il carico muscolare causa il rilascio di fattori di crescita 
nel muscolo (▶ Fig. 16.2), ad es. IGF-I (fattore di crescita 
muscolare, MGF = IGF-IEc). Altri fattori di crescita so-
no FGF (Fibroblast Growth Factor), TGF (Transforming 
Growth Factor) e HGF (Hepatocyte Growth Factor). Tra 
gli ormoni che stimolano l’accrescimento muscolare vi 
sono gli androgeni della corticale del surrene e dei testi-
coli (p. 615) ed il GH (ormone della crescita) sintetiz-
zato nell’ipofisi (p. 603). Gli androgeni sono utilizzati in 
clinica per aumentare la forza muscolare di pazienti al-
lettati per lungo tempo e così accelerare la mobilizzazio-
ne del paziente. Questi ormoni vengono inoltre utilizzati 
come sostanze dopanti non solo nello sport di elite ma 
anche nello sport amatoriale (p. 695).

Ormoni e fattori di crescita possono stimolare l’accrescimento 
muscolare attraverso differenti vie di segnale, attivando le cellule 

satellite. Queste si fondono con i miociti, stimolano la sintesi del-
le miofibrille e inducono il mutamento del tipo di fibra. È possibile 



16

675

16.3 Struttura dei muscoli

che gli ormoni influenzino anche la crescita e la proliferazione delle 

stesse fibre muscolari. Il maggior aumento della concentrazione in-

tracellulare di Ca2+ durante l’esercizio intenso, l’intensità della for-

za meccanica, la concentrazione di AMP quale prodotto di demo-

lizione dell’ATP e la quantità di glicogeno disponibile sono fattori 

essenziali dell’accrescimento muscolare. La concentrazione di Ca2+ 

elevata, agendo attraverso la calmodulina, la proteinchinasi C e le 

chinasi calmodulina-dipendenti, stimola l’espressione genica, che 

a sua volta determina la crescita ed il tipo di fibra muscolare. Ca2+, 

AMP e probabilmente anche il glicogeno influenzano l’attività della 

AMP-chinasi, la quale stimola, attraverso il fattore di trascrizione 

NRF-1, la sintesi di enzimi citosolici e mitocondriali (▶ Fig. 16.2).

 ▶ Atrofia muscolare. L’atrofia muscolare è definita co-
me diminuzione della sezione muscolare ed è dunque l’e-
satto opposto dell’ipertrofia. È causata dalla diminuzione 
della sezione delle singole fibre muscolari e porta alla di-
minuzione della massa e della forza muscolare.

Inattività, allettamento forzato ed interruzioni dell’al-
lenamento portano all’assottigliamento delle fibre musco-
lari. Un calo della forza muscolare può essere riscontrato 
già dopo 3-4 giorni.

Una causa “moderna” di atrofia sono i voli spaziali. 
Durante la permanenza nello spazio può essere bensì ri-
scontrata una attività muscolare intensa nell’elettromio-
gramma (EMG). Tutta via, in assenza di gravità, i muscoli 
sviluppano poca forza.

 ▶ Invecchiamento della muscolatura. Con l’avanzare 
dell’età la forza muscolare diminuisce. Questo processo 
inizia già a partire dai 25 anni di età. Ad esempio, la for-
za isometrica sviluppata dalla mano di un 70enne è fino 
al 60% inferiore in confronto a quella di un giovane. La 
forza degli estensori del ginocchio, che è fondamentale 
per alzarsi in piedi, è fino al 50% inferiore. Questa dimi-
nuzione di forza è correlata con la diminuzione del nu-
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Fig. 16.2 Segnali che regolano l’accrescimento muscolare ed il tipo di fibra. L’eccitazione della fibra muscolare attraverso un potenziale di azione 

provoca un aumento della concentrazione intracellulare di Ca2+ che innesca la contrazione. La contrazione porta a variazioni del metabolismo cellulare. 

Ca2+, alterazioni metaboliche ed effetti meccanici portano, attraverso differenti vie di segnale, all’attivazione dei fattori di trascrizione MEF2 (Myocyte 

Enhancer Factor 2) e NFAT (Nuclear Factor of Activated T-cells), i quali determinano l’espressione di geni tipici per il tipo di fibra.

PKC (proteinchinasi C); PGC-1 (Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-Coactivator-1); NRF (Nuclear Respiratory Factor); AMPK (chinasi AMP-

dipendente); MGF (Muscular Growth Factor); CaMK (proteinchinasi Ca2+-calmodulina-dipendente).
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mero di fibre muscolari. Le fibre di tipo II sono quelle 
più soggette ad atrofia, che consiste nella diminuzione 
non solo del numero ma anche del diametro delle singole 
fibre. Nelle biopsie prevalgono le fibre di tipo I. Le fibre 
muscolari possiedono meno mitocondri. Biforcazioni 
delle fibre sono più frequenti rispetto al giovane. Anche 
l’innervazione motoria diminuisce. La proporzione rela-
tiva di collagene aumenta (fibrosi). Una parte delle fibre 
muscolari perse è sostituita da adipociti.

L’atrofia da inattività e nell’età avanzata è dovuta alla diminuzione 

del carico muscolare. La liberazione di Ca2+ è ridotta, in quanto il re-

ticolo sarcoplasmatico e l’attività della pompa reticolare del calcio 

(SERCA) è diminuita. In questo modo viene a mancare un impor-

tante segnale per lo sviluppo della forza e per l’espressione genica 

(▶ Fig. 16.2). Questi processi sono forse innescati da una diminu-

ita produzione di MGF e da diminuzione di GH. In modelli animali, 

iniezioni di MGF impediscono l’atrofia età- e inattività-dipendente. 

Anche l’attività fisica può rallentare l’atrofia muscolare causata 

dall’invecchiamento.

16.4 Metabolismo energetico
La contrazione muscolare dipende dalla scissione dell’ATP 
da parte della miosina-ATPasi. L’ATP è richiesto anche 
dal trasporto di Ca2+ nel reticolo sarcoplasmatico per mez-
zo della pompa del calcio e per il trasporto contro gradiente 
di Na+ all’esterno e K+ all’interno, per mezzo della pompa 
del sodio e del potassio. Tutti e tre i meccanismi fanno sì 
che il fabbisogno energetico aumenti proporzionalmente 
allo sforzo. Per la risintesi dell’ATP sono essenziali i sub-
strati energetici e le vie metaboliche, in quanto le riserve 
di ATP della cellula muscolare sono sufficienti solo per un 
numero limitato di contrazioni.

16.4.1 Substrati energetici

Le più importanti fonti di energia per la sintesi di ATP 
sono i carboidrati ed i lipidi. La diminuzione delle fonti 
di energia durante l’attività muscolare induce il rilascio di 
substrati energetici da altri organi, che raggiungono i mu-
scoli attraverso il torrente sanguigno (▶ Fig. 16.3). D’altra 
parte la quantità di substrati energetici nel sangue è relati-
vamente modesta.

 ▶ Carboidrati. I carboidrati sono depositati nella musco-
latura e nel fegato sotto forma di glicogeno. In un uomo 
di 80 kg (fabbisogno energetico quotidiano ca. 8000 kJ) si 
trovano nel fegato ca. 100 g di glicogeno (ca. 1700 kJ). La 
quantità di glicogeno depositato nella muscolatura varia 
a seconda dell’allenamento e dell’alimentazione (p. 685). 
In media sono ca. 400 g (6700 kJ). In presenza di una gli-
cemia normale, pari a ca. 5 mM, sono presenti nel sangue 
ca. 20 g di glucosio (ca. 330 kJ). La riserva totale di gluco-
sio dell’organismo è quindi pari a ca. 500 g (ca. 8700 kJ).

 ▶ Trigliceridi. I lipidi sono depositati nel tessuto adiposo 
sotto forma di trigliceridi. Nelle cellule muscolari i lipidi 
sono presenti sotto forma di gocce microscopiche (300 g, 
ca. 11.300 kJ). Nel sangue sono presenti ca. 4 g di trigli-
ceridi e 0,4 g di acidi grassi liberi (ca. 170 kJ). Con una 
proporzione normale di grasso corporeo pari a ca. 15%, 
un adulto normale ha ca. 12 kg di grasso (ca. 452.000 kJ). 
In totale sono quindi disponibili ca. 463.500 kJ di grassi 
come fonte di energia, il che corrisponde ad una riserva 
energetica sufficiente per più di 50 giorni.

 ▶ Proteine. Le proteine non contribuiscono ai depositi 
fisiologici di energia dell’organismo. Dopo degradazione 
ad amminoacidi e successiva deaminazione, esse posso-
no essere immesse nel metabolismo energetico, anche se 
contribuiscono solo per il 5% al fabbisogno energetico. 
Solo in presenza di un deficit di carboidrati, esse sono 
utilizzate in misura significativa per la produzione di 
energia. Per questo motivo non contribuiscono al meta-
bolismo energetico nel lavoro muscolare.

 ▶ Equivalente calorico. Il contenuto fisico di energia 
determinato con metodi calorimetrici è ca. 40 kJ/g per i 
grassi, 17,5 kJ/g per i carboidrati e ca. 24 kJ/g per le pro-
teine. Se si considera la biodisponibilità, il contenuto 
energetico si riduce a 37,5 kJ/g per i grassi e 17 kJ/g per i 
carboidrati e le proteine. La biodisponibilità di substrati 
energetici di origine animale è oltre il 95%, mentre quella 
di substrati di origine vegetale è inferiore (85-92%).

L’equivalente calorico indica quanta energia può esse-
re prodotta a partire da un litro di O2 attraverso l’ossida-
zione di un determinato substrato. Viceversa, è possibile 
calcolare mediante l’equivalente calorico quali substrati 

Glicogeno

Fegato

Glucosio

Acidi grassi liberi

Glucosio

Trigliceridi

Muscolo

Tessuto adiposo

Alanina

Circolazione sanguigna

Piruvato

Glicogeno

Fig. 16.3 Regolazione della glicemia e del metabolismo lipidico 

nell’esercizio fisico. L’abbassamento della glicemia durante l’esercizio 

provoca la liberazione di glucosio dal glicogeno nel fegato e la sintesi 

di glucosio dall’alanina (gluconeogenesi). Inoltre il glicerolo prove-

niente dal metabolismo lipidico è utilizzato per la sintesi di glucosio. 

Glucosio e acidi grassi liberi giungono al muscolo attraverso il sangue. 
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vengono utilizzati per la produzione di energia. A que-
sto fine è necessario conoscere il quoziente respiratorio 
(QR, p. 359) ed il consumo di ossigeno. Sotto sforzo il 
QR non dipende solo dal substrato energetico, ma an-
che dall’attività respiratoria e può aumentare in caso di 
iperventilazione fino a oltre 1,5, mentre nel metabolismo 
energetico può arrivare ad un valore massimo di 1,0. Per 
questo motivo, questo metodo di calcolo può essere utiliz-
zato solo in caso di normoventilazione. Inoltre si assume 
che il contributo del metabolismo proteico alla produzio-
ne di energia non varia.

In tal caso, valgono i seguenti parametri per la determi-
nazione dell’equivalente calorico:
• Carboidrati: per l’ossidazione di 1 mole di gluco-

sio (=180 g) sono necessari 134,4 litri di O2. Per ogni 
grammo di glucosio vengono consumati 0,75 litri di 
O2. Quindi, con 1 litro di O2 possono essere ossidati 
1,34 g di glucosio, con la produzione di 21,2 kJ.

• Grassi: per l’ossidazione di 1 mole di acido palmitico 
(C16; 256 g) vengono utilizzati 512 litri di O2, corrispon-
denti a ca. 2 litri di O2 per grammo di grasso o, in caso di 
grassi misti, 19,68 kJ per litro di O2.

Dato che il QR nell’ossidazione di carboidrati è 1,0, 
mentre quello dell’ossidazione dei grassi è 0,7, è possibile 
calibrare il sistema e calcolare in tal modo le quantità di 
carboidrati e grassi ossidati a partire dal QR e dal consumo 
di O2 (▶ Tab. 16.2).

Esempio: per fare 1 ora di jogging ad una velocità di 12 km/h, un 

adulto di 85 kg necessita ca. 4300 kJ. La spiroergometria fornisce 

un consumo di O2 di 3,5 litri/min (consumo totale di O2 all’ora 

= 210 litri) ed un QR di 0,85. Dalla relazione precedentemente 

indicata, si può calcolare, con un QR di 0,85, una produzione di 

energia pari a (4300/210) = 20,48 kJ per litro di O2 ed un utilizzo di 

0,632 g di carboidrati e 0,276 g di grassi per litro di O2. Quindi, per 

un consumo totale di O2 pari a 210 litri, si può calcolare un utilizzo 

di 132 g di carboidrati e 58 g di grassi.

I valori di utilizzo di carboidrati e grassi determinati mediante l’equi-

valente calorico rappresentano solo una media lungo l’intera durata 

dell’esercizio aerobico, posto che il calcolo è basato sul consumo di 

ossigeno. Non danno informazioni sulla componente anaerobica 

della produzione di energia e nemmeno sulla successione tempo-

rale dell’attivazione delle vie metaboliche per la produzione di ATP.

 ▶ Consumo di energia. L’energia è necessaria per proces-
si diversissimi. I sistemi che consumano la maggior parte 
dell’ATP sono il trasporto attivo attraverso la membrana 
plasmatica (es. Na/K-ATPasi, Ca-ATPasi), la sintesi bio-
chimica (DNA, RNA, proteine, gluconeogenesi, ormoni), 
la divisione cellulare, la contrazione muscolare (musco-
lo cardiaco, muscolatura liscia, muscolatura scheletrica) 
e la termogenesi. Il metabolismo basale è la quantità di 
energia che il corpo necessita per mantenere le sue fun-
zioni, in condizioni di indifferenza termica (28°C) e a 
digiuno. Il suo valore è ca. 90 J/kg/min. Il metabolismo 
basale aumenta in proporzione al peso corporeo ed al-
la massa non grassa, dato che il tessuto muscolare ha un 
consumo basale di energia maggiore del tessuto adiposo. 
Con l’avanzare dell’età, il metabolismo basale diminuisce 
a causa della perdita di massa muscolare. Il metabolismo 
basale viene misurato alcune ore dopo un pasto leggero 
in condizioni di riposo.

L’attività fisica fa aumentare il fabbisogno energetico 
oltre il metabolismo basale (▶ Tab. 16.3). In queste condi-
zioni il consumo di energia è direttamente proporzionale 
all’intensità dell’attività e al peso corporeo. Inoltre il con-
sumo di energia dipende dall’economicità del movimento. 
Ad esempio, il consumo di energia nella corsa, in funzione 
della statura e della velocità, è minimo per una determi-
nata lunghezza del passo: allungare oppure accorciare il 
passo diminuisce l’economicità del movimento e aumenta 
il consumo di energia.

 ▶ Rendimento. Solo il 40-50% max dell’energia chimi-
ca liberata dall’idrolisi dell’ATP da parte della miosina 
può essere trasformata in lavoro meccanico (rendimento 
massimale). Il rendimento del muscolo intatto è ancora 
minore. Nel lavoro dinamico si raggiunge un grado di 
rendimento del 20-30%. Nel carico isometrico (p. 150) 
il rendimento è nullo, dato che la lunghezza del muscolo 
non varia. Il resto dell’energia viene liberata sotto forma 
di calore (termogenesi). Il rendimento viene calcolato 
come rapporto tra la potenza sviluppata (Watt = Joule/s; 
lavoro per unità di tempo) e la quantità di energia chi-

mica utilizzata.

Tab. 16.2  Relazione tra quoziente respiratorio (QR), produzione di energia e quantità di carboidrati e grassi utilizzati.  Il contributo del metabo-

lismo proteico è trascurabile

QR kJ/l O2 % Energia 

dai carboidrati

Grassi Grammi 

per litro di O2

Grassi

0,70 19,68 0 100 0 0,496

0,80 20,16 33,4 66,6 0,404 0,374

0,85 20,42 50 50 0,632 0,276

0,90 20,68 67,5 32,5 0,861 0,178

1,00 21,20 100 0 1,340 0
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Nella vita quotidiana, ca. 60-75% del consumo di ener-
gia va al metabolismo basale, 15-30% all’attività professio-
nale, attività domestica e sport, e ca. 10% alla termogenesi.

16.4.2 Vie metaboliche che 
rigenerano l’ATP

I muscoli possiedono solo una piccola riserva di ATP, che 
è sufficiente solo per poche contrazioni. Perciò il compito 
del metabolismo energetico nell’esercizio è quello di incre-
mentare la sintesi di ATP al fine di evitare una diminu-
zione della concentrazione di ATP nella cellula. La cellula 
muscolare scheletrica possiede varie vie metaboliche per 
la formazione di ATP, che utilizzano differenti substrati. 
I processi metabolici anaerobici (senza consumo di O2) 
avvengono nel citoplasma, mentre quelli aerobici richie-
dono i mitocondri e l’ossigeno.
I più importanti processi metabolici per la risintesi di ATP 
nel lavoro muscolare sono i seguenti:
• Produzione anaerobica di ATP da fosfocreatina e ADP 

grazie all’enzima creatina-fosfochinasi, senza produ-
zione di acido lattico (alattacido).

• Sintesi anaerobica di ATP a partire da 2 molecole di 
ADP per mezzo dell’enzima adenilato chinasi (alatta-
cido).

• Glicolisi anaerobica a partire da glucosio oppure gli-
cogeno, il prodotto finale è il lattato.

• Glicolisi aerobica, i prodotti finali sono CO2 e H2O.
• Ossidazione aerobica dei lipidi, i prodotti finali sono 

CO2 e H2O.

 ▶ Deficit di O2. All’inizio dell’esercizio, il fabbisogno 
energetico aumenta immediatamente al livello corri-
spondente all’intensità dello sforzo. Dato però che la re-
spirazione e la circolazione sanguigna hanno bisogno di 
tempo per attivarsi, passano alcuni minuti durante i quali 

l’apporto di ossigeno alla muscolatura non è ancora suffi-
ciente per coprire completamente il fabbisogno energeti-
co mediante processi aerobici. Il consumo di O2 a regime 
(stato stazionario = steady state) si raggiunge solo dopo 
alcuni minuti, in caso di esercizio submassimale. Fino a 
quel momento, la rimanente parte del fabbisogno ener-
getico deve essere coperta con la produzione anaerobica 
di ATP. La quantità di O2 che manca per coprire comple-
tamente il fabbisogno mediante metabolismo aerobico è 
denominata deficit di ossigeno, ed è espressa in litri di O2 
(▶ Fig. 16.4, superficie di colore arancio nel diagramma).

Nel caso di un esercizio di bassa intensità, il deficit di O2 
è modesto (▶ Fig. 16.4). Esso può addirittura essere coperto 
dalla risintesi di ATP a partire dalla fosfocreatina (deficit di 

O2 alattacido). Con l’aumentare dell’intensità di esercizio, 
aumenta il consumo di O2 a regime. Il raggiungimento dello 
stato stazionario richiede più tempo, il deficit di O2 aumenta 
e l’ATP deve essere prodotto a partire dalla fosfocreatina e 
dalla glicolisi anaerobica. Se l’intensità dell’esercizio supera 
quella corrispondente alla capacità massimale di assunzione 
di O2 (p. 686), lo stato stazionario non viene raggiunto e la 
maggior parte dell’energia deve essere prodotta mediante 
processi anaerobici; la concentrazione di acido lattico nel 
muscolo aumenta fortemente (deficit di O2 lattacido). Se 
l’intensità dell’esercizio viene ulteriormente aumentata, si 
viene a creare un nuovo deficit di O2. Occorre aggiungere 
che il miocardio è in grado di assorbire il lattato dal sangue 
e di utilizzarlo nel metabolismo ossidativo.

Nella fase di recupero dopo l’esercizio, il consumo di 
O2 diminuisce ma ritorna solo lentamente al valore a ripo-
so. Ciò richiede tanto più tempo quanto maggiore è stata 
l’intensità dell’esercizio ed il deficit di O2. La quantità di 
O2 consumata in questa fase oltre al fabbisogno a riposo è 
denominata debito di O2 (▶ Fig. 16.4). Essa è utilizzata per 
rigenerare le riserve di energia. Ulteriore energia è richiesta 
per il trasporto e l’eliminazione del calore. Per questo moti-
vo il debito di O2 è generalmente maggiore del deficit di O2.

Tab. 16.3 Consumo energetico a riposo ed in differenti tipi di attività. I valori indicati sono riferiti ad una persona di 75 kg. Si tratta di valori medi, i 

valori individuali possono essere differenti. Dati più precisi riguardanti il consumo energetico in funzione del sesso, della massa corporea non grassa, 

della superficie corporea e dell’intensità dell’esercizio possono essere reperiti in trattati specialistici, oppure in Internet; 1 kcal = 4,187 kJ.

Consumo energetico nella vita quotidiana 

ogni 15 min

kcal kJ Consumo energetico nell’attività sportiva 

ogni 15 min

kcal kJ

Lavoro leggero (ufficio, laboratorio) 26 109 Aerobica 119 500

Lavoro di media intensità (commesso, pittore) 35 147 Calcio 149 626

Lavoro pesante (massaggiatore, muratore) 47 197 Jogging 7 min/km 153 643

Guidare l’auto 28 118 Jogging 5 min/km 234 983

Guardare la televisione 23 97 Ciclismo 15 km/h 113 475

Giardinaggio 95 399 Nuoto 176 739

Cucinare 43 181 Vela 76 319

Stare coricato 14 59 Tennis 124 521

Passeggiata 68 286 Volleyball 65 273

Salire le scale 129 542 Fast Walking 124 521
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 ▶ Sequenza temporale dell’utilizzo delle fonti di ener-

gia. All’inizio dell’esercizio, sono attivate tutte le vie me-
taboliche disponibili per la produzione di ATP. Tuttavia, 
i singoli processi metabolici contribuiscono in misura 
differente alla produzione di ATP nelle differenti fasi 
dell’esercizio. Mentre nell’esercizio di breve durata sono 
preponderanti i processi anaerobici, nell’esercizio pro-
lungato questi tendono a diminuire mentre i processi 
aerobici assumono una rilevanza maggiore (▶ Fig. 16.5).

Per sforzi di durata molto breve (sollevamento pesi, 
corsa sui 100 m, nuoto su 25 m) l’energia deve essere 
prodotta molto rapidamente. A questo scopo vengono 
utilizzati quasi esclusivamente riserve intramuscolari. 
Queste sono costituite dall’ATP presente nelle cellule 
muscolari (3-8 mmol/kg di muscolo) e dalla fosfocreati-
na (10-40 mmol/kg di muscolo). Queste fonti di energia 
sono sufficienti per 1 minuto di camminata rapida, ca. 
20 secondi di corsa al ritmo di un maratoneta di livello 
mondiale, e per 5-10 secondi di sprint.

La formazione di ATP dalla glicolisi anaerobica richie-
de più tempo e raggiunge dopo ca. 1-1,5 minuti di eserci-
zio il contributo massimo alla generazione di energia. Il 
lattato si accumula come prodotto finale. La quantità di 
lattato dipende dall’intensità dell’esercizio. Le concentra-
zioni massime di lattato nel sangue (lattacidosi) sono mi-
surate con esercizi massimali della durata fino a 2,5 minuti 
(ad es. 800 m piani).

Un esercizio di 30 secondi è per il 98% anaerobico. 
L’ATP cellulare, la fosfocreatina e la glicolisi anaerobica 
contribuiscono in uguali proporzioni al fabbisogno ener-

getico. Con un esercizio di 90 secondi, già 20% dell’energia 
viene prodotta mediante metabolismo aerobico.

Il metabolismo aerobico, necessario per esercizi pro-
lungati, si attiva solo lentamente. La glicolisi aerobica rag-
giunge il suo massimo dopo ca. 30 min. L’aumento del me-
tabolismo lipidico contribuisce in modo significativo solo 
dopo 30-45 minuti e solo per esercizi di bassa intensità.

 ▶ Dipendenza della produzione di energia dall’intensità 

e dalla durata dell’esercizio. La quantità dei substrati con-
sumati e il contributo relativo della glicolisi aerobica e del 
metabolismo lipidico alla generazione di ATP dipendono 
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Fig. 16.4 Aumento del consumo di O2 sotto sforzo e deficit di O2 in caso di esercizio submassimale e sovramassimale. 

A Esercizio submassimale: in questo caso si giunge ad uno stato stazionario del consumo di O2, necessario per la copertura del fabbisogno energeti-

co mediante metabolismo aerobico.

B Esercizio sovramassimale: la quantità di O2 necessaria per la produzione aerobica di energia è superiore alla massima assunzione di O2; non viene 

raggiunto lo stato stazionario. Le aree di colore arancio indicano il deficit di O2, ovvero la frazione di energia che deve essere prodotta mediante 

metabolismo anaerobico all’inizio dell’esercizio, a causa del ritardo nell’apporto di O2. Il debito di O2 è definito come la quantità di O2 consumata 

durante la fase di recupero oltre quella consumata a riposo (aree di colore verde).
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dall’intensità e dalla durata dell’esercizio. La ▶ Fig. 16.6
mostra che il fabbisogno energetico aumenta linearmen-
te con l’aumento dell’intensità dell’esercizio, qui quan-
tificata in base all’aumento della frequenza cardiaca (p. 
683). Durante un esercizio della durata di 1 ora gran par-
te della produzione di energia avviene per via aerobica. 
Se l’intensità dell’esercizio è moderata, l’ATP è prodotto 
prevalentemente attraverso il metabolismo lipidico.

Con l’aumentare dell’intensità dell’esercizio, il contri-
buto della glicolisi aerobica aumenta. Negli sforzi di eleva-
ta intensità l’energia è prodotta principalmente mediante 
il metabolismo glucidico. Il lattato prodotto durante eser-
cizi aerobici di lunga durata inibisce il metabolismo lipi-
dico. L’utilizzo ottimale dei grassi avviene ad una inten-
sità compresa tra 55-72% del consumo massimale di O2, 
ad una frequenza cardiaca pari a 68-79% della frequenza 
massimale.

Anche il grado di allenamento e la disponibilità di sub-
strati energetici nella muscolatura influenza il contributo 
delle varie vie metaboliche. Ad esempio, un contenuto ele-
vato di fosfocreatina nella muscolatura (ottenuto mediante 
allenamento oppure per mezzo dell’assunzione di creati-

na) aumenta il contributo della produzione alattacida di 
energia negli sforzi di breve durata, ciò che è vantaggioso 
per velocisti e per atleti che praticano sport di potenza (es. 
sollevamento pesi o lanci). Un elevato contenuto di glico-

geno nella muscolatura rende possibile sforzi di intensità 
più elevata e una maggiore durata dello sforzo. Viceversa, 
la deplezione di glicogeno non permette di raggiungere 
elevate intensità (p. 690).

16.4.3 Regolazione della produzione 
di energia sotto sforzo

Negli esercizi di breve durata, sono sufficienti le fonti di 
energia depositate nel muscolo per la formazione dell’ATP. 
Per esercizi di durata maggiore, queste fonti provengono 
dal fegato (glucosio) e del tessuto adiposo (acidi grassi li-
beri) e vengono trasportate al muscolo attraverso il san-
gue. Questo processo è soggetto a regolazione ormonale 
(p. 630).

 ▶ Glicolisi, glicogenolisi e regolazione della glicemia 

nell’esercizio fisico. La liberazione di glucosio dal glico-
geno nella muscolatura è stimolata dall’adrenalina. Nel 
muscolo viene inibita la glicogenosintesi e stimolata la 
glicogenolisi attraverso processi cAMP-dipendenti. Si 
genera glucosio-6-fosfato, il primo substrato della catena 
glicolitica. Se lo sforzo è di elevata intensità, il glucosio 
viene assorbito anche dal sangue. L’as sunzione di carboi-
drati durante l’esercizio sostiene l’apporto di carboidrati 
al muscolo.

L’aumentato utilizzo di glucosio all’inizio dello sforzo 
può portare ad una ipoglicemia. Adrenalina e glucagone 
stimolano la formazione di glucosio dal glicogeno attra-
verso la gluconeogenesi, che fa aumentare la glicemia.

 ▶ Lipolisi. I lipidi sono depositati non solo nel tessuto 
adiposo ma anche nella muscolatura. L’adrenalina sti-
mola la scissione dei trigliceridi (lipolisi) attraverso tria-

cil-, diacil- e monoacillipasi cAMP-dipendenti. Si tratta 
tuttavia di un meccanismo lento. L’allenamento di lunga 
durata stimola l’espressione delle lipasi nella muscolatu-
ra, così da consentire un maggior grado di utilizzo dei 
grassi.
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Fig. 16.6 Produzione totale di energia ed energia derivante dal 

metabolismo aerobico di carboidrati e grassi durante una corsa di 1 

ora, in funzione dell’intensità dello sforzo. Il contributo di carboidrati 

(curva rossa) e grassi (curva gialla) è stato calcolato a partire dal con-

sumo di O2, dal QR e dall’equivalente calorico.
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16.5 La respirazione sotto 
sforzo

16.5.1 Volumi polmonari e 
ventilazione

 ▶ Volumi polmonari statici. I valori massimi di capacità 
polmonare totale e capacità vitale sono stati misurati in 
nuotatori e vogatori di livello mondiale. Ciò suggerisce 
che una grande superficie di scambio favorisce una ele-
vata prestazione aerobica. Negli sportivi con una elevata 
massa corporea e muscolare si misurano invece spesso 
valori inferiori alla norma. Maratoneti di buon livello 
non si distinguono per quanto riguarda i volumi polmo-
nari da soggetti non allenati.

Il volume espiratorio massimo nel primo secondo 
(FEV1; p. 346) degli atleti è generalmente maggiore rispet-
to alle persone normali. La causa è una maggiore forza dei 
muscoli respiratori a causa della maggiore ventilazione 
durante l’allenamento. Anche l’inspirazione è accelerata 
dalla maggiore potenza dei muscoli respiratori. Questo 
fatto è particolarmente evidente nei nuotatori e nei sub, i 
quali devono inspirare contro la pressione dell’acqua che 
agisce sul torace.

 ▶ Ventilazione sotto sforzo. La respirazione aumenta 
all’inizio dello sforzo fino a che raggiunge uno stato sta-
zionario (steady state) corrispondente all’intensità dello 
sforzo. Se l’intensità dello sforzo è elevata, la ventilazione 
aumenta fino a quasi raggiungere la massima ventilazio-
ne volontaria. Dapprima aumenta il volume corrente, 
fino all’esaurimento del volume di riserva inspiratoria 
ed espiratoria (▶ Fig. 16.7). Ciò comporta l’aumento del 

contributo della ventilazione alveolare alla ventilazione 
totale, dal 50-60% nella ventilazione a riposo fino a oltre 
il 90% sotto sforzo. Se l’intensità dello sforzo è ancora 
maggiore, aumenta anche la frequenza respiratoria.

Anche in caso di sforzo massimale vi è ancora una ri-

serva respiratoria, che consiste nella differenza tra massi-
ma ventilazione volontaria (MVV) e ventilazione attuale. 
Atleti di élite raggiungono sotto sforzo massimale valori 
molto vicini alla MVV (p. 347).
La ventilazione aumenta in due fasi:
• Nella prima fase aumenta rapidamente in seguito a 

stimolazione dei centri respiratori da parte della cor-

teccia motoria. All’aumento della ventilazione contri-
buiscono anche segnali dai propriocettori muscolari 
ed articolari dei muscoli attivati. La prima fase della 
stimolazione è indipendente da stimoli chimici. 

• Nella seconda fase l’aumento della ventilazione è più 
lento ed è innescato dall’aumento di temperatura 

corporea e da segnali chimici nel sangue arterioso, 
tra cui l’aumento della CO2 nel sangue (ipercapnia) 
derivante dal metabolismo muscolare, che porta ad 
una acidosi. La respirazione è stimolata fino a quan-
do l’eccesso di CO2 prodotta è eliminata e l’acidosi è 
compensata. Questa fase della respirazione è innesca-
ta dall’attivazione dei chemiocettori centrali. Questo 
fenomeno è particolarmente marcato nell’esercizio 
intenso. In queste condizioni, l’apporto di O2 ai mu-
scoli non è sufficiente per coprire il fabbisogno di 
ATP mediante metabolismo aerobico e viene attiva-
ta la glicolisi anaerobica, la concentrazione di latta-
to nel sangue aumenta. L’acidosi lattica è tamponata 
dal bicarbonato e la CO2 che ne deriva agisce come 
ulteriore stimolo sui chemiocettori centrali (v. anche
▶ Fig. 16.15).

Riassunto dei Paragrafi 16.3 e 16.4

Struttura dei muscoli e metabolismo energetico
Il muscolo scheletrico possiede una enorme capacità di adatta-

mento allo sforzo, in quanto la produzione di energia e le pre-

stazioni vengono modificate per mezzo di variazioni dell’espres-

sione genica indotte dall’esercizio. Ciò porta all’aumento della 

formazione di fibre muscolari di tipo I (aerobiche) oppure di ti-

po II (anaerobiche) ed ipertrofia delle fibre. A seconda del tipo 

di esercizio, la proporzione di fibre di tipo I (resistenza) e di tipo 

II (forza esplosiva) varia all’interno del muscolo. Queste variazio-

ni sono regolate da fattori quali l’aumento della concentrazione 

intracellulare di calcio dovuta alla contrazione, l’aumento della 

concentrazione di AMP, e la liberazione di MGF (fattore di cresci-

ta muscolare), di ormone della crescita e di altri ormoni. La pri-

vazione di questi stimoli causata dall’inattività oppure dell’età 

porta ad atrofia e perdita della forza muscolare.

Nel fegato, nel tessuto adiposo e nella stessa muscolatura so-

no depositati substrati energetici la cui scissione è stimolata da 

ormoni dello stress, e che vengono utilizzati per la produzione 

di ATP.

All’inizio dell’esercizio la produzione di energia avviene per 

mezzo di un processo anaerobico a partire dalla fosfocreatina 

(alattacido) e dalla glicolisi (lattacido) se l’apporto di O2 è insuf-

ficiente (deficit di O2). Negli sforzi di lunga durata, la produzione 

di energia è garantita dal metabolismo aerobico dei glucidi e dei 

lipidi. Durante sforzi di bassa intensità e lunga durata, l’ATP è pro-

dotto prevalentemente dal metabolismo lipidico.

Sforzi di elevata intensità richiedono l’intervento del metaboli-

smo glucidico, per mezzo di processi aerobici ed eventualmente 

anche anaerobici, se l’intensità è molto elevata.

Il contributo di grassi e carboidrati alla produzione di energia 

può essere calcolato per mezzo dell’equivalente calorico a parti-

re dal consumo di O2 e dal QR. 




