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Παράγοντες και ερμηνείες του φαινομένου 
της ασκησιογενούς κόπωσης

Η έννοια της ασκησιογενούς κόπωσης ως περιοριστικού παράγοντα στη βέλ-

τιστη αθλητική απόδοση απασχολεί την ερευνητική κοινότητα περισσότερο 

από έναν αιώνα. Ως φαινόμενο δεν έχει περιγραφεί ακόμη στο σύνολό του και 

περιλαμβάνει την κεντρική και την περιφερική κόπωση. Η περιφερική κόπωση 

προκύπτει από ένα σύνολο περιφερικών παραγόντων: κυτταρικούς, μυϊκούς, 

μεταβολικούς και κυκλοφορικούς. Η σύνδεση της περιφερικής κόπωσης και 

της ενδομυϊκής διαταραχής των μεταβολιτών με το κεντρικό νευρικό σύστημα 

(ΚΝΣ) εξυπηρετείται από τα αισθητικά νεύρα, με σκοπό την ακριβή ρύθμιση 

της νευρικής κινητικής εντολής. Η κεντρική κόπωση περιλαμβάνει μηχανι-

σμούς του ΚΝΣ, οι οποίοι μέσω της μείωσης της νευρικής εντολής στον μυ 

και κατ’ επέκταση τη μείωση της απόδοσης του μυός, συντελούν στην πτώση 

της μυϊκής δύναμης ή ισχύος. Έχουν διατυπωθεί διάφορες θεωρίες για την 

ερμηνεία του φαινομένου με επικρατέστερη την πλέον πρόσφατη θεωρία 

του ορίου αισθητικής ανοχής. Μετά το υποθετικό αυτό όριο, οι συνέπειες 

συνέχισης της άσκησης είναι αποτρεπτικές για την υγεία του ασκούμενου. 

Αποτέλεσμα είναι η μείωση της έντασης της άσκησης, με σκοπό την ανεκτή 

συνέχισή της. Το φαινόμενο περιγράφεται ως ένας μηχανισμός συνολικής 

ανατροφοδότησης, κατά τον οποίο ένα πεπερασμένο επίπεδο ερεθισμού των 

αισθητικών προσαγωγών νεύρων, από μυς που εμπλέκονται έμμεσα ή άμεσα 

με την άσκηση σε συνδυασμό με τις απαγωγές εκφορτίσεις της κεντρικής 

εντολής, συντελούν στην αποτυχία επίτευξης του έργου. Η ασκησιογενής 

κόπωση πλέον περιγράφεται ως ένα ολοκληρωμένο φαινόμενο αλληλεπί-

δρασης μεταξύ κεντρικής και περιφερικής κόπωσης.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι πρώτες παρατηρήσεις από τη μελέτη της αθλητικής 

απόδοσης, κατά τη δοκιμασία της μέγιστης πρόσληψης 

οξυγόνου, αναφέρουν ότι η ικανότητα του καρδιαγγειακού 

συστήματος να παρέχει οξυγόνο στους εργαζόμενους μυς 

εξαντλείται, με αποτέλεσμα την εμφάνιση υποξίας στον μυ 

και την απότομη αύξηση της ενδομυϊκής συγκέντρωσης 

γαλακτικού οξέος, καταλήγοντας στην εκδήλωση της μυϊ-

κής κόπωσης. Αποτέλεσμα είναι η αποτυχία συνέχισης της 

άσκησης.1–3 Η ανωτέρω περιγραφή αποτελεί την πρώτη προ-

σπάθεια απόδοσης της έννοιας της περιφερικής κόπωσης 

και ορίζεται ως καρδιαγγειακό/αναερόβιο/καταστροφικό 

μοντέλο κόπωσης.4 Σε μεταγενέστερους χρόνους, στη 

βιβλιογραφία αναφέρεται η περιφερική κόπωση ως ένα 

σύνολο περιφερικών παραγόντων και πιο συγκεκριμέ-

να κυτταρικών, μυϊκών, μεταβολικών και κυκλοφορικών, 

απορρίπτοντας τα προγενέστερα συμπεράσματα.5,6 Παρά 

την εκτενή μελέτη του φαινομένου της κόπωσης αυτό δεν 

έχει περιγραφεί ακόμη στο σύνολό του.5,7 Η ερμηνεία του 

φαινομένου ολοκληρώνεται με τη μελέτη και την καταγραφή 

του μηχανισμού της κεντρικής κόπωσης.8

2. ΘΕΩΡΙΑ ΤΟΥ «ΚΕΝΤΡΙΚΟΥ ΚΥΒΕΡΝΗΤΗ»

Σύμφωνα με τη θεωρία του «κεντρικού κυβερνήτη», οι 

περιφερικοί παράγοντες, όπως η αύξηση της συγκέντρω-

σης των ιόντων υδρογόνου (Η+), αποτελούν απαγωγά 

ερεθίσματα προς τον εγκέφαλο. Ο εγκέφαλος επεξεργά-

ζεται τα παραπάνω ερεθίσματα σε συνδυασμό με άλλους 

παράγοντες, όπως η συνειδητή σκέψη, και προσαρμόζει 

τη νευρολογική απόκρισή του προς τους μυς. Το μοντέλο 

του «κεντρικού κυβερνήτη» υποστηρίζει ότι ο εγκέφαλος 

μέσω του περιορισμού της νευροκινητικής απόκρισης κατά 

την άσκηση προσπαθεί να διατηρήσει την ομοιόσταση 

του μυός και κατ’ επέκταση αυτή να συμβάλλει στην πρό-

ληψη πιθανού τραυματισμού του ιστού λόγω ισχαιμίας ή 
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υπερθερμίας.9 Σύμφωνα με τη συγκεκριμένη θεωρία, η 

εκδήλωση της κόπωσης κατά την άσκηση, που επιφέρει 

τον περιορισμό της αθλητικής απόδοσης, οφείλεται στην 

αλλαγή της λειτουργίας των μυών αλλά και του μυαλού κατά 

την άσκηση.8,10,11 Η αλλαγή της λειτουργίας των μυών κατά 

την κόπωση συνοψίζεται σε μείωση της ταχύτητας και της 

δύναμης των συστολών. Επιπλέον, η κόπωση βιώνεται ως 

συναίσθημα και συνιστά μέρος μιας πολύπλοκης ρύθμισης, η 

οποία σκοπό έχει να προστατέψει το σώμα από μερικό τραυ-

ματισμό.12–14 Κατ’ αυτόν τον τρόπο εισάγεται ο ψυχολογικός 

παράγοντας στον καθορισμό της απόδοσης παράλληλα με 

την αλληλεπίδραση των δύο ανωτέρω μοντέλων.15

3. ΘΕΩΡΙΑ ΤΟΥ ΚΡΙΣΙΜΟΥ ΟΡΙΟΥ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗΣ 
ΚΟΠΩΣΗΣ

Σύμφωνα με το ψυχοβιολογικό μοντέλο, η ανοχή στην 

άσκηση περιλαμβάνει και τον ψυχολογικό παράγοντα.16–18 

Κατ’ αυτό το μοντέλο, η μέγιστη άσκηση τερματίζεται λόγω 

της αποστασιοποίησης από την εκτέλεση του έργου αλλά 

και εξ αιτίας της αντίληψης ότι η συνέχιση της άσκησης 

δεν είναι εφικτή λόγω της μέγιστης προσπάθειας που έχει 

ήδη καταβληθεί.18 Σύμφωνα με τη θεωρία των κινήτρων, 

προκύπτει διαφορά μεταξύ της θέλησης των δοκιμαζόμε-

νων να συνεχίσουν την άσκηση και των πραγματικών τους 

ορίων, καθώς και μεταξύ της απόστασης της έντασης του 

κινήτρου και του πιθανού κινήτρου.19,20 Η παρατήρηση ότι 

οι δοκιμαζόμενοι συνήθως σταματούν τη δοκιμασία της 

μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου λόγω του αντιλαμβανόμε-

νου πόνου και της δυσφορίας παρά εξ αιτίας οποιουδήποτε 

σωματικού περιορισμού, υποδηλώνει τον εκούσιο έλεγχο 

της προσπάθειας και της αποστασιοποίησης κατά το έργο. 

Αναφέρεται ότι ο κυριότερος παράγοντας τερματισμού της 

προσπάθειας μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου είναι η κόπω-

ση στα πόδια, η δυσκολία στην αναπνοή ή ο συνδυασμός 

της γενικής κόπωσης και αυτής των ποδιών.21,22

Οι παραπάνω παρατηρήσεις οδήγησαν στη διατύπωση 

της θεωρίας του κρίσιμου ορίου περιφερικής κόπωσης, η 

οποία βασίζεται στην ιδέα του κυκλώματος της αρνητικής 

ανατροφοδότησης. Το κύκλωμα έχει σκοπό τη διασφάλιση 

της νευρομυϊκής λειτουργίας κατά την άσκηση με ολό-

κληρο το σώμα, μέσω της προστασίας του εργαζόμενου 

μυός στο ασκούμενο άκρο από σοβαρές αποκλίσεις στην 

ομοιόστασή του. Η παραπάνω θεωρία ελέγχου υποστηρίζει 

ότι το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) «παρακολουθεί» 

συνεχώς το ενδομυϊκό περιβάλλον του ασκούμενου σωμα-

τικού μέλους μέσω της ομάδας ΙΙΙ/ΙV προσαγωγών νεύρων 

του μυός. Το ΚΝΣ περιορίζει τη νευρική κινητική εντολή 

και καθορίζει την ενεργοποίηση των μυών σε αναλογία 

με το μέγεθος της ανατροφοδότησης από τα παραπάνω 

αισθητικά νεύρα. Παρατηρούνται διαφορές στο μέγεθος 

της περιφερικής κόπωσης μεταξύ ατόμων και έργου.23 

Σε συνέχεια της θεωρίας του κρίσιμου ορίου περιφερικής 

κόπωσης διατυπώνεται η θεωρία του «ορίου της αισθη-

τικής ανοχής», η οποία επεκτείνει την εν λόγω ιδέα και 

προτείνει ότι το άθροισμα όλων των ανατροφοδοτικών 

και προσαγωγών σημάτων επεξεργάζεται από το ΚΝΣ. Ως 

αποτέλεσμα, το ΚΝΣ ρυθμίζει την ένταση της άσκησης ώστε 

να διασφαλιστεί ότι η εκούσια άσκηση παραμένει ανεκτή. 

Η θεωρία του «ορίου της αισθητικής ανοχής» συνιστά 

ένα αρνητικής ανατροφοδότησης κύκλωμα με ευρύτερο 

χαρακτήρα. Πιο συγκεκριμένα, χρησιμοποιείται το άθροι-

σμα όλων των ανατροφοδοτικών μυών (μυών κίνησης, 

αναπνευστικών μυών, οργάνων και λοιπών μυών που δεν 

εμπλέκονται άμεσα στην άσκηση) και των προαγωγών 

σημάτων, τα οποία επεξεργάζεται το ΚΝΣ και ρυθμίζει την 

ένταση της άσκησης, έτσι ώστε η εκούσια δραστηριότητα 

να παραμείνει ανεκτή.23

Η ασκησιογενής κόπωση περιγράφεται ως ένα ολοκλη-

ρωμένο φαινόμενο αλληλεπίδρασης μεταξύ της κεντρικής 

και της περιφερικής κόπωσης. Οι αλληλεπιδράσεις μπορεί 

να συμβούν μέσω χυμικών και μη χυμικών διαδικασιών, με 

τις τελευταίες να περιλαμβάνουν νευρικούς μηχανισμούς 

ανατροφοδότησης και προαγωγών σημάτων.24 Ο νευρικός 

προαγωγός παράγοντας αναφέρεται στο απαγωγό εγκε-

φαλικό σήμα εκφόρτισης που σχετίζεται με την κεντρική 

εντολή (απαγωγή εντολή). Η κεντρική εντολή είναι ένα σήμα 

που δημιουργείται στα κινητικά κέντρα του εγκεφάλου και 

δεν εμπλέκεται άμεσα στη συνεχόμενη κινητική δραστηρι-

ότητα.25–27 Απαγωγές εκφορτίσεις ενεργοποιούν αισθητικές 

περιοχές μέσα στον εγκεφαλικό φλοιό, επηρεάζοντας την 

αντίληψη της προσπάθειας και στη συνέχεια την εκδήλω-

ση της κεντρικής κόπωσης κατά την άσκηση.28,29 Κατά την 

άσκηση με σταθερό ρυθμό έργου επέρχεται προοδευτική 

αύξηση της περιφερικής κόπωσης, με αποτέλεσμα να 

υπάρχει ανάγκη για αύξηση της κεντρικής εντολής ώστε να 

αντισταθμιστεί η απώλεια από τις καταπονημένες κινητικές 

μονάδες. Αύξηση της κεντρικής κινητικής εντολής επιφέρει 

αύξηση στις απαγωγές εκφορτίσεις και, κατ’ επέκταση, 

πιθανόν και στην κεντρική κόπωση.29 Μέσω της συγκεκρι-

μένης αλληλουχίας παρουσιάζεται η αύξηση της κεντρικής 

κόπωσης ως αποτέλεσμα της αύξησης της περιφερικής 

κόπωσης μέσω απαγωγών μηχανισμών. 

4. ΘΕΩΡΙΑ ΤΟΥ ΚΡΙΣΙΜΟΥ ΟΡΙΟΥ  
ΤΗΣ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ

Κατά τη θεωρία του κρίσιμου ορίου της περιφερικής 

κόπωσης υποδηλώνεται και σύνδεση της περιφερικής με 

την κεντρική κόπωση και μέσω των μηχανισμών ανατρο-
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φοδότησης. Η νευρική ανατροφοδότηση περιλαμβάνει 

την προσαγωγό ανατροφοδότηση από τους εργαζόμενους 

μυς στο ΚΝΣ, η οποία αυξάνεται με την εκδήλωση της πε-

ριφερικής κόπωσης. Επίσης, περιλαμβάνει τη σχετιζόμενη 

ενεργοποίηση των αισθητικών περιοχών στον εγκέφαλο 

και την επακόλουθη συνδρομή της στην αντίληψη της 

προσπάθειας και την κεντρική κόπωση.24,30 Έχει παρατη-

ρηθεί ότι το μέγεθος της περιφερικής κόπωσης των μυών 

κίνησης κατά την άσκηση με ολόκληρο το σώμα δεν υπερ-

βαίνει τυπικά μια συγκεκριμένη τιμή για κάθε ασκούμενο 

έργο.8,10,31,32 Σύμφωνα με τη θεωρία του κρίσιμου ορίου της 

περιφερικής κόπωσης, η απόδοση κατά την άσκηση και η 

κινητική εντολή που την ορίζει ρυθμίζονται έτσι ώστε να 

μην υπερβεί η περιφερική κόπωση των μυών κίνησης ένα 

συγκεκριμένο επίπεδο. Η διαβάθμιση της περιφερικής 

κόπωσης διαφέρει μεταξύ του εκάστοτε έργου. Οι εκούσιες 

μεταβολές της νευρικής εντολής, οι οποίες ξεκινούν από τις 

ανώτερες εγκεφαλικές περιοχές, μπορεί να είναι υπεύθυνες 

για την παρατηρούμενη διαφορά στον ρυθμό κίνησης και 

στην τελική απόδοση.23 Συνοψίζοντας, σύμφωνα με τη 

θεωρία του κρίσιμου ορίου περιφερικής κόπωσης, κατά 

την άσκηση με τη συμμετοχή ολόκληρου του σώματος η 

κεντρική κινητική εντολή ελέγχεται προσεκτικά με σκοπό 

τον περιορισμό της μεταβολικής διαταραχής στους μυς της 

κίνησης και στη συνέχεια την εκδήλωση της περιφερικής 

κόπωσης.33 

Η αλλαγή της συγκέντρωσης των ενδομυϊκών μετα-

βολιτών στους εργαζόμενους μυς συνδέεται στενά με 

την περιφερική κόπωση. Το τελικό επίπεδο ενδομυϊκών 

μεταβολιτών (φωσφορικά [Pi], H+) στους εργαζόμενους 

μυς κατά την εκδήλωση της κόπωσης σε διαφορετικό 

ρυθμό παραμένει αμετάβλητο στο στάδιο της εξάντλη-

σης, όταν εκτελείται άσκηση σε διαφορετικές εντάσεις ή 

σε διαφορετική αναλογία έργου προς διάλειμμα κατά την 

επαναλαμβανόμενη άσκηση.5,34,35 Επίσης, το επίπεδο του 

μεταβολικού περιβάλλοντος, το οποίο διασφαλίζεται ότι 

δεν θα υπερβεί ο μυς κατά την άσκηση, διαφέρει μεταξύ 

διαφορετικών έργων. Η σύνδεση της περιφερικής κόπωσης 

και της ενδομυϊκής διαταραχής των μεταβολιτών με το 

ΚΝΣ εξυπηρετείται από τα αισθητικά νεύρα, με σκοπό την 

ακριβή ρύθμιση της νευρικής κινητικής εντολής.30,33,36–38

Η θεωρία της περιφερικής κόπωσης εστιάζει στον 

ρόλο του γλυκολυτικού μεταβολισμού στην εκδήλωση 

της μυϊκής κόπωσης. Έχει παρατηρηθεί ότι η ικανότητα 

του μυός για άσκηση μειώνεται όταν ελαττώνονται τα 

αποθέματα γλυκογόνου, ακόμη κι αν είναι διαθέσιμες άλλες 

πηγές ενέργειας στον μυ.39 Η συσχέτιση εξηγείται από τον 

μειωμένο ρυθμό επανασύνθεσης ΑΤΡ. Ο μυς αδυνατεί να 

διατηρήσει στο σύνολό του επαρκή παροχή ενέργειας σε μία 

ή και παραπάνω διαδικασίες της διέγερσης και σύσπασής 

του, με αποτέλεσμα να μην εκτελεί την κινητική εντολή 

και να μην παράγει την απαιτούμενη από το έργο δύναμη, 

εκδηλώνοντας κόπωση.6 

5. ΜΥΪΚΗ ΚΟΠΩΣΗ

Με τον όρο «μυϊκή κόπωση» περιγράφεται η αδυναμία 

του εργαζόμενου μυός να διατηρήσει τη δύναμη ή την ισχύ 

του κατά την παρατεταμένη ή επαναλαμβανόμενη μυϊκή 

σύσπαση και συνιστά περιοριστικό παράγοντα για την επί-

τευξη της μέγιστης απόδοσης κατά την άσκηση.40 Επίσης, 

ως μυϊκή κόπωση ορίζεται η προοδευτική πτώση της μυϊκής 

δύναμης ή ισχύος του εργαζόμενου μυός κατά την άσκη-

ση.41 Η παρατηρούμενη αδυναμία διατήρησης του έργου 

είναι παροδική και αναστρέψιμη μετά από ανάπαυση.42,43 

Η μυϊκή κόπωση αναφέρεται σε διάφορους μηχανισμούς 

που σχετίζονται με τον μυϊκό συσταλτικό μηχανισμό και 

τις διαταραχές της εκπόλωσης της μεμβράνης της μυϊκής 

ίνας.44,45 Η κόπωση στον μυ εκδηλώνεται μέσω της μείωσης 

της συσπαστικής και τετανικής δύναμης της μέγιστης ταχύ-

τητας συστολής και της μέγιστης ισχύος.46–49 Η περιφερική 

κόπωση περιλαμβάνει μηχανισμούς που συμβάλλουν 

στην εκδήλωση αιτιολογίας κόπωσης και εντοπίζονται 

στη νευρομυϊκή σύνδεση ή σε απόσταση από αυτή.44,45 

Η παραγόμενη δύναμη, η ταχύτητα και η ισχύς του εργα-

ζόμενου μυός καθορίζονται από μοριακούς παράγοντες, 

οι οποίοι ελέγχουν τον αριθμό και τη δύναμη των ισχυρά 

δεσμευμένων εγκάρσιων γεφυρών ακτίνης-μυοσίνης και 

τον ρυθμό επανάληψης της δέσμευσης των γεφυρών. Η 

μειωμένη μέγιστη δύναμη (Po) κατά την κόπωση μπορεί να 

εξηγηθεί από τη μείωση της δύναμης ανά εγκάρσια γέφυρα 

ή και του αριθμού των εγκάρσιων γεφυρών στις συνθήκες 

υψηλής παραγωγής δύναμης.48 Κατά την υψηλής έντασης 

μυϊκή σύσπαση, η δύναμη ανά ισχυρά συνδεδεμένη υψη-

λής δύναμης γέφυρα είναι μειωμένη και επηρεάζεται από 

την παρουσία Pi και H+. Οι αυξήσεις στη συγκέντρωση των 

ιόντων H+ και του Pi συνιστούν βασικό παράγοντα στην 

απώλεια δύναμης και ταχύτητας κατά τη μυϊκή συστολή.50–52 

Κατά την κόπωση, η πτώση στη μέγιστη παραγόμενη ισχύ 

οφείλεται στη μείωση της ταχύτητας και της δύναμης και, 

πιο συγκεκριμένα, στις ίνες ταχείας συστολής οφείλεται 

στην ελάττωση του ρυθμού ανάπτυξης ισχύος.48

Η κεντρική κόπωση αναφέρεται σε μηχανισμούς του 

ΚΝΣ οι οποίοι μπορεί να επιφέρουν πτώση της μυϊκής 

δύναμης ή ισχύος μέσω της μείωσης της νευρικής εντολής 

στον μυ και, κατ’ επέκταση, της απόδοσης του μυός. Η 

εκδήλωση της κεντρικής κόπωσης παρατηρείται κατά την 

άσκηση με χρήση μυών μικρής μάζας, καθώς και σε αυτή 

που εκτελείται από το σώμα στο σύνολό του, περιλαμβά-

νοντας και μυς μεγάλης μάζας.6,24 
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Κατά την εκδήλωση της κόπωσης, οι κινητικές μονάδες 

(το νωτιαίο κινητικό νεύρο και οι μυϊκές ίνες που νευρώνο-

νται με τον άξονά του) οι οποίες επιφέρουν το επιθυμητό 

κινητικό αποτέλεσμα δεν αλλάζουν σειρά ενεργοποίησης, 

αλλά διαφέρει το κατώφλι ενεργοποίησής τους ανάλογα με 

το έργο.53–55 Κατά την παρατεταμένη χαμηλής έντασης αε-

ρόβια άσκηση έχει παρατηρηθεί η δράση του μηχανισμού 

της εναλλαγής ή της υποκατάστασης των κινητικών μονά-

δων, δηλαδή νέες κινητικές μονάδες μπορεί να επιστρατευ-

τούν και οι πρώτες που ενεργοποιήθηκαν να αδρανήσουν 

για ένα διάστημα μέχρι να επανενεργοποιηθούν.56 Επίσης, 

η κόπωση κατά την επαναλαμβανόμενη ενεργοποίηση 

των κινητικών μονάδων προκαλεί αλλαγές στον ρυθμό 

διέγερσής τους. Καθοριστικό παράγοντα στην απόκριση 

των κινητικών μονάδων συνιστά το είδος του έργου που 

επιφέρει την κόπωση.24 Η παρατηρούμενη μείωση του 

ρυθμού πυροδότησης κατά την κόπωση αποδίδεται σε 

έναν παράγοντα ή σε συνδυασμό περισσοτέρων. Τέτοιοι 

παράγοντες είναι η μείωση της νευρικής εντολής, τοπικές 

εγγενείς προσαρμογές του κινητικού νεύρου ή μηχανισμοί 

περιφερικής ανασταλτικής ανατροφοδότησης.57 Κατά την 

εκδήλωση της κόπωσης σε άσκηση ταχέων δυναμικών 

συστολών παρατηρείται ότι ο αρχικός ρυθμός διέγερσης 

των κινητικών μονάδων μπορεί να είναι υψηλότερος λόγω 

υψηλότερης κεντρικής εντολής ή άλλων προαγωγών διαδι-

κασιών σε σχέση με τις ισομετρικές μυϊκές συστολές.58 Κατά 

την κόπωση που προέρχεται από δυναμική μειομετρική 

συστολή σε υπομέγιστη και μέγιστη ένταση, ο μέγιστος 

ρυθμός διέγερσης των κινητικών μονάδων μειώνεται, με 

αποτέλεσμα μεγαλύτερη πτώση για το έργο της υψηλής 

έντασης.59,60 Η συμπεριφορά των κινητικών μονάδων 

αποτελεί το τελικό προϊόν της διέγερσης των κινητικών 

νεύρων κατά τις συσπάσεις που προκαλούν κόπωση. Το 

αποτέλεσμα που περιγράφεται παραπάνω επηρεάζεται 

από εγγενείς ιδιότητες των κινητικών νεύρων, τις επιδρά-

σεις των νευρορρυθμιστών, όπως της σεροτονίνης και της 

νοραδρεναλίνης, τη συναπτική εισροή από την αισθητη-

ριακή ανατροφοδότηση και την κατιούσα εντολή.24 Κατά 

τις επαναλαμβανόμενες ενεργοποιήσεις των κινητικών 

νεύρων παρατηρείται μείωση της διεγερσιμότητάς τους 

ή της απόκρισής τους στη διεγερτική συναπτική εισροή. 

Κατά την εκτέλεση άσκησης όπου διατηρείται σταθερός 

ο ρυθμός διέγερσης για αρκετά λεπτά, επιπλέον κινητικές 

μονάδες επιστρατεύονται προοδευτικά. Το κινητικό νεύρο 

που διεγείρεται κατά την άσκηση απαιτεί προοδευτικά 

περισσότερη καθοδική εντολή για τη διατήρηση του 

έργου.61 Επιπλέον, οι αντιδράσεις των μυών στη διέγερ-

ση των εγκεφαλονωτιαίων αξόνων στην αυχενομυελική 

ζεύξη (cervicomedullary motor evoked potential, CMEPs) 

μειώνονται κατά τη διάρκεια συνεχών μέγιστων εκούσι-

ων συστολών (maximal voluntary contractions, ΜVCs).62 

Η άμεση εγκεφαλική προβολή στα κινητικά νεύρα δεν 

υπόκειται σε προσυναπτική αναστολή ή μείωση CMEPs 

και υποδεικνύει πτώση στη διεγερσιμότητα των κινητικών 

νεύρων.62 Αν τα κατ’ επανάληψη ενεργοποιημένα κινητικά 

νεύρα είναι συγκεκριμένα στη διεγερσιμότητά τους σε σχέ-

ση με τα μη ενεργοποιημένα ή λιγότερο ενεργοποιημένα 

και ανήκουν στην ίδια δεξαμενή/ομάδα, τότε η παρατη-

ρούμενη διαφορά αποδίδεται στις εγγενείς ιδιότητες του 

κινητικού νεύρου.24 

Η διεγερσιμότητα των ομάδων των κινητικών νεύρων 

μπορεί να ρυθμιστεί από την προσαγωγό ανατροφοδότη-

ση.62,63 Η εισερχόμενη πληροφορία που λαμβάνεται από 

το κινητικό νεύρο κατά τις συσπάσεις που προκαλούν 

κόπωση περιλαμβάνει ταυτόχρονες αυξήσεις στη διεγερ-

τική καθοδική εντολή και στις προσαγωγούς οδούς της 

μυϊκής ατράκτου, καθώς και στην ανασταλτική προσαγωγό 

ανατροφοδότηση (ομάδας III και ΙV αισθητικά νεύρα).45 Η 

διέγερση των νευρικών αισθητικών ινών τύπου ΙΙΙ και IV 

είναι αυξημένη και γενικά αποδεκτή ως κύριος παράγοντας 

για τη μείωση της διέγερσης των κινητικών νεύρων. Το 

παραπάνω αποτέλεσμα αποδίδεται πιθανόν στην άμεση 

αναστολή κάποιων δεξαμενών κινητικών νεύρων, της προ-

συναπτικής αναστολής της Ιa προσαγωγού οδού και των 

υπερσπονδυλικών (εγκεφαλικών) επιρροών που μπορούν 

να μειώσουν την καθοδική εντολή.64–68 Κατά την κόπωση 

παρατηρείται μείωση στη διέγερση της μυϊκής ατράκτου 

και μείωση στην αποτελεσματικότητα της προαγωγής της 

δεξαμενής των κινητικών νευρώνων, η οποία ελαττώνε-

ται προοδευτικά.64 Αναφέρονται επίσης μεταβολές στις 

ιδιότητες του κινητικού νεύρου και στην επίδραση των 

νευρορρυθμιστικών συστημάτων, καθώς και έλεγχος της 

διεγερτικής συναπτικής πληροφορίας σε προσυναπτικό 

επίπεδο στους ανταγωνιστές μυς.69,70 Αποτέλεσμα είναι ο 

ακριβής έλεγχος και παράλληλα η ενεργοποίηση των αντα-

γωνιστών-αγωνιστών μυών κατά τις υπομέγιστες συσπάσεις 

που προκαλούν κόπωση.71 Συνεπώς, κατά τις παρατεταμένες 

συσπάσεις που προκαλούν κόπωση αποκαλύπτεται ένας 

ευφυής έλεγχος της προσαγωγού ανατροφοδότησης στη 

δεξαμενή των κινητικών νευρώνων στους αγωνιστές και 

στους ανταγωνιστές μυς. Κατ’ επέκταση, στην εν λόγω συν-

θήκη έχουν παρατηρηθεί αλλαγές στις εγγενείς ιδιότητες 

των κινητικών νευρώνων και παρεμπόδιση της ομαλής 

λειτουργίας της δεξαμενής των κινητικών νεύρων.24

Οι μετρήσεις με ηλεκτρομυογράφημα κατά την πα-

ρατεταμένη μέγιστη εκούσια σύσπαση καταγράφουν μια 

προοδευτική πτώση της δραστηριότητας των κινητικών 

νεύρων. Η συγκεκριμένη πτώση ερμηνεύεται ως μειωμένη 

απόκριση στη συναπτική εντολή των κινητικών νεύρων, 

τα οποία λαμβάνουν μειωμένη ανατροφοδότηση από τις 

μυϊκές ατράκτους, καθώς και ανεπαρκή κατιούσα εντολή 
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λόγω της υπερσπονδύλιας κόπωσης.62 Σε αντιπαράθεση, 

οι μετρήσεις με ηλεκτρομυογράφημα κατά την κόπωση 

υπομέγιστου έργου που διατηρείται για μακρά χρονική 

περίοδο καταγράφουν προοδευτική αύξηση στη δραστηρι-

ότητα του μυός, αποτέλεσμα της ενισχυμένης διεγερτικής 

καθοδικής εντολής, αντισταθμιστικής στην αποτυχία συ-

στολής και στην απώλεια της διεγερσιμότητας του νωτιαίου 

μυελού.69,72–74 Αυξημένη καθοδική εντολή σημαίνει επιστρά-

τευση επιπλέον κινητικών μονάδων, οι οποίες αυξάνουν 

προοδευτικά την επιστράτευσή τους πριν από την τελική 

εξασθένηση, όπως συμβαίνει και στις αρχικά ενεργοποιη-

μένες.54,75,76 Επίσης, η αύξηση της καθοδικής εντολής πα-

ρουσιάζεται περιορισμένη σε ποσότητα και χρόνο, καθώς 

η προοδευτική μείωση της ικανότητας του εγκεφάλου να 

δίνει εντολή για μέγιστη προσπάθεια παρατηρείται άμεσα 

κατά τη διάρκεια μέγιστης και υπομέγιστης άσκησης με 

ολόκληρο το σώμα ή με ένα μέλος του.77 Κατά τη μέγιστη 

προσπάθεια, το ηλεκτρομυογράφημα καταγράφει μειωμένη 

δραστηριότητα και ελαττωμένη εκούσια ενεργοποίηση του 

μυός παρά την αυξημένη διέγερση των κινητικών περιοχών 

του εγκεφάλου. Συνεπώς, οι αυξήσεις στην εγκεφαλική 

δραστηριότητα δεν είναι επαρκείς για τη διατήρηση της 

νευρικής εντολής στον μυ.78 Τέλος, παρατηρείται μείωση 

του χρόνου ανοχής του έργου που προκαλεί κόπωση ως 

αποτέλεσμα της ελαττωμένης συναπτικής εντολής από 

την Iα προσαγωγό ανατροφοδότηση και της απόκλισης 

της ικανότητας του ΚΝΣ να παρέχει μέγιστη διέγερση στα 

κινητικά νεύρα.73,79

Ο σκελετικός μυς νευρώνεται από τα αισθητικά νεύ-

ρα, τα οποία διεγείρονται κατά τη μυϊκή σύσπαση και 

αποτελούν μηχανισμό ανατροφοδότησης του ΚΝΣ. Η 

διέγερση των υποδοχέων των αισθητικών νεύρων αλλάζει 

τη συχνότητα εκφόρτισης των εν λόγω νεύρων και της 

ανατροφοδότησής τους στο ΚΝΣ, περιλαμβανομένου 

του εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού. Τα αισθητικά 

νεύρα είναι μικρής διαμέτρου, αποτελούν προσαγωγούς 

ερεθίσματος από τον μυ και ανήκουν στις ομάδες ΙΙΙ και IV. 

Τα νεύρα αυτά είναι εκείνα που σχετίζονται περισσότερο 

με τις αλλαγές στη νευρική δραστηριότητα των συστολών 

που προκαλούν κόπωση. Οι περισσότερες από τις λεπτά 

μυελινωμένες νευρικές αισθητικές ίνες ΙΙΙ είναι μηχανικά 

ευαίσθητες και ανταποκρίνονται στη μυϊκή σύσπαση ή 

και στη διάταση του μυός. Οι νευρικές αισθητικές ίνες 

της ομάδας ΙV και κάποιες από την ομάδα ΙΙΙ μαζί με τους 

σχετιζόμενους αισθητήρες παρουσιάζουν ευαισθησία 

σε διάφορους ενδομυϊκούς μεταβολίτες και μεταβολικές 

αλλαγές, όπως και σε επιβλαβή επίπεδα μηχανικής τάσης.24 

Οι μεταβολικά ευαίσθητες νευρικές αισθητικές ίνες ΙΙΙ και 

IV χωρίζονται σε δύο υποομάδες, τους μεταβοϋποδοχείς ή 

εργοϋποδοχείς και τους μεταβο-αλγοϋποδοχείς.80 Οι μετα-

βοϋποδοχείς αποκρίνονται σε αβλαβή επίπεδα ενδομυϊκών 

μεταβολιτών (γαλακτικό, ΑΤΡ, πρωτόνια) που σχετίζονται 

με τη φυσιολογική έως και την υψηλού επιπέδου έντασης 

(κυρίως αερόβια) άσκηση.81,82 Οι μεταβο-αλγοϋποδοχείς 

αποκρίνονται μόνο σε υψηλά και ταυτόχρονα σε επιβλαβή 

επίπεδα παρουσίας μεταβολιτών στον μυ κατά τις ισχαιμι-

κές συστολές, αλλά όχι στις μη βλαπτικές συγκεντρώσεις 

μεταβολιτών που σχετίζονται με την κανονική άσκηση.80,83,84 

Τα αισθητικά προσαγωγά νεύρα ομάδας ΙΙΙ/IV των μυών 

κίνησης προβάλλουν έμμεσα και άμεσα σε εγκεφαλικές και 

σπονδυλικές περιοχές του ΚΝΣ.85–87 Τα συγκεκριμένα αισθη-

τικά νεύρα συμμετέχουν στη ρύθμιση της καρδιαγγειακής 

αιμοδυναμικής και αναπνευστικής απόκρισης στην άσκηση 

και κατ’ επέκταση επηρεάζουν την εξέλιξη της περιφερικής 

κόπωσης. Η ταχεία απόκριση των δύο αυτών συστημάτων 

μετά την έναρξη της άσκησης επηρεάζεται σημαντικά από 

την ανατροφοδότηση που παρέχουν οι συγκεκριμένες 

νευρικές αισθητικές ίνες από τους εργαζόμενους μυς και 

την κεντρική εντολή (σήμα προώθησης, feedforward, 

που προέρχεται από τον εγκέφαλο και σχετίζεται με την 

κινητική εντολή).88,89

Βασικούς συντελεστές για τον καθορισμό της εκδή-

λωσης της περιφερικής κόπωσης, κατά την άσκηση με 

μικρή μυϊκή μάζα ή με ολόκληρο το σώμα, αποτελούν η 

μυϊκή αιματική ροή και η μεταφορά Ο2.90 Η μείωση της 

αιματικής ροής και κατ’ επέκταση της παροχής Ο2 αυξάνει 

τον ρυθμό εκδήλωσης της κόπωσης και το αντίστροφο.91 

Η συμμετοχή των αισθητικών νευρικών ινών ΙΙΙ/ΙV εξα-

σφαλίζει επαρκή αιματική ροή και παροχή Ο2, μέσω της 

κατάλληλης κυκλοφορικής και αναπνευστικής απόκρισης 

κατά την άσκηση, με σκοπό την πρόληψη της πρόωρης 

κόπωσης στον εργαζόμενο μυ.30 Η ανατροφοδότηση από 

τις νευρικές ίνες τύπου ΙΙΙ/ΙV κατά την άσκηση που προκαλεί 

κόπωση μειώνει άμεσα ή έμμεσα την εντολή από τα νωτιαία 

κινητικά νεύρα, με αποτέλεσμα να επηρεάζεται αρνητικά η 

εκούσια μυϊκή ενεργοποίηση και συνεπώς η απόδοση στην 

άσκηση.36,77,92,93 Η μείωση της νευρικής κινητικής εντολής 

αποδίδεται στην άμεση αναστολή των κινητικών νεύρων 

για κάποιους μυς, στη μείωση της εντολής διεγερσιμότητας 

μέσω της αναστολής των Ια προσαγωγών νευρικών ινών 

και στη μείωση της κατιούσας εντολής.77 Συνολικά, παρα-

τηρείται ένας διπλός ρόλος στη λειτουργία των νευρικών 

αισθητικών ινών τύπου ΙΙΙ/ΙV, οι οποίες περιορίζουν την 

εντολή των κινητικών νεύρων, άρα και την εκούσια μυϊκή 

ενεργοποίηση και, παράλληλα, συμβάλλουν ουσιαστικά 

στην αναστολή της εμφάνισης της περιφερικής κόπωσης 

μέσω της διευκόλυνσης της αιματικής κυκλοφορίας και της 

αναπνοής κατά την άσκηση.24 Ειδικότερα, έχει παρατηρηθεί 

ότι παρ’ όλο που η αναπνευστική απόκριση κατά την άσκη-

ση μετακίνησης παραμένει επαρκής, παρά την παρουσία 
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κόπωσης των αναπνευστικών μυών, η απόδοση κατά την 

άσκηση με ολόκληρο το σώμα μειώνεται. Επίσης, κατά την 

παρατεταμένη άσκηση η καρδιακή λειτουργία μπορεί να 

επηρεαστεί και να προκληθεί καρδιακή κόπωση, η οποία 

εκδηλώνεται ως ένα παροδικό φαινόμενο μειωμένης καρ-

διακής λειτουργίας μετά την άσκηση και έχει αποδοθεί σε 

μείωση της λειτουργίας της διαστολής και της συστολής 

της αριστερής και της δεξιάς κοιλίας.94

6. ΘΕΩΡΙΑ ΟΡΙΟΥ ΑΙΣΘΗΤΙΚΗΣ ΑΝΟΧΗΣ

Η θεωρία του κρίσιμου ορίου στην περιφερική κόπωση 

έρχεται σε αντίθεση με ευρήματα που υποστηρίζουν ότι το 

μέγεθος της ασκησιογενούς τελικής περιφερικής κόπωσης 

είναι ιδιαίτερα ειδικό και διαφέρει μεταξύ των έργων. Η 

θεωρία χαρακτηρίζεται ως ανεπαρκής για τη σύγκριση 

τελικού επιπέδου κόπωσης μεταξύ διαφορετικών τύπων 

άσκησης έργου (π.χ. έντασης και διάρκειας) ή και σημαντικά 

διαφορετικών περιβαλλοντικών συνθηκών.23 Παράγοντες 

περιορισμού της αθλητικής απόδοσης συνιστούν η νευρική 

ανατροφοδότηση από τους δευτερεύοντες στην άσκηση 

μυς, οι οποίοι παρήγαγαν έργο πριν ή και ταυτόχρονα με 

τους κυρίως, η κόπωση ή το έργο των αναπνευστικών μυών 

και ο έντονος πόνος στους ασκούμενους και μη μυς. Οι εν 

λόγω παράγοντες σε συνδυασμό με τον ρόλο των απαγωγών 

εκφορτίσεων, οι οποίες συνδέονται με την κεντρική εντολή, 

υποστηρίζουν την υπόθεση ότι το άθροισμα όλων των 

νευρικών ανατροφοδοτήσεων και απαγωγών σημάτων με 

τις σχετιζόμενες σ’ αυτά αισθήσεις μπορεί να συμμετέχουν 

σε μεγάλο βαθμό στον περιορισμό της απόδοσης στην 

άσκηση.28,38,95–105 Σε συνέχεια της προηγούμενης υπόθεσης 

ενισχύεται η θεωρία της ύπαρξης ενός ορίου ανεκτής αι-

σθητικότητας, κατά την οποία υπάρχει ένα υποθετικό όριο 

μετά το οποίο οι συνέπειες από τη συνέχιση της άσκησης 

είναι αποτρεπτικές. Συνεπώς, παρατηρείται ο ασκούμενος 

να τερματίζει την προσπάθειά του ή να μειώνει την ένταση 

της άσκησης, με σκοπό η συνέχισή της να είναι ανεκτή.45 

Ο παραπάνω μηχανισμός αποτελεί ένα συνολικό κύκλωμα 

ανατροφοδότησης, στο οποίο ένα πεπερασμένο επίπεδο 

ερεθισμού των αισθητικών προσαγωγών νεύρων καταλήγει 

σε αποτυχία επίτευξης του έργου. Τα νεύρα αυτά μεταφέ-

ρουν πληροφορίες από μυς που εμπλέκονται στην άσκηση 

έμμεσα ή άμεσα και από τις απαγωγές εκφορτίσεις που 

σχετίζονται με την κεντρική εντολή. Το όριο της αισθητικής 

ανοχής και η ποσοτικοποίηση της απόστασης από αυτό, 

που μπορεί να έχει ένας ασκούμενος, αξιολογείται μέσω της 

κλίμακας Borg (1970). Η προσαγωγός ανατροφοδότηση και 

η κεντρική κινητική εντολή επηρεάζουν τον αντιλαμβανό-

μενο ρυθμό κόπωσης και μπορεί να είναι καθοριστικές για 

τον προσδιορισμό του ορίου της αισθητικής ανοχής.106–109

7. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΗΣ ΤΗΣ ΚΟΠΩΣΗΣ

Κατά την αποτυχία επίτευξης έργου δεν έχει διευκρινι-

στεί ακόμη εάν οι περιφερικοί ή οι κεντρικοί μηχανισμοί εί-

ναι κυρίως υπεύθυνοι για τον τερματισμό της άσκησης.110,111 

Η διάρκεια και η ένταση του έργου καθορίζουν το μέγεθος 

της κόπωσης. Η περιφερική κόπωση εκδηλώνεται σε με-

γαλύτερο βαθμό μετά από σύντομη και έντονη άσκηση, 

ενώ η κεντρική μετά από μακρύτερης διάρκειας άσκηση.112 

Τέλος, ο βαθμός της κόπωσης κατά τον τερματισμό πολύ 

έντονης άσκησης έργου μετακίνησης φαίνεται να είναι 

ανεξάρτητος από τη διάρκειά της.113 Στην εκδήλωση της 

κόπωσης κατά την άσκηση μετακίνησης με ολόκληρο το 

σώμα, εκτός από τη συμβολή των μυών που εμπλέκονται 

άμεσα στη μετακίνηση −συμβάλλει επίσης το αναπνευστικό 

σύστημα− συμμετέχουν οι ψυχολογικοί και οι πνευματικοί 

παράγοντες, καθώς και η αναπνευστική και η καρδιακή 

κόπωση.114

Το αναπνευστικό σύστημα, διατηρώντας στο ελάχιστο 

το αναπνευστικό μυϊκό έργο κατά την άσκηση, έχει σκοπό 

τη διατήρηση της αρτηριακής PO2 σε τιμές ηρεμίας και την 

αποτροπή της αύξησης της αρτηριακής PCO2. Λόγω των 

αυξημένων αναπνευστικών απαιτήσεων κατά την άσκηση 

με ολόκληρο το σώμα μπορεί να υπάρξει αποτυχία διατή-

ρησης των τιμών ηρεμίας και να επέλθει κόπωση στους 

μυς κίνησης. Έχουν παρατηρηθεί τρεις περιορισμοί του 

αναπνευστικού συστήματος οι οποίοι προάγουν την εκδή-

λωση της μυϊκής κόπωσης κατά την άσκηση με ολόκληρο 

το σώμα. Οι περιορισμοί αυτοί είναι οι εξής: Η ασκησιογε-

νής αρτηριακή υποξαιμία, κατά την οποία παρατηρείται 

μείωση του κορεσμού του οξυγόνου κατά 5–15% από τις 

τιμές ηρεμίας.115 Ο αρτηριακός αποκορεσμός κατά την 

άσκηση πιθανόν να οφείλεται σε ανεπαρκή αντισταθμι-

στικό υπεραερισμό, μετατόπιση της αποδέσμευσης του 

οξυγόνου σε οποιαδήποτε αρτηριακή PO2 λόγω αλλαγών 

στην οξύτητα ή στη θερμοκρασία και την υπέρμετρη 

διάσταση της διαφοράς του φλεβικού από το αρτηριακό 

Ο2.115 Το αποτέλεσμα του αρτηριακού αποκορεσμού ενδέ-

χεται να επηρεάσει αρνητικά την παροχή οξυγόνου στους 

μυς κίνησης και σε συνδυασμό με τη σημαντικότητα της 

μεταφοράς και της παροχής του Ο2 στον καθορισμό της 

ασκησιογενούς κόπωσης, ενισχύεται η εκδήλωση της πε-

ριφερικής κόπωσης.91,116 Επίσης, η αναπνευστική κόπωση 

συνδέεται με υψηλά επίπεδα μυϊκής κόπωσης κατά την 

άσκηση με ολόκληρο το σώμα, ενώ έχει χαρακτηριστεί 

ως σημαντικός παράγοντας για την εκδήλωση της μυϊκής 

κόπωσης στους μυς κίνησης.99,100,117 Ο μηχανισμός που 

συνδέει το αναπνευστικό μυϊκό έργο κατά την κόπωση με 

την κόπωση των μυών κίνησης ορίζεται ως μυϊκό αναπνευ-

στικό μεταβολικό αντανακλαστικό (metaboreflex). Έχει 
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παρατηρηθεί ότι οι συσπάσεις των αναπνευστικών μυών 

που προκαλούν κόπωση και η επακόλουθη συσσώρευση με-

ταβολιτών στους εισπνευστικούς και στους εκπνευστικούς 

μυς ενεργοποιούν τα φρενικά απαγωγά νεύρα, τα οποία 

είναι ευαίσθητα στους μεταβολίτες.118 Η εν λόγω ενεργο-

ποίηση έχει ως αποτέλεσμα την αντανακλαστική αύξηση 

της συμπαθητικής αγγειοσυσταλτικής δραστηριότητας 

και τον ακόλουθο περιορισμό της αιματικής ροής και της 

παροχής οξυγόνου στους ασκούμενους μυς των άκρων.119–121 

Τέλος, κατά την άσκηση παρατηρούνται μεγάλες εναλλαγές 

ενδοθωρακικών πιέσεων, που μπορεί να μεταβάλλουν την 

καρδιακή παροχή και συνεπώς να επηρεάζουν την παροχή 

οξυγόνου στους μυς κίνησης.122,123 Μέχρι σήμερα δεν έχει 

συνδεθεί άμεσα η επίδραση των ενδοθωρακικών πιέσεων 

με την κόπωση στους μυς κίνησης.114

8. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Κατά την εκτέλεση άσκησης με ολόκληρο το σώμα 

παρατηρείται η εκδήλωση της περιφερικής και της κε-

ντρικής κόπωσης. Η μείωση της αθλητικής απόδοσης είναι 

αποτέλεσμα της παράλληλης δράσης της κεντρικής και 

της περιφερικής κόπωσης. Ανάλογα με το μέγεθος αυτών 

παρατηρείται έκπτωση στην αθλητική απόδοση ή ακόμη 

και διακοπή της άσκησης αντοχής. 
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