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Περίληψη 

Ο σκελετικός μυς αποτελεί έναν ενεργοβόρο ιστό, υπεύθυνο για την κίνηση, που επιπλέον επιτελεί πολλαπλούς 
ρόλους στον οργανισμό, όπως ρύθμιση του μεταβολισμού και θερμορύθμιση. Τα μυοκύτταρα του σκελετικού μυός 
(μυϊκές ίνες) περιέχουν μυοϊνίδια και αυτά με την σειρά τους περιέχουν τις λειτουργικές μονάδες του μυός, τα 
σαρκομέρια. Στην παρούσα ανασκόπηση, πραγματοποιείται μια επανεξέταση του μηχανισμού συστολής και του 
ρόλου γνωστών (ακτίνη, μυοσίνη, τροπονίνη) και σχετικά άγνωστων (νεμπουλίνη, τιτίνη) σαρκομερικών πρωτε-
ϊνών, σχολιάζονται αναδυόμενοι παράγοντες που εμπλέκονται στον μηχανισμό της μυϊκής συστολής, στην υγεία, 
την άσκηση και την νόσο και πως αυτοί οι παράγοντες πιθανώς επηρεάζουν την συνολική απόδοση του σκελετι-
κού μυός. Επίσης σχολιάζονται κάποιες πρακτικές εφαρμογές των ευρημάτων της επιστημονικής έρευνας αλλά 
και προτείνονται νέες ερευνητικές κατευθύνσεις στο πεδίο της φυσιολογίας της άσκησης και της πειραματικής 
μυολογίας.  
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Abstract 

Skeletal muscle is an energy-consuming tissue, responsible for movement, which also performs multiple roles 
in the body, such as regulating metabolism and thermoregulation. Skeletal muscle myocytes (aka muscle fibers) 
contain myofibrils and these in turn contain the functional units of the muscle, the sarcomeres, an arrangement of 
interdigitizing filaments and their accessory proteins. In the present review, an overview of the mechanism of 
contraction and the role of known (actin, myosin, troponin) and relatively unknown (nebulin, titin) sarcomere 
proteins is presented. Additionally, emerging factors involved in the mechanism of muscle contraction, and exer-
cise applications are discussed. Moreover, how these factors are likely to affect overall skeletal muscle perfor-
mance in health and disease is commented upon. Last but not least, examples of the practical meaning of selected 
scientific data is highlighted for the benefit of the exercise professional or the physiology teacher, as well as novel 
or continuing research directions within the fields of exercise physiology and experimental myology are proposed 
for the benefit of the physiology researcher.     
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Εισαγωγή 
 

Οι σκελετικοί μύες αποτελούνται από γραμμωτό μυϊκό ιστό, νευρώνονται από το σωματικό νευρικό σύστημα  
και συνιστούν περί το 40% του σωματικού βάρους, με ποσοστιαίες τιμές να κυμαίνονται από 30 έως 50% σε νέους 
ενήλικες άνδρες και 20 έως 35% σε νέες ενήλικες γυναίκες, ανάλογα με τα επίπεδα δραστηριότητας (Sallinen, 
Ojanen, Karavirta, Ahtiainen, & Hakkinen, 2008), την φυλή [(χαμηλότερες τιμές σε Ασιατικούς πληθυσμούς, 
(Zhang et al., 2021) έναντι Καυκάσιων, (Lee, Jebb, Oke, & Piernas, 2020)]) και την μέθοδο ανάλυσης (Janssen, 
Heymsfield, Wang, & Ross, 2000).  

Ο σκελετικός μυς, σε κυτταρικό επίπεδο, υλοποιεί μηχανικό έργο μέσα από την αλληλεπίδραση εξειδικευμένων 
πρωτεϊνών, οργανωμένων σε επαναλαμβανόμενους σχηματισμούς, τα σαρκομέρια, μια αλληλεπίδραση η οποία 
βασίζεται στην κατανάλωση ενέργειας (τριφωσφορική αδενοσίνη, ATP) (H. Huxley, 2004; Mcnally, Lapidos, & 
Wheeler, 2006). Αυτή προσδίδει στον σκελετικό μυ το καθοριστικό του ρόλο στην μεταβολική υγεία και στην θερ-
μορύθμιση, αφού αποτελεί τον πιο «ενεργοβόρο» ιστό στο ανθρώπινο σώμα, συμβάλλοντας κατά 25% στην ενερ-
γειακή δαπάνη ηρεμίας, (Heymsfield, Thomas, Bosy-Westphal, & Muller, 2019), έχοντας λοιπόν καθοριστική επί-
δραση στο ενεργειακό ισοζύγιο του ανθρώπου.  

Πληθώρα μελετών έχει αναδείξει την απώλεια μυϊκής μάζας, που επέρχεται με την υποκινητικότητα, το γήρας 
αλλά και τα χρόνια νοσήματα (για ανασκόπηση βλ. Malavaki et al., 2015) ως μια ιδιαίτερη πρόκληση της σύγχρο-
νης εποχής που απαιτεί συντονισμένη επιστημονική διερεύνηση και ανάπτυξη νέων μεταφραστικών τεχνολογιών 
για να αντιμετωπιστεί. Επιπλέον, η επισκόπηση της εκτεταμένης βιβλιογραφίας των τελευταίων δυο δεκαετιών 
έχει αναδείξει την σημασία της επαρκούς μυϊκής μάζας και σωστής μυϊκής λειτουργίας (με αποφυγή του πρόωρου 
καμάτου και της αδυναμίας (Sakkas & Karatzaferi, 2012)) στην πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη της υγείας 
(Kim & Kim, 2020) και την διατήρηση υψηλής ποιότητας ζωής στις μεγαλύτερες ηλικίες (Distefano & Goodpaster, 
2018). Αυτές οι διαπιστώσεις ενδυναμώνουν την σημασία της συνεχιζόμενης βασικής και εφαρμοσμένης έρευνας 
στην φυσιολογία της άσκησης και της μετάφρασης των ευρημάτων, για την καθοδήγηση των παρεμβάσεων σε 
γενικούς και ειδικούς πληθυσμούς πολιτών, με στόχο την διατήρηση ή/και βελτίωση της μυϊκής μάζας και της 
απόδοσης του μυός.  

Στην παρούσα ανασκόπηση θα συζητηθούν γνωστοί και αναδυόμενοι παράγοντες που εμπλέκονται στον μη-
χανισμό της μυϊκής συστολής, στην υγεία και την νόσο. Σε κάθε τμήμα, σε παράγραφο με τον υπότιτλο «σχέση με 
την απόδοση του σκελετικού μυός» θα σχολιάζεται το πως αυτοί οι παράγοντες επηρεάζουν την απόδοση του 
σκελετικού μυός. Επίσης θα προταθούν κάποιες πρακτικές εφαρμογές αλλά και θα γίνει αναφορά στις πιθανές 
νέες κατευθύνσεις που φαίνεται να ανοίγουν στο πεδίο της φυσιολογίας της άσκησης. 
 
 
Ανασκόπηση σχετικών ερευνών & επιμέρους συζήτηση 
 
Στοιχεία ανατομίας του μυός και λειτουργικός τους ρόλος 

Κάθε μυς αποτελεί ένα μυϊκό όργανο που περιέχει συσταλτά και μη-συσταλτά στοιχεία (βλ. (Mcnally et al., 
2006)).Τα άκρα του οργάνου συνδέονται στα οστά με τενόντιες απολήξεις, μέσα από την σύγκλιση των τριών επι-
πέδων συνδετικού ιστού, του επιμύιου (epimysium), που περιβάλλει την γαστέρα του μυός, του περιμύιου 
(perimysium), που χωρίζει τον μυ σε δεμάτια (fascicles) μυϊκών ινών, και του ενδομύιου (endomysium), που πε-
ριβάλλει κάθε μυϊκή ίνα (και συνδέεται με την κυτταρική μεμβράνη, το σαρκείλημμα). Τα τρία επίπεδα οργάνω-
σης του συνδετικού ιστού -– επιµύιο, περιµύιο και ενδοµύιο -– συνδέονται µε τους τένοντες έτσι ώστε να μεταφέ-
ρεται η τάση η οποία αναπτύσσεται σε κάθε μυοκύτταρο (μυϊκή ίνα), με αποτέλεσμα την κίνηση ή την σταθερο-
ποίηση μερών του ανθρώπινου σκελετού. Οι ιδιότητες του συνδετικού ιστού μεταβάλλονται στην οξεία φάση (π.χ. 
σκληρότητα συνδέσμων ή/και τενόντων με την προθέρμανση) αλλά και στην χρόνια φάση με την προπόνηση, 
τον τραυματισμό ή την πάροδο της ηλικίας, μέσα από τις μεταβολές έκφρασης κολλαγόνου κ.α., (Mackey & Kjaer, 
2017; Stone & Karatzaferi, 2003). 

Κάθε μυοκύτταρο περιλαμβάνει χιλιάδες μυοϊνίδια που περιέχουν δισεκατομμύρια μυονημάτια, τα οποία δη-
μιουργούνται από πολυμερή πρωτεϊνών. Τα μυονημάτια οργανώνονται στα σαρκομέρια που αποτελούν τις λειτουρ-
γικές μονάδες του μυός για την ανάπτυξη των βασικών μετρούμενων μεγεθών της μηχανικής λειτουργίας του μυο-
κυττάρου, δηλαδή, της δύναμης (Frontera & Ochala, 2015) και της ταχύτητας (Sugi & Ohno, 2019).  

Σε ένα σαρκομέριο παρατηρείται μια αλληλουχία παχιών και λεπτών νηματίων τα οποία δεν μεταβάλλουν το 
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καθαυτό μήκος τους, αλλά, όπως έχει περιγραφεί, διολισθαίνουν κατά την μυϊκή συστολή (H. Huxley, 2004). Επί-
σης παρατηρείται και η παρουσία «ελαστικών» νηματίων τα οποία συμβάλουν στην επαναφορά των σαρκομερίων 
στα αρχικά τους μήκη μετά από επιμήκυνση, π.χ. νημάτια τιτίνης (γνωστής επίσης ως τιτανίνη, titin) (Labeit, 
Kolmerer, & Linke, 1997) ή καθοδηγούν το μήκος των λεπτών νηματίων, π.χ. νημάτια νεμπουλίνης (nebulin) 
(Ottenheijm, Granzier, & Labeit, 2012). Tα όρια του κάθε σαρκομερίου ορίζονται από τους πρωτεϊνικούς σχημα-
τισμούς των δίσκων Ζ (Z disks) που σταθεροποιούν τα λεπτά νημάτια και έχουν ρόλο στην μεταγωγή της τάσης 
και την σηματοδότηση (Gautel & Djinovic-Carugo, 2016). Οι δίσκοι Ζ με την σειρά τους συνδέονται με το σαρκεί-
λημμα μέσα από τα κοσταμέρια (costameres) και μια περιοχή ιδιαίτερης σημασίας, αφού φαίνεται να αποτελούν 
την «Αχίλλειο πτέρνα» της μορφολογίας και λειτουργίας της μηχανικής μεταγωγής (mechanotransduction) λόγω 
της εμπλοκής τους στα αναπτυξιακά και λειτουργικά ορόσημα των καρδιομυοκυττάρων (Samarel, 2005) αλλά και 
σε σημαντικές μυοπάθειες (όπως την μυϊκή δυστροφία κατά Duchene, κ.α.) (Le et al., 2018). 
 
Μηχανισμός της μυϊκής συστολής 

Το μοντέλο της διολίσθησης των μυονηματίων, ως βάση της μυϊκής συστολής, περιγράφηκε αρχικά το 1954 
από δυο ανεξάρτητες ερευνητικές ομάδες, η μία από το Cambridge (A. F. Huxley & Niedergerke, 1954) και η άλλη 
από το MIT (H. Huxley & Hanson, 1954) και οι βασικές του παράμετροι παραμένουν αποδεκτές ως σήμερα. Με 
βάση αυτό το μοντέλο και τα ευρήματα της βιοχημείας, φυσιολογίας και βιοφυσικής του μυός έκτοτε, γνωρίζουμε 
ότι το λεπτό νημάτιο, που περιέχει κυρίως ακτίνη, περιέχει σημεία πρόσδεσης προεκβολών του παχιού νηματίου 
(τις λεγόμενες εγκάρσιες γέφυρες μυοσίνης), που όταν επιτραπεί η σύνδεσή τους (δηλ. κατά την ενεργοποίηση του 
μυός) αποτελούν σημεία ανάπτυξης τάσης. H τάση αυτή μπορεί να διαφοροποιείται ανάλογα με την ένταση/δύ-
ναμη των, γρήγορα αναστρέψιμων, δεσμών εγκάρσιων γεφυρών μυοσίνης με τις θέσεις πρόσδεσης στην ακτίνη, 
ένταση που διαφοροποιείται από οξείς παράγοντες, λ.χ. κατά την κόπωση (Karatzaferi, Chinn, & Cooke, 2004; 
Karatzaferi, Myburgh, Chinn, Franks-Skiba, & Cooke, 2003) ή χρόνιους παράγοντες όπως τύπο μυός, ή επίδραση 
νοσήματος (π.χ. ουραιμική μυοπάθεια. (Mitrou et al., 2019).  
 
Σχέση με την απόδοση του σκελετικού μυός 

Με βάση τα παραπάνω, όσο μεγαλύτερος αριθμός εγκάρσιων γεφυρών ενεργεί πάνω στα λεπτά νημάτια, σε 
μια δεδομένη στιγμή και εγκάρσια διατομή, τόσο μεγαλύτερη είναι η συνολική ανάπτυξη δύναμης (είτε ισομετρι-
κής, είτε δυναμικής) από τα μυοκύτταρα και εν τέλει από το μυϊκό όργανο. Από την άλλη, όσο πιο γρήγορα δια-
τρέχουν οι εγκάρσιες γέφυρες τα στάδια πρόσδεσης και αποσύνδεσης (τα οποία συνολικά περιγράφονται ως ο 
«κύκλος της εγκάρσιας γέφυρας»), τόσο γρηγορότερος είναι ο ρυθμός της αλληλεπίδρασης ακτίνης-μυοσίνης και άρα 
τόσο μεγαλύτερη είναι η ταχύτητα συστολής ενός μυοκυττάρου. Διάφοροι χρόνιοι παράγοντες, όπως ο τύπος της 
μυοσίνης (Karatzaferi, Adamek, & Geeves, 2017), ή οξείς παράγοντες, όπως η παρουσία καματογόνων παραγό-
ντων (Karatzaferi, Franks-Skiba, & Cooke, 2008) ή/και η διαταραχή στα επίπεδα ενεργειακών υποστρωμάτων (βλ. 
ανασκόπηση μηχανισμών του καμάτου στο Μήτρου και συν., 2017) επενεργούν και σε αυτήν την ιδιότητα του 
μυός, μεταβάλλοντας την παραγόμενη ισχύ. 
 
Δομή και λειτουργία των παχιών και λεπτών νηματίων 

Το λεπτό νημάτιο αποτελείται από ακτίνη (actin), και τις ρυθμιστικές πρωτεΐνες τροπομυοσίνη (Tm) και τρο-
πονίνη (Tn). Η Tn εμπεριέχει τρεις υποομάδες (subunits): μια που δεσμεύει ιόντα ασβεστίου (TnC), μια που στα-
θεροποιεί την Tn πάνω στην Tm (TnT), και μια που έχει ανασταλτικό ρόλο, παρεμποδίζoντας τις εγκάρσιες γέφυ-
ρες να προσδεθούν στην ακτίνη όταν δεν υπάρχει διαθέσιμο ασβέστιο (TnΙ) (Vinogradova et al., 2005). Εφόσον 
διεγερθεί το μυοκύτταρο, απελευθερώνονται μεγάλες ποσότητες ιόντων ασβεστίου, από τον αποθηκευτικό του 
χώρο (το σαρκοπλασματικό δίκτυο) που πλημυρίζουν το σαρκόπλασμα. Τότε η TnC πληροί τις θέσεις δέσμευσης 
ασβεστίου που κατέχει με αποτέλεσμα μια αλλαγή στην τριτοταγή δομή του λεπτού νηματίου, που εμπεριέχει την 
μετακίνηση της θέσης της Tm πάνω στην ακτίνη, επιτρέποντας έτσι στις εγκάρσιες γέφυρες μυοσίνης να προσδε-
θούν και να ξεκινήσει η μυϊκή συστολή (Gordon, Homsher, & Regnier, 2000). Όλες οι υποομάδες της Tn έχουν 
ισομορφές, με αυτές που εμφανίζονται στον καρδιακό μυ, να ομοιάζουν με αυτές που εκφράζονται στους μύες 
βραδείας συστολής, και με τις διαφοροποιήσεις τους να εμπλέκονται σε χρόνιες νοσηρές καταστάσεις (Eldred, 
Katzemich, Patel, Bullard, & Swank, 2014; Wattanapermpool, Reiser, & Solaro, 1995; Wei & Jin, 2011). Επιπλέον, 
η ανίχνευση ισομορφών των υποομάδων της Tn αποτελεί τη βάση για διαγνωστικά εργαλεία για υποξείες ή οξείες 
καταστάσεις διαταραχής της υγείας, π.χ. ως βιοδείκτες στο έμφραγμα ή την συνδεόμενη με την άσκηση ραβδο-
μυόλυση (Egholm & Pareek, 2015; Rausa, Shetty, & Loomba, 2019). 
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Ο «κινητήρας» του σκελετικού μυός είναι η μυοσίνη ΙΙ (Sweeney & Holzbaur, 2018) [σημ. υπάρχουν και μυοσί-
νες και σε άλλους ιστούς, μη οργανωμένες σε σαρκομέρια]. Πρόκειται για ένα μόριο με αρκετά μεγάλο μοριακό 
βάρος του οποίου η πρώτη κρυσταλλική δομή παρουσιάστηκε μόλις το 1993 (Rayment et al., 1993). Κάθε μόριο 
μυοσίνης περιέχει δυο βαριές αλύσους μυοσίνης (myosin heavy chain, MyHC, κάθε μια αποτελούμενη από 2000 
αμινοξέα) που διαμορφώνουν τις περιοχές της «κεφαλής» (head), προς το Ν-τελικό άκρο της αλύσου, και της «ου-
ράς» (tail) ή ραβδίου (rod) προς το C-τελικό άκρο, με μια ενδιάμεση περιοχή «αυχένα» (head, neck and tail 
domains). Στον αυχένα, σε μια περιοχή 20-25 αμινοξέων (σε περιοχή «IQ motif»), συνδέονται μη-ομοιοπολικά, οι 
ελαφρές άλυσοι μυοσίνης (myosin light chain, MLC), δυο βασικές (essential or alkali MLCs) και δυο ρυθμιστικές 
(regulatory MLC), οι οποίες είναι απαραίτητες για την δομική ακεραιότητα του ολοενζύμου μυοσίνης (Heissler 
& Sellers, 2014).  Οι δύο ουρές της μυοσίνης περιπλέκονται σε σπειρωμένο σπείραμα (coiled-coil) και έτσι κάθε 
μόριο μυοσίνης έχει δύο κεφαλές. H κάθε κεφαλή μυοσίνης έχει στην μια πλευρά της μια θέση πρόσδεσης ακτίνης 
που είναι μία μεταβαλλόμενου ανοίγματος σχισμή (cleft). Οι «σιαγόνες» της σχισμής ανοιγοκλείνουν ανάλογα με 
τα βιοχημικά-μηχανικά στάδια της υδρόλυσης ATP, και της απελευθέρωσης των μεταβολικών υποπροϊόντων της 
(Pi και ADP) (Llinas et al., 2015), που υλοποιούνται στην αντίρροπη πλευρά της κεφαλής, όπου και εδράζεται η 
ενζυμική δράση της μυοσίνης (μυοσινική ATPάση, myosin ATPase).  

Στον άνθρωπο, οι ισομορφές βαριάς αλύσου μυοσίνης που εκφράζονται στους σκελετικούς μύες είναι σε μυϊκές ίνες 
βραδείας συστολής, η τύπου MyHC Ι, σε μυϊκές ίνες ταχείας συστολής, οι τύπου MyHC ΙΙΑ και MyHC ΙΙΧ, ενώ 
στα μικρά θηλαστικά (π.χ. τρωκτικά που συνήθως χρησιμοποιούνται στην έρευνα όπως ο επίμυς, δηλ. αρουραίος) 
επιπλέον εμφανίζεται και ο τύπος ταχείας συστολής MyHC ΙΙΒ (για εκτενή ανάλυση βλ. Schiaffino & Reggiani, 
2011). Οι ελαφρές άλυσοι επίσης παρουσιάζουν ισομορφές, τις βασικές MLC1f, MLC3f και MLC1s και τις ρυθμι-
στικές MLC2f και MLC2s (όπου f = τύπου ταχείας s = τύπου βραδείας συστολής), οι οποίες φαίνεται να αποτελούν 
ένα επιπρόσθετο επίπεδο διαμόρφωσης της κινητικής και μηχανικής διαφοροποίησης των ιδιοτήτων των τύπων 
των μυϊκών ινών (Andruchov, Andruchova, Wang, & Galler, 2006; Bottinelli, Betto, Schiaffino, & Reggiani, 1994). 
Επιπλέον, στον άνθρωπο, αλλά και σε όλα τα θηλαστικά, παρατηρείται το φαινόμενο των «υβριδικών» μυϊκών 
ινών, δηλαδή μυοκυττάρων που συνεκφράζουν διαφορετικά ποσοστά διαφορετικών τύπων ισομορφών MyHC 
και έτσι ο τύπος που εκφράζουν είναι «ενδιάμεσος». Ο ρόλος τέτοιων μυϊκών ινών φαίνεται ότι είναι να εξασφαλί-
ζουν στον μυ ένα μεγαλύτερο εύρος μηχανικών ιδιοτήτων (Ahn, Konow, Tijs, & Biewener, 2018), αλλά ίσως και 
να αποτελούν πρόδρομες ίνες κατά την επιδιόρθωση ή μεταβολή της έκφρασης ως αποτόκου κάκωσης, νόσου ή 
προπονητικής επιβάρυνσης (Medler, 2019). 
 
Σχέση με την απόδοση του σκελετικού μυός 

H δραστικότητα της μυοσινικής ATPάσης αλλά και η «συγγένεια» (affinity) που έχει η μυοσίνη για την ακτίνη, 
από την μια πλευρά της, αλλά και για την ATP και τους μεταβολίτες της υδρόλυσης από την άλλη της πλευρά, 
αποτελούν παράγοντες που επηρεάζουν την ταχύτητα του κύκλου της εγκάρσιας γέφυρας και εξαρτώνται από 
τον τύπο μυοσίνης που εκφράζεται εντός της μυϊκής ίνας, (Iorga, Adamek, & Geeves, 2007; Nyitrai et al., 2006). 
Επιπλέον, η έκφραση τύπου μυοσίνης συμπαρασύρει την διαμόρφωση των μεταβολικών ιδιοτήτων του μυός 
(Schiaffino & Reggiani, 2011), δηλ. προς ένα «αερόβιο» μεταβολικό προφίλ με αποτέλεσμα την αντίσταση στην 
κόπωση (αντοχή) σε αντίθεση με ένα «γλυκολυτικό» μεταβολικό προφίλ, με αποτέλεσμα ικανότητα για ταχεία ανά-
πτυξη υψηλών τιμών δύναμης αλλά μικρή αντίσταση στην κόπωση (ισχύς).  

Η επίδραση της άσκησης στην έκφραση μυοσίνης εξαρτάται από τον όγκο της προπόνησης, την διάρκεια του 
προγράμματος, την φάση του περιοδισμού (κατά την οποία μελετάται ο μυς), αλλά την ηλικία, την αρχική μυϊκή 
σύσταση και το προπονητικό ιστορικό των ασκουμένων. Πολλές μελέτες συμφωνούν ότι μεγάλης διάρκειας προ-
γράμματα ενδυνάμωσης, τόσο σε νέους όσο και ηλικιωμένους, τείνουν να μειώνουν το ποσοστό των υβριδικών 
μυϊκών ινών, και συνολικά το ποσοστό έκφρασης MyHCIIX, ενώ αυξάνουν το ποσοστό έκφρασης MyHCIIA (αν 
και όχι πάντα στατιστικά σημαντικά (π.χ. Puhke et al., 2006). Αυτές οι μεταβολές είναι αναστρέψιμες, με την απο-
προπόνηση να επαναφέρει τα αρχικά ποσοστά έκφρασης MyHCIIX (Andersen & Aagaard, 2000). Είναι ενδιαφέ-
ρον επίσης ότι, η βελτίωση της ταχύτητας της μυϊκής συστολής (και άρα της ισχύος του μυός, η οποία προκύπτει 
από το γινόμενο της δύναμης επί την ταχύτητα) που παρατηρήθηκε μετά από πρόγραμμα άσκησης με αντιστάσεις, 
πιθανολογείται ότι προκύπτει όχι τόσο ως αποτέλεσμα αλλαγών έκφρασης της MyHC αλλά λόγω μετα-μεταφρα-
στικών αλλαγών είτε στην ίδια την βαριά άλυσο είτε στα επίπεδα φωσφορυλίωσης της ελαφράς αλύσου μυοσίνης 
(Canepari et al., 2005), μεταβολές που επενεργούν συνολικά στον κύκλο της εγκάρσιας γέφυρας.   
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Δύο «γίγαντες» του σαρκομερίου που ακόμα δεν λαμβάνουμε υπόψη 
Το κλασικό μοντέλο διολίσθησης μυονηματίων επικεντρώνει την επεξήγηση του μηχανισμού της μυϊκής συστο-

λής στον ρόλο των λεπτών και παχιών νηματίων, και αναπόφευκτα οι σχετιζόμενες με αυτά πρωτεΐνες, ακτίνη και 
μυοσίνη αντίστοιχα, έχουν προσελκύσει την μεγαλύτερη ερευνητική βιβλιογραφία στους γραμμωτούς μύες. Τα 
τελευταία όμως χρόνια έχει αναδυθεί ο ρόλος δυο ακόμα νηματίων, της πρωτεΐνης νεμπουλίνης και της πρωτεΐνης 
τιτίνης και φαίνεται να υπάρχει ανάγκη να περιγραφεί ένα νέο μοντέλο αλληλεπίδρασης μυονηματίων για να 
εξηγήσει τον μηχανισμό της μυϊκής συστολής, που θα περιλαμβάνει, τουλάχιστον, τον ρόλο της τιτίνης σε αυτήν. 

Η νεμπουλίνη, με μοριακό βάρος 600‐900 kDa, σχηματίζει ένα νημάτιο που εκτείνεται παράλληλα με το λεπτό 
νημάτιο. Η ονομασία της μεγάλης αυτής πρωτεΐνης σχετίζεται με την «νεφελώδη» (nebulus) εμφάνισή της κατά τις 
πρώτες προσπάθειες χαρακτηρισμού της, μόλις στην δεκαετία του 1980 (βλ. Labeit, Ottenheijm, & Granzier, 2011). 
Το C-καρβοξυτελικό της άκρο προσφύεται στον δίσκο Ζ ενώ το N-αμινοτελικό άκρο της κατευθύνεται στο άκρο 
«μείον» του νηματίου της ακτίνης και φαίνεται να καθορίζει το μήκος του λεπτού νηματίου και άρα την ικανότητα 
ανάπτυξης δύναμης μέσα από την βελτιστοποίηση της αλληλοεπικάλυψης των παχιών και λεπτών νηματίων 
(Ottenheijm et al., 2012). H νεμπουλίνη εμπλέκεται σε χρόνιες νοσηρές καταστάσεις, π.χ. μεταλλάξεις του γονιδίου 
εμπλέκονται στην μυοπάθεια νεμαλίνης (nemaline myopathy), αλλά και στην οξεία φάση της μυϊκής λειτουργίας 
φαίνεται να επηρεάζει την κινητική του κύκλου της εγκάρσιας γέφυρας αλλά και την ευαισθησία στο ασβέστιο 
(Yuen & Ottenheijm, 2020). Αν και υπάρχουν αναφορές για ισομορφές νεμπουλίνης στον υγιή σκελετικό μυ, η 
τυχόν λειτουργική τους διαφοροποίηση δεν είναι ακόμα σαφής (π.χ. η κατανομή των ισομορφών φαίνεται να 
είναι ανεξάρτητη από τον τύπο του μυός, βλ. Laitila et al., 2012). 

Η τιτίνη (ή τιτανίνη) είναι επίσης μια ενδοσαρκομερική πρωτεΐνη που άργησε να έρθει στο προσκήνιο παρόλο 
που είναι η μεγαλύτερη πρωτεΐνη στο ανθρώπινο σώμα (με βάρος >3000 kDa) (Labeit et al., 1997). Κάθε νημάτιο 
τιτίνης εκτείνεται από τον δίσκο Ζ ως το κέντρο του σαρκομερίου, στην γραμμή Μ (μια κατακόρυφη ζώνη που 
στηρίζει την σταυροσύνδεση, cross-linking, των παχιών νηματίων). Ο πρώτος ρόλος που της αναγνωρίστηκε είναι 
στο να  συγκρατεί την διάταξη των νηματίων του σαρκομερίου (αρχικά κάποιες ερευνητικές ομάδες την περιέ-
γραφαν ως κονεκτίνη, connectin). Επίσης, όχι μόνο προσδίδει σταθερότητα στο σαρκομέριο, αλλά και συμβάλλει 
στην ανάπτυξη δύναμης μέσα από την απόδοση της ελαστικής ενέργειας μετά την επαναφορά από διάταση 
(Herzog, 2018). Στον σκελετικό μυ του ανθρώπου φαίνεται να εκφράζονται δυο ισομορφές τιτίνης (titin-1 και titin-
2), με τους αθλητές δύναμης και ισχύος να εμφανίζουν, με βάση περιορισμένο αριθμό μελετών, διαφορετική ανα-
λογία (περισσότερη, ή καλύτερα διατηρημένη, titin-1) σε σύγκριση με μη-αθλούμενους (McBride, Triplett-
McBride, Davie, Abernethy, & Newton, 2003). 

 
Σχέση με την απόδοση του σκελετικού μυός 

Στην οξεία φάση, στον άνθρωπο, τα επίπεδα νεμπουλίνης και τιτίνης μειώνονται μετά από έκκεντρη άσκηση 
με αντιστάσεις (Trappe et al., 2002). Αν και δεν έχει μελετηθεί πλήρως, γίνεται κατανοητό ότι η αναπλήρωση και 
επιδιόρθωση των νηματίων νεμπουλίνης και τιτίνης μετά από μυϊκή βλάβη θα πρέπει να συντονίζεται με τους ήδη 
γνωστούς μηχανισμούς μυογένεσης που διεγείρονται από τα βλαστικά κύτταρα του μυός (Karalaki, Fili, 
Philippou, & Koutsilieris, 2009; van de Vyver & Myburgh, 2012) για την ισχυροποίηση του μυοκυττάρου και την 
βελτίωση της αντίστασής του σε μελλοντικές μυϊκές κακώσεις.  
 
 
Πρακτικές εφαρμογές και προτάσεις 
 

Μελέτες σε απομονωμένες μυϊκές ίνες ταχείας συστολής έδειξαν έναν λειτουργικό ρόλο της φωσφορυλίωσης 
της ρυθμιστικής ελαφράς αλύσου μυοσίνης (MLC~P), που διαμορφώνεται ανάλογα με τις επικρατούσες συνθήκες 
θερμοκρασίας και παρουσίας ή απουσίας καματογόνων παραγόντων (όπως Pi και χαμηλό pH) (Karatzaferi et al., 
2008). Σε ότι αφορά την προετοιμασία ενός αθλητή για μέγιστη επίδοση ισχύος, φαίνεται ότι, όταν ο μυς είναι 
«ξεκούραστος» και «προθερμασμένος», ο δομικός και κινητικός ρόλος της MLC~P είναι τέτοιος ώστε να επιδρά θετικά 
στην «ετοιμότητα» της μυοσίνης να δεσμεύσει την ακτίνη, και επομένως να επάγει την ανάπτυξη μέγιστης ισχύος. 

Εφόσον τα επίπεδα νεμπουλίνης και τιτίνης μεταβάλλονται με την άσκηση, και μάλιστα αφού έχει δειχθεί ότι 
στην οξεία φάση, μειώνονται μετά από έκκεντρη άσκηση που προκαλεί βλάβη ή, σε χρόνια νόσο διαταράσσονται, 
θα πρέπει και ο βαθμός αναπλήρωσης της νεμπουλίνης και της τιτίνης να μπει στο στόχαστρο των παρεμβάσεων 
υποβοήθησης της αναγέννησης του μυός. Έως σήμερα τέτοιες παρεμβάσεις κυρίως εξετάζουν τον βαθμό επιδιόρ-
θωσης των επιπέδων και της κατανομής της μυοσίνης, π.χ. (Myburgh, Kruger, & Smith, 2012). Το να περιληφθούν 
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τα επίπεδα νεμπουλίνης και τιτίνης στον σχεδιασμό, μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση των παρεμβάσεων  υποστή-
ριξης της ετοιμότητας του μυός για βελτιστοποίηση της απόδοσης μετά από τραυματισμό ή κατά την διαχείριση 
χρόνια πάσχοντα. 
 
 
Προτάσεις για μελλοντικές έρευνες 
 

Η δομή της μυοσίνης (Rayment et al., 1993), και οι κρυσταλλικές δομές που ακολούθησαν για να παρουσιάσουν 
τα χαρακτηριστικά αυτής της πρωτεΐνης, αφορούν μια μονήρη κεφαλή, την λεγόμενη S1, η οποία προκύπτει με 
κατάλληλη ενζυματική επεξεργασία πρωτεϊνικών παρασκευασμάτων από δείγματα σκελετικού μυός. Η αλληλε-
πίδραση των κεφαλών μυοσίνης προβλέπεται μέσα από διάφορες συνοδές μεθοδολογίες όπως της κινητικής των 
νανο-συμπλεγμάτων κινητικών πρωτεϊνών με την χρήση οπτικών λαβίδων (optical tweezers) (Nagy et al., 2013), 
μεθόδων φθορισμού (Toepfer & Sellers, 2014), μεταφοράς ενέργειας συντονισμού (resonance energy transfer) 
(Chakrabarty, Xiao, Cooke, & Selvin, 2002) και της in silico μοντελοποίησης των αποτελεσμάτων για την κατανό-
ηση της συνεργατικότητας των σαρκομερικών πρωτεϊνών κατά την συστολή (Mansson, 2020). Επομένως, μια α-
νοιχτή κατεύθυνση της βιοφυσικής και φυσιολογίας του μυός παραμένει η κατανόηση της πιθανής συνεργατικό-
τητας των δυο κεφαλών της μυοσίνης, καθώς και εάν αυτή η συνεργατικότητα (ή η διαταραχή της) συσχετίζεται 
με την εμφάνιση μυϊκής δυσλειτουργίας ή/και μυοπάθειας.  

Το φαινόμενο των υβριδικών μυϊκών ινών και τα μηχανικά πλεονεκτήματα (ή μειονεκτήματα) που τυχόν σχε-
τίζονται με την ύπαρξή τους δεν είναι ακόμα ξεκάθαρα (Medler, 2019). Υπάρχει ανάγκη να συστηματοποιηθεί η 
έρευνα στην χωρική κατανομή της συνέκφρασης των βαριών αλύσων μυοσίνης και να αποσαφηνιστεί η σύνδεση 
των προτύπων χωρικής κατανομής με τις μηχανικές ιδιότητες του μοκυττάρου.  Επίσης, είναι γνωστό ότι μια ώ-
ριμη μυϊκή ίνα αποτελεί ένα «συγκύτιο» που προήλθε από την σύντηξη πολλών μυοβλαστών (Allen, Roy, & 
Edgerton, 1999). Για αυτό και ένα χαρακτηριστικό των μυϊκών ινών είναι η ύπαρξη πολλών περιφερικών πυρήνων 
αλλά και βλαστικών κυττάρων («δορυφόροι») κατά μήκος μιας ίνας που προσδίδουν στο μυοκύτταρο την υψηλή 
«πλαστικότητα» που εμφανίζει (Brooks & Myburgh, 2014). Όμως, η επικοινωνία των περιφερικών πυρήνων με τα 
διαθέσιμα κύτταρα δορυφόρους, και πως οι «επικράτειες» τους συντονίζονται ως απάντηση σε συγκεκριμένο μη-
χανικό ερέθισμα, αποτελεί μια σημαντική ερευνητική κατεύθυνση με πολλαπλές εφαρμογές (ιδιαίτερα για την 
αντιμετώπιση της μυοπαθολογίας) στο επιστημονικό πεδίο της φυσιολογίας της άσκησης και της πειραματικής 
μυολογίας. 

H τιτίνη (ή τιτανίνη) αποτελεί ήδη αναγνωρισμένο παράγοντα στo φαινόμενο επαύξησης της δύναμης μετά 
από διάταση (stretch-induced force potentiation), και θεωρείται μηχανο-αισθητήρας  (βλ. Herzog, 2018). Οι ιδιό-
τητες του «ελατηρίου» της τιτίνης όμως δεν είναι σταθερές αλλά επηρεάζονται από μεταβολές σε ενδομυϊκές συν-
θήκες όπως το αρχικό μήκος του σαρκομερίου, που μεταβάλλει την αλληλεπίδραση ακτίνης με τμήματα της τιτί-
νης, την πρόσδεση συνοδών πρωτεϊνών (chaperone binding), την οξειδοαναγωγική κατάσταση, την πρόσδεση 
ασβεστίου, τη φωσφορυλίωση τμημάτων τινανίνης, όπως η περιοχή PEVK κ.α. (DuVall, Jinha, Schappacher-Tilp, 
Leonard, & Herzog, 2017; Freundt & Linke, 2019). Η κατανόηση της οξείας επίδρασης της άσκησης στη ρύθμιση 
της σκληρότητας του ελατηρίου της τιτίνης αλλά και οι χρόνιες προσαρμογές που επιφέρουν διάφορες παρεμβά-
σεις άσκησης είναι μια νέα κατεύθυνση έρευνας στον χώρο των επιστημών της άσκησης με στόχο την μεγιστοποί-
ηση της απόδοσης. 

Λιγότερη γνωστή είναι η σύνδεση της τιτίνης με το μεταβολικό προφίλ του ατόμου. Φαίνεται ότι μέσα από ένα 
πρόγραμμα αερόβιας άσκησης, η βελτίωση του δείκτη ευαισθησίας στην ινσουλίνη συσχετίστηκε και με την 
πλειορρύθμιση (upregulation) του γονιδίου της τιτίνης, με τα άτομα που παρουσίασαν το μεγαλύτερο ποσοστό 
βελτίωσης στην ευαισθησία στην ινσουλίνη να παρουσιάζουν επίσης και τον μεγαλύτερο βαθμό πλειορρύθμισης 
τιτίνης και συνοδών πρωτεϊνών στον σκελετικό μυ (Teran-Garcia, Rankinen, Koza, Rao, & Bouchard, 2005). Είναι 
πολύ ενδιαφέρον ότι πρόσφατες μελέτες της χρόνιας επίδρασης της άσκησης στο καρδιαγγειακό σύστημα έδειξαν 
ότι ένα πρόγραμμα αερόβιας άσκηση σε ζωϊκό μοντέλο διαβήτη (πρώιμο στάδιο πρόκλησης της νόσου), έδρασε 
προστατευτικά για την διατήρηση των μηχανικών ιδιοτήτων του καρδιακού τοιχώματος (όπως ο βαθμός σκληρό-
τητας – stiffness, κ.α.). Αυτό το όφελος επετεύχθη περισσότερο διαμέσου διατήρησης των επιπέδων τιτίνης (τα 
οποία η πρόκληση διαβήτη μειώνει σημαντικά) από ότι μέσω συνδεόμενης με το κολλαγόνο διαφοροποίησης του 
βαθμού ίνωσης του διάμεσου ιστού (Li, Liang, Gao, Su, & Laher, 2019).  

Τέτοιες παρατηρήσεις ισχυροποιούν τον πιθανό ρόλο της τιτίνης στην διατήρηση της υγείας μέσω της άσκησης, 
και προσελκύουν το ενδιαφέρον της έρευνας για την ανάπτυξη προληπτικών ή θεραπευτικών παρεμβάσεων, που 
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αφορούν είτε καρδιομυοπάθειες είτε μυοπάθειες, με χρήση άσκησης, ακόμα και όταν τα επίπεδα ή/και η έκφραση 
τιτίνης έχουν διαταραχτεί. 
 
 
Επίλογος 
 

Προκρίνεται ως πολύ πιθανό, με βάση τα αναμενόμενα ευρήματα της έρευνας στην επόμενη δεκαετία, σύντομα 
να ανανεωθεί το βασικό μοντέλο της μυϊκής συστολής, ώστε πέρα από την αποσαφήνιση των παραμέτρων λει-
τουργίας των δυο γνωστών νηματίων, ακτίνης και μυοσίνης, να ενσωματωθεί και ο ρόλος των νηματίων τιτίνης 
(γνωστής και ως τιτανίνης), αλλά και της νεμπουλίνης, σε αυτήν.  
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