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ΠEPIΛHΨH 
 
KΛEIΣOYPAΣ, B., και N. ΓEΛA∆AΣ. Βιολογικές ορίζουσες της αθλητικής απόδοσης: 
Κληρονοµησιµότητα. Kινησιολογία, Tοµ. 1, Νο. 1, σελ. 4-18, 1996. Το άρθρο αυτό 
εστιάζεται στο θεµελιώδες πρόβληµα αν ο πρωταθλητής γεννιέται ή γίνεται και είναι 
ανασκόπηση ερευνητικών εργασιών που αναφέρονται στις δυο όψεις του 
προβλήµατος, δηλαδή στην κληρονοµησιµότητα των βιολογικών παραγόντων που 
οριοθετούν την αθλητική απόδοση και την προσαρµοστικότητά τους. Το πρώτο µέρος 
του άρθρου διαπραγµατεύεται την κληρονοµησιµότητα, ενώ το δεύτερο, που θα 
δηµοσιευτεί στο προσεχές τεύχος, θα επεκταθεί στην προσαρµοστικότητα, που 
αποτελεί αλληλένδετο ερώτηµα. Η διερεύνηση της κληρονοµησιµό-τητας έγινε µε την 
εφαρµογή του µοντέλου των διδύµων, όπου συγκρίνονται οι ενδοζευγικές διαφορές 
µεταξύ µονοζυγωτικών (ΜΖ) και διζυγωτικών (DΖ) αδελφών. Το µοντέλο αυτό 
στηρίζεται στο γεγονός ότι τα ΜΖ αδέλφια είναι γενετικά όµοια, ενώ τα DΖ έχουν 
γενετική οµοιότητα 50%. Με βάση τη διασπορά των ενδοζευγικών διαφορών µεταξύ 
ΜΖ και DΖ υπολογίζεται στη συνέχεια ο συντελεστής κληρονοµησιµότητας (h2), που 
υποδηλώνει σε ποιο βαθµό (%) οι ατοµικές διαφορές στη µετρηθείσα παράµετρο 
οφείλονται σε γενετικές διαφορές. Όσο ο h2 προσεγγίζει τη µονάδα τόσο 
επικρατέστερη είναι η σχετική ισχύς του γονότυπου. Ο υπολογισµός του h2 γίνεται 
µόνο εφόσον ικανοποιούνται ορισµένες πειραµατικές υποθέσεις και στατιστικά 
κριτήρια, η παραγνώριση των οποίων έχει οδηγήσει µερικούς ερευνητές σε 
παρερµηνεία ευρηµάτων και σ' εσφαλµένα συµπεράσµατα, µε συνέπεια να υπάρχουν 
στη βιβλιογραφία αντιφατικές απόψεις. Με βαση τα υπάρχοντα δεδοµένα µπορούµε να 
συµπεράνουµε τα εξής: α) Η αερόβια ικανότητα, όπως εκφράζεται µε τη µέγιστη 
πρόσληψη οξυγόνου (VO2max) και το αναερόβιο κατώφλι, βρίσκεται υπό έντονο 
γενετικό έλεγχο. Σ' έρευνες όπου έγινε σχολαστικός έλεγχος των προϋποθέσεων που 
διέπουν το µοντέλο των διδύµων προέκυψε ότι ο h2 της αερόβιας ικανότητας 
κυµαίνεται από 72% έως 93%. β) Ο h2 για την αναερόβια γαλακτική ικανότητα είναι 
81%, για δε την αναερόβια αγαλακτική κυµαίνεται από 66 έως 99%. γ) Η γενετική 
επίδραση είναι χαµηλή για τα ένζυµα των µυϊκών κυττάρων, ανύπαρκτη για τη δοµή 
και τον όγκο των µιτοχονδρίων και απόλυτη (99%) µέχρι αµφίβολη (6%) για την 
κατανοµή των µυϊκών ινων. δ) Υψηλή είναι η κληρονοµησιµότητα για τη µέγιστη 
µηχανική ισχύ (72 έως 97%), τη νευροµυϊκή συναρµογή (67 έως 86%), το χρόνο 
αντίδρασης (86%) και τον αντανακλαστικό χρόνο (97%), ενώ για τη µέγιστη µυϊκή 
δύναµη κυµαίνεται από 35 έως 85%. ε) Οι ατοµικές διαφορές στο σωµατικό µέγεθος, 
διάπλαση και σύσταση οφείλονται σε µεγάλο βαθµό σε γενετικές διαφορές. Ο h2 για 
το σωµατότυπο, τον οστικό ιστό, τη σκελετική ωρίµανση και το µήκος των οστών 
ξεπερνάει το 90%, για τα σκελετικά εύρη το 70%, ενώ για την τοπική κατανοµή του 
υποδόριου λίπους είναι χαµηλή (-30%) και για τη µυϊκή µάζα σχεδόν ανύπαρκτη. 
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O A.V. Hill, τιµηθείς το έτος 1925 µε το βραβείο Nobel για τις 
πρωτοποριακές του έρευνες στους µηχανισµούς λειτουργίας του µυός, είχε 
επισηµάνει σε µια κλασική εργασία µε τίτλο 'Ή φυσιολογική βάση των 
αθλητικών επιδόσεων" τα εξής (Hill, 1925): 
 
"..... ένα γνώρισµα που ξεχωρίζει τον αθλητή από τον µη αθλητή είναι ότι ο 
αθλητής έχει µάθει να κλείνει το χάσµα µεταξύ του ψυχολογικού και του 
φυσιολογικού ορίου. Οδηγεί τον εαυτό του κοντά στο φυσιολογικό όριο και 
αυτό καθοριζει σε ποιο βαθµό ο αθλητής έχει προσεγγίσει την απόλυτη 
κορύφωση της απόδοσης του". 
 

Από την εποχή του A.V. Hill µέχρι σήµερα έχει συντελεστεί τεράστια 
πρόοδος στη διερεύνηση του φυσιολογικού αυτού ορίου. Ιδιαίτερα κατά το 
τελευταίο τέταρτο του αιώνα µας η ραγδαία τεχνολογική ανάπτυξη και η 
επινόηση νέων µεθόδων έρευνας µας βοήθησε να διεισδύσουµε στη δοµή και 
λειτουργία του µυϊκού κυττάρου του ανθρώπου και να προσδιορίσουµε µε 
ακρίβεια τις βιολογικές ορίζουσες της αθλητικής του απόδοσης. Οι ορίζουσες 
αυτές αναφέρονται: 

α) Στο ενεργειακό δυναµικό, δηλαδή τη δραστηριοποίηση των κατάλληλων 
ενεργειακών µηχανισµών για την παραγωγή ενέργειας κατά την 
αγωνιστική προσπάθεια και εκφράζεται ως αερόβια, αναερόβια γαλακτική 
και αναερόβια αγαλακτική ικανότητα. 
β) Στο νευροµυϊκό δυναµικό, που εκδηλώνεται µε τις µετρήσιµες 
ποσότητες της ταχύτητας, δύναµης, ισχύος, αντοχής και δεξιότητας και 
γ) Στη σωµατική δοµή, που περιλαµβάνει τη διάπλαση, µέγεθος, αναλογίες 
και σύσταση του σώµατος. 
Οι βιολογικές ορίζουσες διαφέρουν στους αθλητές ανάλογα µε τις 

απαιτήσεις των αθληµάτων τους. Έτσι, αθλητές αντοχής χαρακτηρίζονται για 
παράδειγµα, από υψηλή αερόβια ικανότητα, η οποία συνοδεύεται από ένα 
πλήθος βιολογικών προσαρµογών, που διευκολύνουν τη µεταφορά και 
κατανάλωση οξυγόνου στους ιστούς. Τέτοιες προσαρµογές είναι: 
αποτελεσµατικότερη λειτουργία των ζωτικών αντλιών, πνευµόνων και 
καρδιάς, µεγαλύτερος όγκος αίµατος, πλουσιότερο δίκτυο τριχοειδών αγγείων, 
περισσότερα µιτοχόνδρια, µεγαλύτερο ποσοστό ινών βραδείας συστολής και 
δραστικότερα αερόβια ένζυµα. Κατά κανόνα αθλητές αντοχής υψηλού 
επιπέδου έχουν µέγιστη πρόσληψη οξυγόνου (VO2max) που ξεπερνά τα 70 
ml.min-1.kg-1, υψηλό αναερόβιο κατώφλι και κλασµατική αξιοποίηση της 
VO2max κατά την αγωνιστκή προσπάθεια που προσεγγίζει το 90% (Shephard 
and Astrand 1992). Αντίθετα, αθλητές ηµιαντοχής χαρακτηρίζονται από 
αυξηµένη ικανότητα αποδόµησης γλυκογόνου στην αναερόβια γλυκόλυση και 
παραγωγής µεγάλων ποσοτήτων γαλακτικού οξέος, που έχει σαν συνέπεια την 
πληθωρική αναερόβια γαλακτική προµήθεια ενέργειας. Στους αθλητές αυτούς 
παρατηρείται µεγάλη διαταραχή στην οξεοβασική ισορροπία αλλά και ανοχή σε 
αυτή (Reilly et al. 1990). Αθλητές ταχύτητας και ισχύος έχουν αυξηµένη 
ικανότητα άντλησης ενέργειας από την φωσφοκρεατίνη, χωρίς να 
καταναλώνουν µεγάλη ποσότητα οξυγόνου και να παράγουν γαλακτικό οξύ. 
Ακόµα οι µύες των αθλητών αυτών αποτελούνται από ένα µεγάλο ποσοστό 
ινών ταχείας συστολής. Οι µυϊκές ίνες διακρίνονται σε βραδείας και ταχείας 
συστολής µε βάση το χρόνο που απαιτείται για να φτάσουν τη µέγιστη 



ισοµετρική τάση µετά από ερέθισµα. Οι αθλητές ταχύτητας δείχνουν εκλεκτική 
επιστράτευση ινών ταχείας συστολής και αναπτύσσουν µεγάλη µυϊκή ισχύ 
κατά την αγωνιστική τους προσπάθεια (Komi 1992). 

Η σωµατική δοµή του αθλητή σε συνδυασµό µε το ενεργειακό και 
νευροµυϊκό του δυναµικό, αποτελεί επίσης προσδιοριστικό παράγοντα 
οριοθέτησης της απόδοσης του. Συστηµατικές έρευνες σε αθλητές ολυµπιακού 
επιπέδου έχουν συσχετίσει τα µορφολογικά χαρακτηριστικά µε τις απαιτήσεις 
των διαφόρων αθληµάτων. Χαρακτηριστικά αναφέρεται ότι οι ψηλότεροι 
αθλητές είναι καλαθοσφαιριστές και οι κοντότεροι παλαιστές, αρσιβαρίστες και 
αθλητές γυµναστικής, ενώ οι βαρύτεροι είναι ρίπτες και οι ελαφρότεροι 
δροµείς αντοχής. Στους αθλητές επικρατεί γενικά ο µεσοµορφικός 
σωµατότυπος µε τις διάφορες παραλλαγές του ανάλογα µε το άθληµα (Carter 
and Heath 1990, Tanner 1964). Οι παραπάνω παρατηρήσεις οδηγούν στο 
γενικό συµπέρασµα ότι ο πρωταθλητής, ανάλογα µε το άθληµα του, 
χαρακτηρίζεται από ορισµένες βιολογικές ιδιότητες και ικανότητες. Οι 
βιολογικές αυτές ορίζουσες θέτουν αναπόφευκτα ένα ανώτατο φυσιολογικό 
όριο στην αθλητική απόδοση. Και το ερώτηµα που αναδύεται είναι σε ποιο 
βαθµό το φυσιολογικό αυτό όριο και κατ' επέκταση η αθλητική απόδοση 
προκαθορίζεται από γενετικούς παράγοντες. Τίθεται δηλαδή στο προσκήνιο 
του σοβαρού προβληµατισµού το πανάρχαιο ερώτηµα αν ο πρωταθλητής 
γεννιέται ή γίνεται. Πρόβληµα που παρέµεινε αδιερεύνητο µέχρι πρόσφατα, 
παρά την ύψιστη θεωρητική και πρακτική σηµασία που έχει στη δηµιουργία 
αθλητών υψηλού επιπέδου. 

Στη διευρεύνηση του θεµελιώδους αυτού προβλήµατος πρέπει να εξεταστεί 
τόσο η κληρονοµησιµότητα όσο και η προσαρµοστικότητα τον βιολογικών 
οριζουσών της αθλητικής απόδοσης. Είναι απαραίτητο δηλαδή να δοθεί 
απάντηση στα εξής αλληλένδετα ερωτήµατα: α) σε ποιο βαθµό οι γενετικές 
διαφορές καθορίζουν τις ατοµικές διαφορές στις βιολογικές ορίζουσες της 
αθλητικής απόδοσης (κληρονοµησιµότητα) και β) σε ποιο βαθµό ο γονότυπος 
επηρεάζει την αποτελεσµατικότητα του προπονητικού ερεθίσµατος στις 
ορίζουσες αυτές (προσαρµοστικότητα). Στο άρθρο αυτό δίνεται απάντηση στο 
ερώτηµα που αφορά την κληρονοµησιµότητα, ενώ στο προσεχές τεύχος θα 
δοθεί απάντηση στο ερώτηµα της προσαρµοστικότητας.  

Υπάρχει µια διαδεδοµένη πλάνη ότι µερικές βιολογικές ορίζουσες 
καθορίζονται µόνο από το γονότυπο, ενώ άλλες µόνο από το περιβάλλον. Η 
αλήθεια είναι ότι καµµία οργανική δοµή ή λειτουργία δεν µπορεί να 
αναπτυχθεί παρά µόνο ως προσαρµογή του γενετικού υλικού σε ορισµένη 
περιβαλλοντική επίδραση. Ο οργανισµός δηλαδή δεν λειτουργεί στο κενό. Με 
αυτή την έννοια όλες οι ιδιότητες και ικανότητες του οργανισµού είναι 
γονοτυπικές και περιβαλλοντικές. Εποµένως, στην ορθή τοποθέτηση το 
προβλήµατος πρέπει να εξεταστεί η υπόθεση κατά ποσο οι παρατηρούµενες 
διατοµικές διαφορές (φαινοτυπική ποικιλότητα) σ'ένα γνώρισµα είναι 
αποτέλεσµα των διαφορετικών γονοτύπων (γονοτυπική ποικιλότητα) και κατά 
πόσο οφείλονται στις διαφορετικές περιβαλλοντικές επιδράσεις 
(περιβαλλοντική ποικιλότητα). Ποια είναι δηλαδή η σχετική συµβολή στις 
παρατηρούµενες ατοµικές διαφορές του γονότυπου και της προπόνησης, που 
αποτελεί την πιο έντονη περιβαλλοντική πρόκληση. 

Στο ερώτηµα αυτό µπορεί να δοθεί απάντηση µε το µοντέλο των διδύµων. 
Το µοντέλο αυτό έχει εφαρµοστεί ευρύτατα στην ιατρική και ψυχολογια για τη 
µελέτη της γενετικής επίδρασης στις διαφορές που παρατηρούνται στη 



νοσηρότητα και την ανθρώπινη συµπεριφορά, ενώ στην αθλητική επιστήµη η 
χρήση του είναι περιορισµένη. Στην αναζήτηση για τον καθορισµό των 
βιολογικών παραγόντων που οριοθετούν την αθλητική απόδοση, έχει 
εφαρµοστεί εκτενώς η ερευνητική προσέγγιση παράλληλης σύγκρισης 
αθλητών και µη αθλητών καθώς και µακροχρόνιας παρατήρησης σε διάφορα 
στάδια προπονητικής επιβάρυνσης. Η συγκριτική και µακροχρόνια µελέτη έχει 
το φανερό µειονέκτηµα ότι η δράση του γενετικού παράγοντα δε µπορεί να 
ελεγχθεί, ενώ αυτό επιτυγχάνεται εφαρµόζοντας το µοντέλο των διδύµων. 

 
Μοντέλο διδύµων 

Στο µοντέλο συγκρίνονται οι ενδοζευγικές διαφορές µεταξύ 
µονοζυγωτικών και διζυγωτικών διδύµων σε οποιοδήποτε ποσοτικό 
χαρακτηριστικό. Τα µονοζυγωτικά δίδυµα (ΜΖ) είναι οµοκύτταρα (από το ίδιο 
ωάριο) και γενετικά όµοια, ενώ τα διζυγωτικά (DZ) είναι ετεροκύτταρα (από 
δύο ωάρια) και έχουν γενετική οµοιότητα όπως όλα τ' αδέλφια, δηλαδή 50%. 
Τα ΜΖ έχουν κοινά γονίδια, ενώ τα DZ έχουν µόνο τα µισά τους γονίδια κοινά. 
Το γονίδιο, που είναι η λειτουργική µονάδα της κληρονοµικότητας, 
αποτελείται από αλληλουχία νουκλεοτιδίων του DNA (δεσοξυριβονουκλεϊνικό 
οξύ) που καθορίζει τη σύνθεση µιας πολυπεπτιδικής αλυσίδας αµινοξέων. Έτσι 
τα γονίδια µεταφέρουν τη γενετική πληροφορία και καθορίζουν όχι µόνο τη 
σύνθεση αλλά και τον τρόπο έκφρασης τον κυττάρων. Επειδή τα 
µονοζυγωτικά δίδυµα έχουν πανοµοιότυπα γονίδια, ενδεχόµενες ενδοζευγικές 
διαφορές µεταξύ τους σε µία πολυγονιδιακή µεταβλητή πρέπει κατ' αναγκη ν' 
αποδοθούν αποκλειστικά στην περιβαλλοντική ποικιλότητα, ενώ διαφορές 
µεταξύ διζυγωτικών που έχουν τα µισά γονίδια κοινά πρέπει ν' αποδοθούν 
εξίσου στην γονοτυπική και περιβαλλοντική ποικιλότητα. 

Με βάση τη διασπορά των ενδοζευγικών διαφορών µεταξύ ΜΖ και DZ 
διδύµων σ' ένα ποσοτικό γνώρισµα µπορεί να υπολογιστεί ο συντελεστής 
κληρονοµησιµότητας. Στα DZ δίδυµα η διασπορά των ενδοζευγικών διαφορών 
(σ2

DZ) οφείλεται µερικώς στη γονοτυπική ποικιλότητα (σ2
g), µερικώς στην 

περιβαλλοντική ποικιλότητα (σ2
e) και µερικώς στο σφάλµα της µέτρησης (σ2

m): 
 

σ2
DZ = σ2

DZg  + σ2
Dze + σ2

DZm       (1) 
 
Στα ΜΖ δίδυµα δεν υπάρχει γονοτυπική ποικιλότητα και οι ενδοζευγικές 

διαφορές οφείλονται εξ ολοκλήρου στην εξωγονοτυπική ποικιλότητα, δηλαδή 
περιβαλλοντική και σφάλµα µέτρησης: 

 
σ2

MZ = σ2
MZe  + σ2

MZm        (2) 
 
Οι εξισώσεις (1) και (2) µπορούν να συνδυαστούν και παραλείποντας τον 

όρο περιβαλλοντική ποικιλότητα (σ2
e), που υποτίθεται ότι είναι ισοδύναµη για 

τα ΜΖ και DZ δίδυµα, προκύπτει η παρακάτω εξίσωση, που υποδηλώνει τη 
διαφορά στα DZ οφειλόµενη σε γενετικές αιτίες: 

 
σ2

DZg = (σ2
DZ - σ2

DZm) - (σ2
MZ - σ2

MZm)      (3) 
 

Επιπροσθέτως, αν διευθετήσουµε την παραπάνω εξίσωση (3) κλασµατικά, 
παραλείποντας τον παράγοντα σ2

m (αφού το σφάλµα µέτρησης είναι 



ταυτόσηµο για τα δίδυµα και των δύο κατηγοριών) και αναφερθούµε στον όρο 
σ2

DZg ως συντελεστή κληρονοµησιµότητας (h2) έχουµε: 

 
Την εξίσωση αυτή επινόησε αρχικά ο Holzinger (1929) και τη διαµόρφωσε 

ο Clark (1956). Η εξίσωση αυτή βασίζεται όπως είναι φανερό στην 
ενδοζευγική διασπορά. Ενίοτε οµως χρησιµοποιούνται και δύο άλλες εξισώσεις 
για τον υπολογισµό της κληρονοµησιµότητας που βασίζονται στην 
ενδοζευγική συσχέτιση (R). Η µια επινοήθηκε από τον Newman και 
συνεργάτες (1937) και έχει τον τύπο: RMZ - RDZ / (1 - RDZ), η δε άλλη από τον 
Falconer (1960) και έχει τον τύπο: 2 (RMZ - RDZ). 

Ο συντελεστής h2 εφαρµόζεται στον πληθυσµό απ' όπου ελήφθη το δείγµα 
των εξετασθέντων διδύµων, για να υποδηλώσει το ποσοστό που οι ατοµικές 
διαφορές στη µετρηθείσα παράµετρο οφείλονται σε γενετικές διαφορές. Αν ο 
h2 είναι µηδέν, οι παρατηρούµενες ατοµικές διαφορές εξηγούνται µόνο µε 
βάση τις περιβαλλοντικές επιδράσεις. Αντίθετα, αν είναι 100%, οι ατοµικές 
διαφορές οφείλονται αποκλειστικά σε γενετικούς παράγοντες. Τέλος, αν ο 
συντελεστής κυµαίνεται µεταξύ των δύο αυτών άκρων σηµαίνει πως τόσο οι 
γενετικές όσο και οι περιβαλλοντικές δυνάµεις επενεργούν στη φαινοτυπική 
έκφραση των διαφορών. Όσο δε ο συντελεστής προσεγγίζει τη µονάδα τόσο 
επικρατέστερη είναι η σχετική ισχύ του γονότυπου. Ο γονότυπος εκφράζει το 
σύνολο των κληρονοµικών καταβολών ολόκληρου του οργανισµού. 
Υποθέσεις h2. Η εγκυρότητα του h2 εξαρτάται από την αποδοχή των 

υποθέσεων στις οποίες το µοντέλο των διδύµων στηρίζεται. Σύµφωνα µε τις 
υποθέσεις αυτές: α) οι περιβαλλοντικές επιδράσεις είναι συγκρίσιµες για τα ΜΖ 
και DZ δίδυµα, β) δεν υπάρχει αλληλεπίδραση γονότυπου και περιβάλλοντος 
στη διαµόρφωση του υπό µελέτη γνωρίσµατος, γ) δεν υπάρχει συσχέτιση του 
γνωρίσµατος µεταξύ γονέων, δηλ. το γνώρισµα αυτό δεν αποτελεί κριτήριο 
επιλογής στο γάµο και δ) δεν υπάρχει συσχέτιση του γνωρίσµατος µεταξύ 
γονοτυπικής και περιβαλλοντικής ποικιλότητας. 

Πόσο βάσιµες και υποστηρίξιµες ειναι οι υποθέσεις αυτές; Όσον αφορά την 
πρώτη υπόθεση, η συγκρισιµότητα των περιβαλλοντικών επιρροών µπορεί να 
εξασφαλισθεί αν ελέγχονται οι δυνητικοί παράγοντες διαµόρφωσης του 
γνωρίσµατος (π.χ. φύλο, ηλικία, κοινωνικο-οικονοµική κατάσταση, υγεία, 
επίπεδο φυσικής δραστηριότητας κ.ά.). Αυτό δεν σηµαίνει ότι το περιβάλλον 
παραµένει αµετάβλητο, αλλά ότι µεταβάλλεται προς την ίδια κατεύθυνση και 
στον ίδιο βαθµό για όλα τα υπό µελέτη άτοµα. Αναφορικά µε τη δεύτερη 
υπόθεση, είναι πιθανό η αλληλεπίδραση µεταξύ γονότυπου και περιβάλλοντος 
να µην είναι γραµµική για µερικά γνωρίσµατα και οι γενετικές διαφορές να 
µην εκφράζονται στον ίδιο βαθµό σαν φαινοτυπικές διαφορές. Στην 
περίπτωση αυτή χρειάζεται πειραµατική επαλήθευση προτού συµπεριληφθεί 
στο απλό προσθετικό µοντελο (εξίσωση 4) ο πολλαπλασιαστικός όρος (σ2

ge), 
που υποδηλώνει αυτή την αλληλεπίδραση. Αν υπάρχει συσχέτιση του 
ποσοτικού γνωρίσµατος µεταξύ των γονέων (τρίτη υπόθεση) και δεν 
συµπεριλαµβάνεται στον υπολογισµό του h2, η σχετική ισχύς του γονότυπου 
θα υποεκτιµηθεί, αφού αυτή η επίδραση τείνει ν' αυξήσει την οµοιότητα 
µεταξύ DZ σε σχέση µε τα ΜΖ δίδυµα (Neale and Cardon 1992). Παρόλο που 



είναι αµφίβολο αν χρησιµοποιούνται σε αξιόλογο βαθµό βιολογικά κριτήρια 
στην επιλογή συντρόφων, π.χ. η συσχέτιση µεταξύ συντρόφων είναι 0.30 για 
το ανάστηµα και 0.18 για την VO2max (Montoye and Gayle 1978, Lortie et al. 
1982, Lesage et al. 1985), πρέπει να επισηµανθεί ότι υπάρχει µία τάση να 
γίνονται γάµοι µεταξύ αθλητών υψηλού επιπέδου. Η τελευταία υπόθεση ότι 
δεν υπάρχει συσχέτιση του γνωρίσµατος µεταξύ γονοτυπικής και 
περιβαλλοντικής ποικιλότητας είναι µερικώς µόνο βάσιµη δεδοµένου ότι από 
τη µια µεριά, σε παιδιά µε αθλητικό ταλέντο δίνεται πιθανώς η δυνατότητα ν' 
ασχοληθούν µε τον αθλητισµό και από την άλλη, µελέτες σε οικογένειες 
διδύµων αθλητών έδειξαν ότι η συµµετοχή σε αθλητικές (δραστηριότητες έχει 
γενετική αιτιολογία (Gedda 1960). 

Γίνεται φανερό ότι το µοντέλο των διδύµων πρέπει να χρησιµοποιείται 
µόνο µετά από σχολαστικό έλεγχο των υποθέσεων που το διέπουν, ο δε 
συντελεστής h2 να υπολογίζεται µόνο µετά από έλεγχο των στατιστικών 
κριτηρίων αποδοχής (Christian 1979). Η παραγνώριση του ελέγχου των 
πειραµατικών υποθέσεων και των στατιστικών κριτηρίων οδήγησε µερικούς 
ερευνητές σε παρερµηνεία των ευρηµάτων τους και σ' εσφαλµένα 
συµπεράσµατα, µε συνέπεια να υπάρχουν στη βιβλιογραφία αντιφατικές 
απόψεις όσον αφορά την κληρονοµησιµότητα ορισµένων βιολογικών ορι-
ζουσών της αθλητικής απόδοσης. 

 
Κληρονοµησιµότητα βιολογικών παραγόντων 

Η κληρονοµησιµότητα στις παρατηρούµενες βιολογικές ιδιότητες και 
ικανότητες κατά τη µέγιστη µυϊκή προσπάθεια άρχισε για πρώτη φορά να 
διερευνάται στις αρχές της δεκαετίας του 1970. Η δηµοσίευση των πρώτων 
αποτελεσµάτων σηµατοδότησε µία σειρά ερευνών, όπου εφαρµόζοντας το 
µοντέλο των διδύµων έγινε προσπάθεια καθορισµού του δείκτη 
κληρονοµησιµότητας σ' ένα ευρύ φάσµα βιολογικών παραµέτρων που 
σχετίζονται µε τη λειτουργική προσαρµοστικότητα του οργανισµού κατά την 
άσκηση, οπως καρδιοαναπνευστικών, νευροµυϊκών και βιοκινητικών. 
Αερόβια ικανότητα. Σε µία αρχική έρευνα µετρήθηκε η µέγιστη 

πρόσληψη οξυγόνου (VO2max), που αποτελεί αντικειµενικό κριτήριο της 
αερόβιας ικανότητας, σε 25 ζεύγη διδύµων αγοριών (15 ΜΖ και 10 DZ) 
προεφηβικής ηλικίας (7-13 ετών), τρέχοντας στο δαπεδοεργόµετρο χωρίς 
διακοπή µε κλιµακωτά αυξανόµενη ταχύτητα και κλίση µέχρι εξάντλησης 
(Klissouras 1971). Τ' αποτελέσµατα απεικονίζονται στο Σχήµα 1, όπου γίνεται 
φανερό ότι οι τιµές για γνησιοδίδυµους αδελφούς είναι σχεδόν ταυτόσηµες και 
σε καµία περίπτωση οι ενδοζευγικές τους διαφορές δεν ξεπερνούν το σφάλµα 
της µέτρησης. Αντίθετα, οι διαφορές µεταξύ ψευδοδιδύµων είναι έκδηλες και 
σηµαντικές. Οι ενδοζευγικές συσχετίσεις ήταν 0.91 και 0.41 για ΜΖ και DZ 
αντίστοιχα, ενώ ο συντελεστής κληρονοµησιµότητας 93.4%. Ο υπολογισµός 
του συντελεστή h2 έγινε αφού διαπιστώθηκε ότι η ενδοζευγική διασπορά 
µεταξύ ΜΖ και DZ διδύµων ήταν σηµαντική σ' επίπεδο σηµαντικότητας 
p≤0.001. 

Σε µια µεταγενέστερη µελέτη ο Christian (1979) υποστήριξε ότι πριν από 
τον υπολογισµό του h2 πρέπει να προηγείται αυστηρός στατιστικός έλεγχος 
των ευρηµάτων, που να περιλαµβάνει για ΜΖ και DZ τη σηµαντικότητα των 
διαφορών µεταξύ µέσων τιµών (t test), ολικής διασποράς (F' test) καθώς και 
γενετικής διασποράς (F-test). Η στατιστική σηµαντικότητα της ανάλυσης 
αυτής εξασφαλίζει πρώτο, την ανυπαρξία συσχέτισης µεταξύ ζυγωτισµού και 



της µεταβλητής (VO2max στην προκειµένη περίπτωση) και δεύτερο, την 
οµοιότητα συνδιακύµανσης σε ΜΖ και DZ διδύµους. Μετα-ανάλυση των 
πρωτογενών ευρηµάτων της παραπάνω έρευνας (Klissouras et al. 1989) µε 
τον αυστηρό αυτό στατιστικό έλεγχο έδειξε ότι για τη VO2max η διαφορά 
µεταξύ µέσων όρων ΜΖ και DZ και η oλική διασπορά ήταν ασήµαντη, ενώ η 
γενετική διασπορά ήταν σηµαντική σ' επίπεδο p<0.001, εποµένως υπήρχε 
βάσιµος λόγος υπολογισµού του συντελεστή h2. 
 

 
Πέρα όµως από την αποδοχή των στατιστικών κριτηρίων απαιτείται 

αυστηρός έλεγχος και αποδοχή της ορθότητας των υποθέσεων στις οποίες 
στηρίζεται ο υπολογισµός του h2 της VO2max. Όσον αφορά τη συγκρισιµότητα 
των περιβαλλοντικών επιδράσεων (βασική υπόθεση στο µοντέλο), αυτές 
διακρίνονται σε προγενέθλιες και µεταγενέθλιες. Έχει επιχειρηµατολογηθεί ότι 
διαφορές στην ενδοµήτρια θέση και την αιµάτωση του εµβρύου µπορεί να 
οδηγήσουν σε δοµικές και βιοχηµικές διαφορές µεταξύ γνησιοδιδύµων 
αδελφών (Price 1950). Είναι αµφίβολο όµως αν τέτοιες προγενέθλιες 
διαφορές υπάρχουν ή και αν υπάρχουν δεν φαίνεται να επηρεάζουν τον 
φαινότυπο της VO2max στην ηλικία των 7-13 ετών, δεδοµένου ότι η µέση 
ενδοζευγική διαφορά στα ΜΖ της ηλικίας αυτής ήταν ασήµαντη. Αυτό σηµαίνει 



ότι το προγενέθλιο περιβάλλον ήταν όµοιο και για τα δύο ΜΖ αδέλφια, ή ότι 
ενδεχόµενες προγενέθλιες διαφορές δεν ήταν µόνιµες και προοδευτικά 
εξισώθηκαν υπό την επήρεια ενός γενετικού βηµατοδότη ανάπτυξης 
(Klissouras 1971). Εν πάση περιπτώσει όµως προγενέθλιες ανισότητες στα ΜΖ 
δίδυµα θα είχαν σα συνέπεια την υποεκτίµηση του h2. Ακόµα πρέπει ν' 
αποκλειστεί η πιθανότητα επίδρασης µεταγενέθλιων περιβαλλοντικών 
διαφορών και να γίνει δεκτή η υπόθεση της συγκρισιµότητάς τους για τους 
εξής δύο βασικούς λόγους. Πρώτο, το δείγµα των ΜΖ και DZ διδύµων επελέγη 
από την ίδια γεωγραφική περιοχή και είχε την ίδια κοινωνικο-οικονοµική 
προέλευση, που σηµαίνει ότι η ανάπτυξη, οι δραστηριότητες και ο τρόπος 
ζωής τους ήταν παρόµοια. ∆εύτερο, εξετάστηκαν δίδυµοι προεφηβικής ηλικίας 
και τούτο γιατί όσο τα παιδιά µεγαλώνουν τόσο η προϋπόθεση του κοινού 
περιβάλλοντος γίνεται αµφίβολη. Λόγω αυτής της επιλογής οι δίδυµοι 
συµµετείχαν περίπου στις ίδιες φυσικές και αθλητικές δραστηριότητες. Η 
παρατήρηση αυτή ενισχύει και τη βασιµότητα της υπόθεσης ανυπαρξίας 
συσχέτισης µεταξύ γονοτυπικής και περιβαλλοντικής ποικιλότητας για τη 
VO2max. Για την υπόθεση στο µοντέλο που αφορά τη συσχέτιση της VO2max 
µεταξύ γονέων ήδη αναφέρθηκε ότι αυτή είναι χαµηλή (r=0.18). Τέλος, 
αναφορικά µε την αλληλεπίδραση γονότυπου και προπόνησης, φαίνεται ότι 
για τη VO2max λαµβάνει χώρα σε ασήµαντο βαθµό και µόνο 7% της ολικής 
διασποράς αποδίδεται σ' αυτή (Weber et al. 1976). Έτσι θεµελιώνεται το 
συµπέρασµα ότι οι ατοµικές διαφορές στη VO2max οφείλονται στις γενετικές 
διαφορές. 

Σε δυσαρµονία µε τ'αποτελέσµατα αυτά βρίσκονται τα ευρήµατα του 
Bouchard και συνεργατών (1986a). Οι ερευνητές αυτοί µέτρησαν τη VO2max 
µε κλιµακωτά αυξανόµενη ένταση στο κυκλοεργόµετρο σε 27 ζεύγη αδελφών 
και 86 ζεύγη διδύµων (33 DZ και 53 ΜΖ και των δύο φύλων) ηλικίας 16 έως 
34 ετών. Με βάση την ανάλυση διασποράς και υπολογίζοντας την επίδραση 
της σωµατικής µάζας και ηλικίας βρήκαν ότι ο συντελεστής κληρονοµησιµό-
τητας για τη VO2max κατά χιλιόγραµµο σωµατικού βάρους ήταν 47%, και 
κατά χιλιόγραµµο άλιπης σωµατικής µάζας 17%. Επειδή η ενδοµαδική 
συσχέτιση µεταξύ αδελφών ήταν χαµηλότερη (r=0.41) απ' ό,τι µεταξύ 
ψευδοδιδύµων (r=0.51), θεώρησαν ότι οι δίδυµοι ειχαν εκτεθεί περισσότερο 
σε όµοιο περιβάλλον από τη γονιµοποίηση τους, αφού η κληρονοµική 
µεταβίβαση σε αµφιθαλή αδέρφια είναι 50% και εποµένως ο δείκτης 47% 
υπερεκτιµά τη γενετική επίδραση. Σε µεταγενέστερη ανασκόπηση του   
θέµατος ο Bouchard θεωρεί ότι ο συντελεστής h2 για τη VO2max κατά 
χιλιόγραµµο άλιπης σωµατικής µάζας πρέπει να είναι περίπου 25% (Bouchard 
et al. 1992). 

Πρέπει όµως να σηµειωθεί ότι στην έρευνα αυτή παραδόξως δε γίνεται 
µνεία για τη συγκρισιµότητα των περιβαλλοντικών επιδράσεων µεταξύ των 
διδύµων που µετρήθηκαν και είχαν µεγάλο εύρος ηλικίας. ∆εδοµένου ότι για 
την εφαρµογή του µοντέλου των διδύµων και του υπολογισµού του 
συντελεστή κληρονοµησιµότητας η σηµαντικότητα των περιβαλλοντικών 
επιδράσεων αποτελεί την πιο κρίσιµη υπόθεση (βλ. υποθέσεις h2 παραπάνω), 
τ' αποτελέσµατα αυτά πρέπει να γίνουν δεκτά µ' επιφύλαξη. Το ίδιο σαφές 
µειονέκτηµα παρατηρείται και στις έρευνες διδύµων των Howald (1976) και 
Komi και συνεργατών (1977), τους οποίους ο Bouchard και συνεργάτες 
αναφέρουν για να υποστηρίξουν τον χαµηλό συντελεστή h2 που βρήκαν στη 
δικιά τους έρευνα. Ωστόσο όµως ο Komi και συνεργάτες παραδέχονται οι ίδιοι 



ότι στην έρευνα τους "δεν έγινε κανένας ειδικός έλεγχος της κοινωνικο-
οικονοµικής κατάστασης, της υγείας και της φυσικής δραστηριότητας µεταξύ 
ζευγών ή κατηγοριών διδύµων". Ο έλεγχος αυτός αποτελεί, όπως τονίστηκε, 
αναγκαία προϋπόθεση υπολογισµού του h2. O Howard στη δικιά του έρευνα, 
όταν απέκλεισε από τους υπολογισµούς δύο ζεύγη διδύµων που είχαν εκτεθεί 
σε σαφώς αντίθετες περιβαλλοντικές επιδράσεις, βρήκε ότι ο συντελεστής h2 
της VO2max ήταν 68%. 

Σε πρόσφατη έρευνα ο Fagard και συνεργάτες (1991) µέτρησαν τη 
VO2max κυκλοεργόµετρο σε 48 ζεύγη διδύµων αδελφών (29 ΜΖ και 19 DZ) 
ηλικίας 18 έως 31 ετών και βρήκαν πως ο h2 για τη VO2max ήταν 77%. Όταν 
όµως αποµόνωσαν στατιστικά (path analysis) την επίδραση του σωµατικού 
βάρους και λίπους και της αθλητικής δραστηριότητας, που µπορούν να 
συγκαλύψουν το πραγµατικό µεγεθος της VO2max, βρήκαν πως η γενετική 
επίδραση στις ατοµικές διαφορές της αερόβιας ικανότητας ήταν 66%. Ο 
υπολογισµός του h2 µε την κλασική µέθοδο της ανάλυσης της διασποράς που 
αναπτύχθηκε παραπάνω, έδωσε ένα ποσοστό που φτάνει το 78% της 
φαινοτυπικής διασποράς, που προσεγγίζει και επαληθεύει τ' αποτελέσµατα των 
αρχικών ερευνων του Κλεισούρα και συνεργατών (Klissouras 1971, Klissouras 
1972, Klissouras et al. 1973, Klissouras 1976). Σηµαντική γενετική διασπορά 
έχει προσδιοριστεί για την αερόβια ικανότητα και µε βάση τόσο την παραγωγή 
του συνολικού µηχανικού έργου για 90 λεπτά συνεχούς άσκησης στο 
κυκλοεργόµετρο, όσο και το αναερόβιο γαλακτικό κατώφλι. Στην πρώτη 
περίπτωση ο συντελεστής κληρονοµησιµότητας ήταν 72% και στη δεύτερη 
77% (Bouchard et al. 1992, Klissouras et al. 1989). 

Με βάση τα υπάρχοντα δεδοµένα µπορούµε να συµπεράνουµε ότι η 
φαινοτυπική διασπορά στην αερόβια ικανότητα που αποτελεί τη συνισταµένη 
του συστήµατος µεταφοράς και κατανάλωσης οξυγόνου και εποµένως της 
καρδιοαναπνευστικής αντοχής, βρίσκεται υπό έντονο γενετικό έλεγχο. 

Περιορισµένες είναι οι έρευνες που αφορούν την κληρονοµησιµότητα των 
συνιστωσών του συστήµατος µεταφοράς οξυγόνου. Οι ατοµικές διαφορές που 
παρατηρούνται στον όγκο καρδιάς δεν φαίνεται να επηρεάζονται σηµαντικά 
από γενετικές διαφορές (Fagard et al. 1987, Klissouras et al. 1973, Adams et 
al. 1985, Fagard et al. 1991, Theriault et al. 1986). Αντίθετα, οι ατοµικές 
διαφορές που παρατηρούνται στο µέγιστο οξυγόνο παλµού (O2ml/καρδιακό 
παλµό) που αποτελεί δείκτη του όγκου παλµού, καθώς και στη µέγιστη 
καρδιακή συχνότητα επηρεάζονται σηµαντικά από γενετικές διαφορές  
(Klissouras  1971, Bouchard et al. 1986a, Fagard et al. 1991). 
Αναερόβια ικανότητα. Η αναερόβια ικανότητα που χαρακτηρίζεται από 

την παραγωγή µυϊκής ενέργειας χωρίς οξυγόνο, διακρίνεται σε γαλακτική, 
όπου ενέργεια απελευθερώνεται κατά την αποδόµηση του γλυκογόνου και 
έχει ως τελικό προϊόν το γαλακτικό οξύ και σε αγαλακτική, όπου ενέργεια 
απελευθερώνεται κατά τη διάσπαση δεσµών υψηλής ενέργειας (ΑΤΡ, PC) 
χωρίς την παραγωγή γαλακτικού οξέος. 

Η κληρονοµησιµότητα της αναερόβιας γαλακτικής ικανότητας έχει 
υπολογιστεί από µετρήσεις της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος στο αίµα 
κατά τη µέγιστη προσπάθεια, ενώ της αγαλακτικής από έµµεσους δείκτες 
παραγωγής µηχανικού έργου σε βραχύβια υπερµέγιστη προσπάθεια στο 
κυκλοεργόµετρο ή σε ανωφερική κλίµακα. 

Στην προαναφερθείσα αρχική έρευνα του ενός από τους συγγραφείς για 
την κληρονοµησιµότητα της αερόβιας ικανότητας, µετρήθηκε και η µέγιστη 



συγκέντρωση γαλακτικού οξέος στο αίµα και βρέθηκε ότι η ενδοζευγική 
συσχέτιση για την αναερόβια γαλακτική ικανότητα ήταν 0.93 και 0.76 για ΜΖ 
και DZ διδύµους αντίστοιχα, ενώ ο h2 81% (Klissouras 1971). Οι Komi, 
Klissouras και Karvinen (1973) βρήκαν σ'ένα δείγµα διδύµων προεφηβικής 
ηλικίας (10-14 ετών) πως η ενδοζευγική διασπορά ήταν πενταπλάσια σε DZ 
απ' ό,τι σε ΜΖ διδύµους αδελφούς στη µέγιστη αναερόβια αγαλακτική ισχύ 
που υπολογίστηκε από το σωµατικό βάρος των διδύµων και την κάθετο 
µετατόπιση του στη µονάδα του χρόνου σ'ένα κλιµακοστάσιο, ο δε h2 
προσέγγισε τη µονάδα (99%). Ο Simoneau και συνεργάτες προσδιορίζοντας 
τη µέγιστη αναερόβια αγαλακτική ισχύ σ' ένα κυκλοεργόµετρο βρήκαν πως η 
ενδοζευγική διασπορά ήταν 0.80 και 0.58 στους ΜΖ και DZ διδύµους 
αντίστοιχα, ενώ ο h2 περιορίστηκε στο 44% κατά κιλό σωµατικής µάζας και 
66% κατά κιλό άλιπης σωµατικής µάζας (Simoneau et al. 1986b). 
Μυϊκά κύτταρα. Ελλιπή και αντιφατικά είναι τα ευρήµατα που αφορούν 

τη γενετική επίδραση στις ατοµικές διαφορές της ιστοχηµείας και λειτουργίας 
των µυϊκών κυττάρων. Σε µία πρώτη έρευνα ο Komi και συνεργάτες πήραν 
µυοβιοψίες από τον έξω πλατύ µηριαίο 31 ζευγών διδύµων (15 ΜΖ και 16 DZ) 
και των δύο φύλων ηλικίας 15 έως 24 ετών και παρατήρησαν ότι οι 
ενδοζευγικές διαφορές για τις οξειδωτικές ίνες βραδείας συστολής µεταξύ 
διζυγωτικών αδελφών ήταν σηµαντικές, ενώ µεταξύ µονοζυγωτικών ήταν 
σχεδόν ανύπαρκτες και ενώ ο h2 πλησίασε τη µονάδα (99.6%) (Komi et al. 
1977). ∆ιαµετρικά αντίθετα ήταν τα ευρήµατα του Bouchard και συνεργατών 
που βρήκαν σ'ένα δείγµα αµφιθαλών αδελφών (n=32 ζεύγη), διζυγωτικών 
(n=26 ζεύγη) και µονοζυγωτικών (n=35 ζεύγη) ηλικίας 16 έως 34 ετών ότι ο 
h2 για τις οξειδωτικές ίνες ήταν πολύ χαµηλός (6%) και σε ασήµαντο επίπεδο, 
η δε ενδοζευγική συσχέτιση για DZ και ΜΖ δίδυµα αδέλφια ήταν σχεδόν 
ταυτόσηµη (0.52 και 0.55 αντίστοιχα) και 0.33 για αµφιθαλή αδέλφια 
(Bouchard et al. 1986b). T' αντιφατικά αυτά ευρήµατα µπορούν ν' αποδοθούν 
τόσο σε µεθοδολογικές ατέλειες, όπως είναι το σφάλµα δειγµατοληψίας του 
µυϊκού ιστού κατά τη µυοβιοψία (Blomstrand and Ekblom  1982, Simoneau et 
al. 1986a), όσο και στην ασυγκρισιµότητα των περιβαλλοντικών επιδράσεων 
µεταξύ ΜΖ και DZ διδύµων και στις δύο έρευνες. 

Αξίζει πάντως να µνηµονευτούν σχετικά ευρήµατα από διαχρονικές 
έρευνες σε αθλητές και µη αθλητές όπου παρατηρήθηκε ότι µετά από έντονη 
προπόνηση ή παρατεταµένη ακινητοποίηση οι οξειδωτικές ίνες βραδείας 
συστολής παρέµειναν αµετάβλητες ή υπέστησαν µέτρια µετατροπή (Gollnick 
et al. 1973, Saltin and Gollnick 1983, Simoneau et al. 1985, Sjostrom et al. 
1987, Staron et al. 1990, Pette and Staron 1990, Staron et al. 1991, Howald 
1976). Επίσης παρατηρήσεις σε πειραµατόζωα έδειξαν ότι η ποικιλότητα στις 
οξειδωτικές ίνες οφείλεται κατά 75% στο γενετικό παράγοντα (Nimmo et al. 
1985). Σε µία άλλη όµως έρευνα, χρόνια αύξηση της συσταλτικής 
δραστηριότητας του µυός είχε ως αποτέλεσµα τον σχεδόν πλήρη 
µετασχηµατισµό των ινών ταχείας σε βραδείας συστολής (Pette and Staron 
1990). Γίνεται φανερό ότι υπάρχει ασυµφωνία για τη γενετική εξάρτηση της 
κατανοµής των µυϊκών ινών και θ' απαιτηθούν πρόσθετες συστηµατικές 
έρευνες για το σαφή προσδιορισµό της σχετικής ισχύος του γενετικού 
παράγοντα. 

Όσον αφορά την κληρονοµησιµότητα των ενζύµων στα µυϊκά κύτταρα που 
ρυθµίζουν την αναερόβια και αερόβια παραγωγή ενέργειας φαίνεται να είναι 
χαµηλή αλλά σηµαντική (25-50%), ενώ δεν υπάρχει γενετική επίδραση στη 



δοµή και τον όγκο των µιτοχονδρίων (Komi et al. 1977, Howald 1976, 
Bouchard et al. 1986b). Ακόµα φαίνεται ότι η σχετική κατανάλωση των λιπών 
και υδατανθράκων κατά την παρατεταµένη µυϊκή προσπάθεια επηρεάζεται από 
γενετικές διαφορές (Bouchard et al. 1989). 
Νευροµυϊκή απόδοση. Το µοντέλο των διδύµων έχει ευρύτατα 

εφαρµοστεί για τον προσδιορισµό της γενετικής βάσης της νευροµυϊκής 
απόδοσης. Σε µία ιδιαίτερα προσεγµένη έρευνα οι Jones και Klissouras (1986) 
επινόησαν ένα ειδικό εργόµετρο για να µετρήσουν την ταχοδυναµική σχέση 
της µυϊκής συστολής σε 17 ζεύγη διδύµων αγοριών ηλικίας 11 έως 17 ετών 
και βρήκαν πως οι ατοµικές διαφορές στη µέγιστη µηχανική ισχύ των 
καµπτήρων του αντιβραχίου οφείλεται σχεδόν αποκλειστικά (97%) σε 
γενετικές καταβολές. Yψηλό h2 (72% και 90%) για τη µέγιστη µηχανική ισχύ 
παρατήρησαν κι άλλοι ερευνητές χρησιµοποιώντας ως κριτήριο το επιτόπιο 
κατακόρυφο άλµα (Sklad 1972, Kovar 1975). 

Τα ευρήµατα για την κληρονοµησιµότητα της µέγιστης δύναµης που έχει 
διερευνηθεί για διάφορες µυϊκές οµάδες από πολλούς ερευνητές είναι 
αντιφατικά και ο δείκτης κυµαίνεται από 35% εως 85% (Sklad 1972, 
Venerando and Milani-Comparetti 1970, Jones and Klissouras 1986, Kovar 
1981), ενώ σε µία έρευνα οι ενδοζευγικές διαφορές µεταξύ γνησιοδιδύµων 
αδελφών δεν ήταν µικρότερες από αυτές που παρατηρήθηκαν µεταξύ 
ψευδοδιδύµων (Komi et al. 1973). 

Η κληρονοµησιµότητα του χρόνου αντίδρασης και του αντανακλαστικού 
χρόνου είναι 0.86 και 0.97 αντίστοιχα, ενώ ο χρόνος αγωγιµότητας των 
νευρικών ώσεων δεν έχει γενετική βάση (Komi et al. 1973). Ακόµα υψηλός 
δείκτης κληρονοµησιµότητας (67% έως 86%) βρέθηκε για τη νευροµυΐκή 
συναρµογή όπως εκφράζεται µε την ταχύτητα παλινδροµικής και 
περιστρεφόµενης κίνησης χεριού µε ακρίβεια καθώς και ισορρόπησης του 
σώµατος (Williams and Gross 1980, Sklad 1972, Vandenberg 1962b, Kovar 
1981). 
 

 



 
Oι απλές κινήσεις βρίσκονται υπό γενετικό έλεγχο περισσότερο από τις 

πολύπλοκες κινήσεις. Η κληρονοµησιµότητα του δρόµου ταχύτητας 60 
µέτρων προσεγγίζει το 80%, ενώ στα ίδια επίπεδα κυµαίνεται και η κινηµατική 
του δοµή, όπως εκφράζεται µε το µήκος και τη συχνότητα διασκελισµού 
καθώς και µε τις γωνίες των άνω και κάτω άκρων και του κορµού στα 
διάφορα στάδια ενός διασκελισµού (Sklad 1972, Kovar 1981, Orvanova and 
Susanne 1987). 

Ενσιαφέρον επίσης παρουσιάζουν οι έρευνες µε διδύµους σχετικά µε την 
κινητική µάθηση. Η ενδοζευγική οµοιότητα είναι περίπου διπλάσια στους 
µονοζυγωτικούς απ' ό,τι στους διζυγωτικούς διδύµους και ο δείκτης 
κληρονοµησιµότητας ξεπερνάει το 70% και αυτό ισχύει τόσο για το επίπεδο 
όσο και το ρυθµό της κινητικής µάθησης (Marisi 1977, Williams and Gross 
1980, Wilde 1970, Sklad 1975, Sklad 1972). 
Σωµατική δοµή. Οι δοµικές διαφορές στη σωµατική διάπλαση, διάσταση και 
σύσταση οφείλονται σε µεγάλο βαθµό σε γενετικές διαφορές. Το Σχήµα 2 
δείχνει τις ενδοζευγικές διαφορές στο σωµατότυπο µεταξύ διζυγωτικών και 
µονοζυγωτικών διδύµων. Ο h2 προσεγγίζει το 90% και είναι υψηλότερος για 
την εξωµορφία και µεσοµορφία (Davenport 1923, Kovar 1977, Maridaki and 
Klissouras 1991, Orvanova 1984). 

Επειδή δε η εξωµορφία σχετίζεται µε το ανάστηµα και το βάρος, 
παρατηρείται ανάλογη επίδραση της κληρονοµικότητας και στα σωµατικά αυτά 
γνωρίσµατα (Tanner 1953, Osborne and DeGeorge 1959, Vandenberg 1962a, 
dark 1956), ενώ για το δείκτη σωµατικής µάζας είναι ο λόγος του βάρους σε 
kg προς το ανάστηµα σε cm (Moll et al. 1991, Price et al. 1990, Rice et al. 
1993, Stunkard et al. 1990). Ο οστικός και µυϊκός ιστός χαρακτηρίζουν τη 
µεσοµορφία ενώ ο λιπώδης την ενδοµορφία. Η κληρονοµησιµότητα για τον 
οστικό ιστό, τη σκελετική ωρίµανση και το µήκος των οστών κυµαίνεται σε 
υψηλά επίπεδα (-90%), ενώ σε χαµηλότερα επίπεδα (-70%) βρίσκεται για τα 
σκελετικά πλάτη (Vandenberg 1962a, Smith et al. 1973, Sklad 1977a, 
Orvanova and Susanne 1987, Sklad 1977b, Fischbein 1977). Όσον αφορά τη 
γενετική επίδραση στην τοπική κατανοµή του υποδόριου λίπους φαίνεται να 
είναι χαµηλή (~30%), ενώ στη µυϊκή µάζα είναι σχεδόν ανύπαρκτη (Ohtsuki 
and Klissouras 1976, Bouchard and Perusse 1988). Στον πίνακα 1 
συνοψίζεται ο συντελεστής κληρονοµησιµότητας για επιλεγµένες βιολογικές 
ορίζουσες της αθλητικής απόδοσης από διάφορες έρευνες που έγιναν µε 
διδύµους κατά την τελευταία πενταετία στο εργαστήριό µας. 

Από µεθοδολογικής πλευράς αξίζει να σηµειωθεί ότι οι συντελεστές αυτοί 
υπολογίστηκαν µε τρεις διαφορετικές εξισώσεις, αφού προηγουµένως 
διαπιστώθηκε ότι µεταξύ ΜΖ και DZ διδύµων η γενετική διασπορά (F-test) 
ήταν στατιστικά σηµαντική και η διαφορά µεταξύ µέσων όρων (t-test) και 
συνολικής διασποράς (F'-test) ασήµαντη. Προσεκτική εξέταση του h2 δείχνει 
ότι η εξίσωση dark που βασίστηκε στην ενδοζευγική διαφορά είναι πιο 
αξιόπιστη από τις άλλες δύο που βασίζονται στην ενδοζευγική συσχέτιση. 

Η µελλοντική κατεύθυνση της έρευνας όσον αφορά την 
κληρονοµησιµότητα των βιολογικών παραγόντων που οριοθετούν την 
αθλητική απόδοση, θα συζητηθεί οτο προσεχές τεύχος σε σχέση µε το 
αλληλένδετο ερώτηµα της προσαρµοστικότητας. 
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