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ΠEPIΛHΨH 
 
ΠΟΛΙΤΗ Π. Επίδραση της έντονης πλειοµετρικής άσκησης στην µικροδοµή 
ανθρωπίνων µυοϊνιδίων. Κινησιολογία, Τοµ. 3, Nο 1, 2 σελ. 29-36. Σκοπός αυτής της 
έρευνας ήταν να εξετάσει το ρόλο της έντονης πλειοµετρικής άσκησης στην πρόκληση 
βλαβών στις συσταλτές πρωτεΐνες ανθρώπινων µυοϊνιδίων. Έξι υγιείς εθελοντές 
ηλικίας 26.3 ± 3.8 χρόνων εκτέλεσαν, σε πρηνή κατάκλιση, 70 διαλλειµατικές 
πλειοµετρικές συστολές του τετρακέφαλου µυός σε ισοκινητικό δυναµόµετρο. Στην 
αρχή κάθε προσπάθειας εφαρµόστηκε υποδόριος ηλεκτρικός ερεθισµός ώστε να 
αποσπάσει το 30% της µέγιστης εκούσιας συστολής. ∆είγµατα µυϊκού ιστού 
ελήφθησαν από τον έξω πλατύ µηριαίο µυ, πριν από την άσκηση και 4 ηµέρες µετά 
από την άσκηση. Για τη συλλογή ποιοτικών πληροφοριών για τα ιστολογικά 
χαρακτηριστικά των δειγµάτων, χρησιµοποιήθηκαν τεχνικές ανάλυσης στο οπτικό και 
ηλεκτρονικό µικροσκόπιο. Στα δείγµατα ελέγχου δεν παρατηρήθηκε κάποια 
µορφολογική αλλοίωση, παρά µόνο µια ελαφρά συσταλτότητα. Τα ευρήµατα των 
ηλεκτρονικών µικροφωτογραφηµάτων, της 4ης ηµέρας βιοψίας συνιστούν εστιακές και 
διάχυτες βλάβες στη δοµή των µυονηµατίων. Παρατηρήθηκαν διαταραχές στην 
ευθυγράµµιση των γραµµών Ζ, επιµήκυνση της Α-ζώνης, εξαφάνιση της Ι-ζώνης. 
Ορισµένα δείγµατα διακρίνονταν από υπερσυστολή και έντονη φαγοκυττάρωση. 
Συµπερασµατικά, η έντονη πλειοµετρική άσκηση φαίνεται ότι προκαλεί αλλοιώσεις 
στην αρχιτεκτονική διάταξη των µυονηµατίων. Συζητούνται οι πιθανοί µηχανισµοί που 
τις προκαλούν. 
 
Λέξεις κλειδιά: MYOΪNI∆IA, ΠΛΕΙΟΜΕΤΡΙΚΗ ΣΥΣΤΟΛΗ, ΗΛΕΚΤΡΟΝΙΚΟ 
MIKPOΣKOΠIO, ΜΙΚΡΟ∆ΟΜΗ, ΓΡΑΜΜΕΣ Ζ 
 
 

Oι πλειοµετρικές ασκήσεις χρησιµοποιούνται στην προπόνηση για να 
µεγιστοποιούν το εύρος των µυϊκών συστολών και να βελτιώνουν τις 
νευροµυΐκές προσαρµογές του µυός (Lieber 1992). Στις πλειοµετρικές 
συστολές παράγεται µεγαλύτερη δύναµη καθώς και µεγαλύτερη τάση ανά 
ενεργοποιηµένη κινητική µονάδα. Η πλειοµετρική άσκηση θεωρείται ως η 
κυριότερη αιτία καθυστερηµένου µυϊκού πόνου (Armstrong et al. 1983) και 
συνοδεύεται από κράµπες και οίδηµα. 

Μολονότι, σε σχέση µε τη µειοµετρική συστολή, για την εκτέλεση 
πλειοµετρικής συστολής απαιτείται λιγότερη ΑΤΡ, λιγότερο O2 και µικρότερη 
επιστράτευση µυϊκών ινών (Asmussen 1952, Marieb 1995), το είδος αυτό της 
άσκησης επιφέρει εστιακές και διάχυτες καταστροφές των µυοϊνιδίων. Μελέτες 
ανάλυσης της µικροδοµής των µυοϊνιδίων µε ηλεκτρονικό µικροσκόπιο 
συγκλίνουν στο ότι η κατεξοχήν προσβληθείσα δοµή ειναι οι γραµµές Ζ 
(Friden 1981). Η αποδιοργάνωση των γραµµών Ζ, όπως και της Α και Ι ζώνης 
είναι επίσης ευρήµατα παρόντα και στο χώρο της µυϊκής παθολογίας (Swash 
and Schwartz 1988). Οι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί πρόκλησης βλαβών στα 
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µυοϊνίδια παραµένουν ανεξιχνίαστοι. Φαίνεται πως οι γραµµές Ζ αποτελούν 
την πιο ευπαθή µορφή της αρχιτεκτονικής διάταξης των µυονηµατίων. Οι 
Dunkan and Jackson (1987) αποδίδουν τις µορφολογικές αλλοιώσεις της 
δοµής των µυονηµατίων στη δράση του ασβεστίου. Η µηχανική φόρτιση της 
µυϊκής ίνας που επιφέρει η πλειοµετρική άσκηση πυροδοτεί µια σειρά 
µεταβολικών ανακατατάξεων εντός και εκτός του µυϊκού κυττάρου (Hikida et 
al.1983, Mastaglia and Walton 1982). 

Σε µια κλασσική µελέτη ο Friden και συνεργάτες (1983) παρατήρησαν ότι 
οι δοµικές αλλοιώσεις των µυονηµατίων διαρκούν έως και την 3η ηµέρα µετά 
την πλειοµετρική άσκηση. Στη παρούσα µελέτη η συλλογή µορφολογικών 
δεδοµένων από µυϊκά δείγµατα 4 ηµέρες µετά την άσκηση, είχε ως σκοπό: 

 
α. να επαναπροσδιοριστεί χρονικά η έκταση των βλαβών στη µικροδοµή 
των µυονηµατίων, 
β. να προσφέρει επιπλέον µορφολογικές πληροφορίες για τις 
διαδικασίες διάσπασης τον γραµµών Ζ, και 
γ. να (διασαφηνιστούν οι µηχανισµοί πρόκλησης των βλαβών. 
 

Μέθοδος 
Πρωτόκολλο άσκησης. Εξι υγιείς εθελοντές 26.3 ± 3.8 χρόνων (3 

άνδρες και 3 γυναίκες) συµµετείχαν στην έρευνα. Κάθε δοκιµαζόµενος, 
εκτέλεσε σε πρηνή κατάκλιση µε ένα τυχαία επιλεγµένο πόδι, 70 µέγιστες 
εκούσιες πλειοµετρικές συστολές του τετρακέφαλου µυός. Μεταξύ των 
συστολών µεσολαβούσε διάλειµµα 10 δευτερολέπτων. Στην αρχική θέση, οι 
δοκιµαζόµενοι υπερφόρτωναν τον τετρακέφαλο µυ συσπώντας αντίθετα από 
τη φορά του µοχλού κίνησης του δυναµόµετρου, ενώ παράλληλα, πριν από 
κάθε συστολή, εφαρµοζόταν υποδόριος ηλεκτρικός ερεθισµός (Bioscience 
type 200 electrical stimulator, Bioscience, Kent, U.K.) ώστε να αποσπάσει το 
30% της µέγιστης εκούσιας συστολής. Το συγκεκριµένο µοντέλο άσκησης 
αυξάνει το µέγεθος της τάσης της πλειοµετρικής συστολής στη µυϊκή ίνα, 
οξύνοντας την τραυµατική απάντηση του µυός. 

Χρησιµοποιήθηκε το ισοκινητικό δυναµόµετρο  Kin-Kom  (Chattecx  Corp., 
Tennessee, U.S.A) ρυθµιζόµενο σε σταθερή γωνιακή ταχύτητα 1.75 rad/sec-
1. To εύρος της κίνησης κυµάνθηκε από σχεδόν ολοκληρωτική έκταση της 
κνήµης έως την άνετη κάµψη. 
∆ειγµατοληψία-προετοιµασία ιστού. Ελήφθησαν βιοψίες µε βελόνη 

από τον έξω πλατύ µηριαίο µυ, πριν και 4 ηµέρες µετά την άσκηση. Τα µυϊκά 
δείγµατα ψύχθησαν στους -700 Cο σε υγρό άζωτο. Ακολούθησε η διαδικασία 
της στερεοποίησης, αποϋδάτωσης και εγκλεισµού των 12 ιστοτεµαχίων σε 
µείγµα ρητίνης. 

Ανάλυση ιστοτεµαχίων. Για την προετοιµασία και την κοπή των 
ιστοτεµαχίων χρησιµοποιήθηκε ο υπερµικροτόµος (Reichert-Jung) σε 
περιβάλλον αποµονωµένο από δονήσεις. Χρησιµοποιήθηκαν γυάλινα µαχαίρια. 
Το πάχος των τοµών του ιστού προσδιορίστηκε µε βάση τη χρωµατική τους 
αντανάκλαση. Έτσι, ηµίλεπτες τοµές ιστού πάχους 0.95 µm προορίστηκαν για 
ανάλυση στο οπτικό µικροσκόπιο. Υπέρλεπτες τοµές ιστού πάχους 50-100 nm 
προορίστηκαν για ανάλυση στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο. 

Οπτικό µικροσκόπιο (Kyowa). Οι ηµίλεπτες τοµές µετά την κοπή 
χρωµατίστηκαν µε µπλε τολουιδίνη. Τα επίπεδα εξέτασης και φωτογράφησης 
του ιστού ήταν το εγκάρσιο και το επίµηκες. Η µεγένθυση ήταν 1.000 φορές 
σε όλα τα δείγµατα. Η ικανότητα ανάλυσης του µικροσκοπίου ήταν 200 nm. 
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Ηλεκτρονικό µικροσκόπιο (Phillips-transmission EM-301). Οι υπέρλεπτες 
τοµες χρωµατίστηκαν διαδοχικά πρώτα µε κιτρικό µόλυβδο και έπειτα µε οξικό 
ουρανύ-λιο για να ενισχυθεί το µοριακό βάρος του ιστού. Τα επίπεδα εξέτασης 
και φωτογράφησης του ιστού ήταν το επίµηκες και το πλάγιο. Η µεγένθυση 
ήταν από 4.300 φορές έως 36.000 φορές. Η ικανότητα αναλυσης του 
ηλεκτρονικού µικροσκοπίου ήταν 5 nm. 

 
Αποτελέσµατα 
Οπτικό µικροσκόπιο. Τα δείγµατα της µυοβιοψίας πριν από την άσκηση 

είχαν οµαλή µορφολογική απεικόνιση. Σε επιµήκη προσανατολισµό τα 
µυοϊνίδια και το ενδοµύιο ήταν διατεταγµένα οµαλά όπως ενδεικτικά φαίνεται 
στην Εικόνα 1 για ένα δοκιµαζόµενο. Τα σαρκοµέρια ήταν ευδιάκριτα. Η ίδια 
απεικόνιση χαρακτήριζε και τα δείγµατα στον εγκάρσιο προσανατολισµό. 
 

 

 
 
Τα δείγµατα της µυοβιοψίας 4ης ηµέρας µετά την άσκηση διακρίνονταν από 

έντονη συσταλτότητα. Στο εγκάρσιο επίπεδο οι ίνες ήταν διογκωµένες και το 
ενδοµύιο είχε επίσης σηµάδια διόγκωσης και «αφρώδη» όψη γεµάτο από 
διεισδυόµενα κύτταρα, όπως για παράδειγµα φαίνεται στην Εικόνα 2 για ένα 
δοκιµαζόµενο. 
Ηλεκτρονικό µικροσκόπιο. Στα µικροφωτογραφήµατα των δειγµάτων 

ελέγχου, οι γραµµές Ζ ήταν ευθυγραµµισµένες. Η ζώνη Α ήταν οργανωµένη 
οµαλά και οι γραµµές Μ ευδιάκριτες. Υπήρχε µια µικρή συστολή της Ι ζώνης, 
όπως παρατηρείται στην Εικόνα 3 που παρουσιάζεται ενδεικτικά. 

Έντονες µορφολογικές αλλοιώσεις χαρακτήριζαν τα δείγµατα της 4ης 
ηµέρας, µετά την άσκηση. Η αποδιοργάνωση των σαρκοµερίων ήταν εµφανής 
(Εικόνα 4, που ελήφθη από τον ίδιο δοκιµαζόµενο µε την Εικόνα 3). Οι 
γραµµές Z είχαν διασπαστεί ή είχαν όψη «κυµατοειδή». Οι φθορές ήταν και 
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εστιακές σε 1 µε 2 σαρκοµέρια αλλά και εκτενείς. Η Ι ζώνη, σε ορισµένα 
µικροφωτογραφήµατα, είχε εξαφανιστεί. Η Α ζώνη είχε επιµηκυνθεί, σε 
περιοχές όπου οι δίσκοι Ζ είχαν διαταραχθεί. Παρατηρήθηκαν φαγοκυτταρικές 
διαδικασίες µε την παρουσία λυσοσωµάτων. Συµπερασµατικά, σε σχέση µε τα 
(δείγµατα ελέγχου, τα δείγµατα της 4ης ηµέρας µετά την πλειοµετρική 
άσκηση διακρίνονταν από έντολα εκφυλιστικά ιστολογικά φαινόµενα. 
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Συζήτηση 

Μια από τις αλλαγές στη δοµή των µυονηµατίων ήταν η µη ευθύγραµµη 
παράταξη και διάσπαση των γραµµών Ζ (Armstrong et al. 1983, Dunkan 
1987, Newham et al. 1983). Μολονότι στις µελέτες προηγούµενων 
ερευνητών, τα πρωτόκολλα άσκησης διαφέρουν µεταξύ τους όσον αφορά τη 
µορφή της πλειοµετρικής άσκησης (π.χ. άσκηση σε κυκλοεργόµετρο, 
τροχάδην σε κατωφέρεια), η αποδιοργάνωση των γραµµών Ζ είναι διαρκώς 
παρούσα. Tου ιδίου τύπου καταστροφές έχουν παρατηρηθεί σε διάφορες 
µυϊκές παθολογικές καταστάσεις όπως σύνδροµα µυϊκής δυστροφίας (π.χ. 
σύνδροµο Duchenne), (Dubowitz 1985, Mastaglia and Walton 1982). 

Προσπάθειες να επεξηγηθεί ο ακριβής µηχανισµός που προκαλεί ανωµαλίες 
στην αρχιτεκτονική διάταξη των δίσκων Ζ έχουν γίνει βάση της «θεωρίας της 
µηχανικής διάσπασης». Ο Friden και συνεργάτες (1981), υπέδειξαν ότι οι 
γραµµές Ζ αποτελούν το πιο αδύναµο δεσµό στην αποδιοργάνωση των 
µυονηµατίων. Οι γραµµές Ζ επιτρέπουν στην ένταση, που αναπτύσσεται από 
την αλληλεπίδραση της ακτίνης και µυοσίνης των επί µέρους σαρκοµερίων, να 
µεταδοθεί κατά µήκος των µυοϊνιδίων (Sjostrom and Friden 1984). 
Αλλοιώσεις στους δίσκους Ζ µπορεί να αναπτυχθούν όχι µόνο κατά τη 
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διάρκεια της πλειοµετρικής άσκησης, ως αποτέλεσµα της υψηλής έντασης ανά 
ενεργοποιηµένη εγκάρσια περιοχή (Friden 1984), αλλά και µετά την άσκηση. 
Περαιτέρω τραυµατισµός µπορεί να συµβεί εξαιτίας της φλεγµονώδους 
αντίδρασης στον εξωκυττάριο χώρο (Εικόνα 2), ως επακόλουθο του 
µηχανικού τραυµατισµού (Cannon et al. 1990). Φαίνεται, ότι οι γραµµές Ζ δεν 
µπορούν να αντέξουν τη µηχανική υπερφόρτιση της πλειοµετρικής άσκησης 
και είναι επιρρεπείς σε αποδιοργάνωση. 

Ο Busch και συνεργάτες (1972) αποµόνωσαν µια πρωτεΐνη στο 
σαρκόπλασµα (C.A.P.) ενδογενή στο µυ, ικανή να καταλύσει (in vitro) την 
αποδόµηση των µυοϊνιδίων. Αργότερα ο Reville και συνεργάτες (1976) 
παρατήρησαν ότι η δραστηριοτητα αυτής της πρωτεΐνης πρέπει να ρυθµίζεται 
από την ενδοκυτταρική συγκέντρωση του ασβεστίου ώστε να παρεµποδίζεται 
η διαρκής αποδόµηση των µυοϊνιδίων. Υπό φυσιολογικές συνθήκες το χαµηλό 
επίπεδο του ασβεστίου εντός των µυϊκών κυττάρων (0.01 µmol/L) και το 
γεγονός ότι για να δραστηριοποιηθεί το σαρκοπλασµατικό δίκτυο απαιτούνται 
αυξηµένα επίπεδα ασβεστίου (1-10 µmol/L), συνηγορούν στο να αναστέλλουν 
την C.A.P. από την αποδόµηση των γραµµών Ζ στα ζώντα µυϊκά κύτταρα. 
Αντίθετα, υπό µεταβολικές ανακατατάξεις, όπως συµβαίνει σε έντονη άσκηση, 
προκαλείται ενδοκυτταρική αύξηση της συγκέντρωσης ιόντων ασβεστίου 
(Byrd 1992) που πυροδοτεί την καταλυτική δράση της σαρκοπλασµατικής 
πρωτεΐνης. Ειναι πιθανό η C.A.P. να ξεκινά την αποδόµηση των µυοïνιδίων 
εξαλείφοντας τις γραµµές Ζ και καθιστώντας τα εναποµείναντα συσταλτά 
στοιχεία ευάλωτα στην υδρολυτική δράση των λυσοσωµάτων. 

Αντίποδας των παραπάνω ερευνών βρίσκονται οι παρατηρήσεις του Cullen 
και συνεργάτες (1979) όπου εξηγούν ότι η C.A.P. δεν αποσυνθέτει ούτε 
ακτίνη, ούτε µυοσίνη, ούτε ακτινίνη (κύριο δοµικό συστατικό των γραµµών 
Ζ), αλλά τροπονίνη και τροποµυοσίνη. Έτσι, η ακτίνη και µυοσίνη θα πρέπει 
να αποδοµούνται σε αµινοξέα παρουσία άλλων πρωτεϊνών. Οι Mastaglia και 
Walton (1982) πρότειναν ότι η ρήξη των δίσκων Ζ, εξαιτίας της C.A.P. µπορεί 
να είναι µέρος ενός µηχανισµού αυτοκαταστροφής των µυοïνιδίων. Σκοπός 
αυτού του µηχανισµού είναι να καταστεί ο τραυµατισµένος ιστός ευκολότερα 
προσιτός οτη φαγοκυτταρική διαδικασία για την αποµάκρυνση του. 

Ο Meltzer και συνεργάτες (1976) µελέτησαν 34 υγιή άτοµα που δεν είχαν 
προηγουµένως εκτελέσει κανένα πρωτόκολλο άσκησης. Tα αποτελέσµατα 
έδειξαν ότι κυµατισµοί στην υφή των γραµµών Ζ υφίστανται, έως µια 
περιορισµένη έκταση και σε φυσιολογικούς ανθρώπους. Επίσης, κατά τον ίδιο 
ερευνητή, µπορεί να συµβεί διάσπαση µυοϊνιδίων χωρίς ρήξη των δίσκων Ζ. Ο 
περιορισµός στις παραπάνω παρατηρήσεις είναι ότι οι ποιοτικές µελέτες πρέπει 
να καθορίζουν την έκταση των βλαβών αυτού του είδους και να εκτιµάται η 
εγκυρότητα των ευρηµάτων, υπόπτων ως παθολογικό υλικό. 

Στη παρούσα µελέτη, η µηχανική παραµόρφωση των γραµµών Ζ 
συνοδευόµενη από εξαφάνιση της Ι ζώνης και επιµήκυνση της Α ζώνης είτε 
τοπική σε 1-2 σαρκοµέρια ή εκτεινόµενη σε περισσότερα σαρκοµέρια, µπορεί 
να αποδοθεί στην υπερσυστολή του µυός (Hikida et al. 1983). Φαίνεται ότι η 
ρήξη των γραµµών Ζ σε µια περιοχή να συµπαρέσυρε τα γειτονικά 
σαρκοµέρια. Το κριτήριο για την υπερσυστολή ήταν η παρουσία 
φαγοκυτταρικών κυττάρων εντός της υπερσυσταλµένης µυϊκής ίνας. 
∆ιαφορετικά θα µπορούσε να είναι τεχνητό παράσιτο λόγω των χειρισµών 
κατά τη µυϊκή βιοψία. Όπως ο Dubowitz (1985) εξηγεί, στις βιοψίες µε βελόνη 
κάποια συστολή της µυϊκής ίνας είναι αναπόφευκτη. 

Η αύξηση των ιόντων ασβεστίου στον ενδοκυττάριο χώρο είναι 
καθοριστική. Σε κατάσταση ηρεµίας η ενδοκυτταρική συγκέντρωση ιόντων 
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ασβεστίου είναι 3-4 φορές µικρότερη από τον εξωκυττάριο χώρο. Με την 
εισροή ιόντων ασβεστίου στον ενδοκυττάριο χώρο (πιθανώς λόγω ρηγµάτων 
στην πλασµατική µεµβράνη εξαιτίας της υψηλής έντασης), εξισορροπείται η 
συγκέντρωση του ασβεστίου και τα σαρκοµέρια συστέλλονται (παρουσία της 
Α.Τ.Ρ.). Αν όµως παραµείνει αυξηµένο το επίπεδο ασβεστίου στον 
ενδοκυττάριο χώρο (σε σχέση µε την κατάσταση ηρεµίας) προκαλείται 
υπερσυστολή των µυοϊνιδίων. Οι Wrongemann και Pena (1976), σηµειώνουν 
ότι η αυξηµένη ενδοκυτταρική συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου 
αποδιοργανώνει το σαρκοπλασµατικό δίκτυο, καθιστώντας αδύνατη την 
αναρρόφηση του ασβεστίου, µε την αντλία ασβεστίου, και διατήρηση της 
υπερσυστολής. 

Ο Speider και άλλοι (1939) πρότειναν ότι η επιµήκυνση των σαρκοµερίων 
συµβαίνει λόγω του οιδήµατος των µυϊκών ινών εξαιτίας της ωσµωτικής 
µεταστροφής. Πιθανώς, η επιµήκυνση των µυονηµατίων της Α ζώνης να 
διαταράσσει την πλασµατική µεµβράνη ώστε να πυροδοτηθεί η φαγοκυτταρική 
δραστηριότητα των λυσοσωµάτων για την αποµάκρυνση του άµορφου υλικού 
προερχόµενου από τις αποδοµηµένες ζώνες. 

Συµπερασµατικά, η έντονη πλειοµετρική άσκηση αποδιοργανώνει την 
παράλληλη διάταξη των µυονηµατίων. Τα ευρήµατα συµφωνούν µε τις 
παρατηρήσεις προηγούµενων ερευνητών ότι η πιο ευπρόσβλητη δοµή είναι οι 
γραµµές Ζ. Επίσης, η παρούσα µελέτη δείχνει ότι οι διαταραχές υφίστανται και 
την 4η ηµέρα µετά την άσκηση. Σε περαιτέρω έρευνες ιστολογικές 
παρατηρήσεις πρέπει να συνδυάζονται µε βιοχηµικές µετρήσεις για να 
διασαφηνιστεί ο ρόλος του ασβεστίου στην πρόκληση δοµικών αλλοιώσεων 
των µυονηµατίων µετά από έντονη πλειοµετρική άσκηση. 
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