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Fin dai fondamentali lavori di Cavagna (1965-1972-1974) vari ri-
cercatori (Komi; Asmussen; Bonde-Petersen; Bosco e Komi
ecc.) si sono cimentati nell’approfondimento del significato e
della genesi della componente elastica della forza nell’esercizio.
Anche il nostro gruppo (Montanari e Al., 1987) ha studiato, in
collaborazione con Bosco e a piu riprese, il significato della ela-
sticita in rapporto alla efficienza del gesto e del dispendio meta-
bolico in diversi tipi di esercizio sportivo. Ii chiarimento del
ruolo della componente elastica nella resa e nel costo energetico
del gesto sportivo non ha condotto pero a una chiara e univoca
individuazione dei meccanismi posti alla base della genesi di
questo aspetto della forza.

Per lungo tempo si ¢ ritenuto corretto distribuire ’elasticita
equamente fra tendine e muscolo, senza tenere conto che sol-
tanto del primo era ben conosciuta la possibilita di allungamen-
to sino a circa il 4% della lunghezza totale (Karasev, 1979) con
successivo ritorno completo allo stato iniziale secondo la legge
di Hookie.

Per il muscolo invece si & preferito parlare, in attesa di chiari-
menti, di una elasticita relativa visto che la estensibilita di quel
tessuto non risulta proporzionale al carico applicato, come pre-
visto dalla legge di Hooke ma anzi, quanto piu esso viene stira-
to tanto piu si oppone a un ulteriore allungamento.

D’altro canto questo comportamento del muscolo é in accordo
con quanto conosciuto della sua ultra struttura. Infatti il miofi-
lamento di actina € una struttura con lunghezza costante e pre-
cisamente determinata (Bagshaw, 1982) mentre quello di miosi-
na possiede due punti di flessibilita elastica: alla base delle teste
e nel punto di passaggio fra collo e gambo cioé nelle zone di
collegamento S1-S2 e LMM-HMM (Elliot e Offer, 1978); questi
punti perd non sono deputati a un «allungamento» ma sola-
mente a una «flessione» elastica. Lo stesso compito di flessio-
ne. Pertanto anche la lunghezza totale della miosina rimane co-
stante all’interno del sarcomero.
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Lunico punto del sarcomero soggetto a variazioni di lunghezza
¢ la banda I, come ¢ ben visibile nelle ultramicrografiche ese-
guite da Rara R. e Coll. su materiale di agobiopsie muscolari
del nostro gruppo di ricerca.

Va tenuto anche buon conto del fatto che I’accoppiamento di
allungamento-contrazione, che produce un incremento della
forza ben piu elevato di quello attribuibile al solo allungamento
tendineo, trova il massimo di efficienza soltanto quando i due
momenti determinanti (prestiramento e accorciamento) hanno
sede all’interno del muscolo, dando luogo quindi alla massima
accoppiabilita dei due momento stessi, sia in senso temporale
che spaziale.

Pertanto ¢ all’interno della banda I che le possibilita elastiche
del muscolo devono essere indagate.

Ed ¢ esattamente a questo livello che Maruyama e Wang (1982)
hanno individuato, negli ultimi anni, I’esistenza di due partico-
lari macroproteine: titina o connettina e nebulina o banda 3,
che avrebbero la funzione di ancorare anche il filamento spesso
di miosina alla linea Z.
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Del tutto recentemente Horowits e Al. (Nature, 1986) hanno di-
mostrato che la degradazione di queste proteine, mediante bas-
se dosi di radiazioni ionizzanti, conduce a una quasi totale
scomparsa delle capacitd del muscolo a contrarsi e a generare
una tensione passiva se stirato; contemporaneamente si assiste
a un disallineamento assiale dei filamenti spessi.

Queste due proteine, collocate nella banda I, sono pertanto le
strutture che forniscono una continuita assiale per la produzio-
ne di tensione elastica nello stiramento e chiariscono inoltre la
possibilita di una restituzione in serie dell’energia elastica accu-
mulata nei singoli arcomeri. Esse provvedono anche a mantene-
re centrati i filamenti spessi all’interno del sarcomero, sia in si-
tuazione di quiete che durante la contrazione attiva o lo stira-
mento.

Il passaggio da un modello di sarcomero con filamento spesso
disancrorato e libero nel sarcoplasma, a quello con ancoraggio
fisso del miofilamento di miosina produce una vera e propria
rivoluzione nelle conoscenze di biomeccanica della contrazione
muscolare; quest’ultimo fornisce spiegazione valida a intuizioni
felici ma sinora non provate e introduce vie e concetti nuovi nel-
lo studio della patologia del muscolo.

Questo nuovo assetto della struttura dell’unita funzionale del
muscolo trova una illustrazione grafico-meccanica, in accordo
con Horowits, nel modelio:
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Il modello evidenzia con chiarezza alcuni fatti:

— la stabilita del miofilamento spesso al’interno del sarcome-
ro e rispetto ai filamenti sottili; questo & un elemento fonda-
mentale per spiegare come ’affrontarsi delle teste di miosina
con i siti reattivi situati sull’actina e sotto il dominio della
troponina C, goda di conformazione stabile. Solo questa
stabilita garantisce infatti la formazione meccanica del
cross-bridge, atteso che I’alternarsi dei siti reattivi & regolato
da un momento costante di 38,5 nm lungo il filamento di ac-
tina, mentre € di 14,3 nm longitudinalmente e di 42,9 nm in

senso spiroidale (per la disposizione delle teste) lungo il fila-
mento di miosina. Le teste di miosina possono e debbono
solo piegarsi da un angolo di 90 a uno di 45 gradi circa per
ancorarsi ai siti attivi dell’actina e formare il ponte acto-
miosinico;

— la stabilita relativa della banda A e, totale della linea H; que-
st’ultima ¢ il vero centro stabile del sarcomero;

— La possibilita d variazione in lunghezza della banda I, nei
due sensi:

a) in diminuzione (foto n 5) nella contrazione qui: la banda I
si restringe, per trazione diretta centripeta sulle linee Z da
parte dei filamenti di actina, che vengono fatti scorrere verso
la banda A dalla trazione (elastica) esercitata dalle teste della
miosina;

b) in aumento (foto n. 6), causato da uno stiramento passivo
del muscolo; questo, comunque, non potra superare, pena la
rottura, la distensibilita propria di «titina» e «nebulina».

s o




Quando allo stiramento segue immediatamente una contrazio-

ne si avra ’accoppiamento della energia elastica, immagazzina-

ta nelle proteine di ancoraggio, con la energia di contrazione.

E da ritenere che il massimo allungamento possibile per la Ban-

da I sia quello che non conduca una compromissione dell’af-

frontamento fra teeste della miosina e relativi siti di legame del-

P’actina; altrimenti si avrebbe I’inattivazione funzionale del sar-

comero, equivalente biomeccanico della rottura dello stesso.

Da tutte le premesse soprariportate discende la necessita di al-

cune conclusioni, certamente influenti nella valutazione bio-

meccanica della contrazione muscolare:

I) siimpone, attualmente, una diversa visione della componen-
te elastica della prestazione nel suo complesso, tenuto buon
conto che la quota di maggiore utilizzo risiede all’interno
della struttura muscolare, pur senza dimenticare I’importan-
za dell’apporto elastico fornito dai tendini e dalle strutture
fibroelastiche di rivestimento e di sostegno.

A proposito di queste strutture va ancora ricordata la loro mi-

nore possibilita di accoppiamento con il tessuto muscolare, per

la possibile esistenza di uno sfasamento nella sincronizzazione
dei due momenti. Esiste infatti fra i due tessuti un passaggio
obbligato muscolo-tendineo, come viene bene evidenziato dalla
microfotografia che segue (Rana R. e Coll.). Nell’immagine &

ben visibile Pampia embricazione fra i due tessuti nel punto di

passaggio ma & altrettanto evidente il fatto che nella zona di

embricazione non esiste una vera organizzazione muscolare in

sarcomeri, cio¢ in unita funzionali.

In una nostra precedente ricerca sul passaggio muscolo-
tendineo (Tesi di Specializzazione) fu messo in evidenza, a que-
sto livello, un ripiegamento delle terminazioni delle fibre mu-
scolari con ramificazioni in numerose espansioni digitiformi
che si approfondano nel connettivo del tendine. All’interno di
queste digitazioni le miofribille prendono direzioni diverse da

quella dell’asse longitudinale della cellula muscolare di prove-
nienza. Pertanto ’accoppiamento muscolo-tendine dovrebbe
avvenire fra due vettori-forza fra loro ortogonali o obliqui. que-
sto ¢ contrario alle leggi della fisica.

Queste immagini sembrano pertanto dimostrare le scarse possi-
bilita di accoppiamento biomeccanico fra i due tessuti; ampio
risulta invece ’accoppiamento funzionale (distribuzione dei ca-
richi e delle forze), legato alla larghissima embricazione
muscolo-tendinea in senso spaziale.
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I1) Altra conclusione di rilievo riguarda la continuitd meccanica
in serie che viene a costituirsi fra miofilamenti di sarcomeri
in successione. Questa continuita crea la possibilita di ac-
coppiamento immediato fra energia elastica accumulata nel
pre-stiramento con P’energia della contrazione attiva produ-
cendo una sommazione, con reale incremento del lavoro
«positivo» eseguito con il gesto che consegue alla contrazio-
ne stessa.

Pertanto la negativita del lavoro di stiramento passivo del mu-

scolo si trasforma in positiva di rendimento. Risultati simili

sembrano profilarsi anche nei riguardi del lavoro da contrazio-
ne «eccentrica». A questo proposito infatti alcune ricerche del
nostro gruppo (Calligaris e Saggini, 1990; Monarini e Vecchiet,

1990) sembrerebbero indicare conclusioni diverse da quelle ac-

creditate e sulle quali contiamo di tornare dopo la conclusione

delle indagini tuttora in corso.

Resta invece meccanicamente definita e acquisita I’importanza

del ruolo assunto dal pre-stiramento nella produzione globale

di forza utilizzabile nella prestazione muscolare. Questa mano-

vra pertanto dovra trovare spazio, scientificamente controllato,

in programmi di allenamento calibrati in maniera che il pre-
stiramento venga sfruttato ai massimi livelli, compatibili con la
prevenzione del danno strutturale. Scopo di tali programmi de-

ve essere quello di ottimizzare il tempo di accoppiamento di

stiramento-contrazione.



Va infatti tenuto ben presente che il sovraccarico applicato a
esercizi con alto livello di allungamento muscolare, senza pre-
ventivo e adeguato allenamento al medesimo, produce un dan-
no muscolare microscopico, prevalente a livello delle strutture
di ancoraggio elastico, come ¢ ben documentato nella seguente
serie di microfotografie (Rana R. e Coll.; Newham e Coll.).
Le immagini del nostro gruppo evidenziano, nel sarcomero
danneggiato, delle strutture di piu alta densita elettronica attri-
buili a un addensamento dei miofilamenti spessi che hanno per-
duto la loro stabilita all’interno del sarcoplasma. Quelle di
Newham puntualizzano invece I’accumulo centrale di filamenti
spessi o la loro retrazione verso una linea Z, a seconda della rot-
tura di entrambi o di un solo ancoraggio di titina e nebulina.
Questa ultima realta iconografica sembrerebbe indicare anche
la necessita di una revisione della terminologia abitualmente
usata per la patologia traumatica del muscolo.

Infatti definizioni quali: «stiramento», «elongazione» e «di-
strazione» vengono a perdere il loro significato qualora si tenga
presente che la rottura dei sistemi di ancoraggio produce una
perdita di funzionalita del sarcomero del tutto equivalente alla
rottura muscolare. Dalle osservazioni emerse dalla nostra ricer-
ca sembra rafforzarsi I’importanza di un allenamento che, oltre
all’incremento di forza dei vari tipi, tende a recuperare il massi-
mo del lavoro negativo, trasformandolo in positivo mediante
Pottimizzazione dell’accoppiamento: pre-stiramento / contra-
zione.
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