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Das riesige Titinprotein funktioniert im Muskel wie eine molekulare Feder und ist für den Großteil 
der passiven Spannung des Myokards verantwortlich. Da die Titinfeder während der Diastole ge-
dehnt wird, wird sie in der Systole elastisch zusammenschnellen und könnte somit das Verkür-
zungsverhalten des Herzmuskels beeinflussen. In dieser Arbeit wurde das elastische Zusammen-
schnellen des Titins in einzelnen Kardiomyofibrillen mit Hilfe einer linearen CCD-Kamera und 
eines Kraftsensors für den Nanonewtonbereich quantifiziert. Die Anwendung eines neuartigen 
„Slack-Test“-Protokolls ergab, daß die passive Verkürzungsgeschwindigkeit nicht-aktivierter Kar-
diomyofibrillen (Vp) abhängig ist von: (1) der Ausgangssarkomerlänge vor Entspannung, (2) der 
Verkürzungsamplitude und (3) der Temperatur. Selektive Extraktion der Aktinfilamente mit einem 
Ca2+-unabhängigen Gelsolinfragment verringerte die Abhängigkeit der Vp von der Verkürzungs-
amplitude und der Temperatur. Die Ergebnisse können durch das Vorhandensein von viskösen 
Kräften erklärt werden, die dem passiven elastischen Zusammenschnellen entgegenwirken. Diese 
viskösen Kräfte beruhen hauptsächlich auf Aktin-Titin-Interaktionen. Somit wird die Vp durch zwei 
verschiedene Faktoren bestimmt: das elastische Zusammenschnellen der Titinfeder und interne vis-
köse Reibungskräfte. Die Verkürzungsdynamik des Titins konnte modelliert werden als die einer 
gedämpften entropischen Feder, die aus drei unabhängigen „worm-like chains“ besteht. Die funkti-
onelle Bedeutung des myofibrillären elastischen Zusammenschnellens wurde untersucht, indem die 
Vp mit der unbelasteten aktiven Verkürzungsgeschwindigkei (Vo) verglichen wurde, die an gehäu-
teten, maximal Ca2+-aktivierten humanen kardialen Fasern gemessen wurde. Das durch Titin be-
dingte passive Zusammenschnellen war viel schneller als Vo während der frühen Phase der isoto-
nen Verkürzung. Die gedämpfte elastische Titin-Retraktion könnte die aktive Verkürzungsge-
schwindigkeit des humanen Herzens während der frühen systolischen Verkürzung beschleunigen. 
 


