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Die Reihe „Physiotherapie Basics“ richtet sich in erster Linie an Physiotherapieschüler, aber auch an
Physiotherapeuten in der Praxis. Die Inhalte sind praxisorientiert aufgearbeitet. Alle Elemente der
Unter suchung (z. B. Anamnese, Inspek tion, Tastbefund und Funktionsuntersuchung) werden aus-
führlich beschrieben und erleichtern so eine optimale Befundung und Behandlung. Neben den manu -
ellen Tests werden auch Messinstrumente und Skalen vorgestellt. Anleitungen für die Dokumentation
und Interpretation der Befunde  erleichtern dem Anwender den Einstieg in die Behandlung. Diese wird
nach Behandlungszielen geglie dert dargestellt. Dazu bedienen wir uns des bewährten Bildatlas-Kon-
zeptes: Die Praxis wird vorrangig über Bildsequenzen mit erklärenden Texten vermittelt.

Über das didaktische Prinzip klassischer Schulbücher hinausgehend, ist es ein Anliegen der Heraus-
geber, die physiotherapeutischen Verfahren zusammenhängend und anwendungsbezogen darzustel-
len. So soll bei der Entscheidung für eine der vielen Techniken unseres Faches eine wirkungsvolle Ent-
scheidungshilfe für Alltagssituationen in der therapeutischen Praxis gegeben werden. Fundierte
Kenntnisse über die zugrunde liegenden Wirkungsmechanismen sollen den Dialog mit dem verord-
nenden Arzt bereichern und zu einer Optimierung der Indikationsstellung beitragen. Sie werden in 
ausführlichen Theorie-Kapiteln verständlich dargelegt. 

Dem Leser soll durch „Lernziele“ am Beginn und „Zusammenfassungen“ am Ende eines Kapitels eine
Fokussierung auf die Essentials erleichtert werden. Wichtige Informationen werden durch optische
Käs ten als „Memo“ und Warnungen unter „Vorsicht“ hervorgehoben. Ferner kann das Erlernte durch
die unter „Überprüfen Sie Ihr Wissen“ formulierten Fragen im Hinblick auf eine optimale Prüfungs-
vorbereitung rekapituliert werden.

Auch der erfahrene Praktiker kann auf unsere „Basics“ zurückgreifen, wenn er sein Wissen auffrischen
und aktualisieren möchte. Zudem bietet die Reihe das nötige Know-how, um sich die praxisrelevan-
ten Grundlagen für verschiedene Spezialgebiete aneignen zu können. Dies gilt auch für Studenten der
Bachelor-Studiengänge für Physiotherapeuten.

Um die Buchreihe optimal auf die Bedürfnisse von Schülern und Studierenden ausrichten zu können,
wurde ein Schülerbeirat in die Planung eingebunden. An dieser Stelle möchten wir Martin Müller,  Alice
Kranenburg (Rudolf-Klapp-Schule, Marburg), Silvia Weber, Martin Dresler, Eva Maria Plack (IFBE,
Marburg) sowie Antonia Stieger für ihre konstruktive Mitarbeit danken. 

Udo Wolf
Frans van den Berg
Bernard C. Kolster

Reihenvorwort
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Vorwort

Schon während meines Grundstudiums der Physiotherapie stellte ich fest, dass zum Thema Muskel-
dehnung zwar vielfältige Literatur existiert, diese jedoch hinsichtlich der Übertragbarkeit auf den
 therapeutischen Bereich nur wenig hilfreich ist. Die für eine Untersuchung und Behandlung von  Patien -
ten unverzichtbaren Informationen zu Grundlagen, Anatomie, Biomechanik, Diagnostik, therapeuti-
schen und Eigendehnungs-Techniken wurden und werden bis heute in keinem Werk vollständig
 aufgeführt oder miteinander verbunden. Meist fehlen einzelne Aspekte ganz. 
Im Anschluss an meine Ausbildung absolvierte ich eine orthopädisch manualtherapeutische Aus- und
Weiterbildung nach dem Kaltenborn-Evjenth-Konzept® (MT/OMT). Diese sowie meine Lehrtätigkeit
und die inspirierende Zusammenarbeit mit den durch viele verschiedene Konzepte geprägten Kollegen
im Klinischen Patientenmanagement (KPM®) haben mein physiotherapeutisches Denken und Handeln
entscheidend beeinflusst. Auf diesem Weg stellte ich mir immer wieder die spannende Frage nach der
Begründbarkeit von Diagnostik und Therapie. Ich begann, bewährte und neue Techniken zu verbinden
und anzuwenden und es entstand die Idee, dies für den Bereich der Muskeldehnung zu strukturieren.

Das vorliegende Buch richtet sich hauptsächlich an Physiotherapeuten, Ärzte im Sport und in der
 Orthopädie, Sportlehrer und Trainer. Muskeldehnung ist eine in der physiotherapeutischen und Sport-
Praxis häufig applizierte Behandlungstechnik. Aber stellen wir uns auch oft genug die Frage nach  deren
korrekter Indikationsstellung? Die Muskulatur ist letztendlich ein Effektor-Organ, welches auf innere
und äußere Einflüsse reagiert. Die Faktoren sind dabei vielfältig und reichen von schmerzhaften Zustän -
den des somatischen Systems über Störungen innerer Organe oder der Psyche bis hin zu ernährungs-
physiologischen Aspekten. Vor allem zu Beginn sind Veränderungen von muskulärer Spannung und
Länge vielmehr reflektorischer als struktureller Natur. 
Da das Ergebnis der klinischen Diagnostik höchste praktische Relevanz hinsichtlich einer Auswahl und
Dosierung von Behandlungsmaßnahmen hat, nimmt die Vermittlung diagnostischer Fähig- und Fertig -
keiten einen ganz entscheidenden Teil dieses Buches ein. Meine Idee dabei war, die relevante Anatomie
und Biomechanik des Bewegungsapparates darzustellen und durch logisch aufgebaute Unter -
suchungsschritte zu einer Differenzierung der verschiedenen Strukturen zu kommen. Auf deren Grund-
lage kann dann eine Einordnung von Muskeldehnungen in die Gesamtheit therapeutischer Interven-
tionen stattfinden, eine spezifische Dehntechnik ausgewählt und deren Ergebnis objektiviert werden.
Komplettiert wird dies durch detaillierte Anleitungen zu Eigendehnungen.
Ein weiteres wichtiges Anliegen dieses Buches ist es, Dehntechniken zu zeigen, die alle Aspekte der
 physiologischen Biomechanik beachten und somit andere Regionen und/oder das neurale System nicht
belasten. Muskeldehnungen nach meinem Verständnis sollen keinesfalls Sekundärschäden verursachen,
sondern dazu beitragen, das Gleichgewicht im neuro-arthro-muskulären System im Sinne einer Zentrie -
rung der Gelenke wiederherzustellen.



In der Physiotherapie und im Sportbereich ist das Thema Muskeldehnung besonders in den letzten
 Jahren Grund für unzählige Publikationen und viele kontroverse Diskussionen. Das Ziel dieses Buches
ist es deshalb ebenso, alle Aspekte und Argumente auf der Grundlage des aktuellen Standes der Wissen -
schaft zu betrachten und auch Resultate langjähriger Erfahrungen darzustellen. Basierend auf diesen
Grundlagen soll ein Therapeut in der Lage sein, die richtige Indikation zu stellen und im Patienten -
management eine adäquate Behandlungstechnik auszuwählen.

An dieser Stelle möchte ich mich herzlichst bei meinem langjährigen Lehrer, Kollegen und Freund Frans
van den Berg bedanken, der mir wichtige Impulse zum Schreiben gab und mir eine unverzichtbare  Hilfe
während der gesamten Zeit des Projekts inklusive der Fotoshootings war! Die Verwirklichung des
 vorliegenden Buches wäre ohne die engagierte Mitarbeit vieler weiterer Personen nicht möglich gewe-
sen. Mein aufrichtiger Dank gilt allen, die einen Beitrag dazu geleistet haben! Namentlich erwähnen
möchte ich insbesondere Sabine Poppe für die Projektleitung und das Lektorat. Weiter bedanke ich mich
ganz besonders bei Matthias Löber für seine wertvolle Unterstützung während der Fotoshootings  sowie
bei meinem „Fotomodell“ und Kollegen Rüdiger Brinkmann für die perfekte Umsetzung der Bewe-
gungsaufträge und die hervorragende Zusammenarbeit. 

Ich bin davon überzeugt, dass dieses Buch dazu beiträgt, Muskeldehnungen im Gesamtmanagement der
therapeutischen Interventionen richtig einzuordnen, zu begründen und anzuwenden. Ich hoffe weiter,
dass es für Anwender eine wertvolle Hilfe im klinischen Entscheidungsprozess ist, auf dessen Basis eine
effektive Therapie stattfinden kann.

Bad Wildungen, im Frühjahr 2006 Kathrin Lindel

Hinweise zur Benutzung des Buches

• Das Praxis-Kapitel 3 ist so angelegt, dass zu jeder Körperregion zunächst relevante Basics (u. a. ROM,
Biomechanik, Hinweise zur Pathologie, Differenzialdiagnostik) erklärt werden. Danach folgen auf 
je einer Doppelseite die einzelnen Muskeln. Am Ende jeder Region schließt sich eine tabellarische
Übersicht an. 

• Die Angaben zum Bewegungsausmaß der Gelenke (ROM) sind Zirkawerte. Das ROM kann aufgrund
vieler Faktoren (kollagener Status, Vorerkrankungen, Belastungsanforderungen des Alltags etc.) inter -
individuell variieren.

• Sowohl bei diagnostischen als auch therapeutischen Techniken sowie der Eigendehnung wird exem-
plarisch durchgehend die rechte Körperseite dargestellt. Einige Ausnahmen stellen Interventionen im
Bereich der Wirbelsäule dar. Sie sind gesondert vermerkt und durch den Zusatz „beidseits“ bzw. die
eindeutige Benennung der Muskulatur sowie der Gelenke gekennzeichnet. 

• Das Sachverzeichnis ermöglicht ein schnelles Auffinden einzelner Muskeln (hervorgehobene Seiten-
zahlen verweisen auf die jeweilige Hauptseite) und eingeschränkter Bewegungsrichtungen (Zuord-
nung zum Gelenk). 
Muskeln und eingeschränkte Bewegungsrichtungen können auch über die tabellarische Übersicht am
Ende jeder Region gefunden werden. Diese Übersicht beinhaltet zudem vollständige Informationen
über die Funktionen der Muskulatur.

• Im Praxis-Kapitel 4 werden Muskeldehnungen beispielhaft für ausgewählte Pathologien in die Gesamt -
heit verschiedener therapeutischer Maßnahmen eingeordnet.

• Des Weiteren wird darauf verwiesen, dass lediglich aus Gründen der besseren Lesbarkeit ein generier -
tes Maskulinum verwendet wird.

X
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2 Kapitel 1 ·  Grundlagen der Muskeldehnung

1.1 Anatomie, Physiologie und 
Pathophysiologie

1.1.1 Muskel und Muskel-Sehnen-Übergang

Im menschlichen Körper existieren drei verschiedene
 Arten von Muskelgewebe:
1. quergestreifte Skelettmuskulatur (willkürliche

Kontraktionsfähigkeit)
2. glatte Muskulatur (unwillkürliche Kontraktions-

fähigkeit, entscheidend für die Funktion vieler
 innerer Organe sowie der Blutgefäße, vegetative
Innervation) 

3. quergestreifte Herzmuskulatur (unwillkürliche
Kontraktionsfähigkeit, vegetative Innervation)

Die quergestreifte Skelettmuskulatur nimmt mit ca. 
430 Muskeln fast die Hälfte des gesamten Körpergewichts
ein. Ihre Aufgaben sind vor allem die Sicherung von Kör-
perhaltung (statische Muskelarbeit) und das Ermöglichen
von Bewegung (dynamische Muskelarbeit). 

Ihre Haupteigenschaften sind:
4 Kontraktion = Verkürzen des Muskelgewebes
4 Dehnbarkeit = Möglichkeit der Verlängerung 
4 Elastizität = Eigenschaft, wieder die Ursprungs -

länge anzunehmen

Aufbau der quergestreiften Skelettmuskulatur
Der Skelettmuskel besteht aus bindegewebigen und kon-
traktilen Anteilen.  Das Bindegewebe, welches vorwiegend
aus kollagenen und wenigen elastischen Fasern besteht,
gehört zu den nicht kontraktilen Elementen der Muskula-
tur und bildet eine funktionelle Einheit. Dazu gehören
nicht nur die bindegewebigen Anteile des Muskelbauchs,

sondern auch die des Muskel-Sehnen-Übergangs, der Seh-
nen und des Knochen-Sehnen-Übergangs (. S. 6).

Das Bindegewebe im Muskelbauch bietet dem Mus-
kelgewebe mechanischen Schutz bei Kontraktion und
Dehnung. Es überträgt die Kraft der Kontraktion von
 einer auf die andere Faser sowie auf die Sehne und letzt-
endlich den Knochen, um Haltung und/oder Bewegung 
zu initiieren. Das Bindegewebe ist eng mit dem Muskel -
gewebe  verbunden. Es ermöglicht dessen Zusammenhalt,
aber auch dessen Verschiebbarkeit, sowohl der einzelnen
 Fasern  untereinander als auch des Muskels gegenüber der
Um gebung.

Die einzelnen Muskelfasern werden von bindegewe-
bigen Septen umhüllt, dem so genannten Endomysium.
Mehrere Muskelfasern bilden ein Muskelfaserbündel 

Kenntnisse über 
• Anatomie der quergestreiften Skelettmuskulatur
• Differenzierung der Muskelfasertypen
• Ablauf der Erregungsleitung und Muskelkontraktion
• Steuerung von Haltung und Bewegung
• Merkmale struktureller Verkürzungen und hyper -

toner Längenminderungen
• Hypermobilität und Instabilität

LERNZIELE

Abb. 1.1. Aufbau der quergestreiften Skelettmuskulatur
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(. Abb. 1.1), auch Faszikel genannt, die vom Perimysium
umgeben werden. Viele Muskelfaserbündel wiederum for-
men den Muskel, der von einer weiteren bindegewebigen
Hülle, dem Epimysium, bedeckt wird, an die sich die Mus-
kelfaszie anschließt. All diese Schichten stehen miteinan-
der spinnwebartig in Verbindung und sind reich an Ner-
ven, Blut- und Lymphgefäßen. Durch Crosslinks (Quer-
brückenverbindungen) und retiku läre Fasern wird die
Verbindung zu den kollagenen Fasern der Basalmembran
hergestellt. Diese Membran trennt die Muskelfasern vom
Endomysium ab.

Verschiedene Muskeln werden durch Faszien von -
einander getrennt. Diese äußere Muskelhülle steht in Kon-
takt mit einer weiteren Faszie, die ihrerseits mehrere
 Muskeln umhüllt. Diese Gruppenfaszie geht in die Extre-
mitätenfaszie über und hat somit Verbindung zur Rumpf-
faszie. Oft befindet sich zwischen dem Epimysium und
der Faszie des einzelnen Muskels Fettgewebe, welches
Druck absorbieren und Energie bereitstellen kann.

Feinstruktur des Skelettmuskels
Die Muskelfaserbündel bestehen aus ca. 10–20 einzelnen
Muskelfasern, den kleinsten strukturellen Einheiten. Eine
Faser ist eine lange, zylindrische Muskelzelle mit unzäh -
ligen Zellkernen (. Abb. 1.4, S. 4). Diese Kerne befinden
sich direkt unterhalb der Zellmembran (= Sarkolemm) in
der Grund substanz (= Sarkoplasma). Das Sarkolemm ist
eine erregbare bindegewebige Membran, die die Muskel-
zelle umgibt. Durch die daran anschließende Basalmem-
bran wird das Sarkolemm vom  Endomysium abgegrenzt. 

Die Dicke der Muskelfasern ist abhängig von ihrer
funktionellen Beanspruchung. Sie reicht von 10–100 μm.
So kommen im Bereich großer Muskeln eher dickere und
in kleineren Muskeln eher dünnere Fasern vor. Auch  deren
Länge variiert, sie kann 1–30 cm betragen. Die längsten
Muskelfasern des Menschen finden sich im M. sartorius.

Mikroskopisch betrachtet besteht jede Muskelfaser
aus vielen Myofibrillen. Diese liegen im Sarkoplasma. In
den Myofibrillen befinden sich zwei proteinhaltige Myo-
filamente, einerseits die dicken Myosinfilamente und an-
dererseits die dünnen Aktinfilamente, die neben Aktin-
molekülen zusätzlich auch die Moleküle Troponin und
Tropomyosin beinhalten (. Abb. 1.1). 

Die einzelnen Myofibrillen weisen aufgrund der
 Anordnung ihrer Myofilamente eine Querstreifung auf.
Die Aktinfilamente sind an der so genannten Z-Linie an-
geheftet, mit der sie den I-Streifen bilden (. Abb. 1.2). 
Diese sind isotrop, d. h. wenig lichtbrechend und erschei-
nen dadurch mikroskopisch betrachtet heller. Zwischen

den Aktinfilamenten liegen in regelmäßigen Abständen
die dicken Myosinfilamente, dieser Bereich wird als 
A-Streifen bezeichnet. Sie sind anisotrop, d. h. stark licht-
brechend und erscheinen damit dunkler. Durch diesen
Aufbau entsteht die typische Querstreifung der Skelett-
muskulatur. Ein einzelnes Sarkomer wird von zwei halben
I-Streifen und einem A-Streifen gebildet (= Strecke zwi-
schen zwei Z-Linien). Es ist ca. 2 μm lang. Eine Myofibril-
le besteht aus der Aneinanderreihung mehrerer tausend
Sarkomere. 

Innerhalb der Muskelfaser gibt es neben den Aktin- und
Myosinfilamenten verschiedene so genannte „tertiäre“
 Filamente (. Abb. 1.3):
1. intermediäre Filamente a verlaufen in Längsrich-

tung und im Bereich der Z-Linie ringförmig durch
das Sarkomer, haben Kontakt zum Sarkolemm und
den benachbarten Fibrillen;

2. Nebulinfilamente a verlaufen parallel zu den
 Aktinfilamenten;

3. Titinfilamente a verlaufen zwischen den Z-Linien,
haben Verbindungen zu den freien Enden der
Myosinfilamente und ziehen parallel zu ihnen,
 jeweils sechs Titinfilamente sind dabei einem
 Myosinfilament zugeordnet;

4. kurze filamentöse und globuläre Proteine a verlau-
fen teils inner- und außerhalb des Sarkolemms, mit
Kontakt zu den Faserhüllen und Sehnen.

Abb. 1.2. Sarkomere mit Aktin- und Myosinfilamenten

I-Streifen A-Streifen
Z-Linie

Ruhezustand

kontrahierter 
Zustand
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Die tertiären Filamente sind im Gegensatz zu den Aktin-
und Myosinfilamenten nicht kontraktil. Sie stabilisieren
die innere Struktur der Muskelfasern in transversaler und
longitudinaler Richtung. Insbesondere dem Titin wird 
die Aufgabe zugeschrieben, nach einer Dehnung die
 Ruhelänge des Sarkomers wieder herzustellen, indem es
die Myosinfilamente in Richtung Z-Linie zieht.

Das endoplasmatische Retikulum heißt im Muskel
entsprechend sarkoplasmatisches Retikulum. Es umgibt
die Myofibrillen in Form eines longitudinalen Systems mit
unzähligen Zisternen, die jeweils am Ende und Anfang
 eines Sarkomers (Bereich der Z-Linie) angeordnet sind.
Das sarkoplasmatische Retikulum ist für die Bereitstel-
lung und den Abtransport von Kalziumionen verantwort-
lich. Um eine gleichmäßige Kontraktion sicherzustellen,
wird es von einem transversalen System (T-Tubuli)
 unterstützt (. S. 8 f.).

Durchblutung
Die Muskulatur und ihr Bindegewebe sind reich durch-
blutet. Dafür spricht neben vielen Blutgefäßen auch eine
große Anzahl vegetativ sympathischer Nervenfasern. Die
vorhandenen Gefäße können sich bei einer Muskelverlän-
gerung sehr gut anpassen, da sie im angenäherten  Zustand
wellenförmig angeordnet sind. Durch die bei Muskelkon-
traktionen  entstehende Druckerhöhung wird die Durch-
blutung schon ab ca. 30 % der  Maximalkraft vermindert,
bei 50 % ist sie vollkommen gedrosselt. Ein  anhaltender
Hypertonus wirkt sich demnach negativ auf enzymatische
Prozesse und die Leistung eines Muskels aus. 

Innervation/Rezeptoren
Jede einzelne Muskelfaser besitzt eine motorische End-
platte (. Abb. 1.4). Mehrere Endplatten in verschiedenen
Faserbündeln sind einem Motoneuron zugeordnet. Das
ist die so genannte motorische Einheit (motor unit = MU).
Die MU schließt also alle Muskelfasern ein, die von einem
Motoneuron innerviert werden. Sie sichert durch ein dif-
fiziles Verteilungsmuster auf verschiedene Muskelfasern
eine gleichmäßige Kontraktion. 

Muskeln, die höheren feinmotorischen Anforderun-
gen entsprechen müssen, z. B. die Augenmuskeln, haben
kleinere MU, d. h. weniger Muskelfasern (10–20) werden
von einem Motoneuron versorgt. Bei einem Muskel mit
hoher Kraftanforderung versorgt ein Neuron hingegen oft
mehrere 1000 Muskelfasern (z. B. M. gastrocnemius). 

Abb. 1.3. Kontraktile und tertiäre Filamente eines Sarkomers (aus: van den Berg 2001, nach Billeter u. Hoppeler 1994)

Abb. 1.4. Schematische Darstellung der Innervation einer Mus-
kelfaser
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Skelettmuskeln werden von gemischten Nerven versorgt.
Im motorischen Anteil werden dicke, stark myelinisierte
A-Alpha- und dünne A-Gamma-Fasern unterschieden.
Letztere innervieren die an den Enden der  Muskelspindel
gelegenen intrafusalen Muskelfasern. Die A-Alpha-Fasern
versorgen die extrafusalen (außerhalb der Muskelspindel
gelegenen) Muskelfasern, die so  genannte Arbeitsmusku-
latur. Es handelt sich um Axone der motorischen Vorder-
hornzellen des Rückenmarks oder der motorischen Kern-
zellen der Hirnnerven. Sie  gelangen über das Endomy -
sium an die motorischen  Endplatten. 

Im Muskel befinden sich zudem spezielle Rezeptoren,
die Muskelspindeln und Golgi-Sehnenorgane. Muskel-
spindeln registrieren die Länge des Muskels und die
 Geschwindigkeit einer Längenänderung. Sie liegen paral-
lel zu den Muskelfasern. Golgi-Sehnenorgane sind in Se-
rie zu den Muskelfasern zwischen den kollagenen Fasern
der Sehnen angeordnet und messen die Spannungs-
veränderung (7 S. 11 f.). Sensorische Fasern leiten 
u. a. Afferenzen der  Muskelspindeln (Ia- und II-Fasern)
und der Golgi-Sehnen organe (Ib-Fasern) sowie der Bin-
degewebshüllen zum Hinterhorn des Rückenmarks. Des
Weiteren sind freie Nervenendigungen zur Schmerzwei-
terleitung und vegetative Fasern vorhanden.

Muskel-Sehnen-Übergang
Das Bindegewebe der Sehne geht im Bereich des tendo-
muskulären Übergangs kontinuierlich in das Bindege -
webe des Muskelbauchs über. Eine Trennung der kolla-
genen Fasern der Sehne und der Muskelfasern erfolgt
über dazwischen liegende, stark gefaltete Membranen.
Diese stellen somit die Verbindung von kontraktilen und
nicht kontraktilen Elementen der muskulären Einheit dar.
Die Muskelfasern und ihre Basalmembran bilden dabei 
an den Enden tiefe Einstülpungen, in die wiederum
 gebündelte Sehnenfasern hineinragen, die sich an der
 Basalmembran befestigen. Retikuläre Fasern der Mus-
keloberfläche verlaufen auf der Oberfläche der Sehne
 weiter  (. Abb. 1.5). Der Muskel-Sehnen-Übergang ist sehr
gut durchblutet und innerviert. Sein Aufbau ist prädispo-

niert für eine optimale Kraftübertragung vom Muskel auf
die Sehne.

Eine motorische Einheit setzt sich aus einer Nerven -
zelle, ihrem motorischen Axon und allen von diesem
Motoneuron versorgten Muskelfasern zusammen
(nach Sherrington). 

MEMO

Abb. 1.5. Muskel-Sehnen-Übergang

Muskel und Muskel-Sehnen-Übergang
• Ein Muskel besteht aus vielen Muskelfaserbündeln, die-

se umfassen jeweils ca. 10–20 Muskelfasern (Muskel-
zellen). Eine Muskelfaser besteht aus vielen Myofibril-
len, die durch die Anordnung der kontraktilen Myosin-
und Aktinfilamente eine Querstreifung aufweisen.

• Eine Myofibrille entsteht durch die Hintereinander -
reihung vieler Sarkomere. Ein Sarkomer ist ca. 2 μm
lang und wird von zwei halben I-Streifen und einem 
A-Streifen gebildet (= Strecke zwischen zwei Z-Linien).

• Jede Muskelfaser besitzt eine motorische Endplatte.
Mehrere Endplatten verschiedener Faserbündel sind
einem Motoneuron zugeordnet (MU). Es gibt extrafu-
sale Muskelfasern (Arbeitsmuskulatur), die von A-Al-
pha-Fasern innerviert, und intrafusale Muskelfasern
(Enden der Muskelspindel), die von A-Gamma-Fasern
innerviert werden.

• Neben den kontraktilen Filamenten gibt es in der
Muskelfaser verschiedene tertiäre Filamente, die die
innere Struktur in transversaler und longitudinaler
Richtung stabilisieren. Vor allem Titin hat dabei die
Aufgabe, im Sarkomer eine optimale Überlappung
der kontraktilen Filamente zu gewährleisten.

• Bindegewebige Hüllen: Mehrere Faserbündel werden
vom Epimysium umhüllt. Ein Muskelfaserbündel
wird vom Perimysium und eine einzelne Muskelfaser
wird vom Sarkolemm, der Basalmembran und dem
Endo mysium umgeben. 

• Im Bereich des Muskel-Sehnen-Übergangs geht das
Bindegewebe des Muskelbauchs kontinuierlich in
das Bindegewebe der Sehne über.

ZUSAMMENFASSUNG

Sehnenfaser Basalmembran

retikuläre Fasern
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1.1.2 Sehnen und Knochen-Sehnen-
Übergang

Die Sehnen und der Knochen-Sehnen-Übergang gehören
zu den bindegewebigen, nicht kontraktilen Elementen des
Muskels.

Sehnen
Eine Sehne erhält ihre Eigenschaften durch ihre Zusam-
mensetzung aus überwiegend kollagenen Fasern (70–80 %,
v. a. Typ I, die auf Zug beansprucht werden). Des Weiteren
kommen elastische Fasern vor (ca. 1 %). Die Fasern sind
parallel angeordnet und weisen eine wellenförmige und
leicht spiralige Form auf. Dadurch können die typischen
Belastungen einer Sehne abgefangen und die Kontrak -
tionskraft des Muskels optimal auf den Knochen über -
tragen werden.

Zwischen den kollagenen Fasern liegen die Tenozyten,
auch Flügelzellen genannt. Sie synthetisieren die Grund-
substanz sowie kollagene und elastische Fasern (. Abb.
1.6). 

Eine Sehne kann um ca. 5 % verlängert werden. Sie ist reich
an Kollagen und damit extrem stabil. Im Inneren werden
einzelne Fasern vom so genannten Endoteneum umhüllt,
mehrere Bündel davon wiederum umhüllt das Peritendi-
neum internum und im äußeren Bereich ist das Periten-
dineum  externum zu finden. Alle Schichten sind gefäß-
und  nervenreich. Die daran anschließende Schicht, das
 Paratendineum, kann eine Art Synovialflüssigkeit her-
stellen. Sie  ermöglicht somit, je nach Beanspruchung, ein
reibungsarmes Gleiten gegenüber der Umgebung.

Sehnen, die einer noch stärkeren Reibung ausgesetzt sind,
besitzen so genannte Sehnenscheiden. Als Vertreter die-
ser Kategorie sind die Sehnen der extrinsischen Musku -
latur der Hand und des Fußes zu nennen. 

Sehnengewebe wird durchblutet. An Orten, an denen
eine Sehne großer Druckbelastung ausgesetzt ist, bildet
sich Faserknorpel. Dieser ernährt sich über Osmose und
Diffusion, also  avaskulär. Außer an knorpelhaltigen Stel-
len ist die Innervation einer Sehne propriozeptiver 
(. Golgi-Sehnenorgane, S. 12), sensorischer und vegetati-
ver Natur.

Knochen-Sehnen-Übergang
Die bindegewebige Einheit des Muskels beginnt und  endet
am Knochen. Diese Stelle wird Insertion genannt. 

Man unterscheidet zwei Formen des teno-ossalen
Übergangs:
1. direkte Insertion: für die ein senkrechtes Eindrin-

gen der Fasern charakteristisch ist, 
2. indirekte Insertion: bei der sich die Fasern parallel

an den Knochen bzw. das Periost heften.

In den meisten Fällen handelt es sich um eine Kombina -
tion aus beiden Formen. Auf die gleiche Weise setzen in
diesem Bereich Band- und Gelenkkapselstrukturen an.
Einige Muskeln inserieren auch direkt an der Kapsel, wie
z. B. die Muskeln der Rotatorenmanschette des Gleno -
humeralgelenkes.

Beim ca. 1 mm langen direkten Übergang werden vier
Zonen unterschieden: 
4 Zone 1: mit Sehnengewebe, 
4 Zone 2: mit faserigem Knorpel, 
4 Zone 3: mit mineralisiertem Knorpel und 
4 Zone 4: mit Knochengewebe.

Der indirekte Übergang wird durch einen oberflächlichen
und tiefen Anteil gekennzeichnet. Im letzteren findet eine
Verbindung der Sehne zum Knochen ohne dazwischen
liegende Knorpelzone statt. Im oberflächlichen Teil ent-
steht die  Befestigung der Sehne zum Periost durch Cross-
links und so genannte Sharpey-Fasern.

Außer den Knorpelzonen (Zonen 2 und 3) werden alle
Strukturen der direkten Insertion durchblutet. Die
 Versorgung ist allerdings nicht optimal und wird deshalb
 zusätzlich über Diffusion und Osmose gesichert. Der
 indirekte Übergang hingegen ist wesentlich reicher durch-
blutet, hier gibt es Verbindungen der Gefäße zum Periost
und zum Knochen.

Abb. 1.6. Aufbau einer Sehne
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Beide Insertionsarten sind sensibel und propriozeptiv
 innerviert, aber weniger gut als die Gelenkkapsel und die
Ligamente. Die Knorpelzonen 2 und 3 der direkten Inser-
tion werden, wie für dieses Gewebe spezifisch, nicht ner-
val versorgt. 

1.1.3 Muskelfasertypen

Histologisch werden bei den extrafusalen Muskelfasern
zwei Typen unterschieden: Typ I, auch slow-twitch fibres
(ST, langsam zuckend) genannt und Typ II, die fast-twitch
fibres (FT, schnell zuckend). 

In allen Muskeln kommen beide Fasertypen vor,
 jedoch in unterschiedlicher Relation. Das Verhältnis ist
genetisch determiniert und kann individuell sehr ver-
schieden sein. Eine eindeutige Zuordnung der einzelnen
Muskeln ist nicht möglich. Halte- und Stützmuskulatur
weist aufgrund ihres Anforderungsprofils mehr Typ I-
 Fasern (ST) auf. Sie werden auch posturale oder tonische
Muskeln genannt. Bewegende Muskeln, die schnell Kraft
entwickeln müssen, besitzen einen höheren Anteil an 
Typ II-Fasern (FT). Sie sind unter dem Namen phasische
Muskeln bekannt.
4 ST-Fasern a sind in erster Linie dadurch gekenn-

zeichnet, dass sie eine eher geringere Kraft ent-
wickeln und langsamer kontrahieren (Frequenz
von 20–30 Hz). Bei einer aeroben Energiebereit-
stellung ist die Ausdauerfähigkeit das entschei -
dende Merkmal der ST-Fasern. 
Ausdauerfähigkeit hängt maßgeblich von einer
maximalen Durchgangsrate des Zitronensäurezyk -
lus und der Atmungskette ab. Sauerstoff muss also
in ausreichendem Maß zur Verfügung stehen, um
Glykogen und Fettsäuren verbrennen zu können
(aerober Prozess). Dieser Vorgang findet in den
Mitochondrien statt. Sie sind in den ST-Fasern
zahlreicher vertreten und größer als in den FT-
 Fasern. Die Mitochondrien schaffen zusätzlich
 optimale Diffusionsbedingungen, indem sie sich
selbst zu den Kapillarwänden bewegen. Nach der
Diffusion in die Muskelzelle trifft der hämoglobin-
gebundene Sauerstoff auf das Myoglobin, an das er
sich bindet. Myoglobin kommt in den Typ I-Fasern
vermehrt vor, daher ihre typisch rote Farbe. Ein
untrainierter Mensch hat ca. 40–50 % ST-Fasern,
ein Marathonläufer kann im Gegensatz dazu nahe-
zu 90 % ST-Fasern aufweisen (z. B. Hollmann u.
Hettinger 1990).

4 FT-Fasern a entwickeln eine hohe Kraft und kontra-
hieren schneller (Frequenz von 50–100 Hz). In der
Literatur existieren Angaben zwischen doppelt so
schnell und 3–5-mal so schnell (Billeter u. Hoppeler
1994). Dafür haben sie ein geringeres Ausdauerver-
mögen. Sie besitzen schnelleres Myosin und spalten
auch Adenosintriphosphat (ATP) schneller. ATP wird
aufgrund der höheren Frequenz vermehrt benötigt.
Die Mitochondrien schaffen diese Arbeit nicht in
ausreichendem Maß, daher greifen die FT-Fasern auf
die anaerobe Energiebereitstellung, die anaerobe
Glykolyse, zurück. Das Endprodukt dieses Prozesses
ist Laktat (Milchsäure). Ein untrainierter Mensch hat
ca. 50–60% FT-Fasern, ein Sprinter hingegen kann
bis zu 90% FT-Fasern haben.
Die FT-Fasern werden nach neueren Erkenntnis-
sen (Cabri 1999, in: van den Berg 1999) in drei
Gruppen unterteilt: 
� Typ-IIA-Fasern a sind gekennzeichnet durch eine

oxidative und anaerobe glykogenolytische Ener-
giegewinnung, sie sind ausdauernder, trotzdem
relativ schnell ermüdbar; Einsatz bei längeren
Kontraktionen mit mittlerer Kraftentwicklung.

� Typ-IIB-Fasern a beziehen ihre Energie nur über
anaerobe Glykolyse, sind schnell ermüdbar; Ein-
satz bei kurzen Belastungen mit hoher Kraftent-
wicklung.

� Typ-IIC-Fasern a lassen sich nicht in Typ I und II
differenzieren (ca. 1 %), adaptieren trainings -
spezifisch.

Verschiedene motorische Einheiten innervieren einen
Muskel (. Innervation/Rezeptoren, S. 4 f.). Interessant
 dabei ist, dass von einer moto rischen Einheit ausschließ-
lich FT- oder ST-Fasern innerviert werden. Muskelfasern,
die durch kleinere motorische Einheiten innerviert wer-
den, kontrahieren generell früher, weil die Erregungs-
schwelle ihres Motoneurons niedriger ist. Zur automati-
schen Steuerung der Körperhaltung kommen ständig

Ob ein Muskel große Kraft entwickeln kann und
schnell ermüdet oder geringere Kraft rekrutiert, dafür
aber langsam ermüdet, hängt maßgeblich von seiner
Fasertypverteilung ab.

MEMO
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 Reize aus dem ZNS an den  Motoneuronen an. Zunächst
werden demnach die kleineren  Alpha-Motoneurone und
die dazugehörigen Muskel fasern angesprochen. Diese
entsprechen vor allem den ST-Fasern (tonische Muskelfa-
sern). Schnellere Bewegungsabläufe mit hoher Kraft wer-
den von größeren  Alpha-Motoneuronen aktiviert. Diese
sprechen die FT- Fasern an (phasische Muskelfasern). 

In den menschlichen Muskeln ist eine Mischung aus
kleinen und großen motorischen Einheiten zu finden.
Kleinere MU mit tonischen Fasern kommen also verstärkt
in den Muskeln vor, die vor allem posturale (die Körper-
haltung betreffende) Aktivität leisten müssen. 

Durch extremes Ausdauertraining können sich weiße
FT- in rote ST-Fasern umwandeln. Umgekehrt ist eine
Umwandlung nicht möglich, weil die Schnellkraft nicht
über vergleichbar lange Zeiten trainiert werden kann 
(u. a. Seidenspinner 2005). Andere Autoren präferieren die
Hypothese, dass sich die Anzahl der FT- und ST-Fasern
nicht verändert. Durch schnellkraftorientierte Trainings-
methoden können die FT-Fasern jedoch hypertrophieren
(z. B. Haas 2001, in: van den Berg 2001).

1.1.4 Erregungsleitung und 
Muskelkontraktion 

Erregungsleitung
Am Anfang jeder Muskelkontraktion steht die entspre-
chende Erregung des Muskels und seiner kontraktilen
Elemente durch motorische Nerven. Ein Axon verzweigt
sich in viele kleine Äste mit motorischen Endplatten.
 Jeweils eine motorische Endplatte sitzt auf der Oberfläche
einer Muskelfaser. Mehrere Muskelzellen werden von
 einem motorischen Neuron innerviert. 

Für die Erregungsleitung in der Muskelfaser haben
das Sarkolemm und das sarkoplasmatische Retikulum
eine bedeutende Funktion. Das Sarkolemm umgibt die
Muskelfaser ähnlich einer Zellmembran. Die Aufgabe
 dieser reizbaren Membran ist es, bestimmte Erregungs-
reize aufzunehmen und weiterzuleiten. Dies wird über das
so genannte transversale Tubulussystem oder T-System
ermöglicht. Hierbei handelt es sich um senkrechte
 Einstülpungen an vielen Stellen des Sarkolemms, die als
Kanäle fungieren und sich in Abhängigkeit von Aktions-
potenzialen öffnen und schließen (. Abb. 1.7)

Das sarkoplasmatische Retikulum bildet einen weiteren
Teil des Erregungsleitungssystems der Muskelfaser. Es
 formiert sich als so genanntes longitudinales Tubulus -
system (L-System) zu einem Netzwerk von Kammern
(Bläschen), die parallel zu den Myofibrillen liegen und in
der Nähe der Z-Linien (d. h. an jedem Ende eines Sarko-
mers) in einer sackartigen Erweiterung münden. Diese
nennt man terminale Zisterne. Sie bildet einen Ring um
die ganze Fibrille. Das longitudinale Tubulussystem hat
die Funktion eines Kalziumionen-Speichers. Im Ruhe -
zustand werden die Kalziumionen im sarkoplasmatischen
Retikulum gelagert. 

Sehnen, Knochen-Sehnen-Übergang und Mus-
kelfasertypen
• Sehnen bestehen aus straffem, geformtem kolla-

genen Bindegewebe. Sie übertragen die Kontrak -
tionskraft des  Muskels auf den Knochen.

• Der Knochen-Sehnen-Übergang wird auch Insertion
genannt. Man unterscheidet die direkte von der indi-
rekten Insertion.

• Es existieren zwei Typen der extrafusalen Muskel -
fasern: einerseits die slow-twitch fibres (ST-Fasern),
die sehr ausdauernd arbeiten und andererseits die
fast-twitch fibres (FT-Fasern), die eine hohe Kraft
 entwickeln, aber schnell ermüden.

ZUSAMMENFASSUNG

Abb. 1.7. Das Erregungsleitungssystem einer Myofibrille
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Wie beschrieben, hat jede Muskelfaser an ihrer Oberfläche
eine motorische Endplatte (. Abb. 1.4, S. 4). Löst nun ein
ankommender Nervenimpuls hier ein Aktionspotenzial
aus, so wird  dieses mit einer Ausbreitungsgeschwindigkeit
von 1–2 m/s entlang des Sarkolemms weitergeleitet. Es
dringt über das T-System in die Tiefe und  erreicht dann
das longitudi nale Tubulussystem. Durch die damit ver-
bundene Aktivierung der Membran des sarkoplasmati-
schen Retikulums werden Kalziumionen freigesetzt, zu-
erst in den Zisternen,  danach im übrigen sarkoplasmati-
schen Retikulum. Dies bewirkt eine schlagartig erhöhte
intrazelluläre Kalzium ionen-Konzentration, die wieder-
um eine Kettenreaktion startet, wodurch letztendlich die
Muskelkontraktion ausgelöst wird. Sobald die freigesetz-
ten Kalziumionen durch die Kalziumpumpe (= Retiku-
lummembran) wieder in das sarkoplasmatische Retiku-
lum zurückgepumpt werden, setzt die Muskelrelaxation
ein. Geschieht dies nicht, kommt es zu einer Dauerkon-
traktionsstellung des Muskels, jedoch ohne elektromyo-
graphische Aktivität (7 passiver Hypertonus, S. 17 u. S. 21). 

Muskelkontraktion 
Bis heute sind noch nicht alle Einzelheiten der Muskel-
kontraktion geklärt. Als Arbeitshypothese wird die von
Huxley begründete Sliding filament-Theorie (Gleitfila-
menttheorie) akzeptiert. Laut dieser Theorie kann sich
ein Muskel verkürzen oder ausdehnen, indem die Fila-
mente ineinander gleiten, ohne dass diese ihre jeweiligen
Längen verändern (Huxley et al. 1954 a, b).

Danach gibt es drei Stadien im Vorgang der Muskel-
kontraktion:
1. Erregung
2. Kontraktion
3. Relaxation

1. Erregung 
Die Erregung beginnt damit, dass ein Aktionspotenzial
vom motorischen Nerv zur motorischen Endplatte gelei-
tet wird (. Abb. 1.4, S. 4). Das Aktionspotenzial aktiviert
die Freisetzung von Acetylcholin aus den präsynaptischen
Bläschen. Nach Diffusion durch den synaptischen Spalt
wird das Acetylcholin an den Rezeptoren der Muskel -
fasermembran gebunden. 

Dadurch kommt es zu einer Depolarisierung des Sar-
kolemms. Das Aktionspotenzial breitet sich entlang des 
T-Systems aus und wird weiter auf die terminale Zisterne
des sarkoplasmatischen Retikulums übertragen. Dieser
Vorgang löst die Freisetzung von Kalziumionen aus dem
sarkoplasmatischen Retikulum in das Sarkoplasma aus.

2. Kontraktion 
Der eigentliche Kontraktionsmechanismus geschieht im
sog. A-Streifen (. Abb. 1.2, S. 3) Normalerweise liegen
 Moleküle von Troponin und Tropomyosin (Troponin-
 Tropomyosin-Komplex) auf den Aktinmolekülen und hal-
ten sie sozusagen besetzt, so dass die Myosinmoleküle der
Myosinfilamente nicht direkt mit den kettenartig ange-
ordneten Aktinmolekülen der Aktinfilamente reagieren
können. Sobald vermehrt Kalziumionen freigesetzt
 werden, binden sie sich an die entsprechende Stelle des
Troponins. Dadurch verändert Troponin seine räumliche
Anordnung und rutscht tiefer in die Aktinkette hinein,

Den Vorgang von der Auslösung eines Aktionspoten-
zials bis zur resultierenden Kontraktion der Muskelfa-
sern nennt man elektromechanische Kopplung. 

MEMO

Abb. 1.8. Phase 1: Bindung von Myosin an Aktin (Ankuppeln).

Abb. 1.9. Phase 2: Umbiegen des Myosinkopfes, demzufolge glei-
ten die Enden des Sarkomers aufeinander zu.

ATP ATP

Abb. 1.10. Phase 3: ATP löst die Bindung (Entkuppeln).

Abb. 1.11. Phase 4: Das Sarkomer erreicht wieder seine Aus-
gangslänge (Relaxation).

Aktin

Myosin
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Aktin wird an der Oberfläche frei und kann mit Myosin
reagieren. Es kommt zur Brückenbildung zwischen dem
Köpfchen des Myosinmoleküls im dicken und dem Aktin -
molekül im dünnen Filament. Durch ATP-Spaltung wird
Energie freigesetzt und der Myosinkopf ein kleines Stück
umgebogen. Das anhängende Aktinfilament wird bei
 dieser Verformung über das Myosinfilament gezogen. Der
Muskel verkürzt sich. 

Es sind nicht immer gleichzeitig alle Myosinköpfe mit
 Aktin in Verbindung. Während Aktin entlang des Myosins
gezogen wird, treten andere Myosinköpfe mit Aktin in
Kontakt und verbinden sich. Das geschieht aber erst dann,
wenn noch ATP-Moleküle zur Verfügung stehen. Es
 werden also ständig Brücken gebildet und wieder gelöst
(= Ankuppel-Entkuppel-Prozess . Abb. 1.8 bis 1.10, S. 9).
Sobald kein ATP mehr zur Verfügung steht oder alle Kal-
ziumionen verschwunden sind, werden keine Brücken
mehr gebildet, der Troponin-Tropomyosin-Komplex liegt

wieder auf dem  Aktin filament. Dies bedeutet das Ende
der Kontraktion. 

3. Relaxation 
Nachdem die Kalziumionen in das sarkoplasmatische
 Retikulum zurückgepumpt worden sind, lösen sich die
Bindungsbrücken wieder auf. Die Hemmung der Myosin-
und Aktinbindung ist wieder hergestellt, die aktive Span-
nung verschwindet und der Muskel erreicht seine Aus-
gangslänge (. Abb. 1.11, S. 9).

Die Beschreibung des Kontraktionsmechanismus trifft
auf den Vorgang der isotonischen Kontraktion zu, bei dem
sich die Sarkomerlänge verändert. Während dieser Kon-
traktion behält der A-Streifen immer die gleiche Länge 
(. Abb. 1.2, S. 3). Bei der konzentrischen Kontraktion ver-
kürzt sich der I-Streifen und kann sogar ganz verschwin-
den, während er sich bei der exzentrischen Kontraktion
verlängert. 

Bei der isometrischen Kontraktion reagieren im
Gegen satz dazu immer wieder Myosinmolekülköpfchen
und Aktinmoleküle auf gleicher Höhe des Sarkomers mit-
einander. Es kommt hierbei zu einer Drehbewegung des
Myosinkopfes, allerdings wird die dabei entstehende Kraft
nach außen abgegeben. Es findet kein Verschieben statt
und die Sarkomerlänge bleibt gleich. Die Stärke der Kraft-
entwicklung ist abhängig von der Zahl der beteiligten 
Aktin-Myosin-Verbindungen pro Sarkomer.

Muskelkraft beeinflussende Faktoren
• Anzahl der rekrutierten motorischen Einheiten
• Synchronisation der motorischen Einheiten (zeitglei-

che Entladung vieler Motoneurone)
• Frequenz der Aktionspotenziale (je höher die Fre-

quenz, desto kräftiger die Kontraktion)
• Physiologischer Querschnitt der Muskelfasern (sowie

des Muskels insgesamt)
• Muskelfaserzusammensetzung

- Typ I Fasern a langsam kontrahierend, niedrige
Kraftentwicklung

- Typ II Fasern a schnell kontrahierend, hohe Kraft-
entwicklung

• Muskelfaseranordnung/Insertionswinkel
- parallel zum Kraftvektor: niedrigere Kraftentwicklung
- je schräger, desto höhere Kraftentwicklung

• Metabolische Faktoren
- Kapillarisierung
- Stoffwechselaktivität
- Ernährung
- Bereitstellung von Blut und Sauerstoff

• Dehnungs-Verkürzungs-Zyklus
• Elastizität des Muskels
• Kontraktionsart
• Gelenkstellung – Kraftarm
• Tageszeit 

MEMO

Erregungsleitung und Muskelkontraktion
• Die nervale Erregung (Aktionspotenzial) erreicht die

Muskelzelle über das Sarkolemm sowie das longi -
tudinale und transversale Tubulussystem. 

• Nach Eintreffen eines Aktionspotenzials an der
 motorischen Endplatte folgt eine Erhöhung der
 intrazellulären Kalziumionen-Konzentration. 

• Kalziumionen ermöglichen Änderungen der räumli-
chen Anordnung in den Filamenten eines Sarkomers.

• Die eigentliche Kontraktion erfolgt im A-Streifen.
 Aktin- und Myosinmoleküle reagieren unter ATP-
Spaltung (Freisetzung von Energie) miteinander im
so genannten Ankuppel-Entkuppel-Prozess.

• Man unterscheidet isotonische Kontraktionen mit
Längenänderung des Sarkomers von isometrischen,
bei der die Länge des Sarkomers konstant bleibt.

ZUSAMMENFASSUNG
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1.1.5 Steuerung von Haltung und Bewegung

Ohne die ständige Überwachung und Korrektur von Hal-
tung und Bewegung ist eine normale Funktion des Bewe-
gungsapparates nicht gewährleistet. Dazu existieren in
unserem ZNS sowohl angeborene als auch erworbene
 Bewegungsmuster, die meist automatisiert, d. h. unbe-
wusst ablaufen. Sie werden zusätzlich von Informationen
aus der Peripherie gespeist und daraufhin dem aktu ellen
Bedarf angepasst. Das ausführende Element dieser
 Anpassung ist die Muskulatur. 

Die Orientierung des Körpers im Raum durch Erken-
nen von Stellung und Bewegung der Gelenke erfolgt über
 Rezeptoren in der Haut, den Gelenkkapseln, den Liga-
menten und der Muskulatur inklusive ihrer Sehnen.
 Informationen der Sinnes- und Gleichgewichtsorgane
werden hinzugefügt. Diese Fähigkeit wird Propriozeption
oder Tiefensensibilität genannt. Über sie wird der aktive
Muskeltonus gesteuert. Wichtige Rezeptoren für diese
Steuerung sind die Muskelspindeln und Golgi-Sehnenor-
gane. Propriozeption beinhaltet drei Komponenten: 
4 Stellungssinn a Wahrnehmung der Gelenkposition

und der Position der Gelenke zueinander
4 Bewegungssinn a Richtung und Geschwindigkeit

einer Stellungsänderung
4 Kraftsinn a Beurteilen der notwendigen Muskel-

kraft

Muskelspindeln, Golgi-Sehnenorgane und 
Gelenkrezeptoren

Muskelspindeln
Innerhalb eines Muskels befinden sich zwischen 40 und
500 Muskelspindeln. Diese liegen paralell zu den Muskel-
fasern und bestehen aus einer Art bindegewebiger Kapsel.
Sie haben eine spindelartige Form und sind ca. 5–10 mm
lang und 0,2 mm dick. In dieser Spindel befinden sich 
10–20 sehr dünne so genannte intrafusale Muskelfasern 
(. Abb. 1.12). Diese sind von den  extrafusalen Muskel -
fasern außerhalb der Spindel abzugrenzen. 

Intrafusale Muskelfasern besitzen nur in ihren End-
bereichen quergestreifte Myofibrillen. Aus diesem Grund
sind sie in ihrem Zentrum nicht zur Kontraktion fähig.
Jede Muskelspindel besitzt ca. ein bis zwei Kernsackfasern,
die in ihrer Mitte eine sackartige Erweiterung haben, in
der bis zu 50 Zellkerne vorkommen. Alle anderen Fasern
sind die so genannten Kernkettenfasern, deren Zellkerne
längs hintereinander angeordnet sind.

Die intrafusalen Muskelfasern haben sowohl zu afferenten
als auch zu efferenten Nervenfasern Kontakt. Afferente
Neurone sind hier z. B. die A-Alpha-Fasern (Typ Ia-Fasern)
und A-Beta-Fasern (Typ II-Fasern), die kurz nach dem
 Eintritt in die Muskelspindel ihre Schwannsche Scheide
verlieren. Sie treten mit ihren verzweigten Endigungen an
die Fasern heran. Efferente Neurone sind die motorischen
A-Gamma-Fasern. Sie bilden über motorische Endplatten
oder auch Endnetze den Kontakt zu den intrafusalen
 Fasern. Gamma-Motoneurone aus dem Vorderhorn des
Rückenmarks innervieren somit die kontraktilen Enden
der Spindel. Im Gegensatz dazu werden die extrafusalen
Fasern von den Axonen der Alpha-Motoneurone inner-
viert.

Eine Muskelspindel fungiert als Dehnungsrezeptor.
Die parallel zu den Muskelfasern geschalteten Muskel-
spindeln messen die Muskellänge und damit die Dehnung
sowie die Geschwindigkeit der Längenveränderung eines
Muskels. Dadurch werden in den zugehörigen afferenten
Nervenfasern Aktionspotenziale ausgelöst, die diese
 Information an das ZNS weitergeben. 

Die ankommenden Aktionspotenziale der efferenten
Gamma-Fasern bewirken an den Enden der intrafusalen
Muskelfasern eine Kontraktion. Aufgrund dessen wird der
zentrale Bereich dieser Fasern gedehnt. Dies führt zu  einer
Erregung der dort liegenden Dehnungsrezeptoren. Hier
wird die Empfindlichkeit der Spindeln justiert. 

Durch die Kontraktion der Enden der intrafusalen
Muskelfasern wird der Spannungszustand des nicht kon-
traktilen mittleren Bereichs eingestellt, denn dadurch
wird die Impulsabgabe der dort endenden sensiblen Ner-
venfasern minimiert. Durch Dehnung des mittleren Be-
reichs der Spindeln entstehen Afferenzen, die ihrerseits
eine  Aktivierung der Alpha-Motoneurone auf
Rückenmarks ebene und damit der extrafusalen Muskel-
fasern zur Folge haben (Gamma-Schleife). Der Muskel

Abb. 1.12. Muskelspindel

afferente Fasern

intrafusale Muskelfasern Kapsel
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kontrahiert. Die Empfindlichkeit der Muskelspindel kann
über die Gamma-Motoneurone der jeweiligen Situation an-
gepasst werden. Nur so können Länge und Geschwindigkeit
optimal wahrgenommen werden. Dies ist insbesondere
wichtig für die Tonusregulierung der anti-gravitatorisch
wirkenden Muskeln. Dabei wird sowohl Verkürzung als
auch Dehnung wahrgenommen und der Muskel ständig an
die wechselnden Einflüsse der Schwerkraft adaptiert.

Golgi-Sehnenorgane
Die als Golgi-Sehnenorgane bezeichneten Rezeptoren lie-
gen in Serie zu den extrafusalen Muskelfasern zwischen
den kollagenen Fasern der Sehnen im Muskel-Sehnen-
Übergang in bindegewebigen Hüllen. Sie werden von sen-
sorischen A-Alpha-Fasern (Typ Ib-Nervenfasern) versorgt.
Diese Nervenfasern sind unmyelinisiert, d. h. sie verlieren
bei Eintritt in das Sehnenorgan ihre Schwannsche Schei-
de. Mit ihren kolbenförmigen  Endungen umranken sie
inner halb des Organs ca. 10–15 kollagene Fasern.

Wird ein Muskel kontrahiert, werden die kollagenen
 Fasern der Sehne gespannt und nähern sich einander an.
Dadurch werden die Nerven zwischen den Fasern kom-
primiert. Diese Spannungsveränderung der Sehne wird
von den Golgi-Sehnenorganen gemessen und über die 
Ib-Nervenfasern in Form von Aktionspotenzialen zum
ZNS weitergeleitet. Sie werden im Rückenmark gemein-
sam mit Afferenzen von Haut, Muskelspindeln und
Gelenk rezeptoren auf Interneurone umgeschaltet. Diese

hemmen die Alpha-Motoneurone des eigenen Muskels.
Die Reaktion wird autogene Hemmung genannt. Über
 erregende Interneurone veranlassen sie zusätzlich die
 antagonistische Muskulatur zur Kontraktion.

Unterstützt wird dieser Vorgang durch Kollaterale zu
den so genannten Renshaw-Zellen, die ihrerseits ebenfalls
eine Inhibition des Agonisten über Inaktivierung des
 Alpha-Motoneurons bewirken.

Golgi-Sehnenorgane registrieren die Spannungsän-
derung nicht nur bei einer Kontraktion, sondern auch bei
einer Dehnung. Ihr Schwellenwert liegt jedoch insgesamt
höher als der der Muskelspindeln, d. h. sie reagieren erst
bei größeren Veränderungen und fungieren so als eine
Art Schutzsystem.

Gelenkrezeptoren
Neben den Muskelspindeln und Golgi-Sehnenorganen
sind auch die Rezeptoren in der Gelenkkapsel entschei-
dend für die Kontrolle von Haltung und Bewegung.

In der äußeren Schicht der Gelenkkapsel (Membrana
fibrosa) befinden sich Mechanorezeptoren Typ I. Sie
 haben eine niedrige Reizschwelle und adaptieren lang-
sam, d. h. geringste Stellungsänderungen werden wahrge-
nommen. Von ihnen wird der Spannungszustand der
 Gelenkkapsel registriert. Sie sind auch in Ruhe ständig
aktiv. Ihre Informationen werden u. a. zur Formatio reti-
cularis und im Anschluss auf spinaler Ebene zum Gam-
ma-Motoneuron geleitet, welches die intrafusalen Mus-
kelfasern aktiviert. Dadurch kommt es zu einer Dehnung
der Muskelspindel, die ihre Afferenzen zum Hinterhorn
schickt, die von dort direkt zum Vorderhorn geleitet
 werden. Hier kommt es über das Alpha-Motoneuron zu
 einer Aktivierung der extrafusalen Muskelfasern in Form
einer Kontraktion. Unter dem Einfluss der Mechanore-
zeptoren Typ I stehen vor allem tonische Muskelfasern.
Über sie wird insbesondere der Haltungstonus gesteuert. 

In der inneren Schicht der Gelenkkapsel (Membrana
synovialis) liegen Mechanorezeptoren Typ II, die ebenfalls
die Spannung messen. Auch sie haben eine niedrige Reiz-
schwelle, adaptieren jedoch schnell. Sie reagieren auf
 Bewegungsreize mit Entladung und damit Aktionspoten-
zialen. Diese werden zu supraspinalen Zentren geleitet
und bewirken dann über eine Aktivierung des Alpha-
 Motoneurons im Vorderhorn des Rückenmarks eine
 Kontraktion der extrafusalen Muskelfasern. Über sie
 werden v. a. phasische Muskelfasern rekrutiert. Daraus
 resultierend finden Adaptionen des Gleichgewichts statt.

Des Weiteren gibt es Gelenkrezeptoren Typ III. Sie
 befinden sich in den Ligamenten. Als Dehnungssensoren

Die Skelettmuskulatur der Augen, der Hände oder 
der kurzen Nackenmuskulatur, die sehr differenzierte
Bewegungen ausführen und steuern muss, besitzt
eine höhere Dichte an Muskelspindeln als beispiels-
weise der M. biceps brachii oder M. gluteus maximus.

MEMO

Abb. 1.13. Golgi-Sehnenorgan

afferente Fasern
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Muskelfasern
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warnen sie in Stresssituationen vor einer strukturellen
Schädigung. Sie haben einen hemmenden Einfluss auf die
Alpha-Motoneurone.

Freie Nervenendigungen in der fibrösen Schicht der
Gelenkkapsel (und möglicherweise auch subchondral)
werden als Typ IV-Rezeptoren bezeichnet. Sie sind  Nozi -
zeptoren und haben einen reflektorisch tonischen Ein-
fluss. 

Reflexe  
Ein koordiniertes Zusammenspiel unzähliger Muskeln ist
die Voraussetzung für Haltung und Bewegung. Eine wich-
tige Rolle spielen dabei die spinalen Reflexe.

Der monosynaptische Dehnungsreflex hält unter dem
Einfluss der Gravitation die Muskellänge aufrecht. Wird
ein Muskel plötzlich gedehnt, führt dies durch die Deh-
nung der Muskelspindeln zu einer Erregung der Ia-Affe-
renzen. Sie werden direkt vom Hinterhorn zum Vorder-
horn geschaltet und aktivieren so monosynaptisch die
 Alpha-Motoneurone desselben Muskels. Reiz und Ant-
wort erfolgen deshalb sehr schnell (ca. 30 ms) im selben
Organ, der Muskel kontrahiert. Dieser Reflex wird Eigen-
reflex genannt und hat die Funktion, die Gelenkstellung
sofort zu ändern. Er ermöglicht eine schnelle Regulation
des Muskeltonus ohne direkte Beteiligung höherer Zent -
ren. Er kann jedoch von dort hinsichtlich seiner Sensi -
bilität verstellt werden. 

Der Unterschied beim Fremdreflex besteht darin, dass die
Sensoren vom Erfolgsorgan räumlich getrennt sind. Der
Name polysynaptischer Fremdreflex resultiert daraus,
dass der Reflexbogen über mehrere Synapsen läuft. Da-
durch ergibt sich eine erhöhte Reflexzeit, d. h. die Zeit bis
zur Antwort des Erfolgsorgans ist länger. Diese Antwort ist
von der Reizintensität und -dauer abhängig. 

Fremdreflexe sind:
4 Schutzreflexe (z. B. Fluchtreflexe, Husten und

 Niesen, Kornealreflex, Tränenfluss)
4 Nutritionsreflexe (z. B. Schlucken, Saugen)

4 Lokomotionsreflexe
4 vegetative Reflexe (somatoviszerale und viszeroso-

matische Reflexe)

Ein typisches Beispiel für einen Fremdreflex ist der 
Flucht reflex. Ein Schmerzreiz an der rechten Fußsohle
wird über nozisensorische Afferenzen (A-Delta-Fasern)
zum Rückenmark geleitet. Erregende Interneurone meh-
rerer Rückenmarksetagen aktivieren daraufhin die Moto-
neurone der Beugemuskulatur (Beugereflex). Das Bein
wird zurückgezogen. Gleichzeitig werden die Motoneuro-
ne der Streckermuskeln über Interneurone gehemmt.
 Dieser Mechanismus wird als antagonistische Hemmung
 bezeichnet. Zusätzlich werden die Strecker des anderen
Beins aktiviert und dessen Beuger gehemmt, dies
 geschieht ebenfalls über Interneurone (gekreuzter Streck -
reflex). Das gibt dem Körper die Möglichkeit, sich gleich-
zeitig vom Schmerzreiz zu entfernen und sich stabil zu
halten  (. Abb. 1.14).

Im Unterschied zum Eigenreflex erfolgt die Erregung
beim Fremdreflex in den Alpha- und Gamma-Motoneu-
ronen parallel (Alpha-Gamma-Koaktivierung).

Für Muskeldehnungen ergibt sich die Konsequenz, 
sie langsam auszuführen. Ansonsten wird ein mono-
synaptischer Eigen reflex ausgelöst, der eine 
Verlängerung des Muskels verhindert.

PRAXISTIPP

Abb. 1.14. Beispiel eines Fremdreflexes: Fluchtreflex a bei Sti-
mulation der Hautrezeptoren durch einen schmerzhaften Reiz am
Fuß wird das Kniegelenk der stimulierten Extremität angebeugt
und das Körpergewicht zur gegenüberliegenden Seite verlagert
(Entlastung).

Schmerz

Hautrezeptor
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1.1.6 Merkmale struktureller Verkürzungen
und hypertoner Längenminderungen

Dehnfähigkeit
Dehnfähigkeit ist ein Merkmal eines gesunden und
 leistungsfähigen Muskels. Die Dehnfähigkeit der Musku-
latur kann sowohl von den kontraktilen als auch von den
nicht kontraktilen Anteilen bestimmt werden. Normaler-
weise lässt sich ein entspannter Muskel aus einer Ruhe-
position zunächst mit wenig Kraft gut dehnen (Ruhedeh-
nungskraft). Danach folgt ein starkes Ansteigen des
 Dehnungswiderstandes, welcher vor allem durch die
binde gewebigen Strukturen bestimmt wird. So überträgt
sich die Spannung vom Knochen-Sehnen-Übergang über
die Sehne zu den kollagenen Fibrillen der bindegewebigen
Faserhüllen, von dort aus zum Sarkolemm und dessen
 innerer Struktur und umgekehrt wieder bis zum Kno-
chen-Sehnen-Übergang. In diesem Zusammenhang sind
die Begriffe funktionelle und anatomische Muskellänge  zu
unterscheiden. 

Die funktionelle Muskellänge wird durch diejenige
Gelenkwinkelstellung bestimmt, in der der Muskel durch
eine optimale Aktin-Myosin-Überlappung sein Kraft -
maximum bewirken kann. Eine geringere funktionelle
 Länge hat demnach ein Muskel, der sein Kraftmaximum
in  einer Winkelstellung erreicht, die einer verminderten
 Ursprungs-Ansatz-Distanz entspricht. Ein Muskel kann
sich je nach Arbeitssektor verlängern oder verkürzen 
(z. B. bei dauerhafter Sitzbelastung a funktionelle Ver-
längerung des M. gluteus maximus und Verkürzung des
M. iliopsoas). Dieser Zustand ist durch Rückverlagerung
der alltäglichen Belastungen in den normalen Arbeitsbe-
reich, d. h. aktives Training, zu bewirken (Wiemann et al.
1999). Bestehen jedoch infolge einer längeren Immobili-
sation strukturelle muskuläre Verkürzungen, muss vorher
zusätzlich mit Hilfe von Dehnungen die Möglichkeit der
optimalen Gelenkwinkelstellung wieder hergestellt wer-
den. Hier finden sich Parallelen zur anatomischen Mus-
kellänge.

Die anatomische Muskellänge entspricht der so
 genannten Dehnfähigkeit. Sie beschreibt die Möglichkeit,
die Distanz zwischen Ursprung und Ansatz eines Muskels
zu verlängern. Eine verminderte Dehnfähigkeit ist gege-
ben, wenn diese Eigenschaft eingeschränkt ist. Daraus
 resultiert ein verringertes Bewegungsausmaß des Gelen-
kes/der Gelenke während der Dehnung. 

Wichtig ist, einerseits die Dehnfähigkeit wieder her-
zustellen und andererseits den Wirkungsbereich der Mus-
kulatur in den Normzustand zurückzuverlagern. Nur

Spinale Reflexe werden von supraspinalen Zentren
kontrolliert. Das Gehirn ist so in der Lage, diese  
Reflexe zu adaptieren, sie z. B. schneller ablaufen zu
lassen. Die Stützmotorik wird vor allem von den 
motorischen Zentren des Hirnstamms überwacht 
und gesteuert (Nucleus ruber, Vestibulariskerne und
Anteile der Formatio reticularis). Hier werden Halte-
und Stellreflexe gesteuert und damit maßgeblich der
Tonus der Muskulatur bestimmt. Neben den Afferen-
zen aus der Peripherie kommen weitere Informatio-
nen aus dem limbischen System, dem  motorischen
Kortex und dem Kleinhirn.

MEMO

Steuerung von Haltung und Bewegung
• Muskelspindeln agieren hauptsächlich als Deh-

nungsrezeptoren. Bei Stimulation lösen sie eine Kon-
traktion des Muskels aus.

• Golgi-Sehnenorgane registrieren die Spannung.
Durch die Komprimierung der Golgi-Sehnenorgane
bei Kontraktion oder Dehnung eines Muskels werden
die Alpha-Motoneurone des eigenen Muskels ge-
hemmt. Der Muskel entspannt. Dieser Vorgang wird
als autogene Hemmung bezeichnet.

• Für die Steuerung von Haltung und Bewegung sind
die spinalen Reflexe wie monosynaptische Eigen -
reflexe und polysynaptische Fremdreflexe von
 Bedeutung. Diese Reflexe werden von supraspinalen
 Zentren überwacht und adaptiert. 

ZUSAMMENFASSUNG
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dann ist eine ausgewogene Biomechanik (Zentrierung) in
Bezug auf die Gelenke und eine ökonomische Arbeit der
Muskulatur möglich. 

Für den Erhalt der normalen Belastbarkeit sind stän-
dige gewebespezifische Reize erforderlich. Diese gewähr-
leisten einen regelmäßigen Erneuerungsprozess des Ge-
webes und den Erhalt der viskoelastischen Eigenschaften,
die für eine  optimale Funktion unabdingbar sind. 

Verkürzung von Bindegewebe und Verlust
 kontraktiler Elemente des Muskelbauchs sowie
des Muskel-Sehnen-Übergangs
Finden physiologische Belastungen in Form von Kon-
traktion und Dehnung nicht regelmäßig statt (z. B. bei
 Immobilisation oder einseitiger Beanspruchung), wird im
Bindegewebe vor allem die Synthese von Grundsubstanz,
aber auch die Produktion kollagener Fasern vermindert.
Dies führt zu einer verringerten Belastbarkeit.

Durch den Verlust an Grundsubstanz (v. a. Wasser,
Proteoglykane und Glykosaminoglykane) nähern sich die
kollagenen Fasern des ungeformten Bindegewebes im
Endo-, Peri- und Epimysium sowie deren Verbindungen
an. Als Vorstufe einer strukturellen Verkürzung bilden
sich im Bindegewebe zwischen den einzelnen kollagenen
 Fasern zusätzliche wasserlösliche Crosslinks (meist H+=
Wasserstoff-Brücken). Diese sind durch einfache endgra-
dige Bewegungen leicht zu lösen. Möglicherweise sind
diese wasserlöslichen Crosslinks die Erklärung für den
mobilisierenden Effekt von Dehnungen bei nicht primär
schmerzbedingten Bewegungseinschränkungen (van den
Berg 2001).

Bei längerem Bestehen entstehen weitere Querverbin-
dungen in Form von nicht wasserlöslichen pathologi-
schen Crosslinks. Dehnfähigkeit und Elastizität des Mus-
kels gehen verloren. Dies ist vergleichbar mit einem Ein-
kaufsnetz, welches sich durch seine gitterförmige Struktur
sehr gut entfalten kann (. Abb. 1.15). Bringt man jedoch
zusätzliche Querverbindungen ein, ist die Funktion, sich
sowohl längs als auch quer ausbreiten zu können, stark
eingeschränkt. 

Außerdem ändert sich die Grundsubstanz hinsicht-
lich ihrer Proteineigenschaften. Sie hat normalerweise die
Eigenschaft, bei Bewegung und Wärme aus einem zähen
in einen flüssigen Zustand überzugehen und damit die
Bewegung zu erleichtern, was im pathologischen Fall
 erschwert wird. 

Zusätzlich wird zum einen die Produktion der kolla-
genen Fasern herabgesetzt, zum anderen können sich die
Fasern ohne einen entsprechenden Belastungsreiz nicht

richtig anordnen und in das spezifisch gebrauchte Kolla-
gen umwandeln. Kollagene Fasern, die nicht in der richti-
gen Richtung angeordnet sind und zudem eine andere
Qualität aufweisen als für das Gewebe spezifisch, sind
minderwertig. Belastungen können nicht adäquat abge-
fangen werden, die Bewegungsreichweite nimmt ab und
das Verletzungsrisiko steigt. Dabei entstehen nach Ansicht
einiger Autoren (z. B. Akeson et al. 1973, Cunnings u. Till-
mann 1992, beide in: Schomacher 2005) auch Crosslink-
Verbindungen neu synthetisierter kollagener Fasern zu
den  bestehenden kollagenen Fasern. 

Ein Verlust von Muskelmasse durch Atrophie kann die
Spannung des Bindegewebes weiter herabsetzen, wodurch
die Entstehung pathologischer Crosslinks ebenfalls be -
gün stigt wird. Daraus kann ein zusätzlicher Elastizi -
tätsverlust und Verkürzung resultieren. Bei Immobilisati-
on in angenäherter Position kommt es im Muskelbauch
außerdem zu einer Abnahme der Anzahl der hintereinan-
der liegenden Sarkomere (u. a. Williams et al. 1978, 1990
sowie . Wirkung auf die Sarkomere, S. 25 f.). Immobilisa-
tion bedeutet nicht nur gewollte Ruhigstellung, beispiels-
weise nach Frakturen, sondern auch Nichtnutzung durch
alltägliche einseitige Haltungs- und Bewegungsmuster.

Zusätzlich kann es zu Adhäsionen mit den entspre-
chenden Grenzgeweben kommen, wie z. B. den Knochen,
den Gelenkkapseln, neuralen Strukturen sowie zwischen
dem Muskel und der Muskelfaszie oder den Faszien
 untereinander bzw. der Faszie und der Haut. Diese Adhä-
sionen können ebenfalls Bewegungen einschränken.

Abb. 1.15. Verformung des bindegewebigen kollagenen Netz-
werkes des Muskels bei Dehnung und Kontraktion (aus: van den
Berg 2010, modifiziert nach Bucher und Wartenberg 1989)
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