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Reihenvorwort

Die Reihe ,,Physiotherapie Basics“ richtet sich in erster Linie an Physiotherapieschiiler, aber auch an
Physiotherapeuten in der Praxis. Die Inhalte sind praxisorientiert aufgearbeitet. Alle Elemente der
Untersuchung (z. B. Anamnese, Inspektion, Tastbefund und Funktionsuntersuchung) werden aus-
fithrlich beschrieben und erleichtern so eine optimale Befundung und Behandlung. Neben den manu-
ellen Tests werden auch Messinstrumente und Skalen vorgestellt. Anleitungen fiir die Dokumentation
und Interpretation der Befunde erleichtern dem Anwender den Einstieg in die Behandlung. Diese wird
nach Behandlungszielen gegliedert dargestellt. Dazu bedienen wir uns des bewéhrten Bildatlas-Kon-
zeptes: Die Praxis wird vorrangig tiber Bildsequenzen mit erklirenden Texten vermittelt.

Uber das didaktische Prinzip klassischer Schulbiicher hinausgehend, ist es ein Anliegen der Heraus-
geber, die physiotherapeutischen Verfahren zusammenhéingend und anwendungsbezogen darzustel-
len. So soll bei der Entscheidung fiir eine der vielen Techniken unseres Faches eine wirkungsvolle Ent-
scheidungshilfe fiir Alltagssituationen in der therapeutischen Praxis gegeben werden. Fundierte
Kenntnisse iiber die zugrunde liegenden Wirkungsmechanismen sollen den Dialog mit dem verord-
nenden Arzt bereichern und zu einer Optimierung der Indikationsstellung beitragen. Sie werden in
ausfiihrlichen Theorie-Kapiteln verstiandlich 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
Kisten als ,,Memo“ und Warnungen unter ,,Vorsicht“ hervorgehoben. Ferner kann das Erlernte durch
die unter ,,Uberpriifen Sie Thr Wissen® formulierten Fragen im Hinblick auf eine optimale Priifungs-
vorbereitung rekapituliert werden.

Auch der erfahrene Praktiker kann auf unsere ,,Basics“ zuriickgreifen, wenn er sein Wissen auffrischen
und aktualisieren mochte. Zudem bietet die Reihe das notige Know-how, um sich die praxisrelevan-
ten Grundlagen fiir verschiedene Spezialgebiete aneignen zu kénnen. Dies gilt auch fiir Studenten der
Bachelor-Studienginge fiir Physiotherapeuten.

Um die Buchreihe optimal auf die Bediirfnisse von Schiilern und Studierenden ausrichten zu kénnen,
wurde ein Schiilerbeirat in die Planung eingebunden. An dieser Stelle mdchten wir Martin Miiller, Alice
Kranenburg (Rudolf-Klapp-Schule, Marburg), Silvia Weber, Martin Dresler, Eva Maria Plack (IFBE,
Marburg) sowie Antonia Stieger fiir ihre konstruktive Mitarbeit danken.

Udo Wolf
Frans van den Berg
Bernard C. Kolster



Vorwort

Schon wihrend meines Grundstudiums der Physiotherapie stellte ich fest, dass zum Thema Muskel-
dehnung zwar vielfiltige Literatur existiert, diese jedoch hinsichtlich der Ubertragbarkeit auf den
therapeutischen Bereich nur wenig hilfreich ist. Die fiir 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 vollstindig
aufgefiihrt oder miteinander verbunden. Meist fehlen einzelne Aspekte ganz.

Im Anschluss an meine Ausbildung absolvierte ich eine orthopadisch manualtherapeutische Aus- und
Weiterbildung nach dem Kaltenborn-Evjenth-Konzept® (MT/OMT). Diese sowie meine Lehrtatigkeit
und die inspirierende Zusammenarbeit mit den durch viele verschiedene Konzepte gepragten 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
Begriindbarkeit von Diagnostik und Therapie. Ich begann, bewéhrte und neue Techniken zu verbinden
und anzuwenden und es entstand die Idee, dies fiir den Bereich der Muskeldehnung zu strukturieren.

Das vorliegende Buch richtet sich hauptsichlich an Physiotherapeuten, Arzte im Sport und in der
Orthopddie, Sportlehrer und Trainer. Muskeldehnung ist eine in der physiotherapeutischen und Sport-
Praxis hdufig 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 duflere Einfliisse reagiert. Die Faktoren sind dabei vielfdltig und reichen von schmerzhaften Zustén-
den des somatischen Systems iiber Stérungen innerer Organe oder der Psyche bis hin zu erndhrungs-
physiologischen Aspekten. Vor allem zu Beginn sind Verdnderungen von muskuldrer Spannung und
Lange vielmehr reflektorischer als struktureller Natur.

Da das Ergebnis der klinischen Diagnostik hochste praktische Relevanz hinsichtlich einer Auswahl und
Dosierung von Behandlungsmafinahmen hat, nimmt die Vermittlung diagnostischer Fihig- 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 ausgewéhlt 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 Verstdndnis sollen keinesfalls Sekundarschdden verursachen,
sondern dazu beitragen, das Gleichgewicht im neuro-arthro-muskuldren 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 fiir unzihlige 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 langjahriger Erfahrungen darzustellen. Basierend auf diesen
Grundlagen soll ein Therapeut in der Lage sein, die richtige Indikation zu stellen und im Patienten-
management eine addquate Behandlungstechnik auszuwihlen.

An dieser Stelle mochte ich mich herzlichst bei meinem langjéhrigen Lehrer, Kollegen und Freund Frans
van den Berg bedanken, der mir wichtige Impulse zum Schreiben gab und mir eine unverzichtbare Hilfe
wihrend der gesamten Zeit des Projekts inklusive der Fotoshootings war! Die Verwirklichung des
vorliegenden Buches wire ohne die engagierte Mitarbeit vieler weiterer Personen nicht méglich gewe-
sen. Mein aufrichtiger Dank gilt allen, die einen Beitrag dazu geleistet haben! Namentlich erwéhnen
mochte ich insbesondere Sabine Poppe fiir die Projektleitung und das Lektorat. Weiter bedanke ich mich
ganz besonders bei Matthias Lober fiir seine wertvolle Unterstiitzung wihrend der Fotoshootings sowie
bei meinem ,,Fotomodell“ und Kollegen Riidiger Brinkmann fiir die perfekte Umsetzung der Bewe-
gungsauftrage und die hervorragende Zusammenarbeit.

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

Bad Wildungen, im Friihjahr 2006 Kathrin Lindel

Hinweise zur Benutzung des Buches

+ Das Praxis-Kapitel 3 ist so angelegt, dass zu jeder Korperregion zunichst relevante Basics (u.a. ROM,
Biomechanik, Hinweise zur Pathologie, Differenzialdiagnostik) erklart werden. Danach folgen auf
je einer Doppelseite die einzelnen Muskeln. Am Ende jeder Region schliefit sich eine tabellarische
Ubersicht an.

+ Die Angaben zum Bewegungsausmaf} 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 Kérperseite dargestellt. Einige Ausnahmen stellen Interventionen im
Bereich der Wirbelsdule dar. Sie sind gesondert vermerkt und durch den Zusatz ,,beidseits“ bzw. die
eindeutige Benennung der Muskulatur sowie der Gelenke gekennzeichnet.

+ Das Sachverzeichnis ermdglicht ein schnelles Auffinden einzelner Muskeln (hervorgehobene Seiten-
zahlen verweisen auf die jeweilige Hauptseite) und eingeschrankter Bewegungsrichtungen (Zuord-
nung zum Gelenk).

Muskeln und eingeschrinkte Bewegungsrichtungen kénnen auch iiber die tabellarische Ubersicht am
Ende jeder Region gefunden werden. Diese Ubersicht beinhaltet zudem vollstindige Informationen
iiber die Funktionen der Muskulatur.

+ Im Praxis-Kapitel 4 werden Muskeldehnungen beispielhaft fiir ausgewiéhlte Pathologien in die Gesamt-
heit verschiedener therapeutischer Mafnahmen eingeordnet.

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



Xl

Inhalt

Grundlagen der Muskeldehnung 1
1.1 Anatomie, Physiologie und Pathophysiologie ..., 2
1.2 Wirkmechanismen, Dehnmethoden, Indikationen und Kontraindikationen ........ 23
Diagnostik und Therapie - Grundlagen 35
2.1 DIagNOStiK Lo 36
2.2 TN OIAPIE e 48
Diagnostik und Therapie - speziell 51
B3 FUBIEgION 52
32 HUft-und Knieregion ... 70
33 Lumbalregion ... 88
34 TROIAXIEGION .ttt e e e 106
3.5 SChUREITEgION L 119
3.6 Ellenbogen-und Handregion ... ... 138
3.7 ZerviKalregion ... 171
3.8 K OrregioN . 201
Diagnostik und Therapie - diagnoseorientiert 207
4.1 Okzipitalneuralgie ... ... 208
4.2 Thoracic outlet-Kompressionssyndrom ... ..o 209
43 Pronator teres-SyNArOmM ... . e 210
44 Karpaltunnelsyndrom ... 211
45 PInformis-Syndrom .. 212
46  Epicondylitis radialis humeri ... .. 213
4.7 Epicondylitis ulnaris humeri ... ... . 214
48  Tensor fasciae latae-Syndrom . ... ..o i 215
49 KOXAITNIOSE 216
410 Patellofemorales Schmerzsyndrom ... 217
Anhang 219

Kontaktadressen ... .o 220

LiteraturverzeiChinis .. ... 221

SaCNVEIZEICNNIS o 224



Xl

Abkiirzungen
A Ansatz
A.Aa. Arteria, Arteriae
ABD Abduktion
ACG Akromioklavikulargelenk
ADD Adduktion
AED Anspannungs-Entspannungs-Dehnen
AR Auf3enrotation
AS/ES Anspannen/Entspannen
ASTE Ausgangsstellung
ATP Adenosintriphosphat
BL Bauchlage
BW Brustwirbel
BWK Brustwirbelkorper
BWS Brustwirbelsaule
CMCG Karpometakarpalgelenk/e,
am Daumen: Sattelgelenk
cTU zervikothorakaler Ubergang
DFS Dornfortsatz
DIPG distales/e Interphalangealgelenk/e
DOMS delayed onset of muscle soreness (Muskelkater)
EBG Ellenbogengelenk
EMG Elektromyographie
(Ableitung der elektrischen Muskelaktivitat)
ESTE Endstellung
EXT Extension
FLEX Flexion
GHG Glenohumeralgelenk
HW Halswirbel
HWK Halswirbelkorper
HWS Halswirbelsaule
| Innervation
ICR Interkostalraum bzw. Interkostalraume
IPG Interphalangealgelenk
IR Innenrotation
ISG lliosakralgelenk
KTS Karpaltunnelsyndrom
Legende

N

rotatorische Bewegung

Fixation

Latflex
Lig., Ligg.
LW
LWK
LWS
M., Mm.
MCPG
MTPG
MU

N., Nn.
0SG

P

PIPG
Proc., Procc.
QFS
R.,Rr.
RL
ROM
ROT
RUG
SIAI
SIAS
SIPS
SL

SLR

T

TFL
TLU
TMG
TOK

V)
ULNT
USG
WS
ZNS

Lateralflexion

Ligamentum, Ligamenta
Lendenwirbel

Lendenwirbelkorper
Lendenwirbelsaule

Musculus, Musculi
metakarpophalangeales/e Gelenk/e
metatarsophalangeales/e Gelenk/e
Motor unit

Nervus, Nervi

oberes Sprunggelenk

Patient

proximales/e Interphalangealgelenk/e
Processus, Processus

Querfortsatz

Ramus, Rami

Ruckenlage

Range of Motion (Bewegungsausmaf3)
Rotation

Radioulnargelenk/e

Spina iliaca anterior inferior

Spina iliaca anterior superior

Spina iliaca posterior superior
Seitenlage

Straight leg raising

Therapeut

Tensor fasciae latae
thorakolumbaler Ubergang
Temporomandibulargelenk/e
Thoracic outlet-Kompressionssyndrom
Ursprung

Upper limb neural tension test
unteres Sprunggelenk

Wirbelsaule

zentrales Nervensystem

translatorische Bewegung (Traktion/Kompression/Gleiten)

Muskelkontraktion



1.1 Anatomie, Physiologie und Pathophysiologie -2

1.1.1 Muskel und Muskel-Sehnen-Ubergang -2

1.1.2 Sehnen und Knochen-Sehnen-Ubergang -6

1.1.3 Muskelfasertypen -7

1.1.4 Erregungsleitung und Muskelkontraktion -8

1.1.5 Steuerung von Haltung und Bewegung - 11

1.1.6 Merkmale struktureller Verkiirzungen und hypertoner
Langenminderungen -14

1.1.7 Hypermobilitdt und Instabilitdat - 21

1.2 Wirkmechanismen, Dehnmethoden,
Indikationen und Kontraindikationen -23

1.2.1 Wirkmechanismen und Dehneffekte -23

1.2.2 Dehnmethoden -30

1.2.3 Indikationen und Kontraindikationen -34

K. Lindel, Muskeldehnung, DOI 10.1007/978-3-642-17259-5 1,
© Springer-Verlag Berlin Heidelberg 2006, 2010



Kapitel 1 - Grundlagen der Muskeldehnung

1.1 Anatomie, Physiologie und
Pathophysiologie

LERNZIELE

Kenntnisse liber

+ Anatomie der quergestreiften Skelettmuskulatur

- Differenzierung der Muskelfasertypen

« Ablauf der Erregungsleitung und Muskelkontraktion

+ Steuerung von Haltung und Bewegung

» Merkmale struktureller Verkiirzungen und hyper-
toner Ldngenminderungen

* Hypermobilitat und Instabilitdt

1.1.1 Muskel und Muskel-Sehnen-Ubergang

Im menschlichen Korper existieren drei verschiedene

Arten von Muskelgewebe:

1. quergestreifte Skelettmuskulatur (willkiirliche
Kontraktionsfidhigkeit)

2. glatte Muskulatur (unwillkiirliche Kontraktions-
fahigkeit, entscheidend fiir die Funktion vieler
innerer Organe sowie der Blutgefifle, vegetative
Innervation)

3. quergestreifte Herzmuskulatur (unwillkiirliche
Kontraktionsfdhigkeit, vegetative Innervation)

Die quergestreifte Skelettmuskulatur nimmt mit ca.
430 Muskeln fast die Hilfte des gesamten Korpergewichts
ein. Thre Aufgaben sind vor allem die Sicherung von Kor-
perhaltung (statische Muskelarbeit) und das Erméglichen
von Bewegung (dynamische Muskelarbeit).

Thre Haupteigenschaften sind:
Kontraktion = Verkiirzen des Muskelgewebes
Dehnbarkeit = Moglichkeit der Verldngerung
Elastizitat = Eigenschaft, wieder die Ursprungs-
linge 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,
gehort zu den nicht kontraktilen Elementen der Muskula-
tur und bildet eine funktionelle Einheit. Dazu gehoren
nicht nur die bindegewebigen Anteile des Muskelbauchs,

Muskel

Muskel-
faserbiindel

Muskel-
faser

Myofibrille

Sarkomer

===

sy (===  vyosn
filament

° °:°
°o 9 Myosin-
Aktinfilament  Aktinmolekiil molekiil

Abb. 1.1. Aufbau der quergestreiften Skelettmuskulatur

sondern auch die des Muskel-Sehnen-Ubergangs, der Seh-
nen und des Knochen-Sehnen-Ubergangs (8 S. 6).

Das Bindegewebe im Muskelbauch bietet dem Mus-
kelgewebe mechanischen Schutz bei Kontraktion und
Dehnung. Es iibertrigt 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 ermoglicht dessen Zusammenbhalt,
aber auch dessen Verschiebbarkeit, sowohl der einzelnen
Fasern untereinander als auch des Muskels gegeniiber der
Umgebung.

Die einzelnen Muskelfasern werden von bindegewe-
bigen Septen umhiillt, dem so genannten Endomysium.
Mehrere Muskelfasern bilden ein Muskelfaserbiindel
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(B Abb. 1.1), auch Faszikel genannt, die vom Perimysium
umgeben werden. Viele Muskelfaserbiindel wiederum for-
men den Muskel, der von einer weiteren bindegewebigen
Hiille, dem Epimysium, bedeckt wird, an die sich die Mus-
kelfaszie anschlief3t. All diese Schichten stehen miteinan-
der spinnwebartig in Verbindung und sind reich an Ner-
ven, Blut- und Lymphgefdfien. Durch Crosslinks (Quer-
briickenverbindungen) und retikuldre 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 duflere Muskelhiille steht in Kon-
takt mit einer weiteren Faszie, die ihrerseits mehrere
Muskeln umhiillt. Diese Gruppenfaszie geht in die Extre-
mitétenfaszie iiber 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 Muskelfaserbiindel bestehen aus ca. 10-20 einzelnen
Muskelfasern, den kleinsten strukturellen Einheiten. Eine
Faser ist eine lange, zylindrische Muskelzelle mit unzah-
ligen Zellkernen (@ Abb. 1.4, S. 4). Diese Kerne befinden
sich direkt unterhalb der Zellmembran (= Sarkolemm) in
der Grundsubstanz (= Sarkoplasma). Das Sarkolemm ist
eine erregbare bindegewebige Membran, die die Muskel-
zelle umgibt. Durch die daran anschliefende Basalmem-
bran wird das Sarkolemm vom Endomysium abgegrenzt.

Die Dicke der Muskelfasern ist abhidngig von ihrer
funktionellen Beanspruchung. Sie reicht von 10-100 pm.
So kommen im Bereich grofer Muskeln eher dickere und
in kleineren Muskeln eher diinnere Fasern vor. Auch deren
Lange variiert, sie kann 1-30 cm betragen. Die ldngsten
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 diinnen Aktinfilamente, die neben Aktin-
molekiilen zusitzlich auch die Molekiile Troponin und
Tropomyosin beinhalten (8 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 regelmifligen Abstinden
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 pm lang. Eine Myofibril-
le besteht aus der Aneinanderreihung mehrerer tausend
Sarkomere.

I-Streifen  A-Streifen

Z-Linie

Ruhezustand

——— ¥
v

Abb. 1.2. Sarkomere mit Aktin- und Myosinfilamenten

Innerhalb der Muskelfaser gibt es neben den Aktin- und
Mpyosinfilamenten verschiedene so genannte ,tertidre“
Filamente (@ Abb. 1.3):

1. intermediare Filamente = verlaufen in Langsrich-
tung und im Bereich der Z-Linie ringférmig durch
das Sarkomer, haben Kontakt zum Sarkolemm und
den benachbarten Fibrillen;

2. Nebulinfilamente = verlaufen parallel zu den
Aktinfilamenten;

3. Titinfilamente - 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 filamentése und globulare Proteine - verlau-
fen teils inner- und auf3erhalb des Sarkolemms, mit
Kontakt zu den Faserhiillen und Sehnen.
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dlinnes Filament (Aktin, Troponin, Tropomyosin)

i

Verbindung zwischen zwei Sarkomeren
benachbarter Myofibrillen (Desmin)

%...

dickes Filament (Myosin)

M-Linie (M-Protein, Myomesin, M-Kreatinkinase)

A r e \

/)
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Z-Linie (Alpha-Aktin) Nebulin

L - |

C-Streifen (Proteine) elastische Titinfilamente

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

Die tertidren 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
Ruheldnge des Sarkomers wieder herzustellen, indem es
die Myosinfilamente in Richtung Z-Linie zieht.

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

Durchblutung

Die Muskulatur und ihr Bindegewebe sind reich durch-
blutet. Dafiir spricht neben vielen Blutgefif3en auch eine
grofle Anzahl vegetativ sympathischer Nervenfasern. Die
vorhandenen Geféfle konnen sich bei einer Muskelverlan-
gerung sehr gut anpassen, da sie im angenéherten Zustand
wellenformig angeordnet sind. Durch die bei Muskelkon-
traktionen entstehende Druckerhéhung 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 (8 Abb. 1.4). Mehrere Endplatten in verschiedenen
Faserbiindeln sind einem Motoneuron zugeordnet. Das
ist die so genannte motorische Einheit (motor unit=MU).
Die MU schlief3t also alle Muskelfasern ein, die von einem
Motoneuron innerviert werden. Sie sichert durch ein dif-
fiziles Verteilungsmuster auf verschiedene Muskelfasern
eine gleichmiflige Kontraktion.

Muskeln, die hoheren feinmotorischen Anforderun-
gen entsprechen miissen, 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).

Signal vom Motoneuron

Sarlilemm
00
0

Muskelfaser
Wi 101
Ml 0
W10
M 1
[

Myofibrillen Muskelfaserzellkern

Abb. 1.4. Schematische Darstellung der Innervation einer Mus-
kelfaser
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Eine motorische Einheit setzt sich aus einer Nerven-
zelle, ihrem motorischen Axon und allen von diesem
Motoneuron versorgten Muskelfasern zusammen
(nach Sherrington).

Skelettmuskeln werden von gemischten Nerven versorgt.
Im motorischen Anteil werden dicke, stark myelinisierte
A-Alpha- und diinne A-Gamma-Fasern unterschieden.
Letztere innervieren die an den Enden der Muskelspindel
gelegenen intrafusalen Muskelfasern. Die A-Alpha-Fasern
versorgen die extrafusalen (aufSerhalb der Muskelspindel
gelegenen) Muskelfasern, die so genannte Arbeitsmusku-
latur. Es handelt sich um Axone der motorischen Vorder-
hornzellen des Riickenmarks oder der motorischen Kern-
zellen der Hirnnerven. Sie gelangen iiber das Endomy-
sium an die motorischen Endplatten.

Im Muskel befinden sich zudem spezielle Rezeptoren,
die Muskelspindeln und Golgi-Sehnenorgane. Muskel-
spindeln registrieren die Linge des Muskels und die
Geschwindigkeit einer Lingendnderung. 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-
verdnderung (» S. 11 f.). Sensorische Fasern leiten
u. a. Afferenzen der Muskelspindeln (Ia- und II-Fasern)
und der Golgi-Sehnenorgane (Ib-Fasern) sowie der Bin-
degewebshiillen zum Hinterhorn des Riickenmarks. Des
Weiteren sind freie Nervenendigungen zur Schmerzwei-
terleitung und vegetative Fasern vorhanden.

Muskel-Sehnen-Ubergang

Das Bindegewebe der Sehne geht im Bereich des tendo-
muskuldren Ubergangs kontinuierlich in das Bindege-
webe des Muskelbauchs iiber. Eine Trennung der kolla-
genen Fasern der Sehne und der Muskelfasern erfolgt
iiber dazwischen liegende, stark gefaltete Membranen.
Diese stellen somit die Verbindung von kontraktilen und
nicht kontraktilen Elementen der muskuldren Einheit dar.
Die Muskelfasern und ihre Basalmembran bilden dabei
an den Enden tiefe Einstiilpungen, in die wiederum
gebiindelte Sehnenfasern hineinragen, die sich an der
Basalmembran befestigen. Retikuldre Fasern der Mus-
keloberfldche verlaufen auf der Oberfldche der Sehne
weiter (8 Abb.1.5). Der Muskel-Sehnen-Ubergang ist sehr
gut durchblutet und innerviert. Sein Aufbau ist pradispo-

niert fiir eine optimale Kraftiibertragung vom Muskel auf
die Sehne.

Sehnenfaser Basalmembran

retikuldre Fasern

Abb. 1.5. Muskel-Sehnen-Ubergang

g ZUSAMMENFASSUNG

Muskel und Muskel-Sehnen-Ubergang

« Ein Muskel besteht aus vielen Muskelfaserbtindeln, 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 pm
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 Faserbiindel 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 tertiare Filamente, die die
innere Struktur in transversaler und longitudinaler
Richtung stabilisieren. Vor allem Titin hat dabei die
Aufgabe, im Sarkomer eine optimale Uberlappung
der kontraktilen Filamente zu gewéhrleisten.

* Bindegewebige Hillen: Mehrere Faserbiindel werden
vom Epimysium umhdillt. Ein Muskelfaserbiindel
wird vom Perimysium und eine einzelne Muskelfaser
wird vom Sarkolemm, der Basalmembran und dem
Endomysium umgeben.

« Im Bereich des Muskel-Sehnen-Ubergangs geht das
Bindegewebe des Muskelbauchs kontinuierlich in
das Bindegewebe der Sehne Uber.
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Sehnen und Knochen-Sehnen-
Ubergang

1.1.2

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

Sehnen

Eine Sehne erhélt ihre Eigenschaften durch ihre Zusam-
mensetzung aus iiberwiegend 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 wellenformige und
leicht spiralige Form auf. Dadurch kénnen die typischen
Belastungen einer Sehne abgefangen und die Kontrak-
tionskraft des Muskels optimal auf den Knochen iiber-
tragen werden.

Zwischen den kollagenen Fasern liegen die Tenozyten,
auch Flugelzellen genannt. Sie synthetisieren die Grund-
substanz sowie kollagene und elastische Fasern (8 Abb.
1.6).

Kollagenfibrillen

Sehnenfaser

Abb. 1.6. Aufbau einer Sehne

Eine Sehne kann um ca. 5 % verlidngert werden. Sie ist reich
an Kollagen und damit extrem stabil. Im Inneren werden
einzelne Fasern vom so genannten Endoteneum umbhiillt,
mehrere Biindel davon wiederum umbhiillt das Peritendi-
neum internum und im dufleren Bereich ist das Periten-
dineum externum zu finden. Alle Schichten sind gefaf3-
und nervenreich. Die daran anschlieSende Schicht, das
Paratendineum, kann eine Art Synovialfliissigkeit her-
stellen. Sie ermdglicht somit, je nach Beanspruchung, ein
reibungsarmes Gleiten gegeniiber der Umgebung.

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

Sehnengewebe wird durchblutet. An Orten, an denen
eine Sehne grofler Druckbelastung ausgesetzt ist, bildet
sich Faserknorpel. Dieser erndhrt sich iiber Osmose und
Diffusion, also avaskuldr. Au8er an knorpelhaltigen Stel-
len ist die Innervation einer Sehne propriozeptiver
(B Golgi-Sehnenorgane, S.12), sensorischer und vegetati-
ver Natur.

Knochen-Sehnen-Ubergang

Die bindegewebige Einheit des Muskels beginnt und endet

am Knochen. Diese Stelle wird Insertion genannt.
Man unterscheidet zwei Formen des teno-ossalen

Ubergangs:

1. direkte Insertion: fiir 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 Fillen 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 Ubergang werden vier
Zonen unterschieden:

Zone 1: mit Sehnengewebe,

Zone 2: mit faserigem Knorpel,

Zone 3: mit mineralisiertem Knorpel und

Zone 4: mit Knochengewebe.

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

Aufler den Knorpelzonen (Zonen 2 und 3) werden alle
Strukturen der direkten Insertion durchblutet. Die
Versorgung ist allerdings nicht optimal und wird deshalb
zusitzlich iiber Diffusion und Osmose gesichert. Der
indirekte Ubergang hingegen ist wesentlich reicher durch-
blutet, hier gibt es Verbindungen der Gefdfle zum Periost
und zum Knochen.
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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 fiir 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 Il, die fast-twitch
fibres (FT, schnell zuckend).

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

ST-Fasern -» 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 Ausdauerfihigkeit das entschei-
dende Merkmal der ST-Fasern.

Ausdauerfahigkeit hingt mafigeblich von einer

maximalen Durchgangsrate des Zitronensdurezyk-

lus und der Atmungskette ab. Sauerstoff muss also
in ausreichendem Maf zur Verfiigung stehen, um

Glykogen und Fettsduren verbrennen zu kénnen

(aerober Prozess). Dieser Vorgang findet in den

Mitochondrien statt. Sie sind in den ST-Fasern

zahlreicher vertreten und grofler als in den FT-

Fasern. Die Mitochondrien schaffen zusitzlich

optimale Diffusionsbedingungen, indem sie sich

selbst zu den Kapillarwdnden bewegen. Nach der

Diffusion in die Muskelzelle trifft der hamoglobin-

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 Marathonldufer kann im Gegensatz dazu nahe-

zu 90 % ST-Fasern aufweisen (z. B. Hollmann u.

Hettinger 1990).

FT-Fasern = 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). Dafiir haben sie ein geringeres Ausdauerver-
mogen. Sie besitzen schnelleres Myosin und spalten
auch Adenosintriphosphat (ATP) schneller. ATP wird
aufgrund der hoheren Frequenz vermehrt benotigt.
Die Mitochondrien schaffen diese Arbeit nicht in
ausreichendem Maf3, daher greifen die FT-Fasern auf
die anaerobe Energiebereitstellung, die anaerobe
Glykolyse, zurtick. Das Endprodukt dieses Prozesses
ist Laktat (Milchsdure). 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-lIA-Fasern =» sind gekennzeichnet durch eine
oxidative und anaerobe glykogenolytische Ener-
giegewinnung, sie sind ausdauernder, trotzdem
relativ schnell ermiidbar; Einsatz bei langeren
Kontraktionen mit mittlerer Kraftentwicklung.
Typ-1IB-Fasern = beziehen ihre Energie nur iiber
anaerobe Glykolyse, sind schnell ermiidbar; Ein-
satz bei kurzen Belastungen mit hoher Kraftent-
wicklung.
Typ-liC-Fasern -» lassen sich nicht in Typ I und II
differenzieren (ca.1 %), adaptieren trainings-
spezifisch.

N"*“* MEMO

Ob ein Muskel gro3e Kraft entwickeln kann und
schnell ermiidet oder geringere Kraft rekrutiert, daftr
aber langsam ermudet, hangt maf3geblich von seiner
Fasertypverteilung ab.

Verschiedene motorische Einheiten innervieren einen
Muskel (B Innervation/Rezeptoren, S. 4 f.). Interessant
dabei ist, dass von einer motorischen Einheit ausschlief3-
lich FT- oder ST-Fasern innerviert werden. Muskelfasern,
die durch kleinere motorische Einheiten innerviert wer-
den, kontrahieren generell friiher, weil die Erregungs-
schwelle ihres Motoneurons niedriger ist. Zur automati-
schen Steuerung der Korperhaltung kommen stindig
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Reize aus dem ZNS an den Motoneuronen an. Zunéchst
werden demnach die kleineren Alpha-Motoneurone und
die dazugehérigen Muskelfasern angesprochen. Diese
entsprechen vor allem den ST-Fasern (tonische Muskelfa-
sern). Schnellere Bewegungsabldufe mit hoher Kraft wer-
den von gréfleren Alpha-Motoneuronen aktiviert. Diese
sprechen die FT-Fasern an (phasische Muskelfasern).

In den menschlichen Muskeln ist eine Mischung aus
kleinen und groflen motorischen Einheiten zu finden.
Kleinere MU mit tonischen Fasern kommen also verstérkt
in den Muskeln vor, die vor allem posturale (die Kérper-
haltung betreffende) Aktivitit leisten miissen.

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

g ZUSAMMENFASSUNG

Sehnen, Knochen-Sehnen-Ubergang und Mus-

kelfasertypen

« Sehnen bestehen aus straffem, geformtem kolla-
genen Bindegewebe. Sie libertragen die Kontrak-
tionskraft des Muskels auf den Knochen.

« Der Knochen-Sehnen-Ubergang 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 ermtiden.

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 Aste mit motorischen Endplatten.
Jeweils eine motorische Endplatte sitzt auf der Oberfléche
einer Muskelfaser. Mehrere Muskelzellen werden von
einem motorischen Neuron innerviert.

Fiir die Erregungsleitung in der Muskelfaser haben
das Sarkolemm und das sarkoplasmatische Retikulum
eine bedeutende Funktion. Das Sarkolemm umgibt die
Muskelfaser dhnlich einer Zellmembran. Die Aufgabe
dieser reizbaren Membran ist es, bestimmte Erregungs-
reize aufzunehmen und weiterzuleiten. Dies wird tiber das
so genannte transversale Tubulussystem oder T-System
ermoglicht. Hierbei handelt es sich um senkrechte
Einstiilpungen an vielen Stellen des Sarkolemms, die als
Kanile fungieren und sich in Abhingigkeit von Aktions-
potenzialen 6ffnen und schliefen (B Abb. 1.7)

sarkoplasmatisches

transversales
Tubulussystem

‘%

I

I|1]1f ‘HN
]

Z-Linie Sarkomer

Abb. 1.7. Das Erregungsleitungssystem einer Myofibrille

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
(Bldschen), die parallel zu den Myofibrillen liegen und in
der Ndhe der Z-Linien (d. h. an jedem Ende eines Sarko-
mers) in einer sackartigen Erweiterung miinden. 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.
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Wie beschrieben, hat jede Muskelfaser an ihrer Oberfldche
eine motorische Endplatte (8 Abb. 1.4, S. 4). Lost 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 iiber das T-System in die Tiefe und erreicht dann
das longitudinale Tubulussystem. Durch die damit ver-
bundene Aktivierung der Membran des sarkoplasmati-
schen Retikulums werden Kalziumionen freigesetzt, zu-
erst in den Zisternen, danach im {ibrigen sarkoplasmati-
schen Retikulum. Dies bewirkt eine schlagartig erhohte
intrazelluldre Kalziumionen-Konzentration, die wieder-
um eine Kettenreaktion startet, wodurch letztendlich die
Muskelkontraktion ausgelost wird. Sobald die freigesetz-
ten Kalziumionen durch die Kalziumpumpe (= Retiku-
lummembran) wieder in das sarkoplasmatische Retiku-
lum zuriickgepumpt werden, setzt die Muskelrelaxation
ein. Geschieht dies nicht, kommt es zu einer Dauerkon-
traktionsstellung des Muskels, jedoch ohne elektromyo-
graphische Aktivitit (» passiver Hypertonus, S.17 u. S.21).

Muskelkontraktion
Bis heute sind noch nicht alle Einzelheiten der Muskel-
kontraktion geklart. Als Arbeitshypothese wird die von
Huxley begriindete Sliding filament-Theorie (Gleitfila-
menttheorie) akzeptiert. Laut dieser Theorie kann sich
ein Muskel verkiirzen oder ausdehnen, indem die Fila-
mente ineinander gleiten, ohne dass diese ihre jeweiligen
Lingen verdndern (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 (B Abb. 1.4, S. 4). Das Aktionspotenzial aktiviert
die Freisetzung von Acetylcholin aus den prasynaptischen
Blaschen. 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 iibertragen. Dieser
Vorgang 16st die Freisetzung von Kalziumionen aus dem
sarkoplasmatischen Retikulum in das Sarkoplasma aus.

g MEMO

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

2. Kontraktion

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

3%

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 g/" L/‘ATP
e OO

Abb. 1.10. Phase 3: ATP 16st die Bindung (Entkuppeln).

Abb. 1.11. Phase 4: Das Sarkomer erreicht wieder seine Aus-
gangsldange (Relaxation).
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Aktin wird an der Oberfldche frei und kann mit Myosin
reagieren. Es kommt zur Briickenbildung zwischen dem
Ko6pfchen des Myosinmolekiils im dicken und dem Aktin-
molekiil im diinnen Filament. Durch ATP-Spaltung wird
Energie freigesetzt und der Myosinkopf ein kleines Stiick
umgebogen. Das anhidngende Aktinfilament wird bei
dieser Verformung iiber das Myosinfilament gezogen. Der
Muskel verkiirzt sich.

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

N"*“* MEMO

Muskelkraft beeinflussende Faktoren

+ Anzahl der rekrutierten motorischen Einheiten

+ Synchronisation der motorischen Einheiten (zeitglei-
che Entladung vieler Motoneurone)

* Frequenz der Aktionspotenziale (je héher die Fre-
quenz, desto kraftiger die Kontraktion)

« Physiologischer Querschnitt der Muskelfasern (sowie
des Muskels insgesamt)

* Muskelfaserzusammensetzung
- Typ | Fasern =» langsam kontrahierend, niedrige

Kraftentwicklung
- Typ Il Fasern =» schnell kontrahierend, hohe Kraft-
entwicklung

* Muskelfaseranordnung/Insertionswinkel
- parallel zum Kraftvektor: niedrigere Kraftentwicklung
- je schrdger, desto hohere Kraftentwicklung

* Metabolische Faktoren
- Kapillarisierung
- Stoffwechselaktivitat
- Erndhrung
- Bereitstellung von Blut und Sauerstoff

+ Dehnungs-Verkiirzungs-Zyklus

- Elastizitat des Muskels

« Kontraktionsart

* Gelenkstellung - Kraftarm

» Tageszeit

wieder auf dem Aktinfilament. Dies bedeutet das Ende
der Kontraktion.

3. Relaxation

Nachdem die Kalziumionen in das sarkoplasmatische
Retikulum zuriickgepumpt worden sind, 16sen sich die
Bindungsbriicken wieder auf. Die Hemmung der Myosin-
und Aktinbindung ist wieder hergestellt, die aktive Span-
nung verschwindet und der Muskel erreicht seine Aus-
gangsldnge (8 Abb.1.11,S.9).

Die Beschreibung des Kontraktionsmechanismus trifft
auf den Vorgang der isotonischen Kontraktion zu,bei dem
sich die Sarkomerlédnge verdndert. Wéhrend dieser Kon-
traktion behdlt der A-Streifen immer die gleiche Lange
(@ Abb.1.2,S.3). Bei der konzentrischen Kontraktion ver-
kiirzt sich der I-Streifen und kann sogar ganz verschwin-
den, wihrend er sich bei der exzentrischen Kontraktion
verldngert.

Bei der isometrischen Kontraktion reagieren im
Gegensatz dazu immer wieder Myosinmolekiilkopfchen
und Aktinmolekiile auf gleicher Hohe des Sarkomers mit-
einander. Es kommt hierbei zu einer Drehbewegung des
Myosinkopfes, allerdings wird die dabei entstehende Kraft
nach auflen abgegeben. Es findet kein Verschieben statt
und die Sarkomerldnge bleibt gleich. Die Starke der Kraft-
entwicklung ist abhédngig von der Zahl der beteiligten
Aktin-Myosin-Verbindungen pro Sarkomer.

g ZUSAMMENFASSUNG

Erregungsleitung und Muskelkontraktion

+ Die nervale Erregung (Aktionspotenzial) erreicht die
Muskelzelle Gber das Sarkolemm sowie das longi-
tudinale und transversale Tubulussystem.

+ Nach Eintreffen eines Aktionspotenzials an der
motorischen Endplatte folgt eine Erhéhung der
intrazelluldren Kalziumionen-Konzentration.

+ Kalziumionen erméglichen Anderungen der raumli-
chen Anordnung in den Filamenten eines Sarkomers.

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

+ Man unterscheidet isotonische Kontraktionen mit
Langenanderung des Sarkomers von isometrischen,
bei der die Lange des Sarkomers konstant bleibt.
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1.1.5 Steuerung von Haltung und Bewegung

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

Die Orientierung des Kérpers im Raum durch Erken-
nen von Stellung und Bewegung der Gelenke erfolgt tiber
Rezeptoren in der Haut, den Gelenkkapseln, den Liga-
menten und der Muskulatur inklusive ihrer Sehnen.
Informationen der Sinnes- und Gleichgewichtsorgane
werden hinzugefiigt. Diese Fihigkeit wird Propriozeption
oder Tiefensensibilitit genannt. Uber sie wird der aktive
Muskeltonus gesteuert. Wichtige Rezeptoren fiir diese
Steuerung sind die Muskelspindeln und Golgi-Sehnenor-
gane. Propriozeption beinhaltet drei Komponenten:

Stellungssinn -» Wahrnehmung der Gelenkposition

und der Position der Gelenke zueinander

Bewegungssinn =» Richtung und Geschwindigkeit

einer Stellungsianderung

Kraftsinn = 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 o,2 mm dick. In dieser Spindel befinden sich
10-20 sehr diinne so genannte intrafusale Muskelfasern
(B Abb. 1.12). Diese sind von den extrafusalen Muskel-
fasern auferhalb der Spindel abzugrenzen.

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

intrafusale Muskelfasern
Kapsel

Abb. 1.12. Muskelspindel

Die intrafusalen Muskelfasern haben sowohl zu afferenten
als auch zu efferenten Nervenfasern Kontakt. Afferente
Neurone sind hier z. B.die A-Alpha-Fasern (Typ la-Fasern)
und A-Beta-Fasern (Typ ll-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 iiber motorische Endplatten
oder auch Endnetze den Kontakt zu den intrafusalen
Fasern. Gamma-Motoneurone aus dem Vorderhorn des
Riickenmarks 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 Muskelldnge und damit die Dehnung
sowie die Geschwindigkeit der Langenveranderung eines
Muskels. Dadurch werden in den zugehdérigen afferenten
Nervenfasern Aktionspotenziale ausgelost, 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 fiihrt 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
Riickenmarksebene und damit der extrafusalen Muskel-
fasern zur Folge haben (Gamma-Schleife). Der Muskel



12

Kapitel 1 - Grundlagen der Muskeldehnung

kontrahiert. Die Empfindlichkeit der Muskelspindel kann
iiber die Gamma-Motoneurone der jeweiligen Situation an-
gepasst werden. Nur so kénnen Linge und Geschwindigkeit
optimal wahrgenommen werden. Dies ist insbesondere
wichtig fiir die Tonusregulierung der anti-gravitatorisch
wirkenden Muskeln. Dabei wird sowohl Verkiirzung als
auch Dehnung wahrgenommen und der Muskel stdndig an
die wechselnden Einfliisse der Schwerkraft adaptiert.

N"*“* MEMO

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

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-
Ubergang in bindegewebigen Hiillen. 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 kolbenférmigen Endungen umranken sie
innerhalb des Organs ca. 10-15 kollagene Fasern.

afferente Fasern Muskelfasern

kollagene Fasern

Abb. 1.13. Golgi-Sehnenorgan

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

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

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

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

Gelenkrezeptoren

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

In der dufleren Schicht der Gelenkkapsel (Membrana
fibrosa) befinden sich Mechanorezeptoren Typ I. Sie
haben eine niedrige Reizschwelle und adaptieren lang-
sam, d. h. geringste Stellungsédnderungen werden wahrge-
nommen. Von ihnen wird der Spannungszustand der
Gelenkkapsel registriert. Sie sind auch in Ruhe stindig
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 {iber 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.
Uber sie wird insbesondere der Haltungstonus gesteuert.

In der inneren Schicht der Gelenkkapsel (Membrana
synovialis) liegen Mechanorezeptoren Typ I, 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 {iber eine Aktivierung des Alpha-
Motoneurons im Vorderhorn des Riickenmarks eine
Kontraktion der extrafusalen Muskelfasern. Uber sie
werden v. a. phasische Muskelfasern rekrutiert. Daraus
resultierend finden Adaptionen des Gleichgewichts statt.

Des Weiteren gibt es Gelenkrezeptoren Typ lIl. Sie
befinden sich in den Ligamenten. Als Dehnungssensoren
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warnen sie in Stresssituationen vor einer strukturellen
Schidigung. Sie haben einen hemmenden Einfluss auf die
Alpha-Motoneurone.

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

Reflexe

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

Der monosynaptische Dehnungsreflex hilt unter dem
Einfluss der Gravitation die Muskelldnge aufrecht. Wird
ein Muskel pl6tzlich gedehnt, fithrt 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 dndern. Er erméglicht eine schnelle Regulation
des Muskeltonus ohne direkte Beteiligung hoherer Zent-
ren. Er kann jedoch von dort hinsichtlich seiner Sensi-
bilitat verstellt werden.

Fir Muskeldehnungen ergibt sich die Konsequenz,
sie langsam auszufiihren. Ansonsten wird ein mono-
synaptischer Eigenreflex ausgelost, der eine
Verlangerung des Muskels verhindert.

PRAXISTIPP

Der Unterschied beim Fremdreflex besteht darin, dass die
Sensoren vom Erfolgsorgan raumlich getrennt sind. Der
Name polysynaptischer Fremdreflex resultiert daraus,
dass der Reflexbogen iiber mehrere Synapsen lduft. Da-
durch ergibt sich eine erhéhte Reflexzeit, d. h. die Zeit bis
zur Antwort des Erfolgsorgans ist langer. Diese Antwort ist
von der Reizintensitdt und -dauer abhingig.

Fremdreflexe sind:
Schutzreflexe (z. B. Fluchtreflexe, Husten und
Niesen, Kornealreflex, Tranenfluss)
Nutritionsreflexe (z. B. Schlucken, Saugen)
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Lokomotionsreflexe
vegetative Reflexe (somatoviszerale und viszeroso-
matische Reflexe)

Ein typisches Beispiel fiir einen Fremdreflex ist der
Fluchtreflex. Ein Schmerzreiz an der rechten Fuf3sohle
wird iiber nozisensorische Afferenzen (A-Delta-Fasern)
zum Riickenmark geleitet. Erregende Interneurone meh-
rerer Riickenmarksetagen aktivieren daraufhin die Moto-
neurone der Beugemuskulatur (Beugereflex). Das Bein
wird zuriickgezogen. Gleichzeitig werden die Motoneuro-
ne der Streckermuskeln iiber Interneurone gehemmt.
Dieser Mechanismus wird als antagonistische Hemmung
bezeichnet. Zusitzlich werden die Strecker des anderen
Beins aktiviert und dessen Beuger gehemmt, dies
geschieht ebenfalls iiber Interneurone (gekreuzter Streck-
reflex). Das gibt dem Korper die Moglichkeit, sich gleich-
zeitig vom Schmerzreiz zu entfernen und sich stabil zu
halten (B Abb. 1.14).

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

Schmerz

Hautrezeptor

Abb. 1.14. Beispiel eines Fremdreflexes: Fluchtreflex = bei Sti-
mulation der Hautrezeptoren durch einen schmerzhaften Reizam
FuB wird das Kniegelenk der stimulierten Extremitat angebeugt
und das Korpergewicht zur gegenuberliegenden Seite verlagert
(Entlastung).
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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 Stiitzmotorik wird vor allem von den
motorischen Zentren des Hirnstamms iberwacht
und gesteuert (Nucleus ruber, Vestibulariskerne und
Anteile der Formatio reticularis). Hier werden Halte-
und Stellreflexe gesteuert und damit mageblich 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.

g ZUSAMMENFASSUNG

Steuerung von Haltung und Bewegung

* Muskelspindeln agieren hauptsachlich als Deh-
nungsrezeptoren. Bei Stimulation 16sen 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.

« Fir 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 Uberwacht und adaptiert.

1.1.6 Merkmale struktureller Verkiirzungen

und hypertoner Lingenminderungen

Dehnfahigkeit

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

Die funktionelle Muskelldnge wird durch diejenige
Gelenkwinkelstellung bestimmt, in der der Muskel durch
eine optimale Aktin-Myosin-Uberlappung sein Kraft-
maximum bewirken kann. Eine geringere funktionelle
Linge 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 verldngern oder verkiirzen
(z. B. bei dauerhafter Sitzbelastung -> funktionelle Ver-
langerung des M. gluteus maximus und Verkiirzung des
M. iliopsoas). Dieser Zustand ist durch Riickverlagerung
der alltdglichen Belastungen in den normalen Arbeitsbe-
reich, d. h. aktives Training, zu bewirken (Wiemann et al.
1999). Bestehen jedoch infolge einer lingeren Immobili-
sation strukturelle muskulére Verkiirzungen, muss vorher
zusitzlich mit Hilfe von Dehnungen die Moglichkeit der
optimalen Gelenkwinkelstellung wieder hergestellt wer-
den. Hier finden sich Parallelen zur anatomischen Mus-
kelldnge.

Die anatomische Muskelldnge entspricht der so
genannten Dehnfahigkeit. Sie beschreibt die Moglichkeit,
die Distanz zwischen Ursprung und Ansatz eines Muskels
zu verldngern. Eine verminderte Dehnfahigkeit ist gege-
ben, wenn diese Eigenschaft eingeschréinkt ist. Daraus
resultiert ein verringertes Bewegungsausmafd des Gelen-
kes/der Gelenke wihrend der Dehnung.

Wichtig ist, einerseits die Dehnféhigkeit wieder her-
zustellen und andererseits den Wirkungsbereich der Mus-
kulatur in den Normzustand zuriickzuverlagern. Nur
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dann ist eine ausgewogene Biomechanik (Zentrierung) in
Bezug auf die Gelenke und eine 6konomische Arbeit der
Muskulatur méglich.

Fiir den Erhalt der normalen Belastbarkeit sind stdn-
dige gewebespezifische Reize erforderlich. Diese gewdhr-
leisten einen regelméfligen Erneuerungsprozess des Ge-
webes und den Erhalt der viskoelastischen Eigenschaften,
die fiir eine optimale Funktion unabdingbar sind.

Verkiirzung von Bindegewebe und Verlust
kontraktiler Elemente des Muskelbauchs sowie
des Muskel-Sehnen-Ubergangs

Finden physiologische Belastungen in Form von Kon-
traktion und Dehnung nicht regelméfig 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 fiihrt zu einer verringerten Belastbarkeit.

Durch den Verlust an Grundsubstanz (v. a. Wasser,
Proteoglykane und Glykosaminoglykane) néhern sich die
kollagenen Fasern des ungeformten Bindegewebes im
Endo-, Peri- und Epimysium sowie deren Verbindungen
an. Als Vorstufe einer strukturellen Verkiirzung bilden
sich im Bindegewebe zwischen den einzelnen kollagenen
Fasern zusitzliche wasserlésliche Crosslinks (meist H'=
Wasserstoff-Briicken). Diese sind durch einfache endgra-
dige Bewegungen leicht zu losen. Méglicherweise sind
diese wasserloslichen Crosslinks die Erkldrung fiir den
mobilisierenden Effekt von Dehnungen bei nicht primar
schmerzbedingten Bewegungseinschrankungen (van den
Berg 2001).

Beildangerem Bestehen entstehen weitere Querverbin-
dungen in Form von nicht wasserl6slichen pathologi-
schen Crosslinks. Dehnféhigkeit und Elastizitit des Mus-
kels gehen verloren. Dies ist vergleichbar mit einem Ein-
kaufsnetz, welches sich durch seine gitterformige Struktur
sehr gut entfalten kann (8 Abb. 1.15). Bringt man jedoch
zusitzliche Querverbindungen ein, ist die Funktion, sich
sowohl ldngs als auch quer ausbreiten zu konnen, stark
eingeschrénkt.

Auflerdem dndert sich die Grundsubstanz hinsicht-
lich ihrer Proteineigenschaften. Sie hat normalerweise die
Eigenschaft, bei Bewegung und Wérme aus einem zéhen
in einen fliissigen Zustand iiberzugehen und damit die
Bewegung zu erleichtern, was im pathologischen Fall
erschwert wird.

Zusitzlich wird zum einen die Produktion der kolla-
genen Fasern herabgesetzt, zum anderen konnen sich die
Fasern ohne einen entsprechenden Belastungsreiz nicht
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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)

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
Qualitdt aufweisen als fiir das Gewebe spezifisch, sind
minderwertig. Belastungen konnen nicht addquat 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-
giinstigt wird. Daraus kann ein zusétzlicher Elastizi-
tétsverlust und Verkiirzung resultieren. Bei Immobilisati-
on in angenédherter Position kommt es im Muskelbauch
auflerdem 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
alltagliche einseitige Haltungs- und Bewegungsmuster.

Zusitzlich kann es zu Adhidsionen 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 Adhé-
sionen konnen ebenfalls Bewegungen einschrinken.



