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Effekte des Dehnens und die Behandlung muskularer Dysbalancen

1 Erwartete Effekte des Dehnens

Dehnféahigkeit gilt als ein Merkmal eines gesunden und eines leistungsféahigen
Muskels, weshalb Ubungen zur Verbesserung der Muskeldehnfahigkeit einen
wichtigen Bestandteil sowohl in der direkten Vorbereitung der Muskeln auf kom-
mende sportliche Aktivitaten, als auch im langjéhrigen Leistungstraining
darstellen. Zusatzlich werden in der Therapie Ubungen zur Verbesserung der
Muskeldehnféahigkeit bei der Behandlung von verspannten und verkirzten
Muskeln sowie von Myogelosen eingesetzt, wobei man neben der Verbesserung
der Dehnfahigkeit dem Dehnen noch eine Vielzahl weiterer Effekte zuschreibt.

Bei der Besprechung der Effekte des Dehnens ist zwischen Kurzzeitdehnen und
Langzeitdehnen zu unterscheiden. Unter Kurzzeitdehnen versteht man in der Re-
gel ein zehn- bis dreiBigminttiges Dehnprogramm, wie man es zur Vorbereitung
des Muskels auf eine Trainingseinheit oder einen Wettkampf praktiziert. Ein Lang-
zeitdehnen stellt dagegen ein mehrtagiges bis mehrwdchiges Dehnungstraining
dar, wobei entweder taglich oder zumindest mehrmals pro Woche ein Kurzzeit-
Dehnprogramm durchgefihrt wird.

Kurzfristig erwartet man von einem Dehnen eine Vergré3erung der Gelenkreich-
weite und daraus resultierend eine Abnahme der Ruhespannung, eine Verbesse-
rung der Leistungsfahigkeit und eine Vermeidung von Verletzungen. Dem langfri-
stigen Dehnen wird eine ganze Palette von Effekten nachgesagt: Verlangerung
des Muskels bzw. eine Beseitigung oder Verhinderung von Muskelverkirzungen
(6, 9, 11), Vorbeugung gegen Muskelkontrakturen nach Krafttraining (7, 15),
Herabsetzung der Ruhespannung des Muskels bzw. Beseitigung von Hypertonie
(1, 21, 28), Vermeidung von Muskelstraffheit (15), VergréRerung der
Gelenkreichweite (6, 15, 16, 19, 29, 31), Vorbeugung gegen Verletzung des
Muskels (6, 24) und eine allgemeine Steigerung der muskularen
Leistungsfahigkeit (5, 12, 33, 51).

Um entscheiden zu kdnnen, ob die Vermutung tber die Effekte des Dehnens be-
rechtigt sind, sollen zuerst einige Dehnungseigenschaften des Muskels und deren
fibrillare Quellen sowie das Kraft-Langenverhalten des Muskels und ein Langen-
parameter besprochen werden. Auf dieser Basis sind neuere Befunde zur
Wirkung des Dehnungstrainings zu diskutieren und danach die Konsequenzen
auf die Behandlung muskularer Dysbalancen zu erértern.
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2 Dehnungsparameter und fibrillare Struktur der Muskelfaser

Wird ein Muskel gedehnt, setzt er der Dehnung einen Widerstand entgegen, auch
wenn er vollig inaktiv ist, d.h., wenn er nicht vom Nervensystem angeregt wird,
eine Kontraktionsspannung zu entwickeln. Diese Spannung des ruhenden
Muskels wird als Muskelruhespannung bzw. - wenn sich diese Spannung im
Dehnungsvorgang zeigt - als Ruhedehnungsspannung 1) bezeichnet. Sie ist
Ausdruck der elastischen Eigenschaften des Muskels, nimmt mit zunehmender
Dehnung jedoch nicht linear zu, sondern steigt umso steiler, je weiter die
Dehnung fortschreitet. Dieses Verhalten lal3t sich anhand der Ruhespannungs-
Dehnungskurve (Abb. 1) verdeutlichen. Hier wird auf der Abszisse ein
Langenparameter des Muskels abgetragen (entweder die Muskellange, die
Faserlange oder der Dehnungsgrad) und

physiologischer
Dehnbereich

experimen-
teller

Dehnbereich

Abb. 1. Modell einer Ruhespannungs-Dehnungskurve im physiologischen und
experimentellen Dehnbereich

1) In der Regel wird die Ruhespannung als Reaktionskraft zur dehnenden Kraft in N oder Nm gemessen und
nicht zur Querschnittsflache der Sehne oder des Muskelbauches in Beziehung gesetzt. Insofern miifite
man korrekterweise von Ruhe(dehnungs)kraft sprechen, was jedoch zwecks Vermeidung von Mi3ver-
sténdnissen unterbleiben soll.
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auf der Ordinate die zum Erreichen des Dehnungsgrades aufzubringende bzw.
die vom Muskel abgegebene Dehnungsspannung. Innerhalb des physiologischen
Dehnungsbereiches des Muskels (in vivo) bis zur Grenze der Uberlappung von
Aktin- und Myosinfilamente a3t sich maximal ein Dehnungsausmal von 160%
(100% = Ruhelange) erreichen. Im Experiment mit Muskeln oder Muskelfasern,
die aus dem Korper herausprapariert wurden, kénnen maximale Dehnungswerte
bis zu 200% erreicht werden, bevor das Praparat zerreil3t. Aus der
Ruhespannungs-Dehnungskurve des lebenden Muskels im physiologischen
Dehnungsbereich lassen sich folende Parameter entnehmen (Abb. 2):

1. die Dehnfahigkeit in Form des im Dehnungstest maximal erreichbaren Gelenk-
winkels,

2. die Dehnbelastungsfahigkeit in Form derjenigen Dehnungsspannung, die die
Versuchspersonen beim Dehnungstest zu ertragen bereit ist und

3. die Ruhedehnungsspannung in mittleren Dehnungsbereichen des Muskels.

maximaler Huftbeugewinkel
(108°) als Mal fiir die maximal ertragene

Dehnungsspannun
g als Malf3 fur die
Dehnbelastungs-
fahigkeit

Dehnungsspannun
g beim Durchlaufen
eines Huftwinkels

von 80° als Mal fur
die Ruhespannung

Abb. 2: Modell der Ruhespannungs-Dehnungskurve der ischiokruralen Muskeln
und Dehnungsparameter

Als Quelle der Ruhespannung wurden urspriinglich die diversen Faser- und
Faserbindelhtllen des Muskels angesehen. So findet man beispielsweise bei
SCHMIDT & THEWS (32, S. 76) den Hinweis auf ,.....das bindegewebige
Netzwerk (Sarkolemm) um die Muskelfaser...." und auf das longitudinale System
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des sarkoplasmatischen Retikulums als Verursacher der Ruhespannung. Diese
theoretische Position bestimmt auch heute noch weite Bereiche der
sportwissenschaftlichen und physiotherapeutischen Muskellehre mit den
entsprechenden Konsequenzen fir die Erlauterung der Wirkung von
Dehnungsmaflinahmen. Insbesondere erhofft man durch ein langfristiges
regelmaiiges Dehnen des Muskels eine Anpassungsreaktion der Faserhillen in
dem Sinne, dal3 der Widerstand, den diese einer Dehnung entgegensetzen,
reduziert wird, damit auf diese Weise grol3ere Gelenkreichweiten mdglich sind
und unter anderem muskulare Verspannungen beseitigt werden.

Inzwischen berichteten MAGID & LAW (22) uber ihre Dehnversuche mit
~.gehauteten” Muskelfasern, also mit Muskelfasern, bei denen das Sarkolemm mit
seinen kollagenen Fibrillen entfernt wurde. Da die so behandelten Muskelfasern
in niedrigen bis mittleren Dehnungsgraden das gleiche
Dehnungsspannungsverhalten zeigten wie intakte Muskelfasern oder gar
vollstadndige Muskeln, schlossen MAGID & LAW, dal3 die Ruhespannung durch
den elastischen Widerstand der Myofibrillen entstehe und die Faserhillen erst in
Dehnungsbereichen Gber 170% Ruhelange sich am Dehnungswiderstand
beteiligen wirden, also in einem solchen Dehnungszustand, bei dem sich Aktin-
und Myosinfilamente nicht mehr Gberlappen (etwa ab 160% Ruhelédnge) und der
im lebenden Organismus (in vivo) in der Regel nicht auftritt. Mit dieser
Untersuchung von MAGID & LAW (22) wurde jedoch nicht geklart, auf welche
Weise die Myofibrillen diesen elastischen Widerstand aufbringen kénnen, da

- gemal} dem damaligen Kenntnisstand - die Aktin- und Myosinfilamente nur mit
jeweils einem Ende im Sarkomer verankert sein und demnach im inaktiven Muskel
bei Dehnung ohne Widerstand aneinander vorbeigleiten sollten.

Erst im Laufe der achtziger Jahre wurden von verschiedenen Forschern bzw. For-
schergruppen (24-26, 35 42) innerhalb der Muskelfaser ,tertiare” Filamente be-
schrieben, die teils die Myofibrillen umspinnen und mit den Z-Scheiben und dem
Sarkolemm Verbindung aufnehmen und teils in Langsrichtung durch die
Sarkomere ziehen. Von diesen sind fur die folgenden Betrachtungen drei
Gruppen von Bedeutung:

1. Die intermediaren Filamente, die die Sarkomere longitudinal und im Bereich
der Z-Scheiben ringférmig umspinnen (Abb. 3) und (in Form des Desmins) mit
den Sarkomeren der Nachbarfibrillen und dem Sarkolemm Kontakt aufnehmen
(35, 41).

2. Die zwischen Z-Scheiben und M-Scheiben ausgespannten Titin- (vormals auch
~,connectin“-) filamente, die sich an den freien Enden der Myosinfilamente
anheften und von dort parallel zu den Myosinfilamenten bis hin zu den
M-Scheiben verlaufen (Abb. 4). Sie sind zwischen den Z-Scheiben und den
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Enden der Myosinfilamente hochelastisch, wobei jeweils 6 Titinflamente mit
einem Myosinfilament als Titin-Myosin-Komplexfilament eine funktionelle Einheit
bilden (4, 24-26, 41-43).

Abb. 3: Anordnung der intermediéren Filamente, ein Sarkomer umhullend.
IF: longitudinale Filamente. tFm: transversale Filamente zwischen benachbar-
ten M-Scheiben. tFz: transversale Filamente zwischen benachbarten
Z-Scheiben [verandert nach WANG (28)]

3. Kurze filamentdse oder globulare Proteine (Abb. 4), die teils in die Muskelfa-
sermembran integriert sind (= a- und R-Integrin), teils auf der Innenseite der Mem-
bran in der subplasmalemmalen Schicht den Kontakt zwischen dem Integrin und
dem Aktin herstellen (= Dystrophin, Talin, Vinculin) und - auR3erhalb der Membran
in der Basallamina - eine Verknuipfung zwischen dem Integrin und den Kollagenfi-
lamenten der Faserhtllen und Sehnen bilden (= Fibronectin, Laminin) (13, 38,
40).

Diesen ,tertidren“ Filamenten wird die Aufgabe zugeschrieben, die strukturelle Or-
ganisation innerhalb der Muskelfaser zu sichern und &uf3ere und innere Spannun-
gen zu Ubertragen, die intermediaren Filamente vorwiegend in transversaler Rich-
tung (35), die Titinflamente als hochelastische molekulare Federn in
longitudinaler Richtung (42, 43).

Fir die Suche nach den Quellen der Ruhespannung scheinen insbesondere die
Titinflamente von Interesse. Offensichtlich kommt ihnen die Aufgabe zu, nach
einer Dehnung des Sarkomers die Ruheldnge wiederherzustellen, indem sie die
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Myosinfilamente wieder in Richtung Z-Scheibe in die Ausgangsposition zurtickzie-
hen. Der unmittelbare Nachweis, dal3 letztendlich die Titinflamente fir die Ruhe-
dehnungsspannung der Muskelfaser und somit des Muskels in vivo verantwortlich
sind, gelang WANG et al. (42, 43), indem sie die intermediaren Filamente che-
misch auflésten und nachwiesen, dafl3 letztere erst ab einem Dehnungsgrad von
Uber 180% Ruhelange einen Beitrag zur Dehnungsspannung leisten, also ab
einem Dehnungsgrad, der im Muskel in vivo nicht vorkommt (maximaler Deh-
nungsgrad der ischiokruralen Muskeln der Menschen etwa 140% (44)). Als
Quellen der Ruhespannung in physiologischen Dehnungsbereichen bleiben somit
nur die Titinfilamente bzw. deren elastischer Abschnitt zwischen den Z-Scheiben
und den Myosinfilamenten.

Kollagen

Vinculin

Intermediarfilamente
(u.a. Desmin)

Abb. 4: Schematisierte Darstellung der fibrillaren Struktur der Muskelfaser. Ig: a-
und b-Integrin. M: M-Scheiben. Z: Z-Scheiben (veréandert nach FABBRIZIO et
al. (7), TIDBALL (25) und VIGOREAUX (27)].

Dies gibt Anlal3 zu drei Hypothesen tber die Wirkung von Dehnmafinahmen:

H1: Die elastische Spannung des Muskels ist gegeniiber aul3eren Einflissen
stabil.

Sind die Titinfilamente diejenigen hochelastischen molekularen Federn, die die
Aufgabe erfiullen, nach Dehnung die Sarkomere wieder in den Zustand der Ruhe-
lange zurtckzufuhren, kann nicht erwartet werden, daf3 ihre Spannung nach einer
oder nach mehreren Dehnungen nachlafi3t. In diesem Fall wirden sie ihre
Aufgabe zunehmend unvollstandig erfullen kdnnen, was im Hinblick auf ihre
Bedeutung biologisch keinen Sinn macht (45, 46).

H2: Die Ruhespannung steigt bei Hypertrophie und sinkt bei Atrophie.
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Es ist zu vermuten, dal3 sich die Ruhespannung als ein stabiler Dehnungspara-
meter erweist, der nur mit der Anzahl der parallelgeschalteten Titin-Myosin-Kom-
plexfilamente korreliert. D.h., da die Anzahl der parallelgeschalteten Titinfilamente
von der Anzahl der parallelen Myosinfilamente abhangt, sollte man nach einer Hy-

pertrophie mit erhdhter, nach einer Hypotrophie mit verminderter Ruhespannung
rechnen.

H3: Intensives Dehnen fuhrt eher zu einer Erhéhung als zu einer Abnahme der
Ruhespannung.

Da die Titinfilamente an den Z-Scheiben verankert sind, miissen starke Faserdeh-
nungen ahnliche Belastungen der Z-Scheiben zur Folge haben, wie intensive
Kontraktionen. Demnach sollte intensives Dehnungstraining &hnliche
physiologische Reaktionen hervorrufen wie Krafttraining.
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Abb. 5: Kraft-LAngendiagramm zur Verdeutlichung der funktionellen Lange eines
Muskels

3 Kraft-Langen-Relation und Langenparameter des Muskels
Im Zusammenhang mit der Muskelfunktionsdiagnostik wird ein wenig dehnfahiger
Muskel in der Regel ,kurz“ oder ,verkirzt* genannt. Dies mag umgangssprachlich
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einleuchtend sein. Physiologisch gesehen ist die synonyme Verwendung der Be-
griffe Dehnféahigkeit und Muskellange jedoch nicht berechtigt:

Ob die homonymen Muskeln von zwei Personen gleich oder unterschiedlich lang
sind, wenn die Ursprung-Ansatz-Distanzen keine Unterschiede zeigen, a3t sich
von auf3en nicht erkennen. Man kann allenfalls feststellen, ob die eine Person im
Vergleich zu einer anderen langere Muskelb&uche und kirzere Sehnen (oder um-
gekehrt) besitzt oder ob der Vergleichsmuskel der einen Person dehnféahiger ist
als derjenigen der anderen Person. Damit ist Uber die Lange des Muskels noch
nichts ausgesagt; denn die Muskellange stellt einen Funktionsparameter dar, der
sich auf die Fahigkeit der Kraftfreisetzung bezieht:

Muskel A Muskel B

$=A] _ e
/ : é\§¢

ya

————— /P
| Optimallange Muskel A |

S,

| Optimallange Muskel B |

Kontraktionskraft

Gelenkwinkel oder U-A-Lange

Abb. 6: Kraft-La&ngenkurven zweier Muskeln unterschiedlicher funktioneller Lange

Die Lange eines Muskels im Vergleich zu einem oder mehreren homonymen Mus-
keln wird durch diejenige Gelenkwinkelstellung determiniert, in der der Muskel
sein Kraftmaximum erzeugen kann, d.h. in der sich die Aktin- und Myosinfilamente
optimal Giberlappen. Dieser Langenzustand (bzw. Dehnungszustand) wird Opti-
mallange (Mediallange) genannt (Abb. 5). Er beschreibt somit weder die aktuelle
absolute oder relative Ursprungs-Ansatz-Entfernung, noch die Faser- oder Seh-
nenlange des Muskels, sondern verdeutlicht seine funktionelle
Langeneigenschaft: Erreicht von zwei homonymen Muskeln der eine sein
Kraftmaximum in einer Gelenkwinkelstellung, die einer geringeren Ursprung-
Ansatzdistanz entspricht als beim Vergleichsmuskel, muf} er als ,kirzer*
bezeichnet werden, er besitzt eine geringere ,funktionelle Lange* (Abb. 6). Die
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Lange (= funktionelle L&nge) eines Muskels laf3t sich in vivo somit nicht durch
Dehnungstests, sondern nur durch Krafttests ermitteln.

Die funktionelle Lange eines Muskels ist von demjenigen Gelenkwinkelbereich
(Arbeitssektor) abhangig, in dem der Muskel den Grol3teil seiner alltaglichen
Arbeit zu erledigen hat. D.h., der Muskel pal3t sich mit seinen
Langeneigenschaften an die Erfordernisse an, um seine Arbeit optimal-
O0konomisch vollziehen zu kdnnen. Wird die Hauptbeanspruchung des Muskels
langfristig in einen anderen Gelenkwinkelbereich verlagert, mufd mit einer
Veranderung seiner funktionellen Lange gerechnet werden, er wird sich verkirzen
oder verlangern. Dies kann entweder durch eine Veranderung der Anzahl der in
Serie geschalteten Sarkomere, also durch eine Veranderung der Faserlange,
oder / und durch eine Veranderung der Lange der serienelastischen
Komponenten (inbesondere der Sehne) geschehen. Diese Schlul3folgerung kann
durch Berichte Gber Experimente an Tieren (u.a. 2, 3, 8, 9, 36) sowie - beim
Menschen - Giber Beobachtungen beim Krafttraining (37, 39) gestiutzt werden. Zu
den in Kap. 2 gedul3erten drei Hypothesen, die Ruhespannung betreffend, laf3t
sich eine vierte Hypothese zur Wirkung des Dehnungstrainings anfiigen:

H4: Dehnungstraining veréndert nicht die funktionelle Lange, wenn der Aktionsbe-
reich der gedehnten Muskeln wéhrend der Alltagsmotorik unverandert bleibt.

4 Experimentelle Befunde zur Wirkung des Dehnens
Zu Hypothese H1:

Auf der Basis der Annahme, dal? die Quellen der Ruhespannung in den Faserhtil-
len zu suchen sind, erwartete DORDEL (10) von einem Muskel, daf3 dieser nach
einem Dehnungsvorgang einen ,Dehnungsruckstand” zeigt, das heil3t, dal3 er
nach einer Dehnung nicht wieder in die Ausgangslange zurtickkehrt und auch
nicht mehr die ursprungliche Ruhespannung erreicht. DORDEL stitzte sich dabei
auf Dehnungsversuche, die RAMSEY & STREET (30) mit isolierten
Froschmuskelfasern durchfihrten. DORDEL vernachlassigte dabei jedoch, daf3
RAMSEY & STREET - aus gutem Grund - zwei unterschiedliche
Dehnungsprozeduren durchfuhrten, nadmlich einerseits Dehnungen bis 160%
Ruhelédnge, also Dehnungen bis zu demjenigen Dehnungsgrad, der die Grenze
darstellt, von der ab sich die Aktin- und Myosinfilamente nicht mehr Gberlappen.
RAMSEY & STREET stellten fest, daf3 sich nach Dehnung bis zu dieser Grenze
Ruhespannung und Ruhelange komplett wiederherstellten. Andererseits wurden
Muskelfasern bis zu 200% Ruhelange gedehnt und somit den Muskelfasern
unphysiologische Dehnungsgrade aufgezwungen. Als Konsequenz zeigte sich ein
deutlicher Dehnungsrtickstand, d.h. die Muskelfasern fanden nicht in ihre
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urspringliche Ruhelange zuriick und zeigten niedrigere Ruhespannungen als vor
der Dehnung.

Als Ursachen fir den Dehnungsriickstand nach Dehnungen bis jenseits der Fila-
mentuberlappungen kdnnten zwei Faktoren in Frage kommen: 1) HIGUCHI et al.
(18) zeigten, dafd nach solchen Dehnungen (in vitro) dann, wenn man die Fasern
sich entdehnen |aR3t, ein grol3er Prozentsatz der Aktinfilamente nicht in die Licken
zwischen den Myosinfilamenten zurtickfinden und sich an der Grenze zwischen
A-Band und I-Band stauen. Dies mag dazu fihren, dal3 die Sarkomere die Ruhe-
l&ange nicht vollstandig wiederherstellen kdnnen. 2) WANG et al. (42, 43) vermute-
ten aufgrund des Spannungsverlaufs bei Dehnung jenseits der Filamentiberlap-
pung eine Zerstorung der molekularen Struktur der Titinfilamente. Dies muf3
zwangslaufig zu einem Verlust ihrer elastischen Spannung fihren, was eine wei-
tere Ursache fur die Reduktion der Ruhespannung sein mag. Da in vivo Muskel-
dehnungen bis jenseits der Filamentuberlappungen kaum maoglich sind, kdnnen
beide Faktoren der Spannungsreduzierung beim dehnenden Sportler nicht zur
Wirkung kommen. Eine Abnahme der Ruhespannung durch Dehniibungen, wie
sie DORDEL (10) annahm, kann somit nicht erwartet werden. Statt dessen sind
nur diejenigen Befunde Uber die Spannungsentwicklung beim Dehnen von
RAMSEY & STREET (30), die im physiologischen Dehnungsbereich gewonnen
wurden, anzuwenden.

Inzwischen fuhrte WIEMANN (44, 45) Dehnungsexperimenten mit den ischiokru-
ralen Muskeln bei gesunden Vpn durch, in deren Verlauf erstmalig neben der Ge-
lenkreichweite auch die Dehnungsspannung registriert wurde. Hier war - von Auf-
warmeffekten nach ein bis drei singuldren Dehnungsprozeduren abgesehen -
keine Reduzierung der Ruhedehnungsspannung zu beobachten. Zur Uberpriifung
der Wirkung von Kurzzeit-Dehnprogrammen registrierten WIEMANN et al. (46)
die Ruhe-Dehnungsspannung der ischiokruralen Muskeln im Laufe eines straight-
leg-raising-Tests bis zu derjenigen Dehnposition, in der der Proband die
auftretende Dehnungsspannung nicht mehr zu ertragen bereit war. Im Laufe
dieses Dehntests wurde - beginnend mit der Ausgangsstellung - der ansteigende
Huftbeugewinkel (gestreckte Hufte = 0°) und das zugehdorige Moment der
Dehnungsspannung registriert. Daraus lie3en sich die in Abb. 2 dargestellten
Dehnungsparameter bestimmen. Nach dem Vortest hatten die Probanden ein
15-mindtiges statisches (oder ballistisches) Dehnungstraining fur die
ischiokruralen Muskeln durchzufiihren, um danach wieder einen Dehntest zu
absolvieren. Als Ergebnis zeigte sich zwar eine erhéhte Gelenkreichweite in Form
eines groRReren Huftbeugewinkels (Abb. 7, a und b), bedingt durch eine erhdhte
Toleranz gegeniiber Dehnungsspannung, die Ruhe-Dehnungsspannung in
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mittleren Dehnbereichen blieb jedoch unverandert. Diese Befunde wurden
inzwischen von anderen Forschern bestéatigt (23).

In gleicher Weise wurden Probanden vor und nach einem 10-wéchigen Deh-
nungstraining (3x pro Woche 15 min) behandelt (44). Auch hier zeigte sich neben
einer Erhohung der Gelenkreichweite und der Dehnbelastungsfahigkeit keine Ab-
nahme der Ruhedehnungsspannung. Bei einer Gruppe weiblicher Vpn war statt

statisches Dehnen ballistisches Dehnen

Abb. 7: Ruhespannungs-Dehnungskurven der ischiokruralen Muskeln vor (Vt)
und nach (Nt) einem jeweils 15 min dauernden statischen (a) bzw.
dynamischen (b) Dehnungstraining

{0Vt

—e— Nt
& p<0,05
1 p<0,1

Abb. 8: Ruhespannungs-Dehnungskurven der ischokruralen Muskeln von 12
weiblichen Vpn vor (Vt) und nach (Nt) einem zehnwdchigen Dehnungstraining
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dessen sogar eine Erhdhung der Ruhespannung zu beobachten (Abb. 8). Aller-
dings sind &hnliche Experimente noch nicht mit anderen Muskeln als den ischio-
kruralen Muskeln durchgefiihrt worden, so daf3 diese Befunde nur mit Vorsicht zu
verallgemeinern sind. Die neuen Erkenntnisse Uber die fibrillare Struktur der Mus-
kelfaser und die biologische Bedeutung der Titinfilamente machen es jedoch nicht
sehr wahrscheinlich, dald sich andere Skelettmuskeln anders an Dehnbeanspru-
chung anpassen kénnten als die ischiokruralen Muskeln.

Zu Hypothese H2:

In einem unveroffentlichten Trainingsexperiment, in dem Probanden ein Krafttrai-
ning fir die ischiokruralen Muskeln tber 10 Wochen (3x pro Woche, 5 Satze mit
10 maximalen Wiederholungen) durchfiihrten, konnte neben dem Anstieg der iso-
metrischen Maximalkraft der ischiokruralen Muskeln um rund 16% auch eine
signifikante Zunahme der Ruhedehnungsspannungen in mittleren Dehnbereichen
(Huftbeugewinkel rund 60°) um rund 30% festgestellt werden, ohne dal die
maximale Dehnfahigkeit abgenommen hatte (47). In einer jlingsten
Veroffentlichung berichteten KLINGE et al. (19) von einem 12-wdchigen
Krafttraining fur die ischiokruralen Muskeln, bei dem vor und nach der
Trainingsphase u.a. aktive und passive Spannungsparameter bestimmt wurden.
Im Laufe des Trainings absolvierten die Probanden mit beiden Beinen ein
Krafttraining, aber nur mit einem Bein zusatzlich ein Dehnungstraining fur die
ischiokruralen Muskeln. Neben dem erwarteten Kraftanstieg in der trainierten
Muskulatur konnte unter anderem verdeutlicht werden, dai3

- Krafttraining die passive Spannung erhoht,

- zusatzliches Dehnungstraining weder die Kraftzunahme (Zunahme der aktiven
Spannung) noch die Zunahme der passiven Spannung mindern kann.

Diese Befunde deuten auf eine Zunahme der Ruhespannung durch einen
Zuwachs in der Anzahl parallelgeschalteter Titin-Myosin-Komplexfilamente hin,
der sich bei Hypertrophietraining zwangslaufig einstellt. Die Zunahme der
Ruhespannung darf nicht mit einer ,Muskelverkiirzung“ gleichgesetzt werden,
denn einerseits war - im erstgenannten Experiment - die Dehnfahigkeit trotz
gestiegener Ruhespannung nicht vermindert, andererseits ist die Ruhespannung
kein Indikator fur die Muskellange, sondern der Dehnungsgrad (bzw. der
Gelenkwinkel), in dem der Muskel seine Optimallange zeigt, d.h. in dem er sein
Kraftmaximum aufgrund optimaler Filamenttiberlappung erreicht. Diese
Optimall&ange war im vorliegenden Experiment im Nachtest nicht verandert (s.u.).

Zu Hypothese H3:
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Die vorn unter H3 aufgefuhrte Hypothese stitzt sich auf die Annahme, daf3
intensives Dehnen auf dem Weg lber die elastische Spannung der Titinfilamente
die Z-Scheiben der Sarkomere belastet. WIEMANN (44) rechnete die fir die
Erzeugung einer maximalen Huftbeugung aufzubringende Dehnungsspannung in
die Spannung um, die langs der Sehnen der ischiokruralen Muskeln wirken muf3.
Er erhielt Werte, die den Sehnenspannungen bei maximaler isometrischer
Willkurkontraktion der ischiokruralen Muskeln gleichkommen oder diese gar
Ubersteigen. Es kann somit vermutet werden, dal3 bei intensiven Dehnungen
ahnliche Mikrotraumen (insbesondere im Bereich der Z-Scheiben) entstehen
kénnten, wie dies als Folge von Krafttraining beschrieben wurde (14). Tatsachlich
erzeugten SMITH et al. (34) allein durch intensives Dehnungstraining Muskelkater
- eine indirekte Bestatigung der obigen Vermutung. WIEMANN & KAMPHOVNER
(48) liel3en Gymnastinnen ein beidbeiniges exzentrisches Training fur den M.
rectus femoris durchfuihren, wobei ein Bein zwischen den Satzen des
Krafttrainings statisch gedehnt wurde. Als Konsequenz des Trainings war der
Muskelkater im gedehnten Bein signifikant hher als im ungedehnten
Kontrollbein, ein weiteres Indiz flr die Z-Scheiben Beanspruchung des Dehnens.

Abb. 9: Kraft-Langenverhalten der ischiokruralen Muskeln von 12 weiblichen Vpn
vor (Vt) und nach (Nt) einem zehnwdchigen Dehnungstraining

Diese Beobachtungen geben Anlal3 zu der Vermutung, dal3 Muskelfasern auf re-
gelmafige Dehnungsbelastungen &hnlich reagieren wie auf Krafttraining, namlich
u.a. durch Splitting der Myofibrillen und Hypertrophie (14). Tatsachlich konnte in
Tierexperimenten durch intermittierendes und progressives Dauerdehnen in
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15 Tagen eine Muskelfaserhypertrophie (um fast 30%) erzeugt werden (2, 3). In
Experimenten mit Athleten &3t sich naturlich kein Dauerdehnen durchfihren, so
dal3 entsprechende Befunde bei menschlichen Vpn fehlen. Aber in dem schon
oben erwéhnten 10-wéchigen Experiment mit 12 weiblichen Vpn, die dreimal pro
Woche ein 15-mindtiges statisches Dehnen der ischiokruralen Muskeln absolvier-
ten (44), zeigte sich im Nachtest eine signifikant gestiegene maximale
isometrische Willkurkraft (Abb. 9) und eine in gréf3eren Dehnungsbereichen
erhohte Ruhespannung (Abb. 8). Die gestiegene Kraft kdnnte auf eine Zunahme
parallelgeschalteter Myosinfilamente - bedingt durch die Spannungsbelastung
des Dehnungstrainings - hindeuten. Da zusammen mit den Myosinfilamenten
auch die Anzahl der parallelgeschalteten Titinfilamente steigt, kann die erhéhte
Ruhespannung diese Annahme stitzen. Zu einem ahnlichen Ergebnis fuhrte ein
10-woéchiges Dehnungstraining (3 x 15 min / Woche) der ischiokruralen Muskeln
von 8 mannlichen Vpn, die einen Kraftzuwachs der ischiokruralen Muskeln um
13% zeigten (47). Eine Veranderung der Dehnungsspannung konnte hier jedoch
nicht eindeutig nachgewiesen werden.

Zu Hypothese 4:

In dem schon mehrfach erwahnten Dehnungsexperiment von WIEMANN (44)
wurde neben den Dehnungsparametern auch vor und nach dem 10-wéchigen
Dehnungstraining das Kraft-LAngenverhalten der ischiokruralen Muskeln getestet.
Die Befunde (Abb. 9) verdeutlichen, daf3 sich durch das Dehnungstraining die
funktionelle Lange der ischiokruralen Muskeln nicht andert; denn vor und nach
der 10-wdchigen Trainingsphase erreichten die ischiokruralen Muskeln der
Probanden in der gleichen Ursprungs-Ansatzlange das Kraftmaximum. Begriindet
wurde dieser Befund durch die Uberlegung, daR die ischiokruralen Muskeln bei
der 6konomischen Verrichtung der alltaglichen Arbeit und Sportmotorik (Gehen,
Laufen, Treppensteigen, Radfahren) eine bestimmte Optimallange bendtigen und
somit eine Tendenz besteht, diese Optimallange gegen den vergleichsweise
sporadisch (3x15 min pro Woche) auftretenden Dehnungsreiz beizubehalten. Um
dies zu
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Abb. 10: Kraft-Langenkurven der ischiokruralen Muskeln von Leistungsturnern

(Tu) und Sportstudenten (Stu)

Uberprufen, wurden Sportler, die jahrelang nahezu taglich ein intensives Deh-
nungstraining fur die ischiokruralen Muskeln durchftuihrten, namlich
Leistungsturner, mit Sportstudenten im Hinblick auf die Lange der ischiokruralen
Muskeln verglichen (48). Doch auch hier konnte kein Unterschied zwischen der
Optimallange der ischiokruralen Muskeln bei der Testgruppe gefunden werden
(Abb. 10). Somit ist auszunehmen, dald auch intensives Dehnungstraining die

Lange der Muskeln nicht beeinfluf3t.

Tabelle I: Vermutete und experimentell nachgewiesene Effekte des Dehnens

Kurzzeit-Dehnen

Langzeit-Dehnen

vermutete | erwiesene |vermutete |erwiesene

Effekte Effekte Effekte Effekte
Dehnfahigkeit A A () ()
Muskel-Ruhespannung R 0 R UG
Muskellange A U A 0
Lange der Muskelhllen ) ? ) ?
Muskelkraft 3 U 13 U
Leistungsfahigkeit A 3 A G
Dehnbelastungsfahigkeit ) )
Verletzungsgefahr R N R ?
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Zusammengefal3t kann also festgestellt werden, dafl3 von den vom Dehnungstrai-
ning erwarteten Effekten bisher lediglich die Vergré3erung der Gelenkreichweite
eindeutig experimentell bestatigt werden konnte (Tab. I). Dieser Effekt ist an die
gleichzeitig erfolgende Vergrol3erung der Dehnbelastungsfahigkeut gekoppelt. Da
mit der VergréRerung der Gelenkreichweite die Fahigkeit zu gré3eren
Ausholbewegungen verbunden ist, kann somit Dehnungstraining in zutreffenden
Sportarten die Leistungsfahigkeit auf dem Wege Uber groRere
Beschleunigungswege verbessern (z. B. Speerwerfen). Dies gilt jedoch nicht
generell; denn das Durchfuhren kurzzeitiger Dehnprogramme kann die Leistung
explosiv-ballistischer Aktionen auch negativ beeinflussen (17).

5 Muskularer Dysbalancen und ihre Behandlung

5.1 Definition und Ursachen

Zur Definition dessen, was im folgenden unter dem Begriff muskuléare Dysbalance
verstanden wird, soll das in Abb. 11 dargestellte Modell aus einem einachsigen
Gelenk und zwei eingelenkigen antagonistischen Muskeln dienen. Die beiden
Muskeln wirken nicht nur im Hinblick auf die von ihnen durch Kontraktion erzeugte

Position M =

Balanceposition

Abb. 11: Modell eines einfachen arthromuskularen Systems zur Verdeutlichung
der arthromuskuléaren Balanceposition. A: Agonist. AA: Antagonist

Gelenkbewegung antagonistisch, sondern auch ihre passiven Spannung zeigen
ein antagonistisches Verhalten: Wird das Gelenk von aul3en in eine
Extremstellung gedreht (Abb. 11, Position S), befindet sich der eine Muskel
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(Agonist, Muskel A) in einer entdehneten, der andere (Antagonist, Muskel AA) in
einer gedehnten Situation. Zwangslaufig herrscht im Muskel A eine niedrige, im
Muskel AA eine hohe Ruhespannung. In der anderen Extremstellung (Abb. 11,
Position B) sind die Verhaltnisse umgekehrt: hohe Ruhedehnungsspannung in
Muskel A, niedrige Ruhedehnungsspannung in Muskel AA. UberlaRt man in
dieser Situation das Gelenksystem sich selbst, wird sich das Gelenkmoment des
gedehnten Muskels (Abb. 11, Position B, Muskel A) durchsetzen und das Gelenk
zu sich hin drehen. Dabei entdehnt sich Muskel A aufgrund seiner Elastizitat,
gleichzeitig wird Muskel AA jedoch gedehnt. Zwangslaufig nimmt die
Ruhedehnungsspannung in Muskel A und somit sein passives Gelenkmoment ab,
wéahrend die Ruhedehnungsspannung und das zugehdrige passive Moment in
Muskel AA ansteigt, bis sich zwischen den beiden Muskeln ein Gleichgewicht
einstellt (Abb. 11, Position M). Das Gelenksystem befindet sich somit in einer
arthromuskularen Balanceposition. Daf3 in Gelenken derartige Balancepositionen
auch von zusatzlichen Gelenkmomenten (Schwerkraftmomente,
Spannungsmomente von Bindegewebe, Gelenkbander u. a.) mit beeinfluft
werden, soll hier nur erwéhnt, in weiteren Text aber nicht weiter berlcksichtigt
werden.

Eine Veranderung bzw. Verlagerung dieser Balanceposition kann nun dadurch
auftreten, dafd sich das Ruhespannungs-Dehnverhalten einer der beiden Muskeln
andert, beispielsweise durch eine Hypertrophie des Antagonisten (Muskel AA,
Abb. 12). In diesem Fall herrscht in der urspringlichen Balanceposition (Posi-
tion M) im hypertrophierten Muskel aufgrund einer erhéhten Anzahl paralell
geschalteter Myosin-Titin-Komplexfilamente eine h6here Ruhespannung. Diese
setzt sich gegenuber der unveranderten Ruhespannung das Agonisten

(Muskel A) durch, dreht das Gelenk, bis sich eine neue Balanceposition (Abb. 12,
Position M”) einstellt. In diesem Fall hat sich durch die (einseitige) Hypertrophie
des Antagonisten eine Verschiebung der Balanceposition ergeben, die dann,
wenn sie mit physiologisch negativen oder gar pathologischen Konsequenzen
verbunden ist, muskuléare Dysbalance genannt werden konnte.
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Position M' = .| Position M =
neue '| urspringliche
Balanceposition ' | Balanceposition

Abb. 12: Beispiel einer Verschiebung der arthromuskuléaren Balance durch
Hypertrophie eines der gelenkwirksamen Muskels (AA)

Als primare Ursache einer muskularen Dysbalance muf3 nach den obigen Darstel-
lungen entweder eine Hypertrophie oder eine Atrophie eines der
gelenkwirksamen Muskeln gewertet werden; denn zusammen mit der Zunahme
oder Abnahme der Anzahl parallel geschalteter kontraktiler Filamente
(Myosinfilamente) ist zwangslaufig eine entsprechende Zu- bzw. Abnahme
parallel geschalteter Titinfilamente verbunden. Diese neue Balanceposition darf
vorerst nicht mit einer ,Verkirzung“ des Antagonisten bzw. einer ,Verlangerung*
des Agonisten gleichgesetzt werden.

Bleibt ndmlich - trotz Verschiebung der Balanceposition, also trotz Dysbalance -
der mittlere Arbeitssektor des Gelenkes gegenuber der Ausgangssituation beste-
hen, missen Agonist und Antagonist im gleichen Dehnungsgrad agieren wie vor
Auftreten der Dysbalance (Beispiel: Hypertrophie der Kniestreckmuskeln ohne
gleichzeitige Hypertrophie der Kniebeugemuskeln). Demnach besteht fir die Mus-
keln kein Grund, ihre funktionelle Lange zu verédndern, so dafl} ein Beibehalten
der Optimallange beider Muskeln erwartet werden kann. Wird wahrend der
Alltagsmotorik weiterhin regelmé&nRig die zur Verfligung stehende Weite des
Arbeitssektors ausgeschopft, mufd auch nicht befiirchtet werden, daf3 die Muskeln
an Dehnfahigkeit einbuf3en.

Verschiebt sich jedoch mit der Ruhestellung auch der Arbeitssektor des Gelenkes
in gleichem Mal3e (Beispiel: Beckenvorkippung durch Hypertrophie der
Huftbeuger (50)), wird sich - durch die damit verbundene Vorkippung des
Beckens - fur die Hiftbeuger die Notwendigkeit ergeben, ihre Optimallange in
eine niedrigere Ursprung-Ansatz-Lange zu verlegen (durch Verkirzung der Sehne
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und/oder der Fasern, s. vorn). In entsprechender Weise ist es fir die
Gegenspieler, (Huftsreckmuskeln) erforderlich, ihre funktionelle LA&nge um den
gleichen Betrag zu verlangern. Erst in diesem Fall kann davon gesprochen
werden, daf3 sich der (hypertrophierte) Agonist verkirzt und der Antagonist
verlangert hat. Da sich mit der Verlagerung der Optimallange auch der
Dehnungsgrad der Titinfilamente verschiebt, mufd zwangslaufig mit einer
Verstarkung der Dysbalance gerechnet werden. Mit der Verlagerung des
Arbeitssektors muf3 sich auch die Dehnfahigkeit verlagern, aber nur, sofern die
ursprunglichen Arbeitsbereiche des Gelenkes nicht mehr ausgeschopft werden.
Das bedeutet, dal3 insbesondere der (hypertrophierte) Agonist einer Dehnung bis
in die Extremposition des urspriinglichen Arbeitssektors erhthte
Dehnungsspannungen entgegensetzt.

Nach der Besprechung des vorliegenden Falles wird deutlich, dafl3 auch eine Ver-
schiebung des Arbeitssektors allein eine Verlagerung der Ruhespannungs-
Balance zwischen Agonist und Antagonist (eine Dysbalance) hervorrufen kann.
Die Erklarung der Verursachung einer Dysbalance durch Hypotrophie (bzw.
Atrophie) kann sinngema&f nachvollzogen werden.

5.2 Behandlung muskularer Dysbalancen

Sollte eine Verschiebung der Ruhespannungs-Balance zwischen den Antagoni-
stenpaaren von Gelenken Ursache einer Leistungsminderung darstellen oder die
Gefahr einer Fehlbelastung der Gelenke heraufbeschwéren, wird es u.U. notwen-
dig sein, die Dysbalance korrigierend zu behandeln. Um dies erfolgreich bewerk-
stelligen zu kdnnen, ist die Ursache der Balanceverschiebung zu diagnostizieren.
Dazu ist festzustellen, ob die Dysbalance auf einer Veranderung des Arbeitssek-
tors des Gelenkes, verbunden mit einer Verlangerung des einen und einer Verkur-
zung des anderen Muskels (bzw. von synergierenden Muskelgruppen) beruht,
oder ob die Dysbalance auf eine Hypertrophie oder auf eine Atrophie eines der
beiden muskularen Partner zurtickzufiihren ist, oder ob eine Kombination der
Faktoren beriicksichtigt werden muf3.

Da als Behandlung einer Dysbalance das Provozieren einer Hypotrophie des
zuvor hypertrophierten Muskels - etwa durch Immobilisation - keinen Sinn macht
(27), scheint als einziges Mittel ein Hypertrophietraining des jeweils defizitaren
Muskels empfehlenswert: Wird - ausgehend vom Modell Abb. 12 - der
Gegenspieler des zuvor hypertrophierten Muskels, namlich Muskel A, ebenfalls
einem Hypertrophietraining unterzogen, wird auf dem Wege uber eine Zunahme
parallel geschalteter Titin-Myosin-Komplexfilamente die Ruhedehnungsspannung
zunehmen (s. Abb. 13). Dies kann zu einer schrittweisen Aufhebung der
Balanceverschiebung fihren, so dal3 die urspriingliche Balanceposition wieder
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hergestellt wird, in diesem Fall jedoch in einem angehobenen Niveau der
Spannungsbalance.

"arthromuskulare |. wiederhergestellte
Dysbalance" : Balanceposition

Abb. 13: Beispiel zur Wiederherstellung der mittleren Balanceposition durch
Hypertrophie des Agonisten (A) nach einer Dysbalance nach Hypertrophie
des Antagonisten (AA)

Von einem Dehnungstraining des hypertrophierten Muskels als Malinahme zur
Behandlung der Dysbalance kann kein Effekt erwartet werden; denn in den bisher
bekanntgewordenen Trainingsexperimenten konnte selbst langfristiges Deh-
nungstraining weder die Ruhespannung absenken, noch im Muskel eine Hypotro-
phie erzeugen. Eher gab es Anzeichen flr einen gegenteiligen Effekt (s. vorn;

(44)).

Stellt sich als Ursache einer Dysbalance eine Verschiebung des Arbeitssektors
und somit eine funktionsbedingte Verkirzung des einen Muskels und eine
Verlangerung des Gegenspielers heraus, mufite als Behandlung direkt eine
Ruckverlagerung des Arbeitssektors erfolgen, indem die Trainings- und
Alltagsaktivitaten vorwiegend in den angestrebten, den ,Normzustand*
reprasentierenden Gelenksektor verlegt wird. Dal3 eine solche MalRnahme einen
Erfolg zeigen kénnte, deuten die Befunde von THEPAUT-MATHIEU et al. (37),
TSUNODA et al. (39) und WIEMANN (47) an. Lal3t sich dies nicht realisieren,
konnte allenfalls ein einseitiges Hypertrophietraining desjenigen Muskels, der sich
verlangert hat, dazu beitragen, dal3 auf dem Wege Uber eine mit der Hypertrophie
verbundenen Steigerung der Ruhespannung die Dysbalance gemindert wird.
Auch hier wird ein Dehnungstraining desjenigen Muskels, der sich verklrzt hat,
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keinen Erfolg bringen (s. vorn).

6 Fazit

Die neuen Erkenntnisse tber die fibrillare Struktur der Muskelfaser einerseits und
die Befunde zur Wirkung von Dehnungstraining und Krafttraining auf Ruhespan-
nung und Muskellange andererseits verlangen eine Korrektur in der trainingswis-
senschaftlichen und physiotherapeutischen Muskellehre und ein Umdenken in der
Bewertung und Behandlung muskularer Dysbalancen. Nicht Dehnungstraining
des ,verkurzten* muskuléaren Partners innerhalb eines balancegestérten
Gelenksystems, sondern Krafttraining auf der Seite des Spannungsdefizites
scheint die angeratene Behandlungsmethode zu sein.

Es darf jedoch nicht ibersehen werden, dal3 die in Kap. 5 und 6 dargestellten Zu-
sammenhange sich auf ein hypothetisches Modell stiitzen und im Zusammenhang
mit der Ursache und Behandlung muskulérer Dysbalancen Hypothesen
darstellen, die sich auf die bisherigen experimentellen Befunde tber die Wirkung
von Kraft- und Dehnungstraining auf die Dehnungs- und Langeneigenschaften
des Muskels griinden. Insofern besteht Unsicherheit Uber ihre Gultigkeit, die auf
dem Wege Uber experimentelle Befunde beseitigt werden mussen.
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