‘Zusammenfassung

Als Ruhespannung bezeichnet man den Wi-
derstand, den der passive Muskel einer Deh-
nung eintgegensetzt. Urspringlich wurde die
Ruhespannung den elastischen Eigenschaf-
ten der Muskelfaserhiillen zugeschriehen.
Spiiter:zeigte es sich, dag die Ruhespannung
im intakten Muskel bis zu einem Dehnungs-
grad von rund 170% allein von den Myofibril-
len erzeugt wird. In jimgster Zeit wurden
schhefShch die bis Ende der 70er Jahre unbe-
kanntqn Titinfilamente - hochelastische mo-
lekulare Federn innerhalb der Sarkomere - als
die Quellen der Ruhespannung identifiziert.
Aufgrund der biologischen Bedeutung des Ti-
tins, nach Dehnung die Sarkomere wieder in
die Auégangslinge zusammenzuziehen, ist es
verstﬁ:f}dlich, dag sich die Ruhespannung bei
Dehnungstests menschlicher Muskeln in vivo
als ein stabiler Parameter erwies, der sich
durch wDehnungstrammg nicht senken iRt
Da ;ewell‘; 6 Titinfilamente mit einem Myosin-
filament assoziiert sind, ist einzusehen, war-
um dlé Ruhespannung mit steigender Hyper-
trophie wichst. Aus diesem Grunde scheint es
angebriacht, muskuldre Dysbalancen nicht
mit Dehnung, sondern mit Muskelaufbautrai-
fing def:s defizitéren Muskels zu behandeln.

!
Sch!ﬁéselwérter: Muskeldehnung, mus-
kulidre Dysbalance, Ruhe-
spannung, Titinfilament
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Summary
. T

The tefgsion that develops when relaxed mu-
scles are stretched is the resting tension. For-
merly, resting tension has been attributed to
elastic forces in the connective tissue and in
the sarEcolemma Later on, it was demonstra-
ted, that in intact muscles up to a stretching
rate oft170%, resting tension arises in the ela-
stic resistance of the myofibrils. Recently, the
titin filaments were identified as elastic mole-
cular sbrings within the sarcomeres to be re-
sponsiple for the resting tension. The unique
role of; titin appears to be the restoration of
the sarcomere resting length after a stretch
event. This physiclogical function may be the
reasorr of the findings that, in stretching
tests, the resting tension of the human ham-
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strings could not be lowered by stretching
exercises. Since every single thick filament is
associated with 6 titin filaments it can be sug-
gested that hypertrophy leads to an increase
of resting tension. Therefore, muscular imba-
lances should not be treated with stretching
but with resistance exercises.

Keywords: muscular imbalance, resting
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1. Fibritlare Muskelfaserstruktur
und Ruhespannung

Wird ein Muskel gedehnt, setzt er der Deh-
nung einen Widerstand entgegen, auch wenn
er villig inaktiv ist, d.h., wenn er nicht vom
Nervensystem angeregt wird, eine Kontrakti-
onsspannung zu entwickeln. Diese Spannung
des ruhenden Muskels wird als Muskelruhe-
spannung hzw. - wenn sich diese Spannung
im Dehnungsvol{gang zeigt - als Ruhedeh-
nungsspannung 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 (Abb. 1).
Als Quelle der Ruhespannung wurden ur-
spriinglich die diversen Faser- und Faserbiin-
delhiillen des Muskels (Abb. 2) angesehen. So
findet man beispielsweise bei Schmidt u.

Thetws (20, 8. 76) den Hinweis auf ,....das bin-
degewebige Netzwerk (Sarkolemm) um die
Muskelfaser....“ und auf das longitudinale Sy-
stem des sarkoplasmatischen Retikulums als
Verursacher der Ruhespannung. Diese theo-
retische Position bestimmt auch heute noch
weite Bereiche der sportwissenschaftlichen
und physiotherapeutischen Muskellehre mit
den entsprechenden Konsequenzen fiir die
Erlduterung der Wirkung von Dehnungs-
mafinahmen. Insbesondere erhofft man
durch ein langfristiges regelmiRiges Dehnen
des Muskels eine Anpassungsreaktion der Fa-
serhiillen in dem Sinne, da der Widerstand,
den diese einer Dehnung entgegensetzen, re-
duziert wird, damit auf diese Weise grofiere
Gelenkreichweiten moglich sind und w.a,
muskulire Verspannungen beseitigt werden.

Inzwischen berichteten Magid u. Law
(14) uber ihre Dehnversuche mit ,gehéute-
ten” Muskelfasern, also mit Muskelfasern, bei
denen das Sarkolemm mit seinen kollagenen
Fibrillen entfernt wurde. Da diese in niedri-
gen bis mittleren Dehnungsgraden das glei-
che Dehnungsspannungsverhalten zeigten
wie intakte Muskelfasern oder gar vollstiandi-
ge Muskeln, schlossen Magid u. Law, dag die
Ruhespannung durch den elastischen Wider-
stand der Myofibrillen entstehe und die Fa-
serhilllen erst in Dehnungsbereichen tiber
170% Ruhelidnge sich am Dehnungswider-
stand beteiligen wirden, also in einem sol-
chen Dehnungszustand, bei dem sich Aktin-
und Myosinfilamente nicht mehr iberlappen
(etwz ab 160% Ruhelinge) und der im leben-

1) In der Regel wird die Ruhespannung als Reaktionskraft zur dehnenden Kraft in N ader Nm gemessen und nicht zur Querschnitisfidche der Sehne oder des Muskelbauches in Beziehung gesetzt. Insofern maBte man korrekterweise von
Ruhe{dehnungstkraft sprechen, was jedach awecks Vermeidung von Milvesstandnissen unterbleiben sofl
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den Organismus (in vivo) in der Regel nicht
auftritt. Mit dieser Untersuchung von Magid
u. Law (14) worde jedoch nicht geklirt, auf
welche Weise die Myofibrillen diesen elasti-
;schen Widerstand aufbringen kénnen, da -
gemiR dem damaligen Kenntnisstand - die
Aktin- und Myosinfilamente nur mit jeweils
etnem 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. Forscher-
gruppen (15-17, 22, 28) innerhalb der Mus-
lkelfas.er Jertidre” Filamente beschrieben,
die teils die Myofibrillen umspinnen und mit
den ZScheiben und dem Sarkolemm Verbin-
:dung aufnehmen und teils in Lingsrichtung
hurch die Sarkomere verlaufen (Abb. 2). Sie
:wurden im weiteren Verlauf der Forschungen
in mindestens vier Gruppen geteilt:

1. die intermedidren Filamente, die die Sar-
| komere longitudinal und im Bereich der Z-
Scheiben ringférmig umspinnen (Abb. 3)
und (in Form des Desmins) mit den Sarko-
meren der Nachbarfibrillen und dem Sar-
kolemm Kontakt aufnehmen (22, 28),

2. die parallel zu den Aktinfilamenten verlau-
fenden, an den ZScheiben befestigten
Nebulinfitamente, die zusammen mit den
Aktinfilamenten zusammengesetzte Fila-
mente bilden {Abb. 4) und zu deren Stabi-
. lisierung dienen (3, 38),

T?’ die zwischen Z-Scheiben und M-Scheiben

]

ausgespanntien Titin- (vormals auch
~eonnectin®) filamente, die sich an den
freien Enden der Myosinfilamente anhef-
ten und von dort parallel zu den Myosin-
filamenten bis hin zu den M-Scheiben
verfaufen (Abb. 4}. Sie sind zwischen den
Z-Scheiben und den Enden der Myosinfila-
mente hochelastisch, wobei jeweils 6 Titin-
filamente mit einem Myosinfilament als
Titin-Myosin-Komplexfilament eine funk-
tionelle Einheit bilden (3, 15-17, 28-30),

4. kurze filamentdse oder globuldre Proteine
(Abb. 4), die teils in die Muskelfasermem-
bran integriert sind (=c¢- und B-Integrin),
teils auf der Innenseite der Membran in
der subplasmatemmalen Schicht den Kon-
takt zwischen dem Integrin und dem Aktin
herstellen (=-Dystrophin, Talin, Vincylin)
und - auferhalb der Membran in der Ba-
sallamina - eine Verkniipfung zwischen
dem Integrin und den Kollagenfilamenten
der Faserhiillen und Sehnen bilden (= Fi-
bronectin, Laminin) (7, 25, 27).

Diesen ,tertidren” Filamenten wird die Auf-

gabe zugeschrieben, die strukturelle Organi-

sation innerhalb der Muskeifaser zu sichern
und dufere und innere Spannungen zu iiber-
tragen, die intermediiren Filamente vorwie-
gend in transversaler Richtung (22), die Ti-
tinfilamente als hochelastische molekulare

Federn in longitudinaler Richtung (29, 30).

Fiir die Suche nach den Quellen der Ruhe-
spannung scheinen insbesondere die Titinfi-
lamente von Intetesse. Offensichtlich kommt

ihnen die Aufgabe zu, nach einer Dehnung
des Sarkomers die Ruhelinge wiederherzu-
stellen, indem sie die Myosinfilamente wie-
der in Richtung Z-Scheibe in die Ausgangspo-
sition zurtickziehen. Der unmittelbare Nach-
weis, daB letztendlich die Titinfilamente fiir
die Ruhedehnungsspannung der Muskelfaser
und somit des Muskels in vivo verantwortlich
sind, gelang Wang ef al. (29, 30), indem sie
die intermedidren Filamente chemisch auflo-
sten und nachwiesen, dag letztere erst ab ei-
nem Dehnungsgrad von iiber 180% Ruhe-
linge einen Beitrag zur Dehnungsspannung
leisten, also ab einem Dehnungsgrad, der im
Muskel in vivo nicht vorkommt (maximaler
Dehnungsgrad der ischiokruralen Muskeln
der Menschen etwa 140% (31)). Als Quellen
der Ruhespannung in physiologischen Deh-
nungsbereichen bleiben somit nur die Titin-
filamente bzw. deren elastischer Abschnitt
zwischen den Z-Scheiben und den Myosinfi-
lamenten.

2. Befunde aus Dehnversuchen
unter dem Aspekt der
fibrillaren Struktur

Gemis dem derzeitigen Kenntnisstand
scheint sich die Ubertragung der Dehnungs-
spannung in Lingsrichtung des inaktiven Mus-
kels wie folgt darzustellen: von der Muskelan-
satzstelle am Knochen iber die kollagenen Fi-
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,Eﬂ.bb. 1: Typischer Verlauf einer Ruhespannungs-Dehnungskurve im
physiologischen Dehnbereich sowie bis jenseits der Grenze der
Uberlappung von Aktin- und Myosinfilamenten {verdndert nach
WWiemann (32))
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Abb. 2: Uberblick Gber die filamentére Struktur des Muskelfaser-Sehnenkomplexes, verandert
nach Street (22) und Maruyama et al. (15). oben: entdehnter Zustand, unten: gedehnter Zu-

stand
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brilien:der Sehne zu den koliagenen Fibrilien
der Faserhuilen am Muskelsehneniibergang,
dann uber diejenigen Proteine der Basallami-
na (Lammm und Fibronectin), die den Kontakt
mit den in die Muskelfasermembran i integrier-
ten Proteinen (o- und $-Integrin) herstellen
und weiter zu denjenigen Proteinen, die an
der Innenselte der Membran den Kontakt mit
den Aktmfllamenten gewdhyleisten (Dystro-
phin, Talm Yinkulin). Vom Aktn wird die
Spannung letztendlich an die endstindigen Z-
Scheiben der Myofibrillen und von dort durch
die Titinfitamente von Z-Scheibe zu Z-Scheibe
weitergeleitet, bis sie am Ende der Faser auf

den, daf ihre Spannung nach einer oder
nach mehreren Dehnungen nachiigt. In
diesem Fall wiirden sie ihre Aufgabe zu-
nehmend uvnvollstindig erfiillen kénnen
(sie wiirden ,ausleiern®), was im Hinblick
auf ihre Bedeutung biologisch keinen Sinn
macht (32).

2. Statt dessen 143t sich vermuten, dag sich
die Ruhespannung als ein stabiler Deh-
nungsparameter erweist, der nur mit der
Anzahl der parallelgeschalteten Titin-Myo-
sin-Komplexfilamente korreliert. D.h., da
die Anzahi der parallelgeschalteten Titinfi-
lamente von der Anzahl der parallelen

Abb. 3: A;\nordnung der intermedidren Filamente, ein Sarkomer umhdllend. IF-longitudinale Filamente. tFm;-
transversale Filamente zwischen benachbarten M-Scheiben, tFz:-transversale Filamente zwischen benach-

barten Z-Scheiben [verdndert nach Wang {28)]
!
dem umgekehrten Weg durch die Membran

nach auen zum Muskelursprung am Knochen
ahgegeben wird,

Der Spannungsweg bei aktiver Muskulatur
(kon;-entnsche Kontraktion) scheint sich von
dem vom beschriebenen lediglich dadurch zu
unterschelden dag die elastischen Abschnitte
des Titiils zwischen Z-Scheibe und Myosinfila-
ment entlabtet werden und die Spannung
statt déssen vom Myosinfilament iber die
Querbriicken und iiber die Aktinfilamente auf
die Z-Scheiben iibertragen wird (Abb. 5).

Dies gi;bt Anlaf zu drei Vermutungen:

1. Sind die Titinfilamente diejenigen hoch-
elastischen molekularen Federn, die die
Aufgabe erfiillen, nach Dehnung die Sarko-
mere wieder in den Zustand der Ruhelange

|
zuruckzufizhren, kann nicht erwartet wer-
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Myosinfilamente abhingt, sollte man nach
einer Hypertrophie mit erhohter, nach ei-
ner Hypotrophie mit verminderter Ruhe-
spannung rechnen (s. FuBnote 1).

3. Wenn Dehnung und Kontraktion dhnliche
Belastungen der Z-Scheiben zur Folge ha-
ben, solite intensives Dehnungstraining
dhnliche physiologische Reaktionen her-
vorrufen wie Krafttraining.

Zu 1.: Dehnungstraining verringert nicht
die Ruhespanntng

Dordel (6) erwartete von einem Muskel, dag
er nach einem Dehnungsvorgang einen ,Deh-
nungsrickstand“ zeigt, das heiRt, daR er nach
einer Dehnung nicht wieder in die Ausgangs-
linge zuriickkehrt und auch nicht mehr die
urspriingliche Ruhespannung erreicht. Dor-
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del stiitzte sich dabei auf Dehnungsversuche,

die Ramsey u. Street (19) mit isolierten

Froschmuskelfasern durchfiihrten. Dorde!

vernachlissigte dabei jedoch, dag Ramsey u,

Street - aus gutem Grund - zwei unterschied-

liche Dehnungsprozeduren durchfiihrten,

niimlich einerseits Dehnungen bis 160% Ru-
helinge, also Dehnungen bis zu demjenigen

Dehnungsgrad, der die Grenze darstellt, von

der ab sich die Aktin- und Myesinfilamente

nicht mehr tberlappen. Ramsey u. Street
stellten fest, da sich nach Dehnung bis zu
dieser Grenze Ruhespannung und Ruhelinge
komplett wiederherstellten. Andererseits
wurden Muskelfasern bis zu 200% Ruhelinge
gedehnt und somit den Muskelfasern unphy-
siologische Dehnungsgrade aufgezwungen.

Als Konsequenz zeigte sich ein deutlicher

Dehnungsrickstand, d.h. die Muskeifasern

fanden nicht in ihre urspringliche Ruhelin-

ge zuriick und zeigten niedrigere Ruhespan-
nungen als vor der Dehnung.

Als Ursachen fiir den Dehnungsriickstand
nach Dehnungen bis jenseits der Filament-
iberlappungen konnten zwei Faktoren in
Frage kommen:

1) Higuchi et al. (10} zeigten, daf nach sol-
chen Dehnungen (in vitro) dann, wenn
man die Fasern sich entdehnen li8t, ein
groer Prozentsatz der Aktinfilamente
nicht in die Liicken zwischen den Myosinfi-
famenten zuriickfinden und sich an der
Grenze zwischen A-Band und [-Band stau-
en. Dies mag dazu fithren, daf die Sarko-
mere die Ruhelinge nicht vollstindig wie-
derherstelten kiinnen,

2) Wang et al. (29, 30) vermuteten aufgrund
des Spannungsverlaufs bei Dehnung jenseits
der Filamentiiberlappung eine Zerstorung
der molekularen Struktur der Titinfilamen-
te. Dies muR zwangsliufig zu einem Verltust
ihrer elastischen Spannung fithren, was eine
weitere Ursache fiir die Reduktion der Ruhe-
spannung sein mag,

Da in vivo Muskeldehnungen bis jenseits
der Filamentiberlappungen kaum moglich
sind, konnen beide Faktoren der Spannungs-
reduzierung beim dehnenden Sportler nicht
zur Wirkung kommen. Eine Abnahme der
Ruhespannung durch Dehiniibungen, wie sie
Dordel {6) annahm, kann somit nicht erwar-
tet werden. Statt dessen sind nur diejenigen
Befunde {ber die Spannungsentwicklung
beirn Dehnen von Ramsey u. Street (19), die
im physiologischen Dehnungsbereich gewon-
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Abb. 4: Schematisierte Darstelung der fibriiliren Struktur der Muskelfaser. Ig: o-
und P-Integrin. M:-M-Scheiben. Z:-Z-Scheiben (verdndert nach Fabbrizio et al, (7),

Tidball {25) und Vigoreaux {27)].

nen wurden, anzuwenden, das bedeutet: kein
Dehnungsriickstand, keine Hysterese!

1 Leider haben die Thesen Dordels die trai-
Itlingswissenschaftliche und physiotherapeu-
tische Muskellehre entscheidend beeinfluft
und fir mehr als 20 Jahre zu einer Erwar-
tungshaltung iiber die Wirkungsweise von
Dehnungstrammg gefihrt, die dem Deh-
nungstrammg nicht zukommt.

I Inzwischen fithrte Wiemann (31, 32) Deh-
Iéungsexperimente mit den ischiokruralen
Muskeln bei gesunden Vpn durch, in deren Ver-
lauf erstmalig neben der Gelenkreichweite
auch die Dehnungsspannung registriert wurde.
Hler war - von Aufwirmeffekten nach ein bis
drei singuliren Dehnungsprozeduren abgese-
hen - weder nach 15 bis 20miniitigen Dehnpro-
grammen noch nach einem 10wéchigen Deh-
lzlungstraining eine Reduzierung der Ruhedeh-
nungsspannung zu beobachten. Allerdings sind
ahnllche Experimente noch nicht mit anderen
i}fluskeln als den ischiokruralen Muskeln durch-
gefuhrt worden, so da diese Befunde nur mit
Vorsu:ht zuverallgemeinern sind. Die neven Er-
kenntmsse iiber die fibrillire Struktur der Mus-
ke]faser und die biologische Bedeutung der Tit-
mfilameme machen es jedoch nicht sehr wahr-
schemhch daf sich andere Skelettmuskeln
anders an Dehnbeanspruchung anpassen
I§6 nnten als die ischickruralen Muskeln.

F

iu 2.: Krafttraining erhoht

! die Ruhespanniing

ltn einern Trainingsexperiment, in dem Proban-
den ein Krafttraining fiir die ischiokruralen
I\fluskeln iiber 10 Wochen (3x pro Woche, 5 Sit-
ze mit 10 maximalen Wiederholungen} durch-
fuhrten konnte neben dem Anstieg der isome-
trischen Maximakraft der ischiokruralen Mus-
keln um rund 16% auch eine signifikante
Zunahme der Ruhedehnungsspannungen in
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mittleren Dehnbereichen (Hiftbeugewinkel
rund 60°) um rund 30% festgestellt werden, oh-
ne daf die maximale Dehnfihigkeit abgenom-
men hatte (34). Dieser Befund deutet auf eine
Zunahme der Ruhespannung durch einen Zu-
wichs in der Anzahl parallelgeschalteter Titin-
Myosin-Komplexfilamente hin, der sich bei Hy-
pertrophietraining zwangsliufig einstellt. Die
Zunahme der Ruhespannung darf nicht mit ef-
ner Muskelverkiirzung® gleichgesetzt werden,
denn einerseits war die Dehnfahigkeit trotz ge-
stiegener Ruhespannung nicht vermindert, an-
dererseits ist die Ruhespannung kein Indikator
fiir die Muskeltiinge, sondern der Dehnungs-
grad (bzw. der Gelenkwinkel), in dem der Mus-
kel seine Optimallinge zeigt, d.h. in dem er sein
Kraftmaximum aufgrund optimaler Filament-
iiberlappung erreicht. Diese Optimaltinge war
im vorliegenden Experiment im Nachtest nicht
verandert (s.u.).

Zu 3.: Auch Dehnungstraining kann
die Kraft und die Ruhespannung
anheben

Die vorn unter 3. aufgefishrien Vermutungen
stiitzen sich auf die Annahme, daf intensives
Dehnen auf dem Weg uber die elastische
Spannung der Titinfilamente die Z-Scheiben
der Sarkomere belastet. Wiemann (31) rech-
nete die fiir die Erzeugung einer maximalen
Hiftbengung aunfzubringende Dehnungs-
spannung in die Spannung um, die lings der
Sehne der ischiokruralen Muskeln wirken
mufl. Er erhielt Werte, die den Sehnen-
spannungen bei maximaler isometrischer
Willlkiirkontraktion der ischiokruralen Mus-
keln gleichkommen oder diese gar iiberstei-
gen. Es kann somit vermutet werden, daf bei
intensiven Dehnungen dhnliche Mikrotrau-
men (insbesondere im Bereich der Z-Schei-
ben} entstehen kénnten, wie dies als Folge
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Abb. 5: Schematische Darstellung der Spannungstibertragung in der aktiven
(oben) und der inaktiven Muskelfaser (unten)

von Krafttraining beschrieben wurde (9).
Tatsdchlich erzeugten Smith et al. (21) allein
durch intensives Dehnungstraining Muskel-
kater -eine indirekte Bestdtigung der obigen
Yermutung. Wiemann 1. Kamphéener (35)
liefen Gymnastinnen ein beidbeiniges ex-
zentrisches Training fiir den M. rectus femo-
ris durchfithren, wobei ein Bein zwischen
den Sitzen des Krafttrainings statisch ge-
dehnt wurde. Als Konsequenz des Trainings
war der Muskelkater im gedehnten Bein sig-
nifikant hdher als im ungedehnten Kontroll-
bein, ein weiteres Indiz fiir die Z-Scheiben
Beanspruchung des Dehnens.

Diese Beobachtungen geben Anlag zu der
Vermutung, daf Muskelfasern auf regelmifi-
ge Dehnungshelastungen dhnlich reagieren
wie auf Krafttraining, nidmlich v.a. durch
Splitting der Myofibrillen und Hypertrophie
(9). Tatsachlich konnte in Tierexperimenten
durch intermittierendes und progressives
Dauerdehnen in 15 Tagen eine Muskelfaser-
hypertrophie (um fast 30%) erzeugt werden
(1,2). In Experimenten mit Athleten lagt sich
natiirlich kein Dauerdehnen durchfghren, so
daf entsprechende Befunde bei menschli-
chen Vpn fehlen. Aber nach einem 10wochi-
gen Experiment mit 12 weiblichen Vpn, die
dreimal pro Woche ein 15miniitiges stati-
sches Dehnen der ischiokruralen Muskeln ab-
solvierten, zeigte sich im Nachtest eine signi-
fikant gestiegene maximale isometrische
Wiltkiirkraft und ecine in groferen Deh-
nungsbereichen erhdhte Ruhespannung
(31). Die gesticgene Kraft konnte auf eine Zu-
nahme parallelgeschalteter Myosinfilamente
- bedingt durch die Spannungsbelastung des
Dehnungstrainings - hindeuten. Da zusam-
men mit den Myosinfilamenten auch die An-
zahl der parallelgeschalteten Titinfilamente
steigt, kann die erhohte Ruhespannung diese
Annahme stiitzen. Zu einem éhnlichen Er-
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gebnis{ fithrte ein 10-wochiges Dehnungstrai-
ning (3 x 15 min / Woche) der ischiokruralen
Muskeln von 8 mannlichen Vpn, die einen
Kraftziowachs der ischiokruralen Muskeln
um 13% zeigten (34). Eine Verinderung der
Dehnuingsspannung konnte hier jedoch nicht
eindeutig nachgewiesen werden.

f
3. Z@m Begriff der Muskelldnge

Im Zusammenhang mit der Muskelfunktions-
diagnostik wird ein wenig dehnfihiger Muskel
in der Regel  kurz* oder ,verkiirzt* genannt.
Dies mag umgangssprachlich einfeuchtend
sein. Physiclogisch gesehen ist die synonyme
Verweﬁdung der Begriffe Dehnfihigkeit und
Muskellange jedoch nicht berechtigt:

Die! .Lange eines Muskels im Vergleich zu
cinem pder mehreren homonymen Muskeln
wird durch diejenige Gelenkwinkelstellung
determiniert, in der der Muskel sein Kraft-
maximum erzeugen kann, d.h. in der sich die
Aktin- l:.lIld Myosinfilamente optimal iiberlap-
pen. Dieser Lingen- (bzw. Dehnungs-) zu-
stand | wird Optimallinge (Mediallinge)
genannt. Er beschreibt somit weder die aktu-
elle absolute oder relative Ursprungs-Ansatz-
Entfemung, noch die Faser- oder Sehnenlin-
ge desiMuskels, sondern verdeutlicht seine
funktionelle Lingeneigenschaft: Erreicht von
zwei l'Iiomonymen Muskeln der eine sein
Kraftmaximum in einer Gelenkwinkeistel
lung, die einer geringeren Ursprung-Ansatz-
distanz entspricht als beim Vergleichs-
muskel muf er als kiirzer" bezeichnet wer-
den, er besitzt eme geringere ,funktionelle
Linge® (Abb. 6)".

Die! funktaonelle Linge eines Muskels ist
vont demjenigen Gelenkwinkelbereich (Ar-
beitssektor) abhingig, in dem der Muskel
den Grhﬂteil seiner alltdglichen Arbeit zu er-
]edlgen hat. D.h., der Muskel paBt sich mit sei-
nen Langenelgenschaften andie Erfordernis-
se an, um seine Arbeit optimaldkonomisch
vollmehen u kdnnen. Wird die Hauptbean-
spruchung des Muskels langfristig in einen
anderen Gelenkwinkelbereich verlagert,
muf} mtt einer Verinderung seiner funktio-
nellen Lange gerechnet werden, er wird sich
verkiirzen oder verlingern. Dies kann ent-
weder durch eine Verianderung der Anzahl
der in Serie geschalteten Sarkomere, also
durch eine Verinderung der Faserlinge,

oder/und durch eine Verinderung der Linge
der serienelastischen Komponenten (inbe-
sondere der Sehne) geschehen. Diese Schiug-
folgerung kann durch Berichte iiber Experi-
mente an Tieren (u.a. 1, 2, 5, 9, 23) sowie -
heim Menschen - iber Beobachtungen beim
Krafttraining (24, 26) gestiitzt werden. Dem-
gegeniiber fiihrte ein 10wochiges Dehnungs-
training der ischiokruralen Muskeln rwar zu
einer Vergroferung der Dehnfihigkeit, nicht
aber zu einer Verdnderung der funktionellen
Linge und der Faserlinge (3). Selbst Lei-
stungsturner, die ein jahrelanges intensives
Dehnungstraining der ischiokruralen Mus-
keln betrieben, zeigten zwar eine enorm ver-
groBerte Dehnfihigkeit dieser Muskeln,
lieRen aber keine Anderung der funktionel-
len Linge und der Faserlinge gegeniber un-
trainierten Kontrollpersonen erkennen (36)
- vermutlich, weil sich die tagliche Motorik
dieser Muskeln bei beiden Personengruppen
im gleichen Aktionssektor vollzog,

Verallgemeinert kann somit gefolgert wer-
den, daf die funktionelle Linge eines Mus-
kels nicht durch die Art des Trainings (Kraft-
training oder Dehnungstraining), sondern
durch den Gelenksektor, in dem der Muskel
bei Alltags- und Sportmotorik vorwiegend zu
arbeiten hat, beeinflugt wird. So lifit sich
vermuten, daf bei Menschen, die in der tech-
nisierten Umwelt zu bestimmten Dauerhal-
tungen {meist in sitzender Position} tendie-
ren, sich die betroffenen Muskeln aufgrund
einer Daververlagerung des Aktionssektors
verkiirzen (z.B. M. psoas, M. sartorius, Mm.
ischiocrurates), andere Muskeln aufgrund
verringerter Beanspruchung (z.B. M. glutae-
us) atrophieren,

4. Bedeutung fiir die Erkldrung
und Behandlung muskularer
Dysbalancen

4.1 Definitionen und Genese

Befinden sich die iiber ein Gelenk verlaufen-
den Muskeln (Agonisten und Antagonisten)
in Ruhe, nimmt das Gelenk diejenige Stellung
ein, in der sich die Momente der Ruhespan-
nung von Agonisten und Antagonisten die
Waage halten:

2] Die Linge (= funktionelle Lange) eines Muskels It sich in viva somit nicht durch Dehnungstests, sondern nur durch Krafttests ermitteln.
3] Die Probfematik des Normzustendes, der , Normvarianten™ und der Grenzen zu Dysbalancen soll hier nicht diskutiert werden (11, 12, 18), AuBerden werden nur funktionelle fnicht patholegische) Ursachen vor Dysbalancen besprachen.
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F'XFs =F XFn (1
Wirkt auf einen der beiden Knochenab-
schnitte des Gelenkes auch die Schwerkraft,
indem sie die Gelenkwirkung der Rubespan-
nung (beispielsweise) des Agonisten unter-
stirtzt, stellt sich die Ruhehaltung gemig der
Beziehung

rxFs +rxFe=r xF" (2
ein. Dabei ist
F.* die Ruhespannung des Agonisten und
r* der zugehorige Kraftarm,

F." die Ruhespannung der Antagonisten und
r" der zugehorige Kraftarm,

F; die Schwerkraft und

1y der Kraftarm der Schwerkraft.

Sieht man den Gelenkwinkel des Balance-
zustandes zwischen den Ruhespannungen als
Norm an, missen grobe Abweichungen als
Anzeichen eines gestorten Verhiltnisses der
Ruhespannungen der antagonistischen Mus-
keln, als ;muskulire Dysbalancen® bzw. ,ar-
thromuskuldre Dysbalancen®, gelten®. Mit
dieser Definition wird verdeutlicht, dag hier
die Begriffe in einem ,engen Sinn“ als Ruhe-
spannungs-Balance bzw. Ruhespannungs-
Dysbatance verwendet werden - in Abgren-
mng v Frefwald u. Engelhardt (8), die mit
dem Begriff ,neuromuskulire Dysbalance
eine eher weiter gefate Auslegung vertreten.

Als primire Ursache einer muskuliren
Dysbalance mus8 nach den obigen Darstellun-
gen entweder eine Hypertrophie oder eine
Atrophie eines der gelenkwirksamen Mus-
keln gewertet werden; denn zusammen mit
der Zunahme oder Abnahme der Anzahl par-
allelgeschalteter  kontraktiler ~Filamente
(Myosinfilamente) ist zwangsldufig eine ent-
sprechende Zu- bzw. Abnahme parallelge-
schalteter Titinfitamente verbunden. Als Bei-
spiel soll hier die Wirkungskette besprochen
werden, die bei einseitiger Hypertrophie zu
erwartenist: Dazu wird von einem einfachen
Gelenksystem mit einem einachsigen Gelenk
und einem Antagenistenpaar aus zwei einge-
lenkigen Muskeln ausgegangen, deren Ruhe-
spannungsmomente sich bei einem 90°-Win-
kel des Gelenkes die Waage halten sollen
(Abb. 7z). Diese entlasiende Mittelstellung
soll - in diesem Modell der Einfachheit hal-
ber - in der Mitte des durchschnittlichen Ar-
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j)eitssektors des Gelenkes liegen (Abb. 7a,
AS). Das regelmaRige Agieren in diesem Ar-
beitssektor bestimmt die funktionelle Linge
der Muskeln. Das regelmiRige Ausschopfen
der zur Verfiigung stehenden Gelenkreich-
weite priigt ihre Dehnfihigkeit. Hypertro-
phiert der eine Muskel (hier der ,Antago-
nist*) des Antagonistenpaares, so istim 90°-
Winkel des Gelenkes keine Ruhespan-
nungsbalance mehr gegeben. Statt dessen
fithrt das durch die Vermehrung parallelge-
schalteter  Titin-Myosin-Komplexfilamente
\;»ferursachte héhere Drehmoment der Ruhe-
spannung des Antagonisten zu einer Dre-
hung des Gelenkes im Sinne einer Verstel-
Eung der bisherigen Balanceposition, indem
der Antagonist sich entdehnt und dabei den
jf\gonisten zwangsliufig dehnt. Im Laufe der
Entdehnung des Antagonisten sinkt natiir-
lich dessen Ruhespannung, wohingegen die
Ruhespannung des Agonisten im Laufe der
Dehnung steigt, bis sich die Ruhespannungs-
momente in einer solchen Gelenkwinkelstel-
(ung die Waage halten, die auf der Seite des
Agonisten {(Abb, 7, %) > 90°, auf der Seite des
Antagonisten (Abb, 7, o*) < 90° ist. Diese
neue Balanceposition darf vorerst nicht mit

hen, miissen Agonist und Antagonist im glei-
chen Dehnungsgrad agieren wie vor Auftre-
ten der Dysbalance (Beispiel: Hypertrophie
der Kniestreckmuskeln ohne gleichzeitige
Hypertrophie der Kniebeugemuskeln). Dem-
nach besteht fiir die Muskeln kein Grund, ih-
re funktionelle Lange zu verindern, so dag
ein Beibehalten der Optimallinge beider
Muskeln erwartet werden kann (Abb. 7¢)).
Wird withrend der Alitagsmotorik weiterhin
regelmaRig die zur Verfiigung stehende Wei-
te des Arbeitssektors ausgeschopft, mug
auch nicht befiirchtet werden, dag die Mus-
keln an Dehnfihigkeit einbiiRen.

Verschiebt sich jedoch mit der Ruhestel-
lung auch der Arbeitssektor des Gelenkes in
gleichem MaBe (Beispiel: Beckenvorkippung
durch Hypertrophie der Hiiftbeuger, (37)),
wird sich fiir den Antagonisien die
Notwendigkeit ergeben, seine Optimallinge
in eine niedrigere Ursprung-Ansatz-Linge zu
verlegen (durch Verkirrzung der Sehne
und/oder der Fasern, s. vorn}. In entspre-
chender Weise ist es fiir den Agonisten er-
forderlich, seine funktionelle Linge um den
gleichen Beirag zu verldngern. Erst in diesem
Fall kann davon gesprochen werden, dag sich
der (hypertrophierte)

Kaontraktionskraft

Antagonist verkirztund
der Agonist verlingert
hat. Da sich mit der Ver-
lagerung der Opti-
mallange auch der Deh-

nungsgrad der Titinfila-
mente verschieht (Abb.
7c: gegeniiber Abb. 7¢),

mufl zwangsliufig mit
einer Verstirkung der
Dysbalance gerechnet
werden. Mit der Verlage-
rung des Arbeitssektors
muf sich auch die Dehn-
fihigkeit verlagern, aber

Gelenkwinke! oder U-A-Linge

—> nur, sofern die urspriing-

fichen Arbeitsbereiche

Abb. 6: Kra ft-Lingenkurven zweier Muskeln unterschiedlicher funktioneller

Linge

éiner SYerkiirzung" des Antagonisten bzw. ei-
ner Verlingerung® des Agonisten gleichge-
setzt werden.

. Bleibt nimlich - trotz Verschiebung der
Balanceposition, also trotz Dyshalance - der
mittlere Arbeitssektor des Gelenkes gegen-
Gber der Ausgangssituation (Abb. 7a) beste-
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des Gelenkes nicht mehr
ausgeschopft  werden.
Das bedeutet, daf} insbe-
sondere der (hypertrophierte) Antagonist ei-
ner Dehnung bis in die Extremposition des
urspriinglichen Arbeitssektors erhohte Deh-
nungsspannungen entgegensetzt.

Nach der Besprechung des vorliegenden
Falles wird deutlich, daR auch eine Verschie-
bung des Arbeitssektors allein eine Verlage-

DEUTSCHE ZEITSCHRIFT FUR SPORTMEDIZIN

rung der Ruhespannungs-Balance zwischen
Agonist und Antagonist (eine Dysbalance)
hervorrufen kann. Die Erklirung der Verur-
sachung einer Dysbalance durch Hypotro-
phie {bzw. Atrophie) kann sinngemiR nach-
vollzogen werden.

4.2 Behandlung muskularer Dysbalancen

Sollte eine Verschiebung der Ruhespannungs-
Balance zwischen den Antagonistenpaaren
von Gelenken Ursache einer Leistungsminde-
rung darstellen oder die Gefahr einer Fehlbe-
lastung der Gelenke heraufbeschworen, wird
es w.U. notwendig sein, die Dysbalance korri-
gierend zu behandeln. Um dies erfolgreich
bewerkstelligen zu konnen, ist die Ursache
der Balanceverschiebung zu diagnostizieren.
Dazu ist festzustellen, ob die Dysbalance auf
einer Verinderung des Arbeitssektors des
Gelenkes, verbunden mit einer Verlingerung
des einen und einer Verkiirzung des anderen
Muskels (bzw. von synergierenden Muskel-
gruppen) beruht, oder ob die Dysbalance auf
eine [Typertrophie eder auf eine Atrophie ei-
nes der beiden muskuliren Partner zurick-
zufithren ist, oder ob eine Kombination der
Faktoren beriicksichtigt werden mug,

Da als Behandlung einer Dysbalance das
Provozieren einer Hypotrophie des zuvor hy-
pertrophierten Muskels - etwa durch Immo-
bilisation - keinen Sinnmacht (18), scheint als
einziges Mittel ein Hypertrophietraining des
jeweils defizitéiren Muskels empfehlenswert;
Ist die Dysbalance die Folge einer Hypertro-
phie, ist der Gegenspieler des hypertrophier-
ten Muskels zu trainieren. Ist dagegen die Dys-
balance auf eine Atrophie zuriickzufiihren,
mufl der atrophierte Muskel selbst auftrai-
niert werden - sofern dem nicht ein patholo-
gischer Zustand, moglicherweise derjenige,
der die Atrophie verursachte, entgegensteht.
Mit der trainingsbedingten Querschnittszu-
nahme nimmt die Anzahl der paraltelgeschal-
teten Titin-Myosin-Komplexfilamente und so-
mit die Ruhespannung zu, so daf eine Riick-
kehr des Gelenkes in die ,Normalstellung
erwartet werden kann. Yon einem Deh-
nungstraining des hypertrophierten Muskels
als MaBnahme zur Behandiung der Dysbalan-
ce kann kein Effekt erwartet werden; denn in
den bisher bekanntgewordenen Trainingsex-
perimenten kennte selbst langfristiges Deh-
nungstraining weder die Ruhespannung ab-
senken, noch im Muskel eine Hypotrophie er-
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Verldn- |
gerung

(P xF® 3 %" | [P xFp <P xFpt | [POxFa® =P x Pt [P0 x Fp® = P x Fu

Abb. 7: Modeﬂ 2ur Entstehung einar muskuldren Dysbalance durch Hyperthrophie eines der gelenkw;rksa
men muskularen Partner. AS: Arbeitssektor des Ge!enkes F-#: Ruhespannung des Agomsten Fa Ruhespan-
nung des Antagonisten. M": Agonist. M Antagonist. r*: Kraftarm des Agonisten. 1 Kraftarm des Antago-
nisten. (*: Gelenkwinkel des Agonisten. % Gelenkwinke! des Antagonisten.

zeugerfl. Eher gab es Anzeichen fiir einen ge-
gentei!igen Effeke (s. vorn; (31)).

Stellt sich als Ursache einer Dysbalance ei-
ne Ver;schiebung des Arbeitssektors und so-
mit eine funktionsbedingte Verkirzung des
einen Muskels und eine Verldngerung des Ge-
genspielers heraus, miifte als Behandlung
direkt eine Rickverlagerung des Arbeitssek-
tors erfolgen, indem die Trainings- und All-
tagsaktivititen vorwiegend in den den
,,Normfzustand“ reprisentierenden Gelenk-

sektor verlegt werden. DaB eine solche Ma-
nahme einen Erfolg zeigen konnte, deuten die
Befunde von Thepanut-Mathien ef al. (24),
Tsunoda ef al (26) und Wiemann (33) an.
LiRt sich dies nicht realisieren, konnte allen-
falls ein enseitiges Hypertrophietraining des-
jenigen Muskels, der sich verlingert hat, dazu
beitragen, daf auf dem Wege iiber eine mit
der Hypertrophie verbundene Steigerung der
Ruhespannung die Dysbalance gemindert
wird. Auch hier wird ein Dehnungstraining

desjenigen Muskels, der sich verkirzt hat, kei-
nen Erfolg bringen (s. vorn).

5. Fazit

Die neuen Erkenntnisse iitber die fibrillire
Struktur der Muskelfaser einerseits und die
Befunde zur Wirkung von Dehnungstraining
und Krafttraining auf Ruhespannung und
Muskellinge andererseits verlangen eine
Korrektur in der trainingswissenschaftlichen
und physiotherapeutischen Muskellehre und
ein Umdenken in der Bewertung und Be-
handlung muskuldrer Dysbalancen. Nicht
Dehnungstraining des ,verkirzten® mus-
kuldren Partners innerhatb eines balancege-
storten Gelenksystems, sondern Krafttrai-
ning auf der Seite des Spannungsdefizites
scheint die angeratene Behandlungsmethode
ZU sein.
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