Der Muskel — das kraftbildende Exekutivorgan aller motorischen Handlungen




Aufbau der Skelettmuskulatur
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Aufbau der Skelettmuskulatur - Motor der Muskelkraft

Die Zugmaschinen des Kdorpers

Hunderte von Skelettmuskeln setzen Nervensignale in Bewegungen um. Wenn sie

sich zusammenziehen, vollfihren die Fasern einen kollektiven Kraftakt.

Muskelstrange

Sie durchziehen jeden Ske-
lettmuskel. Uber Sehnen sind
sie an den Knochen befestigt
und halten’ die Gelenke zu-
sammen.

Muskelfaser

Muskelfasern

Eine Faser besteht aus
zahlreichen verschmolzenen
Muskelzellen. Sie erhalt von
einer Nervenzelle die Befehle
zum Zusammenziehen.

Myofibrille

Myofibrillen

Beim Training wachst ein
Muskel, indem sich die ein-
zelnen Fasern verdicken. Dies
geschieht, weil in ihnen die
Anzahl der Myofibrillen steigt.

Eiweiflstrange

In den Myofibrillen verlaufen
Eiweifstrange aus Aktin und
Myosin. Die Myosinképfchen
hangeln sich am Aktin entlang
und entwickeln so Zugkraft.




Schematische Darstellung der Feinstruktur des Skelett-
muskels, a) Fragment einer Muskelfaser, b) Schnitt durch ein
Sarkomer, c) Hypothetisches Modell sogenannter Quer(,Kraft")-
brucken




FASZIEN - muskelumhullendes Bindegewebe

Alle Muskeln sind von faserigen, kollagenen Bindegewebsstrukturen, den sog. Faszien als myofasziale Ketten umhdillt.
Muskelgruppen sind Uber fasziales Gewebe miteinander verbunden und agieren als funktionelle Einheiten. Verletzungen
kénnen auch Uber die Faszien durch Veranderungen des myofaszialen Tonus z.B. durch Verklebungen registriert und sollten
in physiotherapeutische Behandlungen miteinbezogen werden. Faszien spielen bei Sportverletzungen und deren Pravention

und Rehabilitation eine bedeutende Rolle als ein noch weiter zu entwickelnder Forschungsgegenstand, bes. der Sport-
medizin.

Faszien sind: s trainierbar

* an der muskularen Kraftlibertragung beteiligt

* speicherfahig von elastischer Energie

* kontraktionsfahig

+ haufig fur Schmerzen mitverantwortlich

+ durch hochauflésenden Ultraschall messbar bzgl. Veranderungen




Makroskopische und mikroskopische Struktur der Skelettmuskulatur

Muskelfaserbiindel

Muskelfaser

Muskelfibrille

@ Muskelfaser: 50-100 um
@ Muskelfibrille: ca. 1 um
—Sarkomer entspannt Lange Sarkomer: ca. 1.5 um

Sarkomer = kleinste mechanische Einheit der
Muskelkontraktion.

Dunnes Filament besteht aus den Muskeleiweissen ACTIN,
erschiedenen Ebenen. TROPONIN, TROPOMYOSIN

Dickes Filament besteht aus 300-400 Molekulen des Muslkel-
eiweisses MYOSIN

Sarkomer kontrahiert

dickes Filament




Muskelfaser mit Myo-Fibrillen und Sarkomeren: 2 Sorten faden-
formiger Proteine — Myosin u. Aktin — bewirken Kraftentwicklung,
indem Myosinmolekule wie Widerhaken an Aktinfaden andocken
(Bruckenbildung). Beide Eiweise schieben sich zu-/ineinander u.
die Muskelfaser verkirzt sich — als Summeneffekt kontrahiert der
Muskel.
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Das Myosin-Molekul besteht aus einem langen
Schwanzteil und zwei Kopfchen, die die Querbriicken
zum benachbarten diinnen Filament bilden. Bei Kon-
traktion binden sich die Myosinkopfe an die Actin-
Filamente u. ziehen diese durch eine Kippbewegung
im Halsabschnitt des Myosins um wenige Nanometer
Richtung Sarkomer-Mitte. Diese ,Ruderbewegung®
wiederholt sich bis 50 mal pro Sek. und verklrzt das

Die Muskelkontraktion s T Sarkomer um ca. 0,5 um. Die

Bindungsstellen fur die Myosin-
kopfe mussen durch eine best.
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Die Muskelkontraktion
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Dreidimensionale Darstellung der Muskelfaserstruktur

Die Muskelkontraktion wird durch einen elektrischen Impuls
ausgelost, der die Muskelfaser Uber den zugehorigen Nerv an
der motorischen Endplatte erreicht. Hier wird durch eine
Synapse Acetylcholin freigesetzt, welches an der Muskel-
fasermembran wieder ein elektrisches Potential (Signal) auf-
baut (siehe néchste Folie ,Synapse®). Dieses Potential pflanzt sich
uber die ganze Faseroberflache und entlang eines quer durch
die Faser verlaufenden Rohrensystems (Abb. ,T) bis ins Zen-
trum fort. Die Muskelfribrillen (Abb. ,1“) werden von einem
feinen, langsverlaufenden Rohrensystem (Abb. ,2¢) umgeben, in
welchem Calcium in relativ hoher Konzentration eingelagert
ist. Das Uber das T-System ankommende elektrische Potential
verandert die Durchlassigkeit der Membran des langsverlau-
fenden Systems fur Calcium-lonen, die in den freien Raum
zwischen den Fibrillen ausstromen. Die Ca-lonen bewirken am
dunnen Filament eine Formveranderung, die die Bindungs-
stelle fUr die Myosinkopfe am Actinfaden freimacht. Endet der
Nervenimpuls, erlischt das Membranpotential, das Ca wird in
das Rohrensystem zurlckgepumpt und die Myosin/Actin Bin-
dungsstellen werden wieder blockiert.



Synapse

Ubertragungsstelle von Nerv zu Nerv, oder von Nerv zu Muskel

prasynaptischer Teil

synaptischer Spalt

Neurit
Yesikel

.\

Mitochondrien <4 /" (Azetylcholin-

blaschen)

postsynaptischer Teil

Synaptische Reiziibertragung

e elekir. Impuls von Neurit / Axon erreicht
kolbenformige Synapse

e \/esikel schutten chemische Transmitterstoffe
(z.B. Azetylcholin) in synapt. Spalt (chemisch
codierte Reizubertragung)

e Transmitter erreicht Membran der postsynapt.
Nerven- / Muskelzelle und verandert deren
elektrische Eigenschaften (chem. Information
wird decodiert u. lauft als elektr. Impuls weiter)

e s gibt hemmende und erregende
Transmitter (Azetylcholin)

Krafttraining kann Synapse vergroRern fur
schnellere und hohere Impulstbertragung;
Folge: (Schnell-)Krafterhdhung




Synapse
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Speicher-
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Die Synapse als Reiz-Ubertragungsorgan zwischen
Nervenzellen auf Muskelzellen — der ,Sprung (ber

den synaptischen Spalt*

Erreicht ein elektrischer Impuls Uber eine Nervenfaser
(Axon) am Ende eine ,neuro-muskulare* Synapse (zur
Muskelzelle), verschmelzen die darin enthaltenen Vesikel
mit der Zellhllle und schatten in ihnen gespeicherte
Botenstoffe - sog. Neurotransmitter (z.B. Azetylcholin) - in
den synaptischen Spalt. Dieser Vorgang bendtigt Energie
aus den Mitochondrien der Synapse. Die Markscheide
wirkt dabei als Isolierung und beschleunigt die Reizlei-
tung.

Die Neurotransmitter iberwinden in Sekundenbruchteilen
den synaptischen Zwischenraum und heften sich an Re-
zeptoren, die aus der Hille der Zielzelle (hier z.B. Mus-
kelzelle) ragen (siehe Abb.2). Es folgt ein massiver Einstrom
elektrisch geladener Teilchen in das innere der Muskel-
zelle, woraus wieder ein elektrischer Impuls fiir eine
Muskelko-traktion entsteht.

Quelle: Apothekenumschau, 15. 08. 2007 B




Neuro-muskulare Endplatte

Nerv — Muskel - Reizubertragungsstelle

motorischer Nerv

motorische Endplatte

Azetylcholin-
Blaschen (Vesikel)
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Aus: H. de Marees / J. Mester, Sportphysiologie I, 1991

e Bei Fasererregung Transmitterausschuttung aus Vesikeln in synaptischen Spalt und postsynaptische Muskelfaseroberflache
e chemische Information wird zu neuer elektrischer Erregung decodiert, die auch Quertubuli erreicht
e Ausschuttung von Calcium-lonen mit sarkomerer Querbrtckenbildung und Muskelkontraktion




Elektrochemische Impulstbertragung von Nerv zur Muskelfaser an der Motorischen Endplatte mit nachfolgender
Kontraktion durch Querbrickenbildung in den Sarkomeren

motoarische Endplatte
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Alle Muskelkraft-Fahigkeiten und ihre Handlungsqualitaten (z.B. Schnellkraft, (a)zyklische Schnelligkeit und Aus-
dauer) sind in hohem Mal3e durch das individuelle

MUSKELFASERTYPSPEKTRUM
genetisch determiniert bei nur geringem, neuronalen Umwandlungsvermogen.
Eine kurzfristig in Art und Umfang trainingsbedingte Verschiebung bzw. “Entgleisung“ wird nach Ende der
Trainingsintervention in den Ausgangszustand zurtickkehren. Ausnahmen scheinen die im frihen Schuleralter
durch gezielte Trainingsreize ,verschobenen® sog. Intermediarfasern.

Muskelfaser-Typen (MF), idealtypisch

Muskelfasern werden auf Grund ihres unterschiedlichen Gehaltes an Myoglobin idealtypisch in rote, oxidative, aerobe, Typ I-MF
(viel sauerstoffbindendes Myoglobin) und weile, anaerobe Typ lla/x-MF (weniger sauerstoffbindendes Myoglobin) unterschieden.
Rote Fasern sind mit einem hohen Gehalt an Glygogen und Mitochondrien hervorragend an die BedUrfnisse des aeroben Stoff-

wechsels angepasst.

Die weifen, ,schnellen® Typ lIx - Muskelfasern weisen den hochsten Gehalt an energiereichen Phosphaten wie Kreatinphosphat

und Adenosintriphophat auf mit einer rein anaeroben Energiebereitstellung. Die Untergruppierung der lla-Fasern weist vorwiegend
die Eigenschaften der Typ IIx-Fasern auf, hat aber auch in geringem Umfang die Fahigkeit, oxidativ Glykogen zu verstoffwechseln.
Die gesamte Gruppe der Typ lI-Fasern ist fur schnelle Arbeiten mit hohen Intensitaten geeignet, wobei diese nur Uber einen kurzen

Zeitraum ausgefuhrt werden konnen.
Die Muskelfaserdifferenzierung wird bestimmt durch die genetische Veranlagung und Umwelteinflissen (Training, Immobilisation u.a.)



Anpassung der Muskelfasertypen durch verschiedene Stimulationen

_ ]

KREUZINNERVATION

ELEKTROSTIMULATION
AUSDAUERTRAINING AUSDAUERTRAINING
KRAFTTRAINING KRAFTTRAINING

INTERVALLTRAINING INTERVALLTRAINING




Kontraktionseigenschaften motorischer Einheiten der Skelettmuskulatur

Kontraktionszeit 99-140 ms 40-88 ms
Ermiidungsindex 0.8-1.2 0-0.8
maximale Spannung 4.6-15¢ 4.6-203.5 ¢

(Mittelwert 12 g) (Mittelwert 25 g)
mittlere Lei tungsgeschwindigkeit
der Membranen 2.5 m/sec 5.4 m/sec
ATPase-Aktivitit pro mg Myosin
(Kaninchenmuskel) 4 nmol P;/min 9 nmol P;/min

Trainingsbedingte Anpassung der Muskelzelle

Trainingsform
Kraft Ausdauer

Muskelfibrillen Zunahme unverdndert
(Myosin, Actin)

Faserquerschnitt Zunahme unver#ndert

Faserzahl unverdndert unverdndert

Mitochondrien Abnahme

oxydative Enzyme unverdndert
oder Abnahme

Fettverbrennung unverdndert
oder Abnahme

glykolytische Enzyme Zunahme Abnahme
energiereiche Phosphate Zunahme Abnahme




Muskelfasertypen und Sportarten




M. vastus lateralis eines guten Sprinters M. vastus lateralis eines Berufsradrennfahrers




Muskelfasertypen

Kontraktionszeit: Typ Il-Faser: 60-80 ms; Typ I-Faser: 120-160 ms




Ein motorischer Nerv (Motoneuron) versorgt uber seine Nervenfaser (Axon) immer mehrere Muskelfasern.
Eine motorische Einheit ist die Einheit eines motorischen Nerven (Motoneuron = motorische Nervenzelle im
Ruckenmark und die von ihr ausgehende Nervenfaser = Axon) und die von ihm innervierten Muskelfasern.

Der motorische Nervenimpuls wird beschrieben durch seine Starke (Amplitude) und seine Frequenz (Anzahl
der Impulse pro Sekunde). Die Starke des Impulses entscheidet dartber, wie viele motorische Einheiten (ME)
aktiviert werden (Rekrutierung von ME). Die Frequenz der Nervenimpulse bestimmt zusatzlich die Hohe der
erzeugten Kraft innerhalb der motorischen Einheiten (Frequenzierung). Dabei entscheiden auch die Grolke
der ME und der vom motorischen Nerv innervierte Muskelfasertyp tber die notwendige Impulsstarke und
Impulsfrequenz. Typ |-Fasern haben eine geringe Reizschwelle (5-25 Hz), wogegen Typ lI-Fasern eine hohe
Reizschwelle von etwa 65 Hz aufweisen (Maximalkrafttrainierte bis etwa 160 Hz)

Erst ein ,schneller” Typ lI-Faseranteil von 50% und héher in der Antriebsmuskulatur ermdglicht eine Uberdurchschnittliche
Grundschnelligkeit
Antrittsschnelligkeit
Sprung- u. Schusskraft
Lacour / Chatard, 1984: Schnelle Spieler haben einen etwa 60%igen Anteil an ,schnellen* Muskelfasern, Klassesprinter haben bis
zu 80% ,schnelle® Muskelfasern.




Motorische Einheit (ME)
Kleinstes, gemeinsames Bindeglied zwischen neuronalem und muskularem System

Zellkorper

Muskelfaser




Motorische Einheit und Muskelfasereigenschaft

GroRRe Motorische Einheit

,ochnelle’, Typ lIx Muskelfasern

Hohe Kraftentwicklung
Schnelle Kontraktion

_ N ERY Hoher Kraftsto
Motorische

Nerventaser Hohe Schnellkraft
Hohe Aktivierungs-schwelle

IEEM Schnelle Ermudung

Synapse schwer trainierbar

Kleine Motorische Einheit

,Langsame®, Typ |, lla Muskelfasern

Geringe Kraftentwicklung
Langsame Kontraktion/Kraftentwicklung

Geringer KraftstoR
Geringe Aktivierungsschwelle

Geringe Schnellkraft

Hoch ausdauernd
Gut trainierbar




Typ lIx
o8 70pm
hoch

P 70 - 120 nvs
bis 30 ImpJ/s bis 150 Imp./s

eher kontinuierlich : i ___eher in "bursts”

: 2000- 10000 pm™2

3 bis 5 mV/s ca. 5,5 m/s

80-90mg 100 mg

ca. 400 mg ca. 700 mg
niedrig hoch

50 - 90 ms _La. 40 ms

80 - 140 ms ca. 60 ms

1/100 bis /700 i bis 1/1000

Kraft/motorische Einheit




Anzahl und Querschnittsflache (Faserdicke) der schnellen Muskelfasern in der Laufmuskulatur sind
morphologische Kennwerte flir:

« Maximal- und Explosivkraft
» Laufbeschleunigung / Antritt

» Laufschnelligkeit
« Schnelligkeit von Einzelaktionen

Fur Bewegungen mit hoher Schnelligkeit hat die GroRe der Querschnittsflache groRere Bedeutung als der prozentuale
Faseranteil an schnellen Muskelfasern.

Erst ein ,schneller Typ lI-Faseranteil von 50% und hoher in der Antriebsmuskulatur (prime movers) ermoglicht eine
uberdurchschnittliche Grundschnelligkeit, Antrittsschnelligkeit, Sprung- und Schusskraft

Schnelle Spieler haben einen etwa 60%igen Anteil an ,schnellen“ Muskelfasern.

Klassesprinter haben bis zu 80% ,schnelle“ Muskelfasern.

Lacour/ Chatard, 1984
Trappe S. et al. konnten beim Weltrekordler Gber 60m Hurden (7,30 sec) und friheren Weltrekordler Uber 110m Hirden
(12,91 sec) unmittelbar nach Karriere-Ende mittels Biopsie in der Lauf-/Sprintmuskulatur 71 % schnelle Typ Ilx Muskel-
fasern feststellen.

Trappe S. et al. (2015): Skeletal muscle signature of a champion sprint runner. Journal of Applied Physiology,18 (12)1460-1466

Muskelbioptische Muskelfaserbestimmungen sind im Leistungs-/Spitzensportbereich selten. Ablehnendes Verhalten der
Sportler und ,moralideologisches” Vermeidungsdenken der Sport- / Trainingswissenschaft flhrt zu einem geringen,
wissenschaftlichen Datenbestand. Um diese Datenliicke und Wissensdefizit langerfristig beheben zu konnen, sucht die
Sportmedizin nach nichtinvasiven Methoden zur Muskelfaserbestimmung.



Auf der Suche nach nichtinvasiven Analysemethoden zur Muskelfaserzusammensetzung scheint die Protonen-Kernspin-
resonanzspektroskopie mit der Messung des muskularen Carnosin-Gehalts eine relativ gut schatzbare Alternative zur
,geachteten Biopsienadel auch fur Spitzensportler aller Sportarten zu sein (Baguet et al., 2011).

Carnosin ist ein Dipeptid aus den Aminosauren R-Alanin und Histidin im Muskel- und Gehirngewebe mit einer leistungs-
steigernden Wirkung in anaeroben Sportarten. L-Carnosin ist eine korpereigene, naturliche Substanz und hat im menschlichen
Korper eine positive, multifunktionelle Aufgabe mit einer antioxidativen Wirkung und Neutralisation der gefahrlichen, freien
Radikale.

Die ,schnellen* FT-Fasern haben die hochste, die ,Jangsamen® ST-Fasern eine geringere Carnosin-Konzentration. Die Menge
der FT-Fasern korreliert hoch positiv mit dem Carnosin-Gehalt der Muskulatur

Bex,T., Baguet, A., Achten E. et al..(2016) ermittelten bei 111 belgischen Spitzensportlern aller Sportarten vs. 188 wenig Trainierten als
Kontrollgruppe einen hoch signifikanten Zusammenhang zwischen muskularem Carnosin-Gehalt und dem Anteil an FT-Fasern
in Bezug auf die Bewegungsfrequenz in allen zyklischen Bewegungen (r=0,86, p=0,001). Kein signifikanter Zusammenhang
wurde zwischen Carnosin-Gehalt und der Wettkampfdauer gefunden. Diese nichtinvasive Analysemethode zur Muskelfaser-
zusammensetzung konnte gerade im Fullball im Vergleich mit anderen, zusatzlichen, motorischen Schnelligkeitsmessungen
zu neuen Erkenntnissen fuhren. Nachteil dieser nichtinvasiven FT-Faser-Bestimmungsmethode: eine Differenzierung in
einzelne FT-Faser-Untertypen ist nicht moglich.




GroRenprinzip der Muskelfaser-Rekrutierung nach HENNEMAN
Sukzessive Einbeziehung (Rekrutierung) immer groRerer motorischer Einheiten (ME) bzw. Motoneurone (motorische

Nervenzellen im Ruckenmark) mit mehr Muskelfasern ansteigender Aktivierungsschwellen u. Kontraktionsgeschwindigkeit
bei ansteigender Lastbewaltigung bzw. Bewegungsgeschwindigkeit.
Eine selektive Rekrutierung nur der ,schnellen Typ II-Muskelfasern ist nicht moglich.

Typisierung
- Motorische Einheit
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modifiziert nach Menzel et al.




Viuskelfasertyp-Umwandlung

Trainingsbedingte Beeinflussung von
Muskelfasertyp und Muskelfaserverteilung

Verstarkte Querschnittsflachen-VergroRerung der ,schnellen® Typ lI-Muskelfasern durch
KRAFTTRAINING

Eine selektive Rekrutierung nur der ,schnellen Typ II-Muskelfasern ist nicht moglich (Henneman’sches Rekrutierungsprinzip)



Muskelfasertyp-Umwandlung

Eine dauerhafte trainingsinduzierte MF-Typ- Umwandlung zum ,Nachbartyp® ist aufgrund des jeweils charakteris-
tischen Impulsmusters des ,zustandigen® Motoneurons — zumindest fur Erwachsene — nur begrenzt maoglich.

Kinder und Jugendliche besitzen eine groRere Transformationskapazitat !

Dauerhafte / zeitlich begrenzte Veranderbarkeit der originar-genetischen Muskelfaserstruktur

von ,neutral” (intermediar) nach ,schnell“ im Kindes- / Schuleralter verstarkt moglich

Muskelfasertyp lIx-Ila-I- Umwandlung
von ,schnellen® zu ,langsamen® Nachbartypen

* langdauernde,forcierte Ausdauerbelastungen
* langere, submaximale Kraftbelastungen

* rhythmisch-serielle Schnellkraftibungen bei vielen Wdh.
und kurzen Pausen (Sprungserien)

* langeres, intensives Training, geringe Erholung
* hoher Gesamttrainingsumfang (Trainingslager)
* hohe Wettkampfbindelung

Spieler werden langsam

Nach 6-7 Wochen Muskel-Querschnittstraining haben sich vermutlich alle schnellen Typ ll/x-Fasern zu den langsameren Typ lla-
Fasern verschoben. Folge: Zunahme der Maximalkraft, Ruckgang der Kontraktionsgeschwindigket, Schnellkraft und Schnelligkeit

Trainingspause und / oder Belastungsminderung bewirkt Rucktransformation der langsam®-verschobenen MF zum ursprunglichen
Muskelfaserspektrum Eine Typ I-ll-Transformation (von ,Jangsam® nach ,schnell®) ist durch Training nicht méglich!



Kann man einen genetisch bzw. muskelfasertypologisch langsamen Spieler zu einem fuRballerisch schnellen Spieler machen?
(Beispiele nicht-realistischer — dennoch machbarer — Maglichkeiten der Wandlung langsamer in schnelle Muskelfasern) 1-2

zuhause zum Training

() vom Training zuhause
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Auch bei Patienten mit Querschnittslahmung und Astronauten vollzieht sich in wenigen Wochen eine fast vollstandige
Transformation der ,langsamen® in ,schnelle“ Muskelfasern bei Schwund der Muskelmasse.



Transformation von ,langsamen* zu ,schnellen” Muskelfasern und umgekehrt durch
Kreuzinnervation der Motorischen Einheiten.

Schnelle ME
vorher und nachher

Kreuzvernahung

urspriinglich
schnelle MF

Langsame ME
vorher und nachher

urspriinglich

_langsame MF
L .

/ 3
s S

e .
O’Q{"’;eue“ schnelle MF

Vollige Muskelfaserumbildung in 2,5 - 3
Monaten.

Nach Kreuzvernahung:
niederfrequente Innervation:

* schnelle MF wird langsam

hochfrequente Innervation:
* langsame MF wird schnell.

Nach Zurtckvernahung
nach 2 — 3 Monaten urspringlicher

Zustand.




Ein dominant akzentuiertes Hypertrophie-Training der schnellen MF durch maximale Muskelkontraktionen kann die ungunstige
genetische Disposition fir Schnelligkeitsleistungen eines fasertypologisch langsamen Spielers teilweise ausgleichen.

Methode: max. Muskelkontraktionen bei 90-100% Fmax mit explosiv-reaktiv-ballistischen Krafteinsatzen (= Maximalkrafttraining)
fihren zur verstarkten Hypertrophie der ,schnellen® Typ lla/x — Muskelfasern und damit zur Erhéhung der Maximalkraft, Explosiv-
kraft, Schnellkraft, Schnelligkeit und Kraftimpuls bei numerisch gleichem Faseranteil.

Die GroRe der Querschnittsflache der schnellen Muskelfasern hat flr Schnellkraft und schnelle Bewegungen eine groliere Bedeu-
tung als deren prozentualer Faseranteil.

Anzahl und Querschnittsflache (Faserdicke) der schnellen Muskelfasern in der Laufmuskulatur sind morphologische Kennwerte fur:

« Maximal- und Explosivkraft

« Laufbeschleunigung / Antritt

* Laufschnelligkeit

« Schnelligkeit von Einzelaktionen

Kinder/Schuler haben gegenuber Erwachsenen einen deutlich hoheren Antell transformationssensibler Intermediarfasern (ca. 13% zu
2-3%). Durch fruhe, schnellkoordinative Reize sind diese nach ,schnell* transformierbar. Auch 17/18 jahrige haben noch transforma-
tionsfahige Intermediarfasen. Frihzeitig schnelligkeitsbetontes, spielerisches Training im Kindesalter (6-10 Jahre) kann tber die noch
transformationssensiblen Intermediarfasern (10-15%) den originar-genetischen %-Anteil an schnellen Fasern erhohen.

Binkhorst / Kemper / Saris, 1985; Weineck, 1994

Anpassungseffekte eines spezifischen Trainings konnen von der fasertypologischen Leistungserwartung (deutlich) abweichen.
Prinzip der ,Wirkungsspezifitat der Trainingstbungen®.

Sportler mit einem ,langsamen® Muskelfaserspektrum der Bein-HUft-
streckmuskulatur kdnnen bei richtigem Training nahezu gleiche
Schnelligkeitsleistungen im Sprint und Sprung erbringen wie faser-
typologisch Schnellveranlagte.

( Experimente; bioptische Tests; praktische Erfahrungen )






Anpassungseffekte eines spezifischen Trainings konnen von der fasertypologischen Leistungserwartung
(deutlich) abweichen (Prinzip der ,Wirkungsspezifitat derTrainingsubungen®)

Zum Einfluss von speziellem Training auf die Schnellkraft- und Schnelligkeitsfahigkeit von Athleten mit unterschied-
licher Muskelfasertypverteilung — oder: ein schneller Spieler trotz genetisch ,langsamer* Muskelfasern ?!




Eine biopsiegestutzte Untersuchung von Bosco, Montanari, Cozzi, Ribacchi, Giovenali u. Mosca 1987 an 36 Angehorigen der
italienischen Junioren-Leichtathletik-Nationalmannschaft zeigte bei der Halfte der Springer und Sprinter eine nahezu
identische Muskelfasertypverteilung wie die der Lanstreckenlaufer des gleichen Kaders.

Beide Gruppen verfugten zahlenmaBig uber ca. 41% schnellkontrahierender, weiler Muskelfasern, wahrend die restlichen
Sprinter und Springer — erwartungsgemaR - ca. 62% davon aufwiesen.

Die fasertypisch ,langsamen® und die ,schnellen® Explosivkraftathleten hatten in allen untersuchten Schnellkraftmerkmalen
(Sprintbeschleunigung tber 30m, Sprunghdhe, Explosivkraft der Bein-Huft-Streckmuskulatur) nahezu gleiche Auspragungen.
Die ,langsamen® Sprinter und die fasertypisch ahnlichen Langstreckenlaufer unterschieden sich in diesen Merkmalen
hochsignifikant.

Als mogliche Erklarung wird der explosive Kraftcharakter der sprint- und sprungspezifischen Trainingsbelastungen als spezi-
fischer Anpassungsreiz fur eine VergroRerung der Gesamt- wie auch der selektiven Querschnittsflache der schnellen Muskel-
fasern der lauf- und sprungspezifischen Funktionsmuskeln vermutet.

Maximale und maximal-explosive Kontraktionen gegen mittlere und hohe Widerstande rekrutieren neben den niederschwelli-
gen auch die hoherrangigen, schnellen motorischen Einheiten (ME) und setzen damit einen verstarkten Hypertrophiereiz der
schnellen Muskelfasern. Ihre Einzel- Dicke und ihr Gesamtquerschnitt in der Vortriebsmuskulatur ist eine entscheidende
KenngrofRe der Explosivkraft ( D. Schmidtbleicher, 1980).

So kann auch ein relativ niedriger numerischer Anteil an ,schnellen® Muskelfasern bzw. ME auf ein hierfur untypisch hohes
Schnellkraft- und Schnelligkeitsniveau angehoben werden.



|dealisierte, schematische Beispiel-Darstellung des typbezogenen Muskelfaserquerschnitts eines Muskels
vor und nach Maximalkrafttraining

Langsamer Muskelfasertyp | (rot) Schneller Muskelfasertyp Ila/x (weiR)

vor Krafttraining
(genetisch festgelegt)

nach Krafttraining
explosiv mit mittleren bis hohenLasten
Maximalkraftmethode

Summarische Krafterhohung mit groRerem Zuwachs der ,schnellen® Faserflache bei unveranderter Muskelfaser-Anzahl




Schematische Beispiel-Darstellung des typbezogenen Muskelfaserquerschnitts eines Muskels
vor und nach Maximalkrafttraining

Maximal
Krafttraining

Eine flr Schnelligkeitsleistungen winschenswerte Fasertypumwandlung von ST nach FT ist trainingsprovoziert im mensch-
lichen Muskel nicht mdglich. Dazu musste der Muskel — anders als unter Laborbedingungen — tber 24 Stunden / Tag mit hohen
Innervationsfrequenzen aktiviert werden. In Bezug auf die Muskel-Querschnittsflache ist eine gewisse Verschiebung der FT-

Flache gegenuber der ST-Flache im Sinne eines hoheren Schnelligkeitspotenzials moglich. (siehe nachste Folie)




Anderung der muskelfasertypbezogenen Muskel-Querschnittsfliche nach Maximalkrafttraining

Maximal
Krafttraining

(Realistische) Annahme: die Bein-Huft-Streckmuskulatur (prime movers) besteht
zu 40% aus schnellen und zu 60% aus langsamen Muskelfasern und alle Fasern
sind ungefahr gleich dick; so besteht auch der Muskelquerschnitt zu 40% aus
schnellen und 60% aus langsamen Fasern (siehe Abb. a).

ST
43% (90 mm?)

Ein intensives Maximalkrafttraining dieser Muskeln provoziert Hypertrophiereize in allen Muskelfasern, jedoch mit deutlich hoheren
Dicken-/Querschnittszunahmen der FT-Fasern aufgrund der ,ungewohnten®, hohen Kraftreize (siehe Abb. b).

Weitere Annahme: nach einem langeren Maximalkrafttraining verdreifacht sich die Querschnittsflache der FT-Fasern und die ST-
Fasern vergrofRern sich um 50% aufgrund des geringeren Zuwachses. Die trainierte Muskulatur besteht numerisch immer noch zu
40% aus FT-Fasern und 60% aus ST-Fasern.

Die absolute Muskel-Querschnittsflache besteht nun aus einem leistungsbestimmenden hoheren FT-Faserquerschnittsanteil von
57% zu einem geringeren ST-Faserquerschnittsanteil von nur 43%. Da die Muskelfaser-Querschnittsflache eine hohere leistungs-
pragende Bedeutung gegeniber den numerischen Anteilen hat, hat sich die ,genetisch” langsam kontrahierende zu einer
,Schnellen® / schnellkontrahierenden Muskulatur entwickelt.




Maximalkraft-Methode

verbessert hocheffektiv die muskulare
Kontraktionsgeschwindigkeit

Kurzfassung
Mehr Informationen in D2: ,Krafttraining fur FuBballspieler”, Kap.6, 7, 8

Durch ein Maximal-Krafttraining erhoht sich die

Nervenleitgeschwindigkeit
der dabei aktivierten, motorischen Nerven
Hutton, 1989; Kamen / Taylor / Beehler, 1982; Lehnert/ Weber,1975

|
(n=15; 12 Wochen Training):
Maximalkraft-Training: +17,6 %

Schnellkraft-Training: +0,9 %
Hypertrophie-Training: - 7,4%

M. Buhrle: Sportwissenschaft, 1989, Bd.1



Die Maximalkraftmethode bewirkt durch ihre methodenbedingte, verstarkte Aktivierung der flr Maximalkraft und Explosivkraft
hauptzustandigen ,schnellen“ Muskelfasern neben deren verstarkten Hypertrophie auch eine schnellere nervale Ansteuerung.
Die Maximalkraftmethode ist somit die Fuhrungsmethode zur perspektivischen Entwicklung der Explosivkraft, Schnellkraft und

Schnelligkeit

Maximalkraft-Methode bewirkt ferner nach heutiger Befundlage sogar eine Synapsenhypertrophie (reiztbertragende Nerven-
zellen) mit vermehrter Transmitterausschuttung (Reizlbertragerstoffe) zur verstarkten elektrischen Impulstibertragung zur

Muskulatur. Folge: Erhéhung der Explosivkraft und Schnellkraft

Die Hohe der im reaktiven Dehnungs-Verkurzungs-Zyklus in den serienelastischen Muskelkomponenten gespeicherten, elas-
tischen Energie hangt in hohem Male ab von der Hohe der Maximalkraft

Ein dominant akzentuiertes Hypertrophie-Training der schnellen Muskelfasern (MF) kann eine ungunstige genetische
Disposition flr Schnelligkeitsleistungen eines fasertypologisch langsamen Spielers teilweise ausgleichen.
Methode: maximaler Innervationsbefehl mit 90-100% Fmax mit maximal-explosiven Muskelkontraktionen der Bein-Huft-Streck-

Muskulatur

Fur Bewegungen mit hoher Schnelligkeit hat die GrolRe der Querschnittsflache groliere Bedeutung als der prozentuale
Faseranteil an schnellen Muskelfasern. Anpassungseffekte eines spezifischen Trainings konnen von der fasertypologischen
Leistungserwartung deutlich abweichen (Prinzip der ,Wirkungsspezifitat der Trainingsubungen®). Das primare, numerische
Muskelfaserspektrum ist nicht grundsatzlich eine zuverlassige, allenfalls tendenzielle Kenngrolie der zu erwartenden

motorischen Leistung




Sportler mit einem ,langsamen® Muskelfaserspektrum der Bein-Huft-Streckmuskeln konnen bei richtigem Training nahezu gleiche

Schnelligkeitsleistungen im Sprint und Sprung erbringen wie fasertypologisch Schnellveranlagte (Experimente; bioptische Tests;
praktische Erfahrungen).

Erst ein numerisch ,schneller” Typ lIx/a-Faseranteil von 50% und hoher in der Antriebsmuskulatur (prime movers) ohne Kraft-
trainingsstimulus ermaéglicht eine Uberdurchschnittliche Grundschnelligkeit und Antrittsschnelligkeit .

Schnelle Spieler haben einen mindestens 60%igen Anteil an ,schnellen“ Muskelfasern. Klassesprinter haben bis zu 80% ,schnelle*
Muskelfasern. Lacour / Chatard, 1984

GroRenprinzip der Muskelfaser-Rekrutierung nach HENNEMAN
Sukzessive Einbeziehung (Rekrutierung) immer groRerer motorischer Einheiten (ME) bzw. Motoneurone
(motorische Nervenzellen im Riickenmark) mit mehr Muskelfasern hoherer Kontraktionsgeschwindigkeit, hoherer

Kontraktionskraft und hoherer Aktivierungsschwelle bei ansteigender Lastbewaltigung bzw. Geschwindigkeit.
Eine selektive Rekrutierung nur der ,schnellen® Typ lIx/a-Muskelfasern ist nicht moglich.




Aktivierungsschwellen motorischer Einheiten in Abhangigkeit von der Zeitdauer der Kraftentwicklung
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Tidow / Wiemann, 1993

Bei 50% MVC (Max.Kraft) unter 2 sec ,feuern” die ME immer Bei langsamem Kraftanstieg (12kg="50% MVC'in'5 sec)
friiher. In 150 ms (ballistisch) sind keine Schwellen mehr schalten sich nacheinander nach dem Groenprinzip 29 ME

: von Typ | - Typ lIx ein. Jedoch innerhalb von 120 ms sind
nachweisbar fast alle ME aktiviert.




Aktivierungsschwellen motorischer Einheiten in Abhangigkeit von der Zeitdauer der Kraftentwicklung

Bel langsamem Kraftanstieg (12kg = 50% MVC in 5 sec)
schalten sich nacheinander nach dem GroRenprinzip 29 ME von

Typ | - Typ lIx ein. Jedoch innerhalb von 120 ms sind fast alle
ME aktiviert.
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Aktivierungsschwellen motorischer Einheiten in Abhangigkeit von der Zeitdauer der Kraftentwicklung

— '/"‘
| Aktivierung der ME / Muskelfasern y,,/ »

4
| maximaler, zentraler

1 Innervationsbefehl
1
1

Train%g mit70-80% Fmax
(12-8 Wdh.)

. |Kraftentwicklung y Kraftentwicklung
Gesamtlast in stufenweise
ca.120 ms < nacheinander

Tidow / Wiemann 1993




Eine maximale, zentrale Befehlsintensitat kann in einem Muskel die Motorischen Einheiten (ME) zu 100% aktivieren.
Jones, NL / Killian, KJ: Exercise limitation in health and disease. In: N. Engl. J. Med., 343 (2000),632-641

Viele hoherrangige, sehr ,schnelle® Typ IIx - ME bzw. Muskelfasern werden erst und nur bei explosiv-ballistischen Muskelkon-
traktionen aktiviert !

In einem gemischten Muskelfaserspektrum sind bei etwa 80 % des maximalen Krafteinsatzes nahezu alle ME aktiviert und alle
Muskelfasern kontrahieren. Spatestens ab 90% Fmax werden alle ME bzw. Muskelfasern rekrutiert und hochfrequent

innerviert.
Ein zusatzlicher Kraftanstieg erfolgt nur tber eine Zunahme der Entladungs - / Innervationsfrequenz durch eine maximale,

zentrale Befehlsintensitat.

Ein intensives (Maximal-)Krafttraining bewirkt eine schnellere Aktivierung der Motorischen Einheiten (ME) und eine schnellere

Kraftentfaltung durch: ¢ schnellere Rekrutierung der ME und / oder
» erhohte Entladungsgeschwindigkeit der a-Motoneuronen
* bessere Synchronisierung der a-Motoneuronenentladung
(Aktivierung einer sehr grofien Zahl von Muskelfasern in sehr kurzer Zeit)

Bei einem neuronalbasierten Maximalkrafttraining erhoht sich durch die Rekrutierung von ME hoher Aktivierungsschwellen die
Kraftanstiegsgeschwindigkeit (rate of force development) starker als die Maximalkraft (1 RM).



Bedeutung, Funktion und Trainingsanpassung der Sehne im Kontraktionsprozess der Muskel-Sehnen-Einheit

Die Kraftgenerierung als morphologische und mechanische Gemeinschaftsleistung von Muskel und Sehne.

Weitere thematische Informationen und Trainingsinhalte in Datei: ,Schnelligkeits- und Krafttraining im Fuball* (+ Literatur)




Kraft und Wirkungsgrad eines Muskels wird in hohem Male von den mechanosensitiven Eigenschaften des in Serie geschal-
teten Sehnengewebes mitbestimmt.

Beim Gehen, Laufen, Sprinten speichern Achilles- und Patellarsehne des m. triceps surae und des m. quadriceps femoris durch
Dehnung beim FuRaufsatz — analog einer mechanischen Feder — Dehnungsenergie, deren anschlieRende Freigabe beim
Abstol} eine vertikale/horizontale KSP-Beschleunigung und eine Verringerung des Energieverbrauchs der kontrahierten
Muskulatur bewirkt.

Studien zeigen nach langerem Krafttraining mit Lasten 90% Fmax aufwarts und hohen Sehnenamplituden neben Erhéhung der
Maximalkraft der betreffenden Muskulatur eine Erhéhung des Sehnenquerschnitts und der Sehnensteifigkeit mit hoherer
Belastbarkeit des Sehnengewebes.

Sehnendehnungsamplitude (SDA), Sehnendehnungsrate (SDR) und Sehnendehnungsdauer (SDD) bei hohen Lasten erweisen
sich als trainingsspezifische, positive Einflussfaktoren der Sehnensteifigkeit (Arampatzis, Karamanidis & Albracht, 2007)

Der Adaptationsprozess Muskel-Sehne verlauft nach Kraftintervention zeitlich ungleich (neuronale Anpassung Muskulatur
schon nach 2-3 Wochen, Sehnenanpassung nach ca. 10-12 Wochen). Mégliche Folgen bes. fur Lauf-/Sprung-/Spiel-
Leistungssportler: Muskel-Sehne-Dysbalance mit Sehnenuberlastungsschaden (z.B. schmerzhafte Achillessehnenentzindung,
Achillessehnenriss, i.d.R. nach kumulierten Vorschaden und/oder ungenigender Regeneration)

Bei erwachsenen Mannern liegt die Ruptur-Grenzlast der Achillessehne bei 10.000-12.000 Newton bzw. 1000-1200 kg, gut
trainiert und angepasst bis 15.000-18.000 Newton. Eine Sehnenruptur héngt hochgradig auch von Art und Umfang seiner
Belastung ab, ob sie nur zum Teil, oder in ihrem vollstandigen Querschnitt beansprucht wird. Bei Teilbeanspruchung — oft im
FuBball — kann eine gesunde Achillessehne schon bei relativ niedrigen Kraften reilen. lhre Steifigkeit ist ca. 2,5mal geringer
als die der Patellasehne .

Wichtig: Biomechanische (Muskel-)Sehnen-Diagnostik, bes. im Nachwuchsleistungssport, zur Bestimmung der mecha-nischen
Eigenschaften der Muskel-Sehnen-Einheit. Sehnenspannung und Sehnensteifigkeit ist nicht messbar, sondern nur tber
Messung aulerer Krafte und der Kinematik berechenbar (z.B. Ultrasonografie und Dynamometrie) u. Bestimmung der Sehnen-
Langenveranderung wahrend Muskelkontraktion. Sehnenkrafte werden mittels inverser Dynamik berechnet. Messung direkt am
Trainingsplatz moglich. (Genaue Methodenbeschreibung siehe Arampatzis et al., 2006).




Schneller DVZ

Dehnung i Verkirzung

1/ e Kinetische Energiespeicherung ? Energiefreigabe als
durch Muskel-Sehnen-Verfor- kinetische Energie

e Dehnungsreflex wird aktiviert

Die Waden-Sehnen-stiffness (Sehnensteifigkeit) in B pragt in hohem MalRe die Energiespeicherung und Muskel-Dehnungsreflex.




Muskelkater

Wiederholte, ungewohnte und hochintensive, exzentrische (Brems)Belastungen fuhren durch mechanische
Einwirkung zu Verletzungen am muskularen Bindegewebe (Umhiillungen der Muskelfaser = Fasziengewebe) Und an den
Verbindungselementen der Sarkomere, den sog. Z-Scheiben (siehe Abb.), die mit den Aktinfilamenten der
Sarkomere miteinander verbunden sind und diese begrenzen.

Muskelfaser Muskelfaserbiindel —— ‘; Muskelfaser

Autinfilament dinn) ~— Myofibrille

% Myofilamente
Z

— S I\Eosinﬁlament (dick)
Sarkomer  A-Band |-Band
Z-Schelbe H- Band Z-Schelbe

E éi

(entspannt)

(kontrahiert)




Muskelkater

Die Verletzungen an den Z-Scheiben (kleine Einrisse im Mikrometerbereich) bewirken Anpassungen an die erhohte, auslosende
Belastung und konnen bei hoher Intensitat eine Zunahme der Sarkomere bewirken (Yu etal., 2013).

Eintretende Gewebsflussigkeit in die Rissverletzungen der Z-Scheiben bewirkt ein Anschwellen und Dehnung der Muskels
(Odembildung). Beschadigte EiweiBmolekiile werden zersetzt und abtransportiert mit einer Entziindungsreaktion.
Schmerzrezeptoren werden aktiviert und fuhren zeitverzogert zum typischen Muskelkaterschmerz (DOMS = delayed onset
muscle soreness). Das Muskelkaterphanomen wurde bereite 1902 von Hough als Verrletzungen der Muskulatur beschrieben.

Die Medizinische Lehre entwickelte Anfang des 20. Jahrh. den sog. Steptest: der Proband musste mit einem Bein auf einen
Kasten aufsteigen und mit dem anderen Bein absteigen. Nur das exzentrisch absteigende Bein hatte danach Muskelkater.

Dieser erklarende Steptest verschwand offensichtlich aus dem Medizinstudium und wurde durch die Laktat-Theorie von
ASMUSSEN (Muskelubersauerung) und die Muskelkrampf-Theorie von DE VRIES (1966) als ,tonisch lokalisierte, langanhaltende
Spasmen der motorischen Einheiten ersetzt.

Erst FRIDEN et al. (1983) und FRIDEN und LIEBER (1998) konnten die Verletzungshypothese von HOUGH (1902) elektronenmikroskopisch
bestatigen.

Mit der ,Metabolischen Stoffwechselhypothese® von TEE et al. (2007) wurde eine weitere Muskelkaterursache beschrieben und bei
langandauernden, intensiven Muskelbeanspruchungen (z.B. Marathonlauf) beobachtet.

Die Muskelverletzungen der Z-Scheiben, Faszien u. sogar Mitochondrien konnen somit mechanisch, metabolisch oder beides
ausgelost werden, wobei die mechanische Verletzungsursache tiberwieqt.

Muskelkater verringert die sportliche Leistungsfahigkeit (z.B. Kraftverlust 20-30% innerhalb der ersten 12 Std.). Dauer und
Wiederherstellung hangt von Belastungshohe und Trainingszustand der betroffenen Muskeln ab (i.d.R. 4-5 Tage). Ein
Muskelkater verhindert i.d.R. infolge der Anpassungen einen weiteren Muskelkater.



