KLAUS WIEMANN/ANDREAS KLEE

Die Bedeutung von Dehnen und Stretching in der
Aufwarmphase vor Hochstleistungen

P Leichte, meist rhythmische Dehniibungen
waren seit jeher Bestandteil des Aufwarmens
in einer Trainingseinheit oder vor einem Wett-
kampf. Aber erst seit dem Aufkommen des
Stretchings — inshesondere propagiert durch
SOLVEBORN (1983), ANDERSEN (1982), KNE-
BEL (1985) u.a. — nimmt inshesondere das
statische Dehnen (bzw. das Stretching) einen
betrachtlichen Teil jeder Aufwarmphase in An-
spruch, wobei entweder die Muskulatur allge-
mein oder einzelne, bei der anstehenden Lej-
stung speziell heanspruchte Muskeln einem in-
tensiven Dehnen unterzogen werden — auch
dann, wenn die zu erwartende Leistung dem
Athleten keine auBergewdhnliche Dehnfahig-
keit abverlangt. Dies wurde und wird vorwie-
gend praktiziert, um den Muskel fiir die im fol-
genden Training oder Wettkampf auftretenden
mechanischen Zugspannungen vorzubereiten
und/oder das Risiko von Muskelverletzungen
wahrend der Trainingseinheit oder des Wett-
kampfs zu minimieren.

Diesem Vorgehen liegt folgender Gedanken-
gang zugrunde: Dehnen — so weiB man aus Er-
fahrung — verbessert die Gelenkigkeit, Flexibi-
litat und Dehnfahigkeit. Dies ist offensichtlich
auf eine Steigerung der Elastizitat und Nach-
giebigkeit des Muskel- und Bindegewebes hzw.
auf eine Verminderung der passiven Spannung
(der Stiffness) der Muskel-Sehnen-Einheit
zuriickzufiihren. Da von einem elastischen,
nachgiebigen, wenig verspannten Muskel eine
geringere Verletzungsanfalligkeit zu erwarten
ist, glaubt man, durch Dehnen in der Aufwarm-
phase gleich zwei Ziele miteinander verkniipfen
zu konnen: eine Verbesserung der Leistungs-
fahigkeit durch erhohte Flexibilitit und eine
Verringerung der Verletzungsgefahr. Ob diese
SchluBfolgerung stichhaltig ist, soll im folgen-
den geklart werden.

1. Einleitung

Die Notwendigkeit von DehnmaBnahmen als
Vorbereitung auf anstehende muskulare Lei-
stungen versucht man gelegentlich mit dem
Beispiel des spontanen Dehnens und Reckens
von Tieren (Hunden und Katzen) zu untermau-
ern (z.B. TIDOW 1997). Hier ist jedoch zu be-
achten: Hunde und Katzen dehnen sich nicht
voreiner Anstrengung, sondern nach einer lan-
geren Ruhephase. AuBerdem werden nicht die-
jenigen Muskeln gedehnt, die bei einer beab-
sichtigten Aktion beansprucht werden, etwa
die Huftstreckmuskeln, weil die Tiere z.B. einen
Spurt einlegen wollen. Statt dessen werden
diejenigen Muskeln gedehnt, die wahrend der
vergangenen Ruhephase — in der Regel in der
bekannten eingerollten Schlafstellung — Uber
langere Zeit in einer entdehnten Position ver-
harren muBten. Das sind die Rumpfbeugemus-
keln, die Retraktoren der VordergliedmaBen
und die Hiiftbeuger, Muskeln also, die nur teil-
weise mit den bei einem Spurt beanspruchten
Ubereinstimmen.
Diese dehnt das Tier, indem es in der Regel zu-
erst die Vorderbeine weit nach vorn ausstreckt
und gleichzeitig die Brust bei senkrecht stehen-
den Hinterbeinen in Richtung Boden driickt
und anschlieBend den
Rumpf durch Aufrichten
der Schultern nach
= vorn zieht, dabei die
Hinterbeine  nach
1 hinten streckt und
 den Bauch in Rich-
tung Boden senkt.
AuBerdem fiih-
ren Hund
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und Katze nicht Dehnprogramme mit mehreren
Satzen und Wiederholungen aus, sondern sie
dehnen in der Regel nur einmal vorn und ein-
mal hinten (allenfalls noch ein zweites Mal),
und dies in aller Ruhe etwa 1 bis 2 s pro Korper-
abschnitt. Dabei erinnert dieses Dehnen stark
an diejenigen ,,menschlichen® Ubungen des
aktiven Dehnens, die man als Antagonisten-
Kontraktions-Stretching bezeichnet. Inwieweit
hier eine Verletzungsprophylaxe im oben ange-
sprochenen Sinn betrieben wird, muB offen
bleiben; denn eine direkt anschlieBende
Hochstleistung unterbleibt in den meisten Fal-
len.

In den letzten Jahren sind nun in der Biologie
und der Trainingslehre Befunde gewonnen
worden, die den vermuteten Wirkungszusam-
menhang zwischen Dehnen und Verletzungs-
prophylaxe stark in Frage stellen. Diese Befun-
de resultieren einerseits aus empirischen Un-
tersuchungen uber die Wirkung von Dehn-
tibungen auf die Muskelstiffness, andererseits
aus Erkenntnissen (iber den Feinbau der Mus-
kelfaser und aus einem daraus resultierenden
verbesserten Verstandnis iiber die Quellen der
passiven Muskelspannung und tber die Trans-
mission passiver Spannungen in Langsrichtung
durch den Muskel. Bevor dies jedoch im einzel-
nen besprochen wird, soll zur weiteren Ein-
stimmung in die Thematik ein typisches (rein
fiktives) Szenario eines Verhaltensablaufs, wie
man ihn wiederholt im Training und im Wett-
kampf beobachten kann, entworfen werden.
Dies kann dann helfen, die physiologischen und
empirischen Zusammenhange zu verdeutli-
chen:
Ein Athlet — im vorliegenden Fall soll es ein
Weitspringer sein — befindet sich in der Auf-
warmphase eines Wettkampfs. Da diesem
Wettkampf eine besonderer Bedeutung fiir den
Athleten zukommt (z.B. Erfiillung einer Norm,
Qualifikation), will der Athlet das vorbereiten-
de Aufwarmen besonders gewissenhaft er-
ledigen und nimmt sich entsprechend
viel Zeit fir die Dehnung der Ober-

solvieren
einiger
mit do-
siertem
Kraft-
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einsatz durchgefiihrter Sprungsimulationen
versplirt der Athlet auf der Oberschenkelvor-
derseite (links, das Sprungbein sei das rechte)
ein eigenartiges Gefluhl der Verspannung bzw.
einen leichten dumpfen Schmerz, was er auf
eine Muskelverhartung zuriickfiihrt. In der
Furcht, in der Aufwarmphase nicht intensiv ge-
nug gedehnt zu haben, und eingedenk der
Mahnungen seines Trainers und der Empfeh-
lungen seines Physiotherapeuten hinsichtlich
der Beseitigung von Muskelverhartungen ab-
solviert der Athlet noch einige zusatzliche in-
tensive Dehniibungen fir die Muskeln der
Oberschenkelvorderseite  (insbesondere  fir
den M. rectus femoris), um guten Muts und
noch besseren Gewissens zu seinem ersten
Durchgang anzutreten. Dieser miBlingt jedoch
vollig, denn im Augenblick des Aufsetzens des
(rechten) Sprungbeins auf den Absprungbalken
(= zu Beginn des VorhochreiBens des
Schwungbeines) tritt im linken Oberschenkel
ein heftiger, reiBender Schmerz auf, der den
Athleten zwingt, den Sprung sofort und danach
den Wettkampf abzubrechen.

Um erklaren zu konnen, was hier geschehen
sein mag, mufB auf neue Erkenntnisse hinsicht-
lich des Aufbaus der Muskelfaser eingegangen
werden. AnschlieBend sind Befunde aus Dehn-
experimenten zu besprechen, denen im Licht
der neuen Erkenntnisse eine besondere Bedeu-
tung zukommt.

2. Die fibrillare Struktur des Muskels

Diejenigen Strukturen, die fir die Elastizitat
des ruhenden Muskels verantwortlich zeich-

nen, sind verschiedene Arten von Fibrillen, die
in unterschiedlichster Weise auBerhalb und in-
nerhalb der Muskelfasern angeordnet sind
(Abb. 1). AuBerhalb der Muskelfaser lassen sich
kollagene Fibrillen finden, die sowohl die git-
terstrumpfartigen Hiillen der Muskelfasern und
der Faserbiindel als auch die Sehne bilden. In-
nerhalb der Muskelfaser miissen die allseits be-
kannten Aktin- und Myosinfilamente beachtet
werden, die in den sogenannten Sarkomeren,
den hintereinandergeschalteten Kraftkammern
der Muskelzelle, zusammengefaBt sind und die
durch Querbriickenbildung fiir die Kraftproduk-
tion wahrend der Kontraktion verantwortlich
zeichnen. Zwischen den Sehnenfibrillen
(auBerhalb der Faser) und den am Ende der
Myofibrillen befindlichen (endstandigen) Ak-
tinfilamenten (innerhalb der Faser) wird mit-
tels eines speziellen MembraneiweiBes (Inte-
grin) eine Verbindung hergestellt — und zwar
durch filamentahnliche EiweiBe, die eine
netzartige Struktur bilden und deshalb auch als
retikulare Mikrofibrillen (KRSTIC 1978) zusam-
mengefaBt werden. Von ihnen sind auBerhalb
der Muskelfaser das Fibronektin und innerhalb
der Muskelfaser das Dystrophin die bekannte-
sten (Abb. 2). Erganzend sei noch erwahnt, daB
transversal zur Faserrichtung ausgespannte
Tertiarfilamente (u.a. Desmin) die Myofibrillen
in Hohe der Z-Scheiben miteinander verbin-
den.

Seit dem Ende der 70er Jahre sind nun im In-
neren der Muskelfasern weitere Filamente ent-
deckt worden, von denen die Titin-Filamente
(vormals auch ,,Connectin-Filamente") fiir das
vorliegende Thema eine besondere Bedeutung
haben. Ihr Anteil an der Gesamtmasse der

Myofibrillen betragt etwa 10 Prozent (LABEIT
u.a. 1997). Die Titinfilamente befinden sich in-
nerhalb der Sarkomere, spannen sich (jeweils 6
Stuick pro Myosinfilament; WANG 1996) in den
Liicken zwischen den Aktin- und Myosinfila-
menten in Sarkomerlangsrichtung von den Z-
Scheiben bis zu den M-Linien aus und heften
sich an den freien Enden der Myosinfilamente
an (Abb. 1 bis 3). Sie besitzen zwischen den Z-
Scheiben und den freien Enden der Myosinfila-
mente einen hoch elastischen Abschnitt, die
PEVK-Region (Abb. 3; WANG u.a. 1993, LABEIT
u.a. 1997). Offensichtlich kommt den
Titinfilamenten die Aufgabe zu, nach einer
Dehnung des Sarkomers dessen Ausgangslan-
ge wiederherzustellen. Dieser Vorgang muB
genauer betrachtet werden:

Im lebenden Organismus zeigen die Sarkome-
re einen Dehnungsgrad, bei dem sich die Aktin-
und Myosinfilamente mehr oder weniger stark
iiberlappen. Vom Grad der Uberlappung hingt
es ab, wie groB die Kraft ist, die der Muskel bei
maximaler Anstrengung freisetzen kann. Ist
die Uberlappung optimal (im menschlichen
Muskel bei einer Sarkomerlange zwischen 2,47
und 2,81 um, was einem Dehnungsgrad von
93,6 bis 106,4 Prozent entspricht; WALKER u.a.
1973), erreicht der Muskel sein Kraftmaximum,
weil ein Maximum an Querbriickenbildung
moglich ist (Abb. 3). Dieser Dehnungsgrad tritt
im lebenden Organismus meistens in demjeni-
gen Gelenkwinkelbereich auf, in dem der Mus-
kel normalerweise seine Arbeit zu verrichten
hat (HERRING u.a. 1984). Wird der Muskel
Uber den Optimalbereich hinaus gedehnt,
Uberlappen sich die Aktin- und Myosinfilamen-
te zunehmend weniger (Abb. 3), so daB die
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Abbh.2  Spannungsiibertragung Abb.3 Dehungsgrad und Filamentiiberlappung
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Schematische Darstellung der Spannungsubertragung (dicke schwarze
Pfeile und jeweils dunkle Elemente) in Langsrichtung durch die Muskel-
faser (oben: passive Muskelfaser; unten: aktive Muskelfaser) (veran-
dert nach FABRIZIO u.a. 1994; TIDBALL 1991 und VIGOREAUX 1994)
Legende: Z: Z-Scheibe, M: M-Linie

Dehnungsgrad und Filamentuberlappung bei einem Halb-Sarkomer
(schematisch)

Legende: ge, he und ne = gering elastische Region, hoch elastische
(PEVK-) Region und nicht elastische (mit dem Myosin gekoppelte) Re-
gion des Titinfilaments

freisetzbare Kraft (die Anzahl der moglichen
Querbriicken) stetig abnimmt. Bei einer Sarko-
merlange von 4,24 um (Dehnungsgrad =
160,6 Prozent) wiirde die Grenze der Fila-
mentiberlappung erreicht sein (Abb. 3), nach
deren Uberschreiten der Muskel keine Kraft
mehr erzeugen kann. Allerdings muB ange-
nommen werden, daB dieser Grenzwert nur in
Experimenten mit praparierten Muskeln, nicht
aber im lebenden Organismus erreicht werden
kann (GREGORY/PROSKE 1988). Bei Untersu-
chungen zu den Kraft-Langenbeziehungen der
ischiokruralen Muskeln wurde auf der Basis ei-
nes Modells von WIEMANN (1991b) selbst bei
extrem dehnungstrainierten Leistungsturnern
ein Dehnungsgrad von 140 Prozent kaum
Uberschritten (WIEMANN u.a. 1996). DaB die
Kraft des Muskels im entdehnten Zustand
(Dehnungsgrad < 93,6 Prozent) ebenfalls ab-
nimmt (s. die Kraft-Langen-Kurve in Abb. 4),
muB vollstandigkeitshalber erwahnt werden,
ist aber im Hinblick auf das vorliegende Thema
nicht von Belang.

Damit nun nach der Kontraktion eines Agoni-
sten der dabei zwangslaufig gedehnte Antago-
nist unverziiglich wieder die Position der opti-
malen Filamentiberlappung einnehmen kann,
mussen — auf passivem Wege — die gedehnten
Sarkomere entdehnt werden, indem die Myo-
sinfilamente sich den Z-Scheiben annahern.
Dies ist offensichtlich die wesentliche Aufgabe
der Titinfilamente, die aufgrund ihrer hohen
Elastizitat das freie Ende der Myosinfilamente
in Richtung Z-Scheiben ziehen.

Wird somit ein passiver Muskel gedehnt, wird
die Zugspannung, die etwa durch die Kontrak-
tion des Gegenspielers oder durch eine passive
dehnende Kraft wahrend eines Stretchings auf
den Muskel einwirkt, auf dem Wege Uber die
Fibrillen der Ansatzsehne und die retikularen
Mikrofibrillen durch die Muskelfasermembran
hindurch auf die Myofibrillen — und zwar zuerst
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auf die endstandigen Aktinfilamente (Abb. 1
und 2) — Ubertragen und dann auf dem Weg
Uber die Z-Scheiben und die Titinfilamente von
Sarkomer zu Sarkomer in Langsrichtung durch
die Muskelfaser weitergegeben, bis sie am En-
de der Muskelfaser auf dem umgekehrten Weg
an die Ursprungssehne abgegeben wird. Der
Muskel selbst — und somit auch jedes einzelne
Sarkomer — wird dabei in die Lange gezogen,
wobei sich bekanntlich die Ldnge der Aktin-
und Myosinfilamente nicht andert, wohl aber
die der freien Abschnitte der Titinfilamente
(Abb. 3), die mit zunehmender Dehnung eine
progressiv ansteigende Dehnungsspannung
aufbauen (s. die Ruhespannungs-Dehnungs-
kurve in Abb. 4).

Im Gegensatz dazu wird bei einem aktiven
Muskel die Kraft, die in den Sarkomeren durch
Querbriickenbildung erzeugt wird, zuerst auf
die Z-Scheiben und von dort auf dem Wege
Uber die endstandigen Aktinfilamente, durch
die Membran hindurch Uber die retikularen Mi-
krofibrillen und die Sehnenfibrillen an die Kno-
chenansatzstellen weitergegeben (Abb. 2). Die
Sarkomere — und damit auch die Muskelfasern
und der ganze Muskel — verkiirzen sich, und da-
bei werden die Titinfilamente entdehnt.
Vergleicht man beide Prozesse, Dehnung und
Kontraktion, 1aBt sich feststellen, daB in beiden
Fallen die in Serie geschalteten Strukturen
(Sehnenfibrillen, retikulare Fibrillen, endstan-
dige Aktinfilamente und Z-Scheiben) in ahnli-
cher Weise in Langsrichtung des Muskels einer
Zugbelastung unterworfen sind. Da einige die-
ser in Serie geschalteten Strukturen visko-
elastische Eigenschaften besitzen, werden sie
auch unter dem Begriff serienelastische Ele-
mente (SEE) zusammengefaBt. Inwieweit sie
den Zugspannungen bei Kontraktion oder Deh-
nung nachgeben, ist vorlaufig ohne Belang.
Wichtig fiir das vorliegende Thema erscheint
folgendes (s. WIEMANN 1994a):

Der Betrag an passiver Spannung,
den die serienelastischen Elemente
zu ertragen haben, ist im Laufe ex-
tremer Dehnungen keinesfalls nied-
riger als der Betrag der aktiven
Spannung im Lauf maximaler isome-
trischer Willkiirkontraktionen, und
kann letzteren in Einzelfallen sogar
weit libersteigen (Abb. 4).

Daraus folgt, daB die Zugbelastungen sowohl
bei Kontraktion als auch bei Dehnung im Trai-
ningsprozeB gleiche oder ahnliche Auswirkun-
gen haben sollten. Dazu jetzt einige experi-
mentelle Befunde!

Abb.4  Aktive/passive Spannung
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3. Zur Wirkung von Dehnungstraining auf
passive und aktive Muskeleigenschaften

Bei der Besprechung der Effekte des Dehnens
ist unbedingt zwischen Kurzzeit- und Langzeit-
Dehnprogrammen zu unterscheiden.

Ein Kurzzeit-Dehnprogramm stellt ein rund 10-
bis 20miniitiges Dehnungstraining aus 3 bis 5
Satzen mit jeweils 3 bis 10 Wiederholungen
dar, so wie es in der Regel im Rahmen der Vor-
oder Nachbereitung einer Trainingseinheit
oder in der Aufwarmphase vor einem Wett-
kampf absolviert wird. Ein Langzeit-Dehnpro-
gramm umfaBt dagegen eine Serie von mehr-
mals wochentlich absolvierten Kurzzeitpro-
grammen lber eine Zeitraum von mehreren
Wochen bis Monate.

Aus dieser Abgrenzung wird deutlich, daB im
vorliegenden Beitrag insbesondere die Kurz-
zeit-Programme interessieren. Des weiteren
muB im folgenden intensives Dehntraining,
d.h. ein Dehnen jeweils bis an die Toleranz-
grenze der Dehnungsspannung, von leichtem,
submaximalem Dehnen unterschieden werden.
Von den Effekten, die man von einem Dehnen
erwartet, ist die VergroBerung der Gelenk-
reichweite unbestritten. Beim Kurzzeit-Dehnen
konnen Steigerungsraten in der Gelenkreich-
weite von 8 Prozent (WYDRA 1991, WIEMANN
1994b) und mehr erzielt werden. Dies ist in
einer Vielzahl von Einzelstudien nachgewiesen
worden, die bei WYDRA (1997) tibersichtlich
zusammengestellt sind. Bei diesen Untersu-
chungen unterscheidet sich die Wirksamkeit
des konventionellen rhythmischen (federnd-
wippenden) Dehnens trotz vielfacher Beteue-
rung nicht von der des Stretchings (WIEMANN
u.a. 1997) oder ist in Einzelfdllen sogar hoher
(WYDRA u.a. 1991). Von Bedeutung ist dabei,
daB der Gewinn an Bewegungsreichweite vor-
wiegend in den ersten 3 bis 5 Wiederholungen
auftritt (WIEMANN 1994a, WYDRA u.a. 2000),
wahrend er in den folgenden Wiederholungen
nur noch unwesentlich steigt.

Die VergroBerung der Gelenkreichweite durch
Dehnen wurde bisher dadurch erklart, daB der
passive Dehnungswiderstand des Muskels im
Lauf des Dehnprogramms abnehmen soll. Dies
glaubte man aus dem Abnehmen des Span-
nungsgefiihls bzw. des Dehnungsschmerzes in-
nerhalb des gedehnten Muskels im Zuge der
Wiederholungen schlieBen zu konnen. In
Dehnexperimenten konnte Vergleichbares je-
doch nicht nachgewiesen werden. Statt dessen
stieg die vom Muskel (bzw. von der dehnenden
Person) in der jeweils erreichten finalen Dehn-
stellung tolerierte Dehnungsspannung in glei-
chem MaBe wie die Gelenkreichweite selbst zu-
nahm (WIEMANN 1991a, 1994b, WIEMANN
u.a. 1997, MAGNUSSON u.a. 1998). Fir das
hier zu besprechende Problem bedeutet dies:

Im Lauf eines Kurzzeit-Dehnpro-
gramms steigt die Gelenkreichweite
dadurch, daB von Wiederholung zu
Wiederholung eine hohere maximale
Dehnungsspannung ertragen wird.

Die entsprechenden zugrundeliegenden (kurz-
zeitigen) Anpassungen scheinen sich somit
vorwiegend im neuronalen Bereich abzuspie-
len, wobei es derzeit noch offenbleiben muB,
ob dabei primar die Schmerzrezeptoren und/
oder spinale Schaltzentren oder zentrale Re-
gionen der Informationsbewertung und -verar-
beitung bzw. der Wahrnehmungbildung betrof-
fen sind.

Erganzend sei hinzugefligt, daB beim Kurzzeit-
Dehnen die passive Ruhespannung im subma-
ximalen Bereich zwar absinkt, dies aber tiber-
wiegend nur bei den ersten 3 bis 5 Wiederho-
lungen (WIEMANN 1994a, KLEE u.a. 1999).
Dies ist fiir die vorliegende Thematik jedoch
von geringerem Interesse.

Es kann somit festgestellt werden, daB syste-
matisches Dehnen jeweils bis zur Grenze der
Gelenkreichweite (bzw. bis an die Spannungs-
Toleranzgrenze) fiir die passiven Strukturen
des Muskels eine nicht zu unterschatzende
Spannungsbelastung darstellt.

Nach Untersuchungen von SMITH u.a. (1993)
ist diese Belastung so groB, daB durch Dehnen
allein schon Muskelkater erzeugt werden kann
— und dies bei statischem Dehnen eher als bei
dynamischem Dehnen. WIEMANN u.a. (1995)
lieBen Gymnastinnen ein beidbeiniges exzen-
trisches Training fir den M. rectus femoris
durchfiihren. Zwischen den Satzen des Kraft-
trainings wurde das Bein nur einer Korperseite
statisch gedehnt. Zwei Tage nach dem Training
war der Muskelkater im gedehnten Bein signifi-
kant hoher als im nicht gedehnten Bein: ein
weiteres Indiz fir die Beanspruchung der pas-
siven Strukturen des Muskels durch Dehnen.
Statisches Dehnen scheint somit die Myofibril-
len in ahnlicher Weise zu belasten wie Kraft-
training und die mit dem Entstehen von Mus-
kelkater in Verbindung gebrachten Mikro-
traumen (EVANS/CANNON 1987; FRIDEN/
LIEBER 1992) innerhalb der Muskelfaser zu for-
dern.

Neben diesen Effekten zeigte es sich in mehre-
ren Studien, daB statisches Dehnen nachfol-
gende Schnellkraftleistungen negativ beein-
fluBt: Versuchspersonen (aktive Sportler), die
zwischen 40 m-Sprints ein 15mindtiges Stret-
chingprogramm (AK-Stretching) fur die Hift-
beuge- bzw. Huftstreckmuskulatur absolvier-
ten, verschlechterten sich um rund 0,14 s,
wahrend die nicht dehnende Kontrollgruppe,
die in den 15 Minuten zwischen den Sprints
Dauerlaufen praktizierte, mit +0,03 s keine
signifikante Zunahme der Sprintzeit erkennen
lieB (WIEMANN/KLEE 1992).

In einer ahnlichen Untersuchung ergab ein
Kurzzeit-Dehnprogramm eine um 4 Prozent
verschlechterte Sprungleistung gegeniber der
Kontrollgruppe (HENNIG u.a. 1994), und GUL-
LICH (1996) sowie GULLICH/SCHMIDTBLEI-
CHER (2000) fiihren eine experimentell er-
reichte Leistungsreduktion von Drop Jumps
nach statischem Dehnen, die noch 30 Minuten
nach dem Dehnen anhielt, auf eine Abnahme
der neuronalen Aktivierbarkeit der Muskeln
zuriick.

4. SchiuBfolgerungen fiir eine
Bewertung des Dehnens im Rahmen
von Aufwarmphasen

Die hohe Spannungsbelastung der Muskeln
durch intensives statisches Dehnen kann schon
allein ein Grund sein, ein statisches Dehnen in
der Aufwarmphase nur sehr vorsichtig — im
submaximalen Bereich — anzuwenden. Nur in
solchen Sportarten bzw. Disziplinen, in denen
die zu erbringende Leistung von uberdurch-
schnittlicher Dehnfahigkeit abhangig ist (Hir-
densprint, Kunstturnen u.a.), kann einem in-
tensiveren Dehnen in der Aufwarmphase zuge-
stimmt werden. Allerdings sollte hier stets be-
dacht werden, daB intensives statisches Deh-
nen verminderte Schnellkraftleistungen zur
Folge hat und daB diese Beeinflussung eine ge-
wisse Zeitspanne nach dem Dehnen, die im
Hinblick auf die Funktion von Aufwarmphasen
relativ lang ist, bestehen bleibt. Somit scheint
insbesondere statisches Dehnen als Mittel der
Verletzungsprophylaxe in Aufwarmphasen un-
geeignet zu sein; denn neben der Spannungs-
belastung bedeutet statisches Dehnen auch
immer eine Unterbrechung der Muskeldurch-
blutung (ALTER 1996) und ist deshalb im Hin-
blick auf die Ziele des Aufwarmens (u.a. Ver-
besserung der Elastizitat der Gewebe durch Er-
warmung) kontraproduktiv.

Die Besonderheit in der Wirkung von Kurzzeit-
Dehnprogrammen muB an dieser Stelle noch
einmal betont und den entsprechenden Effek-
ten beim Krafttraining gegentibergestellt wer-
den: Im Lauf eines Kurzzeitprogramms im
Krafttraining werden die metabolischen Res-
sourcen zunehmend ausgeschopft. Das hat zur
Folge, daB die maximal mogliche Kontrak-
tionskraft von Wiederholung zu Wiederholung
abnimmt. Wahrend somit die Spannungen, die
die passiven Elemente des Muskels im Lauf
einer Krafttrainings-Einheit zu ertragen haben,
zum Ende des Trainings immer weiter absin-
ken, steigen sie im Gegensatz dazu im Lauf
eines Kurzzeit-Dehnens zunehmend an; denn
beim Dehnen gewohnt sich der Muskel bzw.
das Individuum von Wiederholung zu Wieder-
holung an den Dehnungsschmerz, wodurch zu-
nehmend groBere Dehnungsgrade erreicht und
somit zunehmend hohere Dehnungsspannun-
gen toleriert werden konnen. Dies kann u.U.
dazu fiihren, daB der Athlet sich dabei unbe-
merkt der Belastungsgrenze der passiven
Strukturen des Muskels nahert oder sie gar
liberschreitet.

Welche der in Serie geschalteten passiven
Strukturen (Z-Scheiben, Muskel-Sehnen-Uber-
gang mit den retikularen Filamenten u.a.) da-
bei das schwachste Glied in der Kette darstel-
len und als erste an die Belastungsgrenze
stoBen, muB hier offen bleiben. Da sich die An-
passungen beim Kurzzeit-Dehnen offensicht-
lich auf der Ebene des peripheren und/ oder
zentralen Nervensystems abspielen, ware es
auch denkbar, daB ein zusatzlich auftretender
auBergewohnlicher psychischer Stress die
Schmerzgewohnungseffekte noch weiter ver-
starkt.
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Dies konnte bei dem eingangs vorgestellten
Athleten der Fall gewesen sein. Beim Dehnen in
der Aufwarmphase mag er die Belastungsgren-
zen der passiven Strukturen tberschritten und
im Muskel Mikrotraumen erzeugt haben. Denk-
bar ist auch, daB die Dehnungsspannungen
zwar unterschwellig waren, im Muskel aber un-
entdeckte Vorschadigungen verstarkten. Wie
auch immer — der Muskel war den Belastungen
der Sprungsimulationen nicht mehr gewachsen
und signalisierte erste leichte spannungsbe-
dingte Verletzungen. Die daraufhin gezielt
durchgefiihrten intensiven Dehniibungen zur
Beseitigung der vermeintlichen Verhartungen
mogen dann durch die damit verbundenen ho-
hen Dehnspannungen den Muskel (M. rectus
femoris) so weit geschadigt haben, daB er den
Belastungen des ersten Wettkampfsprungs
nicht mehr standhalten konnte: Im Augenblick
des Sprungs, in dem der Athlet das Sprungbein
auf den Absprungbalken setzt, befindet sich
der M. rectus femoris des Schwungbeins in ei-
ner stark gedehnten Position, die zwangslaufig
mit einer hohen passiven Spannung verbunden
ist. Da der M. rectus femoris (zusammen mit
anderen Hiftbeugern) in dieser Phase durch
explosive Kontraktion den Schwungbeineinsatz
beginnen muB, addiert sich zur passiven noch
die aktive Spannung, was als Ausloser der Ver-
letzung in diesem fiktiven Beispiel gelten kann.

Man muB schluBfolgern, daB — nicht
nur in diesem Beispiel, sondern ge-
nerell — intensives statisches Dehnen
in der Aufwarmphase genau das
Gegenteil von dem bewirkt, was man
sich in der Regel erhofft: statt Lei-
stungssteigerung und Verletzungs-
prophylaxe eher Leistungsminderung
und Anheben des Verletzungsrisikos.

Und zu welchen Zweck dehnen unsere vierfiiBi-
gen Hausgenossen? Offensichtlich — und ver-
standlicherweise — nicht zur Prophylaxe von
Muskelverletzungen direkt vor einer Hochstlei-
stung, sondern statt dessen eher zur Beseiti-
gung einer augenblicklichen MiBstimmung
nach einer langen Ruhephase, etwa zur Tilgung
eines von der eingerollten Schlafhaltung
herriihrenden Geflhls der ,,Verspannung" oder
,,Steifigkeit*! Moglicherweise kann man Pferde
deshalb kaum beim Dehnen beobachten, weil
diese vorwiegend im Stehen schlafen, wobei
sich die GliedmaBenmuskeln in einer mittleren
Dehnposition befinden. Sollte das Dehnen nach
der Ruhephase fir den Hund dennoch einen
kurzfristigen, wie auch immer gearteten lei-
stungsfordernden Dehnungseffekt haben, mag
dieser dann, wenn endlich die Katze erscheint,
langst wieder abgeklungen sein. In diesem Au-
genblick gilt: keine Zeit mit nochmaligem Deh-
nen zur Verletzungsprophylaxe vergeudet, son-
dern blitzschnell der Katze hinterhergespurtet!

RegelmaBiges intensives Dehnen wird — in
langfristige Trainingsprogramme integriert —in
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vielen Sportarten durch die VergroBerung der
Gelenkreichweite die Entwicklung spezifischer
Leistungen fordern. Es ist sogar anzunehmen,
daB Langzeit-Dehnprogramme durch langfristi-
ge Wachstumsprozesse zu einer Verstarkung
der fibrillaren Strukturen des Muskels und so-
mit zu einem Schutz vor spannungsbedingten
Muskelverletzungen fiihren.

In Aufwarmprogrammen unmittelbar vor mus-
kularen Hochstbeanspruchungen sollte stati-
sches Dehnen jedoch — wenn tberhaupt — nur
mit auBerster Vorsicht im submaximalen Dehn-
bereich angewendet werden. Und dann genu-
gen finf leichte dynamische oder statische
Dehnungen, um die positiven Effekte — Ver-
groBerung der allgemeinen Flexibilitat und Ab-
senkung der passiven Muskelspannung im sub-
maximalen Bereich — ausreichend zu gewahr-
leisten.

Man konnte also von intensiven Dehnbean-
spruchungen genau das fordern, was fiir das
Krafttraining schon immer gilt: Hochstbela-
stungen nicht in der Aufwarmphase vor dem
Wettkampf, sondern in gesonderten Trainings-
einheiten. In Sportarten, deren besondere Lei-
stungsfahigkeit durch eine spezielle Flexibilitat
entscheidend mitgepragt wird (z.B. Kunsttur-
nen, Rhythmische Sportgymnastik, u.U. Hiir-
densprint), mussen abweichende Prioritaten
gesetzt werden, obwohl grundsatzlich auch
hier die besprochenen Effekte des Dehnens in
der Aufwarmphase gelten.
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