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Motorische Grundeigenschaften

> Kraft
> Ausdauer — “Kondition"

> Schnelligkeit

—

> Koordination

> Flexibilitat



Motorische Grundeigenschaften

Die "Konditions"-bestimmenden Eigenschaften

> Ausdauer
> Kraft

> Schnelligkeit

sind die energetisch determinanten motorischen Fahigkeiten
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Motorische Grundeigenschaften

Die zwei wichtigsten motorischen
Grundeigenschaften, die mit einem
Training verbessert werden konnen, sind

Kraft und Ausdauer



Motorische Grundeigenschaften

Die Kraft und die Ausdauer sind trainierbar.

Die dritte konditionelle Grundeigenschaft
Schnelligkeit hat im Freizeitsport und
Gesundheitssport keine vorrangige Bedeutung.

Die Koordination und die Flexibilitat

konnen geiibt werden.

(Sie haben aber fiir die Leistungsdiagnostik keine
entscheidende Bedeutung)

= Kraft und Ausdauer bestimmen die "Fitness"
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Kondition = "Fitness"

Oft wird der Begriff "Kondition"
mit "Ausdauer” gleichgesetzt
bzw. nur auf "Ausdauer” bezogen

"Kondition" ist Ausdauer und Kraft



Muskelfunktionsdiagnostik

Theoretische Grundlagen

Muskelfasertypen
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Muskelfasertypen

Typ I-Fasern = ST-Fasern
“langsam zuckende" Muskelfasern (slow twitch)

hohe Ermiidungsresistenz

hohe Konzentration an ATPase

relativ niedriger Glykogengehalt

hiedrige Konzentration an SDH (Succinatdehydrogenase)
Myoglobingehalt ("roter Muskelfarbstoff", O,-Speicherung)

hohe Anzahl an Mitochondrien ("Kraftwerke der Zelle", in denen die aerobe
Energiebereitstellung = Oxidation von Glukose und Fettsduren stattfindet).

Vorkommen vorwiegend in der "roten" Muskulatur
Gute Kapillarisierung (= gute O,- und Energieversorgung)
Einsatz bei lang durchgefiihrten Bewegungen mit geringer Kraftentwicklung
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Muskelfasertypen

Typ II-Fasern
umgekehrtes Enzymmuster, weitere Unterscheidung in

1. Typ ITA-Fasern = FT-Fasern: "schnell zuckende" (fast twitch) Fasern
- hohe Ermiidungstendenz
- hoher Gehalt an glykolytischen und oxidativen Enzymen
- bei langer ausgefiihrten Kontraktionen mit relativ hoher Kraftentwicklung

2. Typ IIB-Fasern: schnelle, leicht ermidbare Fasern
- hoher Glykogen- und niedriger Mitochondriengehalt
- sehr rasche Energiebereitstellung, v.a. tiber die Glykolyse
- fir kurze bzw. infermittierende Belastungen mit hoher Kraftentwicklung

3. Typ IIC-Fasern: sog. Intermedidrfasern
- zwischen Typ I und IT einzuordnen
- je nach Training Entwicklung von Typ I- oder Typ II-Eigenschaften
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Muskelfasertypen

Das Verhdltnis zwischen diesen Muskelfasertypen scheint weitgehend genetisch
festgelegt zu sein und hdlt sich bei den meisten Menschen die Waage.
Allerdings konnte bei farbigen Sprintern ein deutliches Uberwiegen der
schnellzuckenden Fasern festgestellt werden, was die Hypothese untermauert,
dass man zum Sprinter geboren sein muss.

(Tatsdchlich gibt es nur wenige weifle Weltklassesprinter)

Allerdings muss gesagt werden, dass die Beziehung zwischen der
histochemischen und der funktionellen Einteilung relativ locker zu sehen ist.

Durch spezifisches Training kommt es zu einer funktionellen Anpassung der
entsprechenden Muskelfasertypen (selektive Hypertrophie).

So fiihrt Ausdauertraining zu einer besseren Sauerstoffverwertung der “roten”
Fasern und damit zu einer Verbesserung der VO,max.

Die Hypertrophie der "weiBen" Fasern bewirkt eine entsprechende Steigerung
von Kraft und Schnelligkeit.
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Muskelfunktionsdiagnostik

Theoretische Grundlagen

Die muskuldre
Energiebereitstellung



Die muskuldre Energiebereitstellung

Es besteht prinzipiell immer ein "Nebeneinander”
(kein "Nacheinander")
der einzelnen Mechanismen der Energiebereitstellung
mit flieBenden Ubergédngen
in Abhdngigkeit von der Belastungsintensitat
und dem Trainingszustand.

Primédr bestimmt das AusmaB der Belastungsintensitat
(nicht die Belastungsdauer) die entsprechende Energiebereitstellung.

siehe www.dr-moosburger.at/wp-content/uploads/pub023.pdf
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anaerob

o
Anaerobe
Glykolyse

Unvollstdndiger
Glukoseabbau
zu Laktat

Energiereiche

Phosphate
(ATP + CP)

Spaltung

Zytosol (= Zellplasma)

Energiebereitstellung
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Lipolyse
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Aerobe

Glykolyse

Betaoxidation

vollstdndige Fettverbrennung
Glukose- zu CO, + H,0

verbrennung

zu CO, + H,0

Mitochondrien
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Energieflussrate
ATP-Bildung pro Zeit

anaerob-alaktazide Energiebereitstellung: maximale Energieflussrate
v

cinaer'ob—lak’razide Energiebereitstellung (anaerobe Glykolyse )

cier'obe Glukoseverbrennung (aerobe Glykolyse)

Fettverbrennung (Betaoxidation)

Abnahme der Energieflussrate um jeweils ca. die Hdlfte

= Die maximal mégliche Leistung nimmt in der Reihenfolge

anaerob-alaktazid (Spaltung der energiereichen Phosphate)
- anaerob-laktazid (anaerobe Glykolyse, unvollstdndiger Glukoseabbau)
- aerobe Glykolyse (vollstdndige Glukoseverbrennung)
- Betaoxidation (Fettverbrennung) ab

Die mogliche Belastungsdauer nimmt in gleicher Reihenfolge zu
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Schema der muskuldren Energiebereitstellung

Spaltung energiereicher Phosphate
(ATP, CP)

Anaerobe Glykolyse
Glukose = Laktat
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Aerobe Glykolyse
Glukose = CO, + H,0

Betaoxidation
FS - CO, + H.O

Zeit




AnteilsmdBige muskuldre Energiebereitstellung in Prozent
(Durchschnittswerte, individuelle Schwankungen)

Glykolyse Glykolyse
Betaoxidation aerob anaerob Kreatinphosphat

Muskelglykogen
ca. 10
Leberglykogen
24-Std-Lauf ca. 88 (Blutglukose)
ca.?2
Muskelglykogen
ca. 35
Leberglykogen
(Blutglukose)
ca.5

Muskelglykogen
ca. 75
Leberglykogen
(Blutglukose)
ca.5

Doppelmarathon

Marathon

10000 m ca. 95-97 ca. 3-5

5000 m ca.85-90 ca.10-15

1500 m ca. 75 ca. 25

800 m ca. 50 ca. 50

400 m ca. 25 ca. 60 - 65 ca.10-15

200 m ca.0-10 ca.60-70 ca.20-30

100 m ca. 30-50 ca.50-70
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Muskelfunktionsdiagnostik

Theoretische Grundlagen

Anatomie und Histologie



Muskel

Myosin und Aktin
Muskel

faserbiindel Muskelfaser

Myofibrille

WWW.prezi.com




F 3. Diese Keinen Getache enthaltan die Schiusselstrukturen der
| . Ein Skalettmuskel bestaht hauptsachlich aus lang Muskelzellen: parallele Proteintaden aus Myosin und Aktin, Baide
gestrackten Riesanzellen, den Muskelfasern. gleiten bei einer Muskelbewegung teleskopartig ansinander vorbei.

Sarkomer

g-;'{mn £ . Angetollt sind sie mit Myofibril-
2 len, langen ,Schndran™ aus
Muskel aneinander gereihten kontraktilen
Elementen, den Sarkomeran.
— . oo

Muskeal- A J Aktin- Myosin-
faser- : “ . . filament filament
bundel '

Binde- N | ¥ —= ; — g
gewebe . - o Filamente

Zellkerne

KR ITH KA OT

Membran der Muskalzelle, : : Myofibrille
der Muskelfasar

www.medizin-kompakt.de
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Muskelfaserbiindel
Sekunddrbiindel, “Fleischfaser"
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Die Myofibrillen

Sarkomer

& -Band | -Ba nd

Die Myofibrillen bestehen aus hintereinander gereihten Sarkomeren
= kleinste funktionelle Einheit mit einer Ldnge von 2 - 3 uM (Mikrometer)

Sie zeigen einen regelmadBigen Aufbau und bestehen vor allem aus den
kontraktilen Proteinen Myosin und Aktin sowie aus Titin, die Filamente
(Proteinfdden) bilden.

Um jedes Myosinfilament liegen sechs Aktinfilamente in hexagonaler
Anordnung.

moo 21



Das Sarkomer

Sarcomere

" R . a8 ;:
e R

| band A band | band

Diinne und helle Filamente: Aktin

Dicke und dunkle Filamente: Myosin
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Die Komponenten des kontraktilen Apparats
Die Proteine des sarkomeren Zytoskeletts - Aktin und Myosin

Z-Scheibe
I-Bande
H=Zona
M-Bande

mmaamu “" 11} mm* T,

=N A
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ey _'!

PEVK -Region
Z-Scheiben (Z-Streifen, Z-Linien): Sie begrenzen das Sarkomer an seinen beiden
Enden und sind mit den diinnen, hellen Aktinfilamenten verbunden

M-Scheiben (M-Streifen): In der Mitte der Sarkomere (und damit auch in der Mitte
der Myosinfilamente)

Die M- und Z-Scheiben dienen der Querstabiliserung der Aktin- und Myosinfilamente

Zwischen den Enden der Aktinfilamente liegen die dicken und dunklen Myosinfilamente
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Die Komponenten des kontraktilen Apparats
Die Proteine des sarkomeren Zytoskeletts
Aktin und Myosin

Z=Scheiba
I-Bande

H=Zona
M-Bande &
H

mnmmu “" 2 wm' T

=N A

...
WL 1 W 1

'd d JM (0 | VALLANAMIAL »h

PEVK -Region

H-Zone: Der Bereich um die M-Scheiben, wo sich nur Myosinfilamente befinden
I-Band: Der Bereich um die Z-Scheiben, wo sich nur Aktinfilamente befinden

A-Band: Der Bereich zwischen zwei I-Bdndern
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Die Komponenten des kontraktilen Apparats
Die Proteine des sarkomeren Zytoskeletts
Titin

Z-Schelba
I-Bandea

Ims A 1—-;—

mmnnuny

T g

PEVK -Region

Titin: Erst 1976 entdeckt. GrofRtes menschliches Protein

PEVK-Region (PEVK-Segment):
Sequenz mit hohem Gehalt an Prolin (P), Glutamat (E), Valin (V), Lysin (K)

Das Myosinfilament ist mit den M- und Z-Scheiben uber das elastische Titinfilament
verkniipft, das an das Myosinfilament gebunden zur M-Scheibe verlduft
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Die Komponenten des kontraktilen Apparats
Die Proteine des sarkomeren Zytoskeletts
Titin

Z-Schelba
I-Bandea

H

PEVK -Region

Die Filamente, allen voran das Titin, ermoglichen die Verkniipfung der Bestandteile
des Sarkomers

Gleichzeitig muss Titin elastisch sein, um den Kontraktionsvorgang selbst nicht zu
behindern
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Die Komponenten des kontraktilen Apparats
Die Proteine des sarkomeren Zytoskeletts

CapZ

Titin

Z-disk

Myosin
head

Myosin
tail

Actin
filament




Die Titinfilamente

Eusbel
Hshex parsrumeg

PebrungyEpanirgng Pl B e il

Die Titinfilamente arbeiten als molekulare Federn im Muskel.

Sie sind das einzige elastische Element innerhalb der Muskelfaser und die Quelle der
Ruhespannung (nicht das Bindegewebe wie das Perimysium und das Sarkolemm)

Aufgabe des Titinfilaments ist es, das Myosinfilament wahrend der Kontraktion
zwischen den Z-Scheiben zu zentrieren und eine Federfunktion (passive Spannung)
zu libernehmen.

Es verleiht dem Myosin elastische Riickstellkraft, wenn der Muskel gedehnt wird.

Zudem wirkt Titin wie eine Art Sicherheitsgurt, um irreversible Schaden am Muskel
infolge starker Uberdehnung zu verhindern
Es ist auch mitverantwortlich fiir die muskuldre Stiffness (siehe Folie 48)
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Sehnen (senen-elastnche Elemente)

AkBn und Myosn Sarkclemm, Perimysam
(kontrakife ! B und Fascie
Elemente) (paralel-elasiache
tlemente)
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Die Komponenten des kontraktilen Apparats
Die Proteine des sarkomeren Zytoskeletts
Zusammenfassung

Ein Muskel besteht in seiner kleinsten Funktionseinheit aus einer Vielzahl
hintereinander geschalteter Sarkomere, die liber sogenannte Z-Scheiben
miteinander verbunden sind.

Jedes Sarkomer besteht u.a. aus Titin-, Aktin- und Myosinfilamenten.

Im Ruhezustand und bei Dehnung des Muskels iiben die Titinfilamente,
bei Kontraktion dagegen die Aktinfilamente eine Zugkraft auf die Z-Scheiben
aus.

Ein Muskel kann also an den Z-Scheiben nicht unterscheiden, ob er gedehnt
oder kontrahiert wird. Der einzige Unterschied besteht in der Grofe der
Zugkraft, die erst bei starker Dehnung der einer Kontraktion entspricht.

Auf wiederholte starke Zugkraft an den Z-Scheiben reagiert der Muskel als
Schutz vor Uberlastung u.a. mit einem Muskelwachstum durch mehr parallele
Sarkomere.

Hierdurch wird der Muskel stdrker und er besitzt durch den Zuwachs an
Titinfilamenten auch eine grofere Muskel-Ruhespannung.
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Muskelfunktionsdiagnostik

Evaluierung der Ausdauerleistung
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Ausdauer

> Fdhigkeit der Muskelzellen, die oxydative ATP-Produktion
Zu steigern

> "Ermiidungs-Widerstandsfahigkeit"
= Fdhigkeit, moglichst lange einer Belastung zu widerstehen,
deren Dauer und Intensitdt letztlich zur Ermidung und damit
zur Leistungseinbufe fihrt

= Fdhigkeit,
- eine korperliche Tdtigkeit langer durchfiihren zu kénnen
- danach weniger mide zu sein und
- sich rascher zu erholen
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Allgemeine Ausdauer

Leistungsphysiologische Kriterien

> zyklisch-dynamische Muskelarbeit

> mindestens ein Sechstel der gesamten Skelettmuskulatur
(weniger > lokale Muskelausdauer)

> mindestens 3 Minuten
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Ausdauertraining

ist mehr als nur ein “"Cardiotraining”

“Cardiotraining” ist ein Modebegriff der Fitnessszene,
kein Begriff der Trainingslehre

Kardio-, kardial (lat.): das Herz betreffend

Trainiert wird die Ausdauer der beanspruchten Muskulatur
(z.B. die Beinmuskulatur beim Radfahren und Laufen)

Das Herz ist von Natur aus “"ausdauernd”,
es wird nur als "Muskelpumpe® trainiert & HMV 1

siehe www.dr-moosburger.at/wp-content/uploads/pub012.pdf
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Ausdauertraining - fur's Sportherz

HMV = SV x HF

Intensives Ausdauertraining = "Sportherztraining

GroBeres Herzvolumen & grofere "Hubreserve® & groferes Schlagvolumen
= Steigerung des maximalen HMV (die maximale HF ist genetisch festgelegt)

Max. HMV: gute Hobbysportler: ca. 25 |/min, Weltklasseathleten: 40 I/min

Das HMV ist entscheidend fiir die VO,max
(limitierender Faktor der Trainierbarkeit)

VO, = Sauerstoffaufnahme
VO,max = maximale Sauerstoffaufnahme
Die VO,max ist das entscheidende Bruttokriterium

fiir die allgemeine Ausdauerleistungsfahigkeit
(aerobe Kapazitat)

moo
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Die maximale Sauerstoffaufnahme

Die VO,max représentiert das maximale Transportvermégen von
Sauerstoff aus Luft in die arbeitende Muskulatur

Sie ist das MaB fiir:

1. O,-Zufuhr: Atmung (Gasaustausch in der Lunge)
2. O,-Transport: Herz-Kreislaufsystem (Blut - Erythrozyten)

3. O,-Verwertung: aerobe Energiebereitstellung in den
arbeitenden Muskelzellen

bei korperlicher Ausbelastung

Im Ausdauersport ist entscheidend, wie viel Sauerstoff im Muskelstoffwechsel
fur die aerobe Energiegewinnung zur Verfiigung gestellt wird

siehe www.dr-moosburger.at/wp-content/uploads/pub027 pdf
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Die maximale Sauerstoffaufnahme

> ist bis zu 70% genetisch determiniert

> Steigerung durch Ausdauertraining: 20 - 50%

= Voraussetzung fur eine Spitzen-Ausdauerleistungsfahigkeit ist eine
hohe VO,max bereits in untrainiertem Zustand

> Trainierbarkeit des Anteils der VO,max an der anaeroben Schwelle
(Dauerleistungsgrenze) ist héher: 50 - 70%

Die trainierbare Steigerung der VO,max erfolgt

> zentral iber das Herz-Kreislauf-System durch Vergroferung des
maximalen Herzminutenvolumens (HMV)

> peripher uber die bessere Sauerstoffausschopfung und -verwertung
der Muskulatur durch Kapillarisierung und Verbesserung des aeroben
Muskelstoffwechsels (Mitochondrien-Volumen 1 in den ST-Fasern)
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Die maximale Sauerstoffaufnahme

) TR\

Spiroergometrie nicht notwendig
Die Sauerstoffaufnahme korreliert linear mit der Wattleistung

Berechnung der VO, in ml/min:

Mann: 3.5 x Korpergewicht (kg) + 12 x Watt
Frau: 3.15 x Korpergewicht (kg) + 12 x Watt
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Muskelfunktionsdiagnostik
Evaluierung der Kraftleistung

Muskuldre Dysbalanzen:

> Agonist - Antagonist
> Links-Rechts - Seitenvergleich
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Kraft

Kraft ist die Fdhigkeit des Muskels,
Spannung zu entwickeln

Kraft ist die Fdhigkeit des Nerv-Muskelsystems

> Widerstdnde zu (iberwinden = konzentrische Arbeit
> ihnen entgegenzuwirken = exzentrische Arbeit
> sie zu halten = statische Arbeit

Bei der Muskelkontraktion wird die Ausgangsldnge der
Muskelfasern verkirzt, verldngert oder beibehalten.
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Formen der Kraft und Kontraktion

> Isometrische (statische) Kraft bzw. Kontraktion

Haltekraft/Haltekontraktion
Spannung bei gleichbleibender Muskelldnge

> Isotonische (dynamische) Kraft bzw. Kontraktion

> konzentrisch ("liberwindend")
positiv-dynamisch
Spannung bei Verkirzung des Muskels

Ww W

> exzentrisch ("nachgebend”,"bremsend"”)
negativ-dynamisch
Spannung bei Verldngerung/Dehnung des Muskels

moo
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Kraft-Diagnostik

Im Breitensport/Gesundheitssport braucht es keine
speziellen Kraftmessgerdte.

Maximalkraft: Ermittlung des 1RM
one repetition maximum = Einzelwiederholungs-Maximum

Die "Dosierung” der Widerstdnde als Prozentsatz der
Maximalkraft ist im modernen Krafttraining obsolet.

—~> Anpassung des Widerstands an die Wiederholungszahl
(Ausnahme: Schnellkrafttraining)
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Muskelfunktionsdiagnostik

Evaluierung der Beweglichkeit

Fehlverstdndnis "Muskelverkirzung®

43



"Muskelverkiirzung"

Bei Muskelfunktionsprifungen werden u.a. "Muskelverkiirzungen"
festgestellt und diese immer wieder fdlschlicherweise als

strukturelle Verkiirzung, also echte Ldngenverkiirzung des Muskels
vermittelt.

Mit einer "Muskelverkiirzung” ist aber eine
> eingeschradnkte Flexibilitdt bzw. Dehnfdhigkeit gemeint.
Es besteht eine

> verminderte Toleranz gegeniiber einer Dehnungsspannung
(Resistenz gegeniiber dem Dehnungsschmerz)

Eine wirkliche Verkiirzung eines Muskels besteht dabei nicht

Die strukturelle Ldnge eines Muskels per se ist immer gleich

moo 44



"Muskelverkirzung” und Dehnen

Die Vorstellung, ein Muskel wiirde sich “verkiirzen®,
wenn er nicht gedehnt wird, ist zwar plausibel,
aber falsch.

Durch Dehnen wird der Muskel nicht strukturell Idnger
(auch nicht "schlanker”, wie vielfach geglaubt wird),
vielmehr wird damit die Toleranz gegeniiber einer
Dehnungsspannung erhoht und uber eine héhere
Dehnfdhigkeit die Beweglichkeit gesteigert.

Siehe "Was ist dran am Dehnen?"
www.dr-moosburger.at/wp-content/uploads/pub046.pdf
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"Muskelverkiirzung"

Eine Muskelverkiirzung ist nicht strukturell, sondern funktionell
zu betrachten:

Wenn ein Muskel seine optimale Kraftentfaltung in einem kleineren
Winkel hat, als er sollte, kann man von einer "Verkirzung" sprechen.

Angezeigt ist es dann, den Gegenspieler (Antagonisten) zu krdftigen
und den "verkirzten" Muskel liber einen maglichst groen ROM
(range of motion = Bewegungsamplitude bzw. Gelenkreichweite
exzentrisch arbeiten zu lassen.

Damit wird wieder ein Gleichgewicht in der Kraft und in der
Ruhespannung auf beiden Seiten hergestellt (Agonist - Antagonist)

= Ausgleich muskuldrer Dysbalanzen
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"Stretching”

Was ist dran am Dehnen ?

Sinn und Zweck
Missverstdndnisse und Irrtimer
Nachteile
Magliche Probleme

www.dr-moosburger.at/wp-content/uploads/pub046.pdf
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Muskel-Stiffness

Die Muskelsteifigkeit bezieht sich eigentlich auf die Hdrte des gesamten
tenomuskuldren Systems.

Sie errechnet sich aus dem Verhadltnis aus notwendiger Kraft und
Ldngenzunahme bei Dehnung des Muskels.

Interessant wird die Sache bei Reaktivkraftanforderungen, denn
die Stiffness ist entscheidend, wenn es um die Speicherung und Wieder-
gewinnung von (kinetischer) Energie im Dehnungs-Verkiirzungszyklus geht.

Ursdchlich sind an der Stiffness befteiligt:

> Neurale Faktoren: Vorinnervation, Reflexinnervation

> Viskoelastische Faktoren: Elastizitdt und Plastizitdt des
Muskel-Sehnenkomplexes.

Durch andauerndes Dehnen werden das Innervationsverhalten sowie die
viskoelastischen Eigenschaften kurzfristig negativ beeinflusst, sodass die
Stiffness abnimmt.

Dadurch sind geringere Reaktivkraftleistungen und moglicherweise auch ein
erhohtes Verletzungsrisiko zu erwarten.
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Creeping-Phdnomen

Das Creeping-Phdnomen (Creeping-Effekt) beschreibt eine kurzfristige
Ldngenverdnderung des Muskels.

Ihm liegt die Tatsache zugrunde, dass sich langsame Dehnungen anders auf
das Bindegewebe auswirken als schnelle.

Durch langsames und kontinuierliches Dehnen richten sich die
Kollagenfibrillen, die in ungedehntem Zustand nicht linear zu der in
Zugrichtung wirkenden Kraft orientiert sind, in Zugrichtung aus.

Dadurch kommt es zu einer tempordren echten Ldngenzunahme des Muskels.
Dieser Effekt hdlt auch nach der Dehnung noch eine Zeit lang an.

Dadurch geht nicht nur die Fdhigkeit verloren, kinetische Energie im
kontraktilen Apparat zu speichern, sondern auch, diesen vor Uberdehnung
zu schitzen.

Die Verschlechterung der Schnellkraftleistung sowie die Entstehung von
"Muskelkater” (DOMS) nach intensivem Stretching sind dadurch erkldrbar.
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