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1 Einleitung und Problemstellung

1 EINLEITUNG UND PROBLEMSTELLUNG

Das wachsende Interesse der Medizin an reaktiven Sauerstoffverbindungen und an den freien
Radikalen insgesamt resultiert aus der Tatsache, dass sie an verschiedensten Reaktionen auf
molekularer und zelluldrer Ebene beteiligt sind und fiir mannigfaltige pathologische
Verdanderungen sowie fiir Alterungsvorginge verantwortlich gemacht werden. Es ist
gesichert, dass freie Radikale an einer Reihe von Reaktionen teilnehmen, die auch unter
physiologischen Bedingungen von Bedeutung sind. Die zunehmende Erkenntnis iiber die
Rolle der freien Radikale erfordern weitere Untersuchungen, um die Bedingungen abzukldren,
die zur Beeinflussung des Radikalmetabolismus fiihren. Aus diesen Ergebnissen kdnnen
Schlussfolgerungen fiir prophylaktische und therapeutische Mallnahmen abgeleitet werden.
Dabei wichst - wie allgemein in der Medizin - auch die Bedeutung nichtmedikamentdser
Therapieformen. Unter diesem Aspekt soll untersucht werden, inwieweit verschiedene
AbhértungsmalBnahmen auf den Radikalmetabolismus einwirken.

Der Begriff ,,Abhértung® wird umgangssprachlich sowohl fiir Anpassung an Umwelteinfliisse
als auch fiir psychische Eigenschaften verwendet. Conradi (1984) definiert ,,Abhdrtung® wie
folgt:

,»Steigerung der physischen Leistung und Widerstandsfahigkeit des menschlichen Organismus
durch systematische Anwendung von thermischen Reizen, vorwiegend durch Exposition bei
kalten oder sehr kalten Umgebungstemperaturen oder durch Kaltwasserprozeduren,
verbunden mit einem sportlichen, auf Forderung der Ausdauerleistung gerichteten Training.
Der Abhértung liegen Prozesse der physiologischen Anpassung zugrunde.*

In Anlehnung an diese Definition kann unter Abhartung ,,eine wiederholte bewusste oder
unbewusste Exposition des Menschen gegentiber naturlichen Reizen mit der Folge einer
allgemeinen Erhohung der Widerstandsfahigkeit gegeniiber Krankheiten* verstanden werden
(Brenke, Siems 1991).

Der menschliche Organismus verfiigt tiber die Gabe, sich vor vermehrter Belastung durch
Anpassung zu schiitzen. Man geht davon aus, dass viele der so genannten
Zivilisationskrankheiten auch auf einem Defizit an natiirlichen Reizen und damit fehlender
Anpassung beruhen. Um einen Mangel an natiirlichen Reizen auszugleichen, nutzen immer
mehr Menschen die Moglichkeiten zur aktiven Gesunderhaltung. Neben einer bewusst
gesunden Erndhrung spielen vor allem Sport und ,,Abhdrtung® als Auseinandersetzung mit

Umweltfaktoren bei der Krankheitsprophylaxe eine grofle Rolle. Sauna, kaltes oder
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1 Einleitung und Problemstellung

wechselwarmes Duschen aber auch Winterschwimmen haben sich als AbhdrtungsmaBBnahmen
etabliert. Durch zahlreiche Studien ist ihre gesundheitliche Bedeutung gesichert.

Als Reaktionen im Sinne der Abhdrtung wurden Effekte in der Thermoregulation, im Herz-
Kreislauf-System, im vegetativen Nervensystem sowie Immun- bzw. Resistenzsystem
diskutiert. Die Wirkung abhirtender Maflnahmen auf so unterschiedliche Systeme legt die
Vermutung nahe, dass sie noch andere grundlegende, biochemisch beschreibbare
Mechanismen beeinflussen.

Bisher konnte gezeigt werden, dass sehr intensive Kaltreize (z.B. Eisbaden) zu einer
nachhaltigen Beeinflussung des Radikalmetabolismus fithren (16, 70). Erste Hinweise
ergaben sich dazu aus einem Abfall der Harnsdurekonzentration, was durch Taghawinejad et
al. in der Kéltekammer beobachtet wurde (111). Der Abfall der Harnsdaurekonzentration im
Blutserum wurde mit der antioxidativen Eigenschaft der Harnsdure erklért (2, 4, 51, 81, 107,
116). Als Ursprung fiir die Generierung der Radikale wird die quergestreifte Muskulatur
angesehen, deren verstiarkte Tétigkeit beim Muskelzittern dies nahe legt. Zusétzlich konnten
Verdnderungen im Glutathionsystem wihrend bzw. nach dem Eisbaden beobachtet werden,
was ebenfalls auf eine erhohte Bildung freier Radikale hinweist. Von erheblicher Bedeutung
ist die Tatsache, dass ein wiederholter oxidativer Stress durch intensive Kaltreize offenbar
auch zu einer erhohten Ausgangskonzentration von reduziertem Glutathion und verringertem
GSSG/Gesamtglutathion-Quotient in den Erythrozyten fithrt. Es wurde die Hypothese
aufgestellt, dass intensive Kaltreize zu einer dosierten radikalischen Belastung des
Organismus fithren, was wiederum bei regelmiBiger Anwendung Anpassungsreaktionen im
Sinne einer Starkung des antioxidativen Schutzsystems nach sich ziehen konnte (70).

Es ist zu vermuten, dass ein derart adaptierter Organismus oxidativen Stress unter
verschiedenen pathologischen Bedingungen besser bewiltigen kann, worin ein neuer
Mechanismus zur Abhértung durch thermische Beeinflussung des Organismus gesehen wird.
Das wiirde bedeuten, dass abhidrtende MalBnahmen bereits elementare biochemische
Reaktionen auslosen. Moglicherweise lassen sich derartige Anpassungen aber auch durch
weniger drastische hydrotherapeutische Reize erzielen, was fiir die Praxis eine wesentliche
Erkenntnis wire.

Da es sich bei der Sauna ebenfalls um einen intensiven thermischen Reiz - wenngleich einen
Wechselreiz zwischen Warme und Kélte - handelt, liegt hier ein Vergleich nahe. In der Studie
ist an Hand eines erweiterten Spektrums zur Erfassung des Radikalmetabolismus zu priifen, in
welchem AusmaB verschiedene Reizqualititen und Reizdosen fiir eine Anderung des

Radikalstoffwechsels verantwortlich sind.
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2 Darstellung bisheriger Erkenntnisse {iber physiologische Effekte bei wiederholten thermischen Malnahmen
der Physikalischen Medizin

2 DARSTELLUNG BISHERIGER ERKENNTNISSE UBER PHYSIOLOGISCHE EFFEKTE BEI

WIEDERHOLTEN THERMISCHEN MARBNAHMEN DER PHYSIKALISCHEN MEDIZIN

2.1  Anpassungsvorgange an thermische Reize und ihre Nutzung in der

Physikalischen Medizin

Das Anliegen physiotherapeutischer MalBnahmen ist, durch Anwendung adiquater
Reizqualititen und ReizgroBen vielschichtige Regulationsprozesse im Organismus
auszuldsen. Methodenunabhéngig lassen sich in der physikalischen Therapie zwei
Wirkprinzipien unterscheiden:

e Auslosung kurzfristiger reizspezifischer Immediatwirkungen

e Auslosung linger wirksamer Regulationsvorgiinge bei wiederholten Anwendungen

mit Optimierung der Reizantwort aufgrund funktioneller und trophischer Adaptation.

Akuteffekte werden fiir die Beseitigung aktueller Beschwerden genutzt, Langzeiteffekte
zielen auf eine kausale Beeinflussung. Die unmittelbare Reizantwort ist entsprechend des
Reizumfangs oft eine lokale Reaktion, die iiber den nervalen oder humoralen Weg zur
Allgemeinreaktion fithren kann. Durch die gemeinsame Nervenversorgung iiber gleiche
Riickenmarksegmente haben Hautbezirke, innere Organe und Muskulatur somatisch-
vegetative Wechselbeziehungen (31). Wihrend der funktionellen Adaptation verédndern sich
die jeweils beanspruchten regulativen Mechanismen, trophische Adaptation bedeutet
Anpassung von Substanz und Struktur. Als Beispiel lassen sich bei thermischen Belastungen
die Vorginge bei der Akklimatisation anfithren (56). Ein Training fiihrt nicht nur zur
Verbesserung fiir den Reiz spezifischer Strukturen, sondern auch anderer Funktionen, wie
z.B. der immunologischen Abwehr. Dieser als Kreuzadaptation bezeichnete Vorgang wird
durch die gemeinsame nervale Verschaltung hoher gelegener Zentren ermdglicht, die zur

Reaktionsédnderung in der Peripherie fithren (23).

Thermotherapeutische MaBnahmen wenden unterschiedliche Formen von Wérme an. In
Erweiterung der Definition ist der Wéarmeentzug (Kéilteapplikation) mit inbegriffen. Wérme
und Kilte sind relative Begriffe, die sich aus der Temperaturdifferenz zur Korperoberflache
des Patienten ergeben. Da alle Prozesse im Korper von einem Optimum der
Korperkerntemperatur abhdngig sind, ist es verstindlich, dass die im Dienst der
Wirmeregulation stehenden Reaktionen gegeniiber anderen Funktionskreisen einen

dominanten Charakter besitzen. Daraus resultiert die groBe Wirksamkeit thermischer Reize.
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2 Darstellung bisheriger Erkenntnisse {iber physiologische Effekte bei wiederholten thermischen Malnahmen
der Physikalischen Medizin

Thermische Reize aktivieren zahlreiche Regelkreise, die liber physikalische und chemische
Temperaturregulation eine weitgehende Konstanz der Korperkerntemperatur gewihrleisten.
Die Reglerfunktion ist vorwiegend an den Thalamus gebunden, hier wird der Sollwert der

Kerntemperatur gespeichert und kontrolliert.

Warme wird seit Menschengedenken in verschiedenen Formen fiir prophylaktische und
therapeutische Zwecke genutzt. Die Wirmezufuhr variiert je nach Anwendungsart, wie
Infrarotstrahlung, Bader und Auflagen (18). Therapeutisch erwiinschte Wirkungen sind unter
anderem eine Schmerzlinderung, Durchblutungssteigerung und Muskeldetonisierung. Bei
ganzheitlicher Anwendung, wie beispielsweise in der Sauna, wirkt sich eine seelische
Entspannung positiv auf den gesamten Kdorper aus.

Durch Kalteanwendungen wird dem Organismus thermische Energie entzogen. Nach
kurzzeitiger Applikation wird nach einer primdren Vasokonstriktion die Haut starker
durchblutet. Diese reaktive Hyperdamie kann nicht nur im Bereich der unmittelbar der Kélte
ausgesetzten Korperpartie beobachtet werden, sie tritt auch in anderen Kdorperbereichen auf.
Die Reaktion ldsst sich zwischen oberen und unteren Extremititen, zwischen den
Extremititen und Hals-Nasen-Rachen-Bereich sowie Blasen-Genital-Bereich nachweisen
(112). Die léangerfristige Kryotherapie bewirkt eine anhaltende Abkiihlung der Gewebe mit
einer Reduktion von Durchblutung und lokalem Stoffwechsel. Therapeutisch erwiinscht sind
eine Schmerzlinderung, antiphlogistische Effekte, Hemmung von Odemen und Blutergiissen
und bei kurzzeitiger Anwendung die Auslosung einer reaktiven Hyperdmie. Langzeiteffekte
auf den Organismus lassen sich bei serieller Kilteapplikation erzielen. Sie sind in Tabelle 1

am Beispiel hydrotherapeutischer Kélteanwendungen den Akuteffekten gegeniibergestellt.

Akuteffekte Langzeiteffekte
Auskiihlung (z.B. zur Fiebersenkung, Normalisierung vegetativer Regelvorgange
Verminderung lokaler Entziindungsreaktionen) (z.B. im Kreislauf)
Vasokonstriktion »+Abhéartung*
Kurzfristige Anhebung des Blutdruckes Psychische Wirkungen
Atemstimulation Fitness
Analgesie Wohlbefinden
Tabelle 1: Unterschiedliche therapeutische Ziele von Akut- und Langzeiteffekten von Kélte in der

Hydrotherapie nach Biihring (23)

Einen besonderen Stellenwert hat die Sauna, bei der sich Erwdrmung und Abkiihlung
abwechseln. Man unterscheidet auch hier zwischen den Immediateffekten als unmittelbare

Reaktion auf das einzelne Saunabad und den Anpassungswirkungen nach serieller
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2 Darstellung bisheriger Erkenntnisse {iber physiologische Effekte bei wiederholten thermischen Malnahmen
der Physikalischen Medizin

Saunanutzung. Bei langjdhrigem, regelméfBigem Saunabesuch kann man von adaptiven
Umstellungen des Organismus ausgehen (27). Obwohl es das Saunabaden nicht als
Therapiemittel gibt, lassen sich einige Indikationen aus den biologischen Wirkungen der

Sauna ableiten (Tabelle 2).

Akute Wirkung und Anpassungseffekte bei Indikationen des Saunabadens

serieller Saunanutzung

Entspannung der Muskulatur, Verbesserung Chronische entzundliche und degenerative

der Dehnbarkeit des Bindegewebes Krankheiten am Bewegungsapparat
Verringerung der Atemwiderstande, Erkrankungen der Atemwege wie chronische
Erweiterung der Bronchien, gesteigerte und rezidivierende Infekte der Luftwege,
Sekretion der Schleimh&aute im Atmungstrakt Asthma bronchiale und bronchitisches Syndrom
Training der Vasomotorik der HautgefalRe mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Hypertonus
Veranderung der Reaktionskinetik (Stadium I-11), Hypotonie, unkomplizierter

Normalisierungseffekte von Herzfrequenz, Her_szarkt ab.der Kc_)nvaleszgnzphase,
Blutdruck und Sinusarrhythmie (26) periphere Angiopathien (Stadium I-1l nach
Fontaine), Vasomotionsstérungen

Verbesserung der Hautfunktionen Endogenes Ekzem, Psoriasis, schlechte
Wundheilungstendenz

Anregung des Immunsystems Verminderte Infektresistenz

Tabelle 2: Physiologische Effekte und sich ableitende Indikationen der Sauna (62).

In der vorliegenden Arbeit stehen in erster Linie die Effekte von Warme und Kélte selbst auf
Stoffwechselprozesse im Vordergrund. Als Methoden der thermischen Reizung werden im
Rahmen der Untersuchungen das Saunabaden und das Winterschwimmen gewaihlt. Auf die
Durchfiihrung und bisherigen Erkenntnisse tiber die Wirkung des Saunabades und

Winterschwimmens wird in den folgenden Abschnitten eingegangen.

2.2 Die Sauna

2.2.1 Anwendung und Durchflihrung der Sauna

Die Sauna ist ein HeiBluftbad mit zwischengeschalteten Kaltreizen fiir den ganzen Korper.

Die effektive Lufttemperatur betrigt 60 bis 95 °C, je nachdem in welcher Raumhdhe die
Temperatur gemessen wird. Der Wéarmeiibergang auf den Organismus erfolgt durch
Strahlung, Konvektion und Konduktion. In der finnischen Sauna gestattet die
Luftfeuchtigkeit, die in der Regel unter 30 g/m’ liegt, ein gutes thermoregulatorisches
Wirksamwerden der Schweiflsekretion. Voriibergehend kann die Luftfeuchtigkeit durch

Aufgielen von Wasser auf die Ofensteine gesteigert werden. Neben der Korperoberflache
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2 Darstellung bisheriger Erkenntnisse {iber physiologische Effekte bei wiederholten thermischen Malnahmen
der Physikalischen Medizin

sind die Atemwege bei der Warmeaufnahme wirksam. Die Abkiihlung des erhitzten Korpers
wird gezielt mit AuBlenluft oder Kaltwasser durchgefiihrt. Ausmall und Ausdehnung von
Wiérme und Kéltereizen werden zweckméBig und mafvoll dosiert. Es werden eine acht- bis
zwolf-, maximal fiinfzehnminiitige Warmephase, ein anschlieBender kurzer Kaltreiz und eine
etwa ebenfalls zehnminiitige Zwischen-Ruhephase empfohlen. Beide Abschnitte pflegt man
bei einem Saunabad zweimal bis dreimal durchzufiihren (43).

Medizinisch wird die Sauna vorwiegend unter gesundheitlicher Zielstellung empfohlen. Dabei
steht neben der Gesundheitsforderung (Salutogenese) und Leistungssteigerung die

Herabsetzung der Infektneigung im Vordergrund.

2.2.2 Spezielle Auswirkungen des Saunabades auf den menschlichen Organismus

Physiologische Reaktionen wurden zum Teil sehr umfangreich untersucht.

Grundlage beim Saunabaden ist ein Wechsel zwischen Erwarmungs- und Abkiihlungsphasen,
der zu entgegengesetzten Reaktionen des Organismus fiihrt und somit die Thermoregulation
in hohem MafRe fordert. Die Sauna stellt eine milde Form der Hyperthermie dar. Wéihrend der
Aufwirmphase in der Saunakabine steigt die Kerntemperatur erst nach 6-8 Minuten. So lange
kann der Organismus {iber eine zunehmende periphere Durchblutung und Schweilisekretion
aufgenommene Wérme wieder ausreichend abgeben (30). In der Literatur finden sich
verschiedene Angaben zur Hochstkerntemperatur wie 38,4 °C (64), Anstieg der
Korperkerntemperatur von etwa 1 - 1,2 °C (17) und 0,5 bis maximal 1 °C (43). Im Vergleich
dazu ist unter korperlicher Arbeit eine Arbeitshyperthermie von 39 °C moglich (90). Wéhrend
der Abkiihlung mit kaltem Wasser sinkt die Kerntemperatur je nach Anwendungsdauer bis
nahezu auf den Ausgangswert (43). Die stirksten Temperaturschwankungen treten in der
Cutis und Subcutis auf. Ein Abfall der Hauttemperatur setzt sofort nach Verlassen der Sauna
ein. Bei der Abkiihlung mit kaltem Wasser sinken die Hauttemperaturen um weitere 4 bis
8°C. Die Wiedererwirmung auf normale Hauttemperaturen in  normaler
Umgebungstemperatur dauert 5 bis 10 Minuten, die Zeit kann durch ein kurzzeitiges warmes
FuBlbad verkiirzt werden (43). Als langfristige Umstellung der Thermoregulation ldsst sich
beim akralen Wiedererwdarmungsversuch bei saunagewohnten Probanden eine schnellere

Erwiarmung der Finger nach einem standardisierten Kaltreiz messen (17, 26).

Allgemein erfolgt in der Sauna eine Kreislaufumstellung im Dienste der Thermoregulation.
Eine Mehrbelastung ergibt sich aus der verstiarkten peripheren Durchblutung, der erhohten

Sekretionsleistung der Schweilldriisen sowie der Schleimhdute der Atemwege. Die
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zwischengeschalteten  Kiihlungen beanspruchen den Kreislauf durch steigende
Kreislaufwiderstinde. Ein Maximum bildet das kalte Tauchbecken, da neben dem
groBflachigen Kaltreiz hydrostatische Driicke hinzukommen. Schon lange ist bekannt, dass
durch die Wechselreize ein , Training™ der peripheren Blutgefiale stattfindet. Je nach
notwendiger Wiarmeabgabe erfolgt eine Dilatation der Hautgefdlle, Er6ffnung arterio-vendser
Kurzschlussverbindungen und Erhéhung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes (60). Das
Herzminutenvolumen in Ruhe von ca. 5 I/min steigt wéhrend der Sauna auf tiber 200 - 300 %
des Ausgangswertes (83). Die Belastung fiir den Kreislauf wird meist tiberschétzt. Man kann
von 50 bis 75 Watt beim normalen Gebrauch der Sauna ausgehen (120). Die Steigerung des
Herzminutenvolumens wihrend der Saunahitze wird vorwiegend durch die Zunahme der
Herzfrequenz erreicht (26, 60). Im Durchschnitt liegen die Hochstwerte fiir die Herzfrequenz
bei 120 min" (64). Der Dampfsto$ fithrt nur zur kurzzeitigen Frequenzzunahme. Kritische
Werte werden beim {iblichen Gebrauch der Sauna nicht erreicht (43). In der Abkiihlungsphase
bildet sich die Tachykardie sofort zuriick (60, 114). Als Auswirkung der lédngerfristigen
Anwendung der Sauna kommt es zu einer Senkung der Ruhefrequenz infolge der
nachklingenden Vagotonie. Der Herzfrequenzanstieg wéihrend der Saunahitze schwicht sich
bei regelméBiger Saunanutzung ab, was Conradi auf eine Reduzierung des Sympathikotonus

zuriickfiihrt (26).

In der Literatur finden sich keine einheitlichen Angaben iiber das Blutdruckverhalten, was die
Komplexitdt der Saunawirkung widerspiegelt. Von Bedeutung sind unterschiedliche
Ausgangswerte, von denen aus der Organismus auf die Erfordernisse reagiert. Die meisten
Autoren konnten wihrend der Erwirmung einen leichten Abfall der diastolischen
Blutdruckwerte und geringen Anstieg der systolischen Blutdriicke messen (26, 43, 60, 114).
Der Kaltreiz kann einen Anstieg des systolischen und diastolischen Druckes bewirken (114).
Ubereinstimmend ist festzustellen, dass bei individueller Dosierung der Saunawirme und des
Kaltreizes in Form von Giissen oder kalter Luft die Blutdruckverdnderungen von geringem
Ausmall sind und nur kurzfristig bestehen. Dagegen kann bei Benutzung des kalten
Tauchbeckens der systolische Blutdruck um 50 - 60 mmHg ansteigen, insbesondere bei
Patienten mit Hypertonie (22). Die Wahl der Zwischen- und Schlussabkiihlung sollte bei
entsprechenden Vorerkrankungen unter dem Aspekt der Belastbarkeit erfolgen. Bei Patienten
nach Herzinfarkt konnte als langfristige Anpassungserscheinung nach einer Saunaserie eine
Abnahme des systolischen Blutdruckes in Ruhe nachgewiesen werden (26). Eine positive

Beeinflussung hypertoner Regulationsstorungen findet sich bei Patienten mit und ohne
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koronare Herzkrankheit. Ein Mechanismus der Blutdrucksenkung unter Ruhebedingungen
wird in der Optimierung der peripheren Hdmodynamik mit verbesserter peripherer
Mikrozirkulation gesehen. Bereits nach kurzer Zeit regelmafligen Saunabadens erweitert sich

der mittlere funktionelle GefaBquerschnitt in den Extremitéten (119, 120).

An die Hyperthermie ist eine gesteigerte Schweillsekretion gekniipft. Die
Schweilverdunstung wird beim Dampfstofl unterbrochen, obwohl durch Kondensation auf
der Haut subjektiv das Gefiihl des stdrkeren Schwitzens besteht. Der Schweillverlust betrigt
wiahrend der Gesamtprozedur der Sauna mit drei Saunagéngen ca. 500 bis 1000 ml (30). Mit
dem Schweill werden unter anderem Elektrolyte, Milchsdure, Aminosduren und Harnstoff
abgegeben. Die Ausscheidung nierenpflichtiger Substanzen kann beim Nierenkranken eine
nicht unwesentliche Rolle spielen (64, 82). Der Kaltreiz der Haut inhibiert die korpereigenen

Abkiihlungsmechanismen, wodurch die Menge des Schweilles reduziert wird (59).

Das Saunabad stellt fiir den Organismus Stress dar, der zu vegetativen Reaktionen fiihrt.
Wiéhrend der Sauna finden sich dhnliche Verdnderungen im endokrinen System, wie sie in
anderen Stresssituationen auftreten. Der Anstieg von Noradrenalin, ADH, Prolactin und
Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteronsystems zeigen, dass der Korper trotz der
relativ milden Reize wihrend der Sauna gefordert ist (61, 66). Insgesamt ist zu betonen, dass
Verdnderungen im Hormonhaushalt oft nur gering sind und fliichtig auftreten. Die Sauna
bewirkt hier keine schwerwiegende Umstellung. In dlteren Untersuchungen wurde ermittelt,
dass sich sowohl die Phase der Hyperthermie als auch die Abkiihlungsphase amphoton
auswirken. Das bedeutet, dass es nicht nur zu einer einseitigen Sympathikusstimulation
kommt, sondern ein relatives Uberwiegen des Sympathikus eintritt (83). Langfristig kommt es
durch regelmiBige Saunaanwendung zu einer vegetativen Umstellung. Der Sympathikotonus

wird gesenkt und eine vagusbetonte trophotrope Tonuslage erreicht (15, 25, 26).

Eine Besonderheit der Sauna ist die Wéarmeaufnahme iiber die Atemwege. Durchblutung,
Sekretion und Feuchtigkeitsaustausch nehmen zu. Die Reinigungsfunktion des
Flimmerepithels wird angeregt, wodurch eine Kontaktminimierung, Verhinderung der
Adhérenz und Penetration pathogener Keime erreicht wird. Zusitzlich wirken chemische
Faktoren wie Lysozym, Peroxidase oder IgA (89). Die Sauna hat einen bronchiolytischen

Effekt und reduziert eine gesteigerte Reizbarkeit der Bronchialschleimhéute (64).
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Seit Beginn der wissenschaftlichen Diskussionen {iiber das Saunabaden wird die
Beeinflussung des Immunsystems immer wieder postuliert. Veranderungen im Immunsystem
lassen sich beim einzelnen Saunabad sowie bei der seriellen Anwendung beobachten. Die
Temperaturerh6hung bewirkt eine Aktivierung von Stoffwechselvorgédngen, die die Anregung
des Immunsystems einschliet. Vor allem Haut und Schleimhéute sind an diesem Prozess
beteiligt. Als Kurzzeiteffekt ldsst sich eine Supprimierung der Granulozyten feststellen (17).
Gastl et al. fanden eine erhohte Zahl der Killerzellen und gleichzeitig eine erhdhte
Stimulierbarkeit bei Saunagingern (44). Bei langjdhrigen, regelméfBigen Saunabesuchern
wurden erhohte Interferontiter gemessen (15). Aus diesen Beobachtungen lédsst sich

schlussfolgern, dass mit einer umfassenden Wirkung auf das Immunsystem zu rechnen ist.

2.3 Eisbaden

2.3.1 Anwendung und Durchfiihrung

Das Eisbaden - oder Winterschwimmen - wird als Freibad wihrend der Herbst- und
Wintersaison durchgefiihrt. In den letzten Jahren hat sich das Eisbaden zu einem mehr oder
weniger organisierten Freizeitsport in kleinen Gruppen entwickelt (17).

Die Wassertemperatur kann je nach AuBlentemperatur und Salzgehalt des Wassers annidhernd
0 °C betragen. Das Eisbaden erfolgt unbekleidet oder in Badebekleidung. Bei vereister
Wasseroberfldche wird ein Loch in die Eisdecke gehackt. Die Aufenthaltsdauer wird nach
Empfinden bestimmt und betridgt meist 1 bis 4, maximal 10 Minuten. Vor dem Bad wird in

der Regel eine kurze Erwdrmung in Form von Gymnastik oder Laufen durchgefiihrt.

2.3.2 Spezielle Auswirkungen des Eisbadens auf den menschlichen Organismus

Ohne Zweifel stellt das Eisbaden einen intensiven Kaltreiz dar. Zur Erhaltung der
Korperkerntemperatur aktiviert er vielfaltige physiologische Funktionen und Regelkreise im
Dienste der Thermoregulation. Die Hautdurchblutung wird zur Thermoregulation durch den
Sympathikus dem Bedarf angepasst. Kleine Arterien kdnnen durch a-Rezeptor-Aktivierung
bei Kélte verengt werden. Dadurch wird die Durchblutung der Haut gedrosselt. Zum Schutz
vor Erfrierungen bei starker Kélteeinwirkung wird die thermisch bedingte Vasokonstriktion
periodisch unterbrochen (67).

Im Zusammenhang mit einem Eisbad finden sich die niedrigsten Temperaturen an den
Fingerspitzen, die um durchschnittlich 8 °C sinken. Dagegen sinkt die Sublingualtemperatur

durchschnittlich nur um 0,5°C (12). Pirlet wies beim Seebad von 12 bis 18 °C
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Wassertemperatur einen Abfall der Korperkerntemperatur bis 3 °C nach, so dass beim
ausgedehnten Seebad in der warmen Jahreszeit von einer hoheren thermischen Belastung des
Korperkerns als beim kurzzeitigen Eisbaden ausgegangen werden kann (86).

Fiir den Abhirtungsgedanken sind vor allem langfristige Anpassungsvorginge interessant.
Die Wiedererwdrmung der Finger bei langjdhrigen Eisbadern erfolgt schneller. Es konnen
sogar hohere Temperaturen als vor der Abkiihlung erreicht werden. Aufgrund der Diskrepanz
zwischen der noch niedrigen Sublingualtemperatur und den bereits wieder erwdrmten Akren
wurden lokale Adaptationsmechanismen vermutet (12). Neben der funktionellen Anpassung
sind bei Winterschwimmern morphologische Verdnderungen in kapillarmikroskopischen
Untersuchungen der Nagelfalz nachweisbar. Ein positiver Effekt im Sinne der Abhértung
konnte neben der an Kilte angepassten akralen Durchblutungsregulation in einer verbesserten

konsensuellen Reaktion des Nasen- und Rachenraumes zu sehen sein (11, 17).

Als sehr kilteintensive MaBlnahme beansprucht das Eisbaden das Kreislaufsystem als eines
der Hauptstellglieder der Thermoregulation im besonderen Mafle. Im FEisbad steigt der
systolische Blutdruck und die Herzfrequenz beschleunigt sich auf durchschnittlich 148 min™,
Im Verlauf sinken Herzfrequenz und systolischer Blutdruck, so dass sie gegen Ende des
Bades die Ausgangswerte erreichen (13). Ursachen des Blutdruckanstieges sind die
Steigerung des Herzminutenvolumens und die Erhdhung der peripheren Widerstinde. Der
Anstieg des diastolischen Blutdrucks kann durch Muskeltonuserhdhung bei Kélte und das
Muskelzittern mitbedingt sein. Im Vergleich mit einer Ergometeruntersuchung wird fiir das

Eisbaden eine Kreislaufbelastung von ca. 165 Watt abgeschatzt (17).

Das Eisbaden stellt aufgrund der thermischen Belastung Stress dar und fiihrt zu Reaktionen
im vegetativen Nervensystem. Anhand von EKG-Ableitungen konnten Herzfrequenz und zur
Bestimmung des kardialen Vagotonus die Sinusarrhythmie gemessen werden. Es lief sich
nachweisen, dass es sich beim Eisbaden in erster Linie um eine sympathikotone Reaktion mit
Nachlassen des Vagotonus handelt. Durch regelméafBiges Eisbaden wird der Sympathikotonus
gesenkt. Sowohl Herzfrequenz als auch Sinusarrhythmie befinden sich bei den Eisbadern im
Vergleich zu einer Normalpopulation auf einem niedrigeren Niveau. Diese Ergebnisse
sprechen fiir eine hohere vegetative Stabilitidt. Die Verminderung der Herzfrequenz bedeutet

eine Okonomisierung der Herzarbeit (13, 17).
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Als Angriffspunkt hydrotherapeutischer Kaltreize besitzt die Korperoberfliche als
Induktionsorgan von Immunreaktionen besondere Bedeutung. Sowohl nach Durchfiihrung
eines Kneippschen Vollgusses (47) als auch nach dem Winterschwimmen (19, 20, 33) finden
sich Verdnderungen im Blutbild und bei den Zytokinen. Neben der stressbedingten

Hormonausschiittung spielen neuroimmunologische Reaktionswege eine Rolle (47).

Wie bereits in der Einleitung aufgefiihrt, wird in der Literatur mehrfach unmittelbar nach
Ganzkorperkaltreiz ein Harnsdureabfall beschrieben. Da die Harnsdure als Antioxidanz
bekannt ist, wurde auf eine gesteigerte oxidative Belastung bei Ganzkorperkélteexposition
geschlossen. Zudem liel3 sich eine positive Korrelation zwischen Reizstidrke und Ausmal3 des
Harnsdureabfalls feststellen. Durch den Nachweis von Verdnderungen im erythrozytdren
Glutathiongehalt konnte die Hypothese einer gesteigerten Bildung freier Radikale bei
Anwendung intensiver Kaltreize unterstiitzt werden. Das reduzierte Glutathion vermindert
sich nach dem Eisbaden bei gleichzeitigem Anstieg des oxidierten Glutathions. In den
Erythrozyten trainierter Eisbader lassen sich auerdem hohere Konzentrationen von GSH und
Gesamtglutathion nachweisen. Die Steigerung der antioxidativen Kapazititen wird als
Ergebnis einer Adaptation an regelmiflige oxidative Belastung des Organismus durch das

Winterschwimmen interpretiert (70, 103).

Eine zusammenfassende Ubersicht der physiologischen Effekte des Eisbadens gibt Tabelle 3.

Akrale Druckblutung

Blutdruck
Vegetatives Nervensystem

Immun- bzw. Resistenz-
system

Radikalmetabolismus

(konstitutionsabhéngig)

Akuteffekte Langzeiteffekte
Warmehaushalt Abfall von Haut- und Schnellere Wiedererwarmung der
Kerntemperatur Akren trotz kalter

Umgebungstemperatur

Drosselung

Verbesserung der akralen
Durchblutung in der Kélte

Kurzzeitiger Anstieg

Eventuell Blutdrucknormalisierung

Anstieg des Sympathikotonus

Erhéhte vegetative Stabilitat

Leukozytose, Abfall der
Granulozytenaktivitat

Immunologische
Anpassungsreaktionen bei
mehrjahrigem Winterschwimmen**

Ausgepragte, kurzzeitige
radikalische Belastung

Starkung antioxidativer
Schutzsysteme durch Anpassung

Tabelle 3:

Physiologische Effekte des Eisbadens (17)

Wihrend es Hinweise auf eine kilteinduzierte Anderung im Radikalstoffwechsel gibt, sind

Auswirkungen zur milden Hyperthermie, wie z.B. bei der Sauna, bisher kaum untersucht

' * personliche Mitteilung von W. Siems, 4(2000)

Seite 14




2 Darstellung bisheriger Erkenntnisse {iber physiologische Effekte bei wiederholten thermischen Malnahmen
der Physikalischen Medizin

worden. Gemall der Aufgabenstellung ergibt sich die Frage, ob eine Hyperthermie oder der
anschlieBende Kaltreiz ebenfalls zu einer oxidativen Belastung fiihrt? Da es keine zum
Eisbaden vergleichbare Studien zum Radikalstoffwechsel in der Sauna gibt, sollen sie in
dieser Arbeit in den Mittelpunkt riicken. In diesem Zusammenhang wird die Stirkung der
antioxidativen Kapazititen durch einen regelméfBigen milden oxidativen Stress diskutiert, die

unter prophylaktischer Zielsetzung eingesetzt werden konnte.

2.4 Prophylaxe von Erkaltungskrankheiten

Viele Erfahrungen zu den Moglichkeiten einer Abhértung existieren im Zusammenhang mit
thermischen Reizen. Die Daten sprechen fiir die These, dass regelmédflige Saunanutzung und
andere Temperaturreize zu einem gewissen prophylaktischen Schutz fithren.

Bereits vor iliber 50 Jahren wurden Untersuchungen zu den Mdglichkeiten einer Abhértung
durch regelmiBiges Saunabaden durchgefiihrt. In der Ziiricher Universitéitsklinik wurden
regelmifBige Saunagidnger nach den gesundheitlichen Auswirkungen befragt. 60 von 95
Personen gaben an, seltener an Infektionen der oberen Atemwege zu erkranken (83). In einer
Fragebogenaktion gaben 27 % ,,vollige™ und 56 % der regelméBigen Saunagénger ,.fast
vollige™ Infektfreiheit an. Von den {ibrigen 17 %, die trotz Saunabadens Infekte bekamen,
gab ein Drittel an, die Sauna nur gelegentlich oder mit ldngeren Pausen zu benutzen, die
Halfte fithrte keine Schlussabkiihlung durch (42). Beim Weglassen der Kaltanwendung
verringerte sich der ,,abhértende* Effekt in Bezug auf Erkéltungskrankheiten.

Schaffranek untersuchte Haufigkeit und Dauer von Erkiltungskrankheiten. In der Gruppe, die
regelmidflig die  Sauna  nutzten, erkrankten 28,3 % mit einer mittleren
Arbeitsunfiahigkeitsdauer von 5,3 Tagen. In der Kontrollgruppe ohne Saunanutzung
erkrankten 55,3 % mit einer Arbeitsunfdhigkeitsdauer von 13,5 Tagen (92). Ernst et al.
verglichen die Infektanfélligkeit von gesunden Saunagidngern und Kontrollpersonen. Wahrend
sich innerhalb der ersten drei Monate keine Effekte abzeichneten, halbierte sich im weiteren
Verlauf die Erkrankungsrate. Die Erkrankungsdauer und -stirke konnten ebenfalls durch
regelméBige Saunanutzung reduziert werden. Fast identische Ergebnisse brachte die tdgliche
wechselwarme Ganzkorperdusche (35, 36). Conradi et al. wiesen eine Verringerung der durch
Krankheit bedingten Fehltage bei erwachsenen regelmédfigen Saunagingern gegeniiber Nicht-
Saunagéngern nach (29).

Gute therapeutische Erfolge konnten auch bei Anwendung der Sauna im Kindesalter
verzeichnet werden. Durch regelméfBigen Saunabesuch lieB3 sich bei Kindern eine Verkiirzung

der akralen Wiedererwdrmungszeit beobachten (34). Lokale Kéiltereize werden frithzeitiger
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und schneller beantwortet. In der schnelleren Wiedererwdrmung der Akren diirfte ein
Haupteffekt der Prophylaxe von Infekten der oberen Luftwege bei der Sauna bestehen, denn
die Hautdurchblutung an den Akren steht in einem reflektorischen Zusammenhang mit der
Durchblutung im Nasen-Rachen-Raum. Unter dem Einfluss regelmiBiger Saunanutzung
wurde bei Kindern eine Verdnderung des IgA-Gehaltes im Speichel gefunden. Das Eisbaden
als eine Extremform von Abhértungsmafinahmen fiihrte bei 40 % der befragten regelméafigen

Eisbader zu einer geringeren Infektneigung im Bereich der oberen Atemwege (14).

In den vorangegangenen Abschnitten wurden sowohl bei regelméBiger Anwendung der Sauna
als auch beim Winterschwimmen langfristige Anpassungsreaktionen beschrieben, die einer
gesteigerten Infektabwehr dienen. Insbesondere wurde auf die Stirkung antioxidativer
Schutzsysteme bei Kaltreizen hingewiesen. Daran ankniipfend wird nachfolgend auf die

wichtigsten biochemischen Grundlagen des Radikalstoffwechsels eingegangen.

2.5 Freie Radikale

2.5.1 Definition

Freie Radikale sind Atome oder Molekiile mit einem oder mehreren ungepaarten Elektronen.
Sie sind fiir die chemische Instabilitit und Reaktivitit dieser Molekiile verantwortlich (93).
Die biologische Gefahrlichkeit von Radikalen erklért sich vor allem aus zwei Eigenschaften.
Einerseits konnen sie eine Kettenreaktion auslosen, die zur Entstehung weiterer Radikale
filhrt. Andererseits konnen sie zur Bildung von nicht radikalischen Oxidanzien fiihren, die
ebenfalls toxisch sind (5). Das fiir biologische Prozesse bedeutendste freie Radikal ist
molekularer Sauerstoff, aus dem durch Reduktion unterschiedliche Metabolite gebildet
werden konnen, die allgemein unter dem Sammelbegriff reaktive Sauerstoffverbindungen

(ROS) zusammengefasst werden.

2.5.2 Entstehung freier Radikale im menschlichen Organismus

Freie Radikale sind Produkte des normalen Zellstoffwechsels und des Stoffwechsels toxischer
Substanzen. Eine Hauptquelle der endogen erzeugten freien Sauerstoffradikalen ist die
mitochondriale FElektronentransferkaskade. Unter physiologischen Bedingungen ist die
Atmungskette in allen Zellen durch eine permanente Freisetzung von Superoxidradikalen

gekennzeichnet (102). Zur Bildung der reaktiven Sauerstoffspezies tragen weiterhin
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phagozytierende Zellen, Arachidonsduremetabolismus, Purinabbau, der Stoffwechsel von
Katecholaminen sowie Autooxidationsreaktionen bei (9, 93, 102).

Eine exogen ausgeloste Gefdhrdung durch Radikale entsteht durch Schadstoffe. Neben Ozon
sind Zigarettenrauch, Medikamente, organische Losungsmittel und Pestizide von Bedeutung.

Viele Molekiile sind gegeniiber bestimmten Strahlungsarten sehr empfindlich (93).

2.5.3 Antioxidative Schutzsysteme des Organismus

Um die stiindig anfallenden Oxidationsprodukte im Organismus zu beseitigen und Schiden zu
verhindern, haben sich antioxidative Schutzsysteme entwickelt. Zum einen katalysieren sie
direkt die Umwandlung reaktiver Sauerstoffspezies. Andererseits stehen sekundire
antioxidative Schutzsysteme zur Verfligung, die geschéddigte Strukturen abbauen oder
reparieren. Die zugrunde liegenden Mechanismen kdnnen exogenen oder endogenen Ursprungs
sein, nicht-enzymatisch oder enzymatisch verlaufen.

Die fiir diese Arbeit wichtigsten Antioxidanzien werden im Folgenden beschrieben.

Glutathion ist ein Tripeptid, besteht aus Glutamat-Cystein-Glycin und wird intrazellulédr
synthetisiert. Ein groBBer Anteil wird exogen iiber die Nahrung zugefiihrt (58).

Durch die reversible Oxidation der SH-Gruppen zweier Glutathion-Molekiile (GSH) entsteht
das oxidierte Glutathion (GSSG) (siehe Abbildung 1).
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Abbildung 1: Links: oxidiertes Glutathion (GSSG) als Disulfid; rechts: reduziertes Glutathion (GSH)
(98)

Beide bilden ein Redoxsystem, wobei die Umwandlungen ineinander durch die
Glutathionperoxidase und Glutathionreduktase erfolgen. GSH und GSSG sowie gemischte
Disulfide befinden sich im Gleichgewicht (98). Da das Glutathion einer stindigen Oxidation
unterliegt, ist zur Aufrechterhaltung des Reduktionsgrades eine schnelle Reduktion
erforderlich, die durch die Glutathionreduktase erfolgt.

Einen Uberblick zur Bedeutung und Funktion von Glutathion gibt die Abbildung 2.
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Regulation von Enzymaktivitaten

und Funktion von Peptidhormonen
(GSH ist in der Reduktion von Disulfidbriicken und Freisetzung von Substanzen
einbezogen, die liber Disulfidbriicken an Plasmaproteine gebunden sind)

Freisetzung von Neurotransmittern Zellintegritat
(Nervengewebe hat eine hohe GSH-Konzentration, (Kationenpumpen, Glucosetransport und
was wahrscheinlich fur die Freisetzung von Aufrechterhaltung der Membranstruktur
Neutrotransmittern von Bedeutung ist) sind an SH-Gruppen gebunden)

Regenerierung von Vitamin C und E Kontrolle der Zellproliferation
Coenzymfunktion NF-kB-Inhibierung
(z.B. bei der Reaktion von (Transkriptionsfaktor ist
Formaldehyd zu Ameisensdure) / Ausloser der Apoptose)

GLUTATHION ——» Immunstimulation

/

Cysteinspeicher

Zellulares Antioxidans Redoxstatus der Zelle
Desoxyribonukleidsynthese Estrogenstoffwechsel
Entgiftung von Metaboliten Schilddrisenstoffwechsel
(z.B. 4-Hydroxyalkenale) (Schutz vor oxidativem Stress bei

der Hormonsynthese)

Detoxikation von Xenobiotika Aminosauretransport
(enzymatische tiber Glutathion-S-Transferase (Glutathion ist Substrat im y-Glutamyl-Zyklus,
und nicht-enzymatisch Bildung von Addukten durch den Aminoséduren in die Zelle

des GSH) transportiert werden)

!

Leukotrien- und Prostaglandin-Metabolismus

Abbildung 2: Funktionen von Glutathion (in Anlehnung Siems [98])

Vitamin C (Ascorbinsdure) als wasserlosliches Antioxidanz spielt aufgrund seiner starken
antioxidativen Wirkung eine wesentliche Rolle im Radikalmetabolismus. Das starke
Reduktionsmittel kann leicht und reversibel in die Dehydroascorbinsdure iibergehen. Beide
bilden ein Redoxsystem, welches der Erhaltung des Redox-Zustandes von Enzymsystemen
dient (z.B. bei Hydroxylierungsreaktionen). Der Referenzbereich fiir die Serumkonzentration
liegt bei 34 — 114 umol/l (6 - 20 mg/l). Als praventiv fiir bestimmte Krankheiten wirkende
Plasmakonzentration wird von Diplock ein Wert von 40 - 60 pmol/l angegeben (32).
Besonders hohe Werte der reduzierten Form von Vitamin C sind in den weillen Blutzellen, im

Linsengewebe und im Gehirn enthalten (50). Ascorbinsdure kann nur im geringen Ausmal
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2 Darstellung bisheriger Erkenntnisse {iber physiologische Effekte bei wiederholten thermischen Malnahmen
der Physikalischen Medizin

gespeichert werden, tiberschiissiges Vitamin C wird vorzugsweise iiber die Nieren
ausgeschieden (65).

Die Harnsaure ist ein Stoffwechselprodukt beim Purinabbau. Der Mensch besitzt keine
Uricase, ein Enzym, welches die Umwandlung von Harnsdure zu Allantoin katalysiert. Die
Purinbasen werden nur zur Harnsdure als Endstufe des Purin-Abbaus metabolisiert. Die
Harnsdurebildung beim Menschen erfolgt vorwiegend in der Leber. Ausscheidung,
Reabsorption und Harnsdurekonzentration im Plasma werden zum grofBten Teil iiber die
Nieren reguliert. Die Harnsdure wirkt als effektiver Fanger freier Radikale, in erster Linie von
Hydroxylradikalen (2, 24, 81). Daneben wird die Rolle bei Reparaturmechanismen von
oxidativ bedingten DNS-Schiden diskutiert (107).

Bilirubin als Abbauprodukt des Hams liegt normalerweise zu iiber 90 % in lipidloslicher
unkonjugierter Form vor. Der Rest wird an eine polare Gruppe konjugiert, wodurch es
wasserloslich und filtrationsfihig fiir die Niere wird (50). Bei Akkumulation im Gewebe gilt
es als potenziell zytotoxisch. In vitro ist Bilirubin ein effektives Antioxidanz (108, 109, 110).

Allerdings ist noch unklar, ob Bilirubin diese Funktionen auch in vivo erfiillt.

2.5.4 Biologische Bedeutung freier Radikale

Freie Radikale sind einerseits essenziell fiir viele physiologische Reaktionen, wie
Entziindungsreaktionen, Phagozytose, Reaktionen innerhalb der Arachidonsdurekaskade (88),
Cytochrom-P-450-abhingige Reaktionen oder Alterungsprozesse (10, 68). Andererseits gibt
es mittlerweile kaum noch einen pathogenetischen Prozess, bei dem die Beteiligung freier
Radikale nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann (118).

In physiologischen Systemen herrscht ein Gleichgewicht zwischen prooxidativen und
antioxidativen Systemen. Bei Storungen des Radikalmetabolismus, die zu einer Imbalance
zugunsten der prooxidativen Seite fiihren, konnen freie Radikale pathologische Wirkungen
auf Lipidmembranen, Nukleinsduren und Proteine entfalten. Die Folge kann die Destruktion
lebenswichtiger Strukturen sein. In den letzten Jahren ist fiir eine Vielzahl von Erkrankungen
ein Zusammenhang zwischen einem oxidativen Stress und den der Krankheit zugrunde
liegenden Pathomechanismen gefunden worden, wie z.B. Kanzerogenese (45, 73),
neurogeriatrische Erkrankungen (6, 45, 77), Hauterkrankungen (38), rheumatische
Erkrankungen und Autoimmunstérungen (93), chronisches Lymphddem (97, 105) sowie

Hypoxie/Ischamie-Schadigung bei der Reoxygenierung (5, 48).
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3 AUFGABENSTELLUNG

Angesichts der Diskussion {iber prooxidative Effekte von Kaltreizen, wie sie in der Einleitung
sowie im Abschnitt 2.3.2. dargelegt wurden, ldsst sich vermuten, dass auch milde Warmreize
und Kaltreize, wie sie wihrend der Sauna zur Anwendung kommen, zu Verdnderungen im

Radikalmetabolismus fiihren.

Das Anliegen der Arbeit ist, Verschiebungen im Gleichgewicht von Oxidanzien und
Antioxidanzien wiahrend eines Saunabades zu untersuchen. Dazu war eine Methodik zu
entwickeln, die es gestattet, die Reaktion des Radikalmetabolismus auf Wéarme und Kélte zu
trennen. Dabei muss man davon ausgehen, dass die Sauna aus mehreren Erwdrmungs- und
AbkiihlungsmaBinahmen besteht. Auferdem wurde zum Vergleich das Winterschwimmen

herangezogen, bei dem Indizien fiir einen oxidativen Stress vorliegen.

Durch die Untersuchungen soll speziell zu folgenden Fragen Stellung genommen werden:

1. Flahrt die Sauna als thermischer Wechselreiz tberhaupt zu einer Reaktion im

Radikalmetabolismus?

Haben die milde Hyperthermie der Sauna sowie die abschlieRende Abkihlung
unterschiedliche Auswirkungen auf den Radikalmetabolismus?

Dabei sollen die Effekte nach Warmreiz und Kaltreiz ndher differenziert werden.
Als Parameter zur Bestimmung der oxidativen Belastung sollen das Glutathionsystem,
weitere nicht-enzymatische Antioxidanzien (Harnsdure, Bilirubin, Ascorbinsiure) und

Lipidperoxidationsprodukte (4-Hydroxynonenal, Malondialdehyd) untersucht werden.

2. Inwieweit unterscheiden sich Sauna und Winterschwimmen im Einfluss auf den
Radikalstoffwechsel?

Welche Bedeutung hat die Intensitét der thermischen Reize?

Zum  direkten  Vergleich  sollen  beim  Winterschwimmen  dhnliche

Untersuchungszeitrdume wie bei der Sauna gewéhlt werden.
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3 Aufgabenstellung

Welche Veranderungen treten in den antioxidativen Schutzsystemen zu

unterschiedlichen Zeiten der thermischen Belastung auf?

Kénnen schadliche Effekte bei der Sauna ausgeschlossen werden?

Um Gewebe- und Organschidigungen auszuschlieen, sollen im Blut entsprechende

Parameter der klinischen Chemie und des Blutbildes bestimmt werden.
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4 PROBANDEN, MATERIAL UND METHODEN
4.1 Ubersicht Uiber untersuchte Parameter und den Versuchsaufbau

Entsprechend der Aufgabenstellung wurden Reaktionen des Organismus im Zusammenhang
mit der Sauna und dem Eisbaden tuberpriift. Es wurden Personen ausgewaihlt, die durch
regelmiBigen Saunabesuch bzw. Teilnahme am Winterschwimmen diese thermischen Reize

gewohnt waren.

Zur Beurteilung der oxidativen Belastung wurden folgende Parameter wéhrend der Sauna und
des Winterschwimmens bestimmt:
1. reduziertes und oxidiertes Glutathion
Harnsdure
Bilirubin

. . 2
L-Ascorbinsiure

“w»ok wN

Malondialdehyd und 4-Hydroxynonenal

Um die moglichen Reaktionen des Radikalstoffwechsels vergleichen zu konnen, erfolgten bei

der Sauna und beim Winterschwimmen die Untersuchungen zu dhnlichen Zeitpunkten.

Vor- 1. 2. 3.

berei- Sauna- Kalt- Erholungsphase  Sauna- Kalt- Erholungsphase Sauna- Kalt- Erholungsphase

tung gang reiz  Nachbereitung gang reiz  Nachbereitung gang reiz  Nachbereitung

5-10 8-12 1 25-35 8-12 1 25-35 8-12 1 35  Zeitdauer [min]

| |
| | Il I Il I
1.

|
4.

Zeitpunkte der Blutentnahme

N e
s,o-—

Abbildung 3: Ablauf des Saunavorganges

Kaltreiz Erholungsphase
1-4 o0  Zeitdauer [min]
| | |
| | |
1 2. 3.
Zeitpunkte der Blutentnahme
Abbildung 4: Ablauf des Winterschwimmens

* Die L-Ascorbinsiurebestimmung wurde nur bei den Winterschwimmern durchgefiihrt.
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Bei der Sauna wurden zusitzlich ALAT, ASAT, GGT, AP, LDH, CK, Kreatinin und Eisen
bestimmt. In beiden Gruppen erfolgte die Messung der Elektrolyte Kalium, Calcium und

Natrium sowie einer Reihe von Werten des Blutbildes.

Die geplanten Versuche wurden durch die Ethikkommision der Charit¢ gepriift und

genehmigt.

4.2 Probanden

Dreizehn regelmiBige Saunaganger bildeten die Gruppe, die sich zur Untersuchung mit
mehrfacher Blutentnahme wéhrend des Saunaablaufs bereit erkldrte. Bei einem Alter
zwischen 23 und 27 Jahren betrug das Durchschnittsalter 24,3 Jahre. Drei waren weiblichen
und zehn waren minnlichen Geschlechts. Die Probanden besuchten die Sauna einmal
wochentlich seit zwei bis fiinf Jahren.

Zur Gruppe der gewohnten Winterschwimmer gehorten neun Probanden im Alter zwischen
21 und 58 Jahren. Das Durchschnittsalter lag bei 44,1 Jahren. Drei der Probanden waren
weiblichen, sechs waren méannlichen Geschlechts. Das Winterschwimmen wurde von ihnen
regelmiBig einmal wochentlich in der Wintersaison seit einem Zeitraum von zwei bis zwolf

Jahren durchgefiihrt.

Alle Probanden, deren Blutproben untersucht wurden, waren zum Zeitpunkt der
Versuchsdurchfiihrung klinisch gesund. Ausschlusskriterien zur Teilnahme an der

Verlaufsbeobachtung waren:
o akute Infektionen
e Nieren- und Lebererkrankungen
e Gicht
e Diabetes mellitus
e Koronare Herzkrankheit
e Tumorleiden
o Arterielle Hypertonie

¢ Antioxidanzien-Supplementation
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4.3 Blutentnahmen und Versuchsaufbau

4.3.1 Blutentnahme und Versuchsablauf bei Anwendung der Sauna

Das Saunabad wurde in der Forschungssauna der Klinik und Poliklinik fiir Physikalische
Medizin und Rehabilitation der Charité durchgefiihrt. Die Temperatur lag bei 95 °C unter der
Raumdecke, die Luftfeuchtigkeit betrug 7,4 + 3 %. Der Versuch fand morgens ca. 2 Stunden
nach dem Friihstiick statt.

Vor dem Betreten der Sauna wurde zur Bestimmung der Ausgangswerte die 1. Blutentnahme
durchgefiihrt. Nach den iiblichen Regeln erfolgten vor dem 1. Saunagang eine kurze
Durchwérmung und Reinigung unter der Dusche sowie anschlieBend vollstindiges
Abtrocknen. Je nach individueller Belastbarkeit und Wohlbefinden wéhlten die Probanden
Sitzhohe und Dauer der Saunagédnge. Im Allgemeinen betrug die Aufenthaltsdauer in der
Sauna 10 Minuten. Die Abkiihlung erfolgte im Tauchbecken. Auch hier wurde die Zeit des
Aufenthaltes individuell bestimmt, wobei die Probanden bis ca. 1 Minute im Wasser
verweilten. Die Temperatur des Wassers im Tauchbecken lag durchschnittlich bei 15 °C.
Nach dem Abtrocknen schloss sich eine ca. 20- bis 30-miniitige Ruhephase an, wéihrend der
die Probanden in einem Tuch gewickelt lagen. Der 2. und 3. Saunagang folgte in gleicher
Weise. Unmittelbar nach Verlassen des Saunaraumes nach dem 3. Saunagang wurde das
zweite Mal Blut entnommen. Die dritte Blutentnahme wurde sofort nach dem letzten Kaltreiz
durchgefiihrt. Nach Beendigung der Saunagénge ruhten die Probanden in ein Tuch gewickelt
30 Minuten nach. Die 4. Blutentnahme erfolgte etwa 5 Minuten nach dieser Ruhephase.

Alle Blutproben wurden sofort nach der Entnahme aufbereitet. Das Blut, das der Bestimmung
von MDA und HNE dienen sollte, wurde zentrifugiert, das Serum abpipettiert und bei —80 °C

tiefgefroren. Die Bestimmung aller weiteren Parameter erfolgte am gleichen Tag.

4.3.2 Blutentnahme und Versuchsaufbau beim Winterschwimmen

Ort der Versuchsdurchfiilhrung war das Freibad Orankesee in Berlin. Die Blutentnahmen
fanden vor Ort in einem ungeheizten Gebdude am See statt. Um eine Gewohnung an das
Winterschwimmen zu gewéhrleisten, wurde dieser Versuch am Ende der Wintersaison
durchgefiihrt. Die Wassertemperatur betrug 5 °C, die Lufttemperatur betrug 4 °C.

Zur Bestimmung der Ausgangswerte wurde Blut vor dem Winterschwimmen abgenommen.
Im Anschluss an eine kurze Erwirmung in Form gymnastischer Ubungen oder eines Laufes
wurde mit dem Winterschwimmen begonnen. Entsprechend den Regeln der

Winterschwimmer badete jeder so lange, wie es ihm angenehm war. Leistungsdruck wurde
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vermieden. Die Probanden hielten sich zwischen einer bis vier Minuten im Wasser auf.
Unmittelbar nach dem Kaltreiz und Abtrocknen wurde die 2. Blutentnahme vorgenommen.
Die Probanden bekleideten sich und nach einer Erholungsphase von 20 Minuten bildete die 3.
Blutentnahme den Abschluss dieser Untersuchung.

Die Monovetten fiir die Bestimmung der Parameter der klinischen Chemie wurden vor Ort
zentrifugiert und das Serum abgetrennt. Zusammen mit den EDTA-Monovetten fiir das
Blutbild erfolgte der Transport in einer Kiihltasche in das Labor. Durch Abpolstern konnten
Erschiitterungen zum groBten Teil vermieden werden. Die Proben wurden bei 4 °C gelagert
und am nédchsten Tag im Labor analysiert. Die Proben zur Bestimmung von HNE, MDA und
Vitamin C wurden zentrifugiert und das Serum abpipettiert. Diese Seren und das Blut zur
Analyse des erythrozytiren Glutathionsystems wurden vor Ort tiefgefroren und im fliissigen
Stickstoff transportiert sowie gelagert. Die entsprechenden Parameter wurden am folgenden

Tag untersucht.

4.4  Bestimmung der Indikatoren der oxidativen Belastung und verwendete

Chemikalien

4.4.1 Reduziertes und oxidiertes Glutathion

Zu 0,2 ml Suspension (Vollblut) wurden 1,8 ml Aqua dest. und 3 ml Fallungsreagenz (1,67 g
Metaphosphorséure, 0,2 g EDTA, 30 g NaCl auf 100 ml Aqua dest.) gegeben, mit Hilfe eines
Vibrofix geschiittelt und anschlieBend 10 Minuten bei 4000 min™ zentrifugiert. Aus dem

Uberstand wurden jeweils 0,5 ml fiir beide Bestimmungen entnommen.

Reduziertes Glutathion (GSH) wurde photometrisch in Anlehnung an die Methode zur
Bestimmung des GSH im Blut von Beutler et al. gemessen (7).

Dazu wurde der Uberstand mit 2,0 ml 0,2 M Natriumhydrogenphosphat und 0,25 ml
Dithiobisnitrobenzoesdure (DTNB) versetzt. Nach 30 Minuten erfolgte die Messung der
Extinktion bei einer Wellenldnge von 412 nm. Zur Berechnung der GSH-Konzentration

wurde der molare Extinktionskoeffizient € = 13,6 1 mol”' verwendet.

Oxidiertes Glutathion (GSSG) wurde fluorimetrisch nach einer Methode von Hissin und
Hilf bestimmt (54). Zu 0,5 ml Uberstand wurden 0,1 ml N-Ethylmaleimid zur Verhinderung
der Autoxidation von reduziertem Glutathion, 2,3ml 0,1 M NaOH und 0,1 ml o-
Phtaldialdehyd (OPT) gegeben. Nach etwa 10 bis 15 Minuten wurden die Proben am
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Fluoreszenzspektrophotometer bei einer Extinktionswellenldinge von 344nm und
Emissionswellenlédnge von 420 nm gemessen.
Gleichzeitig wurde eine Eichreihe mit einer definierten Menge GSSG mitgefiihrt, nach der die

Konzentration des oxidierten Glutathions berechnet werden konnte.

4.4.2 Ascorbinsaure

Die Ascorbinsdure wurde im Serum, basiecrend auf einer Methode nach Beutler und
Beinstingl, photometrisch mit einem Farbtest (Boehringer Mannheim) gemessen (8).

Das Prinzip beruht auf der reduzierenden Wirkung von L-Ascorbinsdure. Das entstehende
MTT-Formazan ist die MessgroBle und kann aufgrund seiner Absorption im sichtbaren
Bereich bei 578 nm bestimmt werden.

Zur Vorbereitung der Proben wurden 1 ml Serum mit 0,05 ml Trichloressigsdure (3 mol/l)
versetzt und 2 Minuten zentrifugiert. 0,1 ml des Uberstandes wurde bei 37 °C zusammen mit
1,5 ml Aqua bidest. und 1 ml einer Losung aus Dinatriumhydrogenphosphat/Citronenséure-
puffer, MTT (3-(4,5-Dimethylthiazolyl 2)-2,5-Diphenyltetrazoliumbromid) und Stabilisatoren
inkubiert. Nach 6 Minuten wurde die Extinktion gemessen und anschlieBend 0,1 ml PMS
zugegeben. 5-Methylphenaziniummethylsulfat (PMS) ist ein Elektroneniibertrager, in dessen
Gegenwart das Tetrazoliumsalz MTT durch L-Ascorbinsdure und andere reduzierende
Substanzen zu einem Formazan reduziert wird. Nach einer weiteren Inkubationszeit von
15 Minuten bei 37 °C wurde erneut die Extinktion gemessen und aus der Differenz zum 1.
Wert MTT-Formazan als Reaktionsprodukt der reduzierenden Substanzen mit dem
Tetrazoliumsalz bestimmt. Da im Probenansatz die Summe der reduzierenden Substanzen
bestimmt wurde, erfolgte zur Differenzierung von L-Ascorbinsiure die gleichzeitige Messung
eines Proben-Leerwertes. Er wurde wie die Probe bestimmt, wobei wihrend der ersten
Inkubationszeit mit einem Ascorbatoxidase-Spatel alle 2 Minuten ca. 5 Sekunden lang geriihrt
und dadurch der L-Ascorbinsdure-Anteil oxidativ entfernt wurde. Die entstehende
Dehydroascorbinsdure reagiert nicht mit MTT/PMS.

Die Extinktionsdifferenz der Probe abziiglich der Extinktionsdifferenz des Probenleerwertes

ist der L-Ascorbinsduremenge in der Probe dquivalent.

Berechnung
Die Berechnung der Probenkonzentration erfolgte mit Hilfe des Extinktionskoeffizienten von

MTT-Formazan. Nach der Berechnungsformel fiir die Konzentration gilt:
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c= VMG g e
e-d-v-1000

V - Testvolumen [ml]

v - Probevolumen [ml]

MG - Molekulargewicht der zu bestimmenden Substanz [g/mol]
d - Schichtdicke [cm]

e - Extinktionskoeffizient von MTT-Formazan bei 578 nm (16,9 mmol™-cm™)

Hieraus ergibt sich fiir L-Ascorbinséure:

o 270-17613
16,9-1-0,10-1000

-AE =0,2814-AE [g L-Ascorbinsdure/l Probeldsung].

4.4.3 Aldehydische Produkte der Lipidperoxidation
4.43.1 4-Hydroxynonenal im Serum

Fiir die Bestimmung des 4-Hydroxynonenal (HNE) wurde eine durch Poli modifizierte
Methode von Esterbauer et al. angewandt (37). Zu der zu untersuchenden Probe (2 ml Serum)
wurde im Verhéltnis 1:1 eine DNPH-Losung gegeben. Um weitere Lipidperoxidationen zu
stoppen, wurde die Probe mit 0,1 ml einer 2 % ethanolischen Butylhydroxytoluol-Losung
(einem Radikalfanger) versetzt. Das Gemisch wurde anschlieBend 2 Stunden bei
Raumtemperatur unter Lichtabschluss und 1 Stunde gekiihlt inkubiert. Die dabei entstehenden
2/4-Dinitrophenylhydrazone wurden dreimal mit 4 ml Dichlormethan extrahiert, 30 Sekunden
geschiittelt und bei 3000 U/min 5 Minuten zentrifugiert. Die in der unteren Phase
entstehenden Dichlormethanfraktionen wurden gesammelt, 24 Stunden tiefgefroren, nach
Filtration am Rotationsverdampfer zur Trockene eingeengt und danach in Dichlormethan

aufgenommen.

Diinnschichtchromatographie (DC): Die Proben wurden auf DC-Platten aufgetragen und in

ein zu 1 cm mit dem jeweiligen Laufmittel gefiilltes Gefal3 gestellt (zuerst Dichlormethan,
dann Benzol). Die 2/4-Dinitrophenylhydrazone teilte sich in 3 Zonen auf, wobei Zone 1 die 4-
Hydroxyalkenale enthélt. Diese Zone wurde abgekratzt, dreimal mit 5 ml Methanol extrahiert
und zentrifugiert. Das Gemisch der entstehenden Methanolfraktion wurde am
Rotationsverdampfer bis zur Trockene eingeengt und dann fiir die HPLC-Analyse in 1 ml

Methanol aufgenommen.
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HPLC: Als Elutionsmittel wurde ein Methanol-Wasser-Gemisch (4:1) verwendet. Die
Trennung wurde auf einer Supelcosil-LC-18-5-Sdule durchgefiihrt. Die Identifizierung der

Peaks erfolgte durch Vergleiche der Retentionszeiten und Korrelierung mit Standardproben.

4.4.3.2 Malondialdehyd im Serum

Das Malondialdehyd wurde nach der Methode von Wong et al. gemessen (121). Diese
Methode beruht auf der Reaktion von MDA mit Thiobarbitursdure (TBA). Das entstehende
Reaktionsprodukt MDA(TBA), wurde mittels HPLC bestimmt, um die Spezifitit der
Methode zu gewéhrleisten.

Zu 0,75 ml Phosphorsdure (0,44mol/l) wurden 300 pul Serum, 0,2 ml Wasser und 0,25 ml
(42 mmol/l) TBA-Losung gegeben. Nach einem 60-miniitigen Wasserbad bei 95 bis 100 °C
wurden die Proben im Eisbad abgekiihlt. Unmittelbar vor der Analyse wurden sie 1:1 mit
Methanol-NaOH neutralisiert und 2 Minuten zentrifugiert. Nach der Fillung der
Plasmaproteine mit Methanol und Abtrennung durch Zentrifugation wurde jeweils der
proteinfreie Uberstand mit Hilfe einer HPLC-Trennung an einer C18-Siule (Supelco)
fraktioniert. Die Fluoreszenzdetektion erfolgte bei einer Extinktionswellenldnge von 525 nm
und einer Emissionswellenldnge von 550 nm. Die Plasmakonzentrationen von MDA konnten

durch MDA-Referenzl6sungen ermittelt werden.

45 Methodenkitik

In dieser Verlaufsbeobachtung wurden Parameter bei gewohnten Saunagingern und
Eisbadern verglichen. Kritisch anzumerken ist das Fehlen einer Vergleichsgruppe mit

saunaungewohnten Probanden.

4.6 Statistik

Entsprechend der Versuchsplanung wurden wihrend der Sauna 4 Blutentnahmen (n = 13) und
wihrend des Eisbadens 3 Blutentnahmen (n=9) durchgefiihrt und die verschiedenen
Parameter bestimmt.

Die statistische  Auswertung der Untersuchungsergebnisse wurde mit dem

Computerprogramm SPSS 11.5 vorgenommen.

Zunichst wurden Boxplots dargestellt, in denen sich die Verteilung der Werte meist als schief

erwies, so dass anschliefend jeweils der Medianwert und die Quartile berechnet wurden. Da
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innerhalb jeder Gruppe an denselben Probanden Messwerte in festen zeitlichen Abstinden
ermittelt wurden, konnte generell von abhingigen Stichproben ausgegangen werden.

Danach wurde gepriift, ob Verdnderungen der Parameter im gesamten Verlauf getrennt fiir die
Gruppen Sauna/Eisbaden auftreten. Verwendet wurde der Test nach Friedmann. Er erfordert
keine Normalverteilung und setzt als Rangstatistik nur voraus, dass die Daten auf ordinalem
Zahlenniveau liegen. Der Entscheidung wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von a = 0,05
zugrunde gelegt.

Bei Vorliegen einer Signifikanz im Test nach Friedmann wurden zur Feststellung von
signifikanten Unterschieden zwischen zwei Zeitpunkten der Blutentnahme Paarvergleiche mit
dem Wilcoxon-Test durchgefiihrt. Auch hier wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von
a = 0,05 zugrunde gelegt.

Des Weiteren wurden die Ausgangswerte und die Differenzen der Parameter zwischen den
Gruppen Sauna und Eisbaden verglichen.

Zum Vergleich der beiden Gruppen kam der U-Test zur Anwendung. Zuerst wurden die
Ausgangswerte miteinander verglichen. Danach wurden signifikante Unterschiede zwischen 2
Untersuchungszeitpunkten innerhalb einer Gruppe durch die Bildung ihrer Differenzen
(Verdanderungen der Werte) quantitativ erfasst. Diese Differenzen wurden anschliefend
zwischen den Gruppen verglichen. Eine Irrtumswahrscheinlichkeit von o = 0,05 wurde auch
hier angenommen (55).

Im Begleittext sind die Medianwerte und untere Quartile (Qu)/obere Quartile (Qo) angegeben.
Der p — Wert im Begleittext gibt Aufschluss iiber die Signifikanz.

Die graphische Darstellung erfolgte durch Boxplots.
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5 ERGEBNISSE

5.1  Darstellung der Indikatoren der oxidativen Belastung wahrend der Sauna bzw.

des Winterschwimmens

5.1.1 Glutathionsystem

5.1.1.1 Reduziertes Glutathion (GSH)
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Abbildung 5: Reduziertes Glutathion (GSH) in den Erythrozyten im Verlauf eines Saunabades bei
saunagewohnten Personen (n=13) und ecines Eisbades bei gewohnten
Winterschwimmern (n = 9)

Der Ausgangsmedianwert fiir die GSH-Konzentration in den Erythrozyten bei den
regelmifBigen Saunagangern lag bei 2,72 mmol/l RBC (Qu/Qo: 1,93/3,48 mmol/l RBC).
Wihrend sich nach zweimaligem kompletten Wechselreiz der Sauna und im Anschluss an die
dritte Hitzeexposition keine signifikante Verdnderung des GSH auf 2,62 mmol/l RBC
(Qu/Qo: 2,09/3,6 mmol/l RBC) zeigte, wurde unmittelbar nach dem Kaltreiz ein signifikanter
Abfall (p <0,05) auf 2,37 mmol/l RBC gemessen (Qu/Qo: 1,92/3,31 mmol/l RBC).
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Nach der Ruhephase wurde mit einer GSH-Konzentration von 2,71 mmol/l RBC
(Qu/Qo: 1,52/3,87 mmol/l RBC) der Ausgangsmedianwert wieder erreicht.

Wie bei den Saunagingern lag der Ausgangsmedianwert des reduzierten Glutathions
trainierter Winterschwimmer bei 2,72 mmol/l RBC (Qu/Qo: 2,34/2,82 mmol/l RBC).
Unmittelbar nach dem Eisbad kam es zum Abfall (p <0,05) auf 2,48 mmol/l RBC
(Qu/Qo: 2,1/2,72 mmol/l RBC). Nach 20 Minuten fiel die GSH-Konzentration weiter auf
2,31 mmol/l RBC (Qu/Qo: 2,19/2,56 mmol/l RBC) ab, sie lag damit 15 % signifikant unter
dem Ausgangswert (p < 0,05).

5.1.1.2 Oxidiertes Glutathion (GSSG)
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Abbildung 6: Oxidiertes Glutathion (GSSG) in den Erythrozyten im Verlauf eines Saunabades bei
saunagewohnten Personen (n=13) und ecines FEisbades bei gewohnten
Winterschwimmern (n = 9)
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Wihrend sich fiir das reduzierte erythrozytire Glutathion bei der Sauna im Zusammenhang
mit der Kiltebelastung im Tauchbecken ein Abfall nachweisen lie3, zeigte sich beim
oxidierten Reaktionsprodukt GSSG ein signifikanter Anstieg (p <0,01). Dieser GSSG-
Anstieg konnte zum Ausgangswert und zum Wert nach Warmreiz festgestellt werden.

Die Medianwerte vor der Sauna von 53,6 pmol/l RBC (Qu/Qo: 47,5/99,8 nmol/l RBC) und
nach Warmreiz von 64,5 umol/l RBC (Qu/Qo: 43,1/85,3 umol/l RBC) erhdhten sich nach
Kaltreiz im Tauchbad signifikant auf 74,4 umol/l RBC (Qu/Qo: 57,6/105,9 umol/l RBC).
Nach der Erholung wurden wie beim GSH &hnliche Werte wie vor der Sauna gemessen. Der
Riickgang der GSSG-Konzentration auf 53,2 umol/l RBC (Qu/Qo: 45,7/88 umol/l RBC) war
signifikant in Bezug auf den Wert nach Kaltreiz (p < 0,05).

Beim Winterschwimmen kam es im Zusammenhang mit der unmittelbaren Kéltebelastung
zu einem signifikanten Anstieg (p <0,01) des oxidierten Glutathions von 60,5 umol/l RBC
(Qu/Qo: 41,6/65,5 pmol/l RBC) vor dem Eisbaden auf 81 umol/l RBC
(Qu/Qo: 70,1/123,8 umol/l RBC). 20 Minuten nach dem Eisbad war ein weiterer signifikanter
Anstieg (p <0,05) im Vergleich zum Ausgangswert zu verzeichnen. Zu diesem Zeitpunkt
wurde ein Medianwert des GSSG von 82,5 umol/l RBC (Qu/Qo: 69,8/145,8 umol/l RBC)

bestimmt.

5.1.1.3 Vergleich der Veranderungen von reduziertem und oxidiertem Glutathion

zwischen der Gruppe der Winterschwimmer und Saunaganger

Die Ausgangswerte des reduzierten und oxidierten Glutathions sowie die Verdnderungen des
GSH wihrend der Sauna und des Winterschwimmens unmittelbar nach dem Kaltreiz
unterschieden sich nicht zwischen der Gruppe der Saunaginger und der Gruppe der
Winterschwimmer. Sowohl bei Saunagéngern als auch bei Winterschwimmern kam es durch

die thermischen Reize zu einem GSH-Abfall und zu einem GSSG-Anstieg.

Ferner wurde im Gruppenvergleich ein signifikanter Unterschied in den GSSG-Werten nach
der Erholungsphase nachgewiesen.

Im Vergleich zum Ausgangswert stiecg das GSSG bei den Eisbadern nach der Erholungsphase
um 22 umol/l RBC weiter an (p <0,05). Bei den Saunagéngern erreichte GSSG nach der

Erholung wieder den Ausgangswert.
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In Bezug auf den Kaltreiz war bei den Eisbadern ein Anstieg des GSSG nach der Erholung
nachweisbar. Gegensitzlich verhielt sich das GSSG wihrend der Sauna, das oxidierte

Glutathion fiel nach der Erholungsphase wieder in Richtung Ausgangswert ab (p < 0,01).

5.1.1.4 Oxidiertes Glutathion in Relation zum Gesamtglutathion vor, wahrend und

nach einem Saunabad bei gewohnten Saunagangern

Der Quotient aus oxidiertem Glutathion und Gesamtglutathion stellt quantitativ eine oxidative

Belastung des Glutathionsystems dar.

Er wird wie folgt berechnet: 2GSSG/2GSSG + GSH.

Im Verlauf der Sauna kam es zu signifikanten Verdnderungen der Relation von oxidiertem
Glutathion zum Gesamtglutathion nach erfolgtem Kaltreiz sowohl in Bezug zum
Ausgangsmedianwert als auch nach der dritten Hitzeeinwirkung (jeweils p < 0,01).

Vor der Sauna wurde ein Verhéltnis von 0,046 (Qu/Qo: 0,033/0,056) bestimmt. Nach dem
Warmreiz im dritten Saunagang betrug die Relation von oxidiertem Glutathion zum
Gesamtglutathion 0,049 (Qu/Qo: 0,03/0,06). Nach dem Kaltreiz kam es zu einer deutlichen
Verschiebung zugunsten des oxidierten Glutathions auf 0,054 (Qu/Qo: 0,044/0,075).

Am Schluss der Sauna wurde eine Relation von oxidiertem Glutathion zum Gesamtglutathion
von 0,044 (Qu/Qo: 0,032/0,058) bestimmt. Sie fiel damit in Bezug zum Kaltreiz wieder ab
(p <0,05).

5.1.1.5 Oxidiertes Glutathion in Relation zum Gesamtglutathion vor und nach einem

Eisbad bei trainierten Winterschwimmern

Wie beim Saunabad kam es im Verlauf des Winterschwimmens zur Verschiebung zugunsten
des oxidierten Glutathions unmittelbar nach dem Kaltreiz und nach der Erholungsphase
(p <0,01). Die signifikanten Unterschiede konnten jeweils zum Ausgangswert festgestellt

werden.

Vor dem Eisbad wurde ein Verhiltnis von 0,044 (Qu/Qo: 0,025/0,05) bestimmt. Nach dem
Kaltreiz ergab die Relation von oxidiertem Glutathion zum Gesamtglutathion 0,07

(Qu/Qo: 0,051/0,088). Nach der Erholungsphase betrug sie 0,07 (Qu/Qo: 0,054/0,1).
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5.1.1.6 Vergleich des oxidierten Glutathion in Relation zum Gesamtglutathion

wahrend eines Sauna- bzw. Eisbades

Sowohl beim Saunieren als auch beim Winterschwimmen stieg bis unmittelbar nach dem
jeweiligen thermischen Reiz der Anteil des oxidierten Glutathions am Gesamtglutathion-Pool

deutlich an.

Die Priifung, in welcher Stdrke sich Sauna und Winterschwimmen auf die Relation von
oxidiertem Glutathion zum Gesamtglutathion auswirken, zeigte signifikante Unterschiede nur
nach der Erholungsphase. Wiahrend hier nach der Sauna die Relation von oxidiertem
Glutathion zum Gesamtglutathion wieder abfiel, stieg sie bei den Winterschwimmern an.

Tendenziell war nach Kaltreiz beim Eisbaden im Vergleich zur Sauna das Verhéltnis stirker

zum oxidierten Glutathion verschoben. Dieser Unterschied war jedoch nicht signifikant.

5.1.1.7 Glutathionsystem bei trainierten Saunagangern und Winterschwimmern im

Vergleich zu untrainierten Kontrollpersonen

Da es sich bei den untersuchten Probanden um regelméBige Saunaginger bzw.
Winterschwimmer handelt, wurden GSH und GSSG vor den jeweiligen thermischen Reizen
mit den Werten untrainierter Personen einer Kontrollgruppe verglichen. Dazu wurden Werte

von Kontrollpersonen von Siems herangezogen (103).
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Abbildung 7: Glutathionstatus in den Erythrozyten bei trainierten Winterschwimmern (WS, WS¥),
regelmifBigen Saunagingern (SG*) und einer Kontrollgruppe mit gesunden Probanden
(KON); in Anlehnung Siems (103)*

> Werte der Kontrollgruppe (KON) und Winterschwimmer (WS) in Anlehnung an Siems (103); Werte
Saunagénger (SG*) und Winterschwimmer (WS*) auf der Basis eigener Erhebungen.
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Mit den eigenen GSH-Ausgangswerten vergleichbar sind die Ergebnisse von Siems
(GSH = 2,85 £ 0,41 mmol/l Zellen), wobei es sich hier jeweils um Personen handelt, die
regelmiBig am Winterschwimmen teilnahmen. Die Kontrollgruppe weist mit Werte um
2,32 £ 0,41 mmol/l Zellen einen kleineren GSH-Spiegel auf (103). Die Ausgangswerte des
Glutathion-Disulfids sind ebenfalls mit den eigenen Ergebnissen vergleichbar. In der
Kontrollgruppe ist GSSG deutlich hoher als bei den Personen, die regelmifBig saunieren oder
am Winterschwimmen teilnehmen.

Abbildung 7 stellt die Differenzen des Glutathions zwischen regelméfBigen Saunagéngern und

Eisbadern im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen dar.

5.1.2 Verhalten ausgewahlter nicht enzymatischer Radikalfanger wahrend eines

Sauna- bzw. Eisbades bei gewohnten Saunagangern und Winterschwimmern

Als nicht-enzymatische Antioxidanzien wurden Harnsdure und Bilirubin bestimmt, bei den
Eisbadern erfolgte zusétzlich die Messung von Vitamin C.

Die Tabellen 4 und 5 fassen die Ergebnisse zusammen.

Sauna
Parameter Harnsaure in umol/l Bilirubin in pmol/l
Ausgangswert 330 (Qu/Qo: 302/362) 14 (Qu/Qo: 9/16)

Nach Warmreiz 336 (Qu/Qo: 314/378) 14 (Qu/Qo: 10/16)

(p <0,05) (p : ns)
Nach Kaltreiz 333 (Qu/Qo: 312/373) 14 (Qu/Qo: 10/16)
(p < 0,01 Wert nach Warmreiz; (p:ns)

p < 0,05 nach Ausgangswert)

337 (Qu/Qo: 304/370)
(p < 0,05 Wert nach Kaltreiz)

Nach Erholung 14 (Qu/Qo: 10/16)

(p:ns)

Tabelle 4: Nicht-enzymatische Antioxidanzien wihrend eines Saunabades bei saunagewohnten

Personen, n = 13, p (Wilcoxon): ns = nicht signifikant, Vitamin C wurde nicht bestimmt

Winterschwimmen

Parameter Harnsaure in umol/l Bilirubin in pmol/l Vitamin C in umol/I

Ausgangswert 320 (Qu/Qo: 216/371) 8 (Qu/Qo: 8/10) 47 (Qu/Qo: 31/63)

Nach Kaltreiz 314 (Qu/Qo: 214/364) 8 (Qu/Qo: 6/10) 34 (Qu/Qo: 11/44)

(p<0,05) (p: ns) (p<0,05)
Nach Erholung 333 (Qu/Qo: 218/378) 8 (Qu/Qo: 6/10) 28 (Qu/Qo: 23/46)
(p:ns) (p:ns) (p < 0,05 im Vergleich

zum Ausgangswert)

Tabelle 5: Nicht-enzymatische ~ Antioxidanzien wéhrend eines Eisbades bei gewohnten

Winterschwimmern, n =9, p (Wilcoxon): ns = nicht signifikant
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5.1.2.1 Serumkonzentration der Harnsaure

Die Harnsdurekonzentration im Serum regelmdBiger Saunaganger betrug vor der Sauna
330 pmol/l (Qu/Qo: 302/362 umol/l). Nach zwei kompletten Saunagéingen und im Anschluss
an die dritte Warmeeinwirkung erhohte sich die Harnsdure signifikant (p <0,05) zum
Ausgangswert auf 336 umol/l (Qu/Qo: 314/378 umol/l). Unmittelbar nach Kaltreiz im
Tauchbecken erniedrigte sich der Harnsdurespiegel auch bei kleiner Anderung des
Absolutwertes signifikant zum Harnsdurewert, der nach Wérme bestimmt wurde (p < 0,01),
blieb jedoch signifikant hoher als der Ausgangswert (p<0,05). Die Harnsdurekonzentration
betrug nach dem Kaltreiz 333 pumol/l (Qu/Qo: 312/373 umol/l). Nach der Erholung kam es
erneut zu einer signifikanten Erhéhung (p < 0,05) auf 337 umol/l (Qu/Qo: 304/370 umol/l).

Analog den Saunagingern kam es bei den Winterschwimmern unmittelbar nach dem
Aufenthalt im kalten Wasser zu einem signifikanten Abfall (p<0,05) der
Harnsdurekonzentration von 320 umol/l (Qu/Qo: 216/371 umol/l) auf 314 pmol/l (Qu/Qo:
214/364 pmol/l). Im weiteren Verlauf stieg die Harnsdurekonzentration ohne signifikanten

Unterschied.

5.1.2.2 Ascorbinsaure (Vitamin C) im Serum
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Abbildung 8: Ascorbinsdure im Serum im Verlauf des Eisbadens bei gewohnten Winterschwimmern
(n=9)

Unmittelbar nach dem Eisbad kam es zu einem signifikanten Abfall der Serumkonzentration

der Ascorbinsdure.
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Der Ausgangsmedianwert von 47 umol/l (Qu/Qo: 31/63 umol/l) erniedrigte sich auf
34 umol/l (Qu/Qo: 11/44 umol/l) (p <0,05). 20 Minuten nach dem Kaltreiz fiel der
Medianwert weiter auf 28 pmol/l (Qu/Qo: 23/46 umol/l) ab.

Dieser Unterschied war nicht signifikant (p =0,374) im Vergleich zum Wert nach Kaltreiz,
wohl aber im Vergleich zum Ausgangswert (p < 0,05).

5.1.2.3 Bilirubinbestimmung

Als weiterer Indikator fiir eine oxidative Belastung wurde im Serum Bilirubin bestimmt.

Bei allen Probanden befand sich Bilirubin im Normbereich (0 - 19 pmol/l).

Sauna und Winterschwimmen fiihrten bei allen Messungen zu keinen Verdnderungen der
Serumkonzentration des Bilirubins. Ein Vergleich der Probandengruppen erbrachte keine

Unterschiede in den Ausgangswerten oder im Verlauf der thermischen Reize.

5.1.2.4 Malondialdehyd und 4-Hydroxynonenal

Die Konzentrationen von MDA und HNE blieben bei allen Messungen wiahrend der Sauna
und des Winterschwimmens im Normbereich. Weder beim Eisbaden noch bei der Sauna
konnten signifikante Unterschiede in den Konzentrationen des Malondialdehyds und des 4-

Hydroxynonenals im Verlauf der thermischen Reize festgestellt werden.

Wihrend der Sauna war ein gleichsinniges Verhalten von MDA und HNE zu beobachten.
Nach dem Warmreiz im dritten Saunagang waren tendenziell ein Anstieg und nach dem
Kaltreiz im Tauchbecken ein Abfall zu messen. Zum Schluss der Sauna stiegen die

Messwerte wieder an.
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5.2 Klinisch - chemische Routineparameter

Starke oxidative Belastungen konnen zu Gewebe- oder Organschiden fithren. Um diese
Schiaden wihrend der Sauna auszuschlieen, wurden verschiedene Parameter der klinischen

Chemie gemessen.

Parameter

Ausgangswert

Nach Warmreiz

Nach Kaltreiz

Nach Erholung

ALAT [umol/s-1]

0,18 (0,16/0,36)

0,18 (0,17/0,38)

0,18 (0,17/0,4)

0,19 (0,17/0,39)

ASAT [pumol/s-1]

0,32 (0,28/0,48)

0,3 (0,28/0,5)

0,32 (0,28/0,49)

0,32 (0,26/0,49)

GGT [umol/s-1]

0,2 (0,2/0,41)

0,24 (0,16/0,48)

0,27 (0,23/0,52)

0,3 (0,23/0,47)

AP [umol/s-I]

3,19 (2,65/3,63)

3,23 (2,57/3,75)

3,31 (2,59/4,03)

3,2 (2,78/3,97)

LDH [umol/s-1]

59 (5,1/6,9)

6,1 (5,3/7,3)

55 (5,1/7,2)

7 (5417.7)

CK [umol/s-1] 2,04 (1,4/2,75) 2,06 (1,36/2,78) 2,08 (1,33/2,84) 2,03 (1,31/2,87)
KREA [umol/l] 68 (64/82) 71 (62/80) 70 (63/87) 69 (64/83)
Eisen [umol/l] 18 (9/30) 22 (8/29) 21 (9/29) 21 (9/28)
Tabelle 6: Verdnderungen klinisch chemischer Werte (Qu/Qo) beim Saunabaden bei

saunagewohnten Personen (n = 13)

Die Konzentrationen von Kreatinin und Eisen lagen im Normbereich. Es wurden keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Serumkonzentrationen im Verlauf der gesamten
Sauna gefunden. Bei den enzymdiagnostischen Messungen lagen die Ausgangswerte
ebenfalls innerhalb der Norm. Mit Ausnahme der LDH gab es bei allen anderen gemessenen
Enzymen einen gering ansteigenden Trend fiir die Aktivititen nach dem Kaltreiz im

Tauchbecken. Diese Aktivitdtsanstiege waren jedoch nicht signifikant.
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5.3  Elektrolyte wahrend eines Saunabades bei gewohnten Saunagéangern
5.3.1 Kaliumserumkonzentration
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Abbildung 9: Kalium im Verlauf eines Saunabades bei saunagewohnten Personen (n = 13)

Im Verlauf des Saunabades kam es zu Verdnderungen der Kaliumserumspiegel. Alle
Kaliumkonzentrationen waren signifikant héher als vor der Sauna (p <0,01), wobei zu
diesem Zeitpunkt ein Medianwert von 4,23 mmol/l (Qu/Qo: 4,08/4,43 mmol/l) bestimmt
wurde. Die hochsten Werte fanden sich nach dem dritten Warmreiz mit 4,49 mmol/l
(Qu/Qo: 4,25/4,8 mmol/l) und nach der Erholungsphase am Schluss der Sauna mit
4,49 mmol/l  (Qu/Qo: 4,29 mmol/1/4,8 mmol/l). Sie lagen damit 6 % iiber den
Ausgangswerten.

Nach dem Kaltreiz im Tauchbecken im dritten Saunagang fiel der Medianwert nicht

signifikant auf 4,37 mmol/l (Qu/Qo: 4,26/4,76 mmol/l) ab.
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5.3.2 Calciumserumkonzentration
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Abbildung 10: Calcium im Verlauf eines Saunabades bei saunagewohnten Personen (n = 13)

Ahnlich der Kaliumserumkonzentration zeigte sich bei allen Blutproben im Verlauf der Sauna
ein signifikanter Anstieg (p <0,01) der Calciumkonzentration. Die stirkste Erhhung war
nach der Wirme im dritten Saunagang von 2,34 mmol/l (Qu/Qo: 2,29/2,41 mmol/l)
Ausgangskonzentration auf 2,44 mmol/l (Qu/Qo: 2,42/2,61 mmol/l) vorhanden.

Die Abkiihlung fiihrte zu einer geringen Erniedrigung, blieb aber mit 2,43 mmol/l
(Qu/Qo: 2,34/2,56 mmol/l) iiber dem Ausgangsmedianwert. Dieser Unterschied im Vergleich
zur zweiten Blutentnahme war nicht signifikant. In der Nachruhephase am Ende der Sauna

anderten sich die Werte nicht mehr.

5.3.3 Natriumserumkonzentration

Im Unterschied zu Kalium und Calcium konnten wéhrend der Sauna zu keinem Zeitpunkt

signifikante Unterschiede festgestellt werden.

5.4  Elektrolyte beim Eisbaden

Bestimmt wurden Natrium, Kalium und Calcium. Der Kaltreiz und auch die anschlieBende

Erholungsphase hatten keinen signifikanten Einfluss auf diese Elektrolyte.
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5.5  Anderungen im Blutbild wahrend eines Saunabades

5.5.1 Hamoglobin

Zu Beginn der Sauna wurde ein Himoglobinwert von 9,4 mmol/l (Qu/Qo: 8,0/9,8 mmol/l)
gemessen. Nach Saunawédrme im dritten Saunagang erhdhte sich Hamoglobin (p < 0,05) auf
9,5 mmol/l (Qu/Qo: 8,2/9,7 mmol/l). Nach der Abkiihlung im Tauchbecken sowie nach der

Erholungsphase fand sich der gleiche Medianwert des Himoglobins wie vor der Sauna.

5.5.2 Hamatokrit/Mittleres korpuskulares Volumen (MCV)/Mittlerer korpuskuléarer
Hamoglobin-Gehalt (MCH)

Hématokrit, MCV und MCH blieben ohne signifikante Verdnderungen im Saunaverlauf.

5.5.3 Thrombozyten
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Abbildung 11: Thrombozyten im Verlauf eines Saunabades bei saunagewohnten Personen (n = 13)

Vor der Sauna lag die Thrombozytenzahl bei 226 Gpt/l (Qu/Qo: 198/255 Gpt/l). Eine
Erhohung des Medianwertes auf 231 Gpt/l (Qu/Qo: 218/291 Gpt/l) (p <0,01) wurde nach
Saunawirme im dritten Saunagang gemessen. Im Vergleich dazu kam es infolge des
Kaltreizes im Tauchbecken (p < 0,05) zu einem Abfall auf 224 Gpt/l (Qu/Qo: 212/258 Gpt/l)
und nach der Erholung (p < 0,05) auf 230 Gpt/l (Qu/Qo: 199/272 Gpt/l).
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5.5.4 Leukozyten

Zur Miterfassung von Veridnderungen im Immunsystem wurden die Leukozyten differenziert.
Leukozyten sind zellulire Hauptkomponenten der Immun- und Entziindungsreaktion. Sie
umfassen: neutrophile Granulozyten, Lymphozyten, Monozyten, eosinophile Granulozyten

und basophile Granulozyten (50, 94).

10

Leukozyten in Gpt/l
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Abbildung 12: Leukozyten im Verlauf eines Saunabades bei saunagewohnten Personen (n = 13)

Zu Beginn der Sauna fanden sich Leukozytenwerte bei 5,4 Gpt/l (Qu/Qo: 4,8/6,0 Gpt/l). Alle
im Verlauf der Sauna gemessenen Leukozytenwerte lagen liber dem Ausgangswert (p < 0,01).
Der Medianwert stieg auf 6,5 Gpt/l (Qu/Qo: 5,8/7,8 Gpt/l) nach zwei Saunagingen und dem
Warmreiz im dritten Saunagang. Der hochste Wert mit 6,6 Gpt/l (Qu/Qo: 6,2/8,4 Gpt/l) wurde
sofort nach dem Kaltreiz, also unmittelbar nach Verlassen des Tauchbeckens, erreicht. Diese
signifikante Erhohung war im Vergleich zum Ausgangswert und zum Wert nach dem
Warmreiz feststellbar (p <0,01). Nach der Erholung fielen die Leukozyten auf 6,4 Gpt/l
(Qu/Qo: 5,6/7,5 Gpt/l), blieben aber hoher als der Ausgangswert (p<0,05). Bei der
Differenzierung der weilen Blutkdrperchen konnten keine signifikanten Unterschiede
festgestellt werden. Tendenziell stieg der Anteil der neutrophilen Granulozyten nach dem
Warmreiz, der Schlussabkiihlung und Erholungsphase beziiglich des Ausgangswerts. Im
Gegensatz dazu verringerte sich der Anteil der Lymphozyten nach dem Kaltreiz im letzten

Saunagang und nach der Erholungsphase.
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5.6  Anderungen im Blutbild wéihrend eines Eisbades

Im Unterschied zur Sauna, in der nach Kaltreiz im Tauchbecken signifikante Verdnderungen
beim Hédmoglobin, Thrombozyten sowie bei den Leukozyten auftraten, wurden wéhrend des

Winterschwimmens keine signifikanten Anderungen im Blutbild festgestellt.

5.7  Serumproteine wahrend der Sauna

Die Bestimmungen der Serumproteine, die nach der Warmebelastung im letzten Saunagang
und nach Beendigung der Sauna vorgenommen wurden, ergaben jeweils einen signifikanten
Anstieg (p<0,05). Vor der Sauna betrug die Proteinkonzentration 70,3 g/l
(Qu/Qo: 67,6/75,6 g/l). Nach der Warme im dritten Saunagang liel sich ein Anstieg auf
74,2 g/l (Qu/Qo: 71,3/77,1 g/l) und nach Kaltreiz im letzten Saunagang auf 74 g/l
(Qu/Qo: 71,8/77,2 g/1) nachweisen. Das entspricht jeweils einem Anstieg auf 106 % zum
Ausgangswert. Nach Beendigung der Sauna lag der Medianwert bei 72,7 g/l
(Qu/Qo: 71,4/77 g/).
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Protein in G/I

701

65

Ausgangswert Nach Warmreiz Nach Kaltreiz Nach Erholung

Abbildung 13: Proteine im Verlauf eines Saunabades bei saunagewohnten Personen (n = 13)
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6 DISKUSSION

Entsprechend der Aufgabenstellung wurde in dieser Arbeit das Verhalten typischer
Indikatoren fiir einen oxidativen Stress bzw. des Radikalstoffwechsels im Verlauf eines
Saunabades mit mehreren Saunagingen und wihrend eines FEisbades bei gewohnten

Probanden untersucht. Dabei ergaben sich folgende wesentliche Ergebnisse.

6.1  Zusammenfassung der Veradnderungen wahrend eines Sauna- bzw. Eisbades

6.1.1 Sauna
Ausgangswert Nach Warmreiz Nach Kaltreiz Nach Erholung
(A) (W) (K) (B)
GSH Im Normbereich |- Abfall * zu A -
Abfall * zu W
GSSG Im Normbereich - Anstieg * zu A Abfall * zu K
Anstieg * zu W
Harnsaure Im Normbereich | Anstieg * zu A Abfall * zu W Anstieg * zu K
Anstieg * zu A
Bilirubin Im Normbereich |- - -
MDA, HNE Im Normbereich |- - -
ALAT, ASAT, CK, |Im Normbereich |- - -
GGT, AP, LDH
Kreatinin, Im Normbereich - - -
Albumin, Eisen
K, Ca Im Normbereich : Anstieg * zu A Anstieg * zu A Anstieg * zu A
Na Im Normbereich - - -
Hamoglobin Im Normbereich : Anstieg * zu A - -
Thrombozyten Im Normbereich : Anstieg * zu A Abfall * zu W Abfall * zu W
Leukozyten Im Normbereich : Anstieg * zu A Anstieg * zu A Anstieg * zu A
Anstieg * zu W
Serumproteine Im Normbereich  Anstieg * zu A - Anstieg * zu A

Tabelle 7:

Synoptische Darstellung der Messergebnisse wihrend eines Saunabades bei gewohnten

Saunagéngern (n = 13); * zu A: signifikante Verdnderung im Bezug zum Ausgangswert, *
zu W: signifikante Veranderung im Bezug zum Wert nach Warmreiz, * zu K: signifikante
Verianderung im Bezug zum Wert nach Kaltreiz, -: ohne signifikante Verédnderung
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Die milde Hyperthermie der Sauna hatte offenbar keinen Einfluss auf das
Glutathionsystem. Beachtlich ist aber, dass es unmittelbar nach dem Kaltreiz zu einem
Abfall des reduzierten und einem Anstieg des oxidierten Glutathions kam. Wie die
Werte nach der Erholung zeigten, waren diese Verdnderungen nur kurzfristig.
Harnsdure stieg sowohl nach dem kompletten Saunabad als auch nach der
Saunawidrme an.

Unmittelbar nach dem Kaltreiz fiel sie ab.

Die Bilirubinkonzentration verdnderte sich nicht.

Die Parameter der Lipidperoxidation blieben wéhrend der gemessenen Zeitpunkte
unverindert.

In der Serumkonzentration von Kreatinin, Eisen und Albumin ergaben sich keine
Verianderungen.

Die Elektrolyte Kalium und Calcium im Serum stiegen an.

Im Blutbild hatten sowohl die Warmeeinwirkung als auch der Kaltreiz Einfluss auf

Thrombozyten sowie Leukozyten, Himoglobin erhoht sich infolge der Warme.

6.1.2 Winterschwimmen

Ausgangswert (A) Nach Kaltreiz (K) Nach Erholung (E)
GSH Im Normbereich Abfall * zu A Abfall * zu A
GSSG Im Normbereich Anstieg * zu A Anstieg * zu A
Harnsaure Im Normbereich | Abfall * zu A -
Vitamin C Im Normbereich Abfall * zu A Abfall * zu A
Bilirubin Im Normbereich | - -
MDA, HNE Im Normbereich - -
K, Ca, Na Im Normbereich - -
Eisen Im Normbereich - -
Hamoglobin, Im Normbereich - -
Thrombozyten
Leukozyten Im Normbereich - -
Tabelle 8: Synoptische Darstellung der Messergebnisse wihrend eines Eisbades bei gewohnten

Winterschwimmern (n=9);
Ausgangswert, - ohne signifikante Verdnderung.

* zu A:

signifikante Verdnderung im Bezug zum
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e Das Winterschwimmen fiihrte zu deutlichen Verdnderungen im Glutathionsystem. Das
reduzierte Glutathion fiel ab, das oxidierte Glutathion stieg an. Der intensive Kaltreiz
scheint einen ladngerfristigen Einfluss auf das Glutathion zu haben, denn die
Verinderungen hielten auch nach der Erholungsphase an.

e Die Harnsdure fiel unmittelbar nach dem Kaltreiz ab.

e Vitamin C sank nach dem Kaltreiz, insgesamt immerhin um 40 % des
Ausgangswertes.

¢ Die Bilirubinkonzentration verénderte sich nicht.

e Die Parameter der Lipidperoxidation MDA und HNE blieben wéhrend der
gemessenen Zeitpunkte ohne Verdanderung.

e Das Winterschwimmen beeinflusste die Konzentrationen von Elektrolyten und Eisen

sowie die Blutbildparameter nicht.

6.2  Veranderungen im Glutathionsystem wahrend eines Saunabades bzw. Eisbades

als Indikator fur eine O,-Radikalbildung

Das Glutathionsystem ist ein empfindlicher, vorwiegend intrazelluldr lokalisierter
antioxidativer Parameter. Das Blut ist aufgrund seiner Funktion als Transportmedium an
vielen biologischen Funktionen des Organismus unmittelbar beteiligt. Es verfligt iiber
antioxidativ wirksame Schutzmechanismen. Entsprechende Veranderungen im erythrozytéren
Glutathionsystem konnen eine erhdhte oxidative Belastung verschiedener Gewebe

widerspiegeln.

In der vorliegenden Arbeit zeigten sich Verdnderungen im erythrozytiren Glutathionsystem
sowohl beim reduzierten als auch beim oxidierten Glutathion und damit natiirlich auch im

GSSG/Gesamtglutathion-Quotienten wéahrend der Sauna und des Eisbadens.

6.2.1 Die Auswirkungen eines Saunabades bei gewohnten Saunagangern auf das

Glutathionsystem

Die milde Hyperthermie wihrend der Sauna hatte keinen gravierenden Einfluss auf das
Glutathionsystem. Wirme in der hier angebotenen Form fiihrte zu keinen messbaren

Verianderungen.
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Im Zusammenhang mit dem Kaltreiz, der nach zweimaligem kompletten thermischen
Wechselreiz der Sauna und im Anschluss an die dritte Hitzeexposition im Tauchbecken
erfolgte, fiel die Konzentration des reduzierten Glutathions (GSH) stark ab. Nach dem
Kaltreiz verringerte sich GSH signifikant um 13 % zum Ausgangswert und 10 % gegeniiber

dem Wert nach dem Warmreiz.

Infolge der Saunawérme trat eine Erh6hung von Himoglobin und Serumproteinen auf. Daraus
lasst sich auf eine Hdmokonzentration durch Transpiration bzw. Fliissigkeitsverschiebung
schlussfolgern. Der Abfall des GSH nach Kaltreiz ist unter diesem Aspekt als noch starker zu

bewerten.

Die Senkung der Konzentration an GSH nach dem Kaltreiz ging parallel mit einem
signifikanten Anstieg der oxidierten Form (GSSG) um zirka 40 % im Vergleich zum
Ausgangswert einher. Wihrend der Sauna wirkte sich somit erst der Kaltreiz auf das

Redoxsystem GSH-GSSG im Sinne einer oxidativen Belastung aus.

Besonders deutlich werden diese Verdnderungen bei der Betrachtung der Relation von
oxidiertem Glutathion zum Gesamtglutathion nach Kaltreiz. Sie verschob sich zugunsten des
oxidierten Reaktionsproduktes (GSSG). Nach dem Kaltreiz stieg der Quotient auf 117 % zum
Ausgangswert an.

Als Ausdruck der kurzfristigen Verdnderungen nach Kaltreiz sanken GSSG und dessen

Relation zum Gesamtglutathion nach der Erholungsphase wieder auf das Ausgangsniveau.

Der Abfall des reduzierten Glutathions kann nicht durch Verdnderungen im Energiehaushalt
infolge der thermischen Reize erkldrt werden, denn die Halbwertzeit des Glutathions in den
Erythrozyten betrigt etwa 4 Tage (96). Die Konzentrationserniedrigung beruht eindeutig auf
seiner Funktion als Antioxidanz. Wie im Abschnitt 2.5.3 dargestellt, erfiillt das Redoxsystem
GSH/GSSG in der einzelnen Zelle und im Gesamtorganismus eine Reihe wichtiger
Funktionen. Es schiitzt biologische Membranen und andere Zellbestandteile vor oxidativen
Schéaden. Eine erhohte oxidative Belastung geht regelmidflig mit einem akuten Abfall des
intrazelluldren GSH und einem Anstieg des GSSG einher.

Intrazellulér liegt Glutathion vorwiegend in reduzierter Form vor mit einem Anteil von mehr

als 95 % am Gesamtglutathion. Aufgrund dieser Verteilung sind die Erh6hung des oxidierten
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Glutathions (GSSG) wund Erhohung des GSSG/Gesamtglutathion-Quotienten sehr

empfindliche Parameter zur Bewertung eines oxidativen Stresses (98).

In dieser Arbeit konnte erstmals nachgewiesen werden, dass wéhrend der Sauna nur der

Kaltreiz Verdnderungen im Glutathionsystem bewirkt.

Die vorliegenden Ergebnisse unterstiitzen die Hypothese einer gesteigerten Bildung von
Sauerstoffradikalen bei Anwendung von Kaltreizen. Gleichzeitig unterstreichen sie die
Wichtigkeit der Schlussabkiihlung bei thermischen Wechselreizen, wie z. B. bei Anwendung
der Sauna, um eben nicht auf den regelméfigen milden oxidativen Stress, der zur Abhértung

beitrdgt, zu verzichten.

6.2.2 Die Auswirkungen eines einmaligen Winterschwimmens bei gewohnten

Eisbadern auf das Glutathionsystem

Unmittelbar nach dem Eisbad sowie im weiteren Verlauf kam es zum Abfall des reduzierten

Gluthations und Anstieg des Glutathiondisulfids.

Direkt nach dem Eisbad fiel das reduzierte Glutathion signifikant um 9 % zum
Ausgangswert. Nach 20 Minuten lag die GSH-Konzentration 15 % signifikant unter dem
Ausgangswert.

Das oxidierte Glutathion erhdhte sich um zirka 35 % unmittelbar nach dem Eisbad und um
zirka 40 % zwanzig Minuten nach dem Eisbad.

Der intensive Kaltreiz wurde vom Organismus sofort und ldngerfristig mit Veranderungen im
Glutathionsystem beantwortet. Das Glutathion unterlag auch noch wéhrend der
Erholungsphase Verdnderungen, die durch einen weiteren Anstieg des GSSG, Abfall des
GSH und Verschiebung des Quotienten aus oxidiertem Glutathion/Gesamtglutathion
zugunsten des oxidierten Glutathions um 59 % zum Ausgangswert gekennzeichnet waren.

Demnach hélt die oxidative Belastung auch nach dem eigentlichen Kaltreiz im Wasser an.

Zu dhnlichen Ergebnissen kamen Siems et al. sowie Maal}, die eine Erniedrigung des GSH
und die Erhohung des GSSG eine Stunde nach dem Eisbad feststellten. In den
Untersuchungen von Siems et al. errniedrigte sich GSH um 13,4 %. GSSG erhohte sich um
38,6 % jeweils zum Ausgangswert. Maal3 wies eine Erniedrigung des GSH um 7,2 % und

eine Erhohung des GSSG um 22 % zum Ausgangswert nach. Analog verschob sich das
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Verhiltnis Gesamtglutathion zum oxidierten Glutathion auf die Seite des oxidierten
Reaktionspartners (70, 103).

Ausgehend von der Funktion des Glutathion an der Detoxikation von Metaboliten wiirde u.a.
die Bildung des GSH-HNE-Adduktes zum intrazellularen GSH-Abfall fiihren. Die vermehrte
Entstehung von HNE als toxisches Metabolit konnte 15 Minuten nach dem Eisbaden
nachgewiesen werden (103). 4-Hydroxynonenal (HNE) kann nach Adduktbildung mit GSH in

unterschiedlicher Form aus dem Organismus entfernt werden (85, 99).

Die eigenen Ergebnisse und die Ergebnisse der Untersuchungen von Siems und Maall beim
Eisbaden gehen konform mit den Verdnderungen im Glutathionsystem nach Kaltreiz wihrend
der Sauna.

Insofern unterstiitzen diese Analysen des erythrozytiren Glutathionsystems die Hypothese

einer gesteigerten Bildung von Sauerstoffradikalen als unmittelbare Reaktion auf Kaltreize.

6.2.3 Glutathionstatus im Vergleich gewohnter Saunaganger und Eisbader wéahrend

eines Saunabades und Eisbades

Alle zu Beginn der Sauna und des Eisbadens bestimmten Parameter im Glutathionstatus

unterschieden sich nicht zwischen den Gruppen Saunagénger und Winterschwimmer.

Stellt man den Kaltreiz wihrend der Sauna dem Kaltreiz wéhrend des Eisbadens gegeniiber,
handelt es sich bei der Abkiihlungsmanahme im Rahmen des Saunierens um einen sehr
milden Kaltreiz. Das Eisbad ist unter Berlicksichtigung der Wasser- und Lufttemperatur sowie
der Applikationszeit zweifellos als stirkerer Kaltreiz als das Tauchbecken beim Saunabad

einzustufen.

Entgegen den Erwartungen ergab die Priifung der Verdnderungen im Glutathionstatus
unmittelbar nach dem Kaltreiz statistisch keine Gruppenunterschiede.
Somit ldsst sich feststellen, dass unabhidngig von der Intensitidt des Kaltreizes quantitativ

gleichwertige Verdnderungen im Glutathionstatus unmittelbar nach dem Kaltreiz auftreten.

Erst der weitere Verlauf zeigte den erwarteten Gruppenunterschied im erythrozytiren
Glutathionsystem. Nach der Erholungsphase stieg bei den Eisbadern GSSG als Ausdruck
einer fortbestehenden oxidativen Belastung weiter an, wohingegen nach Beendigung der

Sauna das GSSG wieder abfiel. Im Zeitraum der Erholung war dementsprechend die Relation
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des GSSG zum Gesamtglutathion bei den Eisbadern stirker als bei den Saunagéngern zum

oxidierten Glutathion verschoben.

In der Literatur findet sich eine Reihe von Untersuchungen des Wirmehaushaltes bei
thermischen Belastungen. Vergleicht man die Effekte der Sauna auf die Temperatur des
Koperkerns und der Haut mit den unmittelbaren Temperaturverdnderungen wéhrend des
Eisbadens, kann man dhnliche Temperaturdifferenzen feststellen.

Aufgrund der Warmeaufnahme wihrend der Saunaginge muss der Organismus von einem
hoheren Ausgangsniveau der Kerntemperatur und Hauttemperatur auf den Kaltreiz im
Tauchbecken reagieren. Die Kdorperkerntemperatur steigt unter Beachtung der empfohlenen
Dosierung wihrend der Aufwéirmphase um ca. 1 °C an. In der Haut werden Temperaturen bis
43 °C erreicht (43). Im Rahmen der Abkiihlung erreicht die Kerntemperatur nahezu den
Ausgangswert und sinkt somit um zirka 1 °C. Die Hauttemperatur erniedrigt sich wahrend der
Abkiihlung im Tauchbecken um zirka 6 - 8 °C (43, 64). Im Zusammenhang mit einem Eisbad
sinken die Sublingualtemperatur durchschnittlich um 0,5 °C und die Temperaturen an den

Fingerspitzen um durchschnittlich 8 °C (12).

Es liegt die Vermutung nahe, dass neben der Intensitit und Dauer der Kaltreize auch
Ausgangswerte der Korpertemperatur eine Rolle bei einer oxidativen Belastung spielen. Dies
wiirde erklaren, warum unmittelbar nach Kaltreiz so verschiedene Kélteintensitidten dhnliche

Auswirkungen auf das Glutathionsystem haben.

Unterschiede im Wiarmehaushalt von Eisbadern und Saunagidngern ergeben sich erst nach
dem eigentlichen Kaltreiz. Wie auch in dieser Untersuchung am Orankesee besteht meist
durch die dufleren Bedingungen beim Winterschwimmen keine Moglichkeit zum schnellen
Aufwirmen. Bei Winterschwimmern, die keinen beheizbaren Umkleideraum nutzten, liel die
Sublingualtemperatur 30 Minuten nach dem Eisbad noch keine Tendenz zur Riickkehr zu den
Ausgangswerten erkennen (17). Die Verdnderungen der Korperkern- und Hauttemperatur
halten beim Eisbaden ldnger an als bei der Sauna.

Somit wird verstindlich, dass es nach dem Eisbad teilweise zu lingerem Frieren mit
Kaltezittern kommen kann. Diese unwillkiirlichen Muskelkontraktionen, die sich mit einem
erhéhten Grundtonus iiberlagern, konnen die Warmeproduktion kurzfristig auf das Vierfache
des Ruhewertes steigern und gehen mit einer hoheren oxidativen Belastung fiir den

Organismus einher (56). Es erscheint logisch, dass durch das anhaltende Kaltezittern die
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Kapazititen der Antioxidanzien ldnger stark beansprucht werden. Die komplexen
Wechselbeziehungen der einzelnen antioxidativen Schutzmechanismen kommen wesentlich

mehr zum Ausdruck.

Insofern ldsst sich schlussfolgern, dass beim Eisbaden die oxidative Belastung langer anhalt
und zu einer stirkeren Beanspruchung der antioxidativen Kapazititen im Vergleich zum

Saunieren fuhrt.

6.3  Plasmaspiegel niedermolekularer Antioxidanzien im Serum trainierter

Saunaganger und Winterschwimmer im Verlauf eines Saunabades und Eisbades

6.3.1 Harnsaureveranderungen wahrend der Sauna

Im Verlauf eines Saunabades kam es unmittelbar nach dem Kaltreiz im Tauchbecken zu

einem Abfall der Harnsdurekonzentration im Blutplasma.

Eine vergleichbare Verminderung der Harnsdurekonzentration von 6 umol/l unmittelbar nach
einem vierminiitigen kalten Duschbad konnte von Maal} erfasst werden (70).

Im Hinblick auf vorangegangene Studien (16, 70, 96, 111) lédsst sich der Harnsdureabfall nach
Kaltreiz als Ausdruck einer gesteigerten Radikalbildung interpretieren.

Als Erkldrung fiir einen Harnsdureabfall nach einem intensiven Kaltreiz dienten bereits beim
Eisbaden Mechanismen, die neben der renalen Ausscheidung existieren. Eine Mdglichkeit der
Interpretation ergab sich aus der biochemischen Eigenschaft der Harnsdure als effektiver
Fénger freier Radikale. Von Niki konnte gezeigt werden, dass Harnsdure eine betrachtliche
Menge an freien Radikalen in der wéssrigen Phase abfangen kann, bevor diese Membranen
angreifen (81). Aufgrund der relativ hohen Konzentration im menschlichen Blutplasma und
der sehr hohen Membranpermeabilitit wirkt die Harnsdure als quantitativ und qualitativ

relevanter Fanger von Sauerstoffradikalen (2, 4, 51, 81, 107, 116).

Des Weiteren zeigte sich beim Saunieren eine Erhdhung der Harnsdurekonzentration im
Serum regelmifiger Saunagidnger nach Hitzeexposition im dritten Saunagang sowie nach der

Erholungsphase. Der Kaltreiz unterbricht kurzzeitig diesen Harnsiureanstieg.
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Die Ausscheidung der Harnsdure und die Regulierung ihrer Serumkonzentration erfolgt fast
ausschlieBlich iiber die Nieren. Gemeinsam mit Lactat und anderen organischen Sduren wird
sie tubulér sezerniert und zu einem grof3en Teil riickresorbiert (65).

Der hier gemessene Harnsdureanstieg nach Warmreiz im dritten Saunagang und nach
Beendigung der Sauna beruht wahrscheinlich auf einer Abnahme der Harnsekretion und der

Veridnderungen im Sdurebasengleichgewicht.

Eine Verminderung der Harnsekretion setzt innerhalb von 10 - 15 Minuten unter
Wirmeeinwirkung wihrend der Sauna ein (64). Die Aktivierung des Sympathikus fiihrt zu
einer Vasokonstriktion in den Nieren. Wéhrend einer Hyperthermie von 39 °C vermindert
sich der renale Blutfluss bis zu 40 % und erhoht die Harnsdaurekonzentration im Serum (114).
Die Verminderung des renalen Blutflusses wurde auch bei einem Langstrecken-Radrennen fiir

den Anstieg der Harnsdure im Serum verantwortlich gemacht (79).

6.3.2 Harnsaureveranderungen wahrend des Eisbadens

Innerhalb der Messungen, die im Verlauf eines Eisbades durchgefiihrt wurden, zeigten sich
signifikante Verdnderungen der Harnsdurekonzentration im Serum unmittelbar nach Kaltreiz.

Diese Untersuchung ergab einen Harnsdureabfall von 6 umol/l.

Ein wesentlich drastischerer Harnsdureabfall findet sich in anderen Arbeiten eine Stunde nach
dem Eisbaden. MaaB stellte eine Verringerung der Harnséurekonzentration von 92 pmol/l fest
(70). Siems et al. wiesen einen Harnsdureabfall von 169 pmol/I nach (96).

Maal} stellte zudem eine positive Korrelation zwischen Reizstirke und Ausmal3 des
Harnsdureabfalls fest. Eine Stunde nach dem Eisbaden wurde der stérkste Harnsédureabfall bei
trainierten Winterschwimmern beobachtet, geringer war der Harnséureabfall bei ungewohnten
Winterschwimmern. Eine geringe und nur kurzzeitige Verringerung der Harnsdure wurde

auch nach einem weniger intensiven Kaltreiz - dem kaltem Duschen - gefunden (70).

Die Auswertung der eigenen Untersuchungsergebnisse in dieser Arbeit und in denen von
Maal} und Siems ldsst erwarten, dass ein starkerer Harnsaureabfall erst im weiteren Verlauf
des Eisbadens auftritt.

Die Beobachtungen im Glutathionsystem stirken diese Vermutung. Die Verdnderungen

wiéhrend des Eisbadens zeigen iiber den Zeitpunkt des eigentlichen Kaltreizes hinaus eine
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anhaltende oxidative Belastung an. Eine Schliisselrolle diirfte dann die Kapazitit der

antioxidativen Mechanismen spielen.

6.3.3 Harnsaurekonzentration im Serum im Vergleich gewohnter Saunaganger und

Eisbader wahrend eines Saunabades und Eisbades

In der vorliegenden Arbeit konnte unmittelbar sowie 20 - 35 Minuten nach Kaltreiz wihrend
des Eisbadens und des Saunabades kein Gruppenunterschied im Ausmaf3 des Harnséureabfalls
festgestellt werden.

Gleichzeitig ist festzuhalten, dass der Warmreiz wéhrend der Sauna einen gegenldufigen
Einfluss auf die Harnsdurekonzentration hat. Im Gegensatz zum Kaltreiz steigen die

Harnsdurewerte unter Warmezufuhr an.

6.3.4 Bilirubinveranderungen wahrend der Sauna und des Eisbadens

Bilirubin wies beim Eisbaden wie auch beim Saunieren keine Verdnderungen auf.
Dies zeigt, dass Bilirubin als Marker fiir eine oxidative Belastung bei den untersuchten

thermischen Reizen nicht geeignet ist.

Bilirubin gehdrt zu den endogenen Antioxidanzien. Konjugiertes Bilirubin und Biliverdin
sind Gallenfarbstoffe, sie konnen direkt mit Lipidradikalen reagieren und synergistisch zum
Vitamin E vor Lipidoxidation schiitzen (110). Oxidativer Stress induziert einerseits eine
Synthese von Bilirubin. Mechanismen, die einen oxidativen Stress verursachen, fiihren auf
der anderen Seite zu einer Verminderung von Bilirubin. Aus diesem Grund konnten auch
Hidalgo et al. groe Verdnderungen in der Serumkonzentration unter oxidativer Belastung
nicht nachweisen (53). Noch ist unklar, ob Bilirubin zukiinftig als Marker fiir einen

oxidativen Stress in vivo eine Rolle spielen kann.

6.3.5 Veranderungen von Vitamin C bei einem Eisbad

Unmittelbar nach dem Eisbad kam es zu einem signifikanten Abfall der Serumkonzentration
der Ascorbinsdure (Vitamin C) um 28 %. Im Verlauf war eine weiter fallende Tendenz

erkennbar. 20 Minuten nach Kaltreiz verringerte sich die Ascorbinsdure um 40 %.

Ein iibereinstimmender Verlauf der Ascorbinsdurewerte wurde von Siems et al. wihrend des

Winterschwimmens ermittelt. Die Ascorbinsdure erniedrigte sich 15 Minuten nach dem
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Winterschwimmen von 49 umol/l Serum auf 29,5 umol/l Serum. Dies entspricht einer

Verringerung um fast 40 % (103).

Es liegen geniigend Daten tiber die Wirkung von Ascorbinsdure als Antioxidanz vor (41, 106,
115). Wihrend einer Erkidltungskrankheit fillt die Vitamin C-Konzentration in den
neutrophilen Granulozyten und im Plasma ab. Bei der Abwehr von Viren und Bakterien
kommt diesen Zellen eine besondere Rolle zu. Diese Abwehrreaktion fithrt zur Entstehung
von Superoxidradikalen und unterchloriger Saure (9, 52).

Die biologische Eigenschaft der Ascorbinsdure erkldrt sich aus der Abgabe eines
Wasserstoffatoms bzw. aus der Ubertragung eines Protons zusammen mit einem Elektron.
Dabei entsteht das Ascorbyl-Radikal. Das wasserlosliche Vitamin C wirkt in zweifacher
Weise antioxidativ. Erstens kann es eine durch wasserlosliche Peroxidradikale verursachte
Lipidperoxidation verhindern. Zweitens ist es neben Glutathion, Ubichinol und zum geringen
Teil auch Dihydroliponsdure an der Regeneration von Tokopheroxylradikalen beteiligt (9).
Vitamin E (a-Tokopherol) stellt das wichtigste lipophile Antioxidanz dar. Es kommt in allen
Membranen vor, wird durch Lipoproteine im Blut transportiert und unterbricht die durch
Radikale ausgeloste Kettenreaktion der Lipidperoxidation. Durch Abfangen der freien

Radikale bilden sich Lipidhydroperoxid und das reaktionstrages Tokopheroxylradikal (9).

Aus den eigenen Ergebnissen ldsst sich schlussfolgern, dass diese Verdnderungen der
Serumkonzentration von Vitamin C auf einem oxidativen Stress nach drastischem Kaltreiz

beruhen.

Zusammenfassend reagiert Vitamin C offensichtlich am empfindlichsten, Harnsdure folgt
seitens der Empfindlichkeit, Bilirubin zeigt sich wéihrend der thermischen Reize wihrend des
Saunabadens und Winterschwimmens in seiner Konzentration stabil und wird anscheinend als
Fénger freier Radikale nicht genutzt. Die Reaktivitit des Vitamin C ist vermutlich mit der des

intrazelluldren Glutathions vergleichbar.
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6.4  Die Relationen der antioxidativen Kapazitaten im Schutz vor oxidativem Stress

beim Winterschwimmen

Einen wirksamen Schutz gegeniiber der Radikaleinwirkung auf den menschlichen
Organismus bietet ein empfindliches und fein aufeinander abgestimmtes antioxidatives
System. Die einzelnen Antioxidanzen sind kaskadenférmig angeordnet. Sie ergidnzen und
beeinflussen sich gegenseitig. Antioxidative Abwehrsysteme miissen in allen Bereichen von
Organen und Zellen wirksam sein. Zur Beurteilung der relativen Bedeutung einzelner
Antioxidanzien sind intra- und extrazellulire Verteilung, Redoxpotenzial, Hydrophilie bzw.
Lipidloslichkeit, Konzentration und Regenerierbarkeit zu beriicksichtigen. Interaktionen
zwischen Alpha-Tokopherol, Ascorbinsdure, Harnsdure und Glutathion als antioxidative
Mechanismen wurden vielfach diskutiert (71, 95, 106, 115, 116).

In vivo ist eine Fiille von Wechselwirkungen mdglich, die in ihrer Gesamtheit und gemeinsam
mit dem enzymatischen Entgiftungssystem den antioxidativen Schutz der Zellen und Organe

garantiert.

Eine Ubersicht iiber primire und exogene Antioxidanzien gibt Tabelle 9.

Exogene Antioxidanzien Endogene Antioxidanzien
Primére e Ascorbinséure (Vitamin C) e Glutathionperoxidase
antioxidative . .
Schutzsysteme e Tokopherole (Vitamin E) e Glutathionreduktase
e [3-Carotin (Provitamin A) e Katalase, SOD
o Metallverbindungen mit e Harnsaure, Glutathion, Bilirubin
Kupfer, Zink, Magnesium
und Mangan * Coenzym Q10
«  Glutathion e Coeruloplasmin, Transferrin
Sekundéare e regenerierende Systeme, u.a.
antioxidative Enzyme der Glutathionsynthese
Schutzsysteme .
e Reparaturmechanismen
e Abbaumechanismen
geschadigter Strukturen
e HNE- und MDA-Metabolismus
e Proteasom
Tabelle 9: Antioxidative Schutzsysteme

In den vorhergehenden Abschnitten wurde der Einfluss des Winterschwimmens und der
Sauna auf das Glutathionsystem, die Harnsédure und die Ascorbinsdure dargelegt. Sie wiesen

nach Kaltreiz eine entsprechende Verdnderung im Sinne einer oxidativen Belastung auf.
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Dabei unterliegen das Glutathion und das Vitamin C den grofiten Verdnderungen. Folglich
lasst sich annehmen, dass die starken Antioxidanzien Vitamin C und Glutathion bereits einen
groBen Anteil der durch Kélteexposition im kalten Wasser entstandenen Radikale abfangen
konnen und/oder an der Regenerierung anderer Antioxidanzien beteiligt sind.

Die oxidierte Form des Vitamins C selbst wird in den Erythrozyten durch NADH und GSH-
vermittelte enzymatische Aktivitdten wieder regeneriert, in das Plasma freigesetzt und steht
erneut als effektives Antioxidanz zur Verfligung (41, 76). Unter oxidativer Belastung wird
auch die Harnsdure zu einem freien Radikal oxidiert, welches durch Ascorbinsdure wieder
reduziert werden kann (71). Aufgrund dieser Wechselwirkungen muss die Harnséure bei
kurzzeitiger Beanspruchung antioxidativer Schutzmechanismen keinen messbaren drastischen

Verdnderungen unterliegen.

Bei den Eisbadern fanden sich folgende Verdnderungen der Antioxidanzien unmittelbar nach

Kaltreiz:

Antioxidative Parameter Prozentuale Veranderung sofort nach Kaltreiz zum
Ausgangswert beim Winterschwimmen

GSH/GSSG- Redoxsystem: GSH Abfall um 9 %™ in den Erythrozyten
(weiterer signifikanter Abfall nach Erholung um 15 %*
zum Wert vor dem Winterschwimmen)

GSH/GSSG- Redoxsystem: GSSG Anstieg um 34 % in den Erythrozyten

(weiterer signifikanter Anstieg nach der Erholung um
36 %™ zum Wert vor dem Winterschwimmen)

Oxidiertes Glutathion/Gesamtglutathion | Anstieg um 59 %*

Harnséaure Abfall der Serumkonzentration um 2 %*
Ascorbinsaure Abfall der Serumkonzentration um 28 %*
Bilirubin Ohne Veréanderung

Tabelle 10:  Prozentuale Verianderungen antioxidativer Parameter unmittelbar nach dem Eisbad zum
Ausgangswert (n =9), *signifikante Verdnderung

Frei et al. kamen zu dhnlichen Ergebnissen. Eine Exposition von Plasma mit Peroxylradikalen
fiihrt sofort zur Oxidation von endogener Ascorbinsidure und Sulfthydrylgruppen, gefolgt von
einer Verringerung von Bilirubin, Harnséure und Alpha-Tokopherol. Unter Anwesenheit von
Vitamin C konnte ein kompletter Schutz vor Lipidperoxidation beobachtet werden. Nach
Verbrauch von Vitamin C kam es trotz Anwesenheit von Sulfhydrylgruppe, Harnséure und
Vitamin E zur Bildung von Hydroperoxylradikalen (41).

Wayner et al. bestimmten den relativen Anteil der kettenbrechenden Antioxidanzien im
Blutplasma des Menschen wie folgt: Harnsdure 35-63 %, Plasmaproteine 10 -50 %,
Ascorbinsdure 0 - 24 % und Vitamin E 5-10 %. In ihrer Arbeit wurde ebenfalls auf die
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vielfdltigen Interaktionen der Antioxidanzien hingewiesen. Die Ergebnisse legten die
Vermutung nahe, dass die in der wissrigen Plasmafraktion generierten Radikale durch
hydrophile Antioxidanzien abgefangen werden. Dadurch wird der Lipidanteil geschiitzt und

Vitamin E eingespart (116).

Zusammenfassend wird ein optimaler Schutz vor oxidativer Belastung durch die Interaktionen
der einzelnen Komponenten im antioxidativen System gewdhrleistet. Die Antioxidanzien
beeinflussen sich gegenseitig und werden unterschiedlich bei der Abwehr von Radikalen

verbraucht bzw. unterschiedlich schnell wieder zur Verfligung gestellt.

6.5  Das Verhalten von Malondialdehyd und 4-Hydroxynonenal im Serum trainierter

Saunaganger und Winterschwimmer im Verlauf eines Saunabades und Eisbades

Ausgehend von der Annahme, dass thermische Reize, insbesondere Kaltreize, zu einer
Auslenkung zwischen prooxidativen und antioxidativen Systemen fithren, war das Verhalten
von MDA und HNE zum Nachweis der Unbedenklichkeit der Sauna und des

Winterschwimmens von Bedeutung.

Lipidenthaltende Membranen bilden Angriffspunkt fiir die Lipidperoxidation. Bei einer
oxidativen Belastung mit Verschiebung des Gleichgewichtes zugunsten der Radikalbildung
konnen Fettsduren der Zellmembranen oxidiert, die zelluldre Integritit zerstort, lysosomale
Prozesse beschleunigt und eine Kettenreaktion ausgelost werden (77). Einige
Lipidperoxidationsprodukte konnten als hochreaktive Aldehyde identifiziert werden, die
ithrerseits genotoxisch und zytotoxisch wirken (45, 39, 49, 77, 85, 100, 101, 113).

Neben dem Malondialdehyd wurde in dieser Untersuchung 4-Hydroxynonenal bestimmt, da
davon auszugehen ist, dass eine vermehrte Radikalbildung zur Erhéhung beider Parameter
fiihren konnte. Die Werte fiir MDA und HNE beim Menschen sind altersabhéngig (46). Fiir
MDA liegt der Normalwerte bei 0,327 = 0,14 uM, der fiir HNE bei 0,065 £ 0,006 uM. Diese
Normwerte beziehen sich auf die zweite Lebensdekade (104).

Im Verlauf der Sauna und des Winterschwimmens waren keine signifikanten Verdanderungen
von Malondialdehyd und 4-Hydroxynonenal nachweisbar. Die Konzentrationen blieben im
physiologischen Bereich. Aus Tabelle 11 kann das Verhalten von HNE und MDA wihrend

der Sauna und des Eisbadens entnommen werden. Zum Vergleich wurden die Ausgangswerte
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mit 100 % angenommen und die prozentualen Verdnderungen zum Ausgangsmedianwert

errechnet.

SAUNA EISBADEN
Zeitpunkt der MDA in % zum HNE in % zum MDA in % zum HNE in % zum
Messung Ausgangswert Ausgangswert Ausgangswert Ausgangswert
Ausgangswert 100,0 100,0 100,0 100,0
Nach Warmreiz 101,4 105,9 Entfallt Entfallt
Nach Kaltreiz 90,9 76,5 73,9 76,2
Nach Erholung 95,8 105,9 71,4 100,0

Tabelle 11:  Medianwerte von MDA und HNE in % zum Ausgangsmedianwert wihrend der Sauna
(n =13) und des Eisbadens (n =9)

Der direkte Nachweis einer Lipidperoxidation ist in dieser Studie nicht gelungen. Allerdings
ist dies auch nicht verwunderlich, denn es ist insgesamt schwierig, die unmittelbaren Produkte
radikalischer Reaktionen zu erfassen. Noch schwerer ist es, die Bildung von Radikalen selbst,
die noch kurzlebiger als aldehydische LPO-Produkte sind, zu detektieren. Hier hiangt vieles
nicht nur von einer ausreichend sensitiven Methode, sondern vom Zeitfenster ab, in dem die
Produkte radikalischer Reaktionen entstehen bzw. genauer: akkumulieren. MDA und HNE
unterliegen einem sehr schnellen Metabolismus, der einen bedeutenden Teil der
antioxidativen Mechanismen darstellt, denn er schiitzt die Proteine vor den toxischen Effekten

der aldehydischen Lipidperoxidationsprodukte (100, 103).

In dieser Arbeit kann entsprechend den Untersuchungszeitpunkten nur eine Aussage zum
Verhalten von HNE und MDA unmittelbar, d.h. bis maximal 3 Minuten nach Warm- bzw.
Kaltreiz sowie nach einer Erholungsphase von 20 bis 35 Minuten nach Kaltreiz getroffen
werden. Das kurze Zeitfenster erlaubt somit keine endgiiltige Aussage, ob MDA und HNE
wihrend des Saunabades und Eisbades zu einem anderen Zeitpunkt gebildet werden.

Siems et al. fanden beim Eisbaden 15 Minuten nach dem Kaltwasserreiz eine signifikante
Erhéhung von HNE um 79 %, d.h. auf 0,097 + 0,121pmol/l. Eine Stunde nach der

Kaltwasserexposition waren die Ausgangswerte nahezu wieder erreicht (103).

Zum Ausschluss einer Gewebe- oder Organschiddigung bei einem moglichen oxidativen
Stress wihrend der Sauna wurden verschiedene Routineparameter der klinischen Chemie
untersucht. ASAT, AP, GGT, CK, LDH, ALAT, Kreatinin, Kalium und Glukose blieben in

den gemessenen Zeitrdumen ohne wesentliche Verdnderungen.
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Die Stabilitidt der Befunde belegt, dass es wihrend und nach der Sauna zu keinen Gewebe-
oder Organschiadigungen kam.
Gewebeschédden infolge einer zu starken oxidativen Belastung wurden auch beim Eisbaden

bisher nicht nachgewiesen (16, 103).

6.6  Veranderungen der Elektrolyte im Serum trainierter Saunaganger und
Winterschwimmer im Verlauf eines Saunabades und Eisbades

Elektrolytverdnderungen konnten nur in der Gruppe der Saunagénger beobachtet werden. Sie
bewegten sich im physiologischen Bereich. Ursidchlich kommt dem Wérmeeinfluss und der

damit verbundenen Thermoregulation iiber die Schweillsekretion eine wesentliche Rolle zu.

Der Elektrolytgehalt des Schweiles ist erheblichen Schwankungen ausgesetzt. Diese
Schwankungen sprechen fiir Anpassungsvorginge, die unter thermischen Extrembedingungen
Storungen im Elektrolythaushalt vermeiden. Zahlreiche Autoren untersuchten Menge und
Zusammensetzung des abgesonderten Schweifles wihrend der Sauna. Von Interesse ist, dass
der Natriumgehalt im Schweifl mit Dauer des Wéarmeschwitzens zunimmt, wohingegen die

Kalium- und Calciumkonzentration im Schweill wihrend der Sauna abnehmen (43, 64, 83).

Entgegen der Annahme, dass es im Zusammenhang mit der Schweillsekretion zu einer
Verminderung der Elektrolyte im Serum kommt, konnte in dieser Arbeit eine Erhohung von
Kalium und Calcium im Serum beobachtet werden. Festzustellen war der Anstieg dieser
Elektrolyte iiber das Ausgangsniveau auch noch nach Beendigung der Sauna. Natrium im
Serum blieb widhrend der gesamten Sauna unverdndert. Bei den hier saunagewohnten
Probanden lief3 sich ein Verlust an Natrium, Kalium und Calcium wéhrend des Saunierens im

Serum nicht nachweisen.

Héamoglobin und die Proteine zeigten mit ihrer Konzentrationssteigerung eine Verschiebung
im Wasserhaushalt an. Diese konnen mit einer Beeinflussung der Elektrolyte als
Konzentrierungseffekt verbunden sein. Anzumerken ist, dass alle Probanden wéhrend der

Sauna keine Fliissigkeiten zu sich nahmen.

Als Zentralorgan fiir den Elektrolyt- und Wasserhaushalt stehen die Nieren in enger
Wechselbeziehung zur Umgebungstemperatur und der Schweisekretion. GroBere

Wasserverluste infolge starken Schwitzens versucht der Korper durch Einschrankung der
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Diurese auszugleichen. Wéhrend der Sauna konnte Kraul am Ende der Warmeeinwirkung
eine Abnahme der Harnsekretion nachweisen. Somit wird auch die Elektrolytabgabe iiber die
Niere eingeschrinkt (64). Am Regelkreis fiir die Bewahrung der Homostase der Elektrolyte
sind ebenfalls hormonelle Faktoren, z.B. der Nebenniere und der Sdure-Base-Haushalt

beteiligt (74, 75, 83, 88).

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass die vielseitigen Regulationsmechanismen des
Wasser- und Elektrolythaushaltes wihrend des Saunierens kompensiert bleiben. Der
Wasserverlust wird durch ein addquates Durstgefiihl reguliert. In jedem Fall ist zur
Verminderung der Belastung des Korpers und Wahrung der Homdostase eine
Fliissigkeitszufuhr nach dem Saunabad sinnvoll. Am besten sind Fruchtséfte (verdiinnt oder

unverdiinnt), Milch- oder Molke-Mischgetrinke, Mineralwasser oder Tee geeignet (64).

6.7  Aussagen zu Blutbildveranderungen

6.7.1 Blutbildveranderungen wéahrend eines Saunabades

Der Anstieg der Serumproteine deutet auf einen durch das Schwitzen verursachten
Wasserverlust hin. Ott fand &hnliche Werte, wobei die Zunahme der Serumproteine den
Rahmen von 10 % des Ausgangswertes nicht iiberschritt (83).

Gleichzeitig stieg der Himoglobinwert nach Wérme. Der Hédmatokritwert blieb von der
Flissigkeitsverschiebung unbeeinflusst. Gegen die Annahme, dass ein fehlender
Héamatokritanstieg durch die Verminderung des Zellvolumens der Erythrozyten bedingt ist,
spricht die Stabilitdt des MCV. In der Literatur werden die unterschiedlichen Himatokritwerte
in Abhédngigkeit von der Umverteilung der Gewebsfliissigkeit interpretiert. Sowohl eine
tiberschielende Fliissigkeitsauffiillung des Blutes als auch voriibergehende Eindickung durch

die Schweillsekretion sind mdoglich (43, 83).

Als Folge der Wasserverschiebung kann man zum Teil die Konzentrationsédnderung anderer
Blutelemente interpretieren. Wiahrend der Sauna stiegen die Leukozytenwerte. Unmittelbar
nach Verlassen des Tauchbeckens wurden die hochsten Leukozytenzahlen gemessen. Der
Kaltreiz war demzufolge der stirkste Ausloser fiir einen Anstieg der Leukozyten. Nach der
Erholung fielen die Werte etwas ab. Eine Dissoziation im Differenzialblutbild konnte nicht
beobachtet werden. Eine geringe, jedoch signifikante Zunahme der Thrombozyten wurde

nach zwei Saunagingen und Warmreiz im dritten Saunagang gemessen. Die
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Thrombozytenzahlen fielen nach Kaltreiz und Erholung wieder ab, blieben aber wie die

Leukozyten iiber den Ausgangswerten.

Neben der Fliissigkeitsverschiebung ist als ein weiterer Aspekt fiir Verdnderungen im
Blutbild die Entleerung der Blutspeicher zu beriicksichtigen. Katecholamine, die bei Stress
durch Hitze, Kilte oder psychische Belastung vermehrt ausgeschiittet werden, haben einen
steigernden Effekt auf die zirkulierende Menge und Aktivitit der Thrombozyten (3).
Zwierzina konnte ebenfalls einen Anstieg der Thrombozyten nach der Sauna registrieren
(122). Nur ein geringer Teil der Leukozyten befindet sich im stromenden Blut. Eine Vielzahl
von Reizen bewirkt die Ausschiittung aus ihren Bildungsstétten. Zu diesen Reizen gehdren
Krankheitserreger, Nucleotide und Polypeptide, Stress sowie physikalisch-chemische
Verdnderungen (50). Hitze- und Kéltestress, die Belastung durch die starke Inanspruchnahme
der Themoregulation sowie psychische Aufregung bei der Versuchsteilnahme oder
Blutentnahmen sind weitere Aspekte fiir den Anstieg der weilen Blutkdrperchen wihrend der
Sauna. Klinische Entziindungszeichen wurden im Vorfeld der Versuche ausgeschlossen. Alle

Verdnderungen blieben innerhalb der Referenzbereiche.

Kosunen fiihrte einen Leukozytenanstieg nach Saunawdrme auf eine Katecholaminwirkung
zuriick (63). Eine Erhohung der Leukozyten unter heilen Umgebungstemperaturen
begriindeten Brenner et al. ebenfalls mit einer durch Katecholaminen ausgeldsten

Mobilisation der Leukozyten (19).

Brenner et al. wiesen direkte Effekte auf das Immunsystem mit Leukozytose und Erhohung
der Granulozyten nach Kaltreiz in einer Kéltekammer bei 5 °C nach. Eine sportliche
Betitigung im Wasser mit einer Temperatur von 18 °C im Vergleich zu einer thermoneutralen
Wassertemperatur von 35 °C vor dem Kaltreiz verstirkte die Leuko- und Granulozytose. Die
Veranderungen im Immunsystem nach Kaltreiz und die Modifikation durch eine im Vorfeld
durchgefiihrte sportliche Betéitigung wurden mit einem Noradrenalinanstieg im
Zusammenhang gebracht (20). Ein Vergleich mit den eigenen Untersuchungsergebnissen liegt
nahe, denn es wird der Kaltreiz mit dem vorherigen Warmreiz in der Sauna kombiniert und

die thermoregulatorischen Mechanismen im hohen Maf3e beansprucht.

Insgesamt weist der Leukozytenanstieg darauf hin, dass eine wichtige Flanke des

Immunsystems beim regelméfBigen Saunieren trainiert werden kann.
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6.7.2 Blutbildveranderungen wahrend eines Eisbades

Das Winterschwimmen hatte in der vorliegenden Arbeit keinen wesentlichen Einfluss auf die
Parameter des kleinen Blutbildes. Die gemessene Gesamtzahl der Leukozyten blieb im
Vergleich zum Ausgangswert unmittelbar nach Kaltreiz und 20 Minuten nach Kaltreiz

unverandert.

Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen fanden Brenke und Siems einen Leukozytenanstieg, der
allerdings erst eine Stunde nach dem Eisbad erfasst wurde. Die Anzahl der Granulozyten
erhohte sich bei gleichzeitiger Depression ihrer Funktion (17). Es ldsst sich schlussfolgern,
dass das Eisbaden nicht unmittelbar, sondern erst zu einem spéteren Zeitpunkt Verdnderungen
im Blutbild verursacht. Vermutlich hat die langfristige Beanspruchung der Thermoregulation
zur Wiederherstellung einer normalen Kerntemperatur bei kalten Umgebungstemperaturen als

Stressfaktor einen erheblichen Einfluss.

Ausfiihrlich beschrieb Dugué Verdnderungen nach regelmiBigem Winterschwimmen, die
zusammen mit Verdnderungen im Cortisolspiegel als eine Adaption an regelmaBige Kaltreize
im neuroendokrinologischen und immunologischen System angesehen wurden. Die
Stimulation des Immunsystems bei regelmédfigen Winterschwimmern fiihrte zu der Annahme,
dass ein derart adaptierter Organismus besser auf eine Infektion vorbereitet ist und reagieren

kann (33).
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7 ANPASSUNGSREAKTIONEN DES MENSCHLICHEN ORGANISMUS AUF WIEDERHOLTE

THERMISCHE REIZE

Die Fihigkeit des Organismus auf Reize zu antworten, dient der Wahrung oder
Wiederherstellung des urspriinglichen Zustandes sowie der Anpassung oder Anderung der
Reaktionsbereitschaft. Ein Training fiihrt zur Optimierung der Reizantworten durch
Anpassungserscheinungen. Sie konnen verloren gehen, wenn nicht ein Training bzw.

wiederholte Reize mit einer bestimmten Erhaltungsdosis erfolgen.

Die Sauna und das Winterschwimmen haben bei regelmédBiger Durchfiihrung langfristige
Auswirkungen, die als Adaptation interpretiert werden konnen. Von besonderer Bedeutung
sind Reaktionen, die zu einer Erh6hung der Widerstandsfdhigkeit gegeniiber Krankheiten im
Sinne der ,,Abhértung® fiihren.

Fasst man die bisherigen Ausfiihrungen iiber die Wirkung thermischer Reize, insbesondere
bei serieller Anwendung zusammen, lassen sich die Wirkungswege der Abhédrtung

verallgemeinern:

e Optimierung der Thermoregulation, verbunden mit einer Kreislaufumstellung, z.B.
verbesserte periphere Durchblutungsregulation

e Reflektorische Beeinflussung der Schleimhautdurchblutung im Nasen-Rachen-Raum
und damit verbesserte Infektabwehr

e Aktivierung des Immunsystems

e Biochemische Prozesse mit Starkung antioxidativer Schutzmechanismen (17).

In der Literatur kommen verschiedene Autoren zu dem Schluss, dass der Organismus auf
regelmiBigen oxidativen Stress mit einer Steigerung seiner antioxidativen Kapazititen
reagieren kann. Es wurden Unterschiede zwischen dem Glutathionsystem regelméBiger
Winterschwimmer und dem Glutathionsystem von Kontrollpersonen herausgearbeitet (70, 96,
103). Im gleichen Zusammenhang wurde die Aktivitdtserhdhung der SOD und Katalase bei
gewohnten Winterschwimmern in Bezug zu Kontrollpersonen infolge der Wiederholung einer
milden oxidativen Belastung gesehen (103). Parallelen kénnen zu einem regelméfigen
korperlichen Training gezogen werden, welches die antioxidativen Kapazititen stirkt (21).
Moderates physisches Training verringert die Lipidperoxidation bei akuter Belastung und

verdndert ebenfalls die Aktivitit antioxidativer Enzyme, z.B. der Katalase (1).
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Abbildung 7 stellt die Differenzen des Glutathions zwischen regelméBigen Saunagéngern und
Eisbadern im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen dar. Die in dieser Arbeit ermittelten
Ausgangswerte flir das Glutathionsystem sind &hnlich den Werten von Maal} und Siems bei
regelmifigen Winterschwimmern. Dies betrifft sowohl die Gruppe der regelméBigen
Saunaginger als auch die Gruppe der Winterschwimmer. Kontrollgruppen von Maall und
Siems wiesen einen kleineren GSH-Spiegel auf. GSSG war dementsprechend deutlich hoher
als bei den Personen, die regelmiBig saunieren oder am Winterschwimmen teilnehmen (70,

103).

Zieht man diese Daten zum Vergleich heran, ldsst sich ableiten, dass auch ein regelmaBiges
Saunabaden durch den milden oxidativen Stress zu einer Stirkung der antioxidativen
Kapazitdten fiihrt.

Zusammenfassend kann man die Differenzen im Glutathionsystem zwischen gewohnten
Winterschwimmern/Saunagéngern und der oben genannten Vergleichsgruppe als Adaptation
gegeniiber dem sich wiederholenden milden oxidativen Stress bei thermischen Reizen
interpretieren. Sie konnte der verbesserten Abwehr einer potenziellen Gefahr durch stirkere

oxidative Belastungen dienen.

In der Nasenschleimhaut von Patienten mit chronischer Sinusitis wurden verringerte GSH-
Werte sowie Harnsdurespiegel gefunden. Damit verbunden ist ein geringerer antioxidativer
Schutz, der pathogenetisch mit Erkrankungen der oberen Atemwege im Zusammenhang
stethen konnte (117). Eine Stirkung des Glutathionsystems durch regelmiBige
Saunaanwendungen oder regelmiBiges Winterschwimmen konnte an dieser Stelle einen
positiven Einfluss nehmen.

Gleichzeitig ergaben Untersuchungen, dass gewohnheitsmédfiges Winterschwimmen eine
hohere Durchblutung der Nasenschleimhaut hervorruft (11). Ein verbesserter Schutz,

insbesondere gegeniiber Erkéltungskrankheiten, kann abgeleitet werden.

Als Abhirtungsmallnahmen stellen Sauna und Winterschwimmen eine gute priventiv-

medizinische Strategie dar.
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Die vorliegenden Ergebnisse weisen sowohl bei der Sauna als auch beim Winterschwimmen
auf eine vermehrte oxidative Belastung des Organismus hin. Grundlagen dieser Annahme
sind Verdnderungen in den antioxidativen Schutzsystemen, die infolge des Kaltreizes
auftreten. Es stellt sich die Frage, welche Prozesse fiir eine gesteigerte oxidative Belastung in
Gang gesetzt werden, die mit einer Kélteexposition in Zusammenhang gebracht werden
konnen. Bereits Maall vermutete, dass mehrere parallel ablaufende Prozesse an einer
gesteigerten Radikalbildung beteiligt sind (70). Betrachtet man die komplexen Vorgénge im
Organismus, die durch thermische Reize ausgeldst werden, miissen mehrere Quellen der

Radikalbildung beriicksichtigt werden.

Eine Hauptquelle der endogen erzeugten freien Sauerstoffradikale unter physiologischen
Bedingungen ist die mitochondriale Atmungskette. Eine erhohte Bildung von Radikalen kann
durch die partiell entkoppelte mitochondriale Atmungskette der quergestreiften Muskulatur
erfolgen. Die verstiarkte Muskeltdtigkeit beim Muskelzittern nach intensivem Kaltreiz legt
dies nahe. Die damit verbundene verstirkte Durchblutung stellt mehr Sauerstoff bereit, der
Metabolismus in der Muskulatur steigert sich (40). Eine vermehrte Produktion von reaktiven
Sauerstoffspezies unter Bedingungen einer starken muskuldren Beanspruchung wéhrend
sportlicher Ubungen wurde zuvor von einigen Autoren beschrieben (80, 87).

Wenn auch durch den milden Kaltreiz in der Sauna kein Kiltezittern ausgeldst wird, so
kommt es dennoch zu einer Muskeltonisierung. Bei der Sauna sind die allgemeine
Aufwiarmung und verstirkte Durchblutung der Muskulatur wihrend der Warmeexposition als
Vorbereitung auf den Kaltreiz zu beriicksichtigen. Unter Ruhebedingungen betrigt der Anteil
der Hautdurchblutung 5 - 10 % des Herzminutenvolumens. Bei Hitze kann sich dieser Anteil
auf 50 -70 % steigern. Ein Grad Korpertemperaturerhohung bedeutet eine Zunahme der
Hautdurchblutung um 3 I/min (114). Eine Erwirmung {iiber 37 °C fiihrt ebenfalls zur
verstirkten partiellen Entkoppelung der mitochondrialen Atmungskette (91).

Maal} diskutierte im Zusammenhang mit dem Eisbaden eine Aktivierung des Thermogenins,
welches eine ,zitterfreie Wiarmebildung™ realisiert. Er vermutete eine Zunahme der
zitterfreien Warmeproduktion als Ergebnis regelméBiger Kéiltestimulation, zumal braunes
Fettgewebe die Fahigkeit zur adaptiven Funktionssteigerung besitzt (70). Dies fiihrt sowohl
zur Steigerung der Radikalbildung als auch zur Verbesserung der antioxidativen Potenzen.

Thermogenin oder ,,entkoppeltes Protein® ist an der inneren Mitochondrienmembran brauner
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Fettzellen lokalisiert. Die Wéarmebildung im braunen Fettgewebe, welche durch Kaltreize und
chronische tiberméfige Nahrungszufuhr aktiviert wird, héngt stark von der Aktivitdt des
Thermogenins ab. Noradrenalin steuert die Synthese und Aktivitidt des Thermogenins (84).
Aus den neuroendokrinen und metabolischen Umstellungen wihrend des Winterschwimmens

konnte eine Aktivierung des Thermogenins resultieren.

Eine erhohte Radikalbildung ist ebenfalls aufgrund der Autoxidation von Katecholaminen bei
den in dieser Arbeit untersuchten thermischen Ganzkdrperreizen zu erwarten. Intensive
thermische Reize bedeuten Stress, der zu einer Ausschiittung von Katecholaminen fiihrt. Bei
verschiedenen Kailtebelastungen des gesamten Organismus wurden in Abhingigkeit vom
Abfall der Korperkerntemperatur erhohte Noradrenalinspiegel gemessen (57). FEine
Erniedrigung der Korperkerntemperatur um 0,7 °C fiihrte zu einer Erhdhung von
Noradrenalin um 400 %, bei einer Temperatursenkung um 1,3 °C erhohte sich der
Nordrenalinspiegel auf 700 % zum Ausgangswert (40). Der Aufenthalt im kalten Wasser
verursacht eine Aktivierung des Sympathikus mit Ausschiittung von Noradrenalin (20, 72).
Cortisol- und eine ADH- Erhéhung sind méglich (33).

In verschiedenen Arbeiten konnte iibereinstimmend eine Noradrenalinerhohung in der Sauna,
zum Teil in Abhédngigkeit von der Erhéhung der Korpertemperatur, festgestellt werden (19,
114).

Als so genannte Abhirtungsmalinahmen spielen bei der Anwendung der Sauna und des
Winterschwimmens immunologische Prozesse eine Rolle.

Wéhrend der Sauna lieB sich in dieser Verlaufsbeobachtung eine Erhohung der
Leukozytenwerte messen. Sowohl Wiarme, Kilte als auch anderweitiger physischer bzw.
psychogener Stress konnen fiir eine Verdnderung der Leukozyten verantwortlich gemacht
werden. So konnte eine durch Hyperthermie (Ganzkorper-Infrarot-A-Hyperthermie) bedingte
Produktion von reaktiven Sauerstoffspezies in polymorphkernigen Leukozyten nachgewiesen
werden, die vermutlich zu einer Steigerung der Immunabwehr fiihrt (69).

Die Auswirkungen der thermischen Reize auf die Leukozyten sind somit als ein weiterer

Faktor fiir einen oxidativen Stress in Erwidgung zu ziehen.
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9 ZUSAMMENFASSUNG

Anliegen der Arbeit war die Untersuchung der Einfliisse thermischer Reize auf oxidative und
antioxidative Mechanismen. An der Untersuchung nahmen 13 regelmiBige Saunagidnger und
9 regelmiBige Winterschwimmer teil. Neben den Ausgangswerten wurden die Werte
unmittelbar nach Kaltreiz (bei der Sauna im Tauchbecken im dritten Saunagang) und nach
einer Erholungsphase von ca. 20 bis 35 min nach Kaltreiz bestimmt. In der Saunagruppe
erfolgte eine zuséatzliche Blutentnahme sofort nach Warmreiz im dritten Saunagang. Bestimmt
wurden: GSH/GSSG, Harnséure, Bilirubin, Ascorbinsdure*, MDA, HNE, Kalium, Calcium,
Natrium und Blutbildverdanderungen. In der Saunagruppe wurden zusétzlich ALAT, ASAT,
GGT, AP, LDH, CK, KREA, Albumin und Eisen bestimmt.

Ergebnisse in der Gruppe der Saunaganger: Das reduzierte Glutathion fiel nach dem
Kaltreiz ab, gleichzeitig stieg das oxidierte Glutathion. Das Verhéltnis von oxidiertem
Glutathion in Relation zum Gesamtglutathion verschob sich nach dem Kaltreiz auf die Seite
des oxidierten Reaktionspartners im Sinne einer oxidativen Belastung. Die Harnsédure
verringerte sich ebenfalls unmittelbar nach Kaltreiz, Bilirubin blieb unverdndert. Sowohl
Warm- als auch Kaltreiz flihrten zu einem Anstieg der Leukozyten. Die Ergebnisse
bestétigten die Hypothese einer gesteigerten Bildung von Sauerstoffradikalen infolge von
Kaltreizen. Es gelang der Nachweis, dass eine oxidative Belastung beim Saunabaden nach
Anwendung des kalten Tauchbeckens auftritt. Veranderungen von MDA und HNE waren
nicht nachweisbar, wobei aufgrund des schnellen Metabolismus beider Aldehyde
moglicherweise das enge Zeitfenster flir eine Konzentrationsdnderung verfehlt wurde. Aus
den Messungen von ALAT, ASAT, GGT, AP, LDH, CK, KREA, Albumin und Eisen lieBen
sich Zell- oder Membranschidden von Organsystemen ausschlieen. Das antioxidative System
war in der Lage, die kurzzeitige oxidative Belastung abzufangen.

Ergebnisse in der Gruppe der Eisbader: Im Unterschied zu anderen Studien lag einer der
Untersuchungszeitpunkte unmittelbar nach dem Ausstieg aus dem kalten Wasser. Bereits in
dieser Phase traten erhebliche Verdnderungen im Glutathionsystem (GSH-Abfall, GSSG-
Anstieg und Verschiebung des Verhéltnisses von GSSG/Gesamtglutathion auf die Seite des
oxidierten Reaktionspartners) und eine Ascorbinsdureverminderung im Sinne einer oxidativen
Beanspruchung auf. Die Harnsdurekonzentration erniedrigte sich zu diesem Zeitpunkt

ebenfalls, Bilirubin blieb ohne Veridnderungen. GSSG und Ascorbinsdure zeigten im weiteren

* Die L-Ascorbinsiurebestimmung wurde bei den Saunagingern nicht durchgefiihrt.
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Verlauf eine Fortsetzung der Radikalgenerierung an, was auf eine lingere Beanspruchung der
antioxidativen Mechanismen hinweist. Ein Anstieg von MDA und HNE konnte nicht
nachgewiesen werden, moglicherweise aufgrund fehlender Messungen in engeren
Zeitabstinden. Blutbildverdnderungen waren nicht vorhanden.

Vergleich der Ergebnisse oxidativer und antioxidativer Mechanismen zwischen den
Saunagangern und Eisbadern: Der Vergleich zwischen Saunagéngern und Eisbadern im
Glutathionsystem sowie in der Harnsdurekonzentration erbrachte keine wesentlichen
Unterschiede unmittelbar nach Kaltreiz. Das Glutathionsystem im weiteren Verlauf zeigte
erwartungsgeméill eine hohere oxidative Beanspruchung beim intensiveren Kaltreiz im
Eiswasser. Bei der Sauna wurden nach der Erholungsphase die Ausgangswerte von GSH und
GSSG wieder erreicht. Zum einen muss die Sauna in ihrer Komplexitét betrachtet werden, die
auf einem mehrfachen Wechsel von Warm- und Kaltreiz beruht. Auf der anderen Seite ist der
Temperaturunterschied nach Saunawdrme zum Kaltreiz im Tauchbecken erheblich. Die
Thermoregulation unterliegt aufgrund beider Aspekte einer hohen Anforderung, was der
Beanspruchung der Redoxsysteme beim Winterschwimmen gleichgestellt werden kann. Dafiir
spricht die Tatsache, dass die Ausgangswerte im Glutathionsystem (GSH, GSSG) in beiden
Gruppen gleich waren. Gegeniiber vorliegenden Werten von Vergleichsgruppen von Nicht-
Saunagéngern und Nicht-Winterschwimmern zeigten sie eine hohere antioxidative Kapazitit
an. RegelmiBige Sauna und regelmiBiges Winterschwimmen fiihrten gleichermaflen zur

Erhohung des antioxidativen Schutzpotenzials.

Aus den gewonnenen Daten lassen sich folgende Schlussfolgerungen ziehen:

Sauna und Winterschwimmen fiihren zu einer milden oxidativen Belastung. Die oxidative
Belastung ist bei der Sauna kurzfristig, wobei die stirksten Verdnderungen durch den Kaltreiz
bedingt sind. Beim Winterschwimmen hilt sie linger an. Antioxidative Mechanismen sind
effektiv, aber sequenziell wirksam. Am Anfang der sequenziellen antioxidativen Wirkung
niedermolekularer Verbindungen stehen die Reaktionen von Glutathion und Ascorbinsdure.
Aufgrund von Adaptionsmechanismen bei regelmafliger Anwendung der thermischen Reize
Sauna bzw. Winterschwimmen kommt es zur erhohten antioxidativen Kapazitdt und zur
verbesserten Abwehr oxidativer Belastungen. Dies unterstreicht ihren Wert als préventiv-
medizinische Malnahmen wund hinsichtlich des Saunierens die Wichtigkeit der
Schlussabkiihlung. Schédliche Einfliisse, resultierend aus einer regelméfigen oxidativen
Belastung, treten bei gesunden Menschen und regelrechter Anwendung der Sauna bzw. des

Winterschwimmens nicht auf. Klinische Erfahrungen stimmen hiermit iiberein.
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