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Einleitung 1

1 Einleitung

Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich mit der Wirkung einer einmaligen
Laufbandaktivitdt auf die endokrine und psychosoziale Stressreaktion. Dazu wird
zunachst eine allgemeine Einfuhrung zu den Grundlagen der psychobiologischen
Stressforschung, insbesondere der neuroendokrinen Stressreaktion mit Cortisol als
wichtiges Stresshormon gegeben. Zudem wird der zu Forschungszwecken vielfach
verwendete und auch im experimentellen Teil dieser Arbeit zur Anwendung kommende
Laborstressor Trier Social Stress Test vorgestellt.

Der zweite Teil der Einfuhrung legt seinen Fokus auf die klinische Bedeutung von Sport
unter besonderer Berucksichtigung allgemeiner gesundheitlicher Aspekte, psychischer
Wirkungen von Sport sowie Effekten von Sport auf die Stressreaktivitat. AbschlieRend
wird in diesem Kapitel die Bedeutung von Sport als Moderator der endokrinen
Stressreaktion durch Modulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse

als zentrales Steuerungselement aufgezeigt.

1.1 Stress

1.1.1 Grundlagen der psychobiologischen Stressforschung

In den letzten 100 Jahren wurden verschiedene Theorien zur Entstehung und
Bedeutung von Stress erarbeitet. Bereits im Jahre 1914 beschreibt der amerikanische
Physiologe Walter B. Cannon die Reaktion von Tieren auf Bedrohung und spater die
Folgen von Angst und Bedrohung bei Soldaten des Ersten Weltkrieges als einen
traumatischen Schock. Auf Cannon geht die Entdeckung des sympathischen
Nervensystems zuruck, das fur die aktivierenden Prozesse und die so genannte Kampf-
und Fluchtreaktion (Fight-or-Flight-Response) verantwortlich ist (Cannon 1914). Dem
sympathischen steht das parasympathische Nervensystem gegenuber, das besonders
die Prozesse der Ruhe und Regeneration bestimmt (Rest-and-Digest). 1929 pragte
Cannon den Begriff der Homoostase, um die Selbstregulationsmechanismen, die das
biologische Gleichgewicht des Organismus aufrechterhalten, zu beschreiben.

Fur die weltweite Verbreitung des Fachausdruckes Stress (lateinisch: stringere:
anspannen) sorgte Hans Selye mit seinem 1956 erschienenen Buch , The Stress of Life"

(,Stress beherrscht unser Leben®). Selye beschreibt die stereotypen Reaktionen von
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Menschen auf belastende Situationen unter dem von ihm gepragten Begriff des
allgemeinen (oder auch generalisierten) Anpassungssyndroms. Seine erste Publikation
Uber Stress tragt den Titel ,Ein Syndrom, das durch verschiedene toxische Einflisse
verursacht wird“ (Selye 1936). Er beobachtete VergrolRerungen der Nebennieren, ein
Schrumpfen der thymikolymphatischen Gewebe, gehaufte Ulcerationen von Magen und
Duodenum und interpretierte diese Veranderungen als Anzeichen korperlicher Schaden
durch Belastungen.

Selyes sehr weit gefasste Definition von Stress lautet: ,Stress ist die Antwort des
Organismus auf jede Beanspruchung“ (Selye 1981, S. 170). Unter Beanspruchung,
auch Stressor genannt, wird jeder Faktor verstanden, der Stress erzeugt. Stressoren
sind oftmals physikalischer Natur (extreme Temperaturen, Larm, Druck, Reibung),
kénnen aber auch in Form toxischer Substanzen schadigende Wirkungen hervorrufen.
Auf psychischer Ebene kdnnen die eigenen Erwartungshaltungen und insbesondere
das Erleben anstrengender oder belastender Situationen als mentale Stressoren
fungieren. Jeder Stressor |6st eine im Wesentlichen gleiche biologische Stressreaktion
aus, die der Aufrechterhaltung des Gleichgewichts des Organismus, der Homdostase,
dient. Das allgemeine Anpassungssyndrom untergliedert Selye in drei Phasen: die
Alarmreaktion, die Widerstandsphase und die Erschopfungsphase (Selye 1950).

1968 wurde von Mason erstmals eine mdgliche psychologische Komponente der
Stressreaktion diskutiert. Diese grindet auf der Beobachtung, dass Individuen sehr
unterschiedliche interne oder externe Faktoren als Stressoren wahrnehmen.
Situationen, die durch Merkmale wie Neuheit, Stressigkeit, Unvorhersehbarkeit,
Unkontrollierbarkeit, personliche Involviertheit und Antizipation negativer Konsequenzen
gekennzeichnet sind, fluhren zur spezifischen Aktivierung der hormonellen
Stressreaktionen (Mason 1968).

Die Weiterentwicklung der Selye’'schen Theorie durch James P. Henry ist als
psychoendokrines Stressmodell in die Literatur eingegangen (Henry 1986). Henry
behauptet darin den Zusammenhang bestimmter Emotionen mit spezifischen
endokrinen Reaktionen. So ist Angst mit einem Anstieg des Adrenalinspiegels
verbunden, Arger mit erhdhten Noradrenalin- und Testosteronspiegeln und Depression
oder Verzweiflung am ehesten mit erhdhten Cortisol- und verminderten
Testosteronspiegeln (Axelrod et al. 1970; Henry et al. 1972).

Im transaktionalen Stressmodell nach Richard Lazarus wird in Abgrenzung zum

Selye’schen Stressmodell die Stressreaktion als komplexe Wechselwirkung zwischen
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einer spezifischen Situation und der handelnden Person gesehen. Die Reaktion auf
einen Stressor kann in Abhangigkeit von Erfahrungen und Einstellungen unterschiedlich
verlaufen (Lazarus 1974).

Die zoologische, psychologische, medizinische und soziologische Stressforschung
wurde schliellich von Henry und Stephens im Zwei Stressachsen-Modell
zusammengefasst (Abbildung 1). Es verbindet das von Cannon beschriebene
Sympathikus-Nebennierenmarksystem mit dem von Selye beschriebenen
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindensystem und zeigt die Wechselwirkungen
der beiden neuroendokrinen Systeme auf (Henry & Stephens 1977; Chrousos & Gold,
1992).

Eine Erweiterung des Homoostasekonzeptes stellt die Einfiuhrung des Begriffes
Allostase von Peter Sterling und Joseph Eyer im Jahr 1988 dar. Sie greifen den
Gedanken von Selye auf, dass andauernde  Stressbelastungen die
Anpassungsleistungen des Organismus erschopfen und sich schadigend auf den
Korper auswirken. Darauf aufbauend bietet das Modell der allostatischen Belastung
(allostatic load) von McEwen und Stellar (1993) einen Erklarungsansatz fur die
langfristigen Konsequenzen chronischer Stressbelastung. Die Hypothalamus-
Hypophyse-Nebennierenachse und das sympatho-adrenomedullare System stellen die
primaren Systeme der allostatischen Regulation dar und werden sowohl von
physischen als auch von psychosozialen Stressoren aktiviert (Rensing et al. 2006). lhre
Mediatoren (z. B. Cortisol, Adrenalin, Noradrenalin) zeigen primare Effekte auf das
kardiovaskulare, das respiratorische, das gastrointestinale, das renale System sowie
weitere Organsysteme und kdnnen sekundar zu dauerhaften Folgen fur beispielsweise
Blutdruck, Blutfettwerte, Blutzuckerspiegel und schlieBlich zu manifesten Erkrankungen
der Organsysteme flihren (McEwen & Stellar 1993; McEwan 1998a/1998b/2000).
Psychische Erlebnisweisen werden mit zentralnervosen Vorgangen und peripheren
physiologischen Parametern im Modell von McEwen verknupft, worauf auch die heutige

Forschung basiert.
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Abbildung 1: Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenachse und das Sympathikus-
Nebennierenmarksystem (modifiziert nach Chrousos & Gold, 1992)
ACTH - Adreno-corticotropes Hormon, CRH - Corticotropin-releasing Hormon
LC-NA/Sympathikus - Locus Coeruleus-Noradrenalin / Sympathikus-System

Die vorliegende Arbeit bezieht sich maRRgeblich auf die hormonale Achse (HHN-Achse)
der Stressreaktion, so dass im folgenden Abschnitt neben dem sympatho-
adrenomedulldren System diese Achse naher beschrieben wird. Im Abschnitt 1.2.4 wird
ausfuhrlicher auf empirische Arbeiten zur Modulation der HHN-Achsenreagibilitdt durch

Sport eingegangen.
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1.1.2 Neuroendokrine Stressreaktionen

Als zentrale Teilstrecken des Stresssystems gelten das sympatho-adrenomedullare
System mit dem Locus Coeruleus und dem Hypothalamus als oberstes
Steuerungszentrum und der Katechoaminausschuttung (Adrenalin und Noradrenalin)
aus den Nervenendigungen und dem Nebennierenmark sowie das hypothalamische
Corticotropin-releasing Hormon mit der Hypophysen-Nebennierenachse und der
Ausschittung von Glucocorticoiden als Reaktionsketten. Zahlreiche Interaktionen
zwischen beiden physiologischen Systemen durch teilweise Uberlappende neuronale
Strukturen und Ubergeordnete Zentren beeinflussen maf3geblich die Regulation von
Emotionen, kognitiven Funktionen und daraus resultierendem Verhalten (Ulrich-Lai &
Herman 2009). Auch mit anderen Hormonachsen (z. B. Schilddrise,
Geschlechtshormone, Wachstumshormone) und vor allem dem Immunsystem zeigen
sich Wechselwirkungen (Chrousos & Gold 1992).

Die Konfrontation mit einem belastenden Ereignis 16st vor allem bei aktiver
Verhaltensantwort zunachst eine zeitlich stark begrenzte Reaktion aus, die durch eine
unmittelbare Freisetzung der in peripheren sympathischen Nervenendigungen und im
Nebennierenmark gespeicherten Katecholamine Adrenalin  und Noradrenalin
gekennzeichnet ist (Nitsch 1981). Die unmittelbaren Folgen dieser Notfallreaktion sind
vielfaltige, durch o- und p-adrenerge Rezeptoren vermittelte Wirkungen der
Katecholamine auf verschiedene Organe. So kommt es am Herzen zu einer Zunahme
von Herzfrequenz und Kontraktilitat, zu einem Anstieg von Blutdruck und peripherem
GefalRwiderstand, bedingt durch periphere Vasokonstriktion, zu einer Verbesserung der
Sauerstoffaufnahme durch Bronchodilatation und insgesamt zu einem Zustand
allgemeiner Aktivierung (Norman & Litwack 1997). Auch auf zentralnervoser Ebene
kommt es stressinduziert zu einer Ausschuttung von Adrenalin und Noradrenalin, deren
Synthese vorwiegend in Neuronen in Hirnstamm, Pons und Medulla oblongata
stattfindet (Nieuwenhuis 1985; Fligge et al. 2004).

Neben der unmittelbaren Aktivierung des sympatho-adrenomedullaren Systems wird
durch Stress auch die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHN-
Achse) aktiviert. Es handelt sich hierbei um eine dreigliedrige Hormonachse bestehend
aus dem hypothalamischen Peptidhormon Corticotropin-releasing Hormon (CRH), dem
hypophysaren adrenocorticotropen Hormon (ACTH) sowie den in der Zona fasciculata

der Nebennierenrinde gebildeten Glucocorticoidhormonen, deren Hauptvertreter das
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Cortisol ist. Die Freisetzung dieser Hormone ist hierarchisch hintereinander geschaltet
und unterliegt einer Kontrolle durch negative Feedback-Mechanismen. Eine Aktivierung
dieser Reaktionskette mit resultierenden erhdhten Cortisolspiegeln bedarf im Vergleich
zur sympathoadrenergen Stressreaktion einer hoheren Reizintensitat und ist zudem
bedeutend trager (Nitsch 1981).

Wechselwirkungen zwischen der sympathoadrenergen und der HHN-Achse bestehen
einerseits in der stimulierenden Wirkung des Adrenalins auf die Glucocorticoidbildung
und andererseits in den permissiven und potenzierenden Effekten des Cortisols,
welches den Einfluss der Katecholamine an den Effektororganen verstarkt (Wuttke
2000). Die Cortisolausschuttung aus der Nebennierenrinde unterliegt einer circadianen
Rhythmik. Die basale Sekretionsrate mit einem Konzentrationsmaximum in den
Morgenstunden und einem Tief in der ersten Nachthalfte stellt dabei die
Ausgangsaktivitat in Abwesenheit jeglicher Stressoren dar (Weitzmann et al. 1971). Als
Reaktion auf psychischen und physischen Stress produzieren parvozellulare Neuronen
des paraventrikularen Hypothalamus vermehrt CRH, welches in die Portalvene
freigesetzt wird und die Sekretion von ACTH aus dem Hypophysenvorderlappen
stimuliert. ACTH wird in die Zirkulation freigegeben und stimuliert die Glucocorticoid-
Freisetzung aus der Nebennierenrinde. Auf endokrinem Wege hemmt Cortisol in einer
schnellen negativen Ruckkopplungsschleife die Ausschittung von ACTH aus dem
Hypophysenvorderlappen. Eine zeitverzogerte langsamere Ruckkopplungsschleife
verlauft zentralnervos Uber Hypothalamus und Hippocampus. Voraussetzung ist hierbei
der Ubertritt der zirkulierenden Glucocorticoide durch die Blut-Hirn-Schranke (De Kloet
et al. 1998).

Eine Passage der lipophilen Verbindung auf Basis eines Cholesteringrundgerustes in
die Zelle erfolgt mittels Diffusion durch die Phospholipidzellmembran. Erst intrazellular
kommt es zur Bindung an Steroidrezeptoren. Hier sind in erster Linie der
Glucocorticoidrezeptor und der Mineralocorticoidrezeptor zu nennen (Reul & de Kloet
1985; Joels & de Kloet 1994). Nach cytosolischer Bindung des Steroidhormon-Liganden
an seinen Rezeptor erfolgt die Translokation des Komplexes in den Zellkern. Hier
kommt es zu einer direkten Interaktion des so entstandenen Transkriptionsfaktors mit
regulatorischen Genabschnitten, den so genannten Hormone Responsive Elements.
Uber diese erfolgt eine Beeinflussung der Transkriptionsrate von corticosteroid-
sensitiven Genen oder alternativ die Blockade anderer Transkriptionsfaktoren (Beato &
Sanchez-Pacheco 1996).
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Die Plasmahalbwertszeit von Cortisol betragt ca. 80-120 Minuten. Die Hauptwirkung
von Cortisol besteht in der Bereitstellung von Energie in Form von Glukose und
Fettsauren. Durch Aktivierung der hepatischen Gluconeogenese sowie einer Erhéhung
der peripheren Insulinresistenz, der peripheren Lipolyse und einem vermehrten
Proteinabbau aus Muskel-, Knochen- und Bindegewebe werden metabolische
Reserven zur Verfugung gestellt. Des Weiteren wirkt Cortisol entzindungshemmend
und immunsuppressiv. Es reduziert die Fortpflanzungsfunktion unter anderem durch
Hemmung der Sexualhormonsynthese und hemmt weiterhin die Freisetzung von
Wachstums- und Schilddrisenhormonen. Modulierende Effekte auf Aufmerksamkeits-
und Gedachtnisfunktionen (Het et al. 2005) sowie die Schlafarchitektur (Steiger 2007)
sind ebenfalls beschrieben.

Die bis hierher dargestellte Antwort auf akute Stresssituationen ist grundlegend fur die
fortlaufende Auseinandersetzung mit standig wechselnden Belastungssituationen. Von
entscheidender Bedeutung ist die Fahigkeit, die Stressantwort des Organismus bei
nicht mehr  vorhandenem Stressor  zu terminieren. Langanhaltende
Belastungssituationen oder die Unfahigkeit, die physiologische Stressreaktion
abzuschalten, kann in einer verlangerten und verstarkten Cortisolsekretion und dem
Phanomen des Hypercortisolismus resultieren (Jessop 1999). Dieses ist signifikant mit
einer Vielzahl von Erkrankungen assoziiert. Insbesondere verschiedene psychiatrische
Storungen werden mit einer vermehrten sekretorischen Aktivitat des HHN-Systems in
Verbindung gebracht (Lupien et al. 1999; Yehuda 2002; McEwen 2003; Strohle &
Holsboer 2003). Ebenso eng korrelieren Erkrankungen des Gastrointestinaltraktes wie
Colon irritabile oder Colitis ulcerosa sowie des Herzkeislaufsystems (arterieller
Hypertonus, Apoplex, Myokardinfarkt) mit einem erhdhten Stressniveau (McEwen
1998a; McEwan 1998Db).

Paradoxerweise wird jedoch bei 20 bis 25 Prozent der Patienten mit stressabhangigen
Stérungen von einem Hypocortisolismus berichtet. Dazu zahlen insbesondere auch die
atypische Depression, die posttraumatische Belastungsstorung, das Chronic Fatigue
Syndrom sowie das Fibromyalgiesyndrom. In diesem Zusammenhang wird
angenommen, dass Hypocortisolismus als protektiver Mechanismus im Sinne einer
Schadensbegrenzung fungiert und vor den Folgen einer verstarkten HHN-Achsen-
Aktivitat schitzt, dieses jedoch zu Lasten von Symptomen wie hoher Stresssensitivitat,
Schmerzen und Mudigkeit (Fries et al. 2005).
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1.1.3 Trier Social Stress Test als Laborstressor

Psychosoziale Stimuli gehéren zu den starksten naturlich vorkommenden Reizen fur die
HHN-Achse (Mason 1968). In der Vergangenheit wurden standardisierte Protokolle zur
Induktion von akutem Stress bei menschlichen Testpersonen entwickelt und hinsichtlich
ihrer Qualitat untersucht. Dabei kamen unterschiedliche Arten von Stressoren zum
Einsatz, beispielsweise oOffentliche Reden, Kommunikationsaufgaben, kognitive
Aufgaben, Kombinationen aus Offentlicher Rede und kognitiver Aufgabe,
Emotionsinduktionsaufgaben oder Gerausch-Expositionsaufgaben.

In einer Meta-Analyse von Dickerson und Kemeny (2004) wurden 208 Studien mit dem
Einsatz von akuten psychologischen Stressoren im Hinblick auf den Effekt der
Cortisolausschuttung als Ausdruck der Aktivierung der HHN-Achse gepruft. Die
Einteilung der Tests erfolgte nach der Art des Stressors, nach dessen
Auspragungsstarke (Dauer des Stressors, Starke der Angst vor sozialer Bewertung,
Grad der Unkontrollierbarkeit der Situation) sowie nach methodischen Kriterien
(Tageszeit der Testdurchfuhrung, Abstand der Cortisolmessung vom Stressor,
Messmethode des Cortisols). Ergebnis dieser Meta-Analyse ist, dass alle Stressoren
den Cortisolspiegel signifikant erhdhen, jedoch die Kombination aus o6ffentlicher Rede
und kognitiver Aufgabe anderen Typen von Stressoren (z. B. Larmbelastigung,
Emotionsinduktion) deutlich Uberlegen sind (Dickerson & Kemeny 2004). Zu den
methodischen Kriterien wird angemerkt, dass nachmittagliche Untersuchungen denen
am Vormittag bezlglich der Cortisolausschuttung signifikant Uberlegen sind und eine
Messung des Cortisolspiegels ca. 20 Minuten nach Einsetzen des Stressors den
groRten Effekt zeigt.

Der Trier Social Stress Test (TSST), der von Kirschbaum, Pirke und Hellhammer
(Kirschbaum et al. 1993a) an der Universitat in Trier entwickelt wurde, ist ein
psychosozialer Belastungstest, der zuverlassig eine zum Ausgangswert zwei- bis
dreifach erhohte endokrine Stressantwort der HHN-Achsenhormone induziert (Singh et
al. 1999; Dickerson & Kemeny 2004). Der Test basiert auf der Kombination aus einem
psychosozialen Stressor (freier Vortrag vor einem Publikum) mit einem kognitiven
Stressor (Kopfrechenteil).

Fur das Ausmall der Cortisolausschittung scheint das Geschlecht eine Rolle zu
spielen. So reagieren Manner auf den TSST mit einem hoheren Anstieg des

Cortisolspiegels als Frauen (Kirschbaum et al. 1992; Kirschbaum et al. 1999; Uhart et
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al. 2006). Bei Frauen variiert die Reaktivitat der HHN-Achse zusatzlich aufgrund des
hormonellen Zyklus bzw. der Einnahme oraler Kontrazeptiva (Kirschbaum et al. 1999;
Kudielka & Kirschbaum 2005). Ein weiterer Faktor, der einen Einfluss auf die endokrine
Stressreaktion haben kann, ist Nikotin. Nichtraucher zeigen eine dreifach erhohte
Cortisolantwort auf psychischen Stress im Vergleich zu Rauchern (Kirschbaum et al.
1993b). Durch den Einsatz von Benzodiazepinen wie Alprazolam bei gesunden
mannlichen Probanden zeigt sich eine verminderte Ansprechbarkeit der HHN-Achse
(Fries et al. 2006). Dagegen scheinen Persdnlichkeitsmerkmale keinen gro3en Einfluss
auf den TSST-stimulierten Cortisolanstieg zu haben (Wirtz et al. 2007).

Wie bereits fur andere Stressoren bekannt, fiuhren wiederholte Expositionen des TSST
zu deutlichen Habituationseffekten (Kirschbaum et al. 1995). In einer neueren
Untersuchung wurden 65 gesunde Probanden (38 Manner und 27 Frauen) dreimal
jeweils mit vierwdchigem Abstand mit dem Trierer Sozialstress-Test (TSST)
konfrontiert. Bezuglich der HHN-Achsenreagibilitdit kam es bereits bei der zweiten
Belastungstestung zu einer deutlichen Habituation. Keine Veranderung im Ausmaf der
Reagibilitat war dagegen hinsichtlich des sympathischen Nervensystems zu erkennen
(Schommer et al. 2003).

Insbesondere Angst vor sozialer Bewertung ruft bezlglich der vegetativen als auch der
endokrinen Stressantwort einen signifikanten Effekt hervor (Erdmann & Baumann 1996;
Gerra et al. 2001). Hierbei gilt, dass die Anzahl an Bewertungsmethoden eine Rolle
spielt (je mehr, desto stressiger), wobei der Effekt einer Videoaufzeichnung geringer
ausfallt als der Effekt von Zuhdrern. Ist der Proband einer Situation mit fehlender
Kontrolle ausgesetzt, auch im Sinne mangelnder Rickmeldung Uber die Wirkung der
eigenen Rede durch ein sich neutral, standardisiert verhaltenes Publikum, fordert diese
Unkontrollierbarkeit die emotionale Belastung (Muller & Netter 1992) und hat ebenfalls
signifikante Effekte auf die Starke der Cortisolausschittung (Dickerson & Kemeny
2004).

Der Trier Social Stress Test (TSST) ist somit als sehr effektiver Stimulationstest
einzuordnen, dessen Besonderheit die Stimulation der HHN-Achse mit psychologischen
Mitteln ist.
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1.2 Sport

1.2.1 Sport und allgemeine Gesundheit

Seit der Antike ist die Bedeutung korperlicher Aktivitat fur den Erhalt der Gesundheit
bekannt. So propagiert bereits Hippokrates ,den maldvollen Gebrauch aller Teile des
Koérpers, um Krankheiten vorzubeugen® (zitiert nach Leon et al. 1987).

Korperliche Aktivitat ist mit einer Reihe von gesundheitlichen Vorteilen verbunden. Ein
Fehlen dieser Aktivitat kann wesentliche negative Auswirkungen auf Gesundheit und
Wohlbefinden haben und das Risiko fur koronare Herzerkrankung, Diabetes mellitus,
bestimmte Krebsformen oder arterielle Hypertonie bedingen und die Gesamtmortalitat
erhéhen (CDC 1996).

Verschiedene klinische und epidemiologische Studien zeigen zudem eine Assoziation
zwischen korperlicher Aktivitat und depressiver oder auch angstlicher Symptomatik. In
verschiedenen Landern der Europaischen Union wurde bei mehr als 16.000
Jugendlichen und Erwachsenen eine positive Korrelation zwischen dem Ausmal
korperlicher Aktivitat im taglichen Leben — erhoben mit dem International Physical
Activity Questionaire (IPAQ) — und dem allgemeinen Wohlbefinden beschrieben (Abu-
Omar et al. 2004a). Hinsichtlich der selbst eingeschatzten psychischen Gesundheit
wurde in Bezug auf das korperliche Aktivitatsniveau sogar eine Dosisabhangigkeit
postuliert (Abu-Omar et al. 2004b). In Deutschland wurde eine &ahnliche
Querschnittsuntersuchung im Rahmen des Bundesgesundheitssurveys 1998 (Helmert
et al. 2001) durchgefuhrt. Diese Erhebung ergab ein Defizit der Bewegungssituation,
welches die Zunahme der Anzahl von Menschen mit Herz-Kreislauf-Krankheiten und
Diabetes in der Bevdlkerung erklart.

Im Rahmen der Primarpravention einer Vielzahl von Erkrankungen stellt die
regelmaiige korperliche Aktivitat eine kostenglnstige MalRnahme dar, von der circa 90
Prozent der uUber 50-Jahrigen profitieren konnten (Jeschke & Zellberger 2004). Ein
positiver Einfluss einer regelmaRigen koérperlichen Aktivitat auf das Uberleben selbst
unabhangig vom Einfluss schadigender Faktoren wie Nikotinabusus oder Bluthochdruck
wurde in epidemiologischen Untersuchungen gezeigt (Paffenbarger et al. 1986). In
einer spateren longitudinalen Untersuchung beschreiben die gleichen Autoren hingegen
die negative Korrelation zwischen korperlicher Aktivitat und dem spateren Auftreten von

Depressionen (Paffenbarger et al. 1994).
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Grundsatzlich kann anhand des metabolischen Effektes einer korperlichen Aktivitat ein
Training im aeroben von dem im anaeroben Leistungsbereich unterschieden werden.
Bei geringer Intensitat und kurzer Belastungsdauer Ubersteigt der Sauerstoffbedarf des
Organismus nicht das verfugbare Sauerstoffangebot, die Energiegewinnung erfolgt im
aeroben Bereich. Erst bei einer langerfristigen und hdheren Belastungsintensitat
Ubersteigt der Sauerstoffbedarf des Organismus das Angebot an Sauerstoff, die
nachfolgende ineffizientere anaerobe Form der Energiegewinnung fuhrt zur
Akkumulation von Laktat im Muskel und in der Folge zu einer Einschrankung der
Leistungsfahigkeit (Geese & Reimers 2003). Im Rahmen einer spiroergometrischen
Untersuchung kann die individuelle Schwelle der aeroben zur anaeroben
Energiegewinnung ermittelt (American College of Sports Medicine 1995), das Ausmal}
der Aktivitat genau quantifiziert und fur folgende Sitzungen exakt dosiert werden. Ein

kontrollierter Einsatz der potentiellen Therapie ,sportliche Aktivitat ist somit mdglich.

1.2.2 Sport und Psyche

Die Auswirkungen von Ausdauersport und Krafttraining auf die psychische Gesundheit
und das Wohlbefinden von psychisch Kranken (Taylor et al. 1985; Paluska & Schwenk
2000; Peluso & Guerra de Andrade 2005), aber auch gesunden Probanden sind
vielfach beschrieben worden (Suter et al. 1991; King et al. 1989; Moses et al. 1989;
Steptoe et al. 1989; Lennox et al. 1990). Neben den postulierten protektiven Effekten im
Hinblick auf das Auftreten psychiatrischer Erkrankungen und der gunstigen Wirksamkeit
auf eine depressive Symptomatik konnten vor allem positive Effekte bei Patienten mit
Angsterkrankungen und Panikstorung beschrieben werden (Long & Satvel 1995;
Broocks et al. 1998). Auch bei Substanzabhangigkeit (Nikotin, Alkohol, illegale Drogen)
zeigen sich Evidenzen fur positive Behandlungseffekte von Sportinterventionen
(Zschucke et al. 2012).

Der therapeutische Nutzen von Ausdauertraining wurde bislang vor allem bei Patienten
mit Angstneurosen und Panikstérung empirisch untersucht (Sexton et al. 1998; Broocks
et al. 1998). Im Rahmen einer prospektiven, randomisierten und kontrollierten
Untersuchung von Patienten mit schwerer Depression wurden 38 Patienten einem
aeroben Trainingsprogramm oder Placebosport (Dehnungs- und
Entspannungsibungen) ausgesetzt. Bereits nach 10 Tagen zeigte sich eine signifikante

Reduktion der Depressionsscores (Dimeo et al. 2001; Knubben et al. 2007). Neben den
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positiven Ergebnissen vor allem bezuglich eines langerfristigen Trainings weisen
einzelne Fallberichte auch auf anxiolytische Effekte einzelner, kurzzeitiger
Trainingssitzungen hin (Orwin 1973; Orwin 1974; Muller & Armstrong 1975). In
kleineren prospektiven Analysen konnte die Provokation einer Angstsymptomatik durch
Koffein bzw. Laktat und CO,-Inhalation bei gesunden Probanden durch den Einsatz
kurz andauernder korperlicher Aktivitat reduziert werden (Younstedt et al. 1998;
Esquivel et al. 2002). Weiterhin gelang es experimentell induzierte Panikattacken
sowohl bei Patienten mit Panikstérung als auch bei gesunden Probanden durch
unmittelbar vorgeschaltete aerobe Trainingseinheiten zu kupieren (Strohle et al. 2005;
Esquivel et al. 2008; Strohle et al. 2009).

Insgesamt fallt trotz der bereits erwahnten Korrelationen zwischen korperlicher Aktivitat
und dem Auftreten psychischer Erkrankungen in Querschnittstudien eine Aussage im
Hinblick auf Sport als Interventionsmaoglichkeit schwer. Die Effektivitat von korperlicher
Aktivitat zur Behandlung von Depressionen wurde im Rahmen einer systematischen
Meta-Analyse untersucht. Eine Beurteilung konnte letztlich aufgrund fehlender Arbeiten
mit ausreichender methodischer Qualitat nicht vorgenommen werden (Lawlor & Hopker
2001). Zu ahnlichen Ergebnissen kommt auch ein aktueller Cochrane Review (Rimer et
al. 2012). Einen detaillierten Uberblick Uber vorliegende Untersuchungen zu
korperlicher Aktivitat, Training und psychischen Erkrankungen geben verschiedene
Ubersichtsarbeiten (Broocks 2005; Penedo & Dahn 2005; Strohle 2009).

1.2.3 Sport und Stressreaktivitat

Insbesondere psychosozialer Stress wirkt sich nachhaltig auf das korperliche und
seelische Wohlbefinden des Menschen aus. Akute, traumatische oder auch Uber
langere Zeit anhaltende Belastungen machen den Koérper anfallig fur eine Vielzahl von
Krankheiten. Diese stressbedingten und/oder stressassoziierten Erkrankungen besitzen
nicht nur fir die unmittelbar Betroffenen grole Bedeutung, sie sind auch
volkswirtschaftlich betrachtet eine nicht zu unterschatzende GrofRe. Nach subjektiver
Einschatzung hilft Bewegung gegen Stress: Das geben im Januar 2009 im Rahmen
einer Forsa-Umfrage im Auftrag der Techniker Krankenkasse 72 Prozent der 1.014
Befragten als ,bevorzugtes Mittel gegen Stress” an (Forsa 2009).

Neben den bereits beschriebenen Effekten von langerfristigem korperlichen Training

und akuter sportlicher Aktivitat auf die psychische Befindlichkeit und bestimmte
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psychiatrische Krankheitsbilder ist auch eine erhdhte Stressresistenz korperlich
trainierter Menschen nachweisbar. Sie zeigen sich weniger anfallig fur chronischen
Stress und stressassoziierte Erkrankungen wie Herz-Kreislauferkrankungen (Talbot et
al. 2002; Ketelhut et al. 2004) oder Depressionen (Babyak et al. 2000; Motl et al. 2004).
Anhand der Spiegel von Cortisol und anderen Hormonen der HHN-Achse oder aber
dem Ausmal} der Herzfrequenz und der Herzfrequenzvariabilitat kdnnen Ruickschlisse
auf das Stressniveau gezogen werden. Bei Anwendung des TSSTs als
reproduzierbarem psychosozialen Stresstest zeigen sich niedrigere Cortisolspiegel und
ein niedrigeres Herzfrequenzniveau bei trainierten im Vergleich zu untrainierten
Probanden (Rimmele et al. 2007). Die Auswirkungen von korperlicher Aktivitat auf die
Herzfrequenzvariabilitdt und andere autonome Regelmechanismen sind seit geraumer
Zeit sowohl bei gesunden Personen als auch Personen mit verschiedenen
Erkrankungen bekannt (Perini & Veicsteinas 2003; Hottenrott et al. 2006). In einer
Meta-Analyse zeigt sich, dass insbesondere Ausdauertraining zu einer signifikant
héheren Herzfrequenzvariabilitat fuhrt (Sandercock et al. 2005).

Regelmaliges korperliches Training erweist sich als protektiver Faktor gegenuber
physischem wie auch mentalem Stress (Sothman et al. 1991; Sothman et al. 1996). Die
Effekte lassen sich sowohl auf der Ebene der autonomen Regulation als auch auf
neuroendokrinologischer Ebene nachvollziehen. Ein niedrigeres Aktivierungsniveau des
kardiovaskularen Systems, eine schnellere Normalisierung von Herzfrequenz und
Blutdruck und eine niedrigere Cortisolausschittung nach psychologischen Stressoren
sind vielfach nachgewiesen (Spalding et al. 2004; Jackson et al. 2006; Rimmele et al.
2007). Zuletzt gelang eine Differenzierung der mehrdimensionalen Stressantwort in
Abhangigkeit des Trainingszustandes der Probanden. Dabei zeigten durchschnittlich
trainierte Manner eine verringerte autonome Stressreaktivitat bei Konfrontation mit
psychosozialem Stress, jedoch keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der
Cortisolantwort  verglichen mit untrainierten Probanden. Sehr gut trainierte
Ausdauersportler hingegen zeigten signifikant geringere Cortisolspiegel, weniger
autonome Aktivierung und geringere psychosoziale Stressindices als Reaktion auf
einen definierten psychosozialen Stresstest (Rimmele et al. 2009). Diese Ergebnisse
lassen sich als dosisabhangiger Effekt von Sport als Intervention interpretieren. Die
Tatsache, dass Ubersteigerte Trainingsaktivitat die Stresssensitivitdt auch steigen

lassen kann (Lehmann et al. 1997), unterstitzt diese Hypothese.
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1.2.4 Modulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse durch
Sport
Die Modulation der HHN-Achse als zentrales Steuerungselement der endokrinen
Stressantwort ist von groflem wissenschaftlichem und klinischem Interesse. Schon in
den 1980er Jahren wurde die Beeinflussung des autonomen Nervensystems (Deuster
et al. 1989) und der HHN-AKktivitat durch korperliche Aktivitat gezeigt (Luger et al. 1987).
Gut trainierte Ausdauersportler zeigen anders als maRig trainierte oder untrainierte
Probanden eine geringer ausgepragte ACTH- und Cortisolantwort auf korperlichen
Stress und auch auf intravendse Gabe des Corticotropin-releasing Hormons (CRH-
Test). Das Phanomen einer adaptierten HHN-Aktivitdt im Zusammenhang mit dem
Trainingszustand ist wie bereits in Kapitel 1.2.3 beschrieben in verschiedenen
Stressmodellen nachweisbar (Rimmele et al. 2007).
In In-vitro- und In-vivo-Studien wurden in den vergangenen Jahren verschiedene
mdgliche Inhibitoren des Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Regelkreises
getestet, darunter das Growth-Hormone-releasing Hormon (GHRH), y-Amino-
Buttersdure (GABA) und das atriale natriuretische Peptid (ANP) (Engler et al. 1999;
Jessop 1999). ANP ist ein aus 28 Aminosauren bestehendes Peptid, welches als Pra-
pro-Hormon (151 Aminosauren) gebildet und als pro-ANP (126 Aminosauren) in
sekretorischen Granula gespeichert wird. Gemeinsam mit BNP (Brain Natriuretic
Peptide) (Sudoh et al. 1988) und CNP (C-type Natriuretic Peptide) (Sudoh et al. 1990;
Komatsu et al. 1991) bildet es die Familie der natriuretischen Hormone. ANP und vor
allem BNP werden vorwiegend in atrialen Myozyten gebildet (Brenner et al. 1990; Levin
et al. 1998). Der wirksamste Reiz fur die Sekretion dieser Faktoren ist eine vermehrte
Dehnung der Vorkammern beispielsweise im Rahmen einer Kreislaufbelastung. Die
Hauptwirkungen der natriuretischen Peptide in der Peripherie sind eine vermehrte
Natriurese und eine Diurese, die Uber distinkte vasodilatatorische (Vas afferens der
Niere) bzw. vasokonstriktorische (Vas efferens der Niere) Effekte vermittelt werden.
Neben der so erzielten Erhdhung der glomerularen Filtrationsrate besitzen
natriuretische Peptide auch eine direkte tubuldre Wirkung und fuhren weiterhin durch
periphere Vasodilatation, Hemmung der Reninfreisetzung aus dem juxtaglomerularen
Apparat der Niere und direkter Hemmung der Aldosteron-Ausschuttung aus der
Nebennierenrinde zu einer Blutdrucksenkung (Levin et al. 1998).
Sowohl ANP als auch CNP und ihre spezifischen Rezeptoren konnten in

unterschiedlichen Arealen des Gehirns nachgewiesen werden (Tanaka et al. 1984;
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Saper et al. 1985; Komatsu et al. 1991). Im menschlichen Gehirn finden sich die
hdchsten ANP- und CNP-Konzentrationen im Hypothalamus (Komatsu et al. 1991). Als
Hinweis auf eine Beteiligung von ANP an der hypothalamischen Freisetzung von
Corticotropin-releasing Hormonen (CRH) werden immunhistochemische Daten
angefuhrt, die ANP-artige immunoreaktive Zellen im Nucleus paraventricularis des
Hypothalamus zeigen (Skofitsch et al. 1985). Weiterhin konnte eine dosisabhangige
Hemmung der CRH-Freisetzung durch zentrale Applikation von ANP nachgewiesen
werden (Ibanez-Santoz et al. 1990). Andere Studien wiesen eine durch intravendse
ANP-Gabe vermittelte Hemmung der ACTH- und Prolaktinsekretion nach, was in der
Folge zu verminderten Cortisol- und Vasopressinplasmaspiegeln fuhrte (Kellner et al.
1992, Strohle et al. 1998). Eine Modulation zentraler neuroendokriner Abldufe durch
ANP kann aus diesen Untersuchungen und Ergebnissen geschlossen werden.

Abbildung 2 verdeutlicht die beschriebenen modulatorischen Effekte des

Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierensystems durch ANP.
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Abbildung 2: Modulation des HHN-Systems durch ANP (Strohle 2003)
ANP - atriales natriuretisches Peptid, AVP - Arginin-Vasopressin,
CRH — Corticotropin-releasing Hormon, GR - Glukokortikoidrezeptor,
MR - Mineralokortikoidrezeptor
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Untersuchungen zu den Auswirkungen korperlicher Aktivitat auf die Stressreaktion sind
bislang vor allem im Hinblick auf langfristige Trainingseffekte erfolgt (Luger et al. 1987,
Rimmele et al. 2007). Die Effekte kurzfristiger, akuter korperlicher Aktivitat auf die
Stressreaktion wurden hingegen nur sehr vereinzelt untersucht. Dies lasst gerade im
Hinblick auf die fir natriuretische Peptide beschriebenen Effekte auf die HHN-Achse

und neuroendokrine Stressreaktion Raum fur weitere Untersuchungen.
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2 Herleitung der Fragestellung und Hypothesen

21 Fragestellung

Stress und die Frage nach den vermittelnden und modulierenden physiologischen
Systemen in unserem Korper stehen seit Jahren im psychologischen, biologischen und
medizinischen, aber auch gesundheitspolitischen Fokus. Im Rahmen der Suche nach
salutogenetischen Faktoren bei psychosozialen Belastungen erfahrt korperliche Aktivitat
als praventive oder auch therapeutische Mallnahme zunehmend an Aufmerksamkeit.
Es stellt sich die Frage nach modulierenden StellgroRen fir verschiedene bekannte
endokrine Stresshormonsysteme. Natriuretische Peptide wie ANP, aber auch andere
endokrine Botenstoffe werden mit der Beeinflussung der Stresshormonsysteme in
Verbindung gebracht.

Die Frage, ob eine einmalige Laufbandintervention Einfluss auf physiologische
Parameter der Stressreaktion hat und damit psychische StellgroRen des Stresserlebens
verandert, ist bislang nicht beantwortet. In einem standardisierten Design sollen daher
bei gesunden untrainierten Probanden die Effekte von akutem Sport auf eine
unmittelbar folgende psychosoziale Stresssituation untersucht werden. Dabei steht der
Einfluss von ANP auf die Hypophysen-Hypothalamus-Nebennierenachse und das

subjektive Stressempfinden im Zentrum der Untersuchung.

2.2 Hypothesen

Anhand der oben dargelegten Fragestellung wurden verschiedene Hypothesen

formuliert:

Hypothese 1:

Ho: Der maximale Anstieg der ANP-Serumkonzentration nach Sport- bzw.
Placebosportintervention ist in beiden Gruppen in der Grundgesamtheit gleich.
Unterschiede in der Stichprobe sind rein zufallige Effekte im Rahmen der
Stichprobenziehung.

H1: Der maximale Anstieg der ANP-Serumkonzentration ist in beiden Gruppen in der

Grundgesamtheit nicht gleich.
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Hypothese 2:

Ho: Der maximale Cortisolanstieg nach Absolvieren des psychosozialen Stresstests ist
in beiden Gruppen in der Grundgesamtheit gleich. Unterschiede in der Stichprobe sind
rein zufallige Effekte im Rahmen der Stichprobenziehung.

Hi: Der maximale Cortisolanstieg nach Stressbelastung Uber die Zeit ist in beiden

Gruppen in der Grundgesamtheit nicht gleich.

Hypothese 3:

Ho: Das Muster der psychischen Befindlichkeit hinsichtlich der Qualitdten Ruhe,
Wachheit und Stimmung Uber die Zeit ist in beiden Gruppen in der Grundgesamtheit
gleich. Unterschiede in der Stichprobe sind rein zufallige Effekte im Rahmen der
Stichprobenziehung.

H1: Das Muster der psychischen Befindlichkeiten Uber die Zeit ist in beiden Gruppen in
der Grundgesamtheit nicht gleich. Die Werte der mehrdimensionalen Befindlichkeit

respektive deren Anderungen unterscheiden sich zwischen den Behandlungsgruppen.

Hypothese 4:

Ho: Das subjektive Stresserleben im Zusammenhang mit dem Laborstressor TSST ist in
beiden Gruppen gleich. Unterschiede im subjektiven Stresserleben sind rein zufallige
Schwankungen im Rahmen der Stichprobenziehung.

Hi: Das subjektive Stresserleben unterscheidet sich zwischen den Behandlungs-

gruppen.

Hypothese 5:

Ho: Es besteht kein Zusammenhang zwischen den Anderungen des ANP-Spiegels und
der maximalen Veranderung der Cortisolspiegel. Unterschiede in der Stichprobe sind
rein zufallige Schwankungen im Rahmen der Stichprobenziehung.

Hq: Die Anderungen des ANP-Spiegels stehen im Zusammenhang mit der maximalen

Anderung des Cortisolspiegels.
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Hypothese 6:

Ho: Es besteht kein Zusammenhang zwischen den Anderungen des ANP-Spiegels und
dem Muster der psychischen Befindlichkeiten. Unterschiede in der Stichprobe sind rein
zufallige Schwankungen im Rahmen der Stichprobenziehung.

H1: Veranderungen des ANP-Spiegels stehen in Zusammenhang mit dem Muster der

psychischen Befindlichkeiten.

Hypothese 7:

Ho: Es besteht keine Korrelation zwischen dem maximalen Cortisolanstieg und hdheren
Werten hinsichtlich des subjektiven Stressempfindens. Unterschiede in der Stichprobe
sind rein zufallige Schwankungen im Rahmen der Stichprobenziehung.

Hi: Ein starkerer Anstieg der maximalen Cortisolwerte korreliert mit einem

ausgepragteren subjektiven Stressempfinden.
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3 Methodik

In diesem Kapitel erfolgt die Darstellung des Untersuchungskonzeptes, wobei zunachst
das Studiendesign und die Untersuchungsstichprobe vorgestellt werden. Im Weiteren
werden die verwendeten Interventionen sowie Messmethoden und -instrumente

beschrieben. AbschlieRend erfolgt die Erlauterung der Datenanalyse.

3.1 Studiendesign

Die vorliegende Studie ist ein randomisierter Parallelgruppenvergleich im Rahmen eines
standardisierten experimentellen Designs. Die Studienteilnehmer wurden hinsichtlich
des Alters- sowie des Fitnessniveaus gematcht und in einem von zwei Studienarmen
randomisiert. Sie waren entweder einer einmaligen korperlichen Belastung oder der
Kontrollbedingung (Placebosport) ausgesetzt. Alle Probanden nahmen am Trier Social
Stress Test (TSST), einem standardisierten psychosozialen Belastungstest teil.
Aufgrund der im Abschnitt 1.1.3 beschriebenen Habituationseffekte wurde auf ein
Cross-over Design verzichtet. Als endokriner Stressmarker wurde Serumcortisol Uber
die Untersuchung hinweg mehrfach erhoben. Als psychologische MalRe wurden die
Befindlichkeit der Probanden mit Hilfe des mehrdimensionalen Befindlichkeits-
fragebogens (MDBF) (Steyer et al. 1997) und die persénliche Bewertung der
Stresssituation mittels visueller Analogskalen (VAS) (Hayes & Patterson 1921) erhoben.
Zum Nachweis einer deutlichen Herz-Kreislaufaktivierung durch Sport dienten ANP-
Bestimmungen. Ein positives Ethikvotum der Ethikkommission der Charité,

Universitatsmedizin Berlin, lag vor.

3.2 Stichprobe

3.2.1 Probandenauswahl

Es wurden junge, gesunde Manner im Alter zwischen 20 und 30 Jahren rekrutiert. In
einem ersten Telefongesprach erhielten interessierte Personen Informationen tber den
Studienablauf und das Ziel der Untersuchung. Weiterhin wurden am Telefon mdgliche
Ausschlusskriterien (siehe 3.2.2) exploriert. Ergaben sich keine Ausschlusskriterien,

wurde mit den Probanden ein Termin fur ein umfassendes personliches Informations-
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und Aufklarungsgesprach sowie die Voruntersuchungen inklusive sportmedizinischer
Untersuchung vereinbart.

An diesem Termin wurde jeder Proband zunachst anhand einer schriftlichen
Teilnehmerinformation Uber das Studiendesign und den Versuchsablauf informiert.
Ihnen wurde mitgeteilt, dass es das Ziel der Studie sei, die korperlichen als auch
seelischen Auswirkungen korperlicher Aktivitat (30 Minuten Laufen auf dem Laufband)
oder Placebosport (Dehnungsibungen) auf eine kurzfristig folgende Belastungssituation
zu untersuchen. Nach der Klarung aller Fragen unterschrieben die Probanden eine
Einwilligungserklarung zur Studienteilnahme. Die Teilnahme an der Studie war freiwillig
und ein Studienabbruch jederzeit ohne Angaben von Grinden maoglich. Direkt im
Anschluss an das Aufklarungsgesprach folgten die allgemeinen sowie die
sportmedizinischen Voruntersuchungen (siehe 3.2.3).

Nach Erfassung mdglicher Ausschlusskriterien im Telefon-Screening wurden 43 der
interessierten Personen zur Voruntersuchung eingeladen, allerdings mussten 9
Personen aufgrund der Ergebnisse der Voruntersuchungen von einer Studienteilnahme
ausgeschlossen werden. An der Hauptuntersuchung nahmen 34 gesunde junge
Manner teil, die randomisiert einer der zwei Untersuchungsgruppen (Sport bzw.
Ruhebedingungen) zugeteilt wurden.

FUr den Hauptversuch, der an einem zweiten Termin stattfand, verpflichteten sich alle
Probanden in den Tagen vor Versuchsbeginn einen regelmafligen Tag-/Nachtrhythmus
einzuhalten und 24 Stunden vor Versuchsbeginn auf intensive sportliche Aktivitat und
Alkohol zu verzichten sowie am Tag der Untersuchung keine koffeinhaltigen Getranke
zu sich zu nehmen. Am Ende der Untersuchung erhielten die Probanden eine

Aufwandsentschadigung in Hohe von 25 Euro.

3.2.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Um alters- und geschlechtsbedingte Variationen der stressinduzierten HHN-Reaktivitat
zu vermeiden, wurden ausschliel3lich junge, gesunde Manner zwischen 20 und 30
Jahren als Probanden ausgewahlt. Die Probanden mussten in ausreichendem Malle
dazu in der Lage sein, sich mit dem Untersucher zu verstandigen, Fragen zu
beantworten und Fragebdgen bzw. Skalen auszuflllen. Eine weitere Voraussetzung zur

Studienteilnahme war ein guter Gesundheitszustand. Probanden mit aktuellen und
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friheren  psychiatrischen, neurologischen und gravierenden internistischen
Erkrankungen wurden ausgeschlossen.

Als weitere Ausschlusskriterien galten eine positive Familienanamnese fur
psychiatrische Erkrankungen, die Einnahme von Medikamenten, Missbrauch anderer
Substanzen (Drogen, Alkohol) und Lebensumstande, die mit Veranderungen des Tag-
/Nachtrhythmus einhergehen. Teilnehmer mit sehr gutem Trainingszustand (maximale

Sauerstoffaufnahme > 60 ml/kg x min) wurden ebenfalls ausgeschlossen.

3.2.3 Allgemeine und sportmedizinische Voruntersuchungen

Im Rahmen der Voruntersuchungen erfolgten eine umfassende medizinische
Anamneseerhebung und eine orientierende korperliche Untersuchung aller
Studienteilnehmer. Die Ergebnisse wurden auf entsprechenden Protokollbdgen
dokumentiert. Zum Ausschluss psychiatrischer Erkrankungen wurde ein strukturiertes
diagnostisches Kurzinterview mittels Mini International Neuropsychiatric Interview
(M.I.N.I.; Sheehan et al. 1998) durchgefuhrt.

Die sportmedizinische Belastungsuntersuchung wurde in den Raumen des Instituts flr
Sportmedizin der Charité Campus Benjamin Franklin gemaR der Leitlinie der Deutschen
Gesellschaft fur Sport und Pravention unter der Leitung von Herrn PD Dr. Dimeo
durchgefuhrt.

Alle  Probanden wurden zur Bestimmung ihrer jeweiligen  maximalen
Sauerstoffaufnahme (VO,max) sowie zur Bestimmung der individuellen anaeroben
Schwelle mittels Laufbandspiroergometrie untersucht. Diese erfolgte computergestutzt,
bei gleichzeitiger EKG-Ableitung und Blutdruckmessung. Verwendet wurde das
Spirometriegerat MetalLyzer Il der Firma Cortex. Die gewonnenen Daten wurden durch
die vorinstallierte Software ausgewertet und als Protokoll ausgegeben. Das verwendete
Laufband stammt von der Firma h/p/cosmos.

Zunachst wurden die Probanden fur zwei Minuten bei einer Geschwindigkeit von 5
Kilometern/Stunde und 0 Prozent Steigung belastet. Im weiteren Verlauf wurde bei
einer konstanten Geschwindigkeit von 6 Kilometern/Stunde die Belastung alle zwei
Minuten durch Zunahme der Steigung in Funf-Prozent-Schritten erhdht. Am Ende jeder
Belastungsstufe erfolgte eine Messung der Laktatkonzentration im Kapillarblut. Die

Untersuchung wurde bis zur Erschopfung des Probanden durchgefuhrt. Ein Abbruch
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aus medizinischen Grunden durch den betreuenden Arzt war in der vorliegenden
Untersuchung nicht erforderlich. Die Dauer der sportmedizinischen Untersuchung
betrug jeweils ca. 45 Minuten.

Anhand des in der Laufbandspiroergometrie erstellten Belastungsprotokolls wurden die
individuellen Laufbandeinstellungen ermittelt (Steigung und Geschwindigkeit), bei
denen Probanden 60 Prozent ihrer maximalen Sauerstoffaufnahme erreichten, was fur
die standardisierte Belastungsintensitat in der spateren Hauptuntersuchung von

Bedeutung war.

3.3 Hauptuntersuchung

Sofern der Proband nach Abschluss der Voruntersuchungen alle Einschlusskriterien
erfullte und keines der Ausschlusskriterien zutraf, wurde er im Rahmen der Studie
einmalig untersucht. Bei diesem experimentellen Teil der Arbeit fuhrten die Probanden
gemall dem Studiendesign zunachst eine Laufband- oder Placebosportintervention

durch, woran sich eine standardisierte Stressexposition anschloss.

3.3.1 Versuchsablauf

Unter Berucksichtigung der zirkadianen Rhythmik der Cortisolausschittung starteten
die Untersuchungen als Einzeluntersuchungen jeweils zwischen 13:00 und 14:00 Uhr in
der Klinik far Psychiatrie und Psychotherapie, Charité Universitatsmedizin Berlin,
Campus Charité Mitte und dauerten ca. 3 Stunden. Zu Beginn des Untersuchungstages
wurde dem Probanden fur die regelmaRigen Blutabnahmen ein vendser Zugang
(Venflon™ Pro 1,3 x 45 mm, Becton Dickinson GmbH, Heidelberg) in die Unterarmvene
gelegt und dieser mit einem Dreiwegehahn (Fresenius Kabi Deutschland AG, Bad
Homburg) verbunden. Um eine Blutgerinnung zu vermeiden, wurden die
Venenverweilkanulen nach erfolgten Blutabnahmen mit jeweils 5 ml isotonischer
Kochsalzlésung (Fresenius Kabi Deutschland AG, Bad Homburg) gespilt. Vor den
einzelnen Blutabnahmen wurden die ersten 5 ml der Blutprobe verworfen, um
Verdlinnungen auszuschlielen. Zur Bestimmung der Herzfrequenzvariabilitat wurde ein
12-Kanal Holter-EKG (CardioMEM®3000-12, Firma Getemed) angelegt und fir die
spatere Auswertung zeitlich synchronisiert. Fur die hier vorliegende Fragestellung fand

die ermittelte Herzfrequenzvariabilitat keine Berlcksichtigung.
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Nach den beschriebenen vorbereitenden MaRnahmen wurde der Proband aufgefordert,
zur Erholung vom Schmerzreiz der Venenpunktion die nachsten 45 Minuten mit ruhiger
Beschaftigung im Untersuchungsraum zu verbringen. Die erste Blutentnahme (BE-1)
und Fragebogenerhebung erfolgte unmittelbar nach der Ruhezeit und somit direkt vor
der 30-minutigen korperlichen Aktivitat (Joggen auf dem Laufband oder Placebosport).
Weitere Blutabnahmen und Fragebogenerhebungen erfolgten wahrend des kurzen
Zeitfensters zwischen korperlicher Aktivitat und TSST (BE-2) unmittelbar im Anschluss
an den TSST (BE-3) sowie 10, 20, 30, 45 und 60 Minuten nach Ende des TSST (BE-4
bis 8). Zur Dokumentation des Versuchsablaufes wurde ein Protokoll verwendet, auf
dem die angewandte Bedingung (Sport bzw. Placebosport), Intensitat der korperlichen
Belastung (Steigung und Geschwindigkeit) sowie besondere Vorkommnisse wahrend
der Untersuchung festgehalten wurden. Auf diesem Versuchsprotokoll wurden ebenfalls
das Anlegen des Holter-EKGs und das Legen der Verweilkanile dokumentiert.

Abbildung 3 demonstriert den Versuchsablauf schematisch.

BE-1 BE-2 BE-3 BE-4 BE-5 BE-6 BE-7 BE-8
MDBF MDBF MDBF MDBF
VAS

Sport / ] TSST
Placebosport [

Venenverweilkanile/
MDBF / LZ-EKG

45 min Pause im
ruhigen Setting

£

| S

-60 -45 05 35 45 65 75 85 95 110 125 t(min)

Abbildung 3: Versuchsablauf
BE = Blutentnahme, MDBF = mehrdimensionaler Befindlichkeitsfragebogen
VAS = visuelle Analogskalen, TSST = Trier Social Stress Test
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3.3.2 Laufbandintervention

Die akute korperliche Aktivitat auf dem Laufband erfolgte Uber 30 Minuten bei einer
standardisierten Belastung von 60 Prozent der maximalen
Sauerstoffaufnahmekapazitat. Steigt die korperliche Belastung tber einen Wert von 70
Prozent der maximalen Sauerstoffaufnahme (VO2max) und wird diese Belastung einige
Minuten durchgehalten, so setzt ein deutlicher Anstieg der ACTH- und Cortisolspiegel
ein. Dagegen induziert eine physische Aktivitat unterhalb einer Belastungsintensitat von
60 bis 70 Prozent VO,max €ine nur geringe oder ausbleibende Freisetzung der HHN-
Achsen-Hormone (Luger 1987). Die gewahlte Belastungsintensitat und -dauer fuhren
somit zu keinem signifikanten Anstieg von ACTH und Cortisol durch physische
Belastung. Die gewahlten Belastungsparameter sind jedoch ausreichend, um aufgrund
der Kreislaufbelastung eine vermehrte atriale Sekretion von ANP hervorzurufen und in

der Folge erhohte ANP-Serumkonzentrationen (Freund et al. 1991).

3.3.3 Kontrollbedingung (Placebosport)

Die Probanden in der Placebogruppe fuhrten ebenfalls ein 30-minltiges Programm
bestehend aus leichten Dehnungstibungen fur die Muskulatur des Unter- und
Oberschenkels, des Ruckens, der Schulter und der Brust sowie aus
Entspannungsibungen durch. Jede Muskelgruppe wurde uber 20 Sekunden leicht
gedehnt. Zwischen den Ubungen wurde eine Pause von 40 Sekunden eingehalten. Die
gesamte Dauer der Aktivitat betrug somit weniger als 10 Minuten pro Sitzung. Die
Teilnehmer wurden darauf hingewiesen, sich nicht anzustrengen und es wurde
besonders darauf geachtet, dass die Ubungen bei einer sehr geringen Intensitat und
ohne Muhe durchgefuhrt wurden. Beide Programme — das der definierten korperlichen
Aktivitat auf dem Laufband und die Entspannungsubungen — wurden von den gleichen

Studienmitarbeitern betreut.

3.3.4 Trier Social Stress Test

Die Untersuchung orientierte sich im Versuchsaufbau und -ablauf an den Vorgaben des
TSST. Der Test besteht im Wesentlichen aus einer Vorbereitungsphase von 10 Minuten
und einer ebenfalls 10 Minuten dauernden Testphase, die sich ihrerseits in einen Teil, in
dem der Proband vor einem Gremium in freier Form sprechen muss (psychosozialer

Stressor), und einen Kopfrechenteil (kognitiver Stressor) aufgliedert.
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Zu Beginn des TSST wurde der Proband von der Versuchsleiterin in einen ihm nicht
bekannten Testraum begleitet und dort dem Testgremium, das aus zwei mit weilden
Kitteln bekleideten hinter einem Schreibtisch sitzenden Personen bestand, vorgestellt.
Im Testraum befand sich weiterhin eine Videokamera mit Stativ, die auf den Probanden
ausgerichtet wurde sowie zur Sprachaufzeichnung ein Tonbandgerat mit
schnurgebundenem Mikrofon, das der Proband wahrend des Vortrags und der
Rechenaufgabe in der Hand halten musste. Der Proband wurde darauf hingewiesen,
dass die Mitglieder des Testgremiums in der Verhaltensbeobachtung geschult sind und
die videographische Aufzeichnung der Testsituation der spateren Analyse durch
Experten dient. Dann verliel3 die Versuchsleiterin den Raum. Im Folgenden erhielt der
Proband die Information, dass er nach einer Vorbereitungszeit von 10 Minuten einen
funfminutigen Vortrag in freier Form und ohne Hilfsmittel halten solle. Inhalt des
Vortrags sollte die Darlegung der personlichen Eignung fur eine fiktive Arbeitsstelle
sein. Fur die Vorbereitung wurde der Proband in den Vorraum des Testraums
geschickt, wo fur ihn auch die Moglichkeit bestand, Notizen zu machen. Nach 10
Minuten Vorbereitungszeit wurde er von einem Mitglied des Gremiums in den Testraum
gebeten und aufgefordert, sofort mit seinem Vortrag zu beginnen und mit deutlicher
Sprache ins Mikrofon zu sprechen. Seine Aufzeichnungen durfte er dabei nicht
verwenden. Hatte der Proband vor Ablauf der 5 Minuten seinen Vortrag beendet, wurde
er vom Gremium nach einer langeren Zeit der Stille (ca. 20 Sekunden) gegebenenfalls
auch wiederholt darauf hingewiesen, dass er noch Zeit habe und bitte fortfahren solle.

Der zweite Teil des Tests bestand aus einer Kopfrechenaufgabe, die unmittelbar im
Anschluss an das Vorstellungsgesprach erlautert wurde. Der Proband wurde
aufgefordert, beginnend von der Zahl 2083 schrittweise die Zahl 13 zu subtrahieren und
die Ergebnisse laut mitzuteilen. Rechenfehler wurden mit ,falsch, bitte beginnen sie von
vorne“ unterbrochen. Die Aufgabe wurde fortgesetzt, bis auch die 5 Minuten des
zweiten Teils verstrichen waren. Das Gremium wurde angehalten, sich wahrend des
gesamten Beobachtungszeitraumes Notizen zu machen wund auf freundlich
unterstitzende Ermunterungen des Probanden zu verzichten. Am Ende des TSST holte

die Versuchsleiterin den Probanden wieder ab.



Methoden 27

3.3.5 Bestimmung der Serumkonzentration von Cortisol, ANP

Das im Rahmen der vendsen Blutentnahme per 10 ml Einmalspritze gewonnene
Vollblut wurde unmittelbar nach Entnahme in zwei Portionen aufgeteilt. Zur Bestimmung
von Cortisol wurden Serumrdhrchen mit 9 ml Fassungsvermdgen (Vacutainer® von
Becton Dickinson GmbH Heidelberg) mit 8 ml Blut befullt. Die zur Vermeidung
proteolytischer Aktivitat mit 100 wl Trasylol® 500.000 IE (Bayer AG, Leverkusen)
versetzten Ethylendiamintetraessigsaure(EDTA)-Rohrchen (Vacutainer® von Becton
Dickinson) mit 3 ml Fassungsvermdgen wurden zur Bestimmung von ANP mit 2 ml Blut
beflllt. Beide Proben wurden umgehend fur 10 Minuten bei 3000U/min in einer
gekiihlten (4°C) Zentrifuge (Universal 32R, Firma Hettich) zentrifugiert. Der Uberstand
der Zentrifugation wurde in 2 ml Eppendorfgefalle pipettiert und die so gewonnenen

Proben bis zur weiteren Messung bei -80°C gelagert.

3.3.5.1 Cortisol

Zur quantitativen Bestimmung der Cortisolkonzentration im Serum wurde der DSL-2100
Active® Cortisol-Radioimmunassay-Kit der Firma Diagnostic Systems Laboratories
verwendet. Dem Verfahren liegt das Grundprinzip eines Radioimmunassays zugrunde,
wobei radioaktive und nicht radioaktive Antigene um eine konstante Anzahl von
Antikorperbindungsstellen konkurrieren (Yalow & Berson 1971). Die an den Antikorper
gebundene Menge des radioaktiv markierten Antigens ist umgekehrt proportional zur
Konzentration in der zu analysierenden Probe.

Es wurden Doppelbestimmungen aller Proben, inklusive der Standards und Kontrollen,
durchgefuhrt und Mittelwerte errechnet. Alle Reagenzien wurden auf Raumtemperatur
gebracht und durch vorsichtiges Drehen grindlich gemischt. 25 ul Standard, Kontrolle
und Probe wurden auf den Boden entsprechend gekennzeichneter Réhrchen pipettiert
und allen Rdéhrchen unverziglich jeweils 500 ul [J-125] Cortisol hinzugeflgt. Nach
vorsichtigem Schatteln wurden alle Réhrchen 45 Minuten im Wasserbad bei 37 + 2°C
inkubiert, anschlielRend die Ansatze dekantiert und fur eine Minute im Gammacounter
gemessen. Die erstellte Standardkurve diente zur Ermittlung der Cortisol-
konzentrationen in ug/dl. Werte am Mittag zwischen 5 bis 20 ug/dl werden als
Normwerte fur gesunde Erwachsene angegeben (Thomas 2005). Die Sensitivitat des

verwendeten Cortisol-Radioimmunassay-Kits betragt 0,5 ug/dl. In Abhangigkeit vom
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mittleren Cortisol-Wert lag der Intra-Assay-Variationskoeffizient zwischen 5,3 und 11,1

Prozent, der Inter-Assay-Variationskoeffizient zwischen 8,9 und 11,5 Prozent.

3.3.5.2 ANP

Die quantitative Bestimmung von ANP erfolgte ebenfalls mittels eines Sandwich-
Immunoradioassay (Shionoria ANP, Fa. CIS bio international). Es wurden
Doppelbestimmungen aller Proben und Kontrollen sowie der Standards durchgefihrt
und der Mittelwert der Ergebnisse errechnet. Im Einzelnen wurden 100 pl Probe,
Kontrolle oder Probenstandard mit 200 pl Reaktionspuffer (enthalt BSA, Aprotinin,
unspezifische Maus-Immunglobuline) und eine definierte Menge an Glasphasen
gehefteter monoklonaler anti-humaner ANP-Antikorper vermengt und fur 3 Stunden bei
Raumtemperatur inkubiert. Im Anschluss wurde der Reaktionsansatz zweimal mit
Waschpuffer gewaschen und mit 300 pl '®I-markiertem ANP-Antikdrper fiir 18 bis 22
Stunden bei 4°C inkubiert, mehrfach gewaschen und die verbliebene gebundene
Radioaktivitat im Gammacounter gemessen. Die ANP-Menge der gemessenen Proben
wurde anhand der erstellten Standardkurve bestimmt und in pg/ml ausgedruckt. Die
Referenzwerte fur ANP liegen bei Mannern unter 50 Jahren zwischen 6 und 20 pg/ml.
Das untere Detektionslimit des verwendeten Assays liegt bei 2,5 pg/ml (Clerico et al.
2002). Der Intra-Assay-Variationskoeffizient betrug 3,6 bis 6,3 Prozent, der Inter-Assay-
Variationskoeffizient 5,7 bis 6,0 Prozent jeweils abhangig von unterschiedlichen ANP-

Konzentrationen.

3.3.6 Fragebdgen zur Erhebung psychologischer Parameter

3.3.6.1 Mehrdimensionaler Befindlichkeitsfragebogen

Der Mehrdimensionale Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) (Steyer et al. 1997) ist ein
Instrument zur Erfassung der aktuellen psychischen Befindlichkeit. Dabei definieren die
Autoren des MDBF Befindlichkeit als das ,aktuelle, ins Bewusstsein gerlckte innere
Erleben und Empfinden eines Individuums.” Im allgemeinen Sprachgebrauch wird
Befindlichkeit auch als gegenwartige Stimmungslage bezeichnet. Der MDBF besteht
aus drei Skalen und umfasst in der Langform insgesamt 24 Items, die aus Adjektiven
bestehen (z. B. ruhelos, frisch, zufrieden oder mude) und die psychische Befindlichkeit

abbilden sollen. Auf einer funfstufigen Antwortskala mit den Endpunkten 1 (Uberhaupt
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nicht) und 5 (sehr) sollen die Adjektive von den Probanden beurteilt werden. Aus jeweils
vier bewerteten Adjektiven errechnen sich die Werte der Skalen, wobei sich fir jede der
drei Skalen ein maximaler Punktwert von 20 ergeben kann. Die drei Skalen ,Gute —
Schlechte Stimmung® (GS), ,Wachheit — Mudigkeit* (WM) und ,Ruhe — Unruhe“ (RU)
stellen jeweils bipolar die Dimensionen der Befindlichkeit dar. Alle drei Skalen kdnnen
jeweils in zwei Parallelformen unterteilt werden (Kurzform A und B), die zur
Verlaufsmessung der psychischen Befindlichkeit auch einzeln eingesetzt werden
konnen. Die interne Konsistenz (Cronbachs Alpha) der Skalen fur die Langform liegt
zwischen a = .86 und a = .94, fur die Kurzform zwischen o = .73 und o = .89.

Heinrich und Nater heben den MDBF insbesondere im Bereich der Stressforschung als
,sensitives Instrument zur Messung von Stimmung und Aktivierung® hervor. Im Rahmen
der vorliegenden Untersuchung wurde die Kurzform A mit 12 Items (zufrieden,
ausgeruht, ruhelos, schlecht, schlapp, gelassen, mide, gut, unruhig, munter, unwohl,
entspannt) verwendet, deren Reliabilitat nicht signifikant unter jener der Langform liegt
und die durch ihre kurze Bearbeitungszeit und Einfachheit Uberzeugt (Heinrichs & Nater
2002).

3.3.6.2 Visuelle Analogskalen

Um das subjektive Stressempfinden der Probanden zu quantifizieren, wurden visuelle
Analogskalen eingesetzt (Bowling 1997; Ursin 1998). Dabei wurden die auf Mason
zurickgehenden spezifisch stressprovozierenden Qualitdten Neuheit, Stressigkeit,
Unvorhersehbarkeit, Unkontrollierbarkeit, personliche Involviertheit und Antizipation
negativer Konsequenzen uberpruft (Mason 1968). Die Probanden wurden gebeten,
unmittelbar nach Ende des TSST sechs bipolare Skalen zu den oben genannten
Qualitaten (trifft Uberhaupt nicht zu — trifft sehr stark zu) zu bewerten.

Visuelle Analogskalen dienen in der empirischen psychologischen Forschung seit
langem als kontinuierliches Messinstrument, mittels dessen das Ausmal} einer Antwort
auf einem graphisch reprasentierten Kontinuum — einer Linie — verortet wird (Hayes &
Patterson 1921). Die Probanden werden gebeten, auf bipolaren Skalen in Form einer

100 mm langen, geraden Linie die jeweils subjektiv erlebte Qualitat zu bewerten.



Methoden 30

3.4 Statistische Auswertung

Die Stichprobe bestand initial aus insgesamt N = 34 Probanden. Bei sechs Probanden
musste auf die Auswertung verzichtet werden: in einem Fall aufgrund stark
hamolytischen Serums, in weiteren funf Fallen aufgrund komplett ausgebliebener
Cortisolresponse auf den eingesetzten Laborstressor. Da die Untersuchung der
Reagibilitdt der HNN-Achsenhormone auf Sport im Vordergrund der Untersuchung
stand, wurde entsprechend zum Vorgehen in der Literatur (Kirschbaum et al. 1993a;
Singh et al. 1999; Schommer et al. 2003) auf die Auswertung dieser Probanden
verzichtet. Letztlich wurden N = 28 Falle in der statistischen Auswertung berucksichtigt.
Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe der Statistik- und Analysesoftware SPSS.

Das Signifikanzniveau wurde in allen Auswertungen mit p = 0,05 festgesetzt.

3.4.1 Deskriptive Statistiken

Die Messwerte der Cortisol- und ANP-Bestimmungen, der Mehrdimensionalen
Befindlichkeitsfragebdgen (Ruhe, Wachheit, Stimmung) und der visuellen Analogskalen
wurden zunachst deskriptiv als Mittelwerte (MW) mit Standardabweichung (Standard

Deviation, SD) erfasst.

3.4.2 Varianzanalysen

Varianzanalysen (Analysis of Variance, ANOVA) mit Messwiederholung wurden fir die
erhobenen Werte der einzelnen Parameter (Cortisol, ANP, MDBF-Skalen) durchgefuhrt.
Sie untersuchen Veranderungen der jeweiligen Messwerte Uber den Zeitverlauf, eine
Wechselwirkung der Messwerte mit der Behandlung, hier also mit der Sportintervention
versus Placebosport (Innersubjekteffekte), und den Behandlungseffekt Uber die Zeit
(Zwischensubjekteffekte). Bei signifikanter Interaktion wurden zweiseitige T-Tests zur
Uberprifung der Signifikanz angewendet.

Neben den in die Varianzanalyse eingehenden Originalwerten werden in einigen

Analysen die jeweiligen Differenzen zum Ausgangswert als Grundlage herangezogen.
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3.4.3 Korrelationen

Korrelationsanalysen wurden unter Zuhilfenahme des Pearson-Korrelationskoeffizienten
durchgefuhrt. Dieser dient als dimensionsloses Mal} fur den Grad des linearen
Zusammenhangs zwischen zwei intervallskalierten Merkmalen. Fur Korrelationen mit
ordinal skalierten, nicht-stetigen Skalen wurde hingegen der Spearman-
Rangkorrelationskoeffizient herangezogen. Dieser ist im Gegensatz zum Pearson-
Korrelationskoeffizienten nicht auf eine lineare Beziehung der Variablen angewiesen
und zeigt sich somit stabil gegentber Ausreil3ern.

Sowohl die Methode nach Pearson als auch die Spearman-Methode ermitteln den
Korrelationskoeffizienten r mit Zahlenwerten zwischen 0 und +1 bzw. -1. Der
Korrelationskoeffizient dient als MalRzahl fur den Grad des Zusammenhangs von
Beobachtungen. Der Wert selbst gibt dabei den Grad des Zusammenhangs in der
Stichprobe an, das Vorzeichen die Richtung des Zusammenhangs. Positive Vorzeichen
bedeuten fur die Richtung des Trends: Je hoher Wert a, desto hoéher ist auch der Wert b
in der Stichprobe — und umgekehrt. Negative Vorzeichen indizieren einen negativen
Zusammenhang in den Daten: Bei hoheren Werten der Variable a weist die Variable b

niedrigere Werte auf.

3.4.4 T-Test fiir unabhangige Stichproben

Die Gruppenunterschiede fur Parameter zur Stichprobenbeschreibung und die
Unterschiede in den Qualitaten zur Analyse des subjektiven Stressempfindens wurden
mittels T-Tests fur unabhangige Stichproben auf Signifikanz getestet. Der T-Test fur
unabhangige Stichproben pruft, ob die Mittelwerte einer intervallskalierten abhangigen
Variable zwischen zwei Fallgruppen in einer Stichprobe nachweislich unterschiedlich
sind. Der T-Test pruft also gegen die Nullhypothese, dass in der Grundgesamtheit keine

Unterschiede bestehen.
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4 Ergebnisse

In diesem Kapitel werden die Effekte einmaliger Laufband- versus Placebosportaktivitat

auf die endokrine und psychosoziale Stressreaktion vorgestellt.

4.1 Stichprobenbeschreibung

Die Stichprobe besteht aus insgesamt N = 34 Fallen, je 17 Falle in beiden
Interventionsgruppen. Ausgeschlossen wurden aus der Analyse 5 Falle von Non-
Respondern und ein Fall mit stark hamolytischem Serum. Es verbleiben also N = 28
Falle in der Auswertung, die sich zu je exakt der Halfte auf die beiden
Interventionsgruppen verteilen.

Bei der Analyse des Probandenkollektivs unterschieden sich die Gruppen nicht
signifikant hinsichtlich der Mittelwerte flr Alter, Body Mass Index (BMI), maximaler
Sauerstoffaufnahme (VO,max) sowie bezuglich des Ausgangswertes fur ANP. Der
basale Cortisolwert lag in der Gruppe, die im Verlauf zur Sportintervention
herangezogen wurde, diskret hoher. Dieser Unterschied erreichte jedoch kein statistisch
signifikantes Niveau. Das Alter, der BMI-Wert, der VO>-Maximalwert sowie die
Baselinewerte bezuglich Cortisol und ANP weisen die folgenden Mittelwerte und

Standardabweichungen in den beiden Interventionsgruppen auf (Tabelle 1):

Sport Placebosport T-Test

N=14 N=14 p
Alter (Jahre) 25,57 £ 2,71 24,86 + 2,60 0,76
BMI (kg/mz) 24,31 + 3,05 22,83 + 2,56 0,18
VO,max (ml O,/min) 48,86 + 6,67 47,14 + 7,54 0,53
Cortisol (ug/dl) 11,51 = 4,45 9,20 = 2,80 0,08
Baseline (0 min)
ANP (pg/ml) 12,76 = 10,5 12,79 £ 6,12 0,99
Baseline (0 min)

Tabelle 1: Stichprobenbeschreibung

Darstellung der Daten als Mittelwert +1 Standardabweichung (SD)
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4.2 Deskriptive Statistik und Varianzanalyse

Die Messwerte der physiologischen Parameter (Cortisol, ANP) sowie der
psychologischen Parameter (MDBF, VAS) werden zunachst als Mittelwerte mit
Standardabweichung beschrieben. Die Frage, ob in physiologischen oder
Befindlichkeitsparametern der Zeitverlauf der beiden Interventionsgruppen nachweislich
unterschiedlich ist, wurde mittels ANOVA untersucht und die Ergebnisse im Folgenden

beschrieben.

4.2.1 Effekte von Sport/Placebosport auf die TSST-induzierte
Cortisolserumkonzentration

In Bezug auf die Cortisolserumkonzentration (Abbildung 4) wurden die Messungen vor
der Sportintervention respektive Kontrollbedingung (Placebosport), nach der
Intervention, aber vor der Stressinduktion, unmittelbar nach der Stressinduktion sowie
10, 20, 30, 45 und 60 Minuten nach Beendigung der Stressinduktion untersucht.

Unmittelbar vor der Sport- respektive Placebointervention zeigte sich der mittlere
Cortisolwert in der Gruppe der Sportler etwas hoher als in der Vergleichsgruppe (MW =+
SD in der Sportgruppe 11,51 + 4,45 ug/dl, in der Kontrollgruppe 9,2 + 2,8 ug/dl). Die
Cortisolkonzentration fiel nach dem Sport leicht ab und erreichte das nahezu
unveranderte Niveau der Cortisolwerte in der Kontrollgruppe (MW + SD in der
Sportgruppe 10,24 + 3,92 ug/dl, in der Kontroligruppe 9,59 =+ 3,59 ug/dl). Der
nachfolgende Stress-Test fuhrte in beiden Gruppen zu einem dramatischen Anstieg der
Cortisolspiegel auf Werte, die in etwa dem Doppelten des Ausgangscortisolspiegels
entsprachen. Der Anstieg zeigte sich in der Kontrollgruppe ausgepragter als in der
Gruppe der Probanden nach Laufbandaktivitat (MW + SD in der Sportgruppe 18,4 +
3,59 ug/dl, in der Kontrollgruppe 20,77 + 5,64 ug/dl). Im weiteren Verlauf stiegen die
Cortisolwerte in beiden Gruppen zunachst weiter leicht an und erreichten ihr Maximum
10 Minuten nach Ende des Stresstests (MW = SD in der Sportgruppe 19,95 + 4,75
ug/dl, in der Kontrollgruppe 21,88 + 6,02 ug/dl). Wahrend der folgenden 50 Minuten
fielen die Cortisolwerte in beiden Gruppen kontinuierlich ab. Das Niveau der
Cortisolwerte nach Sportintervention lag stets unter dem der Kontrollgruppe. Am Ende
des Versuchs wurden in beiden Gruppen die Ausgangscortisolwerte wieder fast

erreicht. Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen nivellierte sich jedoch
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zunehmend (60 Minuten nach Stresstest MW + SD in der Sportgruppe 12,11 = 4,22
ug/dl, in der Kontrollgruppe 12,57 + 3,48 ug/dl).

25 = Sport / TSST
Placebosport .

21 =

17 =
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Abbildung 4: Durchschnittliche Serumkonzentration von Cortisol im Zeitverlauf
schwarz: Placebosportgruppe
TSST = Trier Social Stress Test

In der Varianzanalyse des Verlaufs der Cortisolwerte Uber die Zeit verandern sich die
Cortisolwerte signifikant (p < 0,001). Es gibt jedoch keine signifikante Wechselwirkung
der Cortisolwerte insgesamt mit der Behandlung (F = 1,92, df = 2,34, p = 0,149) und
auch der Behandlungseffekt Uber die Zeit unterscheidet sich nicht signifikant (F = 0,4, df
=1,p=0,531).

Werden nicht die Cortisolabsolutwerte im Zeitverlauf, sondern die jeweiligen
Differenzwerte zum Ausgangswert betrachtet (Abbildung 5), so ergibt sich optisch ein
ahnliches Bild:
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Abbildung 5: Cortisolwerte als Differenz zum Ausgangswert im Zeitverlauf
schwarz: Placebosportgruppe
TSST = Trier Social Stress Test

In der Varianzanalyse sind bei dieser Betrachtung die Anderungen der
Cortisolwertdifferenzen Uber die Zeit ebenfalls signifikant unterschiedlich (F = 54,32, df
= 2,14, p < 0,001). Die Wechselwirkung der Cortisolwertdifferenzen mit der Behandlung
ist erneut nicht signifikant unterschiedlich (F = 1,01, df = 2,14, p = 0,374). Es ergibt sich
jedoch in dieser Analyse ein signifikanter Unterschied zwischen den
Behandlungseffekten Uber die Zeit (F = 4,63, df = 1, p = 0,041).

Der maximale absolute Cortisolwert unterscheidet sich bei den beiden Gruppen nicht
signifikant. Der Mittelwert betragt in der Placebosport-Gruppe 22,52 + 5,51 ug/dl und in
der Sport-Gruppe 21,04 + 5,27 ug/dl. Der T-Test fur Mittelwertsgleichheit zeigt im
zweiseitigen Signifikanztest mit einem p = 0,475 keinen signifikanten Wert.

Bei Betrachtung des maximalen individuellen Cortisolanstiegs wird das
Signifikanzniveau nur knapp verfehlt: Der Mittelwert in der Placebosport-Gruppe betragt
24,54 + 5,66 ug/dl und in der Sport-Gruppe 9,53 * 5,26 ug/dl, die Signifikanz betragt im
zweiseitigen Signifikanztest p = 0,063.



Ergebnisse 36

4.2.2 Effekte von Sport/Placebosport auf die ANP-Serumkonzentration

Fir die ANP-Konzentration (Abbildung 6) lagen Werte zu vier verschiedenen
Messzeitpunkten vor: vor sowie unmittelbar nach Sport- bzw. Placebointervention, nach
dem Stresstest sowie am Ende des Versuchs (60 Minuten nach Stressinduktion).

Die ANP-Serumkonzentration der beiden Untersuchungsgruppen unterschied sich zu
Beginn der Versuchsreihe nicht (MW + SD in der Sportgruppe 12,76 + 10,47 pg/ml, in
der Kontrollgruppe 12,79 + 6,12 pg/ml). Die Laufbandaktivitat fuhrte zu einem
deutlichen Anstieg der Serum-ANP-Konzentration, wahrend die Placebosport-
Intervention keine relevanten Auswirkungen auf die ANP-Serumspiegel hatte (MW = SD
in der Sportgruppe 25,73 + 18,42 pg/ml, in der Kontrollgruppe 12,04 + 5,17 pg/ml; p =
0,013). Nach dem Stress-Test fiel die Serum-ANP-Konzentration in der Sport-Gruppe
nahezu auf das Ausgangsniveau ab, in der Placebo-Sport-Gruppe fiel die ANP-
Konzentration diskret ab (MW + SD in der Sportgruppe 14,24 + 8,9 pg/ml, in der
Kontrollgruppe 10,36 + 3,48 pg/ml). Im weiteren Verlauf bis zum Ende des Versuchs fiel
die ANP-Serum-Konzentration der Sport-Interventionsgruppe weiter ab, die Werte der
Kontrollgruppe stabilisierten sich auf dem Ausgangsniveau (MW =+ SD in der

Sportgruppe 10,02 + 6,37 pg/ml, in der Kontrollgruppe 12,53 + 6,46 pg/ml).
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Abbildung 6: Durchschnittliche Serumkonzentration von ANP im Zeitverlauf
schwarz: Placebosportgruppe
TSST = Trier Social Stress Test
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In der Varianzanalyse des Verlaufs der ANP-Werte Uber die Zeit verandern sich die
ANP-Werte signifikant (F = 8,06, df = 1,44, p = 0,003). Auch die Wechselwirkung
zwischen ANP-Werten und Behandlung ist signifikant unterschiedlich (F = 8,64, df =
1,44, p = 0,002). Zum Messzeitpunkt unmittelbar nach Sport bzw. Placebosport kann
mittels zweiseitigem T-Test fur Mittelwertsgleichheit ein deutlich signifikanter Effekt (p =
0,017) bestatigt werden. Der Behandlungseffekt Uber die Zeit ergibt jedoch keinen
signifikanten Unterschied (F = 1,8, df =1, p = 0,192).

Betrachtet man den Anstieg der ANP-Werte vom Messpunkt unmittelbar vor der Sport-
bzw. Placebosportintervention zum Zeitpunkt unmittelbar danach, so ergeben sich
ebenfalls signifikante Unterschiede: In der Placebosport-Gruppe betragt der
Differenzwert -0,75 + 3,45 pg/ml, in der Sportinterventionsgruppe betragt die Differenz
12,97 + 19,11 pg/ml. Der T-Test fur Mittelwertsgleichheit zeigt im zweiseitigen
Signifikanztest mit p = 0,019 einen signifikanten Wert.

4.2.3 Effekte von Sport/Placebosport auf die psychosozialen Reaktionen

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Befindlichkeitsfragebdgen sowie der visuellen

Analogskalen als Parameter fur die psychosoziale Stressreaktion beschrieben.

4231 MDBF-Skalen

Zur Einschatzung des psychischen Befindens wurde der Mehrdimensionale
Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) zu den Qualitaten Ruhe, Wachheit und Stimmung zu
den vier Zeitpunkten — vor, unmittelbar nach Sport- bzw. Placebosport-Intervention,
nach dem Stresstest und am Ende des Versuchs (60 Minuten nach Stressinduktion) —
abgefragt. Ein hoher Punktwert (Maximalauspragung 20, Minimalauspragung 4) ist

jeweils gleichbedeutend mit guter Stimmung, hohem Wachheitsgrad oder innerer Ruhe.

MDBF Ruhe

Beide Gruppen starteten mit einem nahezu identisch hohen Ausgangsskalenwert (MW
+ SD in der Sportgruppe 16,71 = 1,33, in der Kontrollgruppe 16,79 + 2,04). Unmittelbar
nach der Sportintervention sank der Wert auf 1529 + 2,09, wahrend die
Placebointervention ein weiteres Ansteigen auf einen Wert von 17,79 = 2,08 nach sich
zog. Der Stresstest fuhrte in beiden Gruppen zu einem deutlichen Abfallen der Werte

(gleichbedeutend mit abnehmender innerer Ruhe der Probanden). In der Sport-
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Interventionsgruppe war dieser Abfall im Punktwert deutlich weniger ausgepragt als in
der Placebosport-Gruppe (MW + SD in der Sportgruppe 13,21 + 3,02, in der
Kontrollgruppe 12,36 + 4,68). Zum Ende des Versuchs stiegen die Skalenwerte in
beiden Gruppen wieder deutlich an und erreichten relativ exakt das Ausgangsniveau
(MW = SD in der Sportgruppe 16,93 + 1,82, in der Kontroligruppe 17,43 + 1,7). Im
Profildiagramm (Abbildung 7) stellen sich die Mittelwerte flr beide Interventionsgruppen

wie folgt dar:

Sport / : TSST
19 Placebosport

18 =

16 =

14 =

MDBF-Skalenwert ,Ruhe*

12 =

>

05 35 45 65 75 85 95 110 125 t(min)

Abbildung 7: Durchschnittliche Skalenwerte der subjektiven Befindlichkeit Ruhe im Zeitverlauf
schwarz: Placebosport-Gruppe, MDBF = Mehrdimensionaler
Befindlichkeitsfragebogen, TSST = Trier Social Stress Test

In der Varianzanalyse ergibt sich ein signifikanter Unterschied der Skalenwerte Uber die
Zeit (F = 23,9, df = 1,71, p < 0,001). Die Wechselwirkung der Skalenwerte mit der
Behandlung zeigt ein grenzwertig signifikantes Ergebnis (F = 2,89, df = 1,71, p = 0,074).
Der Behandlungseffekt zeigt Uber die Zeit keine signifikanten Veranderungen (F = 0,75,
df =1, p=0,363).

MDBF Wachheit
Im Hinblick auf die Skala Wachheit / Mudigkeit des MDBF (Abbildung 8) ergaben sich
fir die beiden Gruppen keine nennenswerten Anderungen (iber die gesamte

Versuchszeit. Ausgehend von einem nahezu identischen Skalenniveau vor der Sport-
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respektive Placebointervention (MW + SD in der Sportgruppe 15,64 + 1,91, in der
Kontrollgruppe 15,79 = 2,72) fiel die Gruppe der Sportler unmittelbar nach der
Intervention diskret ab (MW + SD in der Sportgruppe 17,79 + 2,08). Im Anschluss an
den Stresstest und auch im weiteren Versuchsverlauf stieg der Grad der Wachheit
zunachst leicht an (MW = SD in der Sportgruppe 15,36 + 2,87), um sich auf diesem
Niveau zu stabilisieren (MW + SD in der Sportgruppe 15,07 + 2,97). Die Kontrollgruppe
veranderte durch die Placebosportbedingungen den Wachheitsgrad nicht wesentlich
(MW = SD in der Kontrollgruppe 15,64 = 3,23). Nach dem Stresstest sank der
Wachheitsgrad diskret ab (MW + SD in der Kontrollgruppe 14,64 + 3,25) und befand
sich am Ende des Versuchs wieder auf einem Niveau (MW = SD in der Kontrollgruppe
14,93 = 3,79) mit der Gruppe der Sportler. Insgesamt war das Ausmaly der

Veranderungen in der Kategorie Wachheit / Mudigkeit sehr gering.

© Sport/ 3 TSST
10 ==1 :  Placebosport X

18 =

17 =

MDBF-Skalenwert ,Wachheit*

13 =

12 =

11 =

>

05 35 45 65 75 85 95 110 125 t(min)

Abbildung 8: Durchschnittliche Skalenwerte der subjektiven Befindlichkeit Wachheit im
Zeitverlauf
schwarz: Placebosport-Gruppe, MDBF = Mehrdimensionaler
Befindlichkeitsfragebogen, TSST = Trier Social Stress Test

In der Varianzanalyse ergeben sich somit keine signifikanten Unterschiede der Werte
Uber den Zeitverlauf, in der Wechselwirkung zwischen Behandlung und dem Skalenwert

oder hinsichtlich der Auswirkungen der Behandlung Uber den Zeitverlauf.
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MDBF Stimmung

Die Skala Gute respektive Schlechte Stimmung des MDBF (Abbildung 9) zeigte fur die
beiden Gruppen ein ahnliches Profil Gber die unterschiedlichen Stadien des Versuchs.
Die Ausgangsbedingungen zeigten in der Gruppe der Laufbandintervention eine im
Vergleich zur Kontrollgruppe etwas geringere gute Stimmung (MW =+ SD in der
Sportgruppe 17,21 + 1,63, in der Kontrollgruppe 18,14 + 1,41). Die Intervention mittels
Laufbandaktivitat respektive Placebosportbedingung fuhrte bei beiden Gruppen zu einer
minimalen Steigerung der Stimmungslage (MW = SD in der Sportgruppe 17,29 + 1,38,
in der Kontrollgruppe 18,36 + 1,6). Die Stimmungslage sank im Verlauf nach dem
Stresstest in beiden Gruppen deutlich ab (MW + SD in der Sportgruppe 14,71 + 3,71, in
der Kontrollgruppe 15,36 + 3,56). Am Ende des Versuchs gaben beide Gruppen eine
identische und deutlich bessere Stimmungslage an, die ungefahr im Bereich des
Ausgangsniveaus lag (MW = SD in der Sportgruppe 17,5 = 1,7, in der Kontrollgruppe
17,5 = 2,38).
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Abbildung 9: Durchschnittliche Skalenwerte der subjektiven Befindlichkeit Stimmung im
Zeitverlauf
schwarz: Placebosport-Gruppe, MDBF = Mehrdimensionaler
Befindlichkeitsfragebogen, TSST = Trier Social Stress Test
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Die Varianzanalyse zeigt einen hochsignifikanten Unterschied der Skalenwerte Uber
den Zeitverlauf (F = 17,57, df = 1,37, p < 0,001). Weder die Wechselwirkung zwischen
der Behandlungsgruppe und dem Skalenwert (F = 0,55, df = 1,37, p = 0,52) noch der
Behandlungseffekt Uber die Zeit zeigen signifikante Unterschiede (F = 0,381, df =1, p =
0,54).

4.2.3.2 Visuelle Analogskalen

Die Uberpriifung des subjektiven Stressempfindens anhand der visuellen Analogskalen
zu den Qualitaten Neuheit, Stressigkeit, Unvorhersehbarkeit, Unkontrollierbarkeit,
personliche Involviertheit und Antizipation negativer Konsequenzen erfolgte unmittelbar
nach dem absolvierten Stresstest. In Bezug auf die Aspekte Neuheit, Stressigkeit und
Unvorhersehbarkeit lagen die Mittelwerte in der Sportinterventionsgruppe etwas
niedriger als in der Kontrollgruppe. Die Aspekte Unkontrollierbarkeit, personliche
Involviertheit und Antizipation negativer Konsequenzen wurden hingegen in der Gruppe
der Sportler etwas starker ausgepragt empfunden. Im T-Test der sechs Paare ergaben
sich in allen Fallen deutlich nicht signifikante Mittelwertsunterschiede (Tabelle 2).
Statistisch gesehen, lieBen sich in keinem Fall Uberzufallig starke Unterschiede in den
beiden Gruppen feststellen. Bei den sechs VAS-Skalen, die nur einmalig unmittelbar
nach Beendigung des Stresstestes erhoben worden sind, stellen sich die Mittelwerte in
Tabelle 2 und Abbildung 10 dar:

Sport Placebosport T-Test

N=14 N=14 p
VAS Neubheit 6,66 + 3,81 7,59 2,71 0,464
VAS Stressigkeit 5,65 +2,71 6,06 + 2,87 0,703
VAS Unvorhersehbarkeit 4,82 + 2,88 5,81 = 3,51 0,427
VAS Unkontrollierbarkeit 4,64 = 2,90 3,72 + 3,37 0,448
VAS Personliche Involviertheit 6,39 = 2,52 5,84 = 3,34 0,632
VAS Antizipation negativer 4,51 = 3,20 3,33 = 3,33 0,352
Konsequenzen

Tabelle 2: Gruppenunterschiede in den visuellen Analogskalen (VAS)
Darstellung der Daten als Mittelwert + 1 Standardabweichung (SD)
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4.3 Korrelationsanalysen

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Korrelationsanalysen dargestellt: der
Zusammenhang zwischen ANP-Wertsteigerungen als Ausdruck der Sportintervention
und dem physiologischen Parameter Cortisol; ANP-Wertsteigerungen und dem
psychologischen Parameter subjektives Stressempfinden und zuletzt den

Cortisolwertsteigerungen und der psychischen Befindlichkeit.

4.3.1 Korrelation zwischen ANP-Veranderungen und maximalem Cortisolanstieg

Um einen Zusammenhang zwischen der sportinduzierten Anderung der ANP-Werte und
dem Ausmall des maximalen durch den Stresstest induzierten Cortisolanstiegs zu
Uberprufen, wurden Korrelationsanalysen der einzelnen Behandlungsgruppen und der
Gesamtheit der Probanden durchgeflhrt und dabei die Differenz der ANP-Werte vor
und nach Sport- bzw. Placebosportintervention zugrunde gelegt.

Fur die Sportinterventionsgruppe betrug der Korrelationskoeffizient r = -0,011,
resultierend in einem p-Wert von 0,969 und zeigte sich somit nicht signifikant. Auch far
die Gesamtheit der Probanden (n = 28) ergab sich eine negative Korrelation,
entsprechend der Hypothese, dass bei starkerem Anstieg des ANP der stressinduzierte
Serum-Cortisolanstieg geringer ausfallt. Der Korrelationskoeffizient betrug hier r = -
0,179 und ergab bei einem Signifikanzniveau von p = 0,362 ebenfalls keine signifikante

Korrelation.

4.3.2 Korrelation zwischen ANP-Veranderungen und psychischem Befinden

Der Zusammenhang zwischen der Veranderung des ANP-Wertes und der Anderungen
hinsichtlich des psychischen Befindens wird durch die Korrelation der Anderungen auf
der MDBF-Skala der einzelnen Qualitaten Ruhe, Wachheit und Stimmung vor und nach
dem Stress-Test untersucht. Aufgrund der ordinal-skalierten MDBF-Skalen wird in
dieser Analyse der Spearman-Rho-Rangkorrelationskoeffizient angewendet.

In der Gesamtgruppe der Probanden ergeben sich keine signifikanten Zusammenhange
zwischen den Werten. Fur die Qualitdt Ruhe versus Unruhe betragt der
Korrelationskoeffizient r = 0,200, p = 0,308; fur die Qualitdt wach versus mude
errechnet sich ein Korrelationskoeffizient von r = 0,028, p = 0,888; flr die Qualitat Gute
Stimmung versus Schlechte Stimmung betragt der Korrelationskoeffizient r = 0,213, p =
0,276.
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In der Gruppe der Sportintervention ergeben sich fur alle drei MDBF-Skalen negative
Korrelationen, entsprechend der Hypothese, dass bei starkerem Anstieg des ANPs die
stressbedingten Veranderungen des psychischen Befindens geringer ausfallen. Im
Einzelnen zeigen sich die folgenden Werte: Fir die Qualitat Ruhe versus Unruhe ergibt
sich ein Korrelationskoeffizient r = -0,345, p = 0,227; fir die Qualitat Wachheit versus
Mudigkeit errechnet sich ein Korrelationskoeffizient von r = -0,448, p = 0,108; fur die
Qualitat Gute Stimmung versus Schlechte Stimmung ergibt sich ein

Korrelationskoeffizient von r = -0,13, p = 0,659.

4.3.3 Korrelation zwischen Cortisolwertanderungen und subjektivem
Stresserleben

Der Zusammenhang zwischen maximalem Cortisolanstieg und den Werten des
subjektiven Stressempfindens wird mittels Korrelationsanalyse Uberprift. Uber beide

Probandengruppen betrachtet, zeigt sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen

dem maximalen Cortisolanstieg und der Antizipation negativer Konsequenzen (r =
0,432, p = 0,022). Bei getrennter Betrachtung der Behandlungsgruppen bestatigt sich
dieser Effekt flr die Placebosportgruppe: Je ausgepragter der maximale Cortisolanstieg
nach psychosozialem Stresstest ausfallt, desto starker ist die Antizipation negativer
Konsequenzen (r = 0,680, p = 0,007). In der Gruppe der Probanden nach
Laufbandintervention lasst sich keine Signifikanz hinsichtlich des Zusammenhangs
zwischen Cortisolanstieg und der Antizipation negativer Konsequenzen feststellen.

Auch die anderen Parameter des subjektiven Stresserlebens korrelieren positiv mit dem
Ausmal des Anstiegs der Cortisolwerte: Die Probanden empfinden die Situation des
Stresstests umso neuer, umso stressiger, umso unvorhersehbarer, umso
unkontrollierbarer, sie fuhlen sich umso starker personlich involviert, je starker der
maximale Cortisolwertanstieg ausfallt. Fur diese abgefragten Qualitaten lasst sich

jedoch kein signifikanter Zusammenhang mit dem Cortisolniveau darstellen.
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5 Diskussion

Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich mit dem Zusammenhang zwischen sportlicher
Aktivitdtt und dem Stresshormonsystem sowie Anderungen der psychischen
Befindlichkeit. Die zentrale Annahme flr die Durchfihrung dieser experimentellen Arbeit
ist der Zusammenhang zwischen einmaliger korperlicher Aktivitat unmittelbar vor einer
psychosozialen Stresssituation und daraus  resultierenden  veranderten
psychoneuroendokrinen Reaktionsmustern. Als moglicher Mechanismus wird eine
modulatorische Wirkung des natriuretischen Hormons ANP angenommen.

In dieser Pilotstudie mit einer Stichprobe von 28 Probanden (14 Probanden pro Gruppe)
zeigt sich ein signifikanter Anstieg von ANP in der Sportinterventionsgruppe, so dass
die Nullhypothese der Hypothese 1 widerlegt werden kann und die Alternativhypothese
zur Anwendung kommt.

Der maximale Cortisolanstieg nach psychosozialem Stresstest zeigt einen verminderten
Anstieg in der Sportgruppe. Eine statistische Signifikanz wird nur knapp verpasst. Die
Nullhypothese der Hypothese 2 wird damit belegt.

Das Muster der psychischen Befindlichkeiten hinsichtlich der Qualitaten Wachheit und
Stimmung ist in beiden Gruppen annahernd gleich und widerlegt somit die
Alternativhypothese zu Hypothese 3, lediglich der Verlust des Ruheempfindens nach
dem Stresstest ist in der Tendenz in der Sportgruppe weniger ausgepragt.

Das subjektive Stresserleben unterscheidet sich zwischen den Behandlungsgruppen
nicht, die Nullhypothese der Hypothese 4 wird somit angenommen.

Ein Zusammenhang zwischen dem sportinduzierten Ausmaf® des ANP-Anstiegs und
der maximalen Cortisolwertanderung lasst sich darstellen. Die nachgewiesenen
negativen Korrelationen sind jedoch statistisch nicht signifikant, so dass sich auch hier
die Nullhypothese der Hypothese 5 bestatigt.

Es lasst sich ein umgekehrter Zusammenhang zwischen dem Ausmal des ANP-
Anstiegs und dem AusmaR der Anderung des psychischen Befindens darstellen. Auch
hier erreichen die Korrelationen kein statistisch signifikantes Niveau. Daher wird die
Alternativhypothese von Hypothese 6 verworfen.

Hinsichtlich Hypothese 7, dass ein starkerer Anstieg der maximalen Cortisolwerte mit
einem ausgepragteren subjektiven Stressempfinden korreliert, zeigt sich eine
signifikante Korrelation mit hdéheren Cortisolwerten in der Placebogruppe bei der

Antizipation negativer Konsequenzen. Nach der Laufbandintervention lasst sich in
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keiner Qualitdt des subjektiven Stressempfindens ein statistisch signifikanter
Zusammenhang nachweisen.

In der Gesamtschau der Ergebnisse ist ein positiver Trend im Sinne gunstiger Effekte
von einmaliger sportlicher Aktivitat auf die psychoneuroendokrine Stressreagibilitat zu
verzeichnen. Die verhaltnismaRig kleine Stichprobe der vorliegenden Studie verhindert
mdglicherweise statistisch eindeutige Ergebnisse. Die Daten erlauben dennoch eine
kritische Diskussion der Mechanismen der Modulation der Stressreaktivitdt durch
korperliche  Aktivitat und auch der grundsatzlichen Herangehensweise bei

Untersuchungen der Stressregulation.

Im folgenden Abschnitt 5.1 werden zunachst die in der Arbeit angewandten Methoden
hinsichtlich des Einflusses auf die Ergebnisse beleuchtet. Der Einfluss der
Gruppengrofle wird mit Blick auf die Ergebnisse diskutiert. AnschlieRend werden im
Kapitel 5.2 anhand der vorliegenden Literatur die Grenzen der Aussagekraft von
Sportinterventionen dargelegt. Im Kapitel 5.3 werden weitere in der Literatur
beschriebene und unter anderem auch durch Sport beeinflussbare biologische
Stressmediatoren diskutiert. Diese wurden in der vorliegenden Arbeit nicht spezifisch
untersucht. Es besteht jedoch die Mdglichkeit, dass die dargestellten Ergebnisse Uber
die gemeinsame Endstrecke der HHN-Achse beeinflusst wurden. Erganzend bietet das
sich anschlielende Kapitel 5.4 einen Exkurs zu Wechselwirkungen zwischen Sport,
psychosozialem Stress und dem vegetativen Nervensystem unter besonderer
Berucksichtigung der Herzfrequenzvariabilitat. Diesbezugliche Untersuchungen wurden
parallel ebenfalls am beschriebenen Probandenkollektiv durchgefuhrt und die Befunde
in einer weiteren Arbeit veroffentlicht. Abschlieliend wird im Kapitel 5.5 ein Ausblick auf
eine mogliche therapeutische Nutzung von koérperlicher Aktivitat als Bestandteil des
Stressmanagements und im Rahmen multimodaler Behandlungskonzepte

psychiatrischer Erkrankungen gegeben.

5.1 Methodendiskussion

5.1.1 Sportintervention versus Placebosport

Die untersuchten Effekte in der vorliegenden Pilotstudie wurden in einem

Parallelgruppenvergleich durchgefuhrt. Die Intervention beruhte auf einer definierten
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einmaligen korperlichen Aktivitat in Form einer Laufbandbelastung. Anhand der im
Rahmen der Voruntersuchung festgestellten maximalen individuellen
Sauerstoffaufnahmekapazitaten wurde eine Belastung bei 60 Prozent der VO,-max fur
30 Minuten durchgefuhrt. Probanden, welche in der eingangs durchgefuhrten,
spiroergometrischen Untersuchung ein Uberdurchschnittliches Fitnessniveau, ableitbar
anhand einer Sauerstoffaufnahmekapazitdt von >60 ml/kg/min zeigten, wurden
entsprechend zum Vorgehen in der Literatur vom Versuch ausgeschlossen, um durch
chronisches Training hervorgerufene Effekte ausschlieBen zu kdnnen (Strohle 2005 et
al.; Strohle et al. 2006; Luger et al.1987).

Die Ausschittung von natriuretischen Peptiden wurde bereits im Kapitel 1.2.4 als
Charakteristikum einer akuten Kreislaufbelastung dargestellt (Levin et al. 1998). Die
gemessenen Werte fur ANP vor und unmittelbar nach der Laufbandbelastung zeigen
einen signifikanten Unterschied zwischen der Interventionsgruppe und der
Kontrollgruppe (sieche Abb. 5). Die Verdoppelung der ANP-Werte in der
Interventionsgruppe in der Messung unmittelbar nach der Laufbandaktivitat - im
Gegensatz zu den nahezu unveranderten Werten in der Kontrollgruppe - demonstriert
die effektiv gewahlten Bedingungen flr die Sportintervention (Mandroukas et al. 1995).
Dies wird weiterhin gestutzt durch die nach Ende der Intervention schnell auf
Ausgangsniveau abfallenden ANP-Werte in der Interventionsgruppe (Toft et al. 1990).
Die wahrend der Untersuchung nahezu unveranderten ANP-Spiegel der Kontrollgruppe

weisen ebenfalls auf eine adaquat gewahlte Kontrollintervention hin.

5.1.2 Stresstest

Der in der Untersuchung angewandte Trier Social Stress Test (TSST) ist seit annahernd
20 Jahren als etablierter Laborstressor beschrieben. In einer Meta-Analyse von 208
Stressstudien wurde dieses psychosoziale Stressprotokoll als das am besten
standardisierte und valideste Testsystem beschrieben (Dickerson & Kemeny 2004).
Dabei ist vor allem die Aktivierung der HHN-Achse, unabhangig vom Geschlecht und
Uber verschiedene Altersgruppen zuverlassig nachweisbar (Kudielka et al. 2004a;
Kudielka et al. 2004b). Als Mal® fur das erreichte bzw. durch Sportintervention
beeinflusste = Stressniveau diente in der vorliegenden Arbeit auch die
Cortisolkonzentration. Der TSST fuhrte bei den Probanden zu einer signifikanten

Zunahme der im Blut gemessenen Werte. Unmittelbar nach Ende des Stresstests hatte
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sich die Cortisolserumkonzentration nahezu verdoppelt. Im weiteren Versuchsablauf
stiegen die Werte zunachst an, um zum Ende des Beobachtungszeitraums auf Werte
nahe dem Ausgangsniveau abzusinken (siehe Abbildung 4). Sowohl das Ausmal} als
auch die Veranderungen der Cortisolserumkonzentration uber die Zeit stimmen mit der
Literatur gut Uberein (Singh et al. 1999; Dickerson & Kemeny 2004) und sind somit
Ausdruck einer adaquaten experimentellen Stressprovokation.

Das subjektive Stressempfinden wurde zu unterschiedlichen Zeitpunkten Uber den
gesamten Versuchsablauf abgefragt. Von besonderem Interesse war eine Veranderung
der Dimensionen Gute Stimmung — Schlechte Stimmung, Wachheit — Mudigkeit und
Ruhe — Unruhe vor und nach dem Stresstest. Vor allem bei den Dimensionen Ruhe —
Unruhe und Gute Stimmung — Schlechte Stimmung zeigt sich ein deutlicher Effekt des
Stresstests in dem Sinn, dass der Laborstressor zu einer verstarkten inneren Unruhe
und zu schlechterer Stimmung fiihrte. Auch hier zeigt sich eine hohe Ubereinstimmung
mit der Literatur: In den Untersuchungen von Rimmele und Kollegen (Rimmele et al.
2007; Rimmele et al. 2009) wurden die entsprechenden Auswirkungen des TSST auf
die Dimensionen Stimmung sowie Ruhe gezeigt. Diese Arbeiten analysierten zusatzlich

die Dimension Angst jedoch nicht die Dimension Wachheit.

5.1.3 StichprobengroRe

Das Ausbleiben wesentlicher statistisch signifikanter Ergebnisse in der vorliegenden
Untersuchung ist aufgrund der vergleichsweise kleinen Stichprobe nicht verwunderlich.
Die zuvor dargelegten adaquaten Reaktionen auf Sport und Laborstressor variieren
innerhalb der Gruppen mit jeweils 14 Individuen zu stark. Zudem sind die absoluten
Ausschlage der einzelnen Messwerte nicht ausreichend gro3, um eine hohe
Trennscharfe innerhalb einer kleinen Gruppe zu erreichen. In einer Untersuchung zur
Stressresistenz von ausgepragt trainierten Probanden im Vergleich zu untrainierten
Probanden konnten in einem entsprechenden psychosozialen Stressmodell (TSST als
experimenteller Laborstressor) signifikante Unterschiede hinsichtlich der freien
Speichelcortisolkonzentration nachgewiesen werden (Rimmele et al. 2007). Die
Gruppengrolde in dieser Untersuchung war mit 22 Probanden pro Gruppe grof3er. Eine
Korrelation mit dem Niveau natriuretischer Peptide wurde in jener Studie nicht
untersucht. Eine frihere Untersuchung von Moya-Albiol und Kollegen untersuchte

ebenfalls die Stresshormonantwort auf einen Laborstressor mittels Stroop-Test bei
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Elite-Sportlern und normal trainierten Individuen (Moya-Albiol et al. 2001). Auch hier
ergaben sich bei groferer Stichprobe signifikante Unterschiede hinsichtlich des
Stresshormonniveaus und autonomer Parameter wie Herzfrequenznormalisierung nach
Aktivitat oder Hautwiderstandsanderungen. Eine Aussage zum Einfluss natriuretischer
Peptide auf das Stresshormonniveau wurde auch in dieser Untersuchung nicht
gemacht.

Die untersuchten subjektiven Befindlichkeitsparameter korrelierten weder mit den
Cortisolspiegeln noch mit den gemessenen Werten fur ANP. Auch in diesem Fall muss
die relativ kleine GruppengroRe in Betracht gezogen werden. In den bereits zuvor
zitierten Untersuchungen zu den Effekten von Ausdauertraining zeigten sich signifikante
Korrelationen zwischen Cortisolkonzentration und der Dimension Ruhe der subjektiven
Befindlichkeitsfragebdgen. Effekte der Sportintervention auf die Ergebnisse der
visuellen Analogskalen konnen mangels vorhandener Literatur nicht diskutiert werden.
Visuelle  Analogskalen  stellen insbesondere  aufgrund  der  fehlenden
Operationalisierbarkeit ein dem individuellen Forschungsvorhaben angepasstes

Untersuchungsmittel dar (Funke 2010).

5.2 Allgemeine Limitationen von Untersuchungen zur Wirksamkeit von
Sportintervention

Die oben aufgeflhrten Diskussionspunkte legen dar, dass im Rahmen der vorliegenden
Untersuchung adaquate Versuchsbedingungen gewahlt wurden. Die daraus
resultierenden Daten stimmen in weiten Bereichen mit den Ergebnissen anderer,
unabhangig voneinander durchgefihrter Untersuchungen Uberein. Dennoch besteht im
Rahmen des angewandten Versuchsdesigns die Gefahr systematischer Fehler, welche
eine grundsatzliche Limitation von Versuchen zur Wirksamkeit von Sport bzw.
korperlicher Aktivitat als Intervention darstellen.

So ist keine Verblindung des Probanden mdglich. Die Zuordnung zur
Interventionsgruppe (Laufbandaktivitat) und Kontrollgruppe (Placebosport) erfolgte zwar
zufallig, die Gruppenzugehorigkeit liegt jedoch naturgemal offen. Daran anknipfend
besteht die Wahrscheinlichkeit, dass sich sowohl der Versuchsleiter als auch die
Probanden bewusst sind, dass eine Sportintervention grundsatzlich positiv belegt ist
und in der Folge zu einer Form der Gelassenheit fuhrt. Dieser Effekt wird auch als
Rosenthal-Effekt bezeichnet (Bortz & Ddring 2006) und beschreibt die Beeinflussung

des Ergebnisses durch die Erwartungen des Experimentators.
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Trotz einer initialen Ermittlung der individuellen Belastungsgrenzen, hier im Rahmen der
Spiroergometrie, bleiben Sportinterventionen grundsatzlich schwer dosierbar. Somit
lasst sich eine Dosisabhangigkeit als ein Mald der Validierbarkeit der Ergebnisse
ebenfalls nur schwer Uberprifen. Auch kdnnen unterschiedliche Formen der
korperlichen Aktivitdt moglicherweise zu unterschiedlichen Effekten fuhren. Hier spielt
eine individuelle Veranlagung oder Vorbelastung durch Training eine zusatzliche Rolle.
Gelbte Fahrradfahrer oder getbte Laufer weisen unterschiedliche Vorbedingungen auf
(Rimmele 2007 et al.; Rimmele et al. 2009).

Die Moglichkeit einer gezielten therapeutischen Anwendbarkeit von Sport zur
Stressreduktion bleibt unklar. Gunstige Effekte werden madglicherweise durch andere
als die hier angenommenen regulatorischen Effekte von natriuretischen Peptiden auf
die HHN-Achse hervorgerufen. Gemal der Cross-Stressor-Adaptationshypothese fuhrt
die wiederholte Exposition mit einem Uberschwelligen Belastungsreiz zu unspezifischen
Anpassungsvorgangen, die auch auf fremde Stressoren Anwendbarkeit finden. Eine
durch korperliche Aktivitat veranderte Ruhehomdostase kann dabei Ausgangspunkt
einer verminderten Habituation wie auch einer verstarkten Reaktion oder Sensitisation
sein (Gerber 2008). In Bezug auf Sport werden diese spezifischen
Stressadaptationsvorgange auch auf andere, zum Beispiel psychosoziale Stressreize
anwendbar.

Begleitende therapeutische Konzepte wie psychosoziale Unterstitzung oder
Gruppeneffekte sind mit der Sportintervention kombinierbar und kénnen Ergebnisse
verstarken oder modulieren (Heinrichs et al. 2003; McEwen 2007; Stauder et al. 2010).

5.3 Biologische Mediatoren der endokrinen Stressregulation

In der Vergangenheit haben verschiedene praklinische und klinische Untersuchungen
Veranderungen des Stresshormonsystems als Ausgangspunkt und gleichzeitig
Angriffspunkt bei der Behandlung psychischer Erkrankungen wie Depressionen,
Angsterkrankungen, Panikstérung oder posttraumatischen Belastungsstérungen
identifiziert (vgl. Strohle 2003).

Die modulierenden Effekte von ANP auf das neuroendokrine System und insbesondere
die Hypophysen-Hypothalamus-Nebennierenachse dienen als ein Erklarungsmodell fur
die therapeutische Wirksamkeit von korperlicher Aktivitat bei psychiatrischen

Erkrankungen. Sowohl im Tierversuch (Strohle et al. 1997) als auch bei Menschen
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(Strohle et al. 2001) konnten unmittelbare anxiolytische Effekte nach Verabreichung von
ANP nachgewiesen werden. Diese korrelieren mit nachweisbaren Anderungen von
Stresshormonspiegeln, so flhrt die intranasale Gabe von ANP zum Absinken der
ACTH- und Cortisol-Plasmaspiegel nach Stimulation der HHN-Achse mittels insulin-
induzierter Hypoglykamie (Perras et al. 2004).

Neben den natriuretischen Peptiden werden auch andere biologische Signalpfade durch
korperliche Aktivitat alteriet und nehmen so madglicherweise Einfluss auf die
Stressreaktion. Noradrenalin spielt numerisch nur eine untergeordnete Rolle im
Gesamtspektrum der zerebralen Neurotransmitter. Es ist jedoch als wichtiger Regulator
der neuronalen Aktivitdt anzusehen und in wichtigen Bereichen der emotionalen
Steuerung wie Amygdala, frontalem Cortex, Hippocampus und Hypothalamus
nachgewiesen (Chrousos &Gold, 1992; Dishman 1997). Eine veranderte noradrenerge
Aktivitat wird als Baustein der durch chronisches Training veranderten Symptomatik bei
Depressionen (Ransford 1982) und Angsterkrankungen (Morgan 1985) angesehen.
Andere monoaminerge Substanzen wie Dopamin, Serotonin, 5-Hydroxy-Tryptamin oder
GABA fungieren als Regulatoren des noradrenergen Systems und teilweise auch selbst
als neuronale Modulatoren. Auch fur diese Transmittersysteme wird eine Regulation
durch chronisches Training und langerfristig anhaltende korperliche Aktivitat postuliert
(Dishman 1997).

Der kausale Zusammenhang zwischen Depressionen und Angsterkrankungen mit
stressbehafteten Ereignissen fuhrt haufig zum Einsatz von Stressbelastungsmodellen
zur Simulation dieser Erkrankungen. Dabei konnte sowohl mittels Neuroimaging-
Studien als auch in postmortem Untersuchungen gezeigt werden, dass Stress zu
neuronaler Atrophie und zum Verlust von Neuronen in unterschiedlichen zerebralen
Regionen fuhrt. Gleichzeitig wurde unter Stress eine verminderte Expression von Brain-
derived Neurotrophic Factor (BDNF) im Hippocampus nachgewiesen (Duman &
Monteggia 2006). Diese Beobachtungen fuhrten zur Neurotrophin-Hypothese der
Depression. Gegenlaufige Effekte konnen durch Behandlung mit Antidepressiva erzielt
werden (Duman & Monteggia 2006; Sen et al. 2008), auch korperliche Aktivitat fuhrt zur
Ausschittung von BDNF (Ying et al. 2005; Gomez-Pinilla et al. 2008; Zoladz et al.
2008; Strohle et al. 2010). BDNF dient so mdglicherweise als ein neurotrophischer
Mediator auf synaptische Plastizitdt und Kognition bei Gesunden, aber auch nach

Verletzungen des Rickenmarks (Tang et al. 2008).
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Eine Beeinflussung der Rezeptorebene der oben beschriebenen
Neurotransmittersysteme, hier vor allem GABA-Typ A-Rezeptoren, wurde fur so
genannte neuroaktive Steroide beschrieben. Diese verandern die neuronale
Erregbarkeit durch Modulation membranarer Prozesse (Paul & Purdy 1992). Die
Interaktion und Regulation der GABAa-Rezeptoren ist stressinduzierten
Konzentrationsanderungen dieser neuroaktiven Steroide unterworfen. In der Folge zeigt
sich auch ein Einfluss auf die HHN-Achse (Patchev et al. 1996). Bei Patienten mit
bekannten  Panikattacken zeigen sich  deutliche = Anderungen in  den
Serumkonzentrationen einzelner neuroaktiver Steroide nach experimenteller
Provokation. Gesunde Kontrollpersonen weisen keine entsprechenden Anderungen auf
(Strohle 2003). Wahrend eine Beeinflussbarkeit durch pharmakologische Intervention
nachgewiesen werden konnte (Uzunow et al. 1996), wurden Auswirkungen korperlicher
Aktivitat auf das Equilibrium neuroaktiver Steroide bislang nicht untersucht. Auch findet
sich in der Literatur keine Verbindung zwischen den hier beschriebenen Mediatoren

BDNF oder neuroaktiven Steroiden und dem in der Arbeit untersuchten ANP.

5.4 Wechselwirkungen zwischen Sport, Stress und vegetativem Nervensystem

Neben den endokrinen Anpassungsvorgangen, die in der vorliegenden Arbeit im Fokus
des Interesses stehen, kann Stress weitreichende Auswirkungen auf die Regulation des
autonomen Nervensystems haben. Der Nachweis bzw. die Quantifizierung einer
Aktivierung des sympathischen Nervensystems kann direkt durch die Bestimmung
endokriner Parameter wie Adrenalin oder Noradrenalin erfolgen. Aufgrund sehr kurzer
Halbwertszeiten von Katecholaminen im Blut ist dies methodisch problematisch. Ein
anderer Weg des Nachweises fuhrt Uber das Monitoring von Effektororganen, im
Bereich des kardiovaskularen Systems am einfachsten Uber die Herzfrequenz und den
Blutdruck. Physiologische Schwankungen der Herzfrequenz im Sinne einer Schlag-zu-
Schlag-Variabilitat werden zum Beispiel durch Inspiration und Exspiration hervorgerufen
und allgemein als Zeichen kardialer Gesundheit gewertet. Mit Hilfe des 1973
entwickelten Verfahrens der Spektralanalyse koénnen standig wechselnde QRS-
Zykluslangen im EKG auch quantifiziert werden (Sayers 1973). Diese Bestimmung der
Herzfrequenzvariabilitdt gibt Aufschluss Uber die Balance von Sympathikus und
Parasympathikus (Akselrod et al. 1981) und dient als ein hervorragendes nicht-

invasives Instrument zum Nachweis der Stressreaktivitat. Kurzfristige Veranderungen
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kbnnen unmittelbar und prazise dargestellt werden. Die Analyse der
Herzfrequenzvariabilitdt stellt somit eine wertvolle Alternative zur Messung von
endokrinen Parametern wie Katecholaminen oder Cortisol dar.

Verschiedene Untersuchungen belegen die Auswirkungen von akutem und
chronischem Stress auf die Herzfrequenzvariabilitdt (Lucini et al. 2002; Lucini et al.
2005). Diese Anderungen der Herzfrequenzvariabilitit lassen sich auch unter
Laborbedingungen provozieren. So wiesen Versuchspersonen, die sich auf eine
offentliche Rede vorbereiteten, Anderungen der Herzfrequenzvariabilitat auf (Hall et al.
2004). Naturgemal zeigen auch psychiatrische Erkrankungen Auswirkungen auf das
vegetative Nervensystem. Dies trifft insbesondere fur die Krankheitsbilder der
Depressionen und Angststorungen zu (Birkhofer et al. 2005).

Korperliche Aktivitat hat nicht nur die bereits beschriebenen Effekte auf die
neuroendokrine Stressreaktion, sondern zeigt auch gunstige Effekte auf die
stressbedingten Veranderungen des vegetativen Nervensystems. Regelmaliges
aerobes Ausdauertraining fuhrt bei Gesunden und Patienten mit kardiovaskularen
Erkrankungen zu einer Reduktion der Herzfrequenz und Zunahme der
Herzfrequenzvariabilitdt in Ruhe (Sandercock et al. 2005).

Die in dieser Arbeit beschriebenen Untersuchungen der Stresshormonspiegel und der
psychischen Befindlichkeit wurden erganzt durch Analysen der Herzfrequenz sowie der
Herzfrequenzvariabilitdt. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind Thema einer
separaten Promotion (Fischer 2012), deren Ergebnisse an dieser Stelle diskutiert
werden. Erwartungsgemaly fuhrte einmalige sportliche Aktivitat im Gegensatz zu
Placebosport zu einem Anstieg der Herzfrequenz und einem signifikanten Abfall der
Herzfrequenzvariabilitdt. Die zentrale Hypothese, dass einmalige sportliche Aktivitat
einen Einfluss auf das Verhalten der Herzfrequenzvariabilitat wahrend bzw. unmittelbar
im Anschluss an eine psychosoziale Belastung hat, wurde letztlich nicht verifiziert.
Lediglich ein Parameter der Herzfrequenzvariabilitdt zeigt in einer Varianzanalyse
signifikante Interaktionen zwischen den Behandlungsgruppen Uber die Zeit. Flr drei
weitere von insgesamt sieben Parametern konnte in der statistischen Auswertung ein
positiver Trend erfasst werden.

Als ursachlich sind vor allem methodische Probleme benannt. Sowohl die
Sportintervention als auch die Placebosportaktivitdt der Kontrollgruppe fiuhrte zu
signifikanten Veranderungen von Herzfrequenz und Herzfrequenzvariabilitdt. Diese

Anderungen infolge der Stressexposition waren in der Sportinterventionsgruppe nicht
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ausreichend differenziert ablesbar, da die zeitliche Abfolge der Versuchsschritte keine
komplette Erholung der Herzfrequenz und Herzfrequenzvariabilitat nach Sportexposition
zulie®. Es =zeigt sich somit, dass trotz eines inhaltlich &hnlichen Ansatzes
Untersuchungen zur Reaktivitdt des vegetativen Nervensystems unter Stress im
Rahmen getrennter Studiendesigns von Untersuchungen der HHN-Achse durchgeflihrt

werden sollten.

5.5 Korperliche Aktivitat und Stressmanagement - Ausblick

Die epidemiologische Forschung der vergangenen Jahrzehnte zeigt, dass Stress an der
Entstehung einer Vielzahl chronischer Erkrankungen beteiligt ist. Es besteht ein
Konsens dahingehend, dass das Auftreten von Stress fur sich genommen viele
Krankheitsformen und vor allem unterschiedliche Auspragungen nicht ausreichend
erklaren kann. Verschiedene atiologische Erklarungsmodelle bertcksichtigen daher so
genannte Moderator- bzw. Mediatoreinflisse und diskutieren so die unterschiedliche
Stressanfalligkeit von Individuen. Dabei werden als Moderatoren Persdnlichkeits- oder
Umweltmerkmale bezeichnet, die bereits vor Auftreten eines Stressors vorhanden sind
und stressakzelerierend bzw. -mindernd wirken. Als Mediatoren werden Einflussgrofien
bezeichnet, die erst nach dem Auftreten eines Stressors aktiviert bzw. deaktiviert
werden (Gerber 2008). Korperlicher Fitness als Folge dauerhaften Trainings und
regelmafig andauernder korperlicher Aktivitat kann in diesem Fall die Funktion eines
Moderators der Stressreaktion zugesprochen werden. Dabei ist die Beobachtung
grundlegend, dass der Schwellenwert der Stressreaktion bei kdrperlich trainierten
Personen auf ein hoheres Niveau verschoben ist und entsprechend spater erreicht wird.
Erganzt werden diese Beobachtungen durch das so genannte Cross-stressor
Adaptationsmodell, das auf Selye zurickgeht und postuliert, dass wiederholte
Erfahrungen oberhalb einer ausreichend hohen Reizschwelle unspezifische
Adaptationsvorgange anstof3en, die auch bei anderen Stressoren wie psychosozialem
oder kognitivem Stress wirksam werden (Selye 1950).

Sportlicher Aktivitat als unmittelbarer Intervention im engen zeitlichen Zusammenhang
mit einer Belastungssituation wird hingegen eher die Funktion eines Mediators
zugesprochen. Mit Blick auf die Wirksamkeit dieses Modells wurden verschiedene
Untersuchungen mit variablen Belastungsarten und -intensitaten analysiert. In einer

zusammenfassenden Ubersichtsarbeit zeigt die (berwiegende Zahl der Studien
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gunstige Auswirkungen auf die Stressreaktivitat im Sinne einer Mediatorwirkung der
korperlichen Aktivitat (Taylor 2000). Ein weiterer Review analysiert sowohl
Querschnittsstudien als auch longitudinale Untersuchungen und beschaftigt sich mit
den Zusammenhangen zwischen korperlicher Aktivitat, psychischen Erkrankungen,
Lebensqualitat und seelischer Gesundheit. Trotz vielfach kleiner Stichproben und kurzer
Beobachtungszeitraume postulieren die Autoren, dass korperliche Aktivitat und Sport
mit einer hoheren Lebensqualitdt und besserem Gesundheitsniveau assoziiert sind
(Penedo & Dahn 2005).

Korperliche Aktivitat und Training wurden vielfach als therapeutisches Konzept bei
psychischen Erkrankungen untersucht und die Wirksamkeit belegt. Eine Meta-Analyse
aus dem Jahr 2012 fasst die Ergebnisse von 30 randomisierten, kontrollierten Studien
zusammen und beschreibt antidepressive Effekte von korperlicher Aktivitat (Rimer et al.
2012). Angsterkrankungen zeigen sich sowohl einem aeroben als auch anaeroben
Trainingsregime zuganglich. Deren Wirksamkeit ist dabei vergleichbar mit
verhaltenstherapeutischen Ansatzen (Wipfli et al. 2008). Panikattacken lassen sich
sowohl bei Patienten mit bekannter Panikstorung als auch bei gesunden
Kontrollpersonen unmittelbar nach dem Auslben einer korperlichen Aktivitat schwerer
auslosen (Esquivel et al. 2008; Strohle et al. 2005; Strohle et al. 2009). Andere
psychische  Stérungen  wie posttraumatische Belastungsstorungen  oder
Zwangsstorungen sind ebenfalls untersucht. Hier sind die Aussagen der Studien
aufgrund fehlender Kontrollgruppen oder sehr kleiner GruppengréfRe nur eingeschrankt
verwertbar. Eine Ubersicht zu therapeutischen Optionen von Training und kérperlicher
Aktivitat bei psychischen Erkrankungen gibt die Arbeit von Wolff und Kollegen (Wolff et
al. 2011).

Aus praventivmedizinischer Sicht gewinnen Sport und andere nicht-pharmakologische
Ansatze beim Stressmanagement eine zunehmende Bedeutung. Auch strukturierte
Verhaltensinterventionen vermindern negative Effekte von Stress und daran gebundene
ungunstige psychosoziale Faktoren und weisen positive Ergebnisse im Hinblick auf
unterschiedliche klinische Populationen auf (Stauder et al. 2010). Effekte lassen sich

auch fur gesunde Risikopopulationen nachweisen (Kirby et al. 2006).
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6 Zusammenfassung

Stress ist mit einer Vielzahl akuter und chronischer Krankheiten aus dem somatischen
wie dem psychischen Formenkreis assoziiert. Stressmanagement ist integraler
Bestandteil bei der Behandlung dieser Krankheitszustande. Stressprotektive Effekte von
korperlicher Aktivitat sind allgemein akzeptiert. Die empirische Evidenz ist jedoch
begrenzt, insbesondere mit Blick auf akute Effekte einer einmaligen korperlichen
Aktivitat. Das Stresshormonsystem der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse
wird durch das Peptidhormon atriales natriuretisches Peptid (ANP) beeinflusst, welches

durch korperliche Aktivitat reguliert wird.

In einer randomisierten Untersuchung wurde eine Gruppe von 28 mannlichen,
untrainierten gesunden Probanden einer psychosozialen Stresssituation in Form des
Trier Social Stress Test (TSST) ausgesetzt. Unmittelbar vor dem Stresstest absolvierten
die Probanden der Interventionsgruppe eine 30-minutige Sportibung in Form eines
Laufbandtrainings (60 Prozent der individuellen VO:nax). Die Probanden der
Kontrollgruppe absolvierten leichte Dehnungslibungen als Placebosport. Messungen
der Serumkonzentration von ANP und Cortisol sowie die Uberpriifung des subjektiven
Stressempfindens und der psychischen Befindlichkeit wurden herangezogen, um

Auswirkungen auf die Stressreaktivitat der Probanden zu bestimmen.

Verglichen mit der Placebobehandlung fuhrt sportliche Aktivitdt zu ausgepragtem ANP-
Anstieg und einem verminderten TSST-induzierten Cortisolanstieg sowie verstarkter
Ruhe als einer Qualitat der subjektiven Befindlichkeit. Der sportbedingte Anstieg des
ANP-Spiegels korreliet mit weniger ausgepragter Anderung der Cortisol-
Serumkonzentration. Ebenso besteht eine Korrelation zwischen ANP-Anstieg und
geringer  ausgepragten Anderungen des psychischen Befindens. Diese

Zusammenhange erreichen kein statistisch signifikantes Niveau.

In der vorliegenden Pilotstudie zeigt sich der Einfluss korperlicher Aktivitat auf die
neuroendokrine Stressreaktion nach einer unmittelbar folgenden psychosozialen
Stresssituation.  Hauptlimitation der Studie ist die verhaltnismaRig kleine
Probandengruppe. Aus diesem Grund sind die Untersuchungen zur Korrelation

zwischen ANP, Serumcortisol und Messungen der subjektiven Befindlichkeit sowie des
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Stressempfindens nur explorativ. Diskutiert werden unterschiedliche Aspekte der
Wirksamkeit von Sportintervention auf psychische Erkrankungen und Stressempfinden,
verschiedene Modelle der endokrinen Stressregulation durch Sport und schlielich

Auswirkungen von Sport und Stress auf das vegetative Nervensystem.
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