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Kurzzusammenfassung

Die Herzratenvariabilitat (HRV) gilt als sensitiver Marker der autonomen Regulation und
reagiert sowohl auf psychischen als auch auf physischen Stress. Ziel dieser Arbeit war es zu
untersuchen, ob eine akute mentale Vorbelastung vor einer Krafttrainingseinheit HRV-
Reaktionen im Vergleich zu einer Kontrollbedingung beeinflusst. Untersucht wurden 24
gesunde Proband*innen (Interventionsgruppe, INT: n = 11; Kontrollgruppe, CON: n = 13).
Erfasst wurden der Root Mean Square of Successive Differences (RMSSD), das High-
Frequency-Band (HF) und das Low-Frequency-Band (LF) zu vier Zeitpunkten: Baseline (hrv1),
wahrend des Maastricht Acute Stress Test (MAST, hrv2), unmittelbar nach der

Krafttrainingseinheit (hrv3) sowie 30 Minuten danach (hrv4).

Die statistische Auswertung erfolgte mittels 2 x 4 Mixed-ANOVAs auf In-transformierten HRV-
Werten mit den Faktoren Gruppe (INT vs. CON) und Zeit (hrv1-hrv4). Fir RMSSD, HF und
LF zeigten sich jeweils signifikante Zeiteffekte. Hingegen ergaben sich keine statistisch
belastbaren Hinweise auf einen Haupteffekt der Gruppe oder eine Zeit x Gruppe-Interaktion.
Zur Einordnung der Zeiteffekte wurden Bonferroni-korrigierte Post-hoc-Vergleiche relativ zur
Baseline (hrvi-hrv2, hrvi-hrv3, hrv1-hrv4) durchgeflihrt und UGber beide Gruppen gepoolt

ausgewertet.

Die Post-hoc-Analysen zeigten keine signifikanten Veranderungen wahrend des MAST (hrv2)
im Vergleich zur Baseline. Dagegen waren RMSSD sowie HF und LF unmittelbar nach der
Krafttrainingseinheit (hrv3) und auch 30 Minuten danach (hrv4) signifikant reduziert. Insgesamt
sprechen die Befunde dafir, dass die beobachteten HRV-Veranderungen vor allem durch die
korperliche Belastung gepragt waren und eine kurzfristige mentale Vorbelastung vor der
Krafttrainingseinheit unter den hier untersuchten Bedingungen keine zusatzlichen autonomen
Anpassungen erkennen lie. Praktisch deutet dies darauf hin, dass akute mentale
Belastungen vor Trainingseinheiten in der untersuchten Population gesunder, trainierter
Personen voraussichtlich keine relevanten Einschrankungen der autonomen Regulation nach
sich ziehen. Zukulinftige Studien sollten gréRere Stichproben und gegebenenfalls starkere oder
langer anhaltende Stressoren einsetzen, um potenzielle Effekte mit ausreichender Teststarke

zu untersuchen.



Abstract

Heart rate variability (HRV) is considered a sensitive marker of autonomic regulation and
responds to both psychological and physical stress. This study examined whether an acute
mental pre-load prior to a resistance exercise session influences HRV responses compared
with a control condition. Twenty-four healthy participants were included (intervention group,
INT: n = 11; control group, CON: n = 13). The root mean square of successive differences
(RMSSD), high-frequency power (HF), and low-frequency power (LF) were assessed at four
time points: baseline (hrv1), during the Maastricht Acute Stress Test (MAST, hrv2),
immediately after the resistance exercise session (hrv3), and 30 minutes after the session
(hrv4).

Statistical analyses were conducted using 2 x 4 mixed ANOVAs on In-transformed HRV values
with the factors group (INT vs. CON) and time (hrv1-hrv4). Significant main effects of time
were observed for RMSSD, HF, and LF. In contrast, the data provided no statistically robust
evidence for a main effect of group or a time x group interaction. To further interpret the time
effects, Bonferroni-corrected post hoc comparisons relative to baseline (hrv1-hrv2, hrv1-hrv3,

hrv1-hrv4) were performed and evaluated pooled across groups.

Post hoc analyses showed no significant changes during the MAST (hrv2) compared with
baseline. By contrast, RMSSD as well as HF and LF were significantly reduced immediately
after the resistance exercise session (hrv3) and also 30 minutes thereafter (hrv4). Overall, the
findings suggest that the observed HRV changes were primarily driven by the physical load
and that, under the conditions examined, a short-term mental pre-load prior to the resistance
exercise session did not elicit additional autonomic adjustments. From a practical perspective,
this indicates that acute mental stressors before exercise sessions in the studied population of
healthy, trained individuals are unlikely to cause relevant impairments in autonomic regulation.
Future studies should include larger samples and, where appropriate, stronger or more

prolonged stressors to examine potential effects with adequate statistical power.
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Vorwort

Die vorliegende Masterarbeit wurde im Rahmen des Masterstudiums Trainingswissenschaft
an der Universitdt Wien verfasst. Ziel der Arbeit war es, den Einfluss akuter mentaler
Vorbelastung auf die Herzratenvariabilitdt vor, wahrend und nach einer standardisierten

Krafttrainingseinheit zu untersuchen.

Die Konzeption und Durchfihrung dieser Arbeit erfolgten eigenstandig und in
Ubereinstimmung mit den geltenden wissenschaftlichen Standards. Samtliche
Datenerhebungen wurden im Kraftlabor des Instituts fir Sportwissenschaft der Universitat
Wien durchgefthrt und auf Grundlage der aktuellen Richtlinien zur sportwissenschaftlichen

Forschung geplant und ausgewertet.

Die Arbeit entstand in einem Zeitraum von Juni 2025 bis Oktober 2026 und orientierte sich an
den flr Abschlussarbeiten der Universitait Wien geltenden formalen und inhaltlichen
Anforderungen. Methodische Entscheidungen, wie die Auswahl der Messinstrumente und die
konkrete Durchflihrung des Trainingsprotokolls, wurden mit besonderem Augenmerk auf

Validitat, Reliabilitat und praktische Umsetzbarkeit getroffen.

Besondere Herausforderungen ergaben sich dabei aus der Notwendigkeit, unter realistischen
Bedingungen sowohl physiologische als auch psychologische Parameter zuverlassig zu
erfassen. Um eine hohe Datenqualitat zu gewahrleisten, wurden alle Messungen

standardisiert, dokumentiert und unter moglichst kontrollierten Bedingungen durchgefuhrt.

Das Vorwort versteht sich damit nicht als inhaltlicher Bestandteil der wissenschaftlichen
Argumentation, sondern als einleitende Erlduterung zum Modus der Entstehung dieser

Masterarbeit.



1 Theoretischer Hintergrund

1.1 Problemstellung und Relevanz

Die Herzratenvariabilitat (HRV) beschreibt die Schwankungen der Zeitintervalle zwischen
aufeinanderfolgenden Herzschlagen. Sie spiegelt die Anpassungsfahigkeit des Herz-
Kreislauf-Systems an physische und psychische Anforderungen wider. Die Analyse der HRV
wird im klinischen, als auch im sportmedizinischen Kontext eingesetzt, denn sie ermdglicht
eine nicht-invasive Beurteilung der kardialen autonomen Funktion des kardiovaskularen
Systems (Orzessek, 2010; Sammito & Béckelmann, 2015).

In den vergangenen Jahrzehnten wurde umfassend gezeigt, dass sowohl akuter mentaler
Stress als auch kraftorientierte Trainingsbelastungen die HRV beeinflussen. Krafttraining geht
typischerweise mit einer sympathikotonen Aktivierung und einer Abnahme vagaler HRV-
Anteile einher (Marasingha-Arachchige et al., 2022). Auch akuter mentaler Stress (z. B.
induziert durch ein Protokoll wie den MAST) ist mit einer verminderten vagalen HRV,
insbesondere reduzierten vagal vermittelten Parametern, assoziiert (Castaldo et al., 2015;
Taelman et al., 2009).

Gerade in der Sportwissenschaft gewinnt die HRV an Bedeutung, da sie Riickschlisse auf
Trainingszustand, Erholung und Gesundheitsstatus erlaubt (Bellenger et al., 2016). Eine
Kombination aus intensivem Krafttraining und psychischer Belastung kann namlich laut Stults-
Kolehmainen und Bartholomew (2012) sowie Stults-Kolehmainen et al. (2014) den
Regenerationsprozess verzogern. Allerdings ist weiterhin unklar, in welcher Intensitat und Gber
welchen Zeitraum sich dieser Effekt auspragt. Daher ist zusatzliche Aufklarung zu diesem
Thema entscheidend, um unter anderem Training und Stressmanagement besser aufeinander

abstimmen zu kénnen.



1.2 Aufbau der Arbeit

Diese Arbeit ist in sechs Kapitel gegliedert, die inhaltlich aufeinander aufbauen. Im ersten
Kapitel werden die theoretischen Grundlagen der HRV, die typischen autonomen
Reaktionsmuster auf Krafttraining sowie die Wirkmechanismen akuter psychosozialer
Stressoren dargestellt, um den wissenschaftlichen Kontext zu klaren und die zugrunde
liegenden physiologischen Mechanismen zu erlautern. Daran anschlieltend fasst das Ende
des theoretischen Hintergrunds die Forschungsliicken zusammen und leitet die Fragestellung
ab. Auf dieser Basis formuliert das darauffolgende Kapitel die zentrale Forschungsfrage und

leitet daraus die Hypothesen ab.

Das methodische Vorgehen beschreibt Stichprobe und Rekrutierung sowie den Ablauf der
Untersuchung. Zudem werden die Stressinduktion (MAST bzw. Scheinversion) und das
Krafttrainingsprotokoll erlautert. Dariiber hinaus werden die HRV-Messung, die
Datenverarbeitung und Analyse sowie die statistischen Auswertungsverfahren beschrieben: 2
x 4 Mixed-ANOVAs (Gruppe x Zeit) auf In-transformierten HRV-Werten (a = 0,05) sowie
Bonferroni-korrigierte Post-hoc-Vergleiche relativ zur Baseline (hrv1-hrv2, hrv1-hrv3, hrv1—
hrv4). FlUr diese Baseline-Vergleiche werden EffektgréRen als Cohen’s dz (gepaarte
Stichproben) berichtet. Fur Gruppenvergleiche werden geeignete Effekigrolien fir
unabhangige Stichproben angegeben, wobei sowohl die Auswahl der analysierten Parameter

(RMSSD, HF-Power, LF-Power) als auch die Darstellung der Effektgrof3en begrindet werden.

Das Ergebniskapitel prasentiert die empirischen Ergebnisse der Untersuchung. Zunachst
werden die deskriptiven Kennwerte dargestellt (u. a. Stichprobenbeschreibung sowie
Verteilungen relevanter Merkmale). Anschlie®end folgen die inferenzstatistischen Analysen
zur Hypothesenprifung auf Grundlage der Mixed-ANOVA, einschlie3lich der Haupteffekte von
Zeit und Gruppe sowie der Zeit x Gruppe-Interaktion. Zur differenzierten Einordnung zeitlicher
Veranderungen werden erganzend Bonferroni-korrigierte Post-hoc-Vergleiche relativ zur

Baseline berichtet. Am Ende des Kapitels werden die zentralen Ergebnisse zusammengefasst.

Den Abschluss bilden die Diskussion und Schlussfolgerung, die die Befunde im Kontext der
einschlagigen Literatur einordnen. Dabei werden methodische und physiologische
Einflussfaktoren  herausgearbeitet (u. a. Stichprobenumfang und Effektstarke,
Belastungsprotokoll, Stichprobencharakteristika und Stressorwirksamkeit, Messmethode und

Signalqualitat sowie das gewahlte Erholungsfenster) und praktische Implikationen abgeleitet.



1.3 Herzratenvariabilitat (HRV)

Wie bereits in Kapitel 1 sowie in Kapitel 1.1 angedeutet, spielt die HRV eine zentrale Rolle bei
der autonomen Regulation des Herz-Kreislauf-Systems. Sie beschreibt die zeitlichen
Schwankungen zwischen aufeinanderfolgenden Herzschlagen und dient als nichtinvasiver
Indikator fur das Zusammenspiel von Sympathikus und Parasympathikus (Horn, 2004;
Vanderlei et al., 2009). Daher wird sie auch von zahlreichen Faktoren wie Alter, Geschlecht,

Atmung, Emotionen und Stress beeinflusst (Orzessek, 2010).

Die HRV findet klinische Anwendung bei der Beurteilung der kardiovaskuldren Gesundheit,
des Stressniveaus und verschiedener psychischer Erkrankungen (Vanderlei et al., 2009;
Ishaque et al., 2021). In der Literatur wird eine hohe HRV als Ausdruck einer ausgepragten
adaptiven Leistungsfahigkeit des Organismus bzw. des autonomen Nervensystems
gegenulber internen und externen Stressoren beschrieben, wahrend eine Uber langere Zeit
niedrige HRV auf limitierte Regulationsmechanismen und ein erhdhtes Risiko fir
Erkrankungen bis hin zur Mortalitat hinweisen kann (Lischke et al., 2018; Ishaque et al., 2021).
Zu den Dbeeinflussenden Faktoren zahlt insbesondere die korperliche Fitness.
Dementsprechend geht eine gesteigerte aerobe Kapazitat typischerweise mit héheren HRV-
Werten einher (Hedelin et al., 2001).

Gerade in Belastungs- und Erholungssituationen hat sich die HRV als wertvoller Parameter
etabliert, um Stressreaktionen abzubilden und Trainingsfortschritte zu Uberwachen
(Schneider, 2020; Gronwald et al., 2016). Beispielsweise wurden bei Judosportler*innen HRV-
Messungen zur Uberwachung von Stress und Erholung eingesetzt, da eine hohe
Trainingsbelastung zu einem autonomen Ungleichgewicht und einer verringerten vagalen
Modulation fuhrt (Morales et al., 2014).

Mehrere aktuelle Arbeiten unterstreichen, dass schon kurze Messfenster (haufig drei bis funf
Minuten) aussagekraftige Resultate liefern kdnnen, sofern standardisierte Bedingungen
eingehalten werden (Bourdillon et al., 2017; Baek et al., 2015; Castaldo et al., 2018; Jin et al.,
2024). Dies ist insbesondere fir Fragestellungen relevant, bei denen rasche Veranderungen
infolge akuter Stressoren untersucht werden sollen — beispielsweise im Zusammenhang mit

intensiven Krafteinheiten oder einer mentalen Vorbelastung.



1.3.1 Physiologische Grundlagen
Um die physiologischen Grundlagen der HRV zu verstehen, ist es zunachst notwendig, die
komplexe Wechselwirkung zwischen den kardialen Taktgebern, den autonomen

Nervensystemkomponenten und den kardiovaskularen Reflexschleifen zu beschreiben.

Die Steuerung der Herzaktivitat und die Weiterleitung von Stresssignalen erfolgen durch ein
komplexes Zusammenspiel zwischen Herz, Rickenmark, Hirnstamm und hdheren
Gehirnzentren. Ausgangspunkt ist der Sinusknoten im rechten Vorhof, der als primarer
Schrittmacher des Herzens rhythmische elektrische Impulse erzeugt (Berntson et al., 1997).
Diese Impulse entstehen durch Depolarisationsvorgange in den Herzmuskelzellen, bei denen
Natrium- und Calciumionen entscheidend beteiligt sind (Nawrath, 1987). Obwohl der
Sinusknoten autonom arbeitet, wird seine Schlagfrequenz kontinuierlich durch das autonome
Nervensystem moduliert. Der Sympathikus wirkt beschleunigend, indem er Noradrenalin
freisetzt, wahrend der Parasympathikus Uber den Nervus vagus hemmend wirkt und
Acetylcholin freisetzt (Dominiak et al., 1987; Wittling & Wittling, 2015).

Neben dieser direkten Steuerung durch Sympathikus und Parasympathikus erhalt das Herz-
Kreislauf-System kontinuierlich sensorische Rickmeldungen, etwa von Barorezeptoren im
Aortenbogen und Karotissinus. Diese registrieren Blutdruckschwankungen und leiten die
Signale an den Nucleus tractus solitarii in der Medulla oblongata weiter, wo sie verschaltet und
sowohl sympathische als auch parasympathische Efferenzen moduliert werden (Hilz et al.,
2000; Wittling & Wittling, 2015). Ein sichtbarer Ausdruck dieser Reflexregulation ist die
respiratorische Sinusarrhythmie, bei der sich der Herzschlag rhythmisch mit der Atmung
verandert (Billman et al., 2015; Karemaker, 1999).

Der Sympathikus entspringt in den Seitenhérnern des thorakalen Ruckenmarks.
Praganglionare Fasern ziehen Uber die Rami communicantes in die Grenzstrangganglien, wo
sie entweder direkt verschalten oder Uber weitere Bahnen zu Zielorganen wie dem Herzen
weitergeleitet werden (Bielschowsky et al., 1928; Shweikani et al., 2019). Uber die Bindung
von Noradrenalin an (1-Rezeptoren der Herzmuskelzellen steigert er Schlagkraft und
Frequenz (Braunwald et al., 1963). Erganzend setzt das Nebennierenmark unter Einfluss des
Sympathikus Adrenalin und Noradrenalin frei, die systemisch wirken (Hummitzsch et al.,
2017).

Der Parasympathikus verlauft Uberwiegend Uber den Nervus vagus, der direkt
pragangliondren Fasern bis in die Nahe des Herzens entsendet, wo sie verschalten und
Acetylcholin ausschitten, das an muskarinische Rezeptoren bindet (Wittling & Wittling, 2015).

Diese Gegenspieler regulieren die Balance zwischen Aktivierung und Hemmung.

Uber den Hirnstamm hinaus modulieren hdhere Gehirnzentren die Herzaktivitat. Emotionale

und kognitive Reize werden in der Amygdala, im Hippocampus und im prafrontalen Cortex
10



verarbeitet und Uber den Hypothalamus an vegetative Zentren weitergegeben (Baust, 1966;
Myers, 2017). Bei akuten Stressoren aktiviert der Hypothalamus das sympathisch-
adrenomedullare System (SAM) sowie die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-
Achse (HPA) (Godoy et al., 2018). Das SAM bewirkt eine rasche Katecholaminausschittung,
die unmittelbar Herzfrequenz, Blutdruck und Durchblutung steigert (Hummitzsch et al., 2017;
Lindner, 1964). Parallel dazu schittet die Hypophyse ACTH aus, das die Freisetzung von
Cortisol bewirkt, um langerfristige Energiereserven zu mobilisieren, entzindungshemmend
wirkt und die vagale Aktivitat reduziert (Papadimitriou & Priftis, 2009; Wolf, 2014). Diese
Doppelaktivierung fiihrt zu einer typischen Stressreaktion, in der der Sympathikus dominiert,
die HRV sinkt und die parasympathische Gegenregulation gehemmt wird (Mezzacappa et al.,
2001; Weippert et al., 2009; Ashare et al., 2012).

Physiologisch auRert sich dies durch Tachykardie, erhdhte Kontraktilitdt, gesteigerten
Blutdruck, Vasokonstriktion in der Peripherie sowie eine verstarkte Durchblutung der
Muskulatur und des Gehirns. Gleichzeitig wird die Atmung schneller und flacher, was
zusatzlich Einfluss auf die HRV nimmt (Orzessek, 2010; Wittling & Wittling, 2015). Psychisch
resultieren erhdhte Wachsamkeit, gesteigerte Angst- oder Anspannungszustande und eine
starkere Reizbarkeit (Delaney & Brodie, 2000; Taelman et al., 2009).

In der Erholungsphase kehrt normalerweise der Parasympathikus in den Vordergrund, die
Herzfrequenz sinkt, die HRV steigt wieder an und der Korper gelangt in einen
Regenerationsmodus (Weber et al., 2008; Wittling & Wittling, 2015).

Bleibt der Stressreiz jedoch bestehen oder kehrt er regelmalig wieder, kann sich das
vegetative Gleichgewicht langfristig in Richtung einer sympathischen Ubersteuerung
verschieben. Dies aufert sich in dauerhaft reduzierter HRV, erhdhter Cortisolspiegel und
verminderter parasympathischer Modulation (Eller et al., 2011; Looser et al., 2010). Kérperlich
steigt dadurch das Risiko fiir kardiovaskulére Erkrankungen, Uberlastungssyndrome und ein
geschwachtes Immunsystem, wahrend psychisch eine héhere Anfalligkeit fur Depression,

Angststérungen oder Burnout besteht (Kuntz-Hehner & Angerer, 2018).

Die hier skizzierten Ablaufe geben einen Uberblick (ber die zentrale Rolle des autonomen
Nervensystems und der neuroendokrinen Stressachsen in der Herzregulation. Eine detaillierte
Betrachtung der hormonellen Mechanismen sowie deren Einfluss auf die HRV erfolgt im
Kapitel 1.3.4.
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1.3.2 Parameter und Messmethoden

Die HRYV lasst sich mithilfe verschiedener Parameter erfassen, die jeweils spezifische Facetten
des autonomen Gleichgewichts widerspiegeln. HRV-Parameter kénnen im Zeitbereich, im
Frequenzbereich oder mit nichtlinearen Methoden gemessen werden (Orzessek, 2010;
Shaffer & Ginsberg, 2017). Diese Messungen kénnen je nach Forschungsziel kurzfristig (z.B.
3-5 Minuten) oder langfristig (= 24 Stunden) durchgeflihrt werden (Li et al., 2019).
Kurzzeitanalysen werden gerne zur Untersuchung unmittelbarer Stress- oder
Trainingsreaktionen verwendet, wahrend Langzeitaufzeichnungen stabile Einschatzungen der

autonomen Funktion liefern und Prognosen ermoglichen (Sztajzel 2004).

Zeitbezogene Parameter

Zu den wichtigsten zeitbezogenen Indizes zahlen die Standardabweichung der NN-Intervalle
(SDNN) und der RMSSD. Der RMSSD wird haufig verwendet, um die Funktion des autonomen
Nervensystems und die Ermudung bei Sportler*innen zu beurteilen (Minarini, 2020; Egan-
Shuttler et al., 2020). Ebenso reagiert er empfindlich auf Hochfrequenzschwankungen, dient
als Referenz der vagalen Herzkontrolle und wird vor allem dann empfohlen, wenn akute
Effekte, beispielsweise infolge einer mentalen Vorbelastung, sichtbar gemacht werden sollen
(Berntson et al., 2005; Sammito & Bdckelmann, 2015). Der RMSSD gilt insbesondere bei
nicht-stationaren Signalen als robuster und weniger anfallig fir Artefakte als Parameter im
Frequenzbereich, da er ohne spektrale Zerlegung auskommt und dadurch eine stabilere

Interpretation der parasympathischen Aktivitat ermdglicht (Laborde et al., 2017).

Frequenzbezogene Parameter

Im Frequenzbereich erfolgt eine Spektralanalyse der R-R-Intervalle tUber eine Fourier-
Transformation oder autoregressive Verfahren. Besonders bedeutsam sind das HF (ca. 0,15-
0,4Hz), das LF (ca. 0,04-0,15Hz), sowie das Verhaltnis LF/HF. Das HF spiegelt die
parasympathische Aktivitat wider, wahrend das LF sowohl sympathische als auch
parasympathische Einflisse reprasentiert (Billman, 2013). Das LF/HF-Verhaltnis wurde als
Malf} fir das sympathovagale Gleichgewicht empfohlen. Diese Interpretation scheint jedoch
umstritten zu sein (Eckberg, 1997; Malik, 1998). Die Frequenzanalyse eignet sich vor allem in
Ruhe- oder Erholungsphasen, da Bewegungsartefakte wahrend dynamischer Belastungen die

Berechnungen verfalschen (Pomeranz et al., 1985).
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Praktische Durchfiihrung und Artefaktkorrektur

Bei der Messung der HRV ist das 12-Kanal EKG der Goldstandard, jedoch haben
Telemetriegerate wie Polar S810 und V800 eine hohe Validitat fir die HRV-Messung gezeigt
(Gamelin et al., 2006). Auch die Photoplethysmographie (PPG) per Smartphone und EKG-
Brustgurte zeigen eine akzeptable Ubereinstimmung mit dem 12-Kanal EKG fir HRV-
Parameter wie RMSSD (Plews et al., 2017). Kurzzeitaufzeichnungen von 5 Minuten sind
Standard. Aber selbst ultrakurze 10-Sekunden-EKGs kénnen valide HRV-Messungen liefern,
insbesondere fur RMSSD (Munoz et al., 2015). Aus Genauigkeitsgriinden erfordern andere
Messungen, wie SDNN und Frequenzbereichsparameter, méglicherweise langere Zeitraume
(Baek et al, 2015). Dabei ist auf konstante Rahmenbedingungen (Koérperhaltung,
Atemfrequenz, Bewegungskontrolle) und eine konsequente Artefaktbereinigung zu achten,
damit einzelne fehlerhafte Signale (z. B. durch Bewegung oder Leitungsstorungen) nicht die
Auswertung verfalschen (Berntson et al., 1990). In Trainingssituationen empfiehlt es sich
daher, die Messung in ruhigen Abschnitten durchzufihren, etwa direkt vor einer
Kraftbelastung, zwischen den Satzen oder unmittelbar nach der Ubung (Saboul et al., 2016;
Scherer et al., 2019).

1.3.3 Einflussfaktoren und Konsequenzen

Die HRV wird durch biologische Merkmale sowie durch Messbedingungen gepragt und sollte
daher stets kontextbezogen interpretiert werden (Orzessek, 2010). Universelle Normwerte
existieren nicht; stattdessen sind protokoll- und populationsspezifische Referenzen
heranzuziehen. Fur die Vergleichbarkeit und Einordnung von HRV-Daten sind insbesondere
Messdauer, Tageszeit, Kdrperlage sowie die verwendete Methodik zu berlcksichtigen (Brozat
et al., 2025; Shaffer & Ginsberg, 2017).

Mit zunehmendem Lebensalter nimmt die Schlag-zu-Schlag-Variabilitdt ab. Dabei verringern
sich HRV-Parameter insgesamt, wobei einzelne Kennzahlen (z. B. SDNN, RMSSD oder HF-
Power) unterschiedlichen altersabhangigen Verlaufsmustern folgen (Almeida-Santos et al.,
2016). Haufig wird der starkste Ruckgang im mittleren Lebensalter beobachtet. Zudem kénnen
Zeit- und Frequenzdomanen voneinander abweichende Muster aufweisen. . Bei Personen
uber 60 Jahren ist fur parasympathiesensible Parameter wie RMSSD ein U-férmiger Verlauf
mit erneutem Anstieg beschriebenmdglich. Fur die Praxis bedeutet dies, dass Analysen
altersspezifische Referenzbereiche nutzen sollten und die Wahl der Metrik (z. B. RMSSD oder
SDNN) bei der Interpretation explizit zu bertcksichtigen ist (Geovanini et al., 2020).

Die HRV ist zudem stark protokollabhéngig. Unterschiede in der Aufzeichnungsdauer (z. B.

24-h-Langzeit vs. 3-5-min Kurzzeit), der Kdrperposition (liegend vs. sitzend), der Tageszeit
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sowie der Messtechnik (z. B. EKG vs. PPG) beeinflussen das Niveau und die Vergleichbarkeit
der Parameter deutlich. Ebenso wirken sich Atmung, Artefaktimanagement und der Umgang

mit Ektopien auf die resultierenden Kennwerte aus (Orzessek, 2010).

Der Aktivitatszustand stellt einen weiteren zentralen Einflussfaktor dar. In Ruhe ist die HRV
typischerweise hoher; unter kérperlicher oder mentaler Belastung sinkt sie, und zusatzlich
zeigt sie ausgepragte zirkadiane Schwankungen im Tages-Nacht-Rhythmus (Castaldo et al.,
2015; Sammito et al.,, 2016; Taelman et al., 2009). Ob Daten unter streng kontrollierten
Laborbedingungen oder im unkontrollierten Alltag erhoben werden, flhrt daher zu
systematisch unterschiedlichen HRV-Niveaus. Fir trendbezogene Vergleiche haben sich
standardisierte Morgen-Ruhemessungen oder nachtliche Aufzeichnungen bewahrt, da sie
situative Einflisse reduzieren und die Vergleichbarkeit Gber Tage und Wochen verbessern
(Herzig et al., 2017).

Geschlechtsspezifische Unterschiede der HRV werden in Abschnitt 1.3.5 vertieft dargestellt.

1.3.4 Hormonelle Stressreaktionen und HRV

Die Stressreaktion des menschlichen Organismus wird maRgeblich durch zwei
neuroendokrine Systeme gesteuert. Einerseits das SAM, sowie andererseits die HPA-Achse.
Beide Systeme wirken eng zusammen und modulieren die Aktivitdt des autonomen
Nervensystems. Da die HRV als Marker fiur sympathische und parasympathische Aktivitat gilt,
kdnnen sich hormonelle Stressantworten in Veranderungen der HRV abbilden lassen (Wittling
& Wittling, 2015).

Sympathisch-adrenomedullares System (SAM)

Das SAM-System ist fir die unmittelbare, akute Stressantwort verantwortlich und setzt bereits
innerhalb weniger Sekunden ein. Uber hypothalamische und medulldre Strukturen wird die
Aktivitdt praganglionarer Sympathikusneurone gesteigert, wodurch eine massive
Ausschuttung von Adrenalin und Noradrenalin aus dem Nebennierenmark und aus
sympathischen Nervenendigungen erfolgt (Hummitzsch et al., 2017). Diese Katecholamine
bewirken eine Erhdéhung der Herzfrequenz, einen Anstieg der Schlagvolumina sowie
Uberwiegend eine Vasokonstriktion, die jedoch gewebespezifisch variiert und in bestimmten
Stromgebieten (z. B. in der Skelettmuskulatur) auch eine Vasodilatation einschlieen kann.
(Lindner, 1964).

Anhand der HRV zeigt sich diese Aktivierung durch eine Reduktion parasympathischer
Parameter wie RMSSD und HF-Power, wahrend LF-Werte in manchen Studien ansteigen,

jedoch in anderen ebenso abnehmen (Billman, 2013; Castaldo et al., 2015). Diese
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Unterschiede lassen sich unter anderem auf die Messbedingungen und die Interpretation des
LF-Bandes zurlckfihren, das sowohl sympathische als auch parasympathische Anteile
abbildet (Obstoj et al., 2002). Eindeutig bleibt jedoch die Abnahme vagaler Aktivitat in den
ersten Minuten nach Stressbeginn (Mezzacappa et al., 2001; Weippert et al., 2009; Ashare et
al., 2012).

Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA)

Parallel zum SAM-System, jedoch etwas zeitlich verzogert, wird die HPA-Achse aktiviert. In
diesem Prozess schittet der Hypothalamus das Corticotropin Releasing-Hormon (CRH) aus
(Papadimitriou & Priftis, 2009; Hellweg, 2000). Dieses Hormon wirkt auf die Hypophyse und
regt sie dazu an, Adrenocorticotropes Hormon (ACTH) freizusetzen (Miller & O'Callaghan,
2002; Aguilera, 2011). Dieses wiederum triggert in der Nebennierenrinde die Produktion von
Cortisol (Papadimitriou & Priftis, 2009). Daraufhin erhdht Cortisol die Glukoseverfligbarkeit,

moduliert Entziindungsprozesse und beeinflusst neuronale Prozesse (Nicolson, 2008).

Die Folgen fur die HRV unterscheiden sich in Dynamik und Dauer von den Katecholamin-
Effekten. Studien konnten zeigen, dass hohe Cortisolspiegel mit einer verminderten
Baroreflex-Sensitivitat und einer eingeschrankten vagalen Modulation einhergehen, wodurch
die HRV insgesamt sinkt (Adlan et al., 2018).

Obwohl SAM- und HPA-Achse in der Theorie getrennt betrachtet werden, wirken sie eng
zusammen. Die schnelle Katecholaminantwort bereitet den Organismus unmittelbar auf eine
akute Belastung vor, wahrend die Cortisolantwort langerfristige Anpassungen unterstutzt (Jost
et al., 1991; Lundberg, 2005). Zunachst kommt es zu einem starken Abfall der HRV durch den
abrupten Entzug parasympathischer Aktivitat, gefolgt von einer allmahlichen Normalisierung,
die durch die nachlaufende Cortisolwirkung jedoch verzdgert sein kann (Baumert et al., 2006;
Chen et al., 2011; Looser et al., 2010).
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Mechanismen der HRV-Modulation

Die Effekte hormoneller Stressreaktionen wirken tber mehrere physiologische Schnittstellen.
Eine zentrale Rolle spielt die Baroreflex-Sensitivitdt, da Katecholamine den Gefalttonus und
die Rezeptorsensibilitdt modulieren (Steger et al., 2018). Ein Abfall der Baroreflex-Sensitivitat
fuhrt unmittelbar zu einer Verringerung der HRV. Auch stressbedingte Veranderungen der
Atemfrequenz kénnen die HF-Komponente der HRV verschieben, sodass vagale Marker
reduziert erscheinen, selbst wenn die vagale Aktivitat nur teilweise gehemmt ist (Hernando et
al.,, 2016; Thomas et al., 2019). Darlber hinaus ist die HRV stets abhangig von der
Herzfrequenz selbst. Eine stressinduzierte Tachykardie reduziert die Variabilitat der
Schlagintervalle, sodass parasympathische Marker wie RMSSD und HF unabhangig von der
tatsachlichen Vagusaktivitat niedriger ausfallen kénnen (Sacha et al., 2013; Sacha, 2014;
Monfredi et al., 2014). Fur die korrekte Interpretation hormonell vermittelter Stressreaktionen

ist daher eine Verbindung bzw. gleichzeitige Erfassung mit der Herzfrequenz notwendig.

Konsequenzen fir HRV-Messungen

Die unterschiedlichen zeitlichen Dynamiken der autonomen und endokrinen Stresssysteme
verdeutlichen die Bedeutung eines standardisierten Vorgehens bei der Erhebung von Daten.
Wahrend kurzfristige HRV-Messungen (3-5 Minuten) geeignet sind, um akute sympathisch-
vagale Veranderungen des SAM-Systems zu erfassen, erfordert die Untersuchung
hormoneller Stressreaktionen (z.B. Cortisolausschittung Uber die HPA-Achse) langere
Beobachtungszeitrdume. Ein angemessen gewahlter Messzeitraum ist daher entscheidend,
um beide Reaktionsverlaufe im Kontext von Stressstudien sinnvoll einzuordnen (Janik, 2015;
Rother et al., 2023).

Zusatzlich mussen zirkadiane Rhythmen berlcksichtigt werden, da Cortisol und HRV einem
ausgepragten Tagesverlauf unterliegen. Messungen am Nachmittag gelten in vielen Studien
als stabiler, da sie die morgendliche Cortisolerhdhung umgehen (Boudreau et al., 2011;
Boudreau et al., 2012; Sharpley et al., 2016).

Ebenso muss man auf kontrollierte Bedingungen bzgl. Kérperhaltung, Atemfrequenz und
Messmethodik (EKG vs. Telemetrie) Rucksicht nehmen, da diese Faktoren ebenso die HRV
beeinflussen (Damoun et al. 2024). Nur durch standardisierte Protokolle und eine sorgfaltige
Artefaktkorrektur Iasst sich sicherstellen, dass hormonell vermittelte Veranderungen valide

erfasst werden.
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1.3.5 Geschlechtsspezifische Unterschiede der HRV

Die HRV unterliegt neben Alter, Fitnesszustand und Lebensstilfaktoren auch deutlichen
geschlechtsspezifischen Einfliissen. Diese Unterschiede lassen sich sowohl auf hormonelle
als auch auf kardiovaskulare und neuromuskulare Mechanismen zurlckfihren (Koenig &
Thayer, 2016).

Unterschiede in der autonomen Regulation

Studien zeigen, dass Frauen im Vergleich zu Mannern im Durchschnitt hdhere Werte in
parasympathisch dominierten Parametern wie RMSSD und HF-Power aufweisen, wahrend
Manner tendenziell héhere Gesamtvariabilitat (SDNN) und ein starker ausgepragtes LF/HF-
Verhaltnis zeigen (Koenig & Thayer, 2016). Diese Befunde deuten darauf hin, dass Frauen in
Ruhe und unter moderaten Belastungen eine starkere vagale Modulation besitzen,

wohingegen bei Mannern haufiger die sympathische Komponente dominiert.

Diese Unterschiede konnen zum Teil auf kardiovaskuldre und hormonelle Faktoren
zurtckgeflhrt werden. Frauen weisen in der Regel eine kleinere Herzgrélde, ein geringeres
Schlagvolumen und eine héhere Ruheherzfrequenz auf. Trotz dieser Unterschiede zeigen sie
in mehreren Studien tendenziell hdhere HRV-Werte, was auf eine insgesamt starkere
parasympathische Modulation in Ruhe hindeutet. Diese scheint jedoch eher durch hormonelle
Einflisse und strukturelle Unterschiede als durch die Herzfrequenz selbst bedingt zu sein
(Evans et al., 2001; Pothineni et al., 2016; Koenig & Thayer, 2016; Laborde et al., 2017).
Gleichzeitig modulieren hormonelle Faktoren wie Ostrogen, Progesteron und Testosteron die
Aktivitat des autonomen Nervensystems und pragen so geschlechtsspezifische Unterschiede
in der HRV (Dogru et al., 2010, Liu et al., 2003; Huikuri et al., 1996).

Einfluss des Menstruationszyklus

Besonders deutlich treten geschlechtsspezifische Schwankungen im Zusammenhang mit dem
Menstruationszyklus auf. Wahrend der Follikelphase sind HRV-Werte typischerweise hdher
und die parasympathische Aktivitat starker ausgepragt, wohingegen in der Lutealphase,
ausgeldst durch den Anstieg von Progesteron und Estradiol, eine Reduktion der HRV und eine
starkere sympathische Dominanz gezeigt werden (Sato & Miyake, 2004; Brar et al., 2015). Fir
experimentelle Studien kénnte dies bedeuten, dass Zyklusphasen entweder kontrolliert oder
zumindest dokumentiert werden sollten, um Verzerrungen in den HRV-Ergebnissen zu

vermeiden.
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Geschlechtsspezifische Unterschiede bei kérperlicher Belastung

Neben den Ruhewerten zeigen sich auch bei kérperlicher Belastung Unterschiede zwischen
Mannern und Frauen. Manner kénnen aufgrund von hormonellen und morphologischen
Voraussetzungen (u. a. héhere Testosteronspiegel, groRere Muskelmasse) meist hohere
absolute Kraftwerte erreichen als Frauen (Hunter et al., 2023). Bezogen auf die relativen
Anpassungen zeigen Frauen jedoch ahnliche Kraftzuwachse wie Manner (Jones et al., 2021).
Einige Studien deuten zudem darauf hin, dass Frauen nach intensiven Trainingsbelastungen
eine schnellere parasympathische Reaktivierung aufweisen kénnten, was sich in einer
rascheren Wiederherstellung der HRV widerspiegelt (Kappus et al., 2015). Jedoch ist hier die
Studienlage nicht eindeutig, denn einige zeigen entgegengesetzte Ergebnisse (Barak et al.,
2014). Eine detailliertere Betrachtung der physiologischen Grundlagen und Mechanismen des

Krafttrainings erfolgt in Kapitel 1.4 Krafttraining.

1.3.6 Zirkadianer Rhythmus und HRV

Neben hormonellen und geschlechtsspezifischen Einflissen spielt auch der zirkadiane
Rhythmus eine zentrale Rolle fir die HRV. Die autonome Regulation des Herz-Kreislauf-
Systems folgt dabei einem ausgepragten 24-Stunden-Rhythmus, der vom
suprachiasmatischen Nukleus (SCN) im Hypothalamus gesteuert wird. Als zentrale innere Uhr
synchronisiert der SCN die biologischen Prozesse des Kdérpers mit externen Zeitgebern,
insbesondere dem Wechsel zwischen Hell und Dunkel (Korf, 2009; Bollinger & Schibler, 2014).
Uber neuronale Verschaltungen und hormonelle Signalwege beeinflusst er sowohl das
vegetative Nervensystem als auch endokrine Systeme. Da die HRV ein sensibler Indikator fir
die kardial-autonome Regulation ist, spiegeln sich diese zirkadianen Schwankungen deutlich

in den HRV-Parametern wider (Boudreau et al., 2011; Jarczok et al., 2019).

Zirkadiane Muster der HRV

Unterschiedliche Studien zeigen, dass die HRV charakteristische Tag-Nacht-Schwankungen
folgt. Wahrend der Nacht ist die parasympathische Aktivitat deutlich erhéht, was sich in hohen
Werten von RMSSD, SDNN und HF-Power widerspiegelt (Sammito et al., 2016). Besonders
im Tiefschlaf erreichen vagale HRV-Parameter ihre hochsten Werte, wohingegen wahrend der
REM-Phasen ein leichter Anstieg sympathischer Aktivitadt beobachtet wird (Boudreau et al.,
2013; Toscani et al., 1996; Scholz et al., 1997).

Am Morgen, kurz nach dem Aufwachen, fallt die HRV ab. Dieses Phanomen wird mit der
Cortisol-Aufwachreaktion (CAR) in Verbindung gebracht, die Uber die HPA vermittelt wird und
mit einem deutlichen Anstieg der Herzfrequenz einhergeht (Elder et al., 2014; Stalder et al.,
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2025). Tagsulber bleibt die HRV auf einem niedrigen Niveau, wahrend gegen Abend ein
erneuter leichter Anstieg parasympathischer Aktivitat beschrieben wird. Diese Muster lassen
sich  sowohl in  Zeitbereichsparametern (z. B. RMSSD) als auch in

Frequenzbereichsparametern (z. B. HF) nachweisen (Massin et al., 2000).

Hormonelle und physiologische Kopplungen

Die zirkadiane Variation der HRV ist eng an den tageszeitlichen Verlauf mehrerer Hormone
gekoppelt. Besonders Cortisol zeigt einen ausgepragten Rhythmus mit einem steilen Anstieg
in den ersten 30 bis 45 Minuten nach dem Aufwachen und einem kontinuierlichen Abfall Gber
den Tag. Dieser Verlauf korreliert mit einem kurzfristigen Rickgang vagaler HRV-Anteile am
Morgen (Elder et al., 2014; Stalder et al., 2025; Edwards et al., 2001; Boudreau et al., 2012).
Melatonin, das in der Dunkelphase ausgeschuttet wird, férdert dagegen parasympathische
Aktivitat und tragt zum nachtlichen Anstieg der HRV bei (Boudreau et al., 2011). Neben den
Hormonen beeinflussen auch Koérpertemperatur, Blutdruck und Herzfrequenz den zirkadianen
Verlauf. Wahrend des Schlafs flhrt eine verstarkte parasympathische Aktivitat zu einem
deutlichen Abfall der Herzfrequenz, was die nachtliche vagale Dominanz widerspiegelt
(Carrington et al., 2003; Trinder et al., 2001; Gubin et al., 2017).

Konsequenzen fiir HRV-Forschung und Sportpraxis

Da die HRV im Tagesverlauf schwanken kann, sollten Messungen zeitlich standardisiert
durchgefiihrt werden, um zirkadiane Einflisse zu kontrollieren. In dieser Arbeit wurde der
Interventionstermin deshalb in einem festen Zeitfenster am Nachmittag (14:00-16:00 Uhr)
angesetzt, um die Vergleichbarkeit der Messzeitpunkte zwischen den Teilnehmenden zu

erhdohen und tageszeitabhangige Variabilitat zu reduzieren.

Auch die physische Leistungsfahigkeit unterliegt zirkadianen Schwankungen. Mehrere Studien
berichten, dass leistungsbezogene Parameter wie Maximalkraft oder Sprungleistung je nach
Tageszeit variieren kdnnen, wobei in den Nachmittagsstunden haufig hohere Akutwerte
beobachtet werden. Als mogliche Erklarungen werden unter anderem eine erhoOhte
Korpertemperatur sowie eine glinstigere neuromuskulare Aktivierung diskutiert (Martin-Lopez
et al., 2025; Knaier et al., 2021; Ammar et al., 2015; Ravindrakumar et al., 2022). Diese Studien
beziehen sich jedoch primar auf kurzfristige Leistungsunterschiede und erlauben allerdings
keine direkte Aussage darlber, ob unterschiedliche Trainingszeitpunkte langfristig zu
abweichenden Anpassungen fuhren. Sie sind vielmehr fir die Standardisierung von Test- und

Trainingsbedingungen relevant und kénnen die Aussage begriinden, dass tageszeitliche
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Leistungsunterschiede die Gestaltung einzelner Trainingseinheiten (z. B. die Intensitatswahl)

beeinflussen konnten.

1.4 Krafttraining

Die bisherigen Ausflihrungen zeigen, dass die HRV ein sensibles Instrument zur Erfassung
von Stress- und Erholungsprozessen darstellt und dabei durch zahlreiche Faktoren wie
Hormone, Geschlecht und zirkadiane Rhythmen beeinflusst wird. Mit diesem Hintergrund stellt
sich die Frage, wie sich korperliche Belastungen (v.a. Krafttraining) auf die HRV auswirken
und in welchem Zusammenhang diese Wechselwirkungen mit Stressreaktionen zu
interpretieren sind. Daher wird im folgenden Kapitel zunachst auf die physiologischen

Grundlagen des Krafttrainings eingegangen.

Aus sportwissenschaftlicher Sicht bezieht sich der Begriff Krafttraining auf ein systematisches
Vorgehen zur Verbesserung verschiedener Formen von Kraft, einschlieBlich Maximalkraft,
Schnelligkeit und Kraftausdauer (Greiwing, 2006; Donath & Kurz, 2023). Anders als beim
Ausdauertraining, das primar die kardiovaskulare Leistungsfahigkeit adressiert, zielt das
Krafttraining auf neuronale und muskulare Adaptionen (Flick, 2003; Platen, 2016). Wahrend
neuronale Anpassungen bereits nach wenigen Wochen zu messbaren Kraftgewinnen fihren
kénnen, setzen strukturelle Veranderungen, wie etwa eine Hypertrophie des
Muskelquerschnitts, etwas zeitverzdgert ein (Moritani & deVries, 1979; Wirth &
Schmidtbleicher, 2004).

Neben der Trainingszielsetzung ist insbesondere die Gestaltung der Belastungsparameter
(Intensitat, Volumen und Pausen) relevant, da sie nicht nur die Art der muskularen
Anpassungen, sondern auch das Ausmal} der akuten kardiovaskuldren und hormonellen
Beanspruchung bestimmt. Diese Beanspruchung kann sich wiederum in Veranderungen der
HRV widerspiegeln. Vor diesem Hintergrund erscheint es plausibel, dass eine bereits
bestehende mentale Vorbelastung die vegetative Erholungsphase nach einer
Krafttrainingseinheit zusatzlich beeinflussen und eine starkere sympathische Aktivierung

beglnstigen konnte (Stults-Kolehmainen & Bartholomew, 2012).
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1.4.1 Grundlagen und Formen des Krafttrainings
Unter ,Kraft® versteht man in der Sportwissenschaft die Fahigkeit, aultere Widerstande zu
Uberwinden oder ihnen entgegenzuwirken (Spiering, 1986). Je nach Trainingsziel lassen sich

verschiedene Hauptformen unterscheiden.

Hypertrophietraining

Dérmann (2011) beschreibt, dass die Lastintensitat im Krafttraining zur Steigerung der
Hypertrophie typischerweise zwischen 60 und 80 % des Einwiederholungsmaximums (1RM)
liegt. Buitrago et al. (2013) erganzen, dass in diesem Zusammenhang mittlere
Wiederholungszahlen von sechs bis zwolf pro Satz als effektive gelten, wobei hierbei die

Pausen zwischen den Satzen in der Regel zwischen ein und zwei Minuten liegen sollten.

Fur die Trainingsgestaltung scheinen regelmafige, progressive und bis zur Erschdpfung
fuhrende Belastungsreize von zentraler Bedeutung. Dabei spielt die Variation wesentlicher
mechano-biologischer Deskriptoren (z. B. Trainingswiderstande, Wiederholungs- und
Satzzahlen, Pausenzeiten) eine wichtige Rolle. Zudem weisen Forschungsergebnisse darauf
hin, dass Muskelwachstum auch mit niedrigeren Lasten erreicht werden kann, sofern das
gesamte Trainingsvolumen vergleichbar bleibt. Entscheidend ist hierbei die kontinuierliche
Anwendung von Belastungsreizen in unterschiedlichen Variationen, um die Hypertrophie zu
férdern. In Bezug auf die Trainingsanpassung wird hervorgehoben, dass die Trainingsplanung
individuell erfolgen sollte. Sowohl Variation als auch Progression sind dabei Schlisselfaktoren,
um langfristige Anpassungen zu ermdglichen (Donath & Kurz, 2023; Gavanda & Isenmann,
2021).

Maximalkrafttraining

Das Maximalkrafttraining ist durch sehr hohe Lasten von mindestens 85 % des 1RM
gekennzeichnet, die in Kombination mit einer geringen Wiederholungszahl von ein bis funf
Wiederholungen und mehreren Satzen durchgefihrt werden. Die Pausen zwischen den
Satzen sind lang und betragen in der Regel zwei bis funf Minuten, um eine maximale
Aktivierung des zentralen Nervensystems zu ermdglichen (Wirth & Schmidtbleicher, 2004;
Schoenfeld et al., 2016; Dérmann, 2011). Ziel diesen Trainingsform ist in erster Linie die
Entwicklung der héchstmdéglichen Kraftentfaltung, wobei der Fokus auf der Steigerung der
maximal mdglichen Kraftproduktion liegt (Dérmann, 2011). Dies erfordert die Verbesserung
neuromuskularer Prozesse, insbesondere eine verbesserte Rekrutierung motorischer

Einheiten. Neuronale Anpassungen, darunter Veranderungen bei der Rekrutierung, der
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Frequenzkodierung und der Synchronisierung motorischer Einheiten, spielen eine

entscheidende Rolle fir schnelle und hohe Kraftzuwachse (Behm, 1995).

Fir optimale Maximalkraftgewinne sind hohe Lasten erforderlich. Mehrere Satze pro Ubung
werden dabei gegenliber dem Einsatztraining bevorzugt, da sie zu grofieren
Leistungssteigerungen filhren kénnen (Greiwing, 2006). Forschungsergebnisse zeigen
zudem, dass hohe Trainingslasten im Vergleich zu moderaten oder niedrigen Lastbereichen
Uberlegen sind, wenn es um die Erhéhung des 1RM geht. Allerdings zeigen auch
Untersuchungen, dass sowohl hochintensives als auch mittelintensives Krafttraining die
Maximalkraft deutlich steigern kénnen (Greiwing & Freiwald, 2005). Allerdings ist
mittelintensives Training mit héheren HRV-Werten wahrend der Erholungsphase verbunden,

was auf eine schnellere Reaktivierung des Parasympathikus hindeutet (Chen et al., 2011).

Explosiv- bzw. Schnelligkeitstraining

Das Explosiv- bzw. Schnelligkeitstraining ist durch schnelle Kraftentwicklung bzw.
Kontraktionsgeschwindigkeit gekennzeichnet (Donath & Kurz, 2023). Dabei werden in der
Regel moderate Lasten von 30-60 % des 1RM verwendet (Dérmann, 2011). Das Training
umfasst niedrige bis mittlere Wiederholungszahlen, die mit hoher Bewegungsgeschwindigkeit
ausgefuhrt werden. Die Pausen zwischen den Satzen betragen typischerweise zwei bis drei
Minuten (Donath & Kurz, 2023).

Das primare Ziele des Explosiv- bzw. Schnelligkeitstrainings ist die Verbesserung der Rate of
Force Development (RFD), was insbesondere fir sportliche Leistungen relevant ist, bei denen
eine schnelle Kraftentfaltung entscheidend ist (Donath & Kurz, 2023). Zur Entwicklung von
Schnellkraftfahigkeiten eignen sich ballistische und plyometrische Trainingsmethoden. Diese
Ubungen beinhalten schnelle Dehnungs- und Verkiirzungszyklen sowie eine hohe
Kraftentwicklungsrate und zielen auf schnell zuckende Muskelfasern ab (Zehr & Sale, 1994).
Fir optimale Ergebnisse wird jedoch die Kombination von traditionellem Krafttraining mit
Plyometrietraining empfohlen, wobei auch hier eine ausreichende Erholung zwischen den

Trainingseinheiten benétigt wird (Rappelt et al., 2023).
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Kraftausdauertraining

Das Kraftausdauertraining ist primar auf die Entwicklung der Fahigkeit ausgerichtet,
submaximale Krafte Uber einen langeren Zeitraum aufrechterhalten zu kénnen (Dérmann,
2011). Typischerweise werden dabei niedrige bis moderate Lasten im Bereich von 40-60 %
des 1RM eingesetzt. Der Wiederholungsbereich liegt hier bei 15 oder mehr pro Satz und das
Gesamttrainingsvolumen ist moderat bis hoch, wahrend die Pausen zwischen den Satzen in
der Regel kurz sind und héchstens eine Minute betragen (Beneke, 1998; Donath & Kurz,
2023).

In allen diesen Formen sollte die Gestaltung des Trainings stets individualisiert sein. Prinzipien
wie progressive Belastungssteigerung, periodisierte Planung, Variation und Progression
gelten hierbei als zentrale Faktoren, um langfristige Anpassungen und Verbesserungen des

neuromuskularen Systems zu erméglichen (Donath & Kurz, 2023; Greiwing & Freiwald, 2005).

Im Zusammenhang mit dieser Masterarbeit dient das Wissen Uber Grundlagen und Formen
des Krafttrainings dazu, ein passendes Protokoll auszuwahlen, das einerseits belastend
genug ist, um signifikante Veranderungen der HRV hervorzurufen, andererseits aber auch
reproduzierbar in einer experimentellen Studie angewendet werden kann (z. B. definierte
Intensitaten und Pausen). Kapitel 3 wird darauf eingehen, wie genau diese Uberlegungen in

das Studiendesign miteinbezogen werden.

1.4.2 Effekte von Krafttraining

Die physiologischen Anpassungen an die unterschiedlichen Formen des Krafttrainings, die in
Kapitel 1.4.1 kurz vorgestellt wurden, gehen Uber einen reinen Kraftzuwachs hinaus. So
beeinflusst jede Trainingsform, abhangig von Intensitat, Umfang und Zielsetzung, eine Reihe
von kardiovaskularen, pulmonalen, muskularen, hormonellen und metabolischen Prozessen,
deren Wechselwirkungen wiederum den Trainings- und Erholungsverlauf pragen (Brixius,
2019).

Akute Effekte von Krafttrainingseinheiten

Unmittelbar wahrend und direkt nach einer intensiven Krafteinheit treten vielfaltige
physiologische Reaktionen auf, die das Herz-Kreislauf-System, den Stoffwechsel, das
endokrine System sowie zentrale und neuromuskulare Prozesse betreffen (Brixius, 2019).
Diese Reaktionen sind als akute Anpassungen zu verstehen, die infolge einer einzelnen

Trainingsbelastung auftreten und in der Regel innerhalb von Minuten bis Stunden wieder
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abklingen. Sie unterscheiden sich von chronischen Anpassungen, die sich erst durch
wiederholtes  Krafttraining UGber Wochen hinweg ausbilden, wie strukturelle
Muskelhypertrophie, eine Zunahme des Schlagvolumens oder eine langfristige Veranderung
der HRV im Ruhezustand (Hakkinen et al., 2003; lellamo et al., 2004). Der Fokus der
vorliegenden Arbeit liegt auf den akuten Reaktionen einer einzelnen Trainingseinheit sowie
der unmittelbaren Erholungsphase, um kurzfristige Regulations- und Erholungsprozesse zu

charakterisieren.

Kardiovaskulare und hamodynamische Akutreaktion

Zu Beginn der Belastung steigen Herzfrequenz, Blutdruck und Herzzeitvolumen deutlich an,
um die arbeitende Muskulatur mit Sauerstoff und Substraten zu versorgen. Im Kontext
intensiver Belastung wird damit eine kurzfristige kardiovaskuldre Beanspruchung abgebildet,
die sich in der frihen Erholungsphase schrittweise zurtckbildet (Kindermann, 2003;
Roskamm, 1971, MacDougall et al., 1985). Begleitend verandern sich hdmodynamische
Parameter und die Gefallregulation; viele dieser Anpassungen normalisieren sich nach
Belastungsende typischerweise innerhalb von etwa 30-60 Minuten (Corso et al., 2022).
Krafttraining ist typischerweise durch kurzzeitige Blutdruckspitzen (pressorische Antwort)
gepragt, die u. a. durch mechanische Gefallkompression in der Muskulatur und Atem-

/Pressmandver beeinflusst werden (MacDougall et al., 1985).

Endokrine und metabolische Akutreaktion

Parallel dazu werden endokrine Stress- und anabole Achsen aktiviert: Akut kdnnen unter
anderem Adrenalin, Noradrenalin, Testosteron und Wachstumshormon ansteigen (Haunhorst
et al., 2022; Hoffman et al., 2003). Die Hohe dieser akute hormonellen Reaktionen hangt
haufig von Belastungsparametern wie Volumen, Pausenlange und beanspruchter
Muskelmasse ab (Kraemer & Ratamess, 2005). Je nach Belastungsprofil normalisieren sich
viele Hormonwerte im Verlauf der friihen Erholungsphase wieder, haufig innerhalb von etwa
40-60 Minuten. Flr die Einordnung autonomer Marker ist relevant, dass diese akuten
hormonellen Veranderungen zeitlich mit der frithen Erholungsphase tUberlappen kénnen und
damit in derselben Zeitspanne auftreten, in der auch vagale HRV-Indizes typischerweise

wieder ansteigen (Hoffman et al., 2003).
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Neuromuskulare und zentrale Akutreaktion

Neben diesen peripheren Veranderungen treten kurzfristige Anpassungen im zentralen
Nervensystem und in der neuromuskularen Steuerung auf. Bereits eine einzelne Krafteinheit
kann die kortikospinale Erregbarkeit und die Aktivierung von Motoneuronen beeinflussen,
sodass unmittelbar nach der Belastung voribergehend eine veranderte Rekrutierung
motorischer Einheiten méglich ist (Nuzzo et al., 2016). Auf neuromuskularer Ebene wird die
geforderte Kraft zunachst durch eine verstarkte Rekrutierung und Frequenzierung motorischer
Einheiten unterstitzt (Doherty, 2000; Griffin & Cafarelli, 2005). Gleichzeitig setzt Ermidung
ein, wodurch die maximale Leistungsfahigkeit in nachfolgenden Satzen voribergehend
abnehmen kann (Bigland-Ritchie & Woods, 1984; Gollhofer et al., 2007; Thaller & Mathelitsch,
2006). Erganzend werden akute zelluldre Anpassungsprozesse beschrieben, etwa eine
kurzfristige Hochregulation von Genen, die mit Energieversorgung und lonentransport
zusammenhangen (Nordsborg et al., 2003), sowie Veranderungen der Gewebeoxygenierung
und der Reoxigenierungsdynamik nach Belastungsende (Hoffman et al., 2003). Auf zentraler
Ebene kdnnen zudem vorlbergehende Veranderungen der zerebralen Durchblutung
auftreten; wahrend der Ubung wurde beispielsweise ein Anstieg um etwa 15-30 %

beschrieben, der kurz nach Belastungsende wieder abklingt (Koch et al., 2005).

Autonome Regulation und HRV: Veranschaulichung akuter Beanspruchung und friiher

Erholung

Fur das autonome Nervensystem sind diese akuten Beanspruchungen besonders relevant, da
intensive Belastungen typischerweise mit einer sympathischen Dominanz einhergehen. Dies
zeigt sich in einer reduzierten HRV, wobei vor allem parasympathische Indizes wie RMSSD
und HF abnehmen (lellamo et al., 2002; Ng et al., 2009; Pichot et al., 2002). In der
Erholungsphase nach dem letzten Satz setzt eine parasympathische Gegenregulation ein, die
die Herzfrequenz wieder in Richtung Ausgangsniveau senkt. Kurzzeitmessungen gelten
hierbei als geeignet, um solche akuten Veranderungen und die frihe Erholung abzubilden
(Munoz et al., 2015). Heffernan et al. (2006) berichten, dass die vagale Komponente der HRV
nach akuter Kraftbelastung deutlich reduziert sein kann und sich erst im Verlauf der Erholung
wieder normalisiert. Damit ist fur die vorliegende Fragestellung nicht nur die unmittelbare HRV-
Abnahme, sondern ebenso die zeitliche Ruckkehr parasympathischer Parameter (z.B.

RMSSD und HF) in der frihen Erholung interpretativ von Bedeutung.
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Einordnung fiir Trainingspraxis und Studiendesign

Fir die Trainingspraxis bedeutet dies, dass Pausenlangen und Satzgestaltung mitbestimmen,

inwieweit sich autonome Parameter zwischen Belastungen stabilisieren kénnen.

Wird zusatzlich vor Trainingsbeginn ein mentaler Stressor gesetzt, kénnte dies die
sympathische Aktivierung erhéhen und die parasympathische Reaktivierung verzdgern
(Stults-Kolehmainen & Bartholomew, 2012). Aus Sicht der HRV ware demnach zu erwarten,
dass parasympathische Indizes bereits vor der koérperlichen Belastung vermindert sind und
sich diese Parameter in der friihen Erholungsphase weniger vollstandig bzw. verzégert wieder
auf das Ausgangsniveau zurickentwickeln. Genau hier setzt die Fragestellung der
vorliegenden Arbeit an: Sie untersucht die unmittelbaren Auswirkungen von mentalem und
muskuldrem Stress sowie die nachfolgende Erholung und bildet diese Prozesse mittels HRV
ab.

Langfristige Effekte von Krafttraining

Regelmaliges Krafttraining bewirkt Uber Wochen bis Jahre deutliche Verbesserungen in

mehreren Bereichen des menschlichen Korpers.

Bezogen auf die Knochengesundheit verbessert Krafttraining das Frakturrisiko, verlangsamt
den altersbedingten Verlust an Knochendichte sowie die Geometrie des Knochens, sodass
dieser mechanisch robuster ist (Kemmler et al., 2015; Kemmler et al., 2019). Es steigert nicht
nur den Muskelquerschnitt, Muskeldicke und Muskelvolumen, sondern es steigen auch im

héheren Lebensalter alltagsrelevante Fahigkeiten deutlich (Beneke, 1998; Hagen, 2011).

Langfristiges Krafttraining zeigt auch kardiovaskulare Anpassungen. Es senkt den Blutdruck

und steigert die maximale Sauerstoffaufnahme (Fagard, 2006).

Fir den Kontext der vorliegenden Arbeit ist vor allem relevant, dass langerfristige
Trainingsprozesse eine ausreichende Regeneration voraussetzen und ein wiederholtes
Ungleichgewicht zwischen Belastung und Erholung maladaptive Prozesse begunstigen kann
(Alves Souza et al., 2014). In diesem Zusammenhang wird HRV-Monitoring als praktikabler
Ansatz diskutiert, um Belastungs-Erholungs-Ungleichgewichte frihzeitig zu erkennen und

Trainingssteuerung zu unterstitzen. (Olmos-Pefarroja et al., 2024).
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1.5 Psychischer Stress und Krafttraining

Ein weiterer Faktor, der das kardiovaskulare System beeinflussen kann, ist psychischer
Stress. Unter psychischem Stress versteht man eine subjektive Wahrnehmung von
Uberlastung oder Bedrohung, die zu einer erhdhten Aktivitit des sympathisch-
adrenomedullaren Systems und der HPA flihrt (Meier & Noll-Hussong, 2014; Tolksdorf et al.,
1982). Dieser Vorgang lasst sich unmittelbar an einer reduzierten HRV ablesen und kénnte
somit auch die physiologischen Ablaufe wahrend und nach dem Krafttraining beeinflussen
(Castaldo et al., 2015).

1.5.1 Wie beeinflusst psychischer Stress die Trainingsleistung und -erholung?

Akuter psychischer Stress aktiviert das sympathische Nervensystem sowie die HPA-Achse
und geht mit erhdhter physiologischer Aktivierung und einer veranderten endokrinen
Stressantwort (u. a. Cortisol) einher. Diese akuten Reaktionen missen die Leistungsfahigkeit
nicht zwingend beeinflussen, kdnnen jedoch die Performance wahrend Wettkampfsituationen
sowie die Erholung nach der Belastung beeinflussen. So war eine akute psychologische
Stressprovokation (APS) unmittelbar vor einem 200-m-Rennen bei mannlichen Elite-
Schwimmern mit einer signifikant langsameren Wettkampfzeit im Vergleich zu einer

Kontrollbedingung verbunden (Rano et al., 2019).

Erganzend zu akuten Stressreaktionen zeigen auch Befunde zur alltagsbezogenen bzw.
langerfristigen Stressbelastung, dass psychischer Stress die Regeneration nach Krafttraining
beeintrachtigen kann. Stults-Kolehmainen & Bartholomew (2012) berichten, dass Studierende
mit hdherer psychischer Stressbelastung eine verzégerte Wiederherstellung der muskularen

Funktion nach Krafttraining aufwiesen.

Daruber hinaus widmen sich mehrere Forschungsarbeiten den kombinierten Effekten von
mentalem und physischem Stress auf die autonome Regulation, insbesondere auf die HRV.
Taelman et al. (2011) konnten zeigen, dass HRV-Parameter bei gleichzeitiger mentaler und
korperlicher Belastung starker beeintrachtigt waren als bei isolierten Stressoren. Chen et al.
(2011) berichteten bei Gewichtheber*innen, dass die parasympathische Aktivitat in den ersten
24 Stunden nach dem Training reduziert war. Dies weist auf eine verlangerte Erholungsphase
hin. Werden solche Einschrankungen chronisch, kann dies langerfristig die Leistungsfahigkeit
und Gesundheit beeintrachtigen. So fanden Stults-Kolehmainen et al. (2014), dass
chronischer psychischer Stress Uber mehrere Tage hinweg mit einer verzdgerten

Wiederherstellung der Muskelkraft verbunden ist.
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Die Auspragung dieser Effekte hangt jedoch mafgeblich von Art, Intensitat und Dauer der
Belastung sowie vom Zeitpunkt des Stressors (vor, wahrend oder nach der physischen
Belastung) ab. Moderater physischer Stress kann unter bestimmten Umstanden sogar eine
stresspuffernde Wirkung entfalten (Klaperski et al., 2012). RegelmaRiges, wohldosiertes
Training wirkt dabei protektiv gegenliber stressbedingten Einschrankungen. Gut trainierte
Athlet*innen zeigen im Vergleich zu weniger Trainierten geringere Cortisol- und
Herzfrequenzreaktionen, eine effektivere Affekiregulation und eine schnellere Erholung
(Rimmele et al., 2007). Dabei ist zu berlcksichtigen, dass verschiedene Sportarten

unterschiedliche Mechanismen der Stressregulation aktivieren kénnen.

Damit die Balance zwischen Belastung und Erholung langfristig erhalten bleibt, sind
systematische Coping-Strategien unerlasslich. Dazu zahlen ausreichend Schlaf, ein gezieltes
Erndhrungsmanagement sowie mentale Techniken, die dabei helfen, Stressoren effektiv zu
bewaltigen und die sportliche Leistungsfahigkeit nachhaltig zu sichern (Fritsch & Latinjak,
2019).

1.5.2 (Uber-)Trainingszustinde, Erholung, Regenerationsmanagement

Werden hohe Trainingsintensitaten Uber langere Zeit mit psychischem Stress kombiniert,
bleibt dem Organismus kein ausreichendes Regenerationsfenster. Eine chronische
sympathische Uberaktivierung verringert die HRV und reduziert die parasympathische
Modulation, was sich in einer dauerhaft eingeschrankten Anpassungsfahigkeit des autonomen
Nervensystems zeigt. Dieses sogenannte Ubertrainingssyndrom beschreibt einen Zustand
anhaltender Dysbalance, in dem Trainings- und Stressbelastungen die verfligbaren
Regenerationsmdglichkeiten, die aktuelle Ubungskapazitat sowie die individuelle
Stresstoleranz Ubersteigen (Lehmann et al., 1993). Typische Symptome sind ein anhaltender
Leistungsabfall, starke Erschdpfung, Stimmungsschwankungen, erhdhte Infektanfalligkeit,
Auffalligkeiten bei Entzindungs- und Stressmarkern (CK/CPK, Cortisol/LDH) sowie
Beeintrachtigungen der reproduktiven Funktionen — etwa Menstruationsstérungen bei Frauen
oder ein abgesenkter Testosteronspiegel mit reduzierter Libido bei Mannern (Meeusen et al.,
2013; Budgett et al., 1998; Hartmann et al., 2000; Cadegiani et al., 2017).

Davon abzugrenzen ist der Zustand des Overreachings. Lehmann et al. (1993) beschreiben
ihn als vorubergehenden Prozess, der sich bei gezielter Belastungssteuerung und
ausreichender Ruhe in der Regel wieder normalisiert. Hierbei unterscheidet man zwischen
funktionalem Overreaching (FOR) und nicht-funktionalem Overreaching (NFOR). Wahrend
FOR durch moderate Anstiege physiologischer Stressmarker
(Creatinkinase/Creatinphosphokinase und Cortisol) sowie einen kurzzeitigen Leistungsabfall
gekennzeichnet ist, der nach Erholung in positive Anpassungen mundet, weist NFOR deutlich
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hohere Stressmarker auf. Dies geht mit molekularen Dysregulationen, langeren
LeistungseinbuRen und verzdgerter Erholung einher, wahrend das Ubertrainingssyndrom eine
noch tiefere Stérung des psycho-physiologischen Gleichgewichts darstellt (Cardoos, 2015;
Meeusen & Pauw, 2021; Rohlfs et al., 2005; Tian et al., 2015).

Obwonhl Ubertraining und Overreaching starker mit Ausdauertraining in Verbindung gebracht
werden, zeigen neuere Arbeiten, dass hierflir auch intensives Krafttraining spezifische Risiken
hat. Hohe Trainingsfrequenzen (z. B. 15 Einheiten in 7,5 Tagen), ein grof3es Trainingsvolumen
sowie verkirzte Erholungszeiten kénnen Ubertraining begiinstigen (Nicoll et al., 2019).
Gerade im Krafttraining, das durch hohe Muskelspannungen und starke neuronale
Aktivierungen gepragt ist, verlauft die Erholung sehr individuell. Intensives Training flhrt zu
Muskelschdden und hohem metabolischem Stress (Tee et al., 2007). Verstarkender
psychischer Druck, etwa durch Prifungsangst oder soziale Belastungen, kann die
parasympathische Aktivitat reduzieren und die sympathische Aktivierung erhéhen, was die
hormonelle  Regulation der Erholung beeintrachtigen kann. Ein  wirksames
Regenerationsmanagement muss daher physische und psychische Aspekte gleichermallen
bericksichtigen. Neben klassischen Mallnahmen wie aktiver Erholung, ausreichendem
Schlaf, gezielter Ernadhrung und physiotherapeutischen Verfahren gewinnt auch das
Bewusstsein fir psychische Belastungen zunehmend an Bedeutung (Meyer et al., 2018;
Kleinert, 2019). Die HRV kann hier als sensibler Marker dienen, um friihzeitig zu erkennen, ob
das autonome Nervensystem bereits vor Trainingsbeginn in einem sympathischen

»2Alarmzustand“ verharrt und die nachfolgende Regeneration dadurch erschwert wird.

Zur experimentellen Untersuchung solcher Zusammenhange werden standardisierte
Verfahren zur Stressinduktion eingesetzt. Neben dem Trier Social Stress Test (TSST) hat sich
vor allem der Maastricht Acute Stress Test (MAST) etabliert. Durch die Kombination aus
Kalteexposition (Eintauchen der Hand in Eiswasser) und mentaler Rechenaufgabe unter
sozialer Bewertung ruft er zuverldssig akute physiologische und psychologische
Stressreaktionen hervor (Smeets et al., 2012). Daher wurde er in der vorliegenden Arbeit

eingesetzt, um eine standardisierte mentale Vorbelastung zu erzeugen (siehe Kapitel 3).

Insgesamt verdeutlichen die bisherigen Inhalte, dass psychischer Stress die Trainingsleistung,
die autonome Regulation und die Erholungsprozesse mafigeblich beeinflussen kann. In der
sportwissenschaftlichen Praxis treten mentale und physische Belastungen selten isoliert auf,
sondern wirken meist gleichzeitig oder in enger Abfolge. Dies unterstreicht die Notwendigkeit,
ihre Wechselwirkungen systematisch zu analysieren. Gerade im Leistungssport, wo mentaler
Druck und physische Hdchstleistungen miteinander verbunden sind, ist ein differenziertes
Verstandnis dieser Zusammenarbeit entscheidend, um Belastbarkeit, Leistungsfahigkeit und

Regeneration optimal zu steuern.
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1.5.3 Der Maastricht Acute Stress Test (MAST) als Verfahren zur akuten
Stressinduktion

Der MAST ist ein experimentelles Verfahren zur standardisierten Induktion akuten

psychosozialen Stresses. Es kombiniert kognitive, soziale und physiologische Stressoren, um

eine Aktivierung sowohl des sympathisch-adrenomedullaren Systems (SAM) als auch der

Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA) zu bewirken (Smeets et al.,

2012).

Physiologische Wirkungen:

Der MAST flhrt zu einer Aktivierung des sympathischen Nervensystems sowie der HPA-
Achse. Typische Reaktionen sind ein Anstieg von Herzfrequenz, Blutdruck und Cortisol sowie
eine Reduktion parasympathischer HRV-Komponenten. Diese Marker erlauben eine
differenzierte Analyse der akuten Stressreaktion und machen den MAST zu einem geeigneten
Instrument, um autonome und endokrine Anpassungen in Echtzeit zu erfassen (Smeets et al.,
2012).

Vergleich mit anderen Verfahren:

Im Vergleich zu klassischen Methoden wie dem TSST oder dem Cold Pressor Test (CPT)
weist der MAST mehrere Vorteile auf. Der TSST I0st zwar starke Stressreaktionen aus,
erfordert jedoch einen erheblichen Personalaufwand. Der CPT dagegen erzeugt primar
physiologischen Stress, wahrend der Socially Evaluated Cold Pressor Test (SECPT) eine
moderate psychische Komponente hinzufigt. Der MAST kombiniert dagegen kognitive
Rechenaufgaben, soziale Bewertung und Kaltestimulation, wodurch er effizient, standardisiert
und hochreproduzierbar ist (Raidl et al., 2025; Schwabe et al., 2008; Smeets et al., 2012).

Relevanz fiir die vorliegende Studie:

Ein wesentlicher Vorteil des MAST besteht darin, dass er eine ausgepragte Stressreaktion
hervorruft, ohne muskulére Ermidung zu verursachen. Fur die vorliegende Untersuchung, die
den Einfluss psychosozialen Stresses auf die HRV im Zusammenhang mit Krafttraining
analysiert, stellt der MAST daher ein besonders geeignetes Verfahren dar. Er ermdéglicht,
unmittelbar vor einer sportlichen Belastung einen klar definierten Reiz zu setzen und so die
Interaktion zwischen mentalem Stress und trainingsinduzierten Anpassungsprozessen gezielt

zu untersuchen.
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1.6 Forschungsliicken

Die bisherige Literatur weist darauf hin, dass akuter mentaler Stress die vagale HRV senken
und dadurch die kurzfristige Regeneration beeintrachtigen kann. Allerdings fehlt bislang eine
enge zeitliche Kopplung zwischen einem psychosozialen Stressor unmittelbar vor einem
Krafttraining und einer anschlieRenden HRV-Erfassung. So zeigt die Ubersicht von Castaldo
et al. (2015), dass akuter mentaler Stress RMSSD und HF zuverlassig reduziert, berlicksichtigt
jedoch kein direkt folgendes Krafttraining. Ebenso verweisen Stults-Kolehmainen et al. (2012;
2014) auf erlebten Stress als Moderator der Erholung Gber Stunden bis Tage, ohne jedoch
eine akute Stressinduktion unmittelbar vor einem Krafttraining zu untersuchen. Wie bereits
beschrieben, beziehen sich viele HRV-Arbeiten zudem auf kurze Zeitraume unmittelbar nach
einer Belastung. Dadurch kénnten zentrale Dynamiken in der frihen Erholungsphase,

insbesondere die vagale Reaktivierung in den ersten Minuten, unbeachtet bleiben.

Fir das Krafttraining liegen zwar Studien vor, die untersuchen, wie Training bzw. kdrperliche
Belastung Stressparameter beeinflusst. Die spezifische Kombination aus einer
vorangegangenen akuten psychosozialen Stressinduktion und einer anschlieRenden
Krafttrainingseinheit wird dort jedoch nicht behandelt (Stults-Kolehmainen et al., 2012; 2014).
Einen anderen Zugang wahlten Németh et al. (2013), die psycho-physiologische
Veranderungen vor und nach einem kurzen, intensiven Belastungsreiz bei Sportler*innen
analysierten. Dabei zeigte sich, dass solche Belastungen unter anderem Korperhaltung,
Muskelkraft, Aufmerksamkeit, Herzfunktion und Stimmung beeinflussen kdnnen. Diese
Befunde lassen jedoch offen, ob und in welchem Ausmal} ein vorausgehender psychosozialer

Stressor die vagale Erholung wahrend und nach einer Krafttrainingseinheit beeinflusst.

Wie bereits erlautert, basierten viele Arbeiten zudem nicht auf standardisierten
Stressparadigmen wie dem MAST oder TSST, sondern auf Selbstauskinften zu chronischem
Stress. Diese Vorgehensweise erlaubt Ruickschlisse auf langfristige Belastungen, lasst
jedoch akute physiologische Reaktionen im Zusammenhang mit Training weitgehend offen.
Zusatzlich ist bekannt, dass Faktoren wie Geschlecht, hormonelle Schwankungen und
zirkadiane Rhythmen die HRV beeinflussen kdnnen. Diese Aspekte wurden in bisherigen

Studien zur Kombination von Stress und Krafttraining kaum bericksichtigt.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass die vorhandene Literatur zwar wichtige
Hinweise zu den Effekten von Stress, Emotionen und Training liefert, jedoch keine direkte
Kombination aus akutem psychosozialem Stress, Krafttraining und HRV in der frihen
Erholungsphase untersucht hat. Genau hier setzt die vorliegende Arbeit an: Ein akuter
Stressreiz (MAST) wird unmittelbar vor einer standardisierten Krafttrainingseinheit (4 x 10
Wiederholungen bei 75 % des 1-RM, 2-min Pausen) gestellt. Der MAST kombiniert sozial-
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evaluative, kognitive und physische Stresskomponenten und erzeugt so einen Reiz, der die
HRYV vor, wahrend und nach dem Training beeinflussen kann. Durch die Erfassung der HRV
in den ersten 0-30 Minuten nach dem Training wird in einem sportpraktischen,
experimentellen Setting geprift, ob akuter psychosozialer Stress die vagale bzw.
parasympathische Aktivitat (z. B. RMSSD, HF-Power) starker reduziert und/oder die Rickkehr

dieser Parameter in Richtung Ausgangsniveau verzdgert.
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2 Forschungsfrage und Hypothesen

Ausgehend von der Vermutung, dass die oben beschriebenen Einflussfaktoren
unterschiedliche Effekte auf die HRV und somit mdglicherweise ebenso auf das Training
haben, setzt sich diese Arbeit das Ziel, diesen Behauptungen nachzugehen. Hierbei ergeben

sich folgende Forschungsfragen:

Forschungsfrage:

Wie beeinflusst eine mentale Vorbelastung die HRV wadhrend und nach einer
Krafttrainingseinheit im Vergleich zu einer Kontroligruppe ohne mentaler

Vorbelastung?

Hypothesen:

H1: Eine vorhergehende mentale Vorbelastung (MAST) reduziert die kardiovagal
assoziierten HRV-Parameter (RMSSD und HF-Power) wahrend und nach einer

Krafttrainingseinheit.
(1): Vor der mentalen Vorbelastung (MAST) zeigen sich keine signifikanten Unterschiede in
den HRV-Parametern (z.B. RMSSD, HF, LF) zwischen der Interventions- und der

Kontrollgruppe.

(2): Wahrend des MAST zeigt die Interventionsgruppe signifikant niedrigere RMSSD- und HF-

Werte sowie hohere LF-Werte als die Kontrollgruppe.

(3): Unmittelbar nach der Krafttrainingseinheit weist die Interventionsgruppe signifikant

niedrigere RMSSD- und HF-Werte sowie hdhere LF-Werte als die Kontrollgruppe auf.

(4): 30 Minuten nach der Krafttrainingseinheit weist die Interventionsgruppe signifikant

niedrigere RMSSD- und HF-Werte sowie hdhere LF-Werte als die Kontrollgruppe auf.
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3 Methodisches Vorgehen

3.1 Stichprobe und Rekrutierung

In dieser Studie wurden n = 39 Sportlerinnen und Sportler rekrutiert. Die Untersuchung wurde
als randomisierte, kontrollierte Studie durchgeflhrt, wobei zwei parallele Gruppen aus
gesunden, jungen Sportlerinnen (18—-35 Jahre) gebildet wurden, unter Einbeziehung beider
biologischer Geschlechter. Personen wurden ausgeschlossen, wenn sie innerhalb des letzten
Jahres Verletzungen hatten, die zu einer Sportpause von mehr als einer Woche fihrten, in
den letzten zwolf Monaten psychiatrisch behandelt wurden, endokrine, kardiorespiratorische
oder chronische Stérungen des Bewegungsapparats aufwiesen oder zum Zeitpunkt der
Intervention Medikamente einnahmen. Ebenfalls ausgeschlossen waren Personen ohne
ausreichende Erfahrung in den Ubungen (Bankdriicken und Kniebeuge) sowie jene, die
leistungssteigernde Substanzen konsumiert hatten, die den Hormonhaushalt beeinflussten
und von der Welt Anti-Doping Agentur (WADA) verboten sind (PEDs wie anabole Steroide,
SARMSs). Zusatzlich war die Einnahme von Supplementen wie SARMs, Ashwagandha und
Rhodiola Rosea verboten. Weibliche Teilnehmerinnen durften nicht schwanger sein oder
stillen, keine hormonellen Kontrazeptiva einnehmen und sollten einen normalen

Menstruationszyklus von 25-28 Tagen haben.

Die Teilnehmerinnen wurden zufallig und ausbalanciert nach biologischem Geschlecht in eine
Interventions- und eine Kontrollgruppe eingeteilt. Die Untersuchung fand im Kraftlabor der
Trainingswissenschaften des Instituts flir Sportwissenschaft der Universitat Wien statt und
erstreckte sich Uber drei Tage. Die Rekrutierung erfolgte tber Ausschreibungen auf der

Institutshomepage, in sozialen Medien und durch Bekanntgabe der Studie in Vorlesungen.

Fir die statistische Auswertung konnten 24 Proband*innen (INT = 11; CON = 13)
bertcksichtigt werden. Eingeschlossen wurden ausschlieRlich Falle mit vollstdndigen und
auswertbaren HRV-Zeitreihen Uber alle vier Messzeitpunkte (hrv1-hrv4). Datensatze, bei
denen mindestens ein Messzeitpunkt fehlte oder die HRV-Signale deutliche Artefakte
enthielten, wurden ausgeschlossen. Zudem wurden Falle nicht mit einbezogen, wenn

Teilnehmende die Studie nicht bis zum letzten Termin abgeschlossen hatten.

Es ist zu betonen, dass die vorliegenden Daten ein Subsample einer gréReren, noch laufenden
Hauptstudie darstellten, in der ein Gesamtstichprobenumfang von n = 60 angestrebt wurde. In
dieser Hauptstudie wurde auf eine ausgewogene Geschlechterverteilung geachtet, um
potenzielle geschlechtsspezifische Unterschiede in der autonomen Stress- und

Trainingsreaktion angemessen untersuchen zu kdnnen. Der hohe Manneranteil in der
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vorliegenden Teilstichprobe war somit vorlaufig und resultiete aus dem aktuellen

Rekrutierungsstand zum Zeitpunkt der Datenerhebung.

3.2 Ablauf der Untersuchung

Tag 1 (Bankdriicken, 1RM-Test)

Beim ersten Termin erfolgte nach der Ubermittiung der Teilnehmerinformation und der
Einverstandniserklarung die Testung des Einwiederholungsmaximums (1RM) im
Bankdricken. Die Teilnehmenden wurden angewiesen, 24 Stunden vor allen drei Terminen
keine intensive sportliche Aktivitat durchzufiihren und ihre Erndhrungsgewohnheiten
beizubehalten. Am Testtag durften sie keinen Alkohol, keine Stimulanzien sowie keine

Schmerz- oder entztindungshemmenden Medikamente einnehmen.

Die gesundheitliche Eignung wurde durch einen Anamnesebogen (PAR-Q) Uberpruift.
Trainingserfahrung und -verhalten wurden erfragt. Der psychometrische Test DASS-21 diente
dazu, Probandinnen mit klinisch relevanten Angst-, Depressions- oder Stresssymptomen
auszuschlielen. Zudem wurden PSQ-20 und STAIT zur subjektiven Stressbelastung wahrend

der Untersuchung erhoben.

Vor der Testung erfolgte ein allgemeines Aufwarmen (5 Minuten auf dem Fahrradergometer
bei 1 Watt/kg Kérpergewicht) und 5 Minuten individuelles Aufwarmen. Die Probandinnen Ubten
die korrekte Technik und die geforderte Bewegungsgeschwindigkeit (Kadenz: 2s Exzentrik, 1s

Pause, schnelle Konzentrik).

Die 1RM-Testung im Bankdricken wurde mithilfe des Velocity-Based Testing durchgefiihrt,
unter Verwendung eines Linear Position Transducer (GymAware Power Tool, Kinetic
Performance Technologies, Australia). Die Gewichte wurden schrittweise von 50 % auf 80 %
des geschatzten 1RM gesteigert. Die subjektive Belastung wurde auf einer 10-teiligen Skala
(RPE10) erfasst.

Tag 2 (Kniebeuge, 1RM-Test):

Zwischen 24 Stunden und einer Woche spater erfolgte die Testung des 1RM in der Kniebeuge

nach demselben Protokoll wie im Bankdrtcken.
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Tag 3 (Intervention):

Der dritte Termin fand 72 Stunden bis eine Woche spater zwischen 14:00 und 16:00 Uhr statt,
um den Einfluss des zirkadianen Rhythmus zu minimieren. Weibliche Probandinnen wurden
in der Mitte der zweiten Zyklushalfte getestet. Alle Teilnehmenden wurden gebeten, 24
Stunden vorher nicht zu trainieren, ihren normalen Schlafzyklus einzuhalten und keine

Stimulanzien zu konsumieren.

3.3 Stressinduktion (MAST)

Zur experimentellen Induktion einer akuten psychosozialen Stressreaktion wurde in der
Interventionsgruppe (INT) der Maastricht Acute Stress Test (MAST) unmittelbar vor der
Krafttrainingseinheit durchgefiihrt. In der Kontrollgruppe (CON) wurde eine Scheinversion
eingesetzt, um die Testbedingungen (Dauer, Ablaufstruktur und Instruktionen) zu spiegeln,

ohne eine relevante Stressreaktion auszultsen.

3.3.1 Vorbereitung und Baseline-Erhebung

Im Warteraum fur den Stresstest erhielten die Teilnehmenden 200 mL Wasser mit 30 g
Dextrose zur Standardisierung des Blutzuckerspiegels und spulten anschlieRend den Mund
mit 100 mL Wasser aus. Ein zu niedriger Blutzuckerspiegel wird Uber hypothalamische
Rezeptoren detektiert und kann mit einer verstarkten Ausschittung von Stresshormonen (u.

a. Cortisol und Katecholamine) einhergehen (Cryer, 1993).

Wahrend des gesamten Termins trugen die Teilnehmenden einen Brustgurt zur
kontinuierlichen Erfassung der RR-Intervalle (Herzfrequenz und HRV). Zu Beginn erfolgte eine
funfminatige Akklimatisierungsphase im Sitzen in einem separaten Raum, gefolgt von einer
funfminGtigen Baseline-Aufzeichnung zur Bestimmung eines individuellen Ausgangsniveaus.
Anschlieend wurden die psychometrischen Erhebungen (STAIT und VAS100) durchgeflihrt

und die erste Speichelprobe entnommen.
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3.3.2 Durchfiihrung von MAST und Scheinversion
Nach Abschluss der Baseline-Messungen durchliefen die Teilnehmenden — abhangig von der
Gruppenzuordnung — entweder den MAST (INT) oder die Scheinversion (CON), um eine

mentale Vorbelastung (INT) bzw. eine kontrollierte Vergleichsbedingung (CON) zu erzeugen.

Der MAST hatte eine Gesamtdauer von etwa 10 Minuten und kombinierte physiologische,
kognitive und sozial-evaluative Stresskomponenten. Die Stressinduktion erfolgte Uber
wiederholte Kalteexpositionen, bei denen die dominante Hand flr jeweils ca. 60—-90 Sekunden
in Eiswasser (ca. 0—4 °C) gehalten wurde. Zwischen den Kalteexpositionen bearbeiteten die
Teilnehmenden unter Zeitdruck mentale Rechenaufgaben. Die Aufgabenbearbeitung wurde
durch die Versuchsleitung Uberwacht und bei Fehlern bzw. Verzdgerungen korrigiert, um den
sozial-evaluativen Charakter zu verstarken. Zusatzlich wurde durch eine Video- bzw.
Audioaufzeichnung (Kamera und Mikrofon im Versuchssetting) der Eindruck externer

Bewertung erhdht.

In der Scheinversion (CON) wurde die Hand in lauwarmes Wasser gelegt und anstelle der
Rechenaufgaben ein einfaches Vorwartszahlen durchgefuhrt. Die Instruktionen und die Dauer
entsprachen dem Interventionsablauf, jedoch ohne Zeitdruck, leistungsbezogene
Rickmeldungen oder sozial-evaluative Elemente, um die Stressinduktion weitgehend zu

minimieren.

3.3.3 Erhebungen unmittelbar nach der Stressinduktion

Unmittelbar nach Abschluss des MAST bzw. der Scheinversion wurde eine weitere
Speichelprobe enthommen und die subjektive Belastung erfasst. Die Herzfrequenz- und HRV-
Aufzeichnung lief weiterhin kontinuierlich, bevor anschlieRend das standardisierte

Krafttrainingsprotokoll begonnen wurde.
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3.4 Kirafttrainingsprotokoll

Beide Gruppen fihrten nach dem Stresstest ein identisches Kraftlibungsprotokoll durch,
bestehend aus vier Serien mit jeweils zehn Wiederholungen bei einer Belastung von 75 % des
1RM. Zwischen den einzelnen Serien wurde eine zweiminitige Pause eingelegt. Zunachst
absolvierten die Teilnehmenden das Bankdriicken, gefolgt von der Kniebeuge. Herzfrequenz
und HRV wurden dabei sowohl wahrend der Ausflihrung als auch in den Pausen kontinuierlich

aufgezeichnet.

Im Anschluss an das Training erfolgten weitere Speichelproben und subjektive
Belastungseinschatzungen. Danach ruhten sich die Proband*innen 30 Minuten lang in einem
separaten Raum aus. Auch in dieser Erholungsphase wurde die HRV gemessen und es
wurden erneut Speichelproben entnommen. Anschliellend wurden die Teilnehmenden Gber

den genauen Hintergrund der Tests informiert und erhielten Gelegenheit, Fragen zu stellen.

3.5 HRV-Messung

Wahrend der gesamten Studie wurden Herzfrequenz und HRV kontinuierlich mittels eines
Brustgurts erfasst, der die RR-Intervalle aufzeichnete. Dadurch konnten Ruhe-, Belastungs-

und Erholungsphasen prazise dokumentiert werden.

Zu Studienbeginn erfolgte zunachst eine funfminutige Baseline-Messung in sitzender oder
liegender Position, um ein individuelles Ausgangsniveau zu bestimmen. AnschlieRend
durchlief die INT den MAST, wahrenddessen der Brustgurt dauerhaft getragen wurde und die

Daten kontinuierlich aufgezeichnet wurden.

Auch wahrend des anschliefenden Krafttrainings wurden die RR-Intervalle kontinuierlich
erfasst, sodass sich einzelne Belastungsabschnitte, wie etwa jeder Satz, im Nachhinein
separat analysieren lie3en. Direkt nach dem Training folgte eine 30-minitige Ruhephase, in
der die HRV ebenfalls kontinuierlich aufgezeichnet wurde, um die akuten Effekte der HRV-

Anpassung sowie den zeitlichen Verlauf der Erholungsphase zu erfassen.
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3.6 Datenverarbeitung und Analyse

Die im Brustgurt erfassten RR-Intervalle durchliefen nachtraglich eine automatisierte
Artefakterkennung. Physiologisch unplausible oder fehlerhafte Werte wurden markiert und bei
Bedarf manuell Gberprift. So lieRen sich Bewegungsartefakte wahrend intensiver Belastungen

weitgehend einschranken.

Fir die Frequenzbereichsanalyse wurden die RR-Intervalle mittels Fast-Fourier-
Transformation (FFT) auf ein einheitliches Zeitraster von 4 Hz interpoliert. Dadurch konnten
HRV-Parameter im Frequenzbereich (LF, HF, LF/HF-Verhaltnis) gemald den Empfehlungen
von Garcia Martinez et al. (2017) und Malik et al. (1996) berechnet werden.

Zusatzlich wurden im Zeitbereich Parameter wie RMSSD bestimmt, die als aussagekraftiger
Index fur die parasympathische Regulation galten. Dieses methodische Vorgehen ermdglichte
eine differenzierte Analyse sowohl der unmittelbaren Auswirkungen von mentalem Stress und
korperlicher Belastung als auch der zeitlich verzégerten Erholungsprozesse. Es folgte damit
den Empfehlungen von Garcia Martinez et al. (2017), die eine saubere Vorverarbeitung und

Segmentierung der Daten fiir zuverlassige Kurzzeit-HRV-Analysen hervorhoben.

3.7 Statistische Auswertungsverfahren

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit IBM SPSS Statistics. Zunachst
wurden deskriptive Statistiken (Mittelwerte, Standardabweichungen, Median, Minimum,
Maximum sowie Verteilungen) berechnet. Das Signifikanzniveau wurde auf a = 0,05

(zweiseitig) festgelegt.

Die inferenzstatistischen Analysen basierten auf den HRV-Parametern RMSSD, HF-Power
und LF-Power. Da HRV-Daten haufig nicht normalverteilt sind, wurden alle HRV-Parameter
vor den Analysen naturlich logarithmiert (In-Transformation), um die Voraussetzungen
parametrischer Verfahren zu unterstutzen. Die Normalverteilung der transformierten Werte

wurde mittels Shapiro-Wilk-Test gepruft.

Zur Prufung der Hypothesen H1-H4 wurden fur jeden HRV-Parameter 2 x 4 Mixed-ANOVAs
durchgefihrt, mit dem Within-Subjects-Faktor Zeit (hrv1-hrv4) und dem Between-Subjects-
Faktor Gruppe (INT vs. CON). Dabei wurden der Haupteffekt Zeit, der Haupteffekt Gruppe
sowie die Interaktion Zeit x Gruppe analysiert. Als EffektgroRe wurde partielles Eta-Quadrat

(np?) berichtet.
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Zur differenzierten Einordnung zeitlicher Veranderungen wurden Post-hoc-Vergleiche relativ
zur Baseline berechnet (hrv1-hrv2, hrv1-hrv3, hrvi-hrv4). Diese erfolgten mittels gepaarter t-
Tests auf In-transformierten Werten; die p-Werte wurden fiir drei Vergleiche Bonferroni-
korrigiert. Als Effektgrofie der Baseline-Vergleiche wurde Cohen’s dz flr gepaarte Stichproben
berichtet (negative Werte kennzeichnen eine Abnahme gegeniber der Baseline). Bei
signifikanter Zeit x Gruppe-Interaktion wurden Post-hoc-Analysen gruppenspezifisch
durchgefiihrt, andernfalls wurde zusatzlich Uber beide Gruppen gepoolt berichtet. Die

getrennte Darstellung der Gruppen in Abbildungen diente der Veranschaulichung.
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4 Ergebnisse

4.1 Auswertung deskriptive Statistik

4.1.1 Teilnehmeraufteilung nach Studiengruppen (INT / CON)

An dieser Studie konnten von den 39 Proband*innen insgesamt 24 Personen berlcksichtigt
werden (siehe Kapitel 3.1). Davon wurden 11 der INT und 13 der CON zugeordnet. Die beiden
Gruppen sind damit fast gleich grof3, sodass mdgliche Verzerrungen durch ungleiche

Fallzahlen weitgehend minimiert werden.

4.1.2 Geschlechterverteilung

Von den insgesamt 24 in die vorliegende Teilstudie eingeschlossenen Proband*innen waren
20 Manner (83,3 %) und 4 Frauen (16,7 %). In der INT befanden sich 10 Manner und 1 Frau,
in der CON 10 Manner und 3 Frauen. Damit war das Geschlechterverhaltnis in beiden
Gruppen vergleichbar, sodass keine systematische Verzerrung der Gruppenvergleiche

aufgrund geschlechtsspezifischer Unterschiede zu erwarten ist.

Die vorliegende Auswertung basiert auf einem Teildatensatz der laufenden Hauptstudie und
bildet den Rekrutierungsstand zum Zeitpunkt der Datenerhebung ab (geplanter

Gesamtstichprobenumfang: n = 60).

4.2 Hypothesen Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse im Hinblick auf die in Kapitel 2 formulierten Hypothesen
dargestellt. Alle inferenzstatistischen Analysen basieren auf den In-transformierten HRV-
Parametern RMSSD, HF-Power und LF-Power.

4.2.1 Unterscheiden sich INT und CON in den HRV-Parametern (Hypothesen 1-4)?
Zur Prifung der Hypothesen 1-4 wurden fir RMSSD, HF-Power und LF-Power 2 x 4 Mixed-
ANOVAs berechnet. Dabei wurden der Haupteffekt der Zeit, der Haupteffekt der Gruppe (INT

vs. CON) sowie die Interaktion Zeit x Gruppe untersucht.

41



Fir RMSSD ergab sich ein signifikanter Haupteffekt der Zeit (F(3, 66) = 71,78; p < 0,001; np?
= 0,77). Der Haupteffekt Gruppe war nicht signifikant (F(1, 22) = 2,70; p = 0,105; np? = 0,11),
ebenso wenig die Interaktion Zeit x Gruppe (F(3, 66) = 0,38; p = 0,770; np? = 0,02).

Fur HF-Power zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Haupteffekt der Zeit (F(3, 66) = 85,83; p
< 0,001; np? = 0,80). Weder der Haupteffekt Gruppe (F(1, 22) = 2,72; p = 0,104; np? = 0,11),
noch die Interaktion Zeit x Gruppe (F(3, 66) = 0,27; p = 0,848; np? = 0,01) waren signifikant.

Fur LF-Power war der Haupteffekt der Zeit signifikant (F(3, 66) = 62,79; p < 0,001; np?= 0,74).
Der Haupteffekt Gruppe (F(1, 22) = 0,69; p = 0,410; np? = 0,03) sowie die Interaktion Zeit x
Gruppe (F(3, 66) = 0,04; p = 0,988; np? < 0,01) erreichten keine Signifikanz.

Damit zeigen sich fir alle drei HRV-Parameter signifikante Veranderungen Uber die Zeit,
jedoch keine signifikanten Gruppenunterschiede Uber alle Zeitpunkte hinweg und keine
unterschiedlichen Verlaufe zwischen INT und CON. Entsprechend zeigte die Mixed-ANOVA
fur keinen der drei HRV-Parameter (RMSSD, HF, LF) einen signifikanten Haupteffekt der
Gruppe (p = 0,104) und ebenfalls keine signifikanten Effekte flr Zeit x Gruppe (p = 0,770;
siehe Tab. 1). Damit bestehen keine statistischen Hinweise auf Gruppenunterschiede zu

einem der Messzeitpunkte. Die Hypothesen 1-4 werden verworfen.
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Tab. 1: Ergebnisse der Mixed-ANOVA fiir In-transformierte HRV-Parameter

Parameter Effekt F (df1, df2) p np?
RMSSD Zeit 71,78 (3, 66) < 0,001 0,77
RMSSD Gruppe F(1,22)=2,70 0,105 0,11
RMSSD Zeit x Gruppe F (3, 66) = 0,38 0,770 0,02
HF-Power Zeit F (3, 66) = 85,83 < 0,001 0,80
HF-Power Gruppe F(1,22)=2,72 0,104 0,11
HF-Power Zeit x Gruppe F (3, 66) = 0,27 0,848 0,01
LF-Power Zeit F (3, 66) = 62,79 < 0,001 0,74
LF-Power Gruppe F (1,22)=0,69 0,410 0,03
LF-Power Zeit x Gruppe F (3, 66) = 0,04 0,988 < 0,01

Anmerkung. Mixed-ANOVA mit Within-Subjects-Faktor Zeit (hrv1—hrv4) und Between-Subjects-Faktor
Gruppe (INT vs. CON). Alle Analysen basieren auf In-transformierten Werten.

4.2.2 Wie veriandern sich die HRV-Parameter iiber die Messzeitpunkte?

Zur genaueren Beschreibung der signifikanten Zeiteffekte der Mixed-ANOVA (vgl. Tabelle 1)
wurden Post-hoc-Vergleiche durchgefuhrt. Diese erfolgten fir die In-transformierten HRV-
Werte mittels gepaarter t-Tests mit Bonferroni-Korrektur fur drei Baseline-Vergleiche (hrv1-
hrv2, hrvi-hrv3, hrvi-hrv4). Als Effektgrofle wurde Cohen’s dz fir gepaarte Stichproben
berichtet; negative Werte kennzeichnen eine Abnahme gegenliber der Baseline. Sofern keine
signifikante Zeit x Gruppe-Interaktion vorlag, wurden die Vergleiche Uber beide Gruppen
gepoolt (INT + CON) ausgewertet; bei signifikanter Interaktion erfolgte die Auswertung
gruppenspezifisch. Die getrennte Darstellung in den Abbildungen dient ausschlieRlich der

Veranschaulichung.

43



RMSSD:

Gegenuber der Baseline (hrv1) ergab sich keine signifikante Veranderung zu hrv2 (p > 0,999),
jedoch signifikante Abnahmen zu hrv3 und hrv4 (beide p < 0,001; siehe Abbildung 1).
Entsprechend fiel der Effekt flr hrv1 zu hrv2 klein aus (Cohen’s dz = -0,12), wahrend die
Abnahmen zu hrv3 und hrv4 sehr grofd waren (hrv1 zu hrv3: dz = -2,32; hrv1 zu hrv4: dz =
-1,74).

RMSSD (In)

4.0

3.5 1

3.0 A

In(RMSSD)

2.5 4

2.0 A

hrvl hrv2 hrv3 hrv4
Messzeitpunkt

Abbildung 1: Verlauf der In-transformierten RMSSD-Werte an den vier Messzeitpunkten (hrv1—hrv4) in
Interventionsgruppe (INT) und Kontrollgruppe (CON). Dargestellt sind Mittelwerte £ Standardfehler.
hrv1 = Baseline, hrv2 = wédhrend des MAST, hrv3 = unmittelbar nach dem Krafttraining, hrv4 = 30

Minuten nach dem Krafttraining.
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HF-Power:

Gegenuber der Baseline (hrv1) zeigte sich keine signifikante Veranderung zu hrv2 (p > 0,999),
jedoch signifikante Abnahmen zu hrv3 und hrv4 (beide p < 0,001; siehe Abbildung 2). Der

Effekt fir hrv1 zu hrv2 war klein (Cohen’s dz = -0,12), wahrend die Abnahmen zu hrv3 und

hrv4 sehr grol} ausfielen (hrv1 zu hrv3: dz = -2,81; hrv1 zu hrv4: dz = -1,97).

HF-Power (In)

In(HF-Power)

hrvl hrv2 hrv3 hrv4d
Messzeitpunkt

Abbildung 2: Verlauf der In-transformierten HF-Power an den vier Messzeitpunkten (hrv1-hrv4) in

Interventionsgruppe (INT) und Kontroligruppe (CON).
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LF-Power:
Gegenuber der Baseline (hrv1) zeigte sich keine signifikante Veranderung zu hrv2 (p > 0,999),

jedoch signifikante Abnahmen zu hrv3 und hrv4 (beide p < 0,001; siehe Abbildung 3).
Entsprechend fiel der Effekt flir hrv1 zu hrv2 sehr klein aus (Cohen’s dz = -0,05), wahrend die
Abnahme zu hrv3 sehr grof3 (dz = -2,21) und jene zu hrv4 grol} ausfiel (dz = -1,16).
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Abbildung 3: Verlauf der In-transformierten LF-Power an den vier Messzeitpunkten (hrv1—hrv4) in

Interventionsgruppe (INT) und Kontrollgruppe (CON).

Insgesamt prazisieren die Post-hoc-Vergleiche die in Tabelle 1 berichteten signifikanten
Zeiteffekte fur alle drei HRV-Parameter, indem sie aufzeigen, zwischen welchen
Messzeitpunkten (zur Baseline) signifikante Unterschiede bestehen. Da keine signifikanten
Hinweise auf einen Haupteffekt der Gruppe oder eine Zeit x Gruppe-Interaktion vorliegen,

werden die Post-hoc-Ergebnisse nicht gruppenspezifisch, sondern Uber beide Gruppen

gepoolt interpretiert.
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5 Diskussion

Insgesamt zeigen die Ergebnisse, dass sich zu keinem Messzeitpunkt signifikante
Unterschiede zwischen INT und CON ergaben. Damit liegen keine statistisch belastbaren
Hinweise auf einen Einfluss der mentalen Vorbelastung auf die HRV-Reaktionen wahrend oder

nach der Krafttrainingseinheit vor.

Gleichzeitig traten Uber beide Gruppen hinweg deutliche zeitliche Veranderungen auf.
Wahrend des MAST (hrv2) unterschieden sich RMSSD, HF und LF im Vergleich zur Baseline
(hrv1) nicht signifikant. Unmittelbar nach der Krafttrainingseinheit (hrv3) sowie 30 Minuten
danach (hrv4) waren die Parameter jedoch signifikant reduziert. Diese Verlaufe entsprechen
den ausgepragten Zeiteffekten in der Mixed-ANOVA und sprechen fir eine deutliche
vegetative Stressreaktion im Zusammenhang mit der kérperlichen Belastung, die in beiden
Gruppen in vergleichbarer Weise auftrat. Vor diesem Hintergrund wird im Folgenden zunachst
die Interpretation der Ergebnisse entlang der Hypothesen dargestellt und anschliel3end eine

Einordnung in den Forschungsstand vorgenommen.

5.1 Interpretation und Schlussfolgerung

Die folgenden Abschnitte beziehen sich auf die in Kapitel 4.2 berichteten Ergebnisse der
Mixed-ANOVA sowie die in Kapitel 4.2.2 dargestellten Bonferroni-korrigierten Post-hoc-Tests
auf den In-transformierten HRV-Parametern (RMSSD, HF, LF).

5.1.1 Hypothesen 1-4

Aus den Ergebnissen ergibt sich folgende Interpretation: Der MAST als mentaler Stressor
fuhrte in dieser Stichprobe im Vergleich zur Ruhe-Baseline nicht zu einer zusatzlichen
Absenkung der HRV. Die Veranderungen zeigen sich vielmehr gruppenunabhangig und im
Zusammenhang mit dem Krafttraining. Direkt nach der korperlichen Belastung kommt es zum
deutlichsten Rickgang der HRV (hrv3 < hrv1), und auch 30 Minuten spéater liegen die Werte
weiterhin unter dem Ausgangsniveau (hrv4 < hrv1). Gleichzeitig deuten die Werte bei hrv4
darauf hin, dass eine Erholung einsetzt, diese im Vergleich zur Baseline jedoch noch nicht
vollstandig ist, da die HRV-Parameter weiterhin signifikant niedriger bleiben. Insgesamt
sprechen die Befunde somit flir ausgepragte, zeitabhangige HRV-Veranderungen mit dhnlich
bleibenden Werten wahrend der mentalen Belastung, einer klaren Abnahme unmittelbar nach
der Krafttrainingseinheit und einer nur teilweisen Erholung innerhalb der anschlieRenden 30

Minuten Ruhephase. Da weder Gruppen- noch Zeit x Gruppe-Effekte vorlagen, sind diese
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Ergebnisse als gruppenunabhangig zu interpretieren. Ein Einfluss der mentalen Vorbelastung

auf HRV-Reaktion und -Erholung Iasst sich in dieser Stichprobe nicht nachweisen.

Im Folgenden werden mogliche Erklarungsansatze fir das Ausbleiben signifikanter

Gruppeneffekte diskutiert und die Ergebnisse im Kontext der aktuellen Literatur eingeordnet.

5.2 Einordnung in den Forschungsstand

Die in dieser Studie beobachteten HRV-Veranderungen zeigen ein klares zeitabhangiges
Muster, das mit anderen Nachweisen zur autonomen Stressregulation Ubereinstimmt.
Wahrend des MAST blieben RMSSD, HF und LF im Vergleich zur Baseline stabil.
Veranderungen traten erst im Zusammenhang mit der Krafttrainingseinheit auf. Unmittelbar
nach der koérperlichen Belastung (hrv3) sowie 30 Minuten danach (hrv4) waren RMSSD, HF

und LF signifikant vermindert.

Diese Veranderungen entsprechen typischen Indikatoren einer kurzfristigen sympathovagalen
Verschiebung infolge akuter Beanspruchung, wie sie sowohl flr kdrperliche Belastung als
auch fur psychische Stressoren beschrieben wird (Castaldo et al., 2015; Shaffer & Ginsberg,
2017). Auch aus theoretischer Perspektive wird HRV (insbesondere vagal gepragte
Kennwerte wie RMSSD/HF) als Marker der autonomen Regulationsfahigkeit unter Stress und
Belastung eingeordnet (Laborde et al., 2017; Weber et al., 2008). Allerdings trat dieser Verlauf
in beiden Gruppen in vergleichbarer Weise auf, sodass der erwartete zusatzliche Effekt der
mentalen Vorbelastung durch den MAST ausblieb. Wahrend Studien fur akuten psychischen
Stress deutliche Reduktionen parasympathischer HRV-Parameter berichten, zeigten sich in
der vorliegenden Untersuchung keine Effekte im Sinne zusatzlicher gruppenspezifischer
Veranderungen Uber den Zeitverlauf hinaus (Castaldo et al., 2015). Der MAST gilt
grundsatzlich als zuverlassiger psychosozialer Laborstressor mit robusten autonomen und
endokrinen Reaktionen (Smeets et al., 2012). Gleichzeitig hangt jedoch die Auspragung von
HRV-Veranderungen unter Stress stark von Messfenster, Kontext, Stichprobe und
individuellen Reaktionsmustern ab (Laborde et al., 2017; Malik et al., 1996).

Die HRV-Parameter RMSSD und HF waren in der INT tendenziell niedriger als in der CON,
wahrend LF leicht darunterlag. Die Richtung der Mittelwerte entsprach zwar teilweise den
theoretischen Erwartungen, doch blieben sie statistisch unbedeutend. Dies deutet darauf hin,
dass der MAST im gegebenen Setting keine ausreichende zusatzliche autonome Aktivierung
ausloste, um sich deutlich von den Kontrollbedingungen abzugrenzen. Als mdgliche Erklarung

wird in der Literatur u. a. diskutiert, dass trainierte Personen im Vergleich zu untrainierten
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geringere Stressreaktionen zeigen kénnen, was auch im Sinne der Cross-Stressor-Adaptation
interpretiert wird (Gerber & Fuchs, 2020; Rimmele et al., 2007; Zschucke et al., 2015; Gropel
et al., 2018).

Fir die Kombination von akutem mentalem Stress und einer anschlieRenden
Krafttrainingseinheit existiert bislang nur eine begrenzte Datenlage. Wahrend Studien die
Effekte psychischer Belastung auf Ruhe-HRV oder auf kardiovaskulare Stressreaktionen
isoliert untersuchten, liegen kaum Befunde zu einem unmittelbar vorangehenden
psychosozialen Stressor vor. Die vorliegende Arbeit erweitert diesen Forschungsstand, indem
sie die Interaktion zwischen akuter mentaler Belastung und sportlicher Beanspruchung unter
kontrollierten Laborbedingungen prifte. Die Ergebnisse legen nahe, dass die durch den MAST
induzierte Aktivierung keinen additiven Effekt auf die trainingsbedingte HRV-Reduktion hatte.
Das passt zu Befunden, wonach akute koérperliche Belastung die kurzfristige autonome
Antwort stark dominiert und die Erholung (Reaktivierung parasympathischer Aktivitat) je nach

Intensitat deutlich verzdgert sein kann (Heffernan et al., 2006; Seiler et al., 2007).

Insgesamt lassen sich die Befunde in den bisherigen Forschungsstand einordnen, indem sie
die bekannten zeitabhangigen Muster der HRV im Kontext von Belastung und Erholung
stitzen (Malik et al., 1996; Shaffer & Ginsberg, 2017). Gleichzeitig deuten die Ergebnisse
darauf hin, dass eine mentale Vorbelastung unmittelbar vor kérperlicher Anstrengung unter
den hier untersuchten Bedingungen nicht zwangslaufig mit zusatzlichen Veranderungen der
sympathovagalen Regulation einhergeht. Dies unterstreicht, dass die Interaktion zwischen
psychischer und physischer Belastung von mehreren moderierenden Faktoren (z. B. Intensitat
und Dauer des Stressors, Trainingsstatus, individuelle Stressreaktivitat,
Messzeitpunkt/Erholungsfenster) abhangt und sich in der HRV nicht in einem einfachen
Ursache-Wirkungs-Zusammenhang zeigen muss (Laborde et al., 2017; Gerber & Fuchs,
2020).
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5.3 Erklarungsansatze fir das Ausbleiben eines zusatzlichen Effekts durch
den MAST

5.3.1 Stichprobenumfang, Analysemodell und Teststéarke

Ein wesentlicher methodischer Faktor, der das Ausbleiben signifikanter Ergebnisse erklaren
konnte, liegt im begrenzten Stichprobenumfang der vorliegenden Untersuchung. Diese basiert
auf einer Stichprobe von 24 Teilnehmenden (INT: n = 11; CON: n = 13) und stellt ein
Subsample einer groReren, laufenden Hauptstudie dar, fir die insgesamt n = 60
Proband*innen vorgesehen sind. Die Hauptstudie wurde auf Grundlage einer a-priori-
Poweranalyse konzipiert, um bei einem Signifikanzniveau von a = 0,05 und einer Teststarke
(Power) von 80% mittlere Effekte nachweisen zu kdnnen. Mit der hier analysierten
Teilstichprobe war die statistische Teststarke jedoch deutlich geringer, wodurch insbesondere
kleinere Effekte mit hoéherer Wahrscheinlichkeit unentdeckt blieben. Eine zu geringe
Teststarke erhoht das Risiko, tatsachlich vorhandene, aber schwach ausgepragte
Gruppenunterschiede nicht statistisch abzusichern (Schwager, 2014). Dies ist besonders bei
physiologischen Parametern wie der HRV problematisch, da hier interindividuelle
Unterschiede und tagesformabhangige Schwankungen die Streuung zusatzlich erhdhen.
Unter diesen Voraussetzungen ist es mdglich, dass ein tatsachlicher Einfluss (z.B. MAST)

statistisch nicht erfasst wurde, obwohl er real existiert.

Hinzu kommt, dass HRV-Parameter je nach Berechnungsgrundlage unterschiedlich sensitiv
auf Veranderungen reagieren. Der RMSSD gilt als relativ stabiler und reliabler Marker der
parasympathischen Kurzzeitregulation und lasst sich bereits aus kurzen Messsegmenten
prazise bestimmen (Bourdillon et al., 2017; Baek et al., 2015). Die spektralen Kennwerte HF
und LF hingegen erfordern langere, standardisierte Messfenster, wodurch Messrauschen und
individuelle Unterschiede starker ins Gewicht fallen (Pomeranz et al., 1985). HF spiegelt primar
parasympathische Aktivitdt wider, wahrend LF gemischte sympathovagale Anteile und
Baroreflexeinflisse beinhaltet (Stauss, 2007; Billman, 2013). Diese unterschiedliche Stabilitat
der Parameter kann die Varianz innerhalb der Gruppen zusétzlich vergréRern und somit die

Nachweiswahrscheinlichkeit kleiner Effekte weiter verringern.

Das in Kapitel 3.7 beschriebene Analysemodell (2x4 Mixed-ANOVA je Parameter auf In-
transformierten HRV-Werten) ist grundséatzlich geeignet, die Zeit- und Gruppeneffekte tber
hrvi—hrv4 abzubilden. Die In-Transformation dient dabei der Anndherung an
Normalverteilungsannahmen und reduziert die Einflussnahme einzelner Ausrei3er. Fur die

Interpretation der Zeiteffekte wurden erganzend Bonferroni-korrigierte Vergleiche relativ zur
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Baseline (hrv1 vs. hrv2/3/4) herangezogen. Da keine Gruppen- oder Interaktionseffekte

vorlagen, werden diese Vergleiche gruppengepoolt berichtet.

Trotz methodisch angemessenen Design, bleibt die Aussagekraft der Ergebnisse durch die
geringe StichprobengréfRe und hohe interindividuelle Variabilitat eingeschrankt. Besonders in
Untersuchungen mit sportlich aktiven Teilnehmenden kénnen Unterschiede im
Trainingszustand, in der Regeneration oder in reguldren Stressniveaus die HRV stark
beeinflussen und so bestehende Gruppenunterschiede maskieren (Aubert et al., 2003;
Hottenrott et al., 2006). Unter diesen Bedingungen koénnte selbst ein tatsachlich vorhandener,
aber kleiner Effekt statistisch nicht erfasst werden. Darliber hinaus ist zu beriicksichtigen, dass
HRV-Metriken (z.B. RMSSD und HF) systematisch vom mittleren Puls abhangen. Eine
Adjustierung der Herzfrequenz (z. B. durch Einbezug der HR als Kovariate) kdnnte daher
sinnvoll sein, um vagale Einflisse deutlicher herauszustellen und Gruppen- sowie
Zeitvergleiche besser zu standardisieren (Sacha et al., 2013; Sacha, 2014). In zukunftigen
Untersuchungen kénnte eine solche Normalisierung helfen, individuelle Unterschiede in der
Herzfrequenzkontrolle zu berucksichtigen und subtilere Effekte mentaler Vorbelastung

praziser abzubilden.

Uber die begrenzte Teststarke hinaus sprechen auch die beobachteten Effektstarken dafiir,
dass ein zusatzlicher Einfluss des MAST auf die HRV nur gering bis moderat ausgepragt war.
Die partiellen Eta-Quadrate der Gruppeneffekte lagen in der Mixed-ANOVA im Bereich von
np? = 0,03-0,11, die der Interaktionseffekte im Bereich von np? < 0,01-0,02. Demgegentber
zeigten sich sehr grolie Zeiteffekte mit np? = 0,74-0,80. Dies deutet darauf hin, dass der
Kraftreiz selbst der dominante Ausléser der autonomen Antwort war und in beiden Gruppen
zu sehr ahnlichen HRV-Verlaufen fihrte. Da die Analysen auf In-transformierten Parametern
basierten und keine Hinweise auf Gruppen- oder Interaktionseffekte vorlagen, ist es
unwahrscheinlich, dass die Ergebnisse durch einzelne Ausreier oder zufallige Unterschiede
dominiert wurden. Vielmehr deuten die Ergebnisse darauf hin, dass ein moéglicher zusatzlicher
Effekt des MAST auf die HRV in diesem Setting nicht vorlag.
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5.3.2 Belastungsprotokoll

Das verwendete Krafttrainingsprotokoll stellte flr beide Gruppen (INT und CON) einen
deutlichen physiologischen Stimulus dar, was sich insbesondere in den HRV-Parametern
widerspiegelt. Die RMSSD zeigte unmittelbar nach dem Training eine signifikante Abnahme
gegenuber der Baseline, die auch 30 Minuten nach Belastungsende nicht vollstandig
ausgeglichen war. Die zugehdrigen Baseline-Vergleiche weisen auf grolte Effekte hin (z. B.
RMSSD: dz= -2,32 zu hrv3 und dz= -1,74 zu hrv4), was eine verzogerte parasympathische
Reaktivierung nahelegt. Ein vergleichbarer Verlauf ergab sich fur HF (dz= -2,81 bzw. -1,97)
sowie LF (dz= -2,21 bzw. —-1,16). Damit bestatigen die vorliegenden Befunde die in der
Literatur beschriebenen akuten HRV-Reaktionen auf Krafttraining, die eine Abnahme vagaler
Aktivitat wahrend intensiver Muskelarbeit und eine zeitverzogerte Wiederherstellung im
Anschluss zeigen (Lima et al., 2011; Heffernan et al., 2006; Ng et al., 2009). Fir die LF ergab
sich ein ahnliches Muster mit signifikanten Reduktionen nach der Krafttrainingseinheit und

weiterhin verminderten Werten nach 30 Minuten.

Auch die Wahl der Ubungen des Kraftlibungsprotokolls (Kniebeuge und Bankdriicken) erweist
sich fur die vorliegende Fragestellung als methodisch zielfiihrend und sinnvoll. Beide Ubungen
sind klassische Mehrgelenkstibungen, die grol’e Muskelgruppen aktivieren und dadurch
deutliche autonome Anpassungen hervorrufen. Kniebeugen beanspruchen vor allem
Quadrizeps, Gluteus und Rumpf, wahrend das Bankdrlicken zentrale Anteile der Brust-,
Schulter- und Armmuskulatur rekrutiert. Studien haben gezeigt, dass gréfere im Vergleich zu
kleineren Muskelgruppen mit einem starkeren Anstieg von Herzfrequenz, Blutdruck und
Sauerstoffaufnahme einhergehen (Seals, 1989). Die Kombination dieser beiden Ubungen ist

zugleich praxisnah, da beide Bewegungen im Leistungs- und Breitensport weit verbreitet sind.

Der Umstand, dass sich die HRV-Parameter in beiden Gruppen in nahezu identischer Weise
entwickelten, legt nahe, dass die Krafttrainingseinheit selbst den dominierenden Einfluss auf
die autonome Reaktion hatte und mdgliche Effekte der mentalen Vorbelastung durch die
Trainingsbelastung Uberdeckt wurden. Insgesamt verdeutlichen die Daten, dass das gewahlte
Belastungsprotokoll eine starke parasympathische Aktivierung bewirkte, die Uber den

Erhebungszeitraum von 30 Minuten hinaus fortbestand.
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5.3.3 Stichprobencharakteristik und Stressorwirksamkeit

Der MAST kombiniert eine Kaltwasserexposition mit einer anspruchsvollen
Kopfrechenaufgabe unter sozialem Bewertungsdruck und gilt daher als multimodaler,
zuverlassiger Laborstressor. Er |0st robuste autonome und endokrine Reaktionen aus,
darunter Anstiege von Herzfrequenz, Blutdruck und Cortisol, sowie eine deutliche subjektive

Belastung (Smeets et al., 2012).

Mehrere Studien zeigen jedoch, dass korperlich trainierte Personen im Vergleich zu
untrainierten abgeschwachte Stressreaktionen aufweisen, etwa geringere Cortisol- und
Herzfrequenzspitzen sowie niedrigere subjektive Belastungswerte (Rimmele et al., 2007;
Zschucke et al., 2015; Gropel et al.,, 2018). So berichteten Rimmele et al. (2007), dass
trainierte Manner im TSST nicht nur geringere endokrine und kardiale Spitzenreaktionen
zeigten, sondern sich auch emotional stabiler fuhlten (weniger Angst, mehr Gelassenheit) und

eine schnellere Riickkehr in den Ruhebereich erreichten.

Diese Beobachtungen werden unter dem Konzept der Cross-Stressor-Adaptation diskutiert.
Es beschreibt die Annahme, dass wiederholte korperliche Beanspruchung zu einer Anpassung
der Stressachsen fihrt, wodurch psychosoziale Stressoren subjektiv weniger intensiv erlebt
und physiologisch gedampfter verarbeitet werden (Gerber & Fuchs, 2020; Zschucke et al.,
2015). Vor diesem Hintergrund erscheint es plausibel, dass die uUberwiegend sportlich
erfahrene Stichprobe dieser Arbeit nur abgeschwacht auf den MAST reagierte. Dadurch
kénnte die sympathovagale Verschiebung moderat geblieben sein und der Spielraum fir
zusatzliche Effekte nach der Krafttrainingseinheit begrenzt gewesen sein. Gleichzeitig weisen
jedoch einzelne randomisierte kontrollierte Studien darauf hin, dass regelmafiges Training
nicht zwangslaufig zu konsistenten Veranderungen der Stressreaktivitat fuhrt, was die

Heterogenitat der aktuellen Befundlage unterstreicht (Arvidson et al., 2020).
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5.3.4 Messmethode und Signalqualitat
Die HRV wurde mittels eines Brustgurt-Telemeters (Polar H10) aufgezeichnet.
Validierungsstudien berichten fir dieses Geréat eine sehr hohe Ubereinstimmung mit einem

Standard-EKG, insbesondere bei Ruhe- und Kurzzeitmessungen (Schaffarczyk et al., 2022).

In der vorliegenden Untersuchung wurde die HRV ausschliellich in definierten Ruhephasen
(Baseline, wahrend des MAST, unmittelbar nach dem Training und in der 30-minUtigen
Erholungsphase) analysiert. Dadurch konnte der Einfluss von Bewegungsartefakten
weitgehend ausgeschlossen werden. Die Signalqualitdt des Polar H10 war Uber alle
Messzeitpunkte hinweg stabil und wies nur eine geringe Artefaktrate auf. Somit ist davon
auszugehen, dass Messungenauigkeiten keinen nennenswerten Einfluss auf die statistischen

Ergebnisse hatten.

Frahere Studien berichten, dass bereits 1-3 % simulierte Artefakte relevante Verzerrungen in
der HRV-Analyse auslésen kénnen (Rogers et al., 2021). Dieser Effekt ist jedoch aufgrund der
sorgfaltigen Standardisierung und Datenaufbereitung in dieser Arbeit eher unwahrscheinlich.
Auch die Kombination aus standardisierter Messposition und einer konsequenten
Artefaktbereinigung gewahrleistete eine hohe Datenqualitdt. Dadurch Ilasst sich
schlussfolgern, dass die hier beobachtete Abwesenheit signifikanter Gruppenunterschiede
nicht durch Messartefakte ausgeldst wurde, sondern auf andere physiologische oder
methodische Faktoren (z.B. Trainingsprotokoll, Stichprobengrofe) zurickgefuhrt werden

konnte.

5.3.5 Erholungsfenster und zusatzliche Einflussfaktoren

Im vorliegenden Studiendesign wurde die HRV unmittelbar nach dem letzten Satz des
Krafttrainings sowie 30 Minuten spater erfasst. Die Ergebnisse zeigen, dass RMSSD und HF
nach der Belastung signifikant reduziert blieben und selbst nach 30 Minuten Erholung nicht
wieder das Ausgangsniveau erreichten. Die Effektstarken der Baseline-Vergleiche sprechen
hierbei fur groRe bis sehr grole Veranderungen (RMSSD: dz= -2,32 bzw. -1,74; HF: dz=
-2,81 bzw. -1,97). Auch LF lag nach der Krafttrainingseinheit sowie nach 30 Minuten Erholung
weiterhin signifikant unter der Baseline (dz= -2,21 bzw. —1,16). Damit bestatigt sich, dass die
parasympathische Reaktivierung nach einer intensiven Kraftbelastung nur verzdgert einsetzt
und Uber den gewahlten Messzeitraum hinaus andauert. Dieses Muster deutet auf eine
persistierende sympathovagale Verschiebung hin, wie sie auch in vergleichbaren
Untersuchungen beobachtet wurde (Lima et al., 2011; Heffernan et al., 2006; Ng et al., 2009).

Mehrere Arbeiten zeigen, dass die frUhe Erholungsphase (ca. 1-20 Minuten nach

Belastungsende) durch die starksten und dynamischsten Veranderungen der
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parasympathischen Reaktivierung gekennzeichnet ist. Buchheit et al. (2009) und Seiler et al.
(2007) belegen, dass in diesem Zeitfenster die gréften Schwankungen auftreten und
engmaschige Messungen erforderlich sind, um die schnellen Anpassungen der autonomen
Regulation prazise zu erfassen. Seiler et al. (2007) zeigen zudem, dass hochtrainierte
Athletinnen ihre HRV nach hochintensiver Ausdauerbelastung schneller normalisieren als
weniger trainierte Personen. Auch Otsuki et al. (2007) berichten von einer beschleunigten
Herzfrequenzerholung nach Belastungsende bei Kraftsportlerinnen im Vergleich zu
Untrainierten. Obwohl diese Studien unterschiedliche Belastungsformen (Ausdauer gegen
Kraft) untersuchten, verdeutlichen sie, dass ein hoher Trainingsstatus die autonome Erholung
generell beschleunigen kann. Ubertragen auf das vorliegende Design erscheint es plausibel,
dass sich die parasympathische Aktivitdt bei einem Teil der sportlich erfahrenen
Teilnehmenden bereits wenige Minuten nach der letzten Wiederholung partiell erholt haben
koénnte, wahrend bei anderen eine anhaltende Aktivierung vorlag. Da im vorliegenden Protokoll
lediglich zwei Erhebungspunkte (unmittelbar nach dem Training und nach 30 Minuten)
bertcksichtigt wurden, ist davon auszugehen, dass die Phase der starksten autonomen

Veranderung (ab der ersten Minute bis nach Belastungsende) nicht erfasst wurde.

Neben den bereits diskutierten methodischen und stichprobenbezogenen Aspekten lassen
sich weitere Faktoren identifizieren, die zum Ausbleiben signifikanter Gruppenunterschiede

beigetragen haben kdnnten:

Schlafmangel: Frihere Untersuchungen zeigen, dass Schlafmangel zu einer Reduktion
parasympathisch gepragter HRV-Parameter wie RMSSD und HF fuhrt (Zhang et al., 2021;
Zhong et al., 2005). Ein Teil der Proband*innen kdnnte daher bereits mit einer verminderten
Ausgangs-HRYV in die Untersuchung eingetreten sein, wodurch mogliche Effekte des MAST

oder der Kraftbelastung abgeschwacht wurden.

Atmung: Frequenzbereichsgroflen reagieren sensibler auf unterschiedliche Atemmuster;
insbesondere die HF-Komponente kann durch bewusst gesteuerte oder unregelmaRige
Atmung beeinflusst werden (Penttila et al., 2001; Sasaki & Maruyama, 2014). Unterschiede im
individuellen Atemverhalten wahrend der Messungen koénnten somit zur Varianz der

Ergebnisse beigetragen haben.

Umgebungsbedingungen: Erhéhte Umgebungstemperaturen kdénnen das autonome
Gleichgewicht zugunsten einer sympathischen Aktivierung verschieben, wodurch vagale HRV-

Parameter abnehmen (Kinugasa & Hirayanagi, 1999). Unterschiede in Temperatur oder
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subjektivem Warmeempfinden kdnnten daher zu unkontrollierten Schwankungen in den HRV-

Daten gefiihrt haben.

Fir zukinftige Untersuchungen empfiehlt es sich daher, engmaschige HRV-Erhebungen (z.
B. bei 1, 5, 10, 15, 20 und 30 Minuten) zu implementieren und den Trainingsstatus der
Teilnehmenden differenziert zu erfassen. Ein solches Protokoll erhoht die Wahrscheinlichkeit,
autonome Effekte zuverlassig nachzuweisen und die Aussagekraft von HRV-Analysen unter

Belastungs- und Erholungsbedingungen zu starken.

5.4 Schlussfolgerung und Implikation fiir die Praxis

Ziel dieser Masterarbeit war es, zu untersuchen, ob eine einmalige psychosoziale
Stressinduktion durch den MAST die autonome Regulation wahrend und nach einer
standardisierten Krafttrainingseinheit beeinflusst. Insgesamt ergaben sich keine statistisch
belastbaren Hinweise auf Unterschiede zwischen INT und CON. In den 2 x 4 Mixed-ANOVAs
zeigten sich fur RMSSD, HF und LF keine signifikanten Gruppen- oder Zeit x Gruppe-
Interaktionseffekte, wahrend sich konsistente Zeiteffekte zeigten. Die erganzenden Baseline-
Vergleiche dienten der Prazisierung des zeitlichen Verlaufs (hrv1-hrv2/3/4) und wurden
gruppengepoolt interpretiert. Die beobachteten Effekistarken der Gruppen- und
Interaktionseffekte (np?) lagen im kleinen Bereich, was darauf hindeutet, dass ein zusatzlicher

Einfluss des MAST auf den HRV-Verlauf in diesem Setting eher gering ausgepragt war.

Unabhangig davon zeigten die Daten ein klares Muster der Belastungs- und
Erholungsreaktion: Wahrend des MAST (hrv2) unterschieden sich RMSSD, HF und LF nicht
signifikant von der Baseline (hrv1). Im Zusammenhang mit der Krafttrainingseinheit traten
dagegen ausgepragte Veranderungen auf. Unmittelbar nach dem Training (hrv3) waren
RMSSD, HF und LF signifikant reduziert und wiesen sehr gro3e Baseline-Effektstarken auf.
Auch 30 Minuten nach Trainingsende (hrv4) lagen alle Parameter weiterhin signifikant unter
dem Ausgangsniveau. Dieses Muster spricht fir eine deutlich trainingsinduzierte Suppression
der parasympathischen Aktivitdt mit einer innerhalb des betrachteten Erholungsfensters

verzogerten vagalen Reaktivierung.

Vor diesem Hintergrund spricht vieles daflr, dass der MAST im vorliegenden Setting im
Vergleich zur korperlichen Belastung keinen ausreichend starken zusatzlichen autonomen
Reiz setzte, um sich in der HRV als Unterschied zwischen den Gruppen abzubilden. Praktisch

deutet dies darauf hin, dass eine akute psychosoziale Vorbelastung unmittelbar vor einer
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intensiven Krafttrainingseinheit bei gesunden, trainierten Personen die autonome Erholung
nicht zwingend messbar verandert, da der HRV-Verlauf in dieser Phase primar durch die

trainingsinduzierte autonome Antwort gepragt wird.

Methodische Faktoren bleiben dennoch relevant, denn zum einen war die Teilstichprobe mit n
= 24 Teilnehmenden vergleichsweise klein, wodurch die statistische Teststarke begrenzt war
und kleinere Effekte wahrscheinlich unentdeckt blieben. Zudem wurden nur zwei
Erhebungszeitpunkte in der Erholung (unmittelbar nach dem Training und nach 30 Minuten)
berlcksichtigt. Da die starksten parasympathischen Dynamiken haufig innerhalb der ersten 1—
20 Minuten nach Belastungsende auftreten, kdnnten engmaschigere Messintervalle (z. B. 1,
5, 10, 15, 20 und 30 Minuten) zukinftig dazu beitragen, kurzfristige Verlaufe differenzierter
abzubilden (Buchheit et al., 2009; Seiler et al., 2007). Allerdings ist hervorzuheben, dass die
beobachteten Gruppen- und Interaktionseffekte insgesamt klein waren, sodass selbst bei

hdherer Teststarke eher geringe zusatzliche Unterschiede zu erwarten waren.

Auch die Stichprobencharakteristik bietet eine physiologische Erklarung. Die Teilnehmenden
waren Uberwiegend sportlich erfahren (zumindest Erfahrung im Bankdricken und
Kniebeugen) und wiesen dadurch méglicherweise eine erhdhte Stressresilienz auf. Nach dem
Konzept der Cross-Stressor-Adaptation reagieren trainierte Personen auf psychische
Stressoren physiologisch gedampfter, was die sympathovagale Verschiebung durch den
MAST abgeschwacht haben kénnte (Rimmele et al., 2007; Zschucke et al., 2015). In
Kombination mit der intensiven kdrperlichen Belastung kénnte dieser Effekt dazu gefuhrt
haben, dass mdgliche Einflisse des mentalen Stressors den Trainingsstress ,uberdeckt"

haben.

Fir die sportpraktische Anwendung ergeben sich daraus folgende Schlussfolgerungen: Die
Ergebnisse deuten darauf hin, dass einzelne, akute mentale Belastungen vor einer
Krafttrainingseinheit bei gesunden, trainierten Personen keine wesentliche Beeintrachtigung
der HRV und damit keine konkrete Einschrankung der autonomen Regulation verursachen.
Anpassungen der Trainingsplanung allein aufgrund einzelner mentaler Vorbelastungen
erscheinen demnach nicht erforderlich. Gleichzeitig verdeutlichen die ausgepragten HRV-
Abnahmen nach dem Training, dass die friihe Erholungsphase durch eine reduzierte vagale
Aktivitat gekennzeichnet ist. Auch wenn in dieser Studie kein zusatzlicher Effekt des MAST
festgestellt wurde, kdnnte ein zusatzlicher psychischer Stress in Phasen verringerter vagaler
Aktivitat die autonome Regulation dennoch beeintrachtigen. Daher kann es sinnvoll sein, vor
hochintensiven Einheiten oder in Phasen hoher Gesamtbelastung unndétige psychische

Stressoren zu reduzieren und regenerative Mallnahmen gezielt einzuplanen.

Praktisch betrachtet zeigt die Arbeit zudem, dass psychische Belastungen anscheinend nur

sehr begrenzte Einflisse auf die akute HRV- Regulation haben. Dies unterstreicht die
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Bedeutung, zwischen akuten situativen Stressoren und chronischen Belastungen zu
unterscheiden. Chronische stehen in der Literatur in deutlich starkerem Zusammenhang mit
reduzierter HRV, eingeschrankter Erholungsfahigkeit und erhéhtem Risiko fiir Uberlastung

oder Erkrankungen (Castaldo et al., 2015).

Der wissenschaftliche Mehrwert dieser Arbeit liegt weniger in einem signifikanten
Gruppenunterschied, sondern vielmehr in der differenzierten Einordnung methodischer und
individueller Einflussfaktoren sowie der Ableitung praxisrelevanter Rickschllisse. Zukunftige
Studien sollten priifen, unter welchen Bedingungen mentale Stressoren die HRV- Erholung
tatsachlich verzégern und welche Strategien Athlet*innen und Trainer*innen anwenden

kénnen, um diesen Effekten praventiv entgegenzuwirken.
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