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Kurzzusammenfassung

Mentale Stressbelastung stellt einen wesentlichen Einflussfaktor auf physiologische und hormonelle
Prozesse im menschlichen Organismus dar und kann sowohl die kognitive als auch die korperliche
Leistungsfahigkeit beeinflussen. Wahrend die hormonellen Reaktionen auf korperliche Belastung,
insbesondere auf Krafttraining gut untersucht sind, ist bislang wenig dariiber bekannt, inwiefern sich
eine akute mentale Stressbelastung unmittelbar vor einer Krafttrainingseinheit auf die endokrine
Reaktion auswirkt. Das Ziel dieser Masterarbeit ist es, den Einfluss einer akuten Stressinduktion vor
einem erschopfenden Krafttraining auf die Cortisol- und Testosteronreaktion sowie auf das subjektive
Belastungsempfinden zu untersuchen. In einer randomisierten kontrollierten Studie wurden 29
korperlich aktive Erwachsene (22 Méanner, 7 Frauen) entweder einer Interventionsgruppe mit mentaler
Stressinduktion mittels des Maastricht Acute Stress Tests (MAST) oder einer Kontrollgruppe ohne
Stressinduktion zugeteilt. AnschlieRend absolvierten alle Teilnehmenden ein standardisiertes
Krafttraining bestehend aus Bankdriicken und Kniebeugen bei 75 % des One-Repetition-Maximums.
Speichelproben zur Bestimmung der Cortisol- und Testosteronkonzentrationen sowie Erhebungen des
subjektiven Belastungsempfindens mittels visueller Analogskala (VAS100) erfolgten zu sieben
Messzeitpunkten vor, wahrend und nach der Belastung. Die statistische Auswertung wurde mittels
gemischter Varianzanalysen durchgefiinrt. Die Ergebnisse zeigten einen signifikanten
Interaktionseffekt zwischen Zeit und Gruppe fir die Cortisolkonzentrationen, wobei sich die Gruppen
insbesondere in der Erholungsphase nach dem Training unterschieden. Die Kontrollgruppe wies 20
Minuten nach der Belastung signifikant hohere Cortisolwerte auf als die Interventionsgruppe. Fiir das
subjektive Belastungsempfinden ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen, jedoch ein deutlicher zeitabhangiger Anstieg infolge der korperlichen Belastung. Auch die
Testosteronkonzentrationen (ausschlieRlich bei mannlichen Probanden analysiert) zeigten einen
signifikanten zeitlichen Verlauf mit einem trainingsinduzierten Anstieg, aber keinen Einfluss der
mentalen Stressinduktion. Zwischen der Veranderung des subjektiven Belastungsempfindens und dem
Cortisolanstieg konnte kein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden. Zusammenfassend
deuten die Ergebnisse darauf hin, dass eine akute mentale Stressbelastung vor einem erschépfenden
Krafttraining den zeitlichen Verlauf der Cortisolreaktion beeinflusst, aber keinen wesentlichen Einfluss
auf die wahrgenommene Stressbelastung oder die Testosteronreaktion hat. Die hormonellen
Reaktionen scheinen primar durch die korperliche Belastung selbst bestimmt zu werden. Die
Ergebnisse liefern einen Beitrag zum besseren Verstandnis der Wechselwirkungen zwischen Stress und

korperlicher Belastung im sportwissenschaftlichen Kontext.



Abstract

Mental stress represents a substantial influencing factor on physiological and hormonal processes in
the human organism and can affect both cognitive and physical performance. While hormonal
responses to physical exercise, particularly resistance training, have been well investigated, little is
currently known about the extent to which acute mental stress immediately prior to a resistance
training session influences the endocrine response. The aim of this master’s thesis is to examine the
effect of an acute stress induction before exhaustive resistance training on cortisol and testosterone
responses as well as on perceived exertion. In a randomized controlled study, 29 physically active
adults (22 men, 7 women) were assigned either to an intervention group with mental stress induction
using the Maastricht Acute Stress Test (MAST) or to a control group without stress induction.
Subsequently, all participants completed a standardized resistance training protocol consisting of
bench press and squats at 75% of one-repetition maximum. Saliva samples for the determination of
cortisol and testosterone concentrations, as well as assessments of perceived exertion using a visual
analogue scale (VAS100), were collected at seven measurement time points before, during, and after
the exercise bout. Statistical analyses were conducted using mixed-design analyses of variance. The
results showed a significant interaction effect between time and group for cortisol concentrations,
with the groups differing particularly during the recovery phase after training. The control group
exhibited significantly higher cortisol levels 20 minutes after exercise compared to the intervention
group. No significant differences between groups were found for perceived exertion; however, a
pronounced time-dependent increase as a result of physical exercise was observed. Testosterone
concentrations (analyzed exclusively in male participants) also showed a significant time course with a
training-induced increase, but no effect of mental stress induction. No significant association was
found between changes in perceived exertion and the increase in cortisol levels. In summary, the
results indicate that acute mental stress prior to exhaustive resistance training influences the temporal
pattern of the cortisol response but has no substantial effect on perceived stress or the testosterone
response. Hormonal responses appear to be primarily determined by the physical load itself. These
findings contribute to a better understanding of the interactions between stress and physical exercise

in a sports science context.
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1 Einleitung

Das Leben in der heutigen spat-modernen Gesellschaft ist immer starker vom Stress gepragt. Die
gesellschaftliche Entwicklung bringt immer mehr Krisen, Katastrophen und Umbriiche mit sich, welche
massive Auswirkungen auf den Alltag der Menschen haben. Der Begriff Stress bezieht sich auf ein
spezifisches individuelles Erleben im Kontext sozialer Konstellationen und Herausforderungen (Mundt,
Sellig & Henkel, 2022). Um einige Beispiele zu erwadhnen, sind Zeit- oder Sicherheits- und Sorgestress
gegeniiber zunehmenden Risiken in der Zukunft immer mehr in der Gesellschaft prasent (Mundt, Sellig
& Henkel, 2022). Zahlreiche Studien zeigen, dass korperliche Aktivitdt und Sport ein sicheres und
wirksames Mittel zur Stressbewaltigung darstellen: RegelmdBige Bewegung kann physiologisch
Stressreaktionen dampfen und psychologisch das Wohlbefinden steigern, weshalb viele Menschen
Sport nutzen, um alltdglichen Stress abzubauen (Miicke, Ludyga, Colledge & Gerber, 2018). Von den
zahlreichen vielfiltigen Sportarten hat das Krafttraining eine besonders groe Bedeutung. In den
letzten Jahrzehnten hat die Relevanz von Widerstandstraining im sportlichen und gesundheitlichen
Kontext stark zugenommen. Sowohl im Leistungssport als auch in der allgemeinen
Gesundheitsforderung wird dem Krafttraining groRe Bedeutung zugeschrieben. Im gesundheitlichen
Kontext senkt regelmaRiges Krafttraining das Risiko der Gesamtmortalitdt und tragt zur Zunahme oder
zum Erhalt der Muskelmasse und der Kraft bei. Weiters kann Krafttraining traditionelle Herz-Kreislauf-
Risikofaktoren  minimieren, indem es sich auf Blutdruck, Glykdmie, Lipide und
Kérperzusammensetzung positiv auswirkt (Paluch et al., 2024). Ein weiterer Vorteil korperlicher
Aktivitat liegt in ihrer positiven Auswirkung auf die mentale Gesundheit. RegelmaRige korperliche
Aktivitat kann namlich vor der Entwicklung verschiedener psychischer Krankheiten wie Depression
(Schuch et al., 2018) oder Angststérung (McDowell, Dishman, Gordon & Herring, 2019) schiitzen. In
der vorliegenden Literatur werden drei Hypothesen beschrieben, welche die positiven Effekte von
Sporttreiben auf die Psyche erklaren und dadurch auch die Rolle von Bewegung als
Stressbewaltigungsstrategie bestdtigen. Einerseits verbessert regelmaliige Bewegung die mentale
Gesundheit durch ihre hedonistische Wirkung, andererseits durch neurobiologische Vorgange.
Darliber hinaus ist Sport ein Mittel zur Entwicklung von Mechanismen der Verhaltensanderung, was
dann z.B. verbesserte Selbstregulationsfahigkeiten und Selbstwirksamkeit mit sich bringt (Smith &
Merwin, 2021). Zu den spezifischen Verhaltensmechanismen, welche die korperliche Betatigung mit
der psychischen Gesundheit in Verbindung bringen, gehdren selbstregulierende Fahigkeiten, die
spezifisch fur die Affektregulierung (z.B. Erregung tolerieren und modulieren) und die Kognition (z. B.
kognitive Kontrolle Uber das Verhalten ausiben, Aufmerksamkeit aufrechterhalten und
Aufmerksamkeit und Verhaltensreaktionen flexibel an die Anforderungen der Umgebung anpassen)

sind. Diese kénnen die psychische Gesundheit direkt und durch eine erhéhte Selbstwirksamkeit
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beeinflussen (Audiffren & André, 2019). Weiters ist der Einfluss von Bewegung auf die Stimmung einer
der am haufigsten untersuchten Mechanismen, die Bewegung mit der psychischen Gesundheit
verbinden, sowohl durch die akute Verbesserung der Stimmung als auch durch die Verbesserung der
Emotionsregulation in stressigen Lebensumstdanden. Eine umfassende Metaanalyse von Weinstein et
al. (2024) zeigt, dass bereits eine einzelne Einheit korperlicher Aktivitdt mit einer signifikanten
Verbesserung des allgemeinen Affekts einhergeht. Die Metaanalyse zeigte, dass akutes Training zu
einer signifikanten Verbesserung der allgemeinen Stimmung beigetragen hat und zur Reduktion von
Angst und depressiver Symptome flihrte. Diese Effekte waren unabhéangig von Trainingsstatus oder Art
der korperlichen Aktivitdt, was darauf hindeutet, dass korperliche Bewegung kurzfristig
stimmungsregulierend wirkt und somit einen zentralen Mechanismus in der Beziehung zwischen
Bewegung und psychischer Gesundheit darstellt (Weinstein et al., 2024). Dariiber hinaus kann aerobes
Training die Prozesse der Emotionsregulation verbessern, indem es die Wahrnehmung negativer
Geflihle abschwacht, die Neubewertung fordert und die Kontrolle Giber emotionale Reaktionen durch
Veranderungen in Hirnnetzwerken starkt (Wang, Liu, Jin & Zhou, 2024). Durch regelmaRige korperliche
Aktivitat verinnerlicht man Strategien zur Verhaltensanderung. Dazu gehoéren verhaltensbezogene
Selbstregulierungsfahigkeiten wie Zielsetzung (Setzung von spezifischen, messbaren, erreichbaren,
realistischen und zeitgerechten Zielen), Aktivitatsplanung (einschlieRlich Verhaltensaktivierung),
adaptive Problemlésung, Bereitstellung von Feedback und Selbstiiberwachung. Diese kénnen dann
auch in anderen Bereichen des Lebens eingesetzt werden (Smith & Merwin, 2021). Diese
Auswirkungen von korperlicher Aktivitat und Krafttraining verdeutlichen unter anderem, wie viel
regelmaliges Sporttreiben fir das korperliche und mentale Wohlbefinden bringt. Anhand der
angefiihrten Mechanismen hat korperliche Aktivitat im gesundheitlichen Kontext das Potenzial zum

Stressmanagement.

Wie im vorherigen Absatz dargestellt wurde, ist die Auswirkung von Stress auf die mentale Gesundheit
ein weitgehend erforschtes Thema, aber psychischer Stress hat auch Auswirkungen auf die korperliche
Leistungsfahigkeit. Tyagi und Metha (2021) haben in ihrer Arbeit zusammengefasst, wie akuter
psychischer Stress die Leistungsfahigkeit beeintrachtigt. Die Hauptaussage der Studie ist, dass
Menschen sich unter Stress schneller ermiden. Der Grund dafir liegt im zentralen Nervensystem.
Stress verdndert namlich die Aktivitat wichtiger Hirnregionen, insbesondere der prafrontalen
GroRhirnrinde (Arnsten, 2009), die an der Bewegungssteuerung beteiligt ist (Robertson & Marino,

1985).
1.1 Stress

Es wird Uber Stress gesprochen, wenn es zu einer starken Beanspruchung eines Organismus durch

innere oder duBere Reize kommt. Eine Stressreaktion wird durch die sogenannten Stressoren
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hervorgerufen. Diese sind Reize, welche das innere Gleichgewicht des Organismus bedrohen, wodurch
vom Koérper eine Anpassungsreaktion erfordert wird (Ernst, Franke & Franzkowiak, 2022). Evolutionar
betrachtet ist eine Stressreaktion eine wichtige Funktion des Korpers, da sie die Aktivierung des
Organismus in Bedrohungssituationen ermoglicht. Es kommt zu einem typischen Reaktionsmuster,
welches den Organismus kurzfristig besonders leistungsfahig macht und ihn befahigen soll, die
herausfordernde Situation zu meistern. Heutzutage ist der Begriff Stress jedoch hadufig mit negativen
Auswirkungen fir Kérper und Psyche verbunden. Die mit negativen Einfliissen verbundene Art von
Stress wird als Disstress bezeichnet und beschreibt einen unangenehmen Zustand, bei dem es der
Person nicht vollstandig gelingt, die Situation zu bewiltigen (Ernst, Franke & Franzkowiak, 2022). Diese
negative Art von Stressreaktion wirkt sich auf den betroffenen Organismus nachteilig aus. Sie bringt
Gesundheitsrisiken mit sich, indem sie physische und/oder psychische Fehlanpassungen hervorruft.
Mogliche Ursachen von Disstress sind beispielsweise Priifungen, Mobbing, familidare Streitigkeiten,
Verluste, Larmbelastung und weitere Belastungsfaktoren. Disstress ist oft von Unsicherheit und
Unvorhersehbarkeit gepragt, und der betroffenen Person fehlt das Gefiihl, Einfluss auf die Situation
nehmen zu kdnnen (Antwerpes et al., 2025). Es gibt aber auch eine andere Art von Stress, welcher im
Gegensatz zum Disstress eher positive Wirkungen hat. Dieser wird als Eustress bezeichnet. Er tritt auf,
wenn Situationen eher als Herausforderung wahrgenommen werden und er motiviert zum aktiven,
gestaltenden Handeln. Anhand dieser Unterscheidung ist es nicht moglich objektiv zuzuordnen, ob
eine Situation Disstress oder Eustress auslost. Herausforderungen erhalten ihre Bedeutung durch
subjektives Erleben und Bewerten einer Person. Durch individuelle Motive, Einstellungen und
Vorerfahrungen wird bestimmt, wie eine Person an bestimmten Herausforderungen herangeht und
wie stark das Stresserleben und damit die korperliche Stressreaktion ausfallt. In den psychologischen
Stressmodellen wird davon ausgegangen, dass Stress per se nicht existiert, sondern er nur das ist, was
von einer Person als solcher wahrgenommen wird. (Ernst, Franke & Franzkowiak, 2022). Das
Transaktionale Stressmodell (Lazarus & Folkmann, 1984) erklart die Entstehung von Stress damit, dass
eine Person mit einer Situation konfrontiert wird, welche sie als herausfordernd wahrnimmt und fir
die sie nicht unmittelbar iber angemessene Bewaltigungsstrategien verfligt. Demnach spielt der
Bewertungsprozess eine zentrale Rolle. Der Reiz wird im Hinblick auf das Wohlergehen der Person
Uberprift und als irrelevant, positiv oder stresshaft eingestuft. Ist ein Copingprozess erforderlich,
erfolgt eine Abschatzung der Bewaltigungsressourcen, welche der Person zur Verfligung stehen. Je
geringer diese Ressourcen ausfallen, desto stdrker ist in der Regel die Stressreaktion. Laut dem
Transaktionalen Stressmodell spielt die subjektive Bewertung der Situation bei der Entstehung einer
Stressreaktion eine libergeordnete Rolle. Nichtsdestotrotz existieren Reize, die von vielen Menschen
mit hoher Wahrscheinlichkeit als stressrelevant bewertet werden. Dazu zdhlen insbesondere

physische Stressoren wie Larm, Hitze oder Kalte. Auch psychologische Belastungen wie Zeitdruck,
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Konkurrenz oder Uberforderung sowie sogenannte Life Events (z. B. der Verlust von Bezugspersonen
oder die Bedrohung der eigenen Sicherheit) gehen haufig mit einer Bewertung als Bedrohung oder

Verlust einher und |6sen entsprechend Stressreaktionen aus (Ernst, Franke & Franzkowiak, 2022).
1.2 Die akute Stressreaktion

Im Laufe der Evolution haben sich zahlreiche, sich iberschneidende Mechanismen entwickelt, um
sowohl mit akuten als auch mit anhaltenden Bedrohungen umzugehen. Die sogenannte
,Stressreaktion” stellt eine integrierte Reaktion auf Stressfaktoren dar, welche allgemein als reale oder
wahrgenommene Bedrohungen der Homoostase oder des Wohlbefindens definiert werden (Herman
et al., 2016). Wird ein Reiz als Stressor wahrgenommen, wird eine akute Stressreaktion ausgeldst.
Diese Stressreaktion dient dazu, die Homoostase unter realen oder wahrgenommenen
Stressbedingungen aufrechtzuerhalten. Dies geschieht durch die enge Zusammenarbeit von
autoregulatorischen, neuronalen und hormonellen Systemen. Die akute Reaktion auf Stress ist ein
dynamischer Prozess, der sich im Laufe der Zeit verdandert (Russell & Lightman, 2019). So wird
beispielsweise bei Stress das autonome Nervensystem aktiviert und der sympathisch-adrenomedullare
Antrieb stimuliert, was unter anderem eine erhohte Herzfrequenz, einen erhéhten Blutdruck und eine
gesteigerte Glukoseproduktion in der Leber hervorruft (Herman et al., 2016). Dariber hinaus gibt es
zahlreiche andere Systeme, welche mit Stressreizen verbunden sind, darunter beispielsweise die
Prolaktinfreisetzung (Marti & Armario, 1998), die Freisetzung von gonadalem Steroidhormon (Armario
& Castellanos, 1984) und zirkulierende IL6-Werte (Jankord et al., 2010). Von den vielen physiologischen
Prozessen leitet die Aktivierung des sympatho-adrenomedulldres (SAM) Systems die akute
Stressreaktion innerhalb von Sekunden ein, gefolgt von der Rekrutierung der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA) (Russell & Lightman, 2019). SAM leitet die ,fight-or-
flight“-Reaktion an, was die klassische Art der Initiierung verhaltensmaRiger und physiologischer
Reaktionen auf eine Bedrohung durch eine gefédhrliche Situation ist (McEwen, 2007). Die Aktivierung
der HPA-Achse ist eine von zahlreichen korperlichen Reaktionen auf Stress und stellt eine primare
hormonelle Reaktion auf homoostatische Herausforderungen dar (Herman et al.,, 2016). Eine
angemessene hormonelle Reaktion auf eine Stressbelastung ist fiir das Uberleben notwendig

(McEwen, 2007).

Im Allgemeinen wird durch alle Arten von Stressoren eine Art Aktivierung der HPA-Achse
hervorgerufen. Durch die Freisetzung von Glukokortikoiden mobilisiert die HPA-Achse
Energiereserven, um sicherzustellen, dass der Organismus liber die Ressourcen verfiigt, die er braucht,
um einer realen korperlichen Belastung zu begegnen (eine ,reaktive” Reaktion) oder sich auf eine
vorhergesagte Belastung vorzubereiten (eine ,antizipatorische” Reaktion). Die addquate Regulation

der Stressreaktion ist von entscheidender Bedeutung, da eine unangemessene oder anhaltende
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Aktivierung der HPA-Achse einen hohen energetischen Aufwand bedeutet und mit zahlreichen
physiologischen und psychologischen Krankheitszustdnden in Verbindung gebracht wird. Die
Aktivierung der HPA-Achse lauft in mehreren Schritten ab. Der Ausldser der Aktivierung ist ein Stressor.
Nachdem der Stressor vom Gehirn wahrgenommen und verarbeitet wurde, kommt es zur Freisetzung
des Corticotropin-Releasing-Hormons (CRH) durch Neuronen im paraventrikuldaren Nukleus des
Hypothalamus. Diese Neuronen erhalten Signale aus verschiedenen Hirnregionen, insbesondere aus
dem Hirnstamm (z. B. noradrenerge Neuronen des Nucleus tractus solitarius), die auf physiologische
Veranderungen reagieren. CRH gelangt zusammen mit anderen Peptiden in den hypophysaren
Portalplexus der Venen, von wo aus es zur Hypophyse transportiert wird und an Rezeptoren bindet,
was zur Freisetzung von adrenocorticotropem Hormon (ACTH) fihrt (Herman et al.,, 2016). ACTH
gelangt Gber den Blutkreislauf zur Nebennierenrinde und bindet dort an Melanocortin-2-Rezeptoren
(MC2R), wodurch es zur Aktivierung der Steroidogenese kommt. Die Bindung von ACTH bewirkt einen
Anstieg der intrazellularen cAMP-Spiegel, was zu einem raschen Anstieg der Cholesterinbiosynthese
flhrt (Simphson & Waterman, 1988). Cholesterin ist der Vorldufer der meisten Steroide, einschlielRlich
der Mineralocorticoide und der Glucocorticoide. Es wird aus den Zellspeichern zur &ulleren
Mitochondrienmembran transportiert. Dort hilft das sogenannte steroidogene akute
Regulationsprotein (StAR), das Cholesterin an Kontaktstellen zu bewegen. Diese sind Bereiche, an
denen die duRRere und innere Mitochondrienmembran eng beieinanderliegen (Hanukoglu, 1992). Nach
der Synthese werden Glukokortikoide in den Blutkreislauf freigesetzt und gelangen in verschiedene
Bereiche der Peripherie und auch zuriick zum zentralen Nervensystem (Herman et al., 2016). Die
Ausschiittung von Glukokortikoiden aus der Nebenniere erfolgt unter basalen Bedingungen nicht
kontinuierlich, sondern in Form regelmalig wiederkehrender, ultradianer Pulse der endogenen
Cortisol- bzw. Corticosteronkonzentration im Blut. Ein solcher basaler Glukokortikoidpuls beschreibt
eine zeitlich begrenzte Phase aktiver Hormonsekretion mit ansteigender Hormonkonzentration,
gefolgt von einer Abfallphase, in der keine weitere Sekretion erfolgt und der Hormonspiegel primar
durch metabolische Clearance sinkt (Lightman et al., 2008). Experimentelle Befunde aus Tiermodellen
zeigen, dass die Starke der Stressantwort vom zeitlichen Auftreten eines Stressors relativ zu dieser
Pulsphase abhadngt. Tritt ein Stressreiz wahrend der ansteigenden Phase eines endogenen basalen
Glukokortikoidpulses auf, kommt es zu einer zusatzlichen Ausschittung von Glukokortikoiden. Erfolgt
der Stressor hingegen wahrend der abfallenden Phase, in der keine aktive Hormonsekretion stattfindet
und der Abfall der Hormonkonzentration primar durch metabolische Clearance bestimmt ist, bleibt
eine Stressantwort weitgehend aus (Windle et al., 1998a,b). Die Begrenzung der Aktivierung der HPA-
Achse in der ,Abfallphase” ist entscheidend fir die Kontrolle der Glukokortikoid-Reaktionen.
Glukokortikoide wie Cortisol binden an Glukokortikoid-Rezeptoren in verschiedenen Hirnregionen,

einschlieRlich des Hypothalamus und der Hypophyse, um die weitere CRH- und ACTH-Produktion zu

10



hemmen. Daraus folgt die allmahliche Riickkehr zur normalen Glukokortikoidproduktion. Dies dient

dazu, eine GbermaRige Stressreaktion zu vermeiden (Herman et al., 2016).

Es wurde gezeigt, dass Glukokortikoide, welche das primare Ergebnis dieser Achse sind, ein
bemerkenswert breites Wirkungsspektrum aufweisen. |hre regulierenden Wirkungen sind zeitlich,
gewebe- und zellspezifisch, und sie spielen eine zentrale Rolle bei der Aufrechterhaltung innerer
homoostatischer Prozesse (De Kloet, Vreugdenhil, Oitzl & Joéls, 1998). Darliber hinaus variiert die
Reaktion auf Glukokortikoide je nach dem vorherigen Zustand des Korpers, was insbesondere in Bezug
auf die Auswirkungen auf das zentrale Nervensystem (ZNS) davon abhangt, ob sie vor einem basalen
oder gestressten Hintergrund freigesetzt werden und ob die Bedingungen pathologisch oder normal
sind. Glukokortikoide modulieren zytotoxische (neuronales/gliales Absterben, oxidativer Stress) und
chemotaktische Phdnomene, welche fir neuroinflammatorische Prozesse charakteristisch sind, und
verandern die neuronale metabolische Homoostase (Glukosenutzung, ATP-Produktion) und
Zellvitalitat (Russell, Kalafatakis & Lightman, 2015). Darlber hinaus interagieren Glukokortikoide auf
suprazelluldrer Schaltkreisebene mit den wichtigsten Neurotransmittern und vielen sekundaren
neuropeptidergen Systemen und beeinflussen so effektiv verschiedene Aspekte kognitiver
Phanotypen wie Lernfahigkeit, Leistung, emotionale Wahrnehmung und allgemeine Stimmung (Brown,
2009). Unter Stressbedingungen spielen Glukokortikoide eine Schlisselrolle bei der Steuerung der
kurzfristigen autonomen und verhaltensbezogenen Abwehrmechanismen gegen den Stressor sowie
der langfristigen physiologischen Reaktionen, die eine Anpassung an zukiinftige Konfrontationen mit
dhnlichen Stérungen ermoglichen. In diesem Zusammenhang regulieren Glukokortikoide die
Wirksamkeit vieler ZNS-Ausgaben, die immunologische, metabolische und kognitive Prozesse
modulieren (Russell, Kalafatakis & Lightman, 2015). Stress wirkt sich auf viele physiologische Prozesse
aus, insbesondere auf das hormonelle System. Da korperliche Aktivitdt auch eine Form von Stress

darstellt, lohnt sich ein genauerer Blick auf die hormonelle Reaktion des Kérpers auf Training.
1.3 Hormonelle Reaktion auf kdrperliche Aktivitat

Wie es im vorherigen Kapitel beschrieben wurde, gibt es viele Reize, welche eine Stressreaktion im
Kdrper auslosen. Koérperliches Training und Bewegung stellen auch eine Stresssituation dar, in der die
meisten Systeme des menschlichen Korpers (d. h. Herz-Kreislauf-, Atmungs-, Immunsystem,
Hormonsystem und Bewegungsapparat) beteiligt sind und eine Anpassung des Organismus an
chronische Belastungen begiinstigen. Wahrend des Trainings wird die Homdostase durch viele
regulatorische Hormonsysteme gesteuert, darunter die HPA-Achse und das LC/NE-System (ein
wichtiger Bestandteil des zentralen Nervensystems), sowie Hormone wie Prolaktin und
Wachstumshormon, wahrend auch das Zytokinsystem ebenfalls beteiligt ist (Athanasiou, Bogdanis &

Mastorakos, 2023). Als Reaktion auf korperliche Betatigung setzt der Hypothalamus CRH frei. CRH
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wiederum aktiviert die vordere Hypophyse und stimuliert die Ausschiittung von ACTH, welches die
Nebennierenrinde zur Freisetzung von Cortisol anregt (Hill et al., 2008). RegelmaRiges Training
verandert die homoostatische Kapazitdt der meisten Systeme des menschlichen Koérpers durch
dauerhafte Anpassungen ihrer Funktion. Diese Anpassungen konnen fiir Erwachsene und junge
Menschen von Vorteil sein und umfassen eine Verbesserung der kardiorespiratorischen Fitness und
der Muskelkraft. RegelmaRiges Training verringert das Risiko flr Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Typ-
2-Diabetes mellitus sowie das Risiko fiir einige Krebsarten (Ruegsegger & Booth, 2018). Alle Arten von
Training, sei es Kraft- oder Ausdauertraining, stellen korperliche Stressfaktoren dar, welche die
Homoostase verschiedener Systeme herausfordern. Das trifft sowohl fiir eine einzelne Trainingseinheit
(akutes Training) als auch fir regelmaRiges Training zu. Die Stressreaktionen auf korperliche
Betatigung konnen je nach Intensitdt (hoch, mittel, niedrig), Dauer (kurz, mittel, lang) und Art der
korperlichen Betatigung (kontinuierlich oder intermittierend) stark variieren, was zu unterschiedlichen
Graden der Anpassungen fihrt. Auch andere Parameter wie Alter, Geschlecht und Trainingsstatus,

beeinflussen die Stressreaktion (Athanasiou, Bogdanis & Mastorakos, 2023).

Im Fokus dieser Arbeit steht die hormonelle Reaktion auf Krafttraining. Diese Art von Training ruft
akute physiologische Reaktionen und chronische Anpassungen hervor, welche fiir die Steigerung von
Muskelkraft, -starke, Hypertrophie und lokaler Muskelausdauer entscheidend sind. Das
neuroendokrine System spielt eine entscheidende Rolle, wenn es um die akute Trainingsleistung und
die nachfolgende Gewebeumgestaltung geht. Hormonelle Anstiege als Reaktion auf
Widerstandsiibungen finden in einer einzigartigen physiologischen Umgebung statt. Sie kommen
infolge erhdhter Sekretion, verringerter Leber-Clearance oder einer Verringerung des Plasmavolumens
zustande. Akute Erhéhungen der zirkulierenden Hormonkonzentrationen im Blut weisen eine grofRere
Wabhrscheinlichkeit fiir eine Interaktion mit Rezeptoren auf der Zellmembran des Zielgewebes (z. B.
Peptide) oder mit nukledren bzw. zytoplasmatischen Rezeptoren im Zielgewebe (z. B.
Steroidrezeptoren) auf. Die Interaktion der im Blut zirkulierenden Hormone mit den Rezeptoren 16st
eine Reihe von zelluldren Veranderungen aus, welche letztendlich zu einer spezifischen Reaktion wie
einer Steigerung der Muskelproteinsynthese fiihren (Kraemer & Ratamess, 2005). Der wesentlichste
Faktor bei den akuten Reaktionen und nachfolgenden Anpassungen ist der Trainingsreiz. Ein
angemessen zusammengestelltes Trainingsprogramm mit der richtigen Bestimmung der Variablen wie
Intensitat, Volumen, Ubungsauswahl und -reihenfolge, Pausen, Haufigkeit usw. gewéhrleistet eine
optimale neuroendokrine Reaktion (Kraemer & Ratamess, 2003). Aber nicht nur das
Trainingsprogramm, sondern auch die genetische Veranlagung, das Geschlecht, das Fitnessniveau und
das Anpassungspotenzial bestimmen die hormonelle Reaktion auf Krafttraining. Krafttraining fihrt in
der Regel zur Gewebeumgestaltung. Dies ist ein Prozess, an dem sowohl anabole als auch katabole

Hormone beteiligt sind. Wahrend des Krafttrainings Gberwiegt Katabolismus, in der Erholungsphase
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leiten aber anabole Vorgange das Wachstum und die Reparatur der Gewebe ein (Kraemer & Ratamess,
2005). Bestimmte Hormone spielen eine zentrale Rolle bei der Reaktion auf Stress und Training.
Besonders relevant sind Cortisol, Testosteron, Ostrogen und Progesteron, deren Wirkungen im

Folgenden naher erldutert werden.
1.3.1 Cortisol

Unter den Hormonen, die an der Stress- und Trainingsreaktion beteiligt sind, nimmt Cortisol eine
besondere Stellung ein. Bei Menschen gehort Cortisol zu den wichtigsten endogenen Glukokortikoiden
(Russell, Kalafatakis & Lightman, 2015). Das Hormon spielt eine entscheidende Rolle im Stoffwechsel,
indem es Energieressourcen mobilisiert, um den Korper mit , Treibstoff zu versorgen. Dies wird in
erster Linie durch die Erhéhung des Blutzuckerspiegels erreicht (durch die Stimulierung der
Umwandlung von Aminosduren und anderen Substraten in Glukose in der Leber und die Férderung
des Abbaus von Protein- und Fettreserven im Gewebe); das Endergebnis ist die Freisetzung von
Energiereserven, die eine angemessene Stoffwechselfunktion ermoglichen. Cortisol ist auch ein
wichtiger Regulator anderer physiologischer Systeme. Das Hormon kann beispielsweise viele
Funktionen des Immunsystems hemmen. Es kann als natirliches entziindungshemmendes Mittel des
Korpers betrachtet werden, da es bevorzugt Proteine hemmen kann, die eine zentrale Rolle bei der
Regulierung von Entziindungen spielen. Cortisol hat auch permissive Wirkungen, die es anderen
physiologischen Systemen ermdglichen, effektiv zu funktionieren. Bestimmte Konzentrationen dieses
Hormons sind beispielsweise erforderlich, damit die Katecholamine und andere sympathische
Produkte Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-System haben (z.B. eine GefdRverengung hervorrufen
oder die Herzfrequenz erhéhen). Daher haben die spezifischen Bedingungen, die den Cortisolspiegel
erhohen, auch das Potenzial, die Vielzahl kritischer physiologischer Prozesse zu beeinflussen, die von

der HPA-Aktivitat betroffen sein kdnnen (Dickerson & Kemeny, 2004).

Als Reaktion auf die Belastung durch koérperliche Betdtigung werden Glukokortikoide von der
Nebennierenrinde freigesetzt. Cortisol macht etwa 95% der gesamten Glukokortikoidaktivitat aus.
Cortisol hat katabolische Funktionen, welche groRere Auswirkungen auf Muskelfasern vom Typ |l
haben. Etwa 10 % des zirkulierenden Cortisols sind frei, wiahrend etwa 15 % an Albumin und 75 % an
Corticosteroid-bindendes Globulin gebunden sind. Nach der Freisetzung wird Cortisol von
verschiedenen Geweben im Kérper aufgenommen, darunter Skelettmuskulatur, Fettgewebe und die
Leber. In diesen Geweben vermittelt Cortisol essenzielle physiologische Prozesse, welche die
Leistungsfahigkeit und Erholung nach dem Training unterstiitzen (Hill et al., 2008). In peripheren
Geweben stimuliert Cortisol die Lipolyse in Fettzellen, erhdht den Proteinabbau und verringert die
Proteinsynthese in Muskelzellen, was zu einer starkeren Freisetzung von Lipiden bzw. Aminosauren in

den Kreislauf fiihrt. Zusatzlich kann ein sehr hoher Cortisolspiegel die Glukoneogenese in der Leber
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anregen und so zusatzliche Kohlenhydrate fir die Energieproduktion bereitstellen (Viru & Viru, 2004).
Die Cortisolausschittung wird durch einen negativen Rickkopplungsmechanismus reguliert: Hohe
Cortisolspiegel signalisieren der Hypophyse, die ACTH-Sekretion zu verringern. Umgekehrt kénnen
erhohte ACTH- und/oder Cortisolwerte dem Hypothalamus signalisieren, die CRH-Ausschiittung zu
reduzieren (Widmaier, 1992). Aufgrund seiner wichtigen Rolle bei der Gewebeumgestaltung werden
akute und chronische Veranderungen des Cortisolspiegels wdhrend des Krafttrainings haufig
untersucht (Kraemer & Ratamess, 2005). Der Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit liegt auf der akuten
hormonellen Reaktion auf Krafttraining. Studien haben gezeigt, dass der Cortisolspiegel und der
adrenocorticotrope Hormonspiegel (ACTH, ein Hypophysenhormon, das die Cortisolfreisetzung aus
der Nebennierenrinde stimuliert) wahrend einer akuten Phase von Krafttraining signifikant ansteigen
(Kraemer et al., 1993; Hakkinen, Pakarinen, Alén, Kauhanen & Komi, 1988; Kraemer et al., 1999). Einige
Anstiege im Hormonspiegel werden auf eine Verringerung des Plasmavolumens zurlickgefiihrt. Wenn
die Cortisolkonzentrationen jedoch um die Verdanderungen des Plasmavolumens korrigiert werden,
bleiben sie ebenfalls erhéht (McCall, Byrnes, Fleck, Dickinson & Kraemer, 1999). Trainingsprotokolle
mit hohem Volumen, mittlerer bis hoher Intensitat und kurzen Ruhepausen haben die groRte akute
Cortisolreaktion im Vergleich zu anderen Protokollen verursacht (Kraemer & Ratamess, 2005). Die
Anzahl der Sitze pro Ubung und/oder das Volumen scheinen die akute Cortisolreaktion zu
beeinflussen. Smilios et al. (2003) haben gezeigt, dass vier bis sechs Satze Krafttraining eine signifikant
groRere Cortisolreaktion hervorrufen als zwei Satze. Es wurde auch gezeigt, dass eine Erhdhung des
Gesamtvolumens durch die Einbeziehung von Satzen hoherer Intensitit mit erzwungenen
Wiederholungen eine starkere Cortisolreaktion hervorgerufen hat als das gleiche Protokoll mit
geringerer Belastung und ohne erzwungene Wiederholungen (Ahtiaien, Pakarinen, Kraemer &
Hakkinen, 2003). Dariliber hinaus beeinflusst die Lange der Ruhepausen die akute Cortisolreaktion.
Kraemer et al. (1996) berichteten, dass die Durchfiihrung von acht Satzen von 10-RM-Beinpressen mit
1-minttigen Ruhepausen eine deutlich starkere akute Cortisolreaktion hervorrief als das gleiche

Protokoll mit 3-miniitigen Ruhepausen.

Wadhrend die Cortisolreaktion auf koérperliche Aktivitat unbestritten ist, gibt es in der Literatur viele
Kontroversen, ob akute psychologische Stressoren eine Aktivierung von Cortisol auslésen kdnnen.
Allerdings I6sen nicht alle akuten psychologischen Stressoren dieses System aus. Die Starke der
Cortisoleffekte ist je nach den Eigenschaften des Stressors sehr unterschiedlich, was fir eine
,Spezifitats“-Perspektive der Stressorphysiologie spricht. Unkontrollierbare Bedrohungen des sozialen
Selbst sowie Leistungsaufgaben, welche durch soziale Bewertungsbedrohungen und/oder
Unkontrollierbarkeit gekennzeichnet sind, I6sen robuste Cortisolreaktionen aus. Die groRten
Erhéhungen des Cortisolspiegels wurden bei Leistungsaufgaben festgestellt, welche beide Elemente

enthielten. Diese Bedingungen beeinflussten sowohl das Gesamtausmal} der Cortisolreaktionen als
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auch die Zeit bis zur Erholung sowie die ACTH-Reaktionen (Dickerson & Kemeny, 2004). Die soziale
Selbsterhaltung ist in allen menschlichen Kulturen eine wichtige Prioritat. Bedrohungen dieses Ziels
kénnen eine wichtige Reihe von Bedingungen fir die Aktivierung eines zentralen physiologischen
Systems mit psychologischen und gesundheitlichen Auswirkungen sein (Dickerson & Kemeny, 2004).
Eine langanhaltende Cortisolaktivierung (verursacht durch haufige Belastung mit Stressoren oder
durch das Unvermogen, diese Reaktion nach dem Ende des Stressors abzuschalten) ist mit einer Reihe
negativer biologischer und gesundheitlicher Auswirkungen verbunden. Dazu gehoéren die
Unterdriickung bestimmter Aspekte des Immunsystems (z. B. verringerte Lymphozytenproliferation
und Zytokinproduktion), Schaden an hippocampalen Neuronen sowie die Entstehung und/oder das
Fortschreiten bestimmter chronischer Erkrankungen wie Diabetes und Bluthochdruck (McEwen,

1998).
1.3.2 Testosteron

Testosteron ist eines der wirksamsten und wesentlichsten natiirlich ausgeschitteten androgen-
anabolen Hormone, das unter anderem das Muskelwachstum fordert (Vingren et al., 2010). Bei
Mannern werden Uber 95 % des Testosterons in den Leydig-Zellen der Hoden synthetisiert, wahrend
bei Frauen Testosteron hauptsachlich durch die Umwandlung von Vorlauferhormonen in der
Nebennierenrinde sowie in den Eierstocken produziert wird. Gesunde Manner produzieren taglich
etwa 4 bis 9 mg Testosteron, was zu systemischen (Gesamt-)Konzentrationen von 290-1000 ng-dL™
(10-35 nM) fiihrt, im Vergleich zu Frauen mit systemischen Konzentrationen von 14-65 ng-dL™* (0,5—
2,5 nM) (Van Every, D'Souza & Phillips, 2024). Im Muskel stimuliert Testosteron die Proteinsynthese
(anabole Wirkung) und hemmt den Proteinabbau (antikatabole Wirkung), was unter anderem die
Hypertrophie der Skelettmuskulatur fordert. Damit ist Testosteron von grofer Bedeutung fir
gewlinschte Anpassungen durch Widerstandsiibungen und Training sowie fiir die Steigerung der
Muskelkraft (Vingren et al., 2010). Bei Mdnnern wurde Sarkopenie (Verlust der Muskelmasse) mit dem
altersbedingten Riickgang der Testosteronkonzentration in Verbindung gebracht (Tenover, 2003). Die
Bedeutung normaler zirkulierender Testosteronkonzentrationen fiir die Muskelmasse ist bei Frauen
weniger klar, da ein Testosteronabfall im Allgemeinen nicht unabhangig von einem Abfall anderer
Hormone wie Ostrogenen (z. B. in den Wechseljahren) auftritt. Trotz dieser Einschrankungen scheint
Testosteron fir den Erhalt der Muskelmasse sowohl bei Mannern als auch bei Frauen wichtig zu sein

(Vingren et al., 2010).

Wie im vorherigen Kapitel beschrieben, ruft Krafttraining eine akute endokrine Reaktion hervor,
welche eine erhdhte Ausschiittung verschiedener katabolischer und anaboler Hormone, einschlieRlich
Testosteron umfasst. Das Signal fiir eine erhdhte Testosteronausschittung bei Krafttraining wird auf

Ebene des Hypothalamus gesteuert. Wie stark die Reaktion ist, hangt von mehreren Variablen wie
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Alter und Geschlecht, aber auch vom Trainingsprogramm ab (Vingren et al., 2010). Im Allgemeinen
sind der Gesamttestosteronspiegel und die Konzentration des freien Testosterons bei Mannern
unmittelbar nach schwerem Krafttraining erhéht und sinken innerhalb von 30 Minuten auf den
Ausgangswert oder darunter ab (Vingren et al., 2010). Bei Frauen ist die Forschungslage noch nicht
eindeutig. Es gibt Studien, welche einen Anstieg des Testosteronspiegels direkt nach Krafttraining
nachgewiesen haben (Nindl et al., 2001; Copeland, Consitt & Tremblay, 2002; Marx et al., 2001),
wahrend in anderen Studien keine Verdnderungen beobachtet wurden (Linnamo, Pakarinen, Komi,
Kraemer & Hakkinen, 2005; Kraemer et al., 1993). Allerdings werden der Ablauf und das AusmaR der
Testosteronanstiege stark von der Auswahl der Variablen des Trainingsprogramms (Intensitdt, Anzahl
der Satze, Wahl der Ubung, Reihenfolge der Ubungen und Dauer der Ruhepausen) beeinflusst (Vingren
et al., 2010). GroRe Muskelmasse beanspruchende Ubungen scheinen im Vergleich zu Ubungen mit
geringer Muskelmasse einen deutlichen Anstieg des Testosteronspiegels zu bewirken (Hansen,
Kvorning, Kjaer & Sjggaard, 2001). Diese Ubungen mit hoher Muskelbeanspruchung sind
erwiesenermallen starke metabolische Stressoren, und eine ausgepragte metabolische Belastung
koénnte ein Stimulus fir die Testosteronfreisetzung sein. Basierend auf diesen Daten ist es sinnvoll, in
Programme, welche die Testosteronausschiittung anregen sollen Ubungen mit Beanspruchung groRer
Muskelmasse zu integrieren (Kraemer & Ratamess, 2005). Wenn Ubungen fiir groRe Muskelgruppen
zu Beginn eines Trainings und Ubungen fiir kleinere Muskelgruppen spater im Laufe der Einheit
absolviert werden, kommt es auch zum gréoReren Anstieg der Testosteronkonzentration (Hansen,
Kvorning, Kjaer & Sjggaard, 2001). Es hat sich gezeigt, dass Intensitdt und Umfang des
Krafttrainingsprogramms die akute Testosteronreaktion beeinflussen. Bei einem Protokoll mit einer
héheren Anzahl von Satzen ist die akute Testosteronantwort starker ausgepragt (Gotshalk et al., 1997).
Dies trifft auch auf Trainingseinheiten mit groRerem Volumen zu (Schwab, Johnson, Housh, Kinder &
Weir, 1993). Die akute Testosteronreaktion auf Krafttraining scheint durch Nahrungserganzungsmittel
auch stimuliert zu werden. Die Einnahme von Kohlenhydrat-bzw. Proteinpraparaten kann die
Testosteronreaktion auf Krafttraining begrenzen (Kraemer, Volek, Bush, Putukian & Sebastianelli,

1998).
1.3.3 Hormonelle Schwankungen im Menstruationszyklus

Bei der Untersuchung der hormonellen Reaktion auf Krafttraining bei Frauen sollten auch die
weiblichen Geschlechtshormone Ostrogen und Progesteron beriicksichtigt werden. Bei Frauen ohne
Zyklusstdorungen unterliegen die Steroidhormone Ostrogen und Progesteron wiahrend des
ovulatorischen Menstruationszyklus starken Schwankungen. In der frilhen Follikelphase sind die
Ostrogen- und Progesteronwerte niedrig und es kommt zur Ausschiittung des follikelstimulierenden

Hormons (FSH) und des luteinisierenden Hormons (LH), die beide die Ostrogenproduktion anregen. Im
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Gegensatz dazu sind in der spiten Follikelphase die Ostrogenwerte hoch, wiahrend die
Progesteronwerte niedrig bleiben. Der Ostrogen-Héchstwert fiihrt zu einem Anstieg des LH und damit
zum Eisprung. Nach dem Eisprung beginnt die Lutealphase, in der sowohl Ostrogen als auch
Progesteron ausgeschiittet werden (Kissow, Jacobsen, Gunnarsson, Jessen & Hostrup, 2022).
Schwankungen des Ostrogen- und Progesteronspiegels kénnen die kérperliche Leistungsfahigkeit der
Frauen beeintrachtigen und die hormonelle Reaktion auf Krafttraining konnte in den verschiedenen

Zyklusphasen unterschiedlich ausfallen (McNulty et al., 2020).
1.3.4 Ostrogen

Ostrogene sind Steroidhormone, die aus androgenen Vorstufen synthetisiert werden. Androstendion
stellt dabei eine zentrale Vorstufe dar, aus der entweder durch Reduktion Testosteron oder durch
Aromatisierung mittels Aromatase Ostron gebildet wird; Testosteron kann ebenfalls direkt zu Ostradiol
aromatisiert werden. Bei gebarfahigen Frauen sind die Eierstocke der wichtigste Syntheseort, wobei
vor allem Ostradiol in den Granulosazellen entsteht. Ein bedeutender Anteil der Ostrogene,
insbesondere Ostron, wird zudem in peripheren Geweben wie dem Fettgewebe durch Aromatisierung
von Androstendion gebildet (Thieme via medici, 2025). Frauen haben bis zur Menopause viermal so
hohe Ostrogenkonzentrationen wie Manner (Hansen & Kjaer, 2014). Obwohl in diesem Bereich
weniger erforscht wurde, scheinen endogene Ostrogene eine metabolische Rolle bei der Regulation
der Skelettmuskulatur zu spielen. Sie sind beispielsweise entscheidend fiir den Wiederaufbau von
atrophierter Skelettmuskulatur (Sitnick, Foley, Brown & Spangenburg, 2006). Dies ist eine Wirkung,
welche lber Ostrogenrezeptoren vermittelt wird, die im Skelettmuskelgewebe lokalisiert sind und als
Transkriptionsfaktoren fungieren (Hansen & Kjaer, 2014). Tatsachlich wird dhnlich wie bei Testosteron
(moglicherweise aufgrund seiner metabolischen Regulation durch Testosteron) angenommen, dass
Ostrogen eine wichtige Rolle bei der Regulation der Muskelfunktion und der Hypertrophie als Reaktion
auf Training spielt. Unmittelbar nach Krafttraining kommt es zu schnellen Veranderungen der
systemischen Konzentration, die von der Intensitdt des Trainings abhangig sind (Gharahdaghi et al.,
2021). Kraemer et al. (1995) haben gezeigt, dass die Ostrogenkonzentrationen im Blut nach
Krafttraining sowohl in der Follikel- als auch in der Lutealphase signifikant erhéht waren, wobei die

Reaktion in der Lutealphase starker war.

Es wurde nachgewiesen, dass Krafttraining die Aktivitat des Aromataseenzyms (eines Enzyms, welches
die endogene Umwandlung von Androgenen in Ostrogene katalysiert) akut erhéht, was zu einer
Steigerung der Biosynthese von Ostrogen aus Androgenen fiihrt (Nelson & Bulun, 2001). Dieses
Phianomen erklart wiederum die Auswirkungen des durch Krafttraining induzierten
Testosteronanstiegs auf den Anstieg des Ostrogenspiegels bei Frauen. Akut freigesetztes Ostrogen

kann Muskelverletzungen durch Training reduzieren und die Regeneration verbessern (Hansen, 2018),
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moglicherweise durch antioxidative Wirkungen und die Stabilisierung der Zellmembranen (Paroo,
Dipchand & Noble, 2002). Zudem senkt es die Produktion von Proteinen wie Hitzeschockproteinen, die
bei Zellschaden freigesetzt werden und Entziindungen auslésen (Paroo, Tiidus & Noble, 1999). Darliber
hinaus aktiviert Ostrogen Signalwege wie Insulin/IGF-1 (Lee et al., 2004) und PI3K/Akt (Mangan,
Bombardier, Mitchell, Quadrilatero & Tiidus 2014), welche die Muskelproteinsynthese férdern
(Hansen et al., 2012) und das Muskelwachstum unterstiitzen (Smith et al., 2014). Dies geschieht durch
eine verstdrkte Expression von Transkriptionsfaktoren, welche die Vermehrung und Regeneration von
Satellitenzellen steuern, die fir Muskelwachstum und -funktion wichtig sind (Gharahdaghi et al., 2021).
Da Ostrogen die Myogenese nach dem Krafttraining stimuliert, kénnen verringerte Ostrogenspiegel
bei Frauen nach der Menopause ein Faktor sein, der zur Entwicklung von Sarkopenie beitragt. Die
angenommenen Wirkungen von Ostrogen kénnen jedoch durch das Stadium des Menstruationszyklus
bestimmt werden. Beispielsweise kann ein niedriger Ostrogenspiegel im friihen Follikelstadium die
durch Krafttraining induzierten Erhdéhungen des Ostrogenspiegels negativ beeinflussen. In der
Lutealphase, in der Progesteron hoch ist, kdnnte dies die Wirkung von Ostrogen auf die Muskeln
abschwichen. Training in der spaten Follikelphase, wenn der Ostrogenspiegel steigt, kénnte hingegen
zu besseren Ergebnissen bei Muskelwachstum und Zellkernvermehrung fiihren. Allerdings sind die
Ergebnisse uneinheitlich, da keine klaren Unterschiede bei Kraftzuwachsen und Hypertrophie

nachgewiesen wurden. Die genaue Rolle von Ostrogen bleibt daher unklar (Gharahdaghi et al., 2021).
1.3.5 Progesteron

Progesteron ist ein Steroidhormon, das hauptsachlich in den Eierstécken bei Frauen, in den Hoden bei
Mannern und in geringem MaRe in den Nebennieren produziert wird. Es spielt eine Schliisselrolle im
Menstruationszyklus, der Schwangerschaft und der Entwicklung des Kérpers. Progesteron ist vor allem
als weibliches Sexualhormon bekannt, hat jedoch auch bei Mannern und in anderen physiologischen
Prozessen wichtige Funktionen (Cable & Grider, 2023). Es ist bekannt, dass die Eierstockhormone einen
Einfluss auf den Proteinstoffwechsel in Ruhe und bei kdrperlicher Belastung haben. Im Gegensatz zu
Ostrogen und Testosteron, denen iiberwiegend anabole Effekte zugeschrieben werden, ist die Rolle
von Progesteron im trainingswissenschaftlichen Kontext weniger klar. Insbesondere liegen nur wenige
direkte Untersuchungen zu seinen physiologischen Auswirkungen auf die weibliche Skelettmuskelzelle
und zu trainingsinduzierten Anpassungen vor. Einige dltere metabolische Studien deuten darauf hin,
dass Progesteron bestimmte Aspekte des Aminosdure- und Proteinmetabolismus beeinflussen kann,
beispielsweise durch die Senkung der Plasma-Aminosadurekonzentrationen (Landau & Lugibihl, 1961;
Smith et al., 1967). Diese Befunde erlauben aber keine eindeutigen Riickschliisse auf katabole Effekte
auf die Skelettmuskulatur oder auf Muskelhypertrophie. Neuere Studien haben ergeben, dass die

Aminosaureoxidation und der Proteinabbau in der Lutealphase im Vergleich zur Follikelphase in Ruhe

18



und wahrend des Trainings starker sind. Es scheint, dass Progesteron fiir den erhdhten
Proteinkatabolismus in der Lutealphase verantwortlich ist, wahrend Ostrogene den
Proteinkatabolismus verringern kdnnen. Die Reaktionen von Steroidhormonen auf akutes Krafttraining
variieren zwischen den Phasen des Menstruationszyklus bei jungen Frauen. Was Progesteron betrifft,
steigt seine Konzentration in der mittleren Lutealphase nach einem akuten Krafttraining an (Sung et

al., 2014).
1.4 Forschungsfrage und Hypothese

Stress ist ein wesentlicher Faktor, der sowohl| kognitive als auch physiologische Prozesse im
menschlichen Organismus beeinflusst. Besonders im sportlichen Kontext spielen Stressreaktionen eine
entscheidende Rolle, da sie die hormonelle Regulation und damit auch die korperliche
Leistungsfahigkeit verandern konnen. Wahrend bereits umfassend untersucht wurde, wie koérperliche
Betatigung als Stressor hormonelle Anpassungen auslost, gibt es bislang wenig Forschung dariber,
inwiefern eine akute Stressbelastung unmittelbar vor einem Krafttraining die hormonelle Reaktion
beeinflusst. Diese Arbeit zielt darauf ab, diesen Zusammenhang zu untersuchen, indem sie analysiert,
ob eine kurzfristige Stresssituation vor einer Krafttrainingseinheit zu hormonellen Veranderungen
fiihrt, die sich auf die Trainingsleistung und langfristige Anpassungen auswirken kénnten. Daraus ergibt
sich die folgende Forschungsfrage: Wie beeinflusst eine akute Stressbelastung unmittelbar vor einem
erschopfenden Krafttraining die hormonelle Reaktion und das subjektive Belastungsempfinden? Die
Forschungshypothese ist, dass eine akute Stressbelastung unmittelbar vor einem erschopfenden
Krafttraining zu einer verdanderten hormonellen Reaktion fihrt, die sich sowohl auf die

Leistungsfahigkeit als auch auf die trainingsbedingten Anpassungsprozesse auswirken kann.

2 Methodik

Da es sich hierbei um eine empirische Arbeit handelt, wird dieses Kapitel in zwei Teile gegliedert. Im
ersten Teil wird der Ablauf der Studie dargestellt, im zweiten Teil wird die Auswertung der erhobenen

Daten beschrieben.
2.1 Studienablauf

Diese Masterarbeit ist Teil einer umfassenderen Untersuchung, in deren Rahmen insgesamt 60
gesunde, korperlich aktive Personen im Alter von 18 bis 40 Jahren unter Einschluss von zwei
biologischen Geschlechtern (w:m = 1:1) rekrutiert werden. Im Rahmen dieser Masterarbeit werden die
Daten eines ersten Teils der geplanten Stichprobe prasentiert. Diese Stichprobe umfasste 22 Mannern
und 7 Frauen. Die Studienteilnehmerinnen wurden randomisiert einer Interventionsgruppe oder einer

Kontrollgruppe zugeteilt. Personen mit Verletzungen, die innerhalb des letzten Jahres zu einer
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sportlichen Einschrankung von mehr als einer Woche gefiihrt hatten, wurden ausgeschlossen.
Ebenfalls ausgeschlossen wurden Personen, die sich in den letzten zwdlf Monaten in psychiatrischer
Behandlung befanden oder Erkrankungen des endokrinen oder kardiorespiratorischen Systems
aufwiesen. Weibliche Probandinnen durften zum Zeitpunkt der Teilnahme weder schwanger sein noch
stillen, keine hormonellen Kontrazeptiva einnehmen und sollten einen als normal geltenden
Menstruationszyklus von 25-28 Tagen aufweisen. Tabelle 1 gibt einen Uberblick (iber Alter,

anthropometrische Merkmale sowie Leistungsparameter der untersuchten Stichprobe.

Tab. 1: Deskriptive Statistik der Stichprobe (N = 29)

Variable Mittelwert £ SD
Alter (Jahre) 27,0+5,0
Korpergrélle (cm) 174,3+7,3
Kérpergewicht (kg) 75,6 +11,2
BMI (kg/m?) 248+2,8
Bankdriicken 1-RM (kg) 80,8+ 28,0
Kniebeuge 1-RM (kg) 110,0 £ 29,9

Tab. 2: Deskriptive Statistik der Interventionsgruppe (N = 13)

Variable Mittelwert £ SD
Alter (Jahre) 24,6 +4,2
Korpergrélle (cm) 172,2+£5,1
Korpergewicht (kg) 73,9+11,2
BMI (kg/m?) 24,8+2,7
Bankdriicken 1-RM (kg) 79,0 £ 27,8
Kniebeuge 1-RM (kg) 107,3 + 28,8
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Tab. 3: Deskriptive Statistik der Kontrollgruppe (N = 16)

Variable Mittelwert £ SD
Alter (Jahre) 29,0+4,9
Korpergréle (cm) 176,1+8,6
Korpergewicht (kg) 77,0+ 11,5
BMI (kg/m?) 24,8+3,0
Bankdriicken 1-RM (kg) 82,2+29,0
Kniebeuge 1-RM (kg) 112,2 +31,5

Tab. 4: Deskriptive Statistik der ménnlichen Teilnehmenden (N = 22)

Variable Mittelwert £ SD
Alter (Jahre) 26,7+4,8
Korpergrélie (cm) 176,5+6,8
Korpergewicht (kg) 79,4+9,1
BMI (kg/m?) 25,5+2,6
Bankdriicken 1-RM (kg) 92,3+20,9
Kniebeuge 1-RM (kg) 120,8 + 25,7

Tab. 5: Deskriptive Statistik der weiblichen Teilnehmenden (N = 7)

Variable Mittelwert £ SD
Alter (Jahre) 28,0+ 6,0
KorpergrolRe (cm) 167,8+4,4
Kérpergewicht (kg) 64,0+9,2
BMI (kg/m?) 22,7+2,5
Bankdriicken 1-RM (kg) 44,6 £11,1
Kniebeuge 1-RM (kg) 76,1+9,6

Die Studienteilnehmerinnen wurden an drei Tagen in das Labor der Abteilung Trainingswissenschaft
am Zentrum fir Sportwissenschaft und Universitdtssport eingeladen. Die Teilnehmerinnen durften 24
Stunden vor den Testterminen keine intensive koérperliche Belastung durchfiihren, und sie sollten ihre
Erndhrungsgewohnheiten wahrend des gesamten Studienzeitraums beibehalten. AuRerdem durften

sie am Tag der Testung keinen Alkohol, keine Stimulantien jeglicher Art, keine Schmerzmedikamente
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oder entziindungsmodulierenden Medikamente (NSAIDs) und/oder Nahrungserganzungsmittel (z. B.

Omega-3) einnehmen.

Der erste Termin diente der Aufklarung und dem Einholen der Einverstiandniserklarung. Die
Teilnehmerinnen fiillten einen Anamnesebogen zur Erhebung von Trainingszustand, Gesundheit und
Risikofaktoren bei korperlicher Aktivitdit aus, um die gesundheitliche Eignung zur Teilnahme
sicherzustellen. Da die Studienteilnahme mit psychologischer Stressbelastung verbunden war, wurde
am ersten Untersuchungstag der psychometrische Test ,,Depressions-Angst-Stress-Skala mit 21 Items
(DASS-21)“ (Nilges & Essau, 2015) verwendet, um Probandinnen mit klinisch relevanten Angst-,
Depressions- oder Stresssymptomen auszuschlieRen. Zusatzlich wurde der Perceived Stress
Questionnaire (PSQ-20) (Fliege et al., 2009) zur Erfassung der subjektiven Stressbelastung ausgefiillt.
AnschlieBend begann die Vorbereitung auf die Testung des One-Repetition-Maximums (1-RM). Daflir
absolvierten die Proband*innen ein flinfmindtiges allgemeines Aufwdrmen am Radergometer bei 1
W/kg Korpergewicht, gefolgt von fiinf Minuten individueller Aufwarmiibungen aus dem Bereich der
dynamischen Mobilisierung. Danach erfolgte die Testung des 1-RM im Bankdriicken. Die Gewichte
wurden schrittweise von 50 % und 70 % auf 80 % des personlich geschatzten 1-RM gesteigert. Die
Wiederholungszahl (WH) wurde anhand der Bewegungsgeschwindigkeit vorgegeben. Ab dem
Erreichen des geschatzten 1-RM wurde pro Laststufe jeweils eine Wiederholung durchgefiihrt, mit
einer finfminltigen Pause zwischen den Versuchen. Das One-Repetition-Maximum wurde als die
hochste Last definiert, die mit korrekter Technik vollstandig bewaltigt werden konnte. Der Test wurde
beendet, sobald eine Last nicht mehr erfolgreich Gber den vollstandigen Bewegungsumfang gehoben
werden konnte. Das zuletzt erfolgreich bewaltigte Gewicht wurde als 1-RM gewertet. Der zweite
Untersuchungstermin verlief analog zum ersten. Die Proband*innen starteten mit dem fiinfminitigen
allgemeinen Aufwdrmen am Radergometer, gefolgt von individuellen Mobilisationsiibungen als
Vorbereitung auf die Kniebeuge. Anschliefend erfolgte die Testung des 1-RM. Es wurde wieder mit 50
% der eigenen Schatzung begonnen und das Gewicht schrittweise bis zum Erreichen des Maximums

gesteigert.

Der dritte Termin wurde mindestens 48 Stunden spater durchgefiihrt. Am Untersuchungstag wurden
die Probandinnen mit einem Brustgurt zur Messung der Herzfrequenz und der Herzratenvariabilitat
ausgestattet. Nach dem Ausfiillen des DASS-21-Fragebogens (Nilges & Essau, 2015) zum Ausschluss
klinisch relevanter Angst-, Depressions- oder Stresssymptome erhielten die Probandinnen 200 mL
Wasser mit 30 g Dextrose zur Standardisierung des Blutzuckerspiegels. AnschlieRend sollten die
Probandinnen den Mund mit 100 mL klarem Wasser aussplilen, um Interaktionen mit den
Speichelproben zu verhindern. Danach erfolgten die Erfassung der Ruheherzfrequenz sowie das

Ausfillen des State-Trait-Anxiety Inventory-Tests (STAIT) (Grimm, 2009), um die aktuelle
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Stressbelastung zu erfassen. Im Anschluss wurde die erste Speichelprobe genommen. Eine Saugrolle
wurde jeweils fiir zwei Minuten im Mundraum belassen und anschlieRend von den Probandinnen
zurick in die Salivette gegeben. Parallel zur Speichelprobe wurde der allgemeine Belastungs- und
Erregungszustand mittels der visuellen Analogskala mit 100 mm (VAS100) erfasst. Anschliefend
wurden die Probandinnen in einen anderen Raum gebracht, in dem der Stresstest bzw. die
Scheinversion des Stresstests durchgefiihrt wurde, je nachdem, ob die Person der Interventions- oder
Kontrollgruppe zugeteilt war. Als Stresstest wurde der Maastricht Acute Stress Test (MAST) eingesetzt,
welcher nach den Vorgaben von Smeets et al. (2012) durchgefiihrt wurde. Der Test bestand aus einer
Exposition der dominanten Hand in Eiswasser in Kombination mit einer mathematischen Aufgabe.
Wahrend des Tests war die gesprachsleitende Forscherin vom gegengeschlechtlichen biologischen
Geschlecht zu den Teilnehmenden. Die testleitende Person verhielt sich dabei neutral bis distanziert
und gab ausschlieRlich negatives Feedback bei misslungenen mentalen Rechenaufgaben. AuRerdem
wurde den Teilnehmenden suggeriert, dass die Untersuchung per Video aufgezeichnet werde, um ihr
Verhalten zu analysieren. Hierbei handelte es sich jedoch um eine bewusste Tauschung der
Proband*innen. In der Scheinversion des Stresstests gaben die Proband*innen die dominante Hand in
lauwarmes Wasser, und die Rechenaufgabe bestand aus einfachem Vorwartszahlen. Die testleitende
Person war freundlich, und sowohl das negative Feedback als auch die Tauschung liber eine
Videoaufzeichnung entfielen. Der Test dauerte ungefdahr zehn Minuten. Danach wurde die zweite

Speichelprobe genommen und die subjektive Belastung mittels VAS100 erfasst.

Direkt im Anschluss begannen die Probandinnen mit dem Aufwarmprogramm, bestehend aus flinf
Minuten Radfahren und spezifischen Aufwarmiibungen fir das Bankdriicken. Zusatzlich wurden zwei
Warm-up-Sets im Bankdriicken absolviert, der erste bei 50 % des 1-RM (8—10 WH) und der zweite bei
60 % (3—5 WH). Im Hauptteil fiihrten die Probandinnen vier Serien von jeweils zehn Wiederholungen
mit 75 % des 1-RM bei zweiminitigen Pausen zwischen den Sdtzen durch. Waren aufgrund von
Ermidung keine zehn Wiederholungen moglich, wurden Cluster-Satze gebildet, um das gewlinschte
Trainingsvolumen zu erreichen. Direkt nach dem vierten Satz wurde die dritte Speichelprobe
genommen, ergdnzt durch die Erfassung des subjektiven Belastungsempfindens mittels VAS100.
AnschlieBend hatten die Probandinnen zwei Minuten Zeit fir individuelle Aufwarmibungen als
Vorbereitung fir die Kniebeuge. Das Protokoll war identisch zum Bankdriicken: Das Training bestand
aus zwei Aufwarmsatzen und vier Serien mit jeweils zehn Wiederholungen bei 75 % des 1-RM. Im
Anschluss an die Kniebeuge gaben die Teilnehmerinnen eine weitere Speichelprobe ab und
bewerteten ihre subjektive Belastung. Danach begaben sich die Probandinnen in einen anderen Raum
und wurden angehalten, sich zu setzen und zu entspannen. Zu drei weiteren Zeitpunkten (nach 10, 20
und 30 Minuten) wurden Speichelproben genommen und das subjektive Empfinden, Valenz und

Erregung erfasst. In der Nachbelastungsphase erfolgte auRerdem eine Aufklarung tGber den Stresstest.
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Den Probandinnen wurde der genaue Hintergrund der Untersuchung erldutert und offengelegt, dass
keine Videoaufzeichnung stattgefunden hatte. AbschlieRend wurden den Proband*innen in einem
lockeren, informellen Setting einige Fragen zu Stress und Training gestellt. Abbildung 1 stellt den Ablauf

des dritten Untersuchungstages dar.
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Abb. 1.: Ablauf des dritten Untersuchungstages

2.2 Statistische Analyse

Die Konzentrationen der Hormone Cortisol und Testosteron sowie das subjektive
Belastungsempfinden (VAS100) wurden zu sieben Zeitpunkten wahrend des dritten
Untersuchungstages sowohl in der Kontroll- als auch in der Interventionsgruppe erhoben: vor dem
Stresstest, unmittelbar nach dem Stresstest, direkt nach dem Bankdriicken, nach der Kniebeuge, sowie
10, 20 und 30 Minuten nach den Kniebeugen in der Erholungsphase. Aufgrund der bestehenden
deutlichen Geschlechtsunterschiede in den zirkulierenden Testosteronkonzentrationen (Handelsman,
Hirschberg & Bermon, 2018) wurden in der vorliegenden Arbeit die Verdnderungen des
Testosteronspiegels ausschlieRlich bei maénnlichen Probanden analysiert. Fir die statistische

Auswertung der erfassten Daten wurde das Programm SPSS verwendet.

Fir die Auswertung wurde die gemischte Varianzanalyse (ANOVA) eingesetzt, um die Auswirkungen
der experimentellen Manipulation auf abhdngige Variablen (die Konzentrationen der Hormone
Cortisol, Testosteron und VAS100) Giber mehrere Messzeitpunkte hinweg zu analysieren. In diesem Fall
diente sie dazu, die Hormonkonzentrationen und die wahrgenommene Belastung zwischen der
Kontrollgruppe und der Interventionsgruppe zu vergleichen. Somit galt die Gruppe als
Zwischensubjektfaktor, und die Zeit stellte den Innersubjektfaktor dar. Es gab drei Voraussetzungen,

welche als gegeben angenommen wurden und nicht explizit gepriift werden sollten: mehrere
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voneinander abhdngige Messungen, zwei unabhangige Gruppen (Interventions- und Kontrollgruppe)
und metrisch skalierte y-Variablen (die Hormonkonzentrationen und die Angaben auf der VAS100-
Skala). Eine weitere Voraussetzung ist die Normalverteilung der Testvariable pro Gruppe fir jeden
Messzeitpunkt. Die Prifung auf Normalverteilung wurde grafisch mittels Q-Q-Plots vorgenommen,
weil die analytischen Tests (Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk) bei kleinen Stichproben zu liberal
gegeniber Abweichungen von der Normalverteilung sind (Walther, 2024, zit. n. Field, 2018, S. 248).
Zusatzlich wurde jedoch auch der Shapiro-Wilk-Test wird berechnet. Bei widerspriichlichen
Ergebnissen (z. B. visuelle Abweichungen im Q-Q-Plot bei nicht signifikantem Shapiro-Wilk-Test) wurde
die grafische Beurteilung hoher gewichtet. In diesen Fallen wurd von einer Verletzung der
Normalverteilungsannahme ausgegangen und eine logarithmische Transformation der Daten
vorgenommen. Eine weitere Voraussetzung bei unterschiedlich groen Gruppen und relativ kleinen
Stichproben ist die Homogenitat der Varianzen zwischen den Gruppen zu jedem Messzeitpunkt, was
in SPSS mithilfe des Levene-Tests Uberprift wurde. Die Homogenitit der Kovarianzen des
Zwischensubjektfaktors gilt ebenso als Voraussetzung der gemischten ANOVA. Um zu priifen, ob die
Kovarianzmatrizen der abhangigen Variable Gber die Gruppen annahrend gleich sind, wurde der Box’s
M-Test eingesetzt, welcher bei der Berechnung der gemischten ANOVA automatisch mitberechnet
werden konnte. Die letzte Voraussetzung ist die Spharizitat, d. h. homogene (anndhernd gleiche)
Varianzen der paarweisen Differenzen zwischen jeweils zwei Zeitpunkten. Ob die Spharizitat vorliegt,
konnte mit dem Mauchly-Test bestimmt werden. Ergab sich ein p-Wert gréBer oder gleich 0,05, war
die Spharizitat der Daten gegeben. Fiel der p-Wert kleiner als 0,05 aus, wurde bei der Auswertung der
Ergebnisse der ANOVA die Greenhouse-Geisser-Korrektur (bei € < 0,75) oder die Huynh-Feldt-
Korrektur (bei € > 0,75) der Freiheitsgrade (df) vorgenommen (Walther, 2024, 04:23). Der
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit beantwortete die Frage, ob sich die hormonelle Entwicklung Gber die
Zeit in Abhdngigkeit von Stressbelastung unterscheid. Lag der p-Wert des Interaktionseffektes der
gemischten ANOVA unter 0,05, wurde das Ergebnis als statistisch signifikant beurteilt. Wies der
Interaktionseffekt keinen hinreichend kleinen p-Wert auf, sollten Innersubjekteffekt und
Zwischensubjekteffekt separat analysiert werden (Walther, 2024). Als Mal} der Effektstarke wurde bei
allen Varianzanalysen das partielle Eta-Quadrat (np?) mit SPSS berechnet und berichtet. Zur Priifung
von zeitabhangigen Veranderungen innerhalb der Gruppen wurden nach der gemischten ANOVA
Follow-up-Analysen durchgefiihrt. Zur Kontrolle des kumulierten a-Fehlers bei multiplen
Paarvergleichen wurde eine Bonferroni-Korrektur angewendet. Bei signifikanten Zeit-Effekten (p <
0,05) wurden EffektgroRen berechnet, um die Stirke der Verdnderungen zu quantifizieren. Die
Berechnung der Effektstarken erfolgte anhand von Cohen’s d flir abhadngige Stichproben. In SPSS

wurde hierflir die Option ,Standardabweichung der Differenz” verwendet. Die Interpretation von
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Cohen’s d erfolgte gemaR den gangigen Richtlinien: |d| = 0,2 = kleiner Effekt, |d| = 0,5 = mittlerer
Effekt, |d| = 0,8 = groRer Effekt (Cohen, 1988).

Zusatzlich wurde explorativ untersucht, ob ein Zusammenhang zwischen dem Cortisolanstieg und den
Veranderungen des subjektiven Belastungsempfindens (gemessen mittels VAS100) besteht. Hierfir
wurden der maximale Cortisolanstieg (ACORT = CORTmax — CORTmin) sowie die maximale Anderung der
VAS100 (AVASS100 = VAS100max — VAS100min) berechnet. Der Zusammenhang zwischen ACORT und
AVAS100 wurde mithilfe der Spearman-Korrelation in SPSS analysiert. Ist der Test signifikant (p < 0,05),
wird eine signifikante Korrelation angenommen. Die Effektstarken wurden anhand des
Korrelationskoeffizienten (r) interpretiert. Bei einem Korrelationskoeffizienten ab 0,1 handelt es sich

um eine schwache, ab 0,3 eine mittlere und ab 0,5 eine starke Korrelation (Cohen, 1988).

3 Resultate

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der gemischten ANOVAs und der Korrelationsanalyse

interpretiert.
3.1 Cortisol

Die Cortisolkonzentrationen wurden bei 29 Personen ausgewertet (CON: 16, INT: 13). Die Uberpriifung
der Normalverteilung der Testvariable Cortisol mittels des Shapiro-Wilk-Tests hat ergeben, dass die
Cortisolwerte zu den Zeitpunkten T1, T2, T3 und T4 in den Gruppen CON und INT nicht normalverteilt
waren. Die grafische Darstellung der Verteilung der Werte zeigte auch eine deutliche Schiefe. Damit
war die Normalverteilungsannahme der gemischten ANOVA verletzt. Deswegen wurde eine
logarithmische Transformation der Cortisolwerte durchgefiihrt und die gemischte ANOVA wurde mit
den transformierten Werten weitergerechnet. Die Normalverteilungsannahme wurde mit den
transformierten Werten laut dem Shapiro-Wilk-Test in der CON zu den Zeitpunkten T1, T3, T6 und T7
verletzt, in der INT nur zum Zeitpunkt T6, jedoch war in den grafischen Darstellungen keine deutliche
Schiefe erkennbar. Die Homogenitat der Varianzen tber die Gruppen zu jedem Zeitpunkt war gegeben
(p = 0,05). Die Homogenitat der Kovarianzenmatrizen war gemaf dem Box-Test nicht gegeben (p =
0,010). Da auch eine Verletzung der Spharizitat vorlag, wurde eine Greenhouse-Geisser-Korrektur der

Freiheitsgrade vorgenommen.

Die Analyse ergab nach Greenhouse-Geisser einen signifikanten Interaktionseffekt (F(2,56; 68,99) =
4,845; p = 0,006; partielles n? = 0,152). Der Innersubjekteffekt (Zeit) zeigt mit ( F(2,95; 68,99) = 11,031;
p < 0,001; partielles n? = 0,29) nach Greenhouse-Geisser eine statistisch signifikante Verdnderung tiber
die Zeit. Der Zwischensubjekteffekt (Gruppe) zeigt mit (F(1,27) = 1,066; p = 0,311; partielles n?=0,038)

keinen signifikanten Gruppenunterschied. Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass die zeitlichen

26



Verlaufe der Cortisolwerte zwischen der Interventions- und Kontrollgruppe sich signifikant
unterscheiden. Die paarweisen Vergleiche beim Follow-up der gemischten ANOVA haben gezeigt, dass
sich die beiden Gruppen zum Zeitpunkt T6 (20 Minuten nach dem Training, in der Erholungsphase)
signifikant voneinander unterscheiden (p = 0,038), wobei die Kontrollgruppe héhere Cortisolwerte
aufwies als die Interventionsgruppe. Fiir den Messzeitpunkt T7 (30 Minuten nach dem Training) zeigte
sich ein Trend in die gleiche Richtung (p = 0,052), der jedoch das Signifikanzniveau knapp verfehlte. Zu

den Ubrigen Zeitpunkten bestanden keine signifikanten Gruppenunterschiede.

Innerhalb beider Gruppen ergaben sich ebenfalls zeitabhidngige Verdanderungen. Tabelle 1 zeigt die
signifikanten zeitlichen Veranderungen des Cortisolspiegels in der Kontrollgruppe, Tabelle 2 jene in der

Interventionsgruppe.

Tab. 6: Zeitliche Verdnderungen der Cortisolkonzentration im Vergleich zum Baseline in der

Kontrollgruppe
Unterschiede liber die Zeit p Effektstdrke (Cohen’s d)
T1-T5 0,026 -0,866
T1-T6 <0,001 -1,157
T1-T7 0,003 -1,023

Tab. 7: Zeitliche Verdnderungen der Cortisolkonzentration in der Interventionsgruppe

Unterschiede iiber die Zeit p Effektstdrke (Cohen’s d)
T1-T2 0,005 -1,016
T5-T6 0,011 -1,169

Abbildung 2 zeigt den Verlauf der geschatzten Randmittel liber die sieben Messzeitpunkte getrennt

nach Gruppen.
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Abb. 2.: Verdnderung der Cortisolkonzentrationen im Laufe der Untersuchung

3.2 Subjektives Belastungsempfinden (VAS100)

Das subjektive Belastungsempfinden der Studienteilnehmer*innen (gemessen mittels VAS100) wurde
ebenfalls mittels einer gemischten ANOVA analysiert und ausgewertet, basierend auf den Angaben
von 28 Proband*innen (CON: 15, INT: 13). Die Normalverteilung der Testvariable pro Gruppe war nur
zum Messzeitpunkt T3 in der Kontrollgruppe, zu den Zeitpunkten T5 und T6 in beiden Gruppen und
zum Zeitpunkt T7 in der Interventionsgruppe gegeben. Der Levene-Test hat die Homogenitit der
Varianzen Uber die Gruppen zu jedem Zeitpunkt nachgewiesen (p2 0,050) und die Homogenitat der
Kovarianzen des Zwischensubjektfaktors lag auch vor (p = 0,100). Der Mauchly-Test hat die Verletzung

der Spharizitat gezeigt, sodass das Korrekturverfahren von Greenhouse-Geisser vorgenommen wurde.

Der analytische Test mit der gemischten ANOVA hat gezeigt, dass es keine signifikante Interaktion
zwischen Zeit und Gruppe gibt (F(2,63; 68,36) = 0,738; p = 0,516; partielles n? = 0,028). Das heiRt, dass
der Verlauf der Belastung Gber die Zeit sich zwischen den Gruppen nicht signifikant unterscheidet. Der
Innersubjekteffekt (Zeit) zeigt mit (F(2,63, 68,36) = 67,691; p < 0,001; n? = 0,722) eine Verdnderung
Uber die Zeit. Das Belastungsempfinden (VAS100) dndert sich signifikant Gber die Zeitpunkte hinweg.

Im Follow-up wurde dieser Effekt mit den paarweisen Vergleichen bestatigt, fast alle Zeitpunkte
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unterscheiden sich signifikant voneinander (p < 0,05, meist < 0,001). Die Signifikanz der zeitlichen

Veranderungen im Vergleich zur Baseline (T1) und ihre Effektstdarken werden in Tabelle 3 dargestellt.

Tab. 8: Verdnderungen des Belastungsempfinden im Vergleich zum Baseline

Unterschiede liber die Zeit p Effektstdrke (Cohen’s d)
T1-T2 0,017 -0,714
T1-T3 <0,001 -2,695
T1-T4 <0,001 -5,286
T1-T5 < 0,001 -1,844
T1-T6 <0,001 -1,116
T1-T7 .0,34 - 0,664

Das Diagramm 3 zeigt die Veranderung des subjektiven Belastungsempfinden in beiden Gruppen.
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Abb. 3.: Verdnderung des subjektiven Belastungsempfinden im Laufe der Untersuchung
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Der Zwischensubjekteffekt (Gruppe) zeigte sich mit (F(1.26)=0,117; p = 0,735; n? = 0,004). Zwischen
Interventionsgruppe und Kontrollgruppe besteht also kein signifikanter Unterschied im allgemeinen
Belastungsempfinden Uber alle Zeitpunkte hinweg. Beide Gruppen empfanden lber den gesamten

Verlauf eine dhnlich hohe Belastung.
3.3 Zusammenhang des subjektiven Belastungsempfinden mit Cortisolanstieg

Es wurde eine Korrelationsanalyse durchgefiihrt, um zu prifen, ob grofere oder kleinere
Veranderungen in der subjektiv wahrgenommenen Belastung mit entsprechenden Veranderungen im
Cortisolspiegel zusammenhdngen. Die Korrelationsanalyse wurde fiir die gesamte Stichprobe
unabhangig von der Gruppe durchgefiihrt. Die fir die Korrelationsanalyse notwendige Voraussetzung
des Vorliegens von metrisch skalierten Variablen war erfiillt. Die Normalverteilung von ACORT und
AVAS100 war nicht gegeben, deswegen wurde fir die gesamte Stichprobe eine Korrelation nach

Spearman berechnet.

Das Signifikanzniveau der Spearman-Korrelation verfehlte unter der Betrachtung von beiden Gruppen
gemeinsam knapp das (p =0,073), aber die Analyse zeigte auch eine positive Tendenz (r = 0,344). Grafik
5 zeigt den Zusammenhang zwischen der Veranderung des subjektiven Belastungsempfindens

(AVAS100) und der Verdanderung des Cortisolspiegels (ACORT) in der gesamten Stichprobe auf.
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Abb. 4.: Lineare Regressionsanalyse zwischen ACortisol und AVAS
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3.4 Testosteron

Die Testosteronkonzentration wurde ausschlieBlich bei den mannlichen Probanden (N = 22; CON:12,
INT:10) ausgewertet. Zur Uberpriifung der Verdnderungen der Testosteronkonzentration tber die Zeit
sowie moglicher Gruppenunterschiede zwischen der Interventionsgruppe und der Kontrollgruppe
wurde ebenfalls die gemischte ANOVA durchgefiihrt. Zunachst wurden jedoch die Voraussetzungen
gepruft. Die Normalverteilungsannahme wurde laut Shapiro-Wilk-Test zu jedem Messzeitpunkt erfiillt.
Der Levene-Test ergab einen p-Wert Uber 0,05, was auf das Vorliegen der Varianzhomogenitat
hinweist. Die Homogenitat der Kovarianzen des Zwischensubjektfaktors wurde mit dem Box-Test
Uberprift, welcher dhnliche Kovarianzmatrizen des Zwischensubjektfaktors gezeigt hat (p = 0,091). Der
Mauchly-Test zur Prifung der Spharizitat war signifikant (p < 0,001), weshalb das Greenhouse-Geisser
Korrekturverfahren vorgenommen wurde. Die gemischte ANOVA zeigte keinen signifikanten
Interaktionseffekt zwischen Zeit und Gruppe (F(2,94; 58,86) = 0,47; p = 0,702; partielles n? = 0,023).
Somit unterschieden sich die zeitlichen Verldaufe der Testosteronkonzentration zwischen der
Interventions- und der Kontrollgruppe nicht signifikant. Die Analyse zeigte hingegen einen
signifikanten Haupteffekt der Zeit, (F(2,94; 58,86) = 3,60; p = 0,019; partielles n? = 0,153). Dies weist
darauf hin, dass sich die Testosteronkonzentrationen im Verlauf der sieben Messzeitpunkte signifikant
veranderten. Fir den Faktor Gruppe ergab sich kein signifikanter Unterschied in den
durchschnittlichen Testosteronwerten zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe, (F(1; 20) =
0.096; p = 0,759; partielles n? = 0,005). Damit zeigte sich, dass die beiden Gruppen im Mittel
vergleichbare Testosteronkonzentrationen aufwiesen. Die paarweisen Vergleiche der Zeitpunkte
zeigten, dass insbesondere zwischen bestimmten Messzeitpunkten signifikante Unterschiede

auftraten. Tabelle 4 zeigt die Unterschiede im Zeitablauf zwischen den Messzeitpunkten.

Tab. 9: Zeitliche Verdnderungen der Testosteronkonzentration

Unterschiede iiber die Zeit p Effektstdrke (Cohen’s d)
T1-T3 <0,001 -1,245
T1-T5 0,033 - 0,800
T1-T6 0,003 -0,991
T2-T3 0,038 -0,708

Die Effektstarken nach Cohen’s d liegen im mittleren bis sehr groRen Bereich (|d| = 0,71-1,25). Diese
Ergebnisse deuten auf einen deutlichen kurzfristigen Anstieg der Testosteronkonzentration nach der

ersten Trainingsbelastung hin, die in der Erholungsphase ebenfalls noch erhoht blieb. Grafik 7 zeigt,
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dass beide Gruppen adhnliche Verlaufe aufwiesen. In beiden Gruppen kam es nach der ersten
korperlichen Belastung (insbesondere nach dem Bankdriicken) zu einem signifikanten Anstieg der
Testosteronkonzentration, gefolgt von einem tendenziellen, jedoch nicht signifikanten Riickgang
wahrend der Erholungsphase zwischen den Messzeitpunkten T6 und T7. Die Interventionsgruppe

zeigte dabei zwar tendenziell h6here Werte, diese Unterschiede waren jedoch statistisch nicht

signifikant.
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Abb. 5.: Verdnderung der Testosteronkonzentrationen im Laufe der Untersuchung

4 Diskussion

Die statistische Analyse hat gezeigt, dass die Stressinduktion vor dem Krafttraining von den
untersuchten Parametern ausschlielSlich den Cortisolspiegel beeinflusst hat. Die Veranderungen des
Testosteronspiegels und des subjektiven Belastungsempfindens sind eher auf die korperliche

Betatigung im Sinne von intensivem Krafttraining zurtickzufiihren.
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4.1 Veranderungen im Cortisolspiegel

Die Ergebnisse haben gezeigt, dass sich die Cortisolkonzentrationen im Verlauf der Untersuchung
signifikant veranderten und dass sich diese Verdanderungen zwischen der Interventions- und
Kontrollgruppe unterschieden. Der signifikante Haupteffekt der Zeit bestatigt, dass das Training sowie
die nachfolgende Erholungsphase zu einer physiologischen Anpassung im Cortisolspiegel fiihrten. Der
signifikante Interaktionseffekt (Zeit x Gruppe) verdeutlicht, dass die Cortisolreaktionen in Abhangigkeit
von der experimentellen Bedingung (Stressinduktion versus keine Stressinduktion) unterschiedlich
verliefen. In der Interventionsgruppe zeigte sich nach dem Stresstest zundchst ein signifikanter Anstieg
im Vergleich zur Baseline, gefolgt von stabilen oder leicht abnehmenden Werten im weiteren Verlauf.
Insgesamt war die Dynamik in der Interventionsgruppe flacher und weniger ausgepragt als in der
Kontrollgruppe. Wahrend die Kontrollgruppe im Verlauf der Belastungsphase einen leichten Abfall,
gefolgt von einer Zunahme in der Erholungsphase der Cortisolkonzentration zeigte, blieb der Verlauf

in der Interventionsgruppe vergleichsweise konstant und auf niedrigerem Niveau.

Der Verlauf der Cortisolkonzentration in der Kontrollgruppe entspricht der typischen Reaktion auf eine
akute korperliche Belastung mit nachfolgender Erholung. Krafttraining, insbesondere mit hoher
Intensitat, verursacht dadurch signifikante endokrine Veranderungen, dass es die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse wirksam stimuliert. Dies flihrt zu einem signifikanten Anstieg
des im Blut zirkulierenden Cortisolspiegels (Aguiar et al., 2021). Ein signifikanter Anstieg des
Cortisolspiegels zeigte sich jedoch nicht bereits zu Beginn des Trainings. In der Kontrollgruppe ergaben
sich bis zum Messzeitpunkt T5 keine signifikanten Verdanderungen gegeniliber dem Ausgangsniveau.
Deskriptiv war direkt nach dem Bankdriicken (T3) sogar ein leichter Riickgang gegeniber der Baseline
zu beobachten, wahrend nach der Kniebeuge ein nicht-signifikanter aufsteigender Trend erkennbar
war. Die anfangliche Tendenz entspricht den Beobachtungen von Becker, Semmlinger und Rohleder
(2020). Die Autor*innen haben Speichel-Cortisol vor, wahrend und nach Krafttraining erhoben. Das
Training bestand aus individuell gewahlten Ober- und Unterkdrperibungen, und damit spiegelte es ein
fir die Teilnehmenden typisches, vertrautes Trainingssetting wider. Es wurde nachgewiesen, dass die
Speichel-Cortisolwerte wahrend der ganzen Trainingssession sanken, was als Herunterregulierung der
HPA-Achse wahrend und nach dem Training interpretiert werden kann. Weiters haben die
Autor*innen die Senkung mit einer geringen Intensitat des Trainings erklart. Darliber hinaus dient die
Situation als Erklarung, dass das Training in einer vertrauten, angenehmen Umgebung ohne soziale
Bewertung und dulBeren Druck stattgefunden hat. Im Gegensatz dazu wurde in der vorliegenden Studie
ein deutlich intensiveres und standardisiertes Belastungsprotokoll durchgefiihrt (Bankdriicken und
Kniebeugen mit 75% des 1-RM, 4 Satze a 10 WH, 2 min Satzpause, Ziel: Muskelversagen). Diese

Belastung ist fur die meisten Proband*innen wesentlich fordernder als ihr gewohntes Training und
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geht mit einer héheren metabolischen und neuromuskuldren Beanspruchung einher. Der Unterschied
im Belastungscharakter kénnte daher maRgeblich dazu beigetragen haben, dass in dieser Studie ein
anderes Muster der Cortisolreaktion (aufsteigende Cortisolkonzentration ab T5) beobachtet wurde.
Becker et al. (2020) haben aber in ihrer Studie darauf hingewiesen, dass bei den Testpersonen, welche
Ubungen fiir den Unterkérper gewédhlt haben, ein Trend zu einem Anstieg des Cortisolspiegels
festgestellt wurde, obwohl dieser statistisch nicht signifikant war. Nichtsdestotrotz kénnte dies darauf
zuriickzufiihren sein, dass bei Ubungen fiir den Unterkdrper gréRere Muskelgruppen beteiligt sind als
bei Ubungen fiir den Oberkérper. Diese Vermutung spiegelt sich bei der Kontrollgruppe der hier
beschriebenen Untersuchung wider. Der Cortisolanstieg als Zeichen der HPA-Achse-Stimulierung wird
erst spater, eher wahrend bzw. nach der Kniebeuge im Speichel sichtbar. In der Literatur gibt es aber
Hinweise darauf, dass zwischen Verdanderungen des Plasma-Cortisolspiegels und den damit
verbundenen Verdanderungen der Konzentrationen von Salviva-Cortisol beim Menschen eine
Zeitverzégerung von 5,5-7,5 Minuten besteht (Schlotz et al., 2008). Direkt nach dem Training und in
der Erholungsphase ist in der Kontrollgruppe ein Anstieg des Cortisolspiegels zu beobachten, was der
bisherigen Studienlage entspricht. Trainingsprotokolle mit hohem Volumen, mittlerer bis hoher
Intensitat, kurzen Satzpausen und mit Ubungen, welche groRe Muskelgruppen beanspruchen, sollten
die groRten akuten hormonellen Anstiege hervorrufen (Kraemer & Ratamess, 2005). Diese
Voraussetzungen waren mit dem in der Studie angewendeten Trainingsprogramm erfillt: Die
Proband*innen absolvierten vier Satze mit jeweils 10 Wiederholungen vom Bankdriicken und von der
Kniebeuge mit einem Gewicht, welches 75% ihres 1-RM entspricht. Die Satzpausen waren
kurzgehalten, sie haben zwei Minuten betragen. Der Einsatz von grofRen Muskelgruppen bei der
Kniebeuge kann die Erhohung des Cortisolspiegels zum Messzeitpunkt T4 und dariber hinaus
unterstiitzen. Zafeiridis et al. (2002) sowie Smilios et al. (2003) haben nachgewiesen, dass
Hypertrophie- und Kraftausdauerprotokolle eine akute Elevation der Cortisolkonzentration
verursachen und der Cortisolspiegel auch 30 Minuten nach Belastungsende erhoht bleibt. Dieses
Phanomen ist bei der Kontrollgruppe festzustellen, mit einer Abflachung zum Messzeitpunkt T7, also
30 Minuten nach dem Training. Dies kann damit erklart werden, dass das hohe Trainingsvolumen und
die hohe Intensitdt sowie die kurze Satzpausen eine erhéhte Stoffwechselreaktion verursachen und
einen akuten Anstieg der Cortisolsekretion fordern. Cortisol spielt ndmlich wahrend und nach dem
Training wichtige Rollen, unter anderem indem es an der Glukoneogenese beteiligt ist und die
Mobilisierung sowie Nutzung von Fetten zur Energiegewinnung beschleunigt. Es erhoht die
Verfligbarkeit von Stoffwechsel-Substraten, erhalt die normale GefaRintegritat aufrecht und schitzt
den Koérper vor einer ibermaRigen Reaktion des Immunsystems auf trainingsbedingte Muskelschaden

(Duclos, Gouarne & Bonnemaison, 2003).
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Wie der signifikante Interaktionseffekt (Zeit x Gruppe) nachgewiesen hat, zeigte die
Interventionsgruppe, welche vor dem Training einem psychosozialen Stresstest unterzogen wurde,
einen anderen Verlauf des Cortisolspiegels. Nach dem Stresstest (T2) kam es zunachst zu einem
signifikanten Anstieg der Cortisolwerte im Vergleich zur Baseline, was auf eine erfolgreiche
Stressinduktion hinweist. Der MAST kombiniert ndmlich psychosoziale Stresselemente mit physischem
Stress durch Kalte und eignet sich gut, um akuten Stress im Labor auszulésen (Shilton, Laycock &
Crewther, 2017). Ein akuter Schmerzreiz durch einen Cold Pressor Task ldsst Cortisol erhéht ansteigen.
Das Maximum soll nach etwa 10-20 Minuten erreicht sein, danach fallt es wieder ab (Zarnegar,
Vounta, Amrapala & Ghoreishizadeh, 2025). AuRerdem l6sen Aufgaben, welche soziale Bewertung
oder Unkontrollierbarkeit enthalten, eine Cortisolreaktionen aus (Dickerson & Kemeny, 2004). Der
MAST vereint alle diese Komponenten. Die Teilnehmenden halten ihre Hand wiederholt in eisgekiihltes
Wasser, was unmittelbar Schmerz, Unbehagen und eine korperliche Stressreaktion auslost. Bei den
Rechenaufgaben unter Zeitdruck beobachtet die versuchsleitende Person die Proband*innen streng
und bewertend. Die Durchfiihrung wird haufig absichtlich unterbrochen und kritisiert, um
Fehlermotivation und Kontrollverlust zu erzeugen. AuBerdem wird das Geflihl der sozialen Bewertung
dadurch verstarkt, dass den Teilnehmenden gesagt wird, dass ihre Leistung bewertet und mit anderen
verglichen wird. Das Gefiihl des Kontrollverlusts wird auch erzeugt, indem die Proband*innen nicht
wissen, wann die Aufgabe endet. Somit sind die Dauer und die Reihenfolge der Stressphasen
unvorhersehbar. Nach dem initialen Cortisolanstieg, welcher durch den Stresstest induziert worden
ist, blieb der Cortisolspiegel in der Interventionsgruppe im weiteren Verlauf des Trainings und der
Erholungsphase auf einem vergleichsweise stabilen, niedrigeren Niveau. Dies kann mit einer negativen
Rickkopplung der HPA-Achse erklart werden. Als Reaktion auf den Stresstest wird die HPA-Achse
aktiviert, die fur eine Ausschiittung von Glukokortikoiden (Cortisol) aus der Nebennierenrinde sorgt.
Dieses Cortisol gelangt ins Blut, erhéht die Energiebereitstellung (z. B. durch Glukosefreisetzung) und
steigert die Wachsamkeit Uber einen langeren Zeitraum, um auf physisch oder psychisch
anspruchsvolle Ereignisse reagieren zu konnen (Herman et al.,, 2016). Nach dem Ende eines
Stressereignisses ist die Hemmung der HPA-Achse von grofRer Bedeutung, um eine UbermaRige
physiologische Belastung zu verhindern. Denn lang anhaltend erhohte Cortisolspiegel konnen die
Struktur und Funktion zahlreicher Koérpersysteme beeintrachtigen und so zur Entstehung von
Krankheiten beitragen (McEwen, 2007). Die HPA-Achse reguliert sich (iber einen negativen
Rickkopplungsmechanismus: das im Blut zirkulierende Cortisol bindet an Rezeptoren im
Hypothalamus, in der Hypophyse und im Kortex und hemmt dadurch die weitere Ausschittung von
Stresshormonen. Die Starke dieser Hemmung ist direkt proportional zur Menge des urspriinglich
freigesetzten Cortisols (Dallman, 2010). Caplin et al. (2021) nehmen an, dass der Mechanismus der

negativen Riickkopplung durch Glukokortikoide dafiir verantwortlich ist, dass eine Cortisolreaktion auf
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intensives Training die spatere Stressreaktion auf einen anderen Stressor abschwacht. In der Literatur
werden zwei Klassen der negativen Riickkopplung beschrieben. Eine Art davon sind die nicht-
genomische (schnelle) Effekte von Glukokortikoiden. Sie laufen nicht Uber eine Verdnderung der
Genexpression, sondern Uber direkte Signalwege an der Zellmembran. Wenn Cortisol im
Paraventrikuldaren Nucleus (PVN) des Hypothalamus ankommt, fihrt das zur Freisetzung von
Endocannabinoiden aus bestimmten Nervenzellen, welche die Erregungsiibertragung (Glutamat-
Signale) auf die Neuronen hemmen, die CRH freisetzen — also jene, die die HPA-Achse aktivieren
wirden. Dadurch wird die HPA-Achse schnell gebremst (Gjerstad, Lightman & Spiga, 2018). Die
schnelle Hemmung setzt nach Sekunden bis Minuten ein. Ihre Stdarke erreicht aber nur ca. 25% der
maximal moglichen Hemmung. Die Dauer dieses Effekts ist kurz, sodass der Kérper schnell wieder auf
neue Stressreize reagieren kann (Caplin, Chen, Beauchamp & Puterman 2021). Wahrend die nicht-
genomischen Effekte schnell ablaufen, wirken genomische Effekte Uber Veranderungen der
Genaktivitat und dauern daher langer. Diese langsamere Hemmung setzt nach ca. 30 Minuten bis 1
Stunde ein und der Effekt halt mehrere Stunden an. Bei diesem Mechanismus bindet Cortisol an
intrazelluldre Rezeptoren, welche als Transkriptionsfaktoren wirken. Sie verandern, welche Gene aktiv
sind, und dadurch wird neue Proteinproduktion ausgelost oder gehemmt. So wird die Aktivitat der
HPA-Achse starker gehemmt als bei der schnellen Riickkopplung, aber nicht vollstindig abgeschaltet
(Caplin, Chen, Beauchamp & Puterman 2021). Der abgeschwachte Cortisolanstieg beim Training und
in der Erholungsphase bei der Interventionsgruppe kann mit der nicht-genomischen Hemmung erklart
werden. Beim MAST wurde namlich die HPA-Achse aktiviert und der Cortisolspiegel stieg an. Beim
nachsten Stressreiz (Training) hatten die Proband*innen der Interventionsgruppe einen erhohten
Cortisolspiegel, und die schnelle negative Rickkopplung war schon aktiv, was den weiteren Anstieg
leicht gebremst hat. Am Anfang des Trainings waren die genomischen Mechanismen noch nicht voll
angelaufen. Dadurch war das System schon sensibilisiert, aber nicht vollstandig gehemmt. So konnte
beim Training die HPA-Achse wieder reaktiviert werden, wodurch es zur erneuten CRH- und ACTH-

Ausschittung kam, was den Cortisolspiegel wieder ansteigen lieR.

Ein weiterer Erklarungsansatz fir die beobachtete flachere Cortisolkurve in der Interventionsgruppe
stellt die kontextabhadngige, cortisolregulierende Wirkung korperlicher Aktivitat dar. Die vorliegende
Studie deutet darauf hin, dass kérperliches Training nicht zwangslaufig als zuséatzlicher Stressor wirkt,
sondern in Abhangigkeit vom physiologischen Ausgangszustand der HPA-Achse unterschiedliche
Effekte entfalten kann. Empirische Untersuchungen im sportlichen Kontext zeigen, dass Athlet*innen
mit hohen basalen Cortisolwerten einen geringeren relativen Cortisolanstieg nach einem VO,max-Test
aufweisen, wahrend Athlet*innen mit niedrigem Ruhe-Cortisol mit einem starkeren Cortisol-Peak
reagieren. Somit kann von einer gewissen Form einer toleranzbedingten Dampfung der

Cortisolreaktion ausgegangen werden (Maidaniuk et al., 2022). Vor diesem Hintergrund wirkt
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korperliches Training nicht ausschlielRlich als Ausloser kurzfristiger Cortisolanstiege, sondern kann bei
bereits bestehender HPA-Aktivierung dazu beitragen, Cortisolspitzen abzumildern und die Rickkehr zu
einem regulierten endokrinen Niveau zu férdern. Im Kontext der vorliegenden Arbeit erscheint es
daher plausibel, dass sich die cortisolregulierende Wirkung des anschliefenden Krafttrainings
insbesondere in der Interventionsgruppe entfalten konnte, da diese durch den MAST bereits ein
erhohtes bzw. vorbelastetes Cortisolniveau aufwies. Das Krafttraining konnte in diesem Fall weniger
als zusatzlicher Stressor, sondern vielmehr als regulierender Reiz gewirkt haben, der zur Adaptation
und beschleunigten Erholung der HPA-Achse sowie zur Wiederherstellung der endokrinen
Homoostase beitrug. In der Kontrollgruppe hingegen lagen vor Beginn des Trainings keine vergleichbar
erhohten Cortisolwerte vor, sodass dasselbe Trainingsprotokoll Giberwiegend als akuter korperlicher

Stressor wirkte und eine typische aktivierende Cortisolantwort ausloste.
4.2 Das subjektive Belastungsempfinden

Neben der Untersuchung der Verdnderungen der Cortisolkonzentrationen war ein weiteres Ziel der
vorliegenden Arbeit, zu Uberprifen, ob eine experimentelle Stressinduktion vor einem intensiven
Krafttraining das subjektive Belastungsempfinden (gemessen mittels visueller Analogskala, VAS100) im
Vergleich zu einer nicht gestressten Kontrollgruppe beeinflusst. Hierbei wurde der zeitliche Verlauf des
Belastungsempfindens wahrend des Trainings und in der Erholungsphase in Betracht gezogen und die
moglichen Gruppenunterschiede wurden ebenfalls Uberprift. Die Ergebnisse der statistischen
Datenanalyse zeigten einen signifikanten Haupteffekt der Zeit mit groBen Effektstarken. Somit
veranderte sich das subjektive Belastungsempfinden signifikant lber die Messzeitpunkte hinweg.
Bereits zu Messzeitpunkt T2 kam es zu einem ersten Anstieg der wahrgenommenen Belastung. Das
subjektive Belastungsempfinden stieg nicht nur in der Interventionsgruppe nach dem MAST, sondern
auch in der Kontrollgruppe nach der Scheinversion, obwohl die Proband*innen in der Kontrollgruppe
keiner Stressinduktion ausgesetzt waren. Eine mogliche Ursache dafiir kdnnte die Anwesenheit der
Versuchsleitung sowie die Tatsache sein, dass die Probandi*innen eine Aufgabe unter Aufsicht
ausfihren mussten, auch wenn diese keine besondere Herausforderung dargestellt hat. Die Tatsache,
dass die Testpersonen in der Kontrollgruppe Anweisungen folgen mussten, sorgte fir eine testahnliche
Situation, in der erhohte Aufmerksamkeit, leichte Nervositdt oder Aktivierung auftreten konnten.
Aullerdem konnte die Ungewissheit Gber den weiteren Ablauf der Situation fiir den Anstieg der
VAS100-Werte. Laut eigener Aussage eines Probanden der Kontrollgruppe war er nervés wahrend des
Schein-MAST, weil er standig drauf wartete, dass noch etwas anderes passiert und dass es doch noch
stressiger wird. Diese Interpretation der Situation unterstiitzt die Beobachtung, dass die Scheinversion
des MAST ebenfalls eine gewisse subjektive Reaktion in den Testpersonen auslosen kann. Nach dem

MAST lieR die Trainingsintervention in beiden Gruppen die auf VAS100 angegebenen Werte weiter
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ansteigen. Der hochste Wert der subjektiv wahrgenommenen Belastung wurde nach der Kniebeuge
(T4) erreicht. In den anschlieRenden Erholungsphasen (10, 20 und 30 Minuten nach dem Training)
nahm das Belastungsempfinden kontinuierlich ab. Dieser Verlauf entspricht den etablierten Befunden
zur subjektiven Belastungswahrnehmung im Krafttraining. Lagally et al. (2002) haben beispielsweise
untersucht, wie die subjektive Belastungswahrnehmung (RPE) mit physiologischen BelastungsmaRen
(Muskelaktivitdit und metabolische Belastung) wahrend akuter Krafttrainingseinheiten
zusammenhangt. Die Autor*innen haben beschrieben, dass RPE mit zunehmender Ermiidung deutlich
ansteigt. Das heift, auch wenn die &duRere Last gleich bleibt, nimmt das subjektive
Belastungsempfinden liber die Satze hinweg zu. Aullerdem beeinflusst der Grad der Muskelaktivierung
das wahrgenommene Belastungsempfinden. Wahrend dynamischer Belastung steigt die
neuromuskuldre Aktivitat an. Eine Zunahme der Muskelaktivitat ist eine direkte Folge eines hdheren
Niveaus zentraler motorischer efferenter Kommandos. Kopien der motorischen Befehle aus dem
motorischen Kortex werden an den sensorischen Kortex weitergeleitet und I6sen dort
Wahrnehmungssignale der Anstrengung aus, die bewusst registriert werden. Mit steigender
Muskelaktivitat erhoht sich die Anzahl dieser Signale, wodurch das Anstrengungsempfinden verstarkt
wird (Lagally et al., 2002). Diese Dynamik lasst sich auch in der vorliegenden Untersuchung an den
zunehmenden VAS100 Angaben wahrend des Trainings und den kontinuierlich abnehmenden Werten
in der Erholungsphase beobachten.Es hat sich kein signifikanter Haupteffekt der Gruppe gezeigt. Die
Interventionsgruppe, die vor dem Training einer Stressinduktion ausgesetzt war, unterschied sich im
subjektiven Belastungsempfinden nicht signifikant von der Kontrollgruppe. Ebenso wurde keine
signifikante Interaktion zwischen Zeit und Gruppe gefunden, was darauf hindeutet, dass der zeitliche
Verlauf des Belastungsempfindens in beiden Gruppen vergleichbar war. Die Stressinduktion durch den
MAST hatte somit keinen nachweisbaren Einfluss darauf, wie belastend das Training subjektiv
wahrgenommen wurde. Ein  moglicher Erklarungsansatz fir das Ausbleiben eines
Gruppenunterschieds ist, dass der durch das Krafttraining induzierte physiologische Stress den Effekt
der vorangehenden psychosozialen Stressinduktion tberlagert hat. Ekkekakis et al. (2011) haben in
ihrer Ubersichtsarbeit den Forschungsstand zu emotionalen Reaktionen wahrend korperlicher
Aktivitat zusammengefasst. Anhand der untersuchten Literatur bestimmt insbesondere die Intensitat
der Belastung das Gefihlserleben wahrend des Trainings. Bei niedriger bis moderater Intensitat
empfinden die meisten Menschen positive Gefiihle, wie Freude, Wohlbefinden oder Entspannung,
wahrend es bei hoher Intensitdt (iberwiegend von negativen Gefiihlen, wie Unlust, Stress oder
Uberforderung berichtet wird. Es ist aber wichtig anzumerken, dass in der Ubersichtsarbeit von
Ekkekakis et al. (2011) die Erkenntnisse von wissenschaftlichen Arbeiten stammen, welche sich mit
Ausdauertraining beschaftigt haben. Trotzdem ist es im Kontext der vorliegenden Arbeit moglich, dass

dieses Reaktionsmuster die trainingsinduzierte Beanspruchung gepragt hat und dadurch eine deutlich
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starkere Wirkung auf die subjektive Belastungswahrnehmung entfaltet hat als die kurzzeitige
psychosoziale Stressinduktion. Daflir spricht auch, dass psychosozialer Stress typischerweise nur
kurzfristige perzeptive und affektive Veranderungen hervorruft, die sich innerhalb weniger Minuten
bis zum Beginn der kérperlichen Belastung wieder normalisieren kénnen. Dieses Phdanomen haben
Antonio und Bigliassi (2025) in ihrer Cycling-Studie mit pre-exercise Stress gezeigt, namlich dass
negative Affekte und erhéhte Anspannung nach einem akuten Stressor rasch abklingen und wahrend
korperlicher Aktivitat haufig vollstandig verschwinden oder sogar in eine neutrale oder positive
affektive Lage libergehen. Somit erscheint es moglich, dass die Stressreaktion durch den MAST bis zum
nachsten Zeitpunkt der Erhebung des Belastungsempfindens (nach dem Bankdriicken) bereits
weitgehend abgeklungen war und daher keinen nachhaltigen Einfluss auf die subjektive
Wahrnehmung der Beanspruchung hatte. In diesem Kontext ist es wichtig zu erwdhnen, dass die
verwendete VAS100 einen allgemeinen Beanspruchungszustand erfasst und von ,nicht belastet/
ausgeruht/ entspannt” bis ,sehr belastet/ unausgeruht/ gestresst” reicht. Sie differenziert jedoch nicht
eindeutig zwischen physischer und psychischer Beanspruchung. Somit werden die durch Krafttraining
erzeugten physischen und durch MAST induzierten psychischen Belastungsanteile in den Angaben
miteinander vermischt.Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, ob eine Beziehung
zwischen physiologischer Stressreaktion im Hinblick auf Cortisolanstieg und subjektivem
Belastungsempfinden besteht. Die statistische Analyse zeigte einen positiven Trend zwischen dem
Cortisolanstieg und Verdanderungen im subjektiven Belastungsempfinden, was darauf hinweist, dass
die Studienteilnehmer*innen mit stdrkerem Cortisolanstieg tendenziell auch hoéhere VAS100-
Veranderungen angegeben haben. Allerdings erreichte der Zusammenhang in der vorliegenden
Stichprobe kein statistisch signifikantes Niveau. McGuigan et al. (2004) berichteten in ihrer Studie auf
dasselbe Ergebnis. Sie haben zwei unterschiedliche Trainingsprotokolle verwendet, von denen das
High-Intensity Protokoll (6 Satze a 10 Wiederholungen bei 75 % des 1-RM, 2 min Satzpause; Kniebeuge
und Bankdriicken auf der Smith-Machine) dem in der vorliegenden Studie eingesetzten Protokoll
dhnelte. Die Autor*innen haben sowohl Speichel-Cortisolwerte als auch die subjektive Wahrnehmung
der Anstrengung erfasst und ausgewertet, gemessen mit der ,Session Rating of Perceived Exertion“
(Session-RPE) Skala. Die Ergebnisse haben gezeigt, dass Cortisolanstieg und subjektive Belastung (RPE)
nicht direkt korrelieren. Das heiRt, auch wenn beide Parameter mit der Intensitat steigen, hangt ein
hoher Cortisolwert nicht notwendigerweise mit einer subjektiv als ,anstrengend” empfundenen
Session zusammen. Die fehlende Signifikanz der Korrelation kann mehrere Griinde haben. In der
vorliegenden Studie war die StichprobengréRe mit 29 Proband*innen relativ gering. Zudem bestehen
interindividuelle Unterschiede in der Wahrnehmung der Stressintensitat, und das subjektive

Belastungsempfinden kann je nach Person stark vom situativen Kontext und duBeren Faktoren
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beeinflusst sein. AulRerdem spiegeln die VAS100-Werte unmittelbare situative Eindriicke wider,

wahrend Cortisol zeitverzogert reagiert.
4.3 Der Testosteronspiegel

Eine andere Zielsetzung der vorliegenden Untersuchung war, die akuten Veranderungen der
Testosteronkonzentration infolge einer psychophysiologischen Stressinduktion sowie anschlieender
Trainingseinheit bestehend aus Bankdriicken und Kniebeuge zu analysieren. Die Ergebnisse zeigen
einen signifikanten Haupteffekt der Zeit. Dies deutet auf eine signifikante Veranderung der
Testosteronkonzentrationen (iber die sieben Messzeitpunkte hin. Insbesondere war ein Anstieg des
Testosteronspiegels nach dem Bankdriicken zu beobachten, gefolgt von einer allmahlichen Abnahme
wahrend der Erholungsphase. Dieses Muster entspricht den in frilheren Studien beschriebenen
typischen endokrinen Reaktionen auf intensive Kraftbelastungen. Kraemer und Ratamess (2005)
berichten in ihrer Ubersichtsarbeit tiber ein dhnliches Phianomen, was die akute Verdnderung der
Testosteronkonzentration als Reaktion auf Krafttraining betrifft: Krafttraining fihrt typischerweise zu
einem sofortigen Anstieg von Testosteron (insbesondere bei Madnnern) in den Minuten nach dem
Training. Dieser Anstieg tritt insbesondere dann auf, wenn die Trainingsintensitat und/oder das
Volumen geniigend hoch sind und die Pausen zwischen den Satzen kurz gehalten werden. Auerdem
begiinstigt laut den Autoren die Einbeziehung grofSer Muskelgruppen bzw. Mehrgelenkiibungen den
Testosteronanstieg. Im Allgemeinen steigen die Konzentrationen von Gesamt-Testosteron und freiem
Testosteron im Blut von Mannern unmittelbar nach einer intensiven Krafttrainingseinheit an und
sinken innerhalb von 30 Minuten wieder auf den Ausgangswert oder darunter (Vingren et al., 2010).
Der potenzielle trainingsbedingte Anstieg des Testosteronspiegels kdnnte bei Frauen im Vergleich zu
Mannern unterschiedlich sein. In der Literatur wird sowohl (ber einen Anstieg des freien oder
gesamten Testosterons bei Frauen berichtet als auch tiber keine Verdnderung (Vingren et al., 2010). In
dieser Arbeit wurden mogliche geschlechtsspezifischen Unterschiede nicht bericksichtigt, denn in der
Stichprobe war der Anteil der weiblichen und mannlichen Studienteilnehmer*innen ungleich (7
Frauen, 22 Ménner). Der beim Training beobachtete Anstieg der Testosteronkonzentration kann mit
der Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse (HPG-Achse) erklart werden. Der
Trainingsreiz aktiviert namlich vermutlich Glber mehrere Mechanismen die HPG-Achse. Das Signal zur
Gonaden-Testosteronproduktion und -freisetzung stammt aus dem Hypothalamus. Dort werden
spezielle Nervenzellen aktiv, die das Gonadotropin-Releasing-Hormon (GnRH) ausschiitten. Dieses
Hormon gelangt Uber den Blutkreislauf schnell zur Hypophyse, wo es die Freisetzung von Hormonen,
unter anderem LH anregt. Diese Hormone gelangen {iber das Blut zu den Gonaden. LH stimuliert in
den Leydig-Zellen (Manner) bzw. Theka-Zellen (Frauen) die Produktion von Testosteron (Vingren et al.,

2010). Freies Testosteron wird von Geweben aufgenommen und bindet sich an Androgenrezeptoren,
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wodurch es an Regenerationsprozesse beteiligt ist (Kraemer, Ratamess & Nindl, 2017). Testosteron
stimuliert im Muskel die Proteinsynthese und hemmt den Proteinabbau (Vingren et al., 2010). Dass die
Testosteronkonzentration im weiteren Verlauf wieder absinkt, spiegelt die homd&ostatische Regulation

wahrend der Erholungsphase wider.

Weder der Haupteffekt der Gruppe noch die Interaktion zwischen Zeit und Gruppe erreichten
Signifikanz. Somit ergab sich kein Hinweis darauf, dass die Stressexposition der Interventionsgruppe
einen zusatzlichen Einfluss auf die Testosterondynamik hatte. Obwohl die Interventionsgruppe
tendenziell etwas hohere Werte aufwies, waren diese Unterschiede statistisch nicht bedeutsam. Der
bisherige Forschungsstand zeigt keine eindeutigen Hinweise darauf, wie akuter Stress die
Testosteronkonzentration beim Menschen beeinflusst. Domes, Linnig und von Dawans (2024) haben
zu diesem Thema eine Meta-Analyse veroffentlicht, in der sie die Auswirkung von psychosozialem
Stress auf die Ausschiittung von Sexualhormonen (u. a. Testosteron) untersucht haben. Laut der Meta-
Analyse sprechen die Studienergebnisse dafiir, dass durch akuten psychosozialen Stress eine
Aktivierung der HPG-Achse stattfinden kann, was sich durch eine Steigerung der gonadalen Hormone
zeigt. Die Autoren haben aber darauf hingewiesen, dass eine grolRe Heterogenitdt zwischen den
Studien besteht: einige dltere Studien fanden keinen Effekt von Stress auf Testosteron, andere
beobachteten hingegen eine signifikante Erhéhung von Testosteronkonzentration nach Stress. Die
Studie betont, dass die Datenlage noch nicht ausreicht, um genaue Vorhersagen dariiber zu treffen,
wie stark Testosteron steigt, bei welchen Personen und unter welchen Bedingungen. Moglicherweise
war die Intensitdt oder die Art des in dieser Studie angewendeten Stresstests (MAST) nicht passend,
um eine Modulation der Testosteronkonzentration zu bewirken. Mehrere Studien haben einen Anstieg
des Testosteronspiegels als Reaktion auf Wettbewerbssituationen, Leistungsaufgaben, soziale
Bewertung oder statusbedrohende Situationen belegt (Bedgood, Boggiano & Turan, 2014; Casto &
Edwards 2016). Im MAST waren von den genannten Komponenten einige integriert (Kopfrechnen als
Leistungsaufgabe und Bewertung durch die anleitende Person), jedoch gibt es auch andere Faktoren,
welche die Testosteronreaktion beeinflussen. Dazu zdhlt unter anderem das hormonelle
Ausgangsniveau, beispielsweise der basale Cortisolspiegel. Personen mit einem niedrigeren basalen
Cortisolspiegel kdnnen in sozial evaluativen Situationen mit einem starkeren Testosteronanstieg
reagieren (Bedgood, Boggiano & Turan, 2014). In dieser Arbeit wurde dieser Zusammenhang jedoch

nicht analysiert.
4.4 Limitationen

Eine Limitation der vorliegenden Arbeit besteht in der vergleichsweise kleinen StichprobengroRe (N =
29), was die Reprasentativitat der Ergebnisse beeinflussen kann. AuBerdem gab es Schwierigkeiten bei

der Rekrutierung von Frauen. Das fiihrte dazu, dass das geplante Untersuchungsdesign mit einer
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StichprobengrofRe von 60 Personen (w:m = 1:1) nicht umgesetzt werden konnte. In dieser Arbeit
wurden die von 29 (w = 6 , m = 23) Studienteilnehmer*innen erhobenen Daten ausgewertet. Die
Unterreprasentation des weiblichen Geschlechts hatte Auswirkungen auf die Studienergebnisse,
welche in der vorliegenden Arbeit dargestellt werden. Urspriinglich war es geplant, dass die Hormone
Ostrogen und Progesteron ebenfalls ausgewertet werden, was aufgrund der geringen Anzahl der
weiblichen Studienteilnehmerinnen nicht umgesetzt werden konnte. Deswegen wurden nur Cortisol,
VAS100 und Testosteron statistisch ausgewertet, Letzteres auch nur bei den mannlichen Probanden.
AuBerdem war der Vergleich der Geschlechter auch nicht moglich, weil die Gruppen der beiden

Geschlechter stark ungleich waren.

Eine weitere Limitation der vorliegenden Arbeit betrifft das Studiendesign. Speichelproben wurden in
der Erholungsphase 10, 20 und 30 Minuten nach Belastungsende genommen. Es hat sich gezeigt, dass
die Cortisolkonzentration in beiden Gruppen in der Erholungsphase gestiegen ist. Es ist zwar eine
Abflachung der Kurven am Ende der Datenerhebung zu beobachten, jedoch lasst sich nicht eindeutig
feststellen, ob und wann der H6hepunkt erreicht worden ist. Dementsprechend kénnen daraus auch
keine Riickschlisse gezogen werden, wann die Cortisolkonzentrationen zu sinken begonnen haben
und wie lange es dauert, bis die Hormonspiegel das Ausgangsniveau wieder erreichen. Da sich
Gruppenunterschiede hinsichtlich der Cortisolkonzentration betreffend in der Erholungsphase gezeigt
haben, wédre es in den zuklnftigen Studien sinnvoll, einen langeren Zeitraum nach der
Trainingsbelastung zu monitoren, um mehr iber die hormonellen Reaktionen auf Krafttraining mit und

ohne Stressinduktion zu erfahren.

Zusatzlich bestand eine Schwierigkeit bei der Organisation des dritten Untersuchungstages. Es war
vorgesehen, dass der letzte Termin, an welchem die Daten fiir die Auswertung erhoben werden, 48 bis
72 Stunden (maximal bis zu einer Woche) nach dem zweiten Termin stattfinden soll. In der Praxis
verging jedoch haufig mehr Zeit zwischen dem zweiten Termin und dem dritten Untersuchungstag
vergangen. Griinde dafiir waren Krankheit, berufliche Verpflichtungen der Proband*innen sowie
Schwierigkeiten beim Organisieren der fir die Untersuchung notwendigen Raumlichkeiten und des
erforderlichen Personals. Je nach Situation konnte diese Gegebenheit dazu fiihren, dass das
Trainingsprotokoll am dritten Tag nicht ganz angemessen war. Die Trainingsgewichte wurden namlich
anhand der bei den ersten zwei Terminen erfassten Maximalwerte bestimmt. Es ist aber durchaus
moglich, dass die so berechnete Intensitat nicht dem aktuellen koérperlichen Zustand entspricht, wenn
zu viel Zeit zwischen der Erhebung des 1-RM und der Untersuchung vergeht (Kraftverlust aufgrund von
Krankheit, anderes Trainingsverhalten im Urlaub usw.) So wurden h&ufig Anpassungen der Gewichte
wahrend des Trainings gemacht, was aber auf die subjektive Einschdtzung der Versuchsleitung

basierte.
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5 Fazit

Ziel der vorliegenden Masterarbeit war es, zu untersuchen, inwiefern eine akute mentale
Stressbelastung unmittelbar vor einem erschépfenden Krafttraining die hormonelle Reaktion sowie
das subjektive Belastungsempfinden beeinflusst. Der Fokus lag dabei insbesondere auf den Hormonen
Cortisol, das in der Stressforschung eine sehr groRe Rolle spielt, und auf Testosteron, dem im Kontext
des Krafttrainings eine gesonderte Bedeutung zukommt. Zusatzlich fokussiert sich die Arbeit auf die
subjektive Wahrnehmung der Belastung. Die Ergebnisse liefern differenzierte Einblicke in die
komplexen Wechselwirkungen zwischen psychosozialem Stress, korperlicher Belastung und

endokriner Regulation.

Die zentrale Erkenntnis dieser Arbeit ist, dass eine akute mentale Stressbelastung vor dem
Krafttraining den zeitlichen Verlauf der Cortisolreaktion signifikant beeinflusst. Wahrend sich die
Cortisolwerte zwischen Interventions- und Kontrollgruppe zu den meisten Messzeitpunkten nicht
unterschieden, zeigte sich ein signifikanter Gruppenunterschied in der Erholungsphase nach dem
Training. Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass eine vorangehende akute Stressbelastung nicht
zwangslaufig zu einer additiven Cortisolerhéhung fiihrt, sondern moglicherweise zu einer veranderten
Regulation der HPA-Achsen-Aktivitdit nach intensiver korperlicher Belastung beitragt. Damit
widersprechen die Ergebnisse teilweise der Annahme, dass mentale und koérperliche Stressoren

zwangslaufig kumulative Effekte auf die Cortisolantwort haben.

Im Gegensatz dazu scheint das subjektive Belastungsempfinden von einer vorangehenden akuten
Stressbelastung unabhangig zu sein. In beiden Gruppen nahm die wahrgenommene Belastung im
Verlauf der Krafttrainingseinheit deutlich zu und sank in der Erholungsphase wieder ab. Dies spricht
dafiir, dass das subjektive Belastungsempfinden primar durch die kérperliche Beanspruchung selbst
bestimmt wurde und weniger durch die zuvor induzierte mentale Stressbelastung. Auch der
Zusammenhang zwischen Cortisolanstieg und subjektivem Belastungsempfinden fiel schwach bis
moderat aus und erreichte liber die gesamte Stichprobe hinweg keine statistische Signifikanz. Diese
Ergebnisse unterstreichen, dass subjektives Stressempfinden und hormonelle Stressreaktionen zwar

miteinander in Beziehung stehen kénnen, jedoch nicht zwangslaufig parallel verlaufen.

Hinsichtlich der Testosteronkonzentration konnte kein Einfluss der mentalen Stressinduktion
festgestellt werden. Beide Gruppen zeigten einen vergleichbaren zeitlichen Verlauf mit einem
signifikanten Anstieg nach der ersten Trainingsbelastung, gefolgt von einem tendenziellen Abfall
wahrend der Erholungsphase. Die beobachteten Veranderungen entsprechen den in der Literatur
beschriebenen akuten endokrinen Reaktionen auf intensives Widerstandstraining. Die Ergebnisse

legen nahe, dass eine akute mentale Stressbelastung vor dem Training keinen relevanten Einfluss auf
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die Testosteronantwort bei mannlichen Probanden hat und dass die Testosteronreaktion primar durch

trainingsbezogene Faktoren wie Intensitat, Volumen und beteiligte Muskelmasse gesteuert wird.

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse, dass eine akute mentale Stressbelastung vor einem
erschopfenden Krafttraining zwar den Cortisolverlauf in der Erholungsphase beeinflusst, jedoch keinen
wesentlichen Einfluss auf das subjektive Belastungsempfinden oder die Testosteronreaktion hat. Diese
Erkenntnisse tragen zu einem besseren Verstandnis der Interaktion zwischen mentalem Stress und
korperlicher Belastung im sportwissenschaftlichen Kontext bei. Flr die Praxis deuten die Ergebnisse
darauf hin, dass kurzfristiger mentaler Stress vor einer Krafttrainingseinheit nicht zwangslaufig
negative Auswirkungen auf die akute hormonelle Anpassung oder die subjektivempfundene Belastung
hat. Zukiinftige Forschung sollte untersuchen, ob sich diese Effekte bei chronischer Stressbelastung,

anderen Trainingsformen oder Uber langere Trainingszeitrdume hinweg anders darstellen.
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