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Zusammenfassung

Summary

Die Regulation des Salz-Wasser-Haushaltes bei Belastung interagiert
mit der Kreislaufeinstellung durch die sympathoadrenerge Ansteuerung
des Renin-Angiotensin-Aldosteron (RAA)-Systems und durch die auf
Vorhofdehnung reagierenden Herzhormone wie atriales natriuretisches
Peptid (ANP). Auch die hypophyséren Systeme (ACTH-NNR, ADH) wer-
den neben Osmorezeptoren iiber Volumenrezeptoren aus dem Kreislauf
gesteuert. Die Belastungsreaktionen dieser Systeme konnen tberlagert
werden durch Volumenverschiebungen infolge Orthostase oder Immer-
sion. Auch spielt der Trainingszustand eine Rolle. Zur Kldrung dieser In-
teraktionen wurden verschiedene Studien mit Ergometrieformen in auf-
rechter (Laufband, Fahrrad sitzend) und liegender (Fahrradergometrie,
Schwimmbankergometrie) Korperposition, mit intensitdtsdhnlichen
Schwimmbelastungen und ein Orthostaseversuch bei trainierten Perso-
nen (Schwimmer, Liufer, Ruderer) sowie sportspezifische Tests zusam-
mengefasst und mit einer Literaturiibersicht ergénzt.
In aufrechter Korperposition fdllt der belastungsinduzierte Anstieg der
Plasma-Renin-Aktivitit (PRA) und des Noradrenalin (NA) hoher aus. Beim
Schwimmen wurde auch der PA-Anstieg gehemmt. Kipptischunter-
suchungen belegten die Stimulation von NA und PRA durch Orthostase.
Orthostatische Dysregulation war verbunden mit {iberproportionalem
ADH-Anstieg und trat bei Laufern und Schwimmern héufiger auf als bei
Untrainierten. Die Sportler hatten auBerdem niedrigere PRA-Ruhewerte.
Bei Belastung im Liegen kam es zu groBeren ANP-Anstiegen und
nochmals hoheren Werten beim Schwimmen mit inversem Verhalten des
ADH und einer signifikanten Natriurese nach dem Schwimmen.
Schliisselworter: Hormonelle Regulation, Volumenverschiebungen, Be-
lastung, Orthostase, Immersion, sportartspezifische
Auswirkung

Einleitung

Die Regelsysteme der Elektrolyt-Volumen-Homdostase und
der Kreislaufeinstellung sind eng gekoppelt (Abb. 1). So wird
nach dem Starling-Mechanismus die Herzarbeit nicht uner-
heblich vom Fiillungsvolumen (Vorlast) bestimmt und ist da-
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Hormones which regulate volume and electrolytes include the pituitary
gland (AHD/AVP, ACTH-adrenal axis), the renin-angiotensin-aldoste-
rone system (RAS), and as has become known recently, cardiac hor-
mones, especially the atrial natriuretic peptide ANP. These interact with
cardiocirculatory regulators, i.e. the catecholamines, and exercise indu-
ced reactions may be superimposed by reactions to orthostasis and water
immersion, or influenced by the athlete’s training status. This is shown
by comparing ergometer exercise in upright or supine position (tread-
mill, cycle ergometer seated or supine, swimbench) and swimming in
breast- stroke. In earlier studies, we compared the reactions of swim-
mers, runners and oarsmen in specific tests and the orthostatic reaction
in untrained subjects, swimmers and runners. In the upright position the
exercise induced increase in norepinephrine and renin-activity is
enhanced whereas higher levels of ANP inhibit the reaction of ADH and
aldosterone during immersion. During passive orthostasis, fainting
occured most often in swimmers, then in runners and least in untrained
subjects. A typical sign for the fainting reaction was an exaggerated in-
crease of ADH. In contrast to the inhibition of RAS to exercise in water
among untrained swimmers, we found even higher levels of renin and
aldosterone in highly trained swimmers during typical forms of training
than in runners after a 5000m run. It may be concluded that, in addi-
tion to regulating the sodium and water balance, RAS and norepi-
nephrine together support the stabilisation of the cardiocirculatory sy-
stem. ANP is thought to induce vasodilatation, diuresis, natriuresis and
kaliuresis, so it would antagonize the effects of ADH, aldosterone and
angiotensin.

Key words: hormonal regulation, plasma volume loss, exercise,

orthostasis, immersion, sport specific adaptation

mit gekoppelt an den vendsen Riickstrom. Dieser wiederum
ist abhéngig von der Korperlage, der Aktivitdt der Muskel-
pumpe und natiirlich auch vom Fiillungszustand des Kreis-
laufs, sprich vom Blut- und Plasmavolumen. Auf diese Wei-
se hdngen renales Elektrolyt- und Wasser-Handling und
Kreislaufregulation zusammen (28, 30, 45). Abbildung 1
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schematisiert die weiteren davon abhidngigen Reaktionen
und Interaktionen der beteiligten Regelsysteme, die sowohl
die venosen KapazitdtsgefaBe wie auch die arteriellen Wi-
derstandsgefdBe beeinflussen und die renale Salz- und Was-
ser-Clearance regulieren: das sympathoadrenerge System,
das Renin-Angiotensin-Aldosteron (RAA)-System und Herz-
hormone wie das atriale natriuretische Peptid ANP. Letztere
reagieren direkt auf die Fiillung der Herzvorhofe (12, 17) und
stellen die lange unbekannte Verbindung im Gauer-Henry-

schiebungen im Salz-Wasser-Haushalt, sondern es kommt
auch akut und intensitdtsabhidngig zum Abstrom hypotoner
Fliissigkeit aus dem Intravasalraum in das Interstitium durch
Erhéhung des Filtrationsdrucks einerseits und Erh6hung des
osmotischen Drucks im Interstitium beim Abbau von Glyko-
gen andererseits. Der auch intrazelluldr nachweisbare Fliis-
sigkeitsanstieg korreliert eng mit der Laktatproduktion.
AuBerdem ldsen der Glykogenabbau sowie die elektro-chemi-
sche Kopplung Verschiebungen des Natrium-Kalium-Gleich-

gewichts aus, die primédr gekenn-

zeichnet sind durch einen Kalium-

Chemo- Zentrale 3 :

Baro- Mitinnervation muskulre efﬂux aus .der Muskulatur.(Ubersmht
ANP: Thermo-Rezeptoren Ergozeptoren  bei 7). Beim Aufenthalt im Wasser
release: adrenerg (Schwimmen, Tauchen, Wassergym-
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Abbildung 1: Interagierende Regelsysteme fiir die Herz-Kreislauf-Anpassungsreaktionen und die Elektrolyt-

Volumen-Homadostase.

Reflex zum hypophysidren Wasser-Clearance-regulierenden
System ADH (=Arginin-Vasopressin AVP) dar, das in sehr ho-
hen Konzentrationen ja ebenfalls vasopressorisch wirkt (Lit.
bei 42). Damit wird dieses ADH-System nicht nur von zentra-
len Osmo-Rezeptoren beeinflusst. Diese 4 Systeme regulieren
zusammen sowohl die renale Volumen-Ausscheidung wie
auch die Volumenverteilung innerhalb des Kreislaufes. Wei-
terhin soll Abbildung 1 verdeutlichen, dass diese Systeme ih-
re Informationen aus ebenfalls interagierenden Rezeptorge-
bieten erhalten und im Wesentlichen beinflusst werden von
Hydratationszustand, Koérperposition, innerem Milieu (Che-
morezeptoren), Kérpertemperatur, Blutdruck und Perfusions-
zustand der arbeitenden Muskulatur (via muskulére Ergozep-
toren) und dass sie letztlich auch Stresseinfliissen unterliegen
(Lit. bei 45). Die enge f-adrenerg vermittelte Kopplung zwi-
schen sympathischem und RAA-System (28) mit den gleich-
gerichteten Effekten auf die Blutdruck- und Volumenstabili-
sierung stand hier lange im Vordergrund des Forschungsin-
teresses, das sich jetzt auch innerhalb der Sportmedizin
ausweitet auf die in den 80er und 90er Jahren erforschten
Herzhormone Atriales Natriuretisches Peptid (ANP), Brain-
Natriuretic-Peptide (BNP), Adrenomedullin und Urodilatin
(16, 17, 22, 29, 37, 38, 43).

Korperliche-sportliche Belastung induziert nicht nur aus
thermoregulatorischen Griinden (SchweiBproduktion) Ver-
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KapazitatsgefalRe

art. Widerstands-

renales Elektrolyt-o [ A|dosteron

nastik etc.) sind diese Belastungsaus-
wirkungen auf die Elektrolyt-Volu-
men-Homdoostase iiberlagert durch
den Immersionseffekt, der durch
Sympathische Kompression'der vendsen Kapazitéts.—
Efferenzen gefdBe zu einer Volumenumvertei-
\ lung in zentrale Kreislaufabschnitte

fiihrt. Dort steigen die Druckwerte an

und es kommt zu einer volumenbe-

dingten Dilatation der Herzvorhofe

(Lit. bei 45). Dadurch werden letztlich

auch die hormonellen Regulations-

mechanismen beeinflusst, d.h., sport-
artspezifische Einfliisse wie Korperla-

ge, Temperatur oder Aufenthalt im

Wasser tberlagern sich mit den Fak-

toren Dauer und Intensitét bei einer

akuten Belastung sowie dem Trai-
ningszustand des belasteten Individuums.

Im folgenden wird anhand von eigenen Studien, die
teilweise publiziert sind, teilweise erst in Dissertationen
und Zulassungsarbeiten niedergelegt sind, sowie anhand
neuerer Literatur eine Ubersicht gegeben iiber die unter-
schiedlichen Verhaltensweisen der diesbeziiglichen Regel-
Systeme bei verschiedenen ergometrischen und sportartty-
pischen Belastungsformen. Besondere Beriicksichtigung
finden:

e Die Interaktion zwischen dem sympathoadrenergen Sy-
stem und dem Renin-Angiotensin-Aldosteron-System

e Antidiuretisches Hormon ADH (Arginin-Vasopressin AVP)

e Cardiale Peptid(hormone), insbesondere atriales natriureti-
sches Peptid ANP

unter den speziellen Aspekten

- Korperlage (Arbeit in aufrechter, sitzender oder liegender
Korperposition),

- Passive Orthostase versus Eintaucheffekt (aquale Immersion),

- Sport ,an Land“ (Ergometerbelastungen) versus ,im Was-
ser” (Schwimmen),

- Belastungsintensitdt und Trainingszustand (untrainierte
Probanden und Sportler aus verschiedenen Sportarten zu
verschiedenen Trainingsperioden),

- Sportartspezifische Auswirkungen (Untersuchungen an
Liufern, Schwimmern, Ruderern, Ringern).

/
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Die Belastungen wurden nach Puls oder spirometrischen Kri-
terien gesteuert, in etwa vergleichbar gehalten und durchge-
fiihrt als Laufbandergometrie, Fahrradergometrie im Sitzen
und Liegen, Schwimmbankergometrie, Ruderergometrie,
freies Schwimmen und Tauchen

Sympatho-adrenerges System und
Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Mechanismus

Abbildungen 2 und 3 stammen aus einer Studie an Ergome-
tern und einer Studie mit unterschiedlichen Schwimmarten
bei je 12 Sportstudenten (34, 44). In Studie 1 wurde die Lauf-
bandergometrie mit 5% Steigung bei 5 km/h gestartet und
rampenf6rmig jede Minuten um 1 km/h gesteigert, bis unter
spirometrischer Kontrolle von RQ und VE/VO2 die ventilato-
rische anaerobe Schwelle erreicht wurde. Diese “submaxi-
male Belastung” wurde 10 Minuten gehalten, anschlieBfend
folgten weitere Steigerungen jede Minute um 1 km/h bis zur
Erschopfung. Bei der Fahrradergometrie im Sitzen und Lie-
gen wurde in gleicher Weise verfahren, beginnend bei 50 W
plus 30 W/min (sitzend) bzw. plus 20 W/min (liegend). Bei
der Schwimmbankergometrie (46) wurde bauchlings auf dem
isokinetischen Zuggerét (Biokinetic-Instruments) liegend der
Brust- oder Delphin-Armzug mit einer Frequenz von 40/min
imitiert, beginnend bei der leichtesten Gerdteeinstellung Stu-
fe 10 und vergleichbarer Erh6hung der Belastungsintensitét
wie bei den anderen Ergometrieformen durch steigenden
Zugwiderstand um je eine gerdteimmanente Steigerungs-
moglichkeit um 1 Stufe. In Studie 2 mussten Sportstudenten
zwei Wochen einen Schwimmstufentest iiben, so dass ana-
log zu den Ergometertests verfahren werden konnte mit ei-
ner langsamen Steigerung der Schwimmgeschwindigkeit
von Bahn zu Bahn (50 m) bis zur 10-miniitigen submaxima-
len Ausdauertrainingsintensitit und einer anschlieBenden
Steigerung pro Bahn bis zur Maximalgeschwindigkeit. Eine
Auftriebshilfe zwischen den Oberschenkeln ermoglichte das
alleinige Schwimmen mit dem Brustarmzug.

Vor der Ruhemessung lagen die Probanden mindestens 20
Minuten auf einer Untersuchungsliege bzw. am Rand des
Schwimmbeckens auf einer Matte. Danach begaben sie sich
auf das jeweilige Ergometer zur Vorbereitung der Messung
bzw. glitten ohne lange aufzustehen ins Wasser, um sich auf
den Start vorzubereiten. Die Zeit bis zur 2. Messung (Vor-
start) wurde mit 10 Minuten konstant gehalten. Abbildung 2
zeigt, dass bereits in der Startstellung bei den Belastungen in
der aufrechten Korperposition (Laufband, Rad sitzend) ein
tendenzieller, statistisch allerdings nicht signifikanter, An-
stieg der Plasma-Noradrenalin-Spiegel gegentiber den Ruhe-
werten und iiber das Niveau vor den Liegend-Ergometrien
stattfand. Sowohl bei der submaximalen wie bei der maxi-
malen Belastungsintensitét lagen die Noradrenalinwerte, die
bei Laufbandbelastung und Fahrradergometrie im Sitzen er-
reicht wurden, signifikant hoher als diejenigen, die bei den
Fahrradergometrie im Liegen, bei Schwimmbankergometrie
oder beim Schwimmen erreicht wurden, wobei zwischen den
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Abbildung 2: Plasmakatecholaminverhalten bei unterschiedlichen Bela-
stungsformen in aufrechter und liegender Korperposition, mit Armen oder
Beinen, sowie an Land und in Wasser (abgeleitet aus 34 und 4).

letzteren Dreien keine Unterschiede zu finden waren, obwohl
sie mit anderen Muskelpartien bzw. unter dem Einfluss des
Wasserdrucks erfolgten. Die Adrenalinwerte waren beim
Schwimmen tendenziell niedriger, sonst jedoch ohne signi-
fikante Unterschiede zwischen den Belastungsformen. Ab-
bildung 3 zeigt bei der Plasmareninaktivitit (PRA) auf sub-
maximalem und maximalem Belastungsniveau analog zu
den Noradrenalinwerten signifikante Unterschiede zwischen
den in aufrechter und liegender Kdérperposition durchge-
fithrten Ergometrien sowie dem Schwimmen mit Armzug). In
liegender Korperposition und vor allem im Wasser gab es nur
tendenzielle Anstiege der PRA. Die Plasmaaldosteronwerte
(PA) stiegen bei den Ergometer-Untersuchungen intensitéts-
abhingig von den submaximalen bis zu den maximalen Be-
lastungen an und blieben in der Erholphase erhoht. Beim
Schwimmen war diese Reaktion nicht nachweisbar.

Es ergeben sich daraus folgende Gesichtspunkte: Das Ka-
techolaminverhalten folgt der Belastungsintensitit, das No-
radrenalinverhalten zeigt auch unter Belastung einen Or-
thostaseeinfluss, der es nicht erlaubt, Belastungen in aufrech-
ter Kérperposition mit Belastungen im Liegen zu vergleichen.
Der Orthostaseeffekt wirkt sich analog auf die f-adrenerg ge-
koppelte PRA aus, nicht jedoch auf die PA. Beim Aufenthalt
im Wasser hemmt aber ein offensichtlich anderer (zusitzli-
cher) Effekt den belastungsinduzierten PA-Anstieg.
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Orthostase und aquale Immersion
unter Beriicksichtigung von ADH/AVP
und kardialen Peptiden

In einem Kipp-Tisch-Versuch {iber 10 Minuten bei 85° mit
héngenden Beinen nach vorangegangener 30-miniitiger Ru-
hephase wurden 11 méinnliche Untrainierte (25 Jahre, 70 kg,
179 cm) sowie je 12 Schwimmer aus dem D-Kaderbereich (20
Jahre, 72 kg, 182 cm) und Mittel- bis Langstreckenldufer der
regionalen Klasse (25 Jahre, 66 kg, 177 cm) untersucht (21).
Klinisch aufféllig war hier, dass Symptome einer orthostati-
schen Dysregulation (Fainting) bei den Sportlern hiufiger
auftraten: bei den Untrainierten bei 3 von11, bei den Liufern
bei 6 von 12, bei den Schwimmern bei 8 von 12. Bei Pro-
banden mit Fainting-Reaktion war der reguldr fast 100%ige
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Abbildung 3: Plasmareninaktivitat und Aldosteron bei Ergometerarbeit in
aufrechter und liegender Korperposition (Fs, FI) sowie beim Schwimmen (S)
*p<0,05 *™p<0,01,ns. = nicht signifikant. Symbole iiber dem Balken =
signifikant gegeniiber dem Ruhewert, vgl. Fs/FI/S Faktorenanalyse zwischen
den Belastungsarten (abgeleitet aus 34 und 4).
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Abbildung 4: Plasmakatecholaminspiegel bei vergleichbaren submaximalen
und maximalen Belastungen der gleichen Probanden in aufrechter und lie-
gender Korperposition sowie beim Schwimmen. (aus 41).

Noradrenalinanstieg wesentlich geringer, aber die Plasma-
reninaktivitit (PRA) auf das Doppelte angestiegen, ADH bei
Untrainierten und Schwimmern auf das 10-fache, bei Liu-
fern auf etwa das 4-fache, wogegen Probanden ohne Dysre-
gulation kaum PRA- und ADH-Anstiege aufwiesen. Fiir eine
vermehrte hypothalamische Stimulation bei Fainting-Pro-
banden sprachen auch Anstiege der ACTH-Werte auf etwa
das Doppelte mit 20 Minuten spiter folgender Kortisol-Re-
aktion. Bei den Sportlern fielen niedrigere PRA-Ausgangs-
werte auf (ca. 1 ng AT-ml!-h™! gegentiber den Normalperso-
nen mit 2- 2,5 ng AT-ml-!h™!). Erst durch den orthostasebe-
dingten  Anstieg bei den  Schwimmern  waren
“Normal”-Werte erreicht.

Um die Effekte der Korperposition und des Wasserdruckes
bei ein und dem selben Probanden zu erfassen, wurden 11
Sportstudenten des Schwerpunktfaches Schwimmen (25 +
0,9 J, 180,5 + 8,2 cm, 73,4 + 8 kg, 9,9 + 1,1% Korperfett)
nochmals einer Fahrradergometrie im Sitzen und Liegen im
Vergleich zu einer Schwimmbelastung unterzogen (41). Nach
einer 3-miniitigen Phase bei 50 Watt wurde 10 Minuten mit
100 Watt submaximal belastet und anschliefend um 50 Watt
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Abbildung 5: Plasmareninaktivitdt und Plasmaaldosteronspiegel bei ver-
gleichbaren submaximalen und maximalen Belastungen der gleichen Pro-
banden in aufrechter und liegender Korperposition sowie beim Schwimmen.
Fs = Fahrradergometrie in sitzender Korperposition, FI = Fahrradergometrie
in liegender Korperposition, S = Brust-schwimmen, * p < 0,05 ** p < 0.01,
n.s. = nicht signifikant. Symbole iiber dem Balken = signifikant gegeniiber
dem Ruhewert, vgl. Fs/FI/S Faktorenanalyse zwischen den Belastungsarten
(aus 41).

alle 3 Minuten gesteigert. Vor dem Schwimmtest {ibten die
Probanden das Erreichen ihrer individuellen Schwimmge-
schwindigkeit bei einer Herzfrequenz analog der Belastung
von 100 Watt. Die vergleichbaren Herzfrequenzwerte wurden
dabei erreicht, die Laktatwerte lagen nach dem submaxima-
len Schwimmen jedoch etwas hoéher. Die wesentlichen Er-
gebnisse sind in den Abbildungen 4 bis 7 dargestellt. Die
héhere noradrenerge Stimulierung durch die aufrechte Kor-
perposition findet sich dort bestétigt, der Eintaucheffekt
beim Vergleich Fahrradergometrie liegend vs. Schwimmen
fiihrt jedoch nicht zu Unterschieden bei den Katecholami-
nen. PRA zeigte analoges Verhalten zu Abbildung 3: bei auf-
rechter Kérperposition nahezu doppelte Werte wie im Liegen
bzw. beim Schwimmen (Ergometrie sitzend 10,06 + 4,96 vs.
Ergometrie liegend 4,57 + 5,5 bzw. Schwimmen 5,09 + 6,05
ng AT-ml!-h-!). Die PA-Werte korrespondieren dementspre-
chend, wobei die Anstiege durch die Belastung Fahrradergo-
metrie liegend erst in der Erholphase signifikant waren und
die nach dem Schwimmen nicht das Signifikanzniveau er-
reichten (20 Minuten nach Belastungsende 507 + 192 pg/ml
vs. 253 + 161 pg/ml bzw. 258 + 157). Umgekehrt waren die
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Anstiege des Serum ANP durch den Wasserdruck beim
Schwimmen hochsignifikant hoher als die ANP-Anstiege bei
der Liegend-Ergometrien, die wiederum bei der submaxima-
len Belastung schon zu signifikant hoheren Werten fiihrten
gegeniiber der submaximalen Ergometrie im Sitzen (Abb. 6).
Eine gesteigerte ADH-Sekretion konnte erwartungsgeméas
erst bei maximaler Auslastung nachgewiesen werden und
war dann sowohl abhidngig von der Kérperposition wie auch
vom Umgebungsdruck, ndmlich in aufrechter Kérperpositi-
on etwa doppelt so hoch wie in horizontaler Kérperposition
(34 + 27 pg/ml versus 18 + 14 pg/ml). Im Schwimmversuch
schlieBlich war der Anstieg nicht mehr signifikant trotz ein-
zelner hoher Werte und groBer Mittelwertsunterschiede (von
1,8 auf 7,9 pg/ml). Die Serum-Natriumkonzentrationen stie-
gen in allen Belastungsformen der Himokonzentration ent-
sprechend an, die Kaliumkonzentrationen stiegen jedoch nur

1

ANP im Blut (Differenzen vom Ruhewert) [pg*ml -

Fs/S ** **

| !
0~ T
Ruhe submax. Belastung 20 min nach

Belastung

max. Belastung

O Fahrradergometrie sitzend Bl Fahrradergometrie liegend EJ Schw immen

t1 = Ruhe

t2 = submaximale Belastung (100 Watt)
t4 = 200 Watt

t7 = maximale Belastung

t8 = 5 min nach Belastungsende

t9 = 10 min nach Belastungsende

t10 = 20 min nach Belastungsende

Abbildung 6: Anstieg des atrialen natriuretischen Peptids (ANP) gegeniiber
den Ruhewerten sowie Plasmaspiegel des antidiuretischen Hormons (ADH)
bei vergleichbaren submaximalen und maximalen Belastungen der gleichen
Probanden in aufrechter und liegender Kdrperposition sowie beim Schwim-
men. Fs = Fahrradergometrie in sitzender Kérperposition, FI = Fahrradergo-
metrie in liegender Kdrperposition, S = Brustschwimmen, * p < 0,05 *

p < 0.01, n.s. = nicht signifikant. Symbole {iber dem Balken = signifikant
gegeniiber dem Ruhewert, vgl. Fs/FI/S Faktorenanalyse zwischen den Bela-
stungsarten (aus 41).
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Abbildung 7: Natrium und Kalium im Serum und im Urin bezogen auf ug
Kreatinin bei vergleichbaren submaximalen und maximalen Belastungen der
gleichen Probanden in aufrechter und liegender Kérperposition sowie beim
Schwimmen. Fs = Fahrradergometrie in sitzender Korperposition, FI = Fahr-
radergometrie in liegender Kdrperposition, S = Brustschwimmen, * p < 0,05
** p < 0.01, n.s. = nicht signifikant. Symbole {iber dem Balken = signifikant
gegeniiber dem Ruhewert, vgl. Fs/FI/S Faktorenanalyse zwischen den Bela-
stungsarten (aus 41).

bei den Belastungen an Land an, nicht aber beim Schwim-
men (Abb. 7). Abbildung 7 zeigt auch eine gesteigerte Natri-
urese und Kaliurese nach dem Schwimmen.

In einer weiteren Studie wurden ebenfalls bei Sportstu-
denten im Alter von 20 - 27 J, die einen Tauchkurs absol-
vierten, Flossenschwimmen und Gerite-Tauchen (26) unter-
sucht. Die Belastungen bestanden in 1000 m Flossen-
schwimmen mit Taucherbrille und Schnorchel einmal mit
und einmal ohne Neopren-Anzug sowie in einem vergleich-
bar langen Tauchgang mit Druckluft und Lungenautomat,
bei dem eine 600 Meter-Strecke zuriickgelegt wurde, inner-
halb derer Aufgaben analog denen einer Tauchkurs-Ab-
schlusspriifung erledigt werden mussten, u.a. eine Masse von
5 kg 100 m weit zu transportieren, Maske, Gerdt und Druck-
luftflaschen zu tauschen, Gerdt ablegen, dann 4 mal 10m
Apnoetauchen, bevor das Geridt wieder angelegt wird. Bei
Plasmakatecholaminanstiegen, die den Ergometerbelastun-
gen an Land vergleichbar waren, lief sich bei allen drei Test-
reihen ein belastungsinduzierter Anstieg von PRA, PA und
ADH nachweisen, der jeweils in der Groenordnung wie bei
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den Schwimmuntersuchungen lag, also gegeniiber Landbe-
lastungen deutlich geringer, aber nicht supprimiert. Durch
das komplette Eintauchen findet also keine weitere Hem-
mung des Renin-Angiotensin-Systems oder des ADH durch
den Wasserdruck statt. Die Ursache konnte darin liegen, dass
beim Tauchen mit Druckluft der intrathorakale Druck dem
Wasserdruck angeglichen ist, wogegen beim Schwimmen
und Schnorchel-Tauchen intrapulmonal Luftdruck herrscht,
aber auf dem Gewebe Wasserdruck.

Trainingszustand und sportartspezifi-
sche Einfliisse

Untersucht wurden 10 Langstreckenldufer (25 Jahre, 177 cm,
64 kg) im Rahmen eines 5000 Meter-Tempodauerlaufes, 8
Schwimmer (19- 20 Jahre, 184 cm, 77 kg) im Rahmen eines Si-
mon-Schwimmstufentestes und 13 Ruderer (19- 20 Jahre, 185
cm, 76 kg) im Rahmen eines Testes auf dem Gjessing-Ruderer-
gometer mit 100 plus 50 W/3 min bis zur Erschépfung (21,
Abb. 8), wobei alle drei Gruppen zunichst in der Ausdauer-
aufbauphase des Wintertrainings untersucht wurden und die
Ruderer zusitzlich noch zu Beginn der Wettkampfphase nach
Intensivierung des Trainings. Bei den Ruhewerten fiel
zunéchst auf, dass Ruderer niedrigere PA- und ADH-Werte
aufwiesen als Schwimmer und in der intensiven Phase auch
niedrigerere PRA-Werte. Die hochsten belastungsinduzierten
PRA- und PA-Werte fand man bei den Laufern, die niedrigsten
Anstiege von PA und ADH beim Schwimmen. In einer weite-
ren Untersuchung (44) wurden spezifische Trainingsformen in
derselben Schwimmgruppe untersucht (Dauerschwimmen
3000 m, aerobes Training 30 mal 100 m und Stehvermogen-
straining 10 mal 200 m). Dabei wurden hohere PRA-Anstiege
als im Stufentest ermittelt, sogar noch hohere Werte als die der
Liufer beim 5000 Meter-Tempolauf, bei vergleichbaren PA-
Werten wie in Abbildung 8. Die untrainierten Schwimmer da-
gegen wiesen in dieser Studie (44) nur einen duBerst geringen
PRA-Anstieg und so gut wie keinen PA-Anstieg auf.

Diskussion

Plasma-Renin-Aktivitit (PRA) und Aldosteron (PA)

Unabhéngig von thermoregulatorischen Einfliissen ist die
belastungsinduzierte Himokonzentrierung mit dem Anstieg
der Osmolalitit und insbesondere der Natrium-Konzentrati-
on Ursache fiir eine Fiille von regulatorischen Reaktionen,
die sich mit den Regelmechanismen der Anpassung des
Kreislaufsystems und der Stoffwechselaktivierung teilweise
iiberschneiden (Abb. 1). Insbesondere das Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-(RAA)-System ist zunichst hiervon betrof-
fen, da es unter betasympathikomimetischer Kontrolle steht
(10), und auch direkt durch Katecholamine stimulierbar ist
(28). Im Gegensatz zur PRA ist die ADH-Sekretion nicht
durch Propanolol blockierbar (10). Die Erhéhung der PRA-
Aktivitat ist mehr von der Intensitét als der Dauer einer Be-
lastung beeinflusst (28, 37 ) und wird als Priméarfaktor fiir die
Volumenexpansion des trainierten Sportlers verantwortlich
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Abbildung 8: Plasmareninaktivitat, Plasmaaldosteron und ADH vor, sofort
und 20 Minuten nach sportartspezifischer Belastung von jeweils Schwim-
mern (Schwimmstufentest nach Simon), Liufern (5000m Tempolauf) sowie
Ruderern in zwei verschiedenen Trainingsphasen (Stufentest auf dem
Gjessing-Ruderergometer. 1 = sign. Verdnderung gegeniiber Schwimmen,
2 = sign. Verinderung gegeniiber Laufen (aus 21).

gemacht (9). Ublicherweise folgt der PA-Anstieg der PRA mit
einer gewissen zeitlichen Verzégerung, ist jedoch mehr von
der Dauer als von der Intensitéit einer Belastung bestimmt
(u.a. bei 37). Ubereinstimmend mit anderen Publikationen
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zur Bedeutung von Belastungsdauer und -Intensitét fiir das
RAA-System fand Bauder (1) bei unterschiedlich intensiven
1-stiindigen Ruderergometerbelastungen (leistungskonstant
an der anaeroben Schwelle versus herzfrequenzkonstant an
der Conconi-Schwelle) bei der intensiveren Belastung signi-
fikant hohere PRA- und PA-Werte, die im Mittelwerte-Be-
reich von 6 bzw. 12 ng-ml*-h"! AT I bzw. 1300/900 pg/ml
PA wesentlich hoher lagen als die Werte nach einem Stufen-
test (Abb. 8).

Die Orthostasereaktion wird ja klinisch zur Uberpriifung
der Intaktheit des RAA-Systems benutzt, das wie in einer Do-
sis-Wirkungs-Beziehung auf die Winkelgrade der Aufrich-
tung in einem Kipp-Tisch-Versuch reagiert (25). In umge-
kehrter Weise kann die belastungsinduzierte Reaktion des
RAA-Systems durch Plasmavolumenexpansion auch unab-
hédngig von der Osmolalitit blockiert werden, zum Beispiel
durch Dextran-Infusion (36). Kraftbelastungen fiihren zu
vergleichbaren Anstiegen von PRA und AT II nach einem
Satz einer Belastung mit 80% der Maximalkraft (24). Bei
Herzinsuffizienz steigen die PRA-Werte und man findet eine
stirkere Aktivierung bei niedrigerer Belastung (23). Dies gilt
als Reaktion zur Stabilisierung des Blutdrucks. Zur Beurtei-
lung der Aktivitdit des RAA-Systems wurde die GrofBe
In(PA/PRA) vorgeschlagen (27). Ein weiterer Faktor, der das
RAA-System beeinflussen kann, scheint der Sauerstoffparti-
aldruck zu sein: Schmidt et al. (37) fanden unter Hypoxie
niedrigere PA-Ruhewerte bei identischen Belastungswerten.
Die Autoren vermuten, dass dies mit einer ANP-vermittelten
Hemmung der Aldosteron-Sekretion zusammenhingt, zumal
diese beiden GroBen bei submaximaler Arbeit korrelierten.

Sowohl durch Ausdauertraining (18) wie auch durch
Krafttraining (24) scheint die PRA abzunehmen, wobei die
Anstiege unter der Belastung prozentual vergleichbar (18)
oder bei der Kraftbelastung hoher (24) sind. Dies steht in
voller Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von Jost (21),
allerdings mit den von ihm beschriebenen Unterschieden so-
wohl zwischen Sportlern verschiedener Sportarten wie auch
zu unterschiedlichen Trainingszeitpunkten (Abb. 8). Dies
konnte auch verantwortlich sein fiir die vom ihm beschrie-
bene Haufung von orthostatischen Dysregulationen in sei-
nem Sportlerkollektiv von Liufern und Schwimmern, unab-
héngig von den von ihm ebenfalls beschriebenen Effekten
auf das adrenerge Rezeptorsystem (21).

Eine weitere verfolgenswerte Interaktion besteht anschei-
nend zwischen dem NO-System und der PRA: Chiu et al (5)
konnten durch einen NO-Synthetasehemmer (L-NMNA) so-
wohl die pressorische Wirkung von PRA wie auch die Re-
ninfreisetzung in Versuchen mit Furosemid und Orthostase
beeinflussen.

Antidiuretisches Hormon (ADH)/Arginin-Vasopressin (AVP)
ADH/Vasopressin-Spiegel steigen unter korperlicher Bela-
stung in einer Dosis-Wirkungs-Beziehung ab einer Intensitét
nahe der anaeroben Schwelle an, in Abhédngigkeit wiederum
von Belastungsdauer und dem Hydratationsstatus des Athle-
ten (Ubersicht bei 42). Auf die kontriren Einfliisse von Ein-
tauchen in Wasser (Immersionseffekt) und Belastungseffekt (2,
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35, 39) wird spéter noch einzugehen sein. Als Stimulus fiir den
ADH-Anstieg gelten Verdnderungen der Osmolalitét, des Blut-
drucks, des Blutvolumens sowie Angiotensin II (33, 42). Eine
Abnahme des zentralen Blutvolumens ist auch verantwortlich
fiir die tiberschieBende ADH-Sekretion bei Orthostasereaktion
mit Fainting oder Synkopen (21, 28, 30). Umgekehrt konnte bei
einer Druckerhdhung von 35 mm Hg im Bereich der unteren
Extremitat der belastungsbedingte Anstieg von ADH und Ka-
techolaminen, nicht aber der von Renin, wihrend einer Bela-
stung von 50% VO, max gemindert werden (30).

Als weitere Einflussfaktoren auf die ADH-Spiegel
wéhrend und nach korperlicher Belastung werden diskutiert:
Verdnderung der Metabolisierung oder renalen Exkretion des
Hormons durch die Reduktion des Blutflusses in diesen Or-
ganen (42), Korpertemperatur (28) und vielleicht auch mus-
kuldre Metabo-Rezeptoren (30). Der Einfluss des Plasmavo-
lumens konnte durch eine Volumen-Expansion um 15,8%
durch Dextran-Infusion gezeigt werden, womit der ADH-
Anstieg wéihrend einer 90-miniitigen Belastung bei 60% V02
max deutlich reduziert werden konnte (36). Die Mehrheit der
Autoren favorisiert jedoch in der Hierarchie der Regelgrofen
als den entscheidenden Faktor die Osmolalitit (30, 31, 42).
Der Einfluss von Training wird einerseits negiert (18), ande-
rerseits ist beschrieben, dass das renale Wasser-Elektrolyt-
Handling zwischen Trainierten und Untrainierten sowie zwi-
schen Schwimmern und Liufern deutlich differiert (3, 6),
weil Trainierte eine erhdhte Sensitivitdt auf Volumen- und
Osmolalitdtsverdnderungen hitten (6) und auch unter Im-
mersionbedingungen eine stérkere Fliissigkeitsretention auf-
wiesen (3), wobei sich zusétzlich noch die Reaktionen von
Liufern und Schwimmern unterschieden (6).

Cardiale Peptide

Als erstes der cardialen Hormone wurde das atriale natriure-
tische Peptid ANP entdeckt und charakterisiert (andere Na-
men in der Geschichte der Entdeckung: atrialer natriureti-
scher Faktor, Atripeptin, Aurikulin, Vasodilatin). Von spezi-
fischen Vorhofzellen wird ein 151 Aminosduren langes
Praeprohormon produziert, von dem zunichst 25 Ami-
nosduren abgespalten werden zum resultierenden Prohor-
mon ANP (1- 126). Die aktive, in der Blutbahn zirkulierende
Form ist das C-terminale Ende 99- 126, mit einer Halbwert-
zeit von 2 bis 3 Minuten. Die N-terminalen Propeptide 1- 30
und 31- 67 mit ldngeren Halbwertzeit werden teilweise als
Marker fiir die basale ANP-Sekretion benutzt, weil sie weni-
ger sensitiv auf schnelle haimodynamische Anderungen rea-
gieren. ANP bewirkt neben einer Vasodilatation in den Wi-
derstandsgefdBen eine Steigerung der Diurese, Natriurese
und Kaliurese. Hauptsdchlicher Stimulus zur ANP-Freiset-
zung ist Vorhofdehnung, z. B. durch Volumenbeladung mit-
tels Kochsalzinfusionen oder durch Verschiebungen des
Blutvolumens in den intrathorakalen Raum durch Hinlegen
oder aquale Immersion (12, 32, 39). Als weitere Stimuli wer-
den Verdnderungen der Wandspannung, der Herzfrequenz
und des Pulsdruckes diskutiert, auBerdem Stimuli durch Nor-
adrenalin, ADH oder Endothelin (Ubersichten bei 11, 15, 42).
Als wichtigster Faktor beziiglich der ANP-Sekretion auch
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wéhrend Belastung wird heute die Vorhofdehnung angese-
hen (12), weniger die Herzfrequenz (17). Temperatureinfliis-
se wurden bisher negiert (28, 29). Die Anstiege der Plasma-
spiegel bei korperlicher Belastung sind mehr durch die In-
tensitit als die Dauer bestimmt (z.B. 37). Auch
Kraftbelastungen fiihren zum Anstieg der ANP-Plasma-
Spiegel (24), womit durchaus die Diskussion wieder er6ffnet
werden kann, ob nicht doch die Druckerhhung ebenfalls ei-
nen Stimulus fiir die ANP-Sekretion darstellt. Im Hinblick
auf die Bedeutung des ANP fiir eine cardio-renale Interakti-
on wurden auch Hemmungen der PRA und der Steroid-Syn-
these, vor allem der Aldosteron-Synthese, in der Nebennie-
renrinde gefunden. Zundchst wurde auch vermutet, dass
ANP in die Pathogenese der Hypertonie involviert sei und
therapeutisch als Antihypertensivum Verwendung finden
konnte. Beides hat sich jedoch nicht bewahrheitet (11). Da-
gegen ist ANP ein relativ zuverldssiger Marker fiir die
Schweregrade der Herzinsuffizienz (11, 22, 23) und ist auch
bei Herztransplantierten erhoht (17).

Das Brain-Natriuretic-Peptide BNP wird teilweise zusam-
men mit ANP sezerniert, entstammt jedoch tiberwiegend dem
Kammermyokard und wird hauptsédchlich bei Dilatation und
Druckerhdhung in den Ventrikeln sezerniert. Bei Gesunden
kommt es unter Belastung nur zu einem unwesentlichen An-
stieg dieses Herzhormons, ein deutlicher Anstieg kann jedoch
als Zeichen fiir eine inaddquate Pumpleistung gewertet wer-
den. So wurde ein BNP-Anstieg unter Belastung bei Patienten
mit kongestiver Herzinsuffizienz, Ischdmie oder Hyperthro-
phie wie auch bei Transplantierten bei h6herer Belastungsin-
tensitét gefunden (Literatur bei 17). Ein Anstieg des BNP nach
einem 100 km-Lauf mit korrelierend ansteigendem cardialem
Troponin T bei 9 von 10 Liufern wurde als Zeichen fiir eine
Myokardschadigung gedeutet (33). Auch Korrelationen mit
Funktionsparametern wie dem ventrikuldren enddiastolischen
Druck (16) lassen BNP als einen neuen Marker fiir linksven-
trikulére Dysfunktionen erscheinen, z. B. die “exercise ratio”
(BNP,_ . - BNP,_, )/(Peak VO, - Ruhe VO,) (22).

Als weiteres Herzhormon wird ebenfalls vom insuffizien-
ten Herzen vermehrt Adrenomedullin sezerniert, das auch in
der glatten Muskulatur und in den Endothelzellen der GeféaBe
vorkommt und ebenfalls vasorelaxierend und natriuretisch
wirkt (Ubersicht bei 17). Belastungsuntersuchungen und
Kenntnisse {iber die Bedeutung fiir die Belastungsanpas-
sungsreaktion im umfangreicheren MaBe existieren hierzu
noch nicht, bei Herztransplantierten ist im Vergleich zu ANP
der Anstieg der Werte geringer.

In der Zwischenzeit wurde die direkte natriuretische Wir-
kung von ANP wiederholt angezweifelt. Vermutlich wird ANP
in den Tubuluszellen sehr rasch eliminiert. Eine Diskrepanz
zwischen nachlassender Fdhigkeit zur Urinkonzentrierung
unter Belastung und der trotzdem einsetzenden Natriurese wie
auch fehlende Korrelationen zwischen Natrium-Handling und
ANP waren bislang ungekldrt. Das lediglich im Urin auftau-
chende und sich von ANP kaum unterscheidende Urodilatin
konnte diese fehlende Verbindung herstellen (29, 38). Schmidt
et al. (39) fanden eine reduzierte Urodilatinausscheidung und
vermuten, da ANP in physiologischen Konzentrationen kei-
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nen direkten natriuretischen Effekt habe, dass hierfiir die
Hemmung der parakrinen Urodilatin-Sekretion wéhrend Be-
lastung verantwortlich ist, wihrend die Rolle des ANP mehr
in der Sicherung der renalen Perfusion liege.

Immersion, Orthostase,
Thermoregulation

Wenn der im Liegen begiinstigte vendse Riickstrom beim
Aufstehen, bzw. in der passiven Orthostase, nicht durch Mus-
kelpumpenaktivitit oder andere Mechanismen kompensiert
wird, versacken ca. 600 ml Blut in die untere Extremitét und
das Herzvolumen nimmt um ca. 80 ml, das Schlagvolumen
um 20- 30% ab (Ubersicht bei 45). Die typische regulatori-
sche Antwort besteht in einer vermehrten Sekretion von
Noradrenalin und Aktivierung des RAA-Systems. Auch in
der Orthostase kommt es dhnlich wie in der Belastungssitua-
tion zu einem Abstrom hypotoner Fliissigkeit, so dass auch
das ADH-System reagiert (25). Bei drohendem Fainting bzw.
Synkopen setzen zahlreiche {iberschiefende neurohumorale
Antworten ein (13), die vor allem gekennzeichnet sind durch
eine ADH-Sekretion, wobei Plasmaspiegel mit pressorischer
Wirkung erreicht werden (21, 40). Wenig beschrieben ist bis-
her, dass sich die Orthostasereaktion unter der korperlichen
Belastung fortsetzt (Abb. 1 und 2), so dass grundsitzlich
héhere Noradrenalinwerte bei Belastungen in aufrechter
Korperposition auftreten, weswegen zur Abschitzung der
sympathischen Aktivitdt die Noradrenalinwerte bei Bela-
stungsformen im Liegen und vor allem beim Schwimmen
nicht mit Fahrradergometrie im Sitzen oder Laufbandergo-
metrie verglichen werden kénnen. Der “Overflow” des Nor-
adrenalins bei den héheren Werten in aufrechter Koérperpo-
sition entstammt weniger dem Herzen oder der arbeitenden
Muskulatur als dem vendsen System, wo es zur Erhéhung
des Tonus zur Verhinderung eines vendsen Poolings dient.
Auf der arteriellen Seite wirkt die Reninaktivierung bzw. das
Angiotensin I dem Versacken entgegen. Bei “Versagen” die-
ser Mechanismen kommt es dann zur iiberschiefenden ADH-
Sekretion, deren Ausléser wiederum im Niederdruck-System
liegt.

Das héufigere Auftreten von Symptomen orthostatischer
Dysregulation bei Ausdauertrainierten, hier wiederum hau-
figer bei den Schwimmern, kénnte einerseits mit dem star-
ken Vagotonus zusammenhéngen, andererseits wird vor al-
lem bei den Schwimmern diskutiert, ob die Barorezeptoren-
Empfindlichkeit reduziert sei (21, 44). Das dennoch davon
unberiihrte Verhalten des PA deutet auf unterschiedliche Ak-
tivierungsmechanismen hin, méglicherweise ist im Falle der
Liegendergometrien ein ausreichender Stimulus seitens der
Hypophyse auf die NNR vorhanden, wogegen bei den Ergo-
metrieformen mit stirkerer ANP-Sekretion (durch den zu-
siatzlichen Einfluss des Wasserdrucks, siehe unten) ein star-
kerer Hemmmechanismus wirksam wird. Fiir die Aufthebung
der pressorischen Wirkung von Angiotensin und ADH in der
arbeitenden Muskulatur diirfte das lokale vasodilatierende
System der NO-Synthetase verantwortlich sein (5).
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Wihrend der Orthostaseeffekt auf einem Verlust von zen-
tralem Blutvolumen beruht, kommt es beim Eintauchen ins
Wasser graduell mit der Eintauchtiefe schlieBlich bis zum
Kinn zum Anstieg des intrathorakalen Blutvolumens um ca.
700 ml und des Herzvolumens um ca. 180 ml. Die zentral-
vendsen und pulmonal-arteriellen Drucke steigen, aber der
arterielle Widerstand und der Venentonus sinken, woraus ein
Anstieg des Schlagvolumens um ca. 30% und des Herzmi-
nutenvolumens um 30-500% resultiert (Lit. bei 45). Als
prompte Reaktion auf den Dehnungsreiz in den Herzvorho-
fen wird von ANP sezerniert (Literaturstellen bei 32, 39
u.v.a.), was sich mit dem Belastungsreiz summiert, so dass
beim Schwimmen ein doppelt so hoher ANP-Anstieg resul-
tiert wie bei einer Ergometrie im Liegen (Abb. 6). Gleichzei-
tig werden PRA, PA und ADH gehemmt bzw. die bela-
stungsinduzierten Anstiege deutlich reduziert. Immersions-
und Belastungs-Effekte sind also genau kontrédre Reize, wie
dies bei einer Ergometrie im Wasser gezeigt wurde an den
Reaktionen von ADH, PRA, PA und am renalen Wasser-Elek-
trolyt-Handling (2, 35, 39). In den Untersuchungen von Volk
(41) gab es nur bei der Ergometrie im Sitzen eine Reduktion
des Urinausscheidungsvolumens und im Gegensatz zu den
Landergometrien beim Schwimmen keinen Anstieg des Se-
rum-Kalium-Spiegels. Stattdessen kam es zu einer deutlich
gesteigerten Natriurese plus Kaliurese bei gehemmter PRA-
und PA-Aktivierung (Abb. 5 und 7) in Ubereinstimmung mit
der Literatur. Trainingseinfliisse bestehen offenbar darin,
dass dieser Immersionseffekt in typischen Formen des
Schwimmtrainings tiberwunden wird (44) und Ausdauertrai-
nierte sich auch durch eine geringere Natriurese und eine
starkere Fliissigkeitsretention auszeichnen (2, 3, 6). Dies
muss mit einer erhdhten Empfindlichkeit der Systeme zu-
sammenhéingen, da Training nicht nur bei Herzinsuffizien-
ten sondern auch bei Athleten zu einer geringeren Aktivie-
rung der regulierenden Hormone fiihrt, was nicht nur ein Ef-
fekt der Volumenexpansion sein diirfte. Einzig bei
Krafttraining reagieren die spezifisch Trainierten mit einer
hoheren Aktivierung von PRA (24).

Unter Immersionsbedingungen hat die Thermoregulation
keinen Einfluss auf ANP, Urodilation, PRA, PA und ADH (29).
Eine Dehydratation bis zu einem Koérperwasserverlust von
2,8% ergab identische ADH-Anstiege, egal ob sie durch
Schwitzen oder intensive Ausdauerbelastung ausgeldst wur-
de, wobei aber im Hitzeversuch nur wesentlich geringere Ak-
tivierungen der anderen volumenregulierenden Systeme er-
reicht wurden als durch die Ausdauerbelastung (28). Ein we-
sentlicher Befund dieser Untersuchung war auch, dass nur
wéhrend der physischen Belastung die glomerulére Filtrati-
onsrate bzw. die renale Durchblutung verdndert war, beglei-
tet mit einer nachlassenden Féhigkeit zur Urinkonzentrie-
rung. Daraus geht nicht nur hervor, dass nicht allein die
Elektrolytverdnderungen sondern primér auch die sympathi-
sche Aktivierung fiir die Reaktionen des PRA-Systems ver-
antwortlich sind. Eine Volumenexpansion zum Zwecke der
Akklimatisierung an Wettkdmpfe unter Hitzebedingungen ist
demnach durch Sauna alleine sicher nicht méglich, es bedarf
dabei zusitzlich einer entsprechenden Belastung.
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Schlussfolgerungen und
Abschlussbemerkungen

Tabelle 1 fasst die generellen Effekte und Reaktionen bei kor-
perlicher Belastung, Orthostase und Immersion zusammen.
Wie dort ersichtlich und wie vorstehend in verschiedenen
Studien dargestellt, steigen grundsétzlich unter koérperlicher
Belastung intensititsabhédngig die Plasmakatecholamine so-
wie die Plasmaspiegel von PRA, PA, ADH und ANP an. Die-
se generellen Reaktionen werden in besonderen Situationen
iiberlagert bzw. modifiziert durch weitere Einfliisse wie Tem-
peratur, Hydratationszustand des Sportlers etc. und beson-
ders durch die Korperposition sowie den Immersionseffekt
bei sportlichen Belastungen im Wasser wie beim Schwimmen

Tabelle 1: Auswirkungen von Belastung, Orthostase und Immersion

dysregulationsneigung bei Schwimmern liegt und inwieweit
ein Barorezeptoren-Resetting daran beteiligt ist, muss in der
Zukunft gekldrt werden. Weitere, ursichlich nicht bekannte
sportartspezifische Einfliisse bestehen offenbar, wie wir an-
hand unterschiedlicher PRA-Ruhespiegel von Schwimmern,
Ruderern und Laufern zeigen konnten, obwohl sie in sport-
artspezifischen Tests wie Tempolauf und Stufentest &hnliche
Reaktionen zeigen. Umfang und Intensitét des Trainings spie-
len eine Rolle bei der Regulation sympathoadrenerger Rezep-
toren und wirken sich dabei vielleicht auch auf das RAA-Sy-
stem aus, wie wir an den Unterschieden zwischen intensiver
und extensiver Trainingsphase bei den Ruderern vermuten
diirfen.
Die unter Belastung durch das sympathoadrenerge System
ausgeloste Stimulation des RAA-Systems und die auf die Vo-
lumen- und Osmolalitats-
verschiebungen zuriickzu-

Immersion flihrende Stimulation von

Belastung Orthostase
Effekte Erhdhung des HZV zugunsten | zentrale Blut-Volumina
der Muskulatur u. Drucke
Kreislauf- Vasodilatation muskular, Vasokonstriktion zur Riick-
Reaktionen Vasokonstr. im Splanchnikus verteilung des peripher

versackten Volumens

Renale Reaktion Wasser- u. Salz-Retention

Adrenalin 1 abh. Intensitat

Noradrenalin 1 abh. Intens., Dauer, 1
Korperposition

Renin-Aktivitit 1 abh. Intens., Kérperpos. 1

Aldosteron 1 abh. Dauer, Temperatur, 1 verzogert

Hydratation
ADH 1 Intensitét, Temperatur 1 besonders bei Fainting |
ANP 1 Intensitét, Kdrperpos.

Wasser- u- Salz-Retention

ADH sind verantwortlich fiir
die trainingsinduzierte Plas-
mavolumenexpansion. Lan-
ge unklar war, warum unter
korperlicher Belastung ne-
ben der Aldosteron- und

1 zentrale Blut-Volumina
u. Drucke

Vasodilatation zur
Verteilung der Volumina
nach peripher

Diurese, Natriurese,

Kaliurese ADH-Stimulation zur Kon-
servierung von Fliissigkeit
| abh. Dauer und Natrium gleichzeitig das
antagonistisch  diuretisch,
! natriuretisch und kaliure-

tisch wirksame ANP freige-
| setzt wird. Nach den neue-
ren Befunden diirfte die na-
triuretische Wirksamkeit des
1 ANP auBerordentlich gering

oder bei Wassergymnastik. So fillt bei einer Schwimmbela-
stung die PRA-Aktivierung geringer aus, die Anstiege von
Aldosteron und ADH kénnen partiell blockiert werden, ANP
wird jedoch durch die Vorhofdilatation in Folge der Kreis-
laufzentralisierung verstirkt ausgeschiittet. Die Rolle von
Noradrenalin und Renin-Angiotensin besteht in der Stabili-
sierung der Kreislauffunktionen unter Belastung, wenn in
der arbeitenden Muskulatur durch lokale Mechanismen wie
NO-Synthetase-Aktivierung etc. die BlutgefdaBe weitgestellt
sind. Die Bedeutung des Noradrenalins liegt vermutlich eher
bei der Tonisierung im vendsen Schenkel und die des Renin-
Angiotensin eher auf der arteriellen Seite. Die Aldosteron-
Sekretion scheint nur teilweise bestimmt vom Renin-Angio-
tensin zu reagieren und wird beispielsweise in der horizon-
talen Korperposition trotz geringerer PRA-Aktivitit in
gleichen Konzentrationen freigesetzt. Erst in der Immersi-
onssituation kommt es zur Hemmung des belastungsindu-
zierten Aldosteron-Anstieges wie auch der ADH-Sekretion.
Diese Hemmung diirfte wenigstens iiberwiegend von ANP
ausgehen. Im leistungssportlichen Schwimm-Training wird
der hemmende Immersionseffekt auf das RAA-System {iber-
wunden. Ob darin die Ursache fiir eine vermehrte Orthostase-
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sein und seine Rolle diirfte
hauptsichlich darin bestehen, eine ausreichende renale Perfu-
sion und Funktionalitit zu erhalten trotz hoher sympathoad-
renerger Stimulation.

Verschiedene Literaturmitteilungen zeigen, dass neben ANP
die anderen cardialen Peptide BNP und Adrenomedullin unter
Belastung vor allem bei eingeschriankter cardialer Pump-
leistung vermehrt freigesetzt werden und vielleicht im Hin-
blick auf die Beurteilung von Belastbarkeit und Trainingsef-
fekten bei Herzkranken in Zukunft eine intensivere Beachtung
erfahren. Das generelle Interesse am RAA-System hat sich in-
zwischen ausgeweitet auf die mogliche Bedeutung von ACE-
Gen-Allelen, die im Zusammenhang mit praventiven Fragen
und Training derzeit weltweit mehrfach untersucht werden.
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