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1. Einleitung  
  

1.1 Stress  

  

Der Begriff Stress (lat. Stringere = anspannen) bezeichnet ursprünglich die 

mechanische Spannung, die bei der Kraftausübung auf Materialien in diesen auftritt 

(Cauchy, 1821). Anfang des 20. Jahrhunderts wurde begonnen diesen Begriff von 

Belastungen und die Reaktion darauf auch auf biologische Systeme anzuwenden. 

Während man zur Zeit des Ersten Weltkriegs noch davon ausging, dass emotionale 

Zusammenbrüche von Soldaten auf strukturelle (neuronale) Schäden und nicht auf 

psychische Belastungen zurückzuführen seien, begann man während des Zweiten 

Weltkrieges die Auswirkungen von Stress in Form von „Kriegsstress“ auf den 

menschlichen Körper zu erforschen. Bei der Ausweitung dieser Forschung stellte man 

fest, dass neben Kriegserlebnissen auch gewöhnliche Alltagssituationen wie Probleme 

mit dem Partner, in der Schule oder dem Beruf Stress auslösen können (Lazarus, 1993).   

Stress ist eine physiologische Reaktion des Körpers. Er dient dazu unseren Körper in 

extremen Situationen durch Steigerung der Aufmerksamkeit und Bereitstellung von 

Energie auf Kampf oder Flucht („fight-or-flight“) vorzubereiten. Er kann jedoch, wie 

die Spannung, die auf Gegenstände wirkt, auch an Lebewesen zu Schäden führen. Im 

Gegensatz zu nicht lebenden Materialien können sich Lebewesen in manchen Fällen 

jedoch anpassen, um Schäden zu verhindern oder zu reparieren (Kranner et al., 2010). 

Es gilt hier „guten“ (Eustress) von „schlechtem“ (Distress) Stress zu unterscheiden. 

Eustress ist jener bewältigbare Stress, bei dem die körpereigenen 

Reperaturmechanismen bestens funktionieren. Er schadet uns nicht, sondern macht uns 

leistungsfähiger und stärker. Distress hingegen überfordert uns und bewirkt das 

Gegenteil. (Aschbacher et al., 2013). Abhängig vom Zusammenspiel von Stress und 

verschiedenen protektiven Faktoren können ähnliche Ereignisse bei verschiedenen 

Personen jedoch vollkommen unterschiedliche Stressreaktionen hervorrufen (Wirtz 

and von Kanel, 2017).  
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1.2 Stressoren und Stressbewältigung  

  

Stressoren, also Auslöser von Stress, sind im täglichen Leben allgegenwärtig. Der 

häufigste Stressauslöser ist die Arbeit. Wobei hier vor allem Überarbeitung, 

Termindruck und mangelnde Anerkennung Stress auslösen. Laut dem DGB (Deutscher 

Gewerkschaftsbund) Index „Gute Arbeit“ haben 60 Prozent der Beschäftigten das 

Gefühl, trotz gleicher Arbeitszeit immer mehr Arbeit ableisten zu müssen (Absenger 

et al., 2014). Ein weiterer bedeutender Risikofaktor für Stress in der Arbeit ist die 

Schichtarbeit. Stressauslösende Faktoren sind hierbei nicht nur die meist langen 

Arbeitszeiten, sondern auch schlechte Erholung durch häufigen Wechsel des 

Schlafrhythmus. Dieser Wechsel stört den circadianen Rhythmus unseres Körpers. 

Dies geht mit einem erhöhten Risiko von koronaren Herzkrankheiten einher 

(Hermansson et al., 2015). Nach einer Studie von Brown et al., welche zwischen 1988 

und 2004 an ca. 80 000 Krankenschwestern durchgeführt wurde, können pro fünf Jahre 

Schichtarbeit das Risiko koronarer Herzkrankheiten um 4% erhöht werden (Brown et 

al., 2009). Zudem gibt es Hinweise, dass Schichtarbeiter ein erhöhtes Krebsrisiko 

aufweisen (Schernhammer et al., 2001, Schernhammer et al., 2006, Viswanathan et al., 

2007). Aber auch in der Freizeit kann durch zu viele Termine und Verpflichtungen 

zusätzlicher Stress entstehen. Zuhause sind vor allem die Kindererziehung, 

Ehestreitigkeiten und die Pflege von Angehörigen Faktoren, die Stress erzeugen 

(Techniker Krankenkasse, 2016).  

Die falsche Einstellung, insbesondere zu hohe Erwartungen an sich selbst oder 

mangelnde Bereitschaft sich Hilfe zu suchen, können bestehenden Stress zusätzlich 

erhöhen.  (Techniker Krankenkasse, 2016, Weston et al., 2017). Die negativen 

Auswirkungen von Stress auf unseren Körper sind vielschichtig und betreffen sowohl 

körperliche als auch psychische Krankheiten.  

Bei etwa 8,1 % (Frauen 10,2 %; Männer 6,1 %) der  Erwachsenen in Deutschland lässt 

sich eine depressive Symptomatik diagnostizieren (Busch et al., 2013). Laut einer 

Hochrechnung des European Study of the Epidemiology of Mental Disorders -Projekt 

wurden so im Jahr 2002 Behandlungskosten in Höhe von 1,6 Mrd. € verursacht. 

Andere mit Depressionen in Verbindung stehende Kosten wie Arbeitsausfälle und 

durch Depressionen begünstigte Krankheiten sind bei diesem Wert noch nicht 

berücksichtigt (Friemel et al., 2005). Laut einer Studie von Mayer et al, welche an 
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angehenden Ärzten während ihres praktischen Jahres (Medical Internship) 

durchgeführt wurde, kann Stress dazu beitragen, depressive Symptome zu verursachen. 

Die Probanden wurden hier direkt nach dem Studium, neben einem neuen Umfeld, mit 

Arbeitszeiten von über 60 Stunden/Woche konfrontiert. Als Reaktion darauf 

verdoppelte sich bereits nach drei Monaten die Zahl der Probanden, die depressive 

Symptome zeigten (Mayer et al., 2018, Abell et al., 2016). Depressionen sind zwar 

immer multifaktoriell, insbesondere bei bereits prädisponierten Patienten kann ein 

einzelnes stressreiches Erlebnis jedoch der entscheidende Faktor sein, welcher zum 

Ausbruch einer Depression führt (Kendler et al., 1999).  

Neben den direkt mit Stress assoziierten Beschwerden, wie Rückenschmerzen, 

Schlafstörungen oder Erschöpfung, gibt es Hinweise auf die negativen Auswirkungen 

von Stress auf den Verlauf vieler  Krankheiten wie z.B. Diabetes, Krebserkrankungen 

oder kardiovaskulärer Erkrankungen (Zamani-Alavijeh et al., 2018, Mitra et al., 2018, 

Fineschi et al., 2010).  

Ein richtiger Umgang mit Stress wird umso wichtiger, wenn man sich vor Augen führt, 

dass Stress sich nicht nur negativ auf die Qualität des Lebens auswirkt. Auch die 

Quantität der Lebensjahre nimmt durch Stress ohne entsprechende Bewältigung 

signifikant ab (Russ et al., 2012). Männer, welche mehr als 55 Stunden pro Woche 

monotone Arbeiten ausführen, haben ein verkürztes Leben im Vergleich zu Personen 

mit weniger Arbeitszeit und ähnlicher Arbeit (O’reilly and Rosato, 2013).  Dies 

spiegelt auch die Ergebnisse einer kanadischen Studie wieder, welche Stress als einen 

der fünf großen lebensverkürzenden Faktoren ansieht. Zudem gilt hier zu beachten, 

dass die vier anderen Risikofaktoren (Rauchen, übermäßiger Alkoholgenuss, zu wenig 

körperliche Aktivität und ungesunde Ernährung) ebenfalls durch Stress negativ 

beeinflusst werden (Abb. 1) (Manuel et al., 2009).  



9 

 

 

  

Abbildung 1: Darstellung der Verkürzung der Lebenserwartung verschiedener lebensverkürzender Faktoren: 

Neben Rauchen, zu viel Alkohol, zu wenig Bewegung und einer ungesunden Ernährung war Stress einer der fünf 

großen lebensverkürzenden Faktoren. Die hellgrauen Balken repräsentieren den Zuwachs an Lebensjahren durch 

besonders gesunde Lebensweise, den jeweiligen Risikofaktor betreffend. Die dunkelgrauen Balken hingegen stehen 

für den Verlust an Lebenszeit durch hohe Exposition des Risikofaktors (Manuel, 2013, Manuel et al., 2009).  

  

Soziale Unterstützung in Form von positiven Interaktionen mit Freunden und Familie 

hilft dabei Stress zu reduzieren. Dies kann durch direkte Hilfe erfolgen (z.B. Austausch 

von Lernmaterialien, Hilfe bei schwierigen Projekten…) oder auch durch emotionalen 

Beistand. Stress kann durch gute Organisation des Tagesablaufs und das Setzen von 

realistischen Zielen reduziert werden. Gelingt es nicht, Stress sich zu reduzieren, so ist 

es gerade in stressreichen Phasen wichtig, Zeit für die Ausübung von Hobbys oder das 

Verfolgen der eigenen Interessen zu finden und auch einen gesunden Lebensstil 

beizubehalten, welcher z.B. gesunde Ernährung, ausreichend Schlaf und ausreichend 

körperliche Aktivität beinhaltet. Durch diese Maßnahmen kann der Körper besser mit 

Stress umgehen und die schädliche Wirkung des Stresses kann reduziert werden 

(Weston et al., 2017).   
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1.3 Chronischer und akuter Stress  

  

Die Einteilung in chronischen und akuten Stress erfolgt in unterschiedlichen Studien 

auf unterschiedliche Weise. Je nach Quelle wird chronischer Stress als solcher 

bezeichnet, wenn eine Person mehreren Stressoren oder einem Stressor mit dauerhafter 

Wirkung über eine Dauer von mindestens vier Wochen (Brown and Harris, 1978) bzw. 

mindestens sechs Monaten (Dougherty et al., 2004), bzw. mindestens ein Jahr 

(McGonagle and Kessler, 1990), ausgesetzt ist. In Deutschland klagten zwischen 2008 

und 2011 13,9 % der Frauen und 8,2 % der Männer zwischen 18 und 64 Jahren über 

chronischen Stress (Hapke et al., 2013).   

Ist eine Person hingegen nur über einen kurzen und zeitlich begrenzten Zeitraum Stress 

ausgesetzt, dann spricht man von akutem Stress.  

  

1.4 Sport und Gesundheit  

  

Die WHO empfiehlt regelmäßiges körperliches Training zur Verbesserung der Fitness 

und Gesundheit (World Health Organization, 1986). Ein gezieltes, auf den eigenen 

Körper abgestimmtes Training erzielt hierbei die besten Ergebnisse. Ein positiver 

Effekt lässt sich jedoch bei jeder Ausübung von leichtem Ausdauersport beobachten 

(Nieman, 2003). Möglich ist dies vermutlich durch die konstante Stimulation des 

Immunsystems bei leichter bis mäßiger Belastung (Sprenger et al., 1992). Optimal sind 

hierbei wöchentlich entweder 150 min moderate Belastung (z.B. Spazieren gehen) oder 

75 Minuten intensives Training (z.B. Joggen), verteilt auf drei bis fünf Tage. Ein 

solches Training wirkt sich positiv und protektiv auf Krankheiten wie Koronare 

Herzkrankheit, Bluthochdruck, Herzinsuffizienz, Krebs (Dickdarm, Mamma, Niere, 

Prostata…), COPD, Osteoporose (vor allen bei Frauen), Metabolisches Syndrom, 

Diabetes mellitus, Demenz und neurologische Erkrankungen (M. Parkinson) aus 

(Löllgen, 2015, Leyk et al., 2014). Viele dieser Krankheiten (Diabetes mellitus Typ2, 

Metabolisches Syndrom, COPD, Arthritis und Osteoporose) werden auf schwache 

chronische Entzündungen zurückgeführt. Ein aktiver, sportlicher Lebensstil hilft bei 

der Reduktion dieser chronischen Entzündung im Körper (Bruunsgaard, 2005, Shanely 

et al., 2013). Zusätzlich werden das Immunsystem und das allgemeine Wohlbefinden 
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gestärkt, was den Verlauf von psychischen Krankheiten wie Depression positiv 

beeinflusst.   

Der Begriff Burnout ist im allgemeinen Sprachgebrauch seit vielen Jahren üblich. Im 

Jahr 2018 wurde er nun erstmals auch von der World Health Organization (WHO) in 

der ICD-11 als das Burnout-Syndrom erwähnt. Das Burnout-Syndrom wird durch nicht 

bewältigbaren, chronischen Stress definiert.  (World Health Organization, 2018). In 

einer von Stier-Jarmer et al. durchgeführten Studie wurde der Effekt eines 

dreiwöchigen, stressreduzierenden Trainings, welches neben leichtem körperlichem 

Training auch Atemtherapie, Moorbäder und Entspannungsübungen beinhaltete, 

untersucht. Die Probanden wurden mit Hilfe von Fragebögen (EQ-5D, ISR, WHO 5, 

MBI-GS-D, PSQ) sowie anderer mit Burnout in Verbindung stehender Parameter 

(Krankheitstage, Tage mit Rückenschmerzen) untersucht. Hier konnte nicht nur direkt 

nach der Intervention ein positiver Effekt auf mit Burnout in Verbindung stehende 

Symptome festgestellt werden.  Auch sechs Monate nach der Intervention zeigte die 

Versuchsgruppe gegenüber der Kontrollgruppe signifikant bessere Werte (StierJarmer 

et al., 2016).     

Sport zur Vorbeugung von Krankheiten funktioniert jedoch nur in einem moderaten 

Maße (Schulz et al., 2012). Dies zeigt sich z.B in der Beziehung der Häufigkeit von 

Infektionen zu körperlicher Aktivität. So nimmt die Wahrscheinlichkeit zu erkranken 

nur bis zu einem bestimmten Maß an Aktivität ab. Über diesen Punkt hinaus wirkt 

Sport erst weniger protektiv und bei extremen Belastungen sogar krankheitsfördernd 

(Abb. 2) (Gabriel, 2006, Nieman, 1994).  
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Abbildung 2: Graphische Darstellung der Beziehung von körperlicher Aktivität (X-Achse) und dem 

Infektionsrisiko/Immunität (Y-Achse): ++ Steht für eine durchschnittliche Infektionsgefahr/Immunität. . Bei 

Zunahme der Aktivität sinkt die Anzahl der Infektionen, bzw. nimmt die Immunität zu. Bei zu intensiver körperlicher 

Belastung steigt die Infektionsgefahr jedoch. Bei extremer Belastung ist die Infektionsgefahr sogar höher als bei zu 

geringer körperlicher Aktivität (Gabriel, 2006).  

 

Große Belastungen wirken also infektionsfördernd, während regelmäßige, leichte 

Belastung vor Infekten schützen kann (Suchánek et al., 2010). Insbesondere kurz nach 

Sportereignissen weist der Körper eine besonders hohe Infektanfälligkeit auf. Dieser 

Effekt wird auch als „OpenWindow-Effekt“ bezeichnet. Durch die hohe Belastung auf 

den Körper scheinen einige Komponenten des Immunsystems eine verminderte 

Aktivität aufzuweisen und so eine kurze Phase der Immunsuppression zu induzieren. 

Dieser Zeitraum der dauert zwischen drei und 72 Stunden an und ist der Grund für die 

größere Infektanfälligkeit. Hierbei ist der Körper besonders anfällig für virale 

Pathogene, welche dann subklinische und klinische Infektionen auslösen können.  

(Nieman, 1994, Pedersen and Ullum, 1994, Nieman, 1995, Nieman, 2000).  

Das Übertrainingssyndrom (OTS, Overtraining-Syndrome) ist ein weiteres Beispiel für 

eine Reaktion des Körpers auf Überlastung. Ausgelöst wird es durch zu häufiges oder 

zu intensives Training ohne ausreichende Regenerationszeit. Der genaue Auslöser für 

das Übertrainingssyndrom ist bislang nicht vollkommen geklärt, (Costill et al., 1988). 

Änderungen in der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse könnten 

hier jedoch eine entscheidende Rolle spielen (Kindermann and Urhausen, 2002). Ist 
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der Körper einmal stark überlastet, bedarf es einer bis zu zweimonatigen Pause, um die 

Leistungsfähigkeit des Körpers wiederherzustellen. Eine erneute Belastung in der 

Regenerationsphase kann dann, neben verminderter Leistungsfähigkeit, zu 

Symptomen wie Müdigkeit, Depression und Bradykardie sowie Reizbarkeit, 

Schlaflosigkeit oder Tachykardie führen (Kreher and Schwartz, 2012).  

Sowohl die gesundheitsfördernde, als auch gegenteilige Wirkung von Sport lässt sich 

jedoch nicht nur bei Infekten und Übertraining beobachten. Ebenso wirkt Sport als 

Mittel zur Stressbewältigung nur im moderaten Maße. Die in den letzten Jahren an 

Popularität gewinnenden Extremsportarten hingegen können sogar Auslöser für 

physischen und psychischen Stress sein. Diese sind Sportarten, bei denen Sportler an 

ihre physischen und psychischen Belastungsgrenzen und darüber hinausgehen. Dies 

kann entweder durch besonders gefährliche Sportarten geschehen (z.B. Base-Jumping) 

oder aber durch extreme körperliche Belastung.  Ein Ultramarathon stellt 

beispielsweise eine dieser Extrembelastungen für den Körper dar. Unter einem 

Marathon versteht man einen Langstreckenlauf über die festgelegte Länge von 42,195 

Kilometern. Läufe, welche über diese Länge hinausgehen werden als Ultramarathon 

bezeichnet, wobei hierbei auch Marathons mit festgelegter Zeit (z.B. 6 Std., 12 Std. 

oder 24 Std.) und variabler Streckenlänge üblich sind. Die Stecken dieser 

Laufveranstaltungen werden am Stück und ohne Pausen, in denen die Zeit angehalten 

wird, zurückgelegt. Bei Etappenläufen hingegen wird die Strecke in Teilabschnitten 

zurückgelegt, die Zeiten einzeln erfasst und am Schluss zu einer Gesamtzeit addiert. 

Erfüllt einer dieser Teilabschnitte die Kriterien eines Ultramarathons, bezeichnet man 

diese meist mehrere Tage dauernde Laufveranstaltung als Etappen-Ultramarathon 

(Knechtle, 2012).  Die Teilnahme an solchen extremen Laufveranstaltungen belastet 

den Körper bereits in so hohem Maße, dass vorübergehend das Risiko für 

kardiovaskuläre Ereignisse wie plötzlichen Herztod oder akuten Myokardinfarkt 

erhöht ist und mit Stress assoziierten Blutwerte wie Chromogranin A und Cortisol 

ansteigen (Albert et al., 2000, Mittleman et al., 1993, Nickel et al., 2012, Willich et al., 

1993). Diese Erhöhung der Stressparameter ist nicht nur bei intensiver Belastung, 

sondern auch bei lange andauernden Belastungen mit niedriger Intensität zu 

beobachten (Jörres et al., 2021). Hierbei spielt neben der Dauer und Intensität der 

Belastung, auch das individuelle Trainingsniveau eine entscheidende Rolle. 

Belastungen, welche für untrainierte Sportler bereits mit einer Erhöhung der 
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Stressparameter einhergehen, können für trainierte Athleten ohne Folgen bleiben oder 

nur einen leichten Anstieg der Werte bewirken (Niemelä et al., 2016). 

  

  

1.5 Das Stresshormon Cortisol   

  

Die erste Reaktion des Körpers auf Stress ist die Ausschüttung der Katecholamine 

Adrenalin und Noradrenalin, welche innerhalb von Sekunden erfolgt. Zeitlich etwas 

verzögert folgt dann die Erhöhung der Cortisol-Konzentration im Blut (Sapolsky et al., 

2000).   

Den Ausgangspunkt für die Herstellung des Cortisols bildet die Synthese von 

Pregnenolon aus Cholesterin in den Mitochondrien der Nebennierenrinde. Dieses ist 

die gemeinsame Vorstufe von Steroidhormonen, Mineralocorticoiden, Androgenen 

und Estrogenen. Pregnenolon wird außerhalb des Mitochondriums weiter zu 

Progesteron modifiziert. Dieser Schritt wird durch die 3β-Hydroxysteroid-

Dehydrogenase und eine Isomerase katalysiert. Progesteron wird im 

Endoplasmatischen Retikulum durch das Enzym 17-Steroidhydroxylase in 17α-

Hydroxyprogesteron umgewandelt, welches durch die 21-Hydroxylase dann zu 

11Desoxycortisol umgewandelt wird. Der letzte Schritt der Cortisolsynthese wird 

durch die 11β-Hydroxysteroid-Dehydrogenase kathalysiert und findet wieder im 

Mitochndrium statt (Heikkila, 2002) (Abb, 3).  
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Mitochondrium:                                Zytoplasma:                                Endoplasmatisches         

 

Abbildung 3: Darstellung der Cortisolsynthese innerhalb einer Zelle der Nebennierenrinde  

 

Die wichtigste Funktion von Cortisol im Körper unter Stressbedingungen ist die 

schnelle und langanhaltende Bereitstellung von Glucose sowie das Supprimieren von 

Inflammations- und Immunreaktionen. Außerdem wird im Zuge der klassischen „Fight 

and Flight“ Stressreaktion die Verdauung  und der Reproduktionstrieb vermindert.  

Die schnelle Bereitstellung von Energie gelingt durch gesteigerte Synthese von 

Enzymen der Glyconeogenese und Glycogenolyse in der Leber. Zusätzlich wird die 

Glucoseaufnahme in zahlreiche Gewebe verhindert (Black et al., 1982). Diese beiden 

Faktoren führen zu einem Anstieg der Blutzuckerkonzentration. Außerdem wird durch 

gesteigerten Protein-Katabolismus (Abbau von Aminosäuren) und gesteigerte 

Lipolyse (Abbau von Fett) zusätzliche Energie aus den körpereigenen Speichern 
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freigesetzt (Stimson et al., 2017, Smith et al., 1990). Um die bereitgestellte Energie 

möglichst effektiv in die Muskeln und das Gehirn zu bringen, erhöht Cortisol die 

Kontraktionskraft des Herzens. Außerdem erfolgt eine Umverteilung des nährstoff- 

und sauerstoffreichen Bluts weg von der Haut und dem Interstitium, hin zu Muskeln 

und Hirn. Vermittelt wird dies über eine Erhöhung der Katecholaminrezeptordichte an 

den entsprechenden Geweben (Walker et al., 1998). Die Mineralcorticoid-ähnliche 

Struktur des Cortisols, sowie die Erhöhung der Angiotensinogen-Synthese in der Leber 

führen zudem zu einem Anstieg des Blutdrucks (Vogeser, 2003).  

Geringe Dosen Cortisol verstärken die körpereigenen Abwehrmechanismen. Dies 

wurde bereits in den 1980er Jahren bei der Verwendung von Etomidat zur 

Langzeitsedierung in der Intensivmedizin deutlich. Etomidat vermindert die Cortisol-

Synthese, indem es die adrenale 11β-Hydroxysteroid-Dehydrogenase inhibiert. Wird 

Etomidat über einen längeren Zeitraum verabreicht, sinkt somit der Cortisolspiegel im 

Blut, was mit einem erheblichen Anstieg von nosokomialen Infekten einherging 

(Ledingham and Watt, 1983).  

Ein erhöhter Cortisolspiegel hingegen wirkt der Immun- und Entzündungsreaktion des 

Körpers entgegen. Dieser Mechanismus schützt die körpereigenen Zellen vor 

überschießenden Reaktionen (Munck et al., 1984). Diese immunsupressive Wirkung 

von Cortisol findet z.B. nach Transplantationen häufig Anwendung, um die 

transplantierten Organe vor der Immunreaktion des Körpers zu schützen (Jimenez-

Castro et al., 2017, McEwen et al., 1997).   

Cortisol hemmt die Synthese und Freisetzung von Mediatoren und Enzymen wie 

Histamin, Bradykinin, Eicosanoide, Stickstoffmonoxid, Kollagenase, Elastase oder 

Plasminogenaktivator. Außerdem kann Cortisol die Präsentation von Antigenen 

hemmen und die Aktivierung und Proliferation von T- und B-Zellen verringern 

(Brinkmann and Kristofic, 1995). Es erhöht die Aktivität des Zytokins TGF-β 

(transforming growth factor-β), welches wiederum die Aktivierung von T-Zellen und 

Makrophagen verhindert (Oursler et al., 1993).  

Die antiinflamatorische Wirkung des Cortisols entsteht durch die Steigerung der 

Expression von Proteinen wie Lipocortin 1 (Mulla et al., 2005). Dessen 

entzündungshemmende Wirkung wurde im Tierversuch nachgewiesen und beruht 

vermutlich auf einer verminderten Freisetzung von Aracnoidonsäure und der 
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Phospholipase A2 und der daraus resultierenden verringerten Synthese von 

Prostaglandinen und Leukotrinen (Buckingham and Flower, 1997, Vogeser, 2003).   

Die Steuerung der Cortisolausschüttung findet im Hypothalamus statt. Angeregt von 

neuronalen und humoralen Reizen wird hier unter anderem CRF (corticotropin 

releasing factor) ausgeschüttet, welches die Hypophyse zur Ausschüttung von ACTH 

(adrenocorticotrophes Hormon) anregt. Dieses wiederum vermittelt in der Zona 

fasciculata der Nebennierenrinde die Synthese und Ausschüttung von Cortisol 

(Buckingham and Flower, 1997).  

Cortisol kommt im Serum sowohl frei als auch proteingebunden vor. Das 

proteingebundene Cortisol ist nicht biologisch wirksam, besitzt jedoch eine wesentlich 

bessere Löslichkeit im Blut und hat unter physiologischen Umständen einen Anteil von 

90% am gesamten Cortisol. Es kann in Stresssituationen schnell in freies Cortisol 

umgewandelt werden, welches wiederum die aktive Form des Cortisols darstellt  

(Hochheuser et al., 1969). Das freie Cortisol gelangt durch Diffusion in das Zytoplasma 

der Zielzellen und bindet hier an den hochspezifischen Glucocorticoid-Rezeptor, 

welcher hier gebunden an ein Hitzeschockprotein 90 (Hsp 90) vorliegt. Durch dieses 

Andocken spaltet sich der Hsp 90-Teil des Rezeptors ab, wodurch er in den Zellkern 

einwandern kann. Hier dimerisiert der Rezeptor und bindet an spezifische DNA 

Sequenzen (glucocorticoid response elements, GRE). Diese Sequenzen befinden sich 

im Promotorbereich und stimulieren die Transkription von mRNA, was eine 

gesteigerte Synthese von z.B. Enzymen der Gluconeogenese oder antiinflamatorischen 

Proteinen bewirkt. Ein weiterer Ansatzpunkt der entzündungshemmenden Wirkung 

des Cortisols ist die Verringerung von proinflamatorischen Faktoren (z.B. Zytokine, 

Adhäsionsmolekühle, proinflamatorische Enzymen) durch Inhibierung der jeweiligen 

Transkriptionsfaktoren an den dimerisierten Glucocorticoid-Rezeptoren (Barnes, 

1998, Vogeser, 2003).   

Die Sekretion von Cortisol folgt einer circadianen Rhythmik. In den frühen 

Morgenstunden sind die Serum-Cortisol-Spiegel am höchsten, abends kurz vor dem 

Schlafen am niedrigsten (Lommer et al., 1976). Die normale tägliche Sekretionsrate 

von Cortisol liegt bei ca. 6.8+1.9 mg/𝑚2 (Linder et al., 1990), kann unter Stress jedoch 

auf das 20-Fache ansteigen (Kraan et al., 1998, Vogeser et al., 1999). Eine übermäßige 

Ausschüttung von Cortisol wird durch negative Feedbackhemmung kontrolliert, indem 

Cortisol die Ausschüttung von CRH und ACTH inhibiert (Abb. 4).       
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Abbildung 4: Darstellung der negativen Rückkopplung der Cortisolsynthese: Ein erhöhter Cortisolspiegel hemmt 

die Ausschüttung von CRH im Hypothalamus und von ACTH in der Hypophyse. Durch diese Rückkopplung wird 

unter normalen Umständen ein zu hoher Cortisolspiegel verhindert (Guerrero, 2017).  

  

 

1.6 Das Stresshormon Cortison   

  

Cortison zählt wie Cortisol zu den Glucocorticoiden, es besitzt im Gegensatz zu diesem 

jedoch keinerlei Wirkung auf den menschlichen Körper, da es weder an den 

Glucocorticoid-Rezeptor, noch an den Mineralocorticoid-Rezeptor binden kann. Es 

wird kaum in der Nebenniere synthetisiert und entsteht hauptsächlich in der Leber 

durch Oxidation von Cortisol. Diese Umwandlung von aktivem Cortisol zu inaktivem 

Cortison geschieht in beide Richtungen und wird durch die Isoenzyme der 11β-
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Hydroxysteroid-Dehydrogenase (11β-HSD1 und 11β-HSD2) katalysiert. Synthetisch 

hergestelltes Cortison findet in der Arzneimitteltherapie als Prodrug des Cortisols 

breite Anwendung. Bei körperlicher Belastung kann es zu einer vermehrten Aktivität 

der 11β-Hydroxysteroid-Dehydrogenase kommen. Hierdurch wird vermehrt Cortison 

zu Cortisol umgewandelt (Bobbert et al., 2005, Dovio et al., 2010,). 

 

1.7 Cortisol/Cortison Ratio  

  

Die Umwandlung von Cortison zu Cortisol wird durch die 11β-HSD1 katalysiert und 

findet hauptsächlich in der Leber, jedoch auch in anderen Zielgeweben des 

Glucokortikoidrezeptors und somit nahezu in allen Zellen des Körpers statt (Ferguson 

and Hoenig, 1995).  Hier sorgt sie für eine ausreichende Konzentration des aktiven 

Hormons. Die Rückumwandlung von Cortisol zu Cortison hingegen wird durch die 

11β-HSD2 katalysiert und findet bevorzugt an Zielgeweben des 

Mineralocorticoidrezeptors (z.B. Niere, Dickdarm, Herz oder Hypothalamus) (White, 

2018). Die Aktivität der 11β-HSD-1 spiegelt sich somit im Verhältnis Cortisol zu 

Cortison wieder, welches unter anderem Hinweise auf Entzündungsreaktionen im 

Körper liefern kann (Vogeser et al., 2002, Zumoff et al., 1974, Ichikawa et al., 1977). 

Zudem zeigt ein Anstieg der Cortisol/Cortison Ratio körperlichen Stress an, 

wohingegen ein Abfall des Verhältnisses als Marker für Regeneration dient (Bouaziz 

et al., 2016).  

  

  

1.8 Stress und Adipositas  

  

Adipositas bezeichnet einen über die Norm hinausgehenden Anteil der Fettmasse des 

Körpers an der Gesamtmasse. Die genaue Messung des Körperfettanteils ist 

kostenintensiv und aufwändig. Um Adipositas nachzuweisen gibt es daher eine Reihe 

indirekter Tests. Der BodyMass-Index (BMI) hat sich über die Jahre als sehr gutes 

Mittel herausgestellt, welches bei sehr einfachen und untersucherunabhängigen 

Messungen (Messung von Gewicht und Körpergröße) für einen großen Teil der 
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Bevölkerung richtige Ergebnisse liefert (Kromeyer-Hauschild, 2005). Lediglich für 

sehr muskulöse Patienten, welche aufgrund erhöhter Muskelmasse und nicht aufgrund 

erhöhter Fettmasse ein hohes Körpergewicht aufweisen sowie Patienten mit von der 

Norm abweichenden Anatomie (z.B. nach Amputationen) liefert die Ermittlung des 

BMI irreführende Ergebnisse. Bei diesen Patienten sollte z.B. eine Messung des 

Taillenumfanges erfolgen, welche ein Mittel zur Beurteilung des viszeralen Fettes ist 

(Lean et al., 1995).  

Die Formel zur Berechnung des BMI lautet: BMI = 
  Gewicht in kg 2

Körpergröße in m
  

Dieser Wert lässt sich dann mit Hilfe der folgenden Tabelle befunden und daraus der 

Grad der Adipositas ableiten:   

BEZEICHNUNG:  BMI:  

UNTERGEWICHT  < 18,5  

NORMALGEWICHT  18,5 – 24,9  

ÜBERGEWICHT  

    PRÄADIPOSITAS  

    ADIPOSITAS GRAD I  

    ADIPOSITAS GRAD II  

    ADIPOSITAS GRAD III  

≥  25.0  

    25 – 29,9  

    30 – 34,9  

    35 – 39,9  

          ≥ 40  

    

Tabelle 1: Gegenüberstellung das BMI mit dem zugehörigen Grad der Adipositas (World Health Organization, 

2000).   

  

Stress kann die Entstehung von Adipositas begünstigen. Dies hängt zum einen damit 

zusammen, dass viele Menschen nach Belastungen ein gesteigertes Essverhalten 

zeigen (Kruger et al., 2016). Stress steht zudem im Zusammenhang mit einem erhöhten 

Hungergefühl, was zu einer größeren Nahrungsaufnahme führt. Ebenfalls durch Stress 

bedingt ist die Aufnahme hochkalorischer Nahrung. Eine geringere Hemmung im 

Essverhalten verbunden mit der Aufnahme von mehr und kalorienreicherer Nahrung 

führen zu einer Zunahme von Körperfett und damit auch zu einem Anstieg des BMI 

(Joseph et al., 2018). Besonders ausgeprägt ist diese Aufnahme von größeren Mengen 

energiereicher Nahrung bei Personen, welche bereits Übergewichtig sind und erhöhte 
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Cortisolkonzentration aufweisen. Die Stressbewältigung durch Essen scheint hier eine 

größere Rolle zu spielen als bei der normalgewichtigen Bevölkerung und 

übergewichtigen Personen mit niedrigen Cortisolspiegeln (Herhaus et al., 2020). Dabei 

muss berücksichtigt werden, dass adipöse Personen trotz des Zusammenhangs von 

Stress und Übergewicht nicht zwingend erhöhte Cortisolspiegel haben (Björntorp and 

Rosmond, 2000). Insbesondere bei stark übergewichtigen, jedoch auch bei stark 

untergewichtigem Personen konnten jedoch bereits erhöhte Cortisolkonzentrationen 

nachgewiesen werden (Schorr et al., 2015). 

Zudem führt Stress häufig zu weniger Schlaf. Menschen mit zu wenig Schlaf wiederum 

tendieren zu Übergewicht (Patel and Hu, 2008). Stress zu reduzieren kann uns im 

Umkehrschluss dabei helfen Gewicht zu verlieren und Körperfett abzubauen (Isasi et 

al., 2015).  

 

1.9 Zielsetzung  

  

In der vorliegenden Arbeit werden die Einflüsse von körperlicher Aktivität auf die 

Ausschüttung von Cortisol und Cortison dargestellt. Hierzu werden Auswirkungen 

eines 10wöchigen aeroben Ausdauertrainings, die Auswirkungen eines Marathons und 

die Auswirkungen eines Ultramarathons auf die Cortisolausschüttung untersucht. 

Außerdem wird der Einfluss weiterer Faktoren wie Alter, Laufgeschwindigkeit, 

Ernährungszustand und Fitnessgrad der Sportler miteinbezogen. Zudem sollen die 

verschiedenen Formen des Cortisols untersucht werden. Dieses kommt im Körper als 

an Proteine gebundenes Cortisol, als am Hormonrezeptor aktives, ungebundenes 

Cortisol und in Cortison umgewandelt vor. In dieser Arbeit wird zusätzlich zu den 

absoluten Werten in Ruhe und bei Belastung auch das Verhältnis dieser 

unterschiedlichen Zustände zueinander untersucht. Hierbei soll insbesondere geprüft 

werden, inwiefern die Messung eines einzelnen Wertes Rückschlüsse auf die anderen 

beiden Werte zulässt und welche Aussagekraft ein verändertes Verhältnis der Hormone 

über die aktuelle Situation des Körpers hat.  

  

   



22 

 

2. Material und Methoden  

  

2.1 Software  

  

Die Erstellung der Graphiken und Auswertung der Daten erfolgte mit dem 

Statistikprogramm SPSS 25 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Das Einfügen und 

Formatieren von Zitaten erfolgte mit EndNote X8 (Thomson Reuters, Philadelphia, 

PA).  

  

2.2 Studien  

  

2.2.1 München-Marathon 2007   

  

2.2.1.1 Studiendesign  

  

Der seit 2000 jährlich im Oktober stattfindende München-Marathon ist ein klassischer 

Marathon über die Strecke von 42,195 km. Im Jahr 2007 starteten 6795 Teilnehmer 

(davon 1203 Frauen) den Lauf durch die bayerische Hauptstadt.   

Schon im Vorfeld des Marathons erklärten sich 60 Läufer bereit an einer Studie 

teilzunehmen, welche die Auswirkungen eines 10-wöchigen Trainings und des 

anschließenden Marathons auf ihren Körper untersuchte. Die Freiwilligen wurden 

mittels einer Zeitungsannonce und schriftlichen Einladungen an lokale Lauftreffs 

gefunden. Folgende Kriterien waren Voraussetzungen zur Studienteilnahme: 

Männlich, Alter zwischen 30 und 60 Jahre und keine kardiovaskulären Risikofaktoren, 

mit Ausnahme von Adipositas (Body-Mass-Index (BMI) ≥  

30kg/m2  bzw. einem Bauchumfang ≥102cm) und die erfolgreiche Teilnahme an 

mindestens einem Marathon/Halbmarathon. Ausschlusskriterien waren die 

regelmäßige  Einnahme von Medikamenten gegen  Diabetes oder Bluthochdruck, 

koronare oder strukturelle Vorerkrankungen am Herzen, Hyperlipoproteinämie, 

Nierenschäden, chronische-entzündliche Erkrankungen, Erkrankungen des 



23 

 

Bewegungsapparates, psychiatrische Erkrankungen sowie Metallimplantate. Die 

Teilnehmer der Studie wurden anhand ihres Fitnesszustandes in Gruppen mit 

unterschiedlichem Trainingsaufwand aufgeteilt. Die Gruppe mit weniger 

Trainingsaufwand hatte ein Trainingsziel von ≤ 40 km/Woche und wurde wiederum in 

übergewichtige (obese nonelite runners/ONE) mit einem Body-Mass-Index (BMI) ≥ 

30kg/𝑚2 bzw. einem Bauchumfang ≥102cm und nicht übergewichtige Läufer (lean 

non-elite runners/LNE) aufgeteilt. Diese Gruppe trieb im Vorfeld der Studie nur 

unregelmäßig Sport. In der trainingsintensiveren Gruppe, mit einem Trainingsziel von  

≥ 55 km/Woche wurde schon vorher das ganze Jahr über kontinuierlich trainiert. Da in 

dieser Gruppe keiner der Läufer übergewichtig war, entfiel eine weitere Einteilung in 

übergewichtig/nicht übergewichtig hier (lean elite runners/LE). Durch die Auswahl der 

genannten Kriterien und unter Berücksichtigung einer gleichmäßigen Altersverteilung 

ergaben sich drei Gruppen mit jeweils 20 Teilnehmern.  

  

 

 

2.2.1.2 Ablauf der Studie  

  

Ausgiebige Tests der Studienteilnehmer fanden zwei bis fünf Tage vor Beginn des 

Trainings statt. Darunter waren das Erfassen der medizinischen Vorgeschichte, ein 

allgemeiner Fragebogen, eine körperliche Untersuchung mit Körperfettbestimmung 

(Caliper Messung), Blutdruck Bestimmung und Blutabnahmen (zwei Tage kein 

intensives Training, über Nacht nüchtern). Während dieser Voruntersuchung wurden 

zum ersten von insgesamt vier Mal auch die auszuwertenden Parameter gemessen. 

Diese Messungen, welche als „Visiten“ (V1-V4) bezeichnet wurden, bestanden aus 

einer Anamnese, einer körperlichen Untersuchung sowie einer venösen Blutabnahme. 

Die Visiten fanden während der Eingangsuntersuchung zehn Wochen vor dem 

Marathon (V1), sechs bis vier Tage vor dem Marathon (V2), direkt nach dem Marathon 

(V3) und 24h nach dem Marathon (V4) statt. Um einen nicht von sportlicher Aktivität 

beeinflussten Ausgangswert zu erhalten, wurden die Studienteilnehmer angewiesen 

vor den Messungen V1 und V2 zwei Tage auf intensives Training zu verzichten. Die 

Visiten wurden entweder an der Poliklinik für Präventive und Rehabilitative 
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Sportmedizin des Klinikums rechts der Isar (Connollystraße 32, 80809 München) oder 

am Klinikum rechts der Isar (Ismaninger Straße 22, 81675 München) durchgeführt.  

Nach der Eingangsuntersuchung begann das auf den jeweiligen Fitnesszustand 

abgestimmte 10-wöchige aerobe Training. Der Fitnesszustand wurde durch eine 

standardisierte Laufbandergometrie mit anschließender Analyse der 

Laktatleistungskurven und Berechnung der Individuellen Anaeroben Schwellen 

(IATs) festgestellt. Diese Untersuchung wurde an Laufband-Ergometern vom Typ 

pulsar oder saturn (h/p/cosomos sports & medical GmbH, Nussdorf-Traunstein, 

Deutschland) mit ansteigender Belastung (Start 6 km/h, dann +1 km/h alle drei 

Minuten) durchgeführt. Anhand der festgestellten aeroben Leistungsfähigkeit wurden 

individuelle Trainingspläne zusammengestellt, welche sowohl aerobes 

Ausdauertraining als auch anaerobes Intervalltraining, sowie kontrolliertes 

Aufwärmen vor und Abkühlphasen nach dem Training beinhalteten. Das als 

Grundlagenausdauertraining konzipierte Training wurde je nach Trainingsgruppe wie 

folgt durchgeführt:  

• LE: Viermal wöchentliches Einzeltraining unter Berücksichtigung des eigenen 

Trainingsplans.  

• LNE: Dreimal wöchentliches Einzeltraining unter Berücksichtigung des 

eigenen Trainingsplans, sowie einmal pro Woche ein gemeinsames Training 

unter Anleitung eines Sportwissenschaftlers.  

• ONE: Vor Beginn des 10-wöchigen Trainings eine 4-wöchige 

Vorbereitungsphase, dann: Dreimal pro Woche ein gemeinsames Training 

unter Anleitung eines Sportwissenschaftlers, sowie einmal wöchentliches 

Einzeltraining.  

  

Das Training aller Sportler wurde von Sportwissenschaftlern und Ärzten beaufsichtigt. 

Nach jedem Training wurden schriftlich die Dauer, die gelaufenen Kilometer, sowie 

die Intensität des Trainings festgehalten. Die Intensität wurde anhand der 

Herzfrequenz, welche mit Laufcomputern der Firma Polar (Polar Electro GmbH 

Deutschland, Büttelborn, Deutschland) gemessen wurde, festgestellt.   
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Am Ende des Trainingsprogrammes wurde nochmals eine Leistungsdiagnostik 

durchgeführt, um anhand der persönlichen IATs die Veränderung der 

Leistungsfähigkeit der Läufer darzustellen.  

Um trotz großer Probandenzahl alle Läufer zeitnah nach Abschluss des Marathons 

untersuchen zu können, wurden zusätzlich zum München-Marathon 2007 drei weitere, 

jeweils um eine Woche versetzte Marathons durchgeführt:  

• Wissenschaftsmarathon 1                      07.10.2007  

• München-Marathon 2007                      14.10.2007  

• Wissenschaftsmarathon 2                      21.10.2007  

• Wissenschaftsmarathon 3                      28.10.2007  

 Somit begann auch das 10-wöchige Training der Läufer um eine Woche versetzt, je 

nach Termin des abschließenden Marathons.   

Die Sportler, welche direkt am München Marathon 2007 teilnahmen, Starteten ihren 

Lauf um 10:00 Uhr morgens. Direkt nach dem Zieleinlauf wurden sie zur Messung der 

Werte von V3 in das Klinikum rechts der Isar transportiert. Dieser Transport nahm 

etwa 15-20 Minuten in Anspruch.  

Die Teilnehmer der drei Wissenschaftsmarathons starteten ab 8:00 Uhr morgens im 

Abstand von zehn Minuten. Ihr Marathon führte durch den Englischen Garten in 

München. Auch sie wurden direkt nach dem Zieleinlauf in das Klinikum rechts der Isar 

transportiert. Bei ihnen nahm dieser Transport etwa zehn Minuten in Anspruch.  

Der Marathon, sowie die Messung der Daten in V3 und V4 stellten Phase 2 der Studie 

dar.  

Die Auswertung der Daten erfolgte durch einen einzigen ausgebildeten Mitarbeiter.   

Die Ethikkommission der Technischen Universität München genehmigte die Studie 

(Projektnummer 1807/07) in Übereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki 

(World Medical Association, 2001).  
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2.2.1.3 Blutanalyse  

  

Bei den Visiten V1-V4 wurde den Studienteilnehmern das Blut aus der Ellenbeuge 

entnommen. Dieses wurde in Serum-, EDTA- und Heparin-Röhrchen gefüllt (Serum-

Gel 9ml Monovette; EDTA KE 9ml Monovette; Lithium-Heparin 9ml Monovette; 

Sarstedt AG & Co, NümbrechtRommelsdorf, Germany) und anschließend 15 Minuten 

lang bei 3000 x g zentrifugiert. Durch diesen Vorgang ließen sich die zellulären 

Bestandteile vom Blutserum trennen. Das Serum wurde daraufhin in separate 

Röhrchen pipettiert und zur Gewährleistung der Haltbarkeit bei -80 Grad Celsius 

eingefroren (Gefrierschrank -80°, Kendro Laboratory Products GmbH, Hanau, 

Deutschland). Zur Messung des Gesamtcortisols und des Cortisons wurde die 

LCMS/MS (Liquid-Chromatographie-Massenspektometrie/Massenspektometrie) wie 

von Vogeser et al. beschrieben angewendet. Hierzu wurden die Proben zuerst mittels 

Methanol/Zinksulfat (5 g/L) im Verhältnis 4/1 zur Ausfällung gebracht. Nach der 

anschließenden Zentrifugation wurde der Überstand durch Chromatographie getrennt. 

Hierzu wurde ein Waters Alliance 2695 HPLC (Hochleistungsflüssigchromatographie) 

Modul (Waters, Milford, USA) verwendet. Die Kalibrierung des Gerätes wurde für 

Cortisol und Cortison entsprechend des internen Standards mit 250 μg/L dreifach 

deuteriertem Cortisol (Cambridge Isotope Laboratories, Andover, USA) durchgeführt. 

Die Massensprektrometrie erfolgte daraufhin in einem Micromass Quattro LC 

Tandemmassenspektrometrie System (Waters, Manchester, UK) (Vogeser et al., 

2001). Zur Messung des freien Cortisols musste vorher eine Dialyse des Serums mittels 

Rapid Equilibrium Dialyse (Gerät von Thermo Fisher Scientific, Waltham, 

Massachusetts, USA) erfolgen. Daraufhin wurde wie bereits beschrieben eine Messung 

des Cortislos mittels LC-MS/MS durchgeführt (Kirchhoff et al., 2011).  
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2.2.2 Der Transeuropalauf 2009 (Transeurope Footrace 2009)  

  

2.2.2.1 Studiendesign  

  

Der 2009 quer durch Europa verlaufende Transeuropalauf (TERF 09) war ein Etappen 

Ultramarathon. Der TEFR 2009 war weltweit der 11. Transkontinentallauf und nach 

2003 der zweite Transeuropalauf. Bis zum Jahr 2020 gab ein nur einen weiteren 

Transeuropalauf im Jahr 2012. Von den 67 Teilnehmern des Transeuropalaufes 

nahmen 44 Personen (40 Männer, 4 Frauen) an einer Studie teil, welche die Läufer 

über den gesamten Zeitraum des Rennens begleitete. Da jeder der am TEFR 

teilnehmenden Läufer die Einschlusskriterien der Studie erfüllte, erhielt jeder Läufer 

eine Anfrage zur Studienteilnahme. Diese Kriterien waren: Mindestalter von 18 Jahren, 

ein ärztliches Attest, welches die Eignung zu Hochleistungssport bestätigt und der 

Nachweis von erfolgreichen Teilnahmen an anderen Ultramarathons. Von der Studie 

ausgeschlossen wurden Läufer, welche aufgrund von Nichteinhalten der Laufstrecke, 

Benutzung von anderen Fortbewegungsmitteln oder Einnahme verbotener Substanzen 

zur Leistungssteigerung, disqualifiziert wurden. Dies war jedoch bei keinem der 

Studienteilnehmer der Fall. Im Laufe des Ultramarathons mussten 14 der 44 

Studienteilnehmer (davon elf Männer und drei Frauen) verletzungsbedingt ausscheiden 

(Schütz et al., 2012).  

  

 

2.2.2.2 Ablauf der Studie  

  

Im Vorfeld des TEFR 2009 musste jeder Teilnehmer einen spezifischen Fragebogen 

bezüglich seiner körperlichen Fitness ausfüllen. Dieser beinhaltete das 

Trainingsverhalten der letzten 16 bzw. zwei Monate vor dem TERF 2009, die Anzahl 

der bisherigen Laufjahre und die Anzahl der bereits vollendeten Läufe (Marathon, 

Ultramarathon, Mehrtägige-Ultramarathon, EtappenUltramarathon). Außerdem 

wurden persönliche Bestzeiten für 50 km bzw. 100 km und Rekorde für zurückgelegten 

Kilometer in sechs Stunden, Bzw.  12 Stunden., bzw. 24 Stunden. Diese Rekorde 
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mussten innerhalb der letzten zehn Jahre erreicht worden sein und wurden, wie auch 

die Anzahl der vollendeten Läufe, mit der DUV (Deutsche Ultramarathon-

Vereinigung) abgeglichen. Bei Angaben zu Lauferfahrung und Trainingsverhalten 

musste auf die wahrheitsgemäße Beantwortung vertraut werden.   

Zudem musste jeder Studienteilnehmer eine Einverständniserklärung unterschreiben, 

in welcher er über Risiken aufgeklärt wurde und sein Einverständnis zu Blutabnahmen, 

Urinproben und körperlichen Untersuchungen sowie der Analyse der abgegebenen 

Proben gab. Die 23 Läufer, welche kein Interesse an einer Teilnahme zur Studie hatten, 

begründeten dies mit dem Zeitaufwand sowie der zusätzlichen Belastung durch die 

Blutabnahmen.   

Der Startpunkt für die 67 Teilnehmer (56 Männer, 11 Frauen) befand sich in der 

süditalienischen Stadt Bari, das Ziel das Nordkap in Norwegen in 4487,7 Kilometer 

Entfernung, welches nur 45 von ihnen erreichen sollten. Auf diesem Weg durchquerten 

die Teilnehmer die Länder Italien, Österreich, Deutschland, Schweden, Finnland und 

Norwegen. Hierbei wurde lediglich die Strecke zwischen Kiel (Deutschland) und 

Göteborg (Schweden) aufgrund der hier notwendigen Meeresüberquerung mittels 

Fähre zurückgelegt. Die Gesamtstrecke wurde in 64 Tagesetappen zwischen 44,0 km 

und 95,1 km aufgeteilt. Die durchschnittliche tägliche Laufstrecke betrug 70,1 km, was 

etwa dem 1,66-fachen eines normalen Marathons entspricht.   

Die während des Marathons durchgeführten Blutentnahmen wurden jeweils als Visiten 

(𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅 − 𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅) bezeichnet. Die erste fand innerhalb von vier Tagen vor dem Start 

des Marathons statt (𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅). Hierbei ging es um die Darstellung eines 

Ausgangswertes. Die Visiten 𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅 −  𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅 erfolgten nach je 1000 Kilometern, 

abhängig von der Ankunftszeitzeit der Marathonläufer am jeweiligen Ziel zwischen 

14:30 Uhr +/-90 min und 21:00 Uhr statt.  

Am 19. April 2009 um 9:00 Uhr morgens starteten die Läufer zum ersten und einzigen 

Mal alle gemeinsam ihre erste Etappe. An den folgenden Tagen wurde je nach 

vorheriger Leistung um 6:00 Uhr (langsamere Läufer) bzw. um 7:00 Uhr (schnellere 

Läufer) gestartet. Ebenfalls geschwindigkeitsabhängig waren die täglichen Pausen, da 

schnellere Läufer abends früher am Tagesziel ankamen und folglich längere 

Erholungszeit hatten, welche abhängig von Etappe und Geschwindigkeit zwischen 

sieben und 13 Stunden täglich betrug. In dieser Zeit wurden die Läufer untersucht; sie 
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mussten essen und ihr Nachtlager in Zelten bzw. in Turnhallen aufschlagen. Somit 

hatten die Läufer mit zweierlei Belastung zu kämpfen. Einerseits die körperliche 

Belastung der etwa 106 Marathons, welche durch großer Höhenunterschiede bei der 

Alpenüberquerung und starke Temperaturschwankungen während des Rennens durch 

die verschiedenen Klimazonen Europas zusätzlich erschwert wurden.  Andererseits die 

psychische Belastung, durch mangelnde Privatsphäre sowie schlechten Schlaf in den 

großen Massenunterkünften.  

Die Ethikkommission der Universitätsklinik Ulm (UHU,No.:270/08-UBB/se) 

genehmigte dieses Vorgehen in Übereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki 

(World Medical Association, 2001) hinsichtlich Studiendesign, Risikomanagement 

und individuellen Protokollen (Schütz et al., 2012).   

 

 

2.2.2.3 Blutanalyse  

  

An den Visiten 𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅-𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅 wurde den Studienteilnehmern Blut aus der V. mediana 

cubiti in der Ellenbeuge abgenommen. Das gewonnene Blut wurde in EDTA-, Serum-

, und Herparinröhrchen gefüllt (Serum-Gel 9ml Monovette; EDTA KE 9ml 

Monovette; LithiumHeparin 9ml Monovette; Sarstedt AG & Co, Nümbrecht-

Rommelsdorf, Germany). Noch vor Ort wurden die zellularen Bestandteile durch 

Zentrifugieren vom Serum getrennt. Daraufhin wurden 500μl des gewonnenen Serums 

in Röhrchen pipettiert, welche initial auf unter -20 Grade Celsius heruntergekühlt 

wurden. Nach Abschluss des Rennens wurden die Blutproben aus 𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅 -V5𝑇𝐸𝐹𝑅 

gesammelt und, um eine bessere Haltbarkeit zu erreichen, bei   -80 Grad Celsius 

eingefroren und gelagert. Die Messung des Gesamtcortisols erfolgte analog zu den 

Proben des München Marathons mittels LC-MS/MS (Liquid-Chromatographie-

Massenspektometrie/Massenspektometrie) (Kirchhoff et al., 2011, Vogeser et al., 

2001).  
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2.3 Statistische Auswertung  

  

Die statistische Auswertung der in der München-Marathon-Studie 2007 und dem 

Transeurope Footrace 2009 gesammelten Daten erfolgte mit Hilfe der Statistiksoftware 

SPSS Version 25 (SPSS Inc., Chicago, USA). Die Durchführung des Kolmogorov-

Smirnov Tests ergab, dass weder die Daten der München-Marathon-Studie 2007 noch 

die Daten des Transeurope Footrace 2009 der Normalverteilung entsprachen. Aus 

diesem Grund wurden sie durch nichtparametrische Tests analysiert. Für unabhängige 

Stichproben wurde der Mann-Whitney-U Test verwendet. Bei abhängigen Stichproben 

wurde der Wilcoxon-Test herangezogen. Für Stichproben mit n ≥ 30 wurde die 

asymptotische Signifikanz berechnet, für n < 30 die exakte  

Signifikanz. Das Signifikanzniveau lag in allen Fällen bei α=0.05. Somit wurden 

Ergebnisse mit eine p- Wert von <0.05 als statistisch signifikant angesehen.   

Um den Zusammenhang zwischen zwei Variablen zu quantifizieren wurde der 

Spearman Test verwendet. Aus diesem ergeben sich für 𝑟𝑆𝑝 Werte von -1 (negative 

Korrelation) bis +1  

(positive Korrelation). Sollte keine Korrelation zwischen den Variablen vorliegen so 

gilt 𝑟𝑆𝑝=0.  

Zur grafischen Darstellung der Ergebnisse wurden Boxplots, Balkendiagramme, 

Kurvendiagramme und Streudiagramme verwendet. Bei den Boxplots repräsentieren 

die Balken alle Werte zwischen dem 25%-Quantil und dem 75%-Quantil. Der Median 

wird durch einen waagerechten Strich innerhalb des Balkens dargestellt. Die von der 

Box ausgehenden Striche (Whisker) repräsentieren mit ihren Endpunkten den größten 

bzw. kleinsten Wert. Hiervon ausgenommen sind Extremwerte, welche über das 1,5-

fache des Innenquartilabstandes von der Box entfernt liegen. Diese Ausreißer sind 

durch Kreise gekennzeichnet. Extreme Ausreißer, welche mehr als das Dreifache der 

Höhe der Box entfernt sind werden durch Sterne gekennzeichnet. Für die grafische 

Darstellung einer statistisch signifikanten Änderung zwischen zwei Messzeitpunkten 

wurden die jeweiligen Punkte unter einer Klammer zusammengefasst und mit * für 

p<0,05 bzw. ** für p<0,01 gekennzeichnet.  
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3. Ergebnisse  

  

3.1 Studienpopulationen  

  

3.1.1 München-Marathon-Studie 2007  

  

Die an der Studie teilnehmenden Sportler waren gemäß den Einschlusskriterien alle 

männlich. Ihr mittleres Alter betrug 40±7 Jahre. Von vor der Studie rekrutierten 60 

Sportlern konnten nur 47 das 10-wöchige Training abschließen und während des 

Marathons untersucht werden. Gründe für die Ausfälle in der Trainingsphase waren 

bei neun Probanden muskuloskelettale Verletzungen und in fünf Fällen virale 

Infektionen, welche ein weiteres Training unmöglich machten. Wie aus Tabelle 2 zu 

entnehmen ist, schieden während des Marathons zwei weitere  

Sportler aus Gruppe ONE aus, somit konnten die Daten von 45 Probanden untersucht 

werden.   

GRUPPE  PROBANDEN VOR PHASE 1 PROBANDEN NACH MARATHON  

LE  20   16  

LNE  20  16  

ONE  20  13  

GESAMMT  60  45  

Tabelle 2: Darstellung der Probandenanzahl vor Absolvieren des 10-wöchigen Trainings, sowie nach dem 

Marathon.   

  

Der Vergleich der Daten von V1 zu V2 dient der Untersuchung der Auswirkungen des 

10wöchigen professionell überwachten Trainings. Hierbei wurde zusätzlich zum Blut 

auch Gewicht, BMI, Bauchumfang, Körperfett und IAT gemessen. Der Vergleich 

dieser Werte ergab bei allen Teilnehmern eine Reduktion des Körpergewichtes (ONE 

-1.4kg, LNE -1.1kg, LE 1.3kg; p<0.05), des BMIs (ONE -1kg/m², p<0.05; LNE  -

1kg/m², p=0.058; LE  -1kg/m², p<0.01) des Bauchumfangs (ONE  -3cm, p<0.05; LNE 

-1cm, p=0,468; LE  –2cm, p<0.05) und des Körperfettanteils (ONE  -3%, p=0.058; 
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LNE  -2%, p<0.01; LE  -2%, p<0.05). Die individuelle anaerobe Schwelle wurde nach 

dem Training bei allen Sportlern im Mittel erst bei einer um 0.5 km/h höheren 

Laufgeschwindigkeit erreicht (p<0.01) (Tabelle3).  

  

  

Tabelle 3: Vergleich der Werte für Körpergewicht, BMI, Körperfett und IAT vor und nach Absolvieren des 10-

wöchigen Trainings. Die Daten sind Mittelwerte ± Standartabweichung mit den  p-Werten der Änderung nach dem 

Wilcoxon Test angegeben (Emslander, 2013)  

  

 

 

 

 

 

  

ONE (n=15)  

Alter: 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 35+8km/Woche  

LNE (n=16)  

Alter 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 37+13km/Woche  

LE (n=16)  

Alter 40+7 Jahre  

Laufstrecke: 57+17km/Woche  

V1  V2  p  V1  V2  p  V1  V2  p  

Gewicht (kg)  99.0+11.9  97.6+12.2  <0.05  79.6+8.0  78.5+8.8  <0.05  75.7+11.5  74.4+11.0  <0.05  

BMI (kg/m²)  30+2  29+2  <0.05  25+2  24+2  0.058  23+2  22+1  <0.01  

Bauchumfang  

(cm)  

106+5  103+7  <0.05  87+8  86+7  0.468  83+8  81+7  <0.05  

Körperfett 

(%)  

27+3  24+3  0.058  17+5  15+4  <0.01  13+4  11+2  <0.05  

IAT=  

individuelle 

anaerobe 

Schwelle 

(km/h)  

  

10.6+0.8  

  

11.1+1  

  

<0.01  

  

11.6+0.9  

  

12.1+0.7  

  

<0.01  

  

13.6+1.4  

  

14.1+1  

  

<0.01  
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3.1.2 Transeurope Footrace 2009  

  

Die 44 an der TEFR-Studie teilnehmenden Sportler kamen aus 12 verschiedenen 

Nationen (Deutschland, Japan, Frankreich, Niederlande, Schweiz, Norwegen, 

Schweden, Finnland, Korea, USA, Taiwan und der Türkei) und waren im Durchschnitt 

49,7 Jahre (26 Jahre bis 68 Jahre) alt. Von den 44 an der Studie teilnehmenden 

Sportlern mussten 14 das Rennen vorzeitig abbrechen (31.8%). Dies entspricht in etwa 

der Abbruchquote der 67 gestarteten Marathonläufer (33%). Die häufigsten 

Abbruchgründe der 14 an der Studie teilnehmenden  

Sportler waren der Überbeanspruchung geschuldete muskuloskelettale Verletzungen 

(Tabelle 4). 

  

Basis Informationen TEFR-Studien  

Teilnehmer   

Teilnehmer Mittelwert (±SD)  

Total   44   

Männlich   40 (91%)   

Weiblich   4 (9%)   

Finisher (F)   30 (68%)   

Non Finisher (NF)   14 (32%)   

Altersdurchschnitt   49,3 (±10,5)   

Beendete Marathons   89,4 (±167)   

Beendete Ultra-Marathons   85,4 (±63,6)   

Beendete Etappen-Ultramarathons   3,41 (±2,2)   

Jahre des regulären Ausdauerlaufens   17,9 (±7,5)   

  

Tabelle 4: Darstellung der Basiswerte der TEFR-Teilnehmer mit Mittelwert und Standartabweichung  

  

In einer von Liu et al. an 640 Frauen und 710 Männern durchgeführten Metaanalyse 

zeigte sich, dass Männer und Frauen in Stresssituationen womöglich mit einer 

unterschiedlichen Ausschüttung von Cortisol reagieren.  Hier wurde Stress im Rahmen 

eines Trier Social Stress Test (TSST) erzeugt, wobei die Probanden im Rahmen eines 

simulierten Vorstellungsgespräches stressgesetzt wurden. (Liu et al., 2017). Bei dem 
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hier erzeugten Stress handelte es sich hier somit emotionalen und nicht körperlichen 

Stress. Um eine bessere Vergleichbarkeit mit der München Marathon Studie zu 

erreichen wurden dennoch nur die Cortisol-Daten der 40 an der TEFR-Studie 

teilnehmenden Männer untersucht.  

 

  

3.2 Freies Cortisol und Gesamtcortisol während des München 

Marathons  

      

3.2.1 Der Verlauf von freiem Cortisol und Gesamtcortisol aller 

Studienteilnehmer  

  

  

 

Abbildung 5: Vergleich der Blutkonzentration von freiem Cortisol und Gesamtcortisol (µg/dl) aller 

Studienteilnehmer zu Beginn der Studie(V1), sowie vor (V2), nach (V3) und 24 Stunden nach (V4) dem Marathon. 

Sowohl bei freiem, als auch beim Gesamtcortisol konnten mit Hilfe des Wilcoxon-Testes zwischen V1-V2 (p<0,01 

gesamt; p<0,01 frei), V2-V3 (p<0,01 gesamt; p<0,01 frei) und V3-V4 (p<0,01 gesamt; p<0,01 frei) hoch 

signifikante Änderungen nachgewiesen werden. Lediglich zwischen V2-V4 ließen sich keine signifikanten 

Änderungen nachweisen (p<0,916 gesamt; p<0,641 frei)  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

**   

**   

**   
**   

  

**   

**   

Gesamtcortisol 
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Nach absolvieren des 10-wöchigen Trainingsprogramms, wurden niedrigere Werte 

freiem (fC) und Gesamtcortisols (GC) gemessen. Die Konzentration des 

Stresshormons fiel von 18,4 µg/dl(V1) auf 15,7 µg/dl (V2) (GC) bzw. von 2,0 µg/dl 

auf 1,3µg/dl (fC). Diese Werte spiegeln die Auswirkungen des leichten 

Trainingsprogrammes wieder. Die Änderungen der Werte wurde mittels Wilcoxon-

Test als hoch signifikant eingestuft (Gesamtcortisol:  p = <0.05, n=42; freies Cortisol: 

p =<0.01, n=42).   

In Phase zwei der Studie zeigten sich von V2 auf V3 steigende Werte von Cortisol. So 

wiesen die Läufer direkt nach dem Marathon mit 38,1 µg/dl (GC) / 3,1 µg/dl (fC) 

höhere Werte auf als vor dem Marathon. Die Differenz betrug somit 22,4 µg/dl (GC) 

bzw. 1,8 µg/dl (fC). Diese wurde mittels Wilcoxon-Test als hoch signifikant eingestuft 

(Asymptotischer Wilcoxon-Test: Gesamtcortisol: p = <0.01, n=42; freies Cortisol: p 

=<0.01, n=42). Am Tag nach dem Marathon sanken die Cortisol Werte um 22,5 µg/dl 

bzw. 1,7 µg/dl auf die Werte 15,6 µg/dl bzw 1,4 µg/dl. Diese Werte aus V4 entsprechen 

nahezu den Werten, welche vor dem Marathon während V2 gemessen wurden. Im 

Vergleich der Werte von V2 vor dem Marathon mit V4, 24 Stunden nach dem 

Marathon, konnte keine signifikante Änderung nachgewiesen werden (Asymptotischer 

Wilcoxon-Test: Gesamtcortisol: p = 0.916, n=42; freies Cortisol: p = 0.636, n=42).  
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3.2.2 Der Verlauf von freiem Cortisol und Gesamtcortisol nach Gruppen  

  

3.2.2.1 Gesamtcortisol über den gesamten Zeitraum  

  ONE (n=13)  

Alter: 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 35+8km/Woche  

LNE (n=16)  

Alter 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 37+13km/Woche  

LE (n=16)  

Alter 40+7 Jahre  

Laufstrecke: 57+17km/Woche  

V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  

Gesamt-

cortisol 

in µg/dl  

15.96  

±5,69  

12.96  

±4.01  

33.05  

±8.92  

11.44  

±5.53  

20.03  

±6.05  

16.74  

±4.05  

41.02  

±5.93  

15.24  

±6.42  

19,15  

±4.20  

17.25  

±3.82  

39.86  

±8.24  

19.75  

±5.65  

  

Tabelle 5: Verlauf der Werte von Gesamtcortisol nach Gruppen. Die Werte sind als Mittelwert ± 

Standartabweichung in µg/dl angegeben  

 

Zu Beginn der Studie zeigten die Gruppe der ONE mit 15,96 ±5,69 µg/dl die 

niedrigsten Werte von Gesamtcortisol. An zweiter Stelle folgte die Gruppe der LE mit 

19,15 ±4,20 µg/dl. Die höchsten Werte von Gesamtcortisol wies die Gruppe der LNE 

mit 20,03 ±6,05 µg/dl auf. Während V1 konnte kein signifikanter Unterschied 

zwischen den Gruppen nachgewiesen werden (LE-LNE: p = 0,616; LNE-ONE: p = 

0,086; LE-ONE: p = 0,101).     

Auch in V2, nach Abschluss des 10-wöchigen Trainingsprogrammes, zeigte die 

Gruppe der ONE mit 12,96 ±4,01 µg/dl die niedrigsten Werte. An zweiter Stelle folgte 

hier jedoch die Gruppe der LNE mit einem Wert von 16,74 ±4,05 µg/dl. Die höchsten 

Werte wurden mit 17,25 ±3,82 µg/dl bei der Gruppe der LE gemessen. In V2 zeigte 

die Gruppe der ONE sich von den anderen beiden Gruppen signifikant unterscheidende 

Werte (LNE-ONE: p < 0,01; LE-ONE: p < 0,01). Zwischen LE und LNE konnte kein 

signifikanter Unterschied nachgewiesen werden (p = 0,918).  

Direkt nach dem Marathon zeigte die Gruppe der ONE mit 33,05 ±8,92 µg/dl 

signifikant niedrigere Werte als die anderen Gruppen (LE 39,86 ±8,24  µg/dl, LE-

ONE: p < 0,05; LNE 41,02  ±5,93 µg/dl, LNE-ONE: p < 0,05). Zwischen LE und LNE 

konnte erneut kein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden (p = 0,918).  
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Bei der letzten Messung V4 zeigte sich erwartungsgemäß bei allen Gruppen eine 

Reduktion der Messwerte.  Die Gruppe der ONE wies mit 11,44 ±5,53 µg/dl die 

kleinsten Werte auf. Die höchsten Werte 24 Stunden nach dem Marathon hatte die 

Gruppe der LE mit 19,75 ±5,65 µg/dl. Die Gruppe der LNE lag mit 15,24 ±6,42 µg/dl 

dazwischen. Hier konnte ein signifikanter  

Unterschied zwischen der Gruppe der ONE und der Gruppe der LE errechnet werden 

(p < 0,05). Die restlichen Gruppen zeigten keine signifikanten Unterschiede (LE-LNE: 

p =0,061; LNEONE: p = 0,086).   

  

Messzeitpunkt  

  

Abbildung 6: Darstellung der Werte für Gesamtcortisol, geordnet nach Gruppen. Die Linien zeigen den Verlauf 

Werte des Gesamtcortisols über alle vier Messzeitpunkte hinweg. Hierfür wurden die Mittelwerte der jeweiligen 

Gruppen (ONE=blau, LE=rot, LNE=grün) zum jeweiligen Zeitpunkt miteinander verbunden. Die Angabe der 

Werte erfolgte in µg/dl.  

  

 

 

 

  

  
  

  
  

  

**   

**   

*   
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3.2.2.2 Freies Cortisol über den gesamten Zeitraum  

  

Tabelle 6: Verlauf der Werte von freiem Cortisol nach Gruppen. Die Werte sind als Mittelwert ± 

Standartabweichung in µg/dl angegeben.  

 

Zu Visite 1 zeigte die Gruppe der ONE mit 1.76 ±0.69 µg/dl die niedrigsten Werte von 

freiem Cortisol. An zweiter Stelle folgte die Gruppe der LE mit 2.04±0.58 µg/dl. Die 

höchsten Werte von freiem Cortisol wies die Gruppe der LNE mit 2.27±0.96 µg/dl auf. 

Während V1 konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 

nachgewiesen werden (LE-LNE: p=0,402; LNE-ONE: p=0,202; LE-ONE: p=0,264).     

Nach Abschluss des 10-wöchigen Trainingsprogrammes zeigten sich in allen Gruppen 

niedrigere Werte von freiem Cortisol in der Blutuntersuchung V2. Die Gruppe der 

ONE hatte auch hier wieder mit 1.12±0,40 µg/dl die niedrigsten Werte. An zweiter 

Stelle folgte hier jedoch die Gruppe der LNE, welche mit einer Differenz von 0,91 

µg/dl auf einen Wert von 1.36±0.60 µg/dl den größten Abfall des freien Cortisols hatte. 

Die höchsten Werte wurden mit 1.44±0.53 µg/dl bei der Gruppe der LE gemessen. 

Auch in V2 unterschieden sich die Werte der Gruppen nicht signifikant voneinander 

(LE-LNE: p=0,667; LNE-ONE: p= 0,131; LE-ONE: p=0,077).   

Auch nach Absolvieren des Marathons und des damit in Verbindung stehenden 

Anstieges des Cortisol Levels in V3, blieben die Werte der ONE Gruppe mit 5.04±2.26 

µg/dl im Vergleich zu den anderen Gruppen die niedrigsten. Hier folgte mit 6.23±2.19 

µg/dl die Gruppe der LE vor der Gruppe der LNE, welche mit 6.82±2.02 µg/dl die 

höchsten Messwerte zeigten. Dieser Unterschied der Werte war jedoch nicht 

signifikant (LE-LNE: p=0,696; LNE-ONE: p=0,066; LE-ONE: p=0,232).  

 ONE (n=13)  

Alter: 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 35+8km/Woche  

LNE (n=16)  

Alter 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 37+13km/Woche  

LE (n=16)  

Alter 40+7 Jahre  

Laufstrecke: 57+17km/Woche  

V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  

Freies 

Cortisol 

in µg/dl  

1.76  

±0.69  

1.12  

±0,40  

5.04  

±2.26  

1.05  

±0.65  

2.27   

±0.96  

1.36   

±0.60  

6.82   

±2.02  

1.40  

±0.92  

2.04   

±0.58  

1.44   

±0.53  

6.23     

±2.19  

    1.67  

±0.74  
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Bei der Messung 24 Stunden nach dem Marathon ließ sich in V4 wiederum eine 

Reduktion der Werte des freien Cortisols feststellen. Diese fiel mit -5,42 µg/dl bei der 

Gruppe der LNE am stärksten aus. Mit somit 1.40 ±0.92 µg/dl freiem Cortisol im Blut 

hatte diese Gruppe jedoch wieder nur den zweit kleinsten Wert hinter der Gruppe der 

ONE mit 1.05 ±0.65 µg/dl. Die höchsten Werte 24 Stunden nach dem Marathon hatte 

die Gruppe der LE mit 1.67 ±0.74 µg/dl. Hier konnte ein signifikanter Unterschied 

zwischen der Gruppe der ONE und der Gruppe der LE errechnet werden (p < 0,05). 

Die restlichen Gruppen zeigten keine signifikanten Unterschiede (LE-LNE: p = 0,254; 

LNE-ONE: p = 0,264).  

  

3.2.2.3 Der Verlauf von freiem Cortisol und Gesamtcortisol von V1 auf V2  

  

 

Abbildung 7: Blutserumkonzentrationen von fC und GC (in µg/dl)) in den drei Studiengruppen LE, LNE, ONE vor 

und nach dem 10-wöchigen Trainingsprogramm. Blaue Boxplots: V1 GC; rote Boxplots V2 GC; grüne Boxplots V1 

fC; orange Boxplots V2 fC.  

Vergleicht man die Cortisol Werte von V1 auf V2 so lässt sich bei allen 

Sportlergruppen ein Abfall der Werte von freiem Cortisol und Gesamtcortisol 

beobachten (frei: ONE -0,64 µg/dl, p<0,01 n=12; LNE -0,91 µg/dl, p<0,01, n=16; LE 

-0,60 µg/dl, p<0,01, n=14; gesamt: ONE -3,00 µg/dl, p=0,182, n=12; LNE -3,29 µg/dl, 

p<0,05, n=16; LE -1,90 µg/dl, p=0,233, n=14).    

  

**   **   

*   

**   
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3.2.2.4 Der Verlauf von freiem Cortisol und Gesamtcortisol von V2 auf V3  

  

 

Abbildung 8: Blutserumkonzentrationen von fC und GC (in µg/dl)) in den drei Studiengruppen LE, LNE, ONE vor 

und nach dem Marathon. Blaue Boxplots: V2 fC; rote Boxplots V3 GC; grüne Boxplots V2 fC; orange Boxplots V3 

GC.  

  

  

Der Vergleich von V2 mit V3 wiederum dient zur Untersuchung der durch den 

Marathon ausgelösten körperlichen Belastung. Hier sieht man in allen Gruppen einen 

Anstieg der Werte von freiem Cortisol und Gesamtcortisol (frei: ONE +3,92 µg/dl, 

p<0,01, n=12; LNE +5,46 µg/dl, p<0,01, n=16; LE +4,79 µg/dl, p<0,01; n=14; gesamt: 

ONE +20,09 µg/dl; p<0,01, n=12; LNE +24,28 µg/dl, p<0,01, n=16; LE +22,61 µg/dl, 

p<0,01, n=14).  

  

  

 

  

  

**   **   **   

**   **   **   
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3.2.2.5 Der Verlauf von freiem Cortisol und Gesamtortisol von V3 auf V4  

  

  

 

Abbildung 9: Blutserumkonzentrationen von fC und GC (in µg/dl)) in den drei Studiengruppen LE, LNE, ONE vor 

und nach der 24-stündigen Regenerationsphase. Blaue Boxplots: V3 GC; rote Boxplots V4 GC; grüne Boxplots V3 

fC; orange Boxplots V4 GC.  

  

Um die Regenerationsphase nach dem Marathon zu messen, wurden die V3 direkt nach 

dem Marathon mit den Werten von V4 am Tag nach dem Marathon verglichen. Hierbei 

zeigen sich in allen Gruppen sowohl bei Gesamtcortisol als auch bei freiem Cortisol 

signifikant sinkende Werte. (ONE: gesamt: -21,61 µg/dl, p<0,01, n=13; frei: -3,99 

µg/dl, p<0,01, n=13; LNE: gesamt: 25,78 µg/dl, p<0,01, n=16; frei: 5,42 µg/dl, p<0,01, 

n=16; LE: gesamt: 20,11 µg/dl, p<0,01, n=16; frei: 4,56 µg/dl, p<0,01, n=16).  

  

  

 

 

**   **   

**   **   **   

**   
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3.2.2.6 Der Verlauf von freiem Cortisol und Gesamtortisol von V2 auf V4  

  

  

  

Abbildung 10: Blutserumkonzentrationen von fC und GC (in µg/dl)) in den drei Studiengruppen LE, LNE, ONE vor 

dem Marathon und nach der 24-stündigen Regenerationsphase.  Blaue Boxplots: V2 GC; rote Boxplots V4 GC; 

grüne Boxplots V2 fC; orange Boxplots V4 fC.  

  

Die Messung der Werte V4 diente zur Darstellung der Regeneration nach dem 

Marathon. Daher wird hier der Vergleich mit den Werten von V2, also den Werten vor 

dem Marathon herangezogen. Hierbei lässt sich beobachten, dass die Werte von freiem 

Cortisol und Gesamtcortisol bei den übergewichtigen, nicht Leistungssportlern 24 

Stunden nach dem Marathon niedriger waren als direkt vor dem Marathon (frei: -0.07 

µg/dl, p=0,583, n=12; gesamt: -1,52 µg/dl, p=0,638, n=12). Bei den 

normalgewichtigen, nicht Leistungssportlern lagen die Werte von freiem Cortisol 

leicht über den Ausgangswerten, die des Gesamtcortisols hingegen darunter (frei: 

+0,04 µg/dl, p=0,918, n=16; gesamt: -1,50 µg/dl, p=0,438, n=16). Bei den 

Leistungssportlern ergaben sich sowohl für das freie Cortisol, als auch für 

Gesamtcortisol in V4 höhere Werte als in V3 (frei: +0,23µg/dl, p=0,221, n=14; gesamt: 

+2,50µg/dl, p=0,096, n=14). Die Veränderung der Werte von V2 zu V4 war somit bei 

keiner der Versuchsgruppen signifikant. 
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3.2.3 Untersuchung der Korrelation von freiem Cortisol und Gesamtcortisol 

 

Zu allen Messzeitpunkten zeigten sich zwischen freiem Cortisol und Gesamtcortisol 

starke Korrelationen. In V3 fielen diese mit 𝑟𝑆𝑝=0,949; p<0,001; n=47, gefolgt von V4 

mit 𝑟𝑆𝑝=0,920; p<0,001; n=47 am stärksten aus. Vor dem Marathon erwies sich die 

Korrelation zwischen freiem Cortisol und Gesamtcortisol mit 𝑟𝑆𝑝=0,805; p<0,001; 

n=44 in V2 als am geringsten, obwohl nach wie vor eine starke Korrelation 

nachzuweisen war. Auch vor dem 10-wöchigen Training V1 zeigte sich mit 𝑟𝑆𝑝= 0,893; 

p<0,001; n=47 eine starke Korrelation der Werte von freiem Cortisol und 

Gesamtcortisol.                                                                        

Abbildung 11:  Darstellung der Korrelation von freiem Cortisol und Gesamtcortisol in einem einfachen 

Streudiagramm. Die X-Achse wird von den Werten von freiem Cortisol gebildet. Diesen werden die entsprechenden 

Werte des Gesamtcortisols auf der Y-Achse zugeordnet. Wie bereits im Spearman Test nachgewiesen zeigten sich 

in V3 und V4 stärkere Korrelationen als in V1 und V2.  



44 

 

3.2.4 Die Korrelation von Laufzeiten und Cortisol   

  

Es wurden die in V3 gemessenen Werte von  freiem Cortisol und Gesamtcortisol mit 

den Laufzeiten, in denen der Marathon abgeschlossen wurde, mittels Spearman-Test 

untersucht. In keiner der Gruppen ließ sich eine signifikante Korrelation von Laufzeit 

und freiem Cortisol und Gesamtcortisol nachweisen.   

ONE: Gesamt: rSp= -0,380; p= 0,201; n=13; Frei: rSp= -0,429; p=0,143; n=13  

LNE: Gesamt: rSp= -0,038; p= 0,888; n=16 Frei: rSp=0,047; p=0,863; n=16  

LE: Gesamt: rSp= -0,299; p= 0,261; n=16; Frei: rSp=-0,205; p=0,447; n=16  

  

3.2.5 Die Korrelation von Gesamtcortisol und dem Alter der 

Leistungssportler  

  

Zu keinem der Zeitpunkte V1-V4 konnte eine Korrelation zwischen dem Alter der 

Leistungssportler aus der Gruppe LE und den jeweiligen Werten des Gesamtcortisols 

festgestellt werden. (V1: 𝑟𝑆𝑝=-0,236; p=0,378; n=16, V2:  𝑟𝑆𝑝=-0,377; p=0,184; n=14, 

V3: 𝑟𝑆𝑝=0,074; p=0,786; n=16, V4: 𝑟𝑆𝑝=-0,235; p=0,381; n=16).  
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3.3 Cortison und Cortisol/Cortison Ratio während des 

München Marathons  

  

  

3.3.1 Der Verlauf von Cortison aller Studienteilnehmer  

  

Zu Beginn der Studie wurden mit 17,64±3,50 µg/dl die höchsten Cortisonwerte 

gemessen. Über die weiteren Messzeitpunkte nahmen diese kontinuierlich ab. So 

betrugen sie vor dem Marathon noch 11,85±2,77 µg/dl. Direkt nach dem Marathon 

waren sie auf 9,97±2,03 µg/dl gesunken und 24-Stunden nach dem Marathon auf 

7,52±2,90 µg/dl. Die Änderungen der Werte wurden jeweils mittels Wilcoxon-Test als 

hoch signifikant eingestuft (p = 0.00).  

  

  

3.3.2 Der Verlauf der Cortison/Cortisol Ratio aller Studienteilnehmer   

  

  

Vor Beginn des aeroben Ausdauertrainings betrug die Cortison/Cortisol Ratio aller 

Gruppen 7,1±2,4. Durch das 10-wöchige Training erhöhte sich dieses Verhältnis der 

beiden Stresshormone auf 11,0±4,1 (signifikante Änderung nach Wilcoxon:  p <0.01. 

Durch den Marathon stieg das Verhältnis von Cortisol zu Cortison auf 30.20 ± 9.29 an 

(signifikante Änderung nach Wilcoxon: p <0.01). Nach der 24-stündigen 

Regenerationsphase sank das Verhältnis der Stresshormone auf 13,15±5,08. Dieser 

Wert unterscheidet sich sowohl zu dem Wert von V2, als auch zum Wert von V3 

signifikant (V3-V4: p < 0.001; V2-V4: p < 0.05).   
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Abbildung 12: Darstellung der Cortisol/Cortison Ratio. Die Boxplots zeigen den Verlauf der Cortisol/Cortison 

Ratio aller Probanden über alle vier Messzeitpunkte hinweg. Zwischen V1-V2, V2-V3, V3-V4 und V2-V4 ließen sich 

signifikanten Änderungen nachweisen (p<0,01).  

  

3.3.3 Der Verlauf des Cortisons nach Gruppen  

  

  ONE (n=13)  

Alter: 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 35+8km/Woche  

LNE (n=16)  

Alter 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 37+13km/Woche  

LE (n=16)  

Alter 40+7 Jahre  

Laufstrecke: 57+17km/Woche  

V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  

Cortison      

in µg/dl  

17,93  

±2,95  

12,07  

±3,28  

10,01  

±1,72  

5,90  

±2,46  

17,01  

±3,59  

11,41 

±2,53  

9,71  

±2,58  

7,93  

±3,06  

17,97 

±4,03  

12,14  

±2,60  

10,18  

±1,79  

8,64  

±2,57  

  

Tabelle 7: Verlauf der Werte des Cortisonspiegels im Blut nach Gruppen. Die Werte sind als Mittelwert ± 

Standartabweichung angegeben.  

  

**   

**   

**   

**   
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Zwischen den einzelnen Gruppen konnten zu den Messzeitpunkten V1 bis V3 keine 

signifikanten Unterschiede festgestellt werden. Lediglich in V4 zeigten sich 

Unterschiede zwischen den ONE und den LNE, sowie den ONE und den LNE (LNE-

ONE: p < 0,05; LEONE: p < 0,005).  

3.3.4 Der Verlauf der Cortison/Cortisol Ratio nach Gruppen  

  

  ONE (n=13)  

Alter: 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 35+8km/Woche  

LNE (n=16)  

Alter 40+6 Jahre  

Laufstrecke: 37+13km/Woche  

LE (n=16)  

Alter 40+7 Jahre  

Laufstrecke: 57+17km/Woche  

V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  V1  V2  V3  V4  

Cortisol/  

Cortison  

Ratio  

6.24  

±2.00  

9.08  

±3.88  

25.00  

±9.18  

11.89 

±5.73  

8.08  

±3,00  

12.13  

±3.90  

33.06  

±7.10  

12.86 

±3.78  

7.02  

±1.95  

11.59  

±4.00  

32,08 

±9.80  

14,63  

±5.51  

  

Tabelle 8: Verlauf der Cortisol/Cortison Ratio nach Gruppen. Die Werte sind als Mittelwert ± Standartabweichung 

angegeben.  

  

Vor Beginn des aeroben Ausdauertrainings konnte kein signifikanter Unterschied 

zwischen den Gruppen festgestellt werden (LE-LNE: p = 0,361; LNE-ONE: p = 0,081; 

LE-ONE: p = 0,206).   

Nach dem 10-wöchigen Training zeigte sich, dass bei der Gruppe ONE das Verhältnis 

von Cortison/Cortisol im Verglich zu den Gruppen LE und LNE weniger stark anstieg, 

wodurch sich in V2 signifikante Unterschiede zwischen ONE und den anderen 

Gruppen nachweisen ließen (LNE-ONE: p <0,05; LE-ONE: p = <0,01). Zwischen LE 

und LNE ließ sich weiterhin kein signifikanter Unterschied feststellen (p = 0,603). 

Während nach dem Marathon zwischen den LNE und den ONE auch in V3 signifikante 

Unterschiede messbar waren (p <0.05), ließen sich beim restlichen Vergleich der 

Gruppen untereinander keine signifikanten Unterschiede feststellen (LE-LNE: p = 

0.828; LE-ONE: p = 0.053). Nach der 24-stündigen Regenerationsphase ließ sich ein 

signifikanter Unterschied nur zwischen LE und ONE nachweisen (p <0,05).   
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3.3.5 Die Korrelation von Laufzeiten und Cortison bzw. der 

Cortison/Cortisol Ratio  

 

Es wurden die in V3 gemessenen Werte von Gesamtcortisol und freiem Cortisol mit 

den Laufzeiten, in denen der Marathon abgeschlossen wurde, mittels Spearman-Test 

untersucht. In keiner der Gruppen ließ sich eine signifikante Korrelation von Laufzeit 

und freiem Cortisol oder Gesamtcortisol nachweisen.   

ONE: -Cortison: rSp= 0,177; p= 0,564; n=13  

          -Cortison/Cortisol Ratio: rSp= 0,137; p=0,655; n=13  

LNE: -Cortison: rSp= -0,096; p= 0,724; n=16  

          -Cortison/Cortisol Ratio: rSp= -0,010; p=0,970; n=16  

LE:    -Cortison: rSp= 0,000; p= 1,000; n=14   

          -Cortison/Cortisol Ratio: rSp=-0,420; p=0,135;   n=14  

  

Die Korrelation von Cortison bzw. der Cortison/Cortisol Ratio und dem 

Alter der Leistungssportler  

  

Zu keinem der Zeitpunkte V1-V4 konnte eine Korrelation zwischen dem Alter der 

Leistungssportler aus der Gruppe LE und den jeweiligen Werten des Cortisons 

festgestellt werden (V1: 𝑟𝑆𝑝=-0,263; p=0,385; n=13, V2:  𝑟𝑆𝑝=0,133; p=0,651; n=14, 

V3: 𝑟𝑆𝑝=-0,338; p=0,237; n=14, V4: 𝑟𝑆𝑝=-0,444; p=0,097; n=15). Zudem konnte zu 

keinem Zeitpunkt eine Korrelation zwischen dem Alter der Leistungssportler aus der 

Gruppe LE und der jeweiligen Cortison/Cortisol Ratio festgestellt werden (V1: 𝑟𝑆𝑝=-

0,122; p=0,664; n=15, V2:  𝑟𝑆𝑝=-0,314; p=0,275; n=14, V3: 𝑟𝑆𝑝=0,351; p=0,219; n=14, 

V4: 𝑟𝑆𝑝=-0,404; p=0,136; n=15).  
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3.4 Auswertung Transeurope Footrace   

  

  

3.4.1 Zusammenhang des Gesamtcortisols und dem Alter der Probanden  

  

Beim Vergleich zwischen den Cortisolkonzentrationen und dem Alter der Probanden 

zeigte sich lediglich während 𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅 also 1000 km nach dem Start, eine Korrelation 

zwischen den Werten (𝑟𝑆𝑝=0,424; p<0,01 n=39).   

Zu den anderen Zeitpunkten (𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅, 𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅, 𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅 und  𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅) konnte kein 

Zusammenhang zwischen Alter und Cortisolspiegel festgestellt werden .  

  

  

3.4.2 Der Verlauf des Gesamtcortisols   

  

Der von Liu et al. beschriebene Zusammenhang zwischen männlichem Geschlecht und 

höheren Cortisolspiegeln konnte in dieser Studie nicht nachgewiesen werden. (Liu et 

al., 2017). Um jedoch eine bessere Vergleichbarkeit mit der Studienpopulation der 

München Marathon Studie zu erreichen, werden im Folgenden nur die Daten der 40 

Männer analysiert.   

  

  𝑽𝟏𝑻𝑬𝑭𝑹  𝑽𝟐𝑻𝑬𝑭𝑹  𝑽𝟑𝑻𝑬𝑭𝑹  𝑽𝟒𝑻𝑬𝑭𝑹  𝑽𝟓𝑻𝑬𝑭𝑹  

Gesamtcortisol in 

µg/dl nur Männer 

(n=40)  

11,65 ±4,76  13,09 ±5,04  13,34 ±5,36  14,35± 11,21  14,68 ± 9,35  

  

Tabelle 9: Verlauf der Werte von Gesamtcortisol der am TEFR teilnehmenden Männer. Die Werte sind als 

Mittelwert ± Standartabweichung in µg/dl angegeben.  
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Im Vergleich der Werte vor Start des Marathons (𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅) mit den Werten nach 1000 

km (𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅) konnte kein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden. Der Wert 

des Gesamtcortisols erhöhte sich hierbei um 1,44µg/dl (𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅-𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅, p=0,278; 

N=37). Auch im Vergleich 𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅 nach 1000 Km mit 𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅  nach 2000 Km konnte 

kein signifikanter Anstieg des Cortisolspiegels festgestellt werden (𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅-𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅: 

+0,25µg/dl; p=0,751; N=26). Zwischen 𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅  und 𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅  zeigte sich ebenfalls ein 

leichter, jedoch nicht signifikanter Anstieg (𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅-𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅: +0,99µg/dl; p=0,162; 

N=23). Ähnlich verlief es zwischen den beiden letzten Messzeitpunkten 𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅  und 

𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅  (𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅-𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅: +0,33µg/dl; p=0,914; N=27). Auch beim Vergleich der 

Ausgangswerte vor dem Start mit den jeweiligen Messungen 𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅  zeigte sich 

während des Marathons zwar immer ein erhöhter Wert, dieser Unterschied war jedoch 

in keinem der Fälle signifikant.  

  

  

 

Abbildung 13: Darstellung des Verlaufes des Gesamtcortisols über den gesamten Ultramarathon hinweg. Zu 

keinem der Messzeitpunkte zeigten sich zu V1 signifikant unterscheidende Werte. Auch im Verlauf wiesen die Läufer 

zwischen den Messzeitpunkten keine signifikanten Unterschiede zum jeweils vorherigen Messzeitpunkt auf.  
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**   **   **   **   
**   

**   

  

 
  

   

   
 

   

 
  

   

 
  

   

 
  

   

 
  

   

3.4.3 Vergleich von Gesamtcortisol TEFR mit Gesamtcortisol München 

Marathon   

  

Bereits vor dem Start weisen die Athleten des TEFR mit 11,65 ±4,76 µg/dl signifikant 

niedrigere Werte auf als die Gruppe der LE Sportler des München Marathons mit 17,25 

±3,82 µg/dl (p<0,01). Ebenso verhält es sich beim Vergleich der Werte während 

𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅, 𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅, 𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅  und 𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅 (𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅 =13,09 ±5,04; 𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅 =13,34 ±5,36 µg/dl; 

𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅=14,35± 11,21 µg/dl; 𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅=14,68 ± 9,35 µg/dl)  des TEFR mit den Werten 

der LE direkt nach dem München Marathon (LE=39,86±8,24 µg/dl). Die Unterschiede 

sind jeweils mit p<0,01 signifikant.   

  

 

 

 

 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

Abbildung 14: Darstellung des Verlaufes des Gesamtcortisols über den gesamten Ultramarathon hinweg sowie der 

Cortisolverlauf der Leistungssportler des München Marathons. Während der Cortisolspiegel der München 

Marathon Sportler einen deutlichen Anstieg erkennen lassen erhöhen die Werte der TEFR Sportler sich nicht.  
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3.4.4 Vergleich von Gesamtcortisol mit der durchschnittlichen 

Geschwindigkeit  

  

  

Es konnte kein Zusammenhang zwischen der Laufgeschwindigkeit und dem 

Gesamtcortisol der Läufer während 𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅 festgestellt werden (𝑟𝑆𝑝=0,034; p=0,838; 

n=38). In 𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅 hingegen zeigte sich eine negative Korrelation der beiden Werte (𝑟𝑆𝑝= 

-0,384; p<0,05; n=39). Je höher die Cortisolkonzentration hier war, desto niedriger war 

die durchschnittliche Laufgeschwindigkeit. In den darauffolgenden Messungen konnte 

dieser Trend nicht mehr nachgewiesen werden. In 𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅 (𝑟𝑆𝑝 = 0,07; p=0,735 n=26), 

𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅 (𝑟𝑆𝑝=0,217; p=0,241 n=31) und 𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅 (𝑟𝑆𝑝 =0,129; p=0,504 n=29) zeigte sich 

keine signifikante Korrelation der Werte. Die Streudiagramme von Abbildung 19 

verdeutlichen visuell die mittels Spearman Test errechneten Korrelationen. 
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4. Diskussion  

  

  

4.1 Unterschiede der Ausschüttung von Cortison, freiem 

Cortisol und Gesamtcortisol  

  

Neben den beeinflussenden Faktoren auf die Ausschüttung von Cortisol wurde 

untersucht, ob sich durch die Messung von Gesamtcortisol eine gleichwertige Aussage 

über das Stresslevel eines Patienten treffen lässt, als durch die Messung von freiem 

Cortisol, welche aufwändiger und kostenintensiver ist. Da im Normalfall über 90% des 

Cortisols gebunden vorkommt, war auch in der München-Marathon-Studie das 

Gesamtcortisol zwischen sieben und zwölfmal so hoch wie das freie Cortisol. Bei der 

Analyse der beiden Werte ließ sich ein ähnlicher Verlauf der beiden Graphen über die 

Messzeitpunkte V1-V4 feststellen. Vorausgegangene Studien beschrieben zwar 

ebenfalls eine Korrelation der beiden Werte, der Wert des freien Cortisols wies hier 

aber insbesondere in der Akutphase-Reaktion eine verglichen mit dem Gesamtcortisol 

erhöhte Dynamik auf. Eine Berechnung des freien Cortisols auf Grundlage des 

Gesamtcortisols führt somit bei einigen Patienten unter extremen Stresssituationen zu 

Ungenauigkeiten und falschen Ergebnissen. Diese Studien wurden jedoch nicht an 

gesunden Probanden durchgeführt, sondern an schwer kranken Intensivpatienten 

(Vogeser, 2003).   

Anders als die Werte von freiem Cortisol und Gesamtcortisol nahm die 

Cortisolkonzentrationen über den Verlauf der München Marathon Studie 

kontinuierlich ab. Die Cortisol/Cortison Ratio stieg somit im Vergleich zur reinen 

Cortisolkonzentration an. Dies könnte mit dem Umstand zusammenhängen, dass 

Cortison im Körper nicht selbst synthetisiert wird, sondern Cortisol durch die 11β-

HSD-2 zu Cortison umgewandelt wird. In akuten Stresssituationen reduziert der 

Körper die Aktivität dieses Enzyms und reduziert somit die Umwandlung von Cortisol 

zu Cortison. Gleichzeitig wird Aktivität der 11β-HSD-1 erhöht, um ausreichend 

aktives Cortisol zu Verfügung zu haben. Dadurch nimmt die Cortisonkonzentration in 

Belastungssituationen kontinuierlich ab (Bobbert et al., 2005). Das Verhältnis aus 

Cortisol und Cortison bildet das akute Stressereignis des Marathons weniger genau ab 

als die alleinige Messung des Cortisols. Die kumulative Belastung über einen längeren 
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Zeitpunkt wird jedoch besser dargestellt, da nicht nur die Erhöhung des aktiven 

Cortisols, sondern auch der Verbrauch des gespeicherten Cortisons miteinbezogen 

wird. Bereits in vorherigen Studien wurde die Möglichkeit der Überwachung von 

Trainingsprogrammen mittels Cortisol/Cortison Ratio diskutiert (Bouaziz et al., 2016, 

Atlaoui et al., 2004).  

  

  

4.2 Auswirkungen von Ernährungszustand, 

Trainingszustand, Alter und Laufgeschwindigkeit auf die 

Ausschüttung von Cortisol  

  

Neben der Wechselwirkung von Stress und Erholung gibt es weitere Einflussfaktoren 

auf die Cortisolkonzentration. Die Einteilung der Probanden der München Marathon 

Studie in übergewichtige nicht-Leistungssportler (ONE), nicht übergewichtige nicht 

Leistungssportler (LNE) und in Leistungssportler (LE), diente dazu diese Faktoren und 

ihren Einfluss zu untersuchen. Das Körpergewicht hatte sowohl Einfluss auf den Wert 

des Gesamtcortisol in Ruhe, als auch unter Belastung.  Die übergewichtigen Sportler 

(ONE: BMI > 30kg/m²) zeigten im Vergleich zu den ihrem Trainingszustand 

entsprechenden Personen (LNE: BMI < 30kg/m²) signifikant niedrigere Werte von 

Gesamtcortisol während aller Messzeitpunkte V1-V4. In vorherigen Studien wurde 

nachgewiesen, dass bei übergewichtigen Personen die Cortisolausschüttung zwar 

erhöht ist, die Blutkonzentration aber normal, bzw. wie das Gesamtcortisol in der 

München Marathon Studie, sogar niedriger als in der Vergleichsgruppe (Björntorp and 

Rosmond, 2000). Eine Erklärung hierfür ist zum einen ein schnellerer Abbau durch 

eine höhere Aktivität der 5α-Reduktase und zum anderen eine verminderte 

Umwandlung von Cortison in Cortisol durch die 11β-HSD1 in der Leber (Rask et al., 

2001).   

Bei der Betrachtung des biologisch aktiven, freien Cortisols hingegen konnte kein 

Unterschied zwischen den beiden Gruppen festgestellt werden. Hier könnte die Rolle 

des gebundenen Cortisols als Reserve zum Tragen kommen. So hat der Körper der am 

Marathon teilnehmenden übergewichtigen Sportler zwar insgesamt mehr Cortisol 

verbraucht, dieses konnte jedoch ausreichend schnell aus dem Speicher des 
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gebundenen Cortisols regeneriert werden sodass beim aktiven Cortisol kein 

Unterschied festgestellt werden konnte.  

Anders als das Körpergewicht hatte der Trainingszustand der Sportler keinen 

signifikanten Einfluss auf die Cortisolkonzentration. Hierzu wurden die Daten der 

normalgewichtigen nicht Leistungssportler (LNE) und der Leistungssportler (LE) 

verglichen. Zu keinem der Messzeitpunkte konnten hierbei signifikante Unterschiede 

der Cortisolspiegel festgestellt werden. Bei genauerer Betrachtung der absoluten Werte 

fällt jedoch auf, dass das 10-wöchige Trainingsprogramm in der Gruppe der LE mit 

einer Reduktion der Cortisolkonzentration von 1,90 µg/dl einen geringeren Effekt hatte 

als auf die Gruppe der LNE mit einer Reduktion von 3,29 µg/dl. Ein Grund hierfür 

könnte sein, dass die Leistungssportler schon vor der Teilnahme an der München 

Marathon Studie regelmäßig Trainingsprogramme absolviert haben und die Effekte 

somit weniger stark ausgeprägt waren als bei den weniger trainierten Sportlern der 

LNE Gruppe. Während des Marathons hingegen erhöhten sich die Werte des 

Gesamtcortisols mit 24,28 µg/dl (LNE) bzw. 22,61 µg/dl (LE) nahezu gleichermaßen. 

Dies wiederum könnte mit der Belastung des Marathons an sich zusammenhängen. . 

Anders als bei psychischen Stressoren oder festgelegten körperlichen Belastungen, auf 

die jeder Mensch individuell reagieren kann, bringt die Teilnahme an einem Marathon 

jeden Sportler an seine persönlichen Grenzen. Nicht Leistungssportler absolvierten den 

Marathon zwar langsamer, die Belastung/Überlastung war für sie jedoch genauso 

einzustufen wie für Leistungssportler. Diese waren zwar besser trainiert, erreichten 

jedoch durch höhere Laufgeschwindigkeiten dasselbe Stresslevel. Dies ist vermutlich 

auch der Grund, warum die Laufgeschwindigkeit weder innerhalb der München 

Marathon Studie noch innerhalb der TEFR Studie eine signifikante Auswirkung auf 

die Cortisolspiegel der Läufer zeigte. . In einer Studie 2019 von Bae et al. 

Veröffentlichten Studie wurde ebenfalls der Zusammenhang zwischen der Laufzeit 

von männlichen Marathonläufern und der Ausschüttung von Stresshormonen 

untersucht. Hier zeigte sich zwar eine Korrelation zwischen der Laufzeit und 

Aldosteron sowie Progesteron, es wurden jedoch ebenfalls keine Korrelation mit der 

Cortisolkonzentration festgestellt (Bae et al., 2019). 

Neben Laufgeschwindigkeit, Ernährungs- und Trainingszustand wurden auch die 

Einflüsse des Alters der Probanden auf die Cortisolkonzentration untersucht. Hierbei 

zeigten sich weder bei den Teilnehmern des TEFR, noch bei den Leistungssportlern 

des München Marathons eine durch das Alter der Probanden beeinflusste 
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Cortisolkonzentration. In anderen Studien wurde ein Zusammenhang zwischen 

fortgeschrittenem Alter und erhöhten Cortisolspiegeln festgestellt. Diese wurden 

jedoch an durchschnittlich fitten Personen durchgeführt und signifikante Unterschiede 

der Cortisolspiegel waren erst ab einem Alter von 50 Jahren nachweisbar. (Fineschi et 

al., 2010, Van Cauter et al., 1996, Van Cauter et al., 2000).  Die Sportler des München 

Marathons waren mit 40±7 Jahren unter dieser Grenze. Die Teilnehmer der TEFR-

Studie hingegen waren im Durchschnitt 49,3 ±10,5 Jahre alt, wobei 22 Personen ≥ 50 

Jahre alt waren. Trotzdem ließ sich auch hier keine Korrelation zwischen Alter und 

Cortisolkonzentration nachweisen. Dies könnte an der weit überdurchschnittlichen 

Fitness der Teilnehmer liegen. In der München Marathon Studie konnten an unter 50-

jährigen Probanden keine signifikant veränderten Werte zwischen Leistungssportlern 

und nicht Leistungssportlern festgestellt werden. In weiteren Studien wäre somit eine 

Untersuchung von den Einflüssen der körperlichen Fitness auf die Ausschüttung von 

Cortisol im Alter über 50 interessant. In den beiden untersuchten Studien beeinflusste 

neben der Belastungsintensität (Training vs. Marathon vs. Ultramarathon) somit 

lediglich der Ernährungszustand (ONE vs. LNE) der Teilnehmer die Ausschüttung des 

Cortisols signifikant.  

  

  

  

4.3 Auswirkungen von körperlicher Aktivität auf die 

Ausschüttung Cortisol  

  

Die gemäßigte körperliche Belastung, in Form des 10-wöchigen Trainings, führte zu 

einer Reduzierung des freien Cortisols und des Gesamtcortisols in allen Gruppen des 

München Marathons. Ebenso nahmen Gewicht, Bauchumfang und Körperfett der an 

der Studie Teilnehmenden Sportler ab und die individuelle anaerobe Schwelle zu.  

Diese Ergebnisse lassen zu dem Schluss kommen, dass bereits 10 Wochen leichtes 

Ausdauertraining einen modulatorischen Effekt auf die Ausschüttung oder den Abbau 

der Stresshormone haben und diese Werte senken können. Dieses Ergebnis deckt sich 

mit einer von  
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Heidarianpour et al. durchgeführten Studie. Hier konnte zusätzlich festgestellt werden, 

dass ein Abbruch des regelmäßigen Trainings zu einer erneuten Zunahme des Cortisols 

führte (Heidarianpour et al., 2019). In einer zuvor von Hill et al. durchgeführten Studie 

konnte ein ähnlicher Effekt nachgewiesen werden. Hier erhöhte Training, welches mit 

60% der maximalen Leistungsfähigkeit absolviert wurde, den Cortisolspiegel der 

Probanden, während Training, welches mit 40% der maximalen Leistungsfähigkeit 

absolviert wurde, diesen reduzieren konnte (Hill et al., 2008).  

Insbesondere chronische Krankheiten wie Depresionen, welche mit erhöhten 

Cortisolspiegeln in Verbindung gebracht werden, könnten von einer Senkung der 

Stresshormone durch leichtes Training profitieren (Rahman et al., 2018). Zusätzlich 

kann mit Senkung des Cortisolspiegels das Risiko für Krankheiten wie Diabetes, 

Krebserkrankungen oder kardiovaskuläre Erkrankungen gesenkt werden (Zamani-

Alavijeh et al., 2018, Mitra et al., 2018, Fineschi et al., 2010). Vor allem im Beruf stellt 

Stress ein gesellschaftliches Problem der gegenwärtigen Zeit dar. In der „Finnish 

Health 2000 Study“ gaben 25,2% der Arbeitnehmer Symptome für ein moderates und 

2,4% für ein schweres Burnout an (Ahola et al., 2005). Das Burnout-Syndrom steht, 

wie viele andere chronische Krankheiten, mit erhöhten Cortisolspiegeln in Verbindung 

(Melamed et al., 1999). In anderen, an Parkinsonpatienten durchgeführten Studien 

konnte bereits nachgewiesen werden, dass Ausdauertraining dabei helfen kann, die bei 

Parkinson erhöhten morgendlichen Cortislospiegel zu senken (Smyth et al., 2019). 

Ebenso könnten vom Burnout-Syndrom betroffene Patienten von einer Reduktion der 

Cortislospiegel durch leichtes Ausdauertraining profitieren und ihren Stress besser 

bewältigen. Im besten Falle könnte ein Ausbruch der Symptome sogar gänzlich 

verhindert werden.  

Eine von dem gewohnten Training abweichende, stärkere Trainingsbelastung führt 

hingegen zu physischem Stress und damit zu einer erhöhten Ausschüttung von Cortisol 

(Rowell et al., 2018). So auch im München-Marathon, dessen Auswirkungen in Phase 

2 der Studie untersucht wurden. Hier konnte in allen Gruppen ein signifikanter Anstieg 

des Cortisols nachgewiesen werden. Dieser Anstieg spiegelt die physiologische 

Reaktion des Körpers auf Stress wieder (Skoluda et al., 2012, Wheeler et al., 1994). 

Die Ausschüttung von Stresshormonen soll dem Körper dabei helfen Energie 

bereitzustellen und leistungsfähiger zu werden. Zudem hilft Cortisol dem Körper eine 

im Zuge der Überbelastung auftretende Überreaktion des Immunsystems 

einzudämmen (Bonifazi et al., 2009). Normalerweise findet nach Ende der Belastung 
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eine Normalisierung der Cortisolkonzentration statt (Karkoulias et al., 2008). In der 

München Marathon Studie konnte diese Normalisierung schon 24 Stunden nach dem 

Marathon bei allen drei Gruppen beobachtet werden. Dies betraf sowohl das freie als 

auch das Gesamtcortisols. Der Körper ist also mit ausreichend Ruhe in der Lage sich 

rasch von stressreichen Ereignissen zu erholen. Somit ist nicht von bleibende Schäden 

auszugehen.   

Die Reaktion des Körpers auf große Belastungen ohne ausreichende Erholungsphasen 

wurde in der TEFR Studie untersucht. Betrachtet man die Werte des Gesamtcortisols 

der Leistungssportler des TEFR zeigt sich, dass diese vor dem Rennen signifikant 

niedrigere Werte hatten als die Gruppe der Leistungssportler des München Marathons 

(LE). Die Werte lagen jedoch mit 11,65±4,76 µg/dl (TEFR) bzw. 17,25±3,82 (LE) 

innerhalb des Referenzbereiches von Gesamtcortisol (10–25μg/dl) (Luppa and 

Steimer, 2019) und die Schwankung könnte auf die kleinen Probandengruppen in 

Verbindung mit physiologischen Schwankungen zurückzuführen sein. Während des 

TEFR und des zweifelsohne damit in Verbindung stehenden körperlichen Stresses 

erfolgte darauf jedoch keine Erhöhung der Cortisolkonzentration. Über alle fünf 

Messzeitpunkte hinweg ließ sich kein signifikanter Anstieg des Gesamtcortisols 

nachweisen. Dieses Ergebnis steht nicht nur im Gegensatz zu der München Marathon 

Studie, sondern auch zu einer von Pestell et al. durgeführten Studie. Hier wurde die 

Cortisolkonzentration von Läuferinnen und Läufern vor und nach eines sieben Tage 

und 23 Stunden andauernden und 1000 km langen Ultramarathons durch Australien 

untersucht. Wie in der München Marathon Studie konnte dabei ein signifikanter 

Anstieg der durchschnittlichen Cortisolkonzentration von normalen Werten vor dem 

Marathon, auf erhöhte danach festgestellt werden (Pestell et al., 1989).  Bei genauerer 

Betrachtung der Einzelwerte zeigte sich in dieser Studie jedoch nur bei drei von acht 

Läufern ein Anstieg auf Werte über die Norm, während sich bei ebenfalls drei Läufern 

kein signifikanter Anstieg des Cortisols feststellen ließ. Der Anstieg der 

Cortisolkonzentration war somit deutlich weniger aussagekräftig als der Anstieg der 

Cortisolkonzentration der München Marathon Sportler.   

In vorherigen Studien konnte nachgewiesen werden, dass nicht nur sportliche 

Extrembelastung, sondern auch andere körperliche Belastungen wie zu geringe 

Nahrungsaufnahme oder schwere Krankheit die zyklische Cortisolausschüttung aus 

dem Gleichgewicht bringen können (dos Santos et al., 2007). Hierbei konnte jedoch 

meist eine Erhöhung der Cortisolkonzentration festgestellt werden (Ritschel et al., 
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2018). Lediglich eine zu geringe Aufnahme von Proteinen scheint im Versuch mit 

Mäusen die Produktion von Cortisol zu stören und könnte für niedrige Cortisolspiegel 

mit verantwortlich sein (Tsuda et al., 2019).  

In einer Studie von Peeters et al wurden die Cortisolspiegel von schwer kranken 

Patienten auf Intensivstationen verfolgt. Diese wiesen in den ersten 28 Tagen, 

entsprechend ihrer Stressexposition, erhöhte Cortisolkonzentrationen auf. Bei 

Patienten, deren kritischer Zustand jedoch über 28 Tage hinausging, konnten in den 

folgenden Tagen keine erhöhten Cortisolkonzentration festgestellt werden (Peeters et 

al., 2018). Ebenso konnten in einer früheren Studie an einigen Schock-Patienten 

niedrige Cortisolkonzentrationen nachgewiesen werden (Gannon et al., 2006). Der 

Zustand, in dem der Körper durch Schock oder lange andauernde schwere Krankheit 

nicht mehr ausreichend hohe Cortisolspiegel aufrechterhalten kann, wird von Experten 

als „critical illnessrelated corticosteroid insufficiency” bezeichnet.   

Der Stress und die körperliche Belastung der Läufer des TEFR begannen nicht erst mit 

dem Start des Marathons. Monatelanges Training könnte für einen ähnlichen Effekt 

gesorgt haben, wie die über 28 Tage andauernde Krankheit bei Intensivpatienten und 

auch hier das Ausbleiben der erhöhten Cortisolspiegel verursachen. Dies könnte 

wiederum auf eine zentrale adrenokortikale Suppression hindeuten, welche erst bei 

lang andauernden und starken Belastungen auftritt. Die Werte der Stresshormone 

CGA, Copeptin sowie der kardialen Stressmarker cTnI und NT-pro-BNP stiegen 

während der ersten 1000 km des Rennens signifikant an und blieben bis zum Ende des 

Marathons gegenüber dem Startwert (𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅) konstant erhöht (Schwer, 2018). Diese 

Stressmarker werden jedoch nicht über den Hypothalamus und die Hypophyse 

reguliert. Somit nimmt Cortisol eine Sonderstellung unter den Stresshormonen ein und 

die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse scheint durch lang 

andauernden und extremen Stress aus dem Gleichgewicht gebracht werden zu können. 

Diese Dysregulation durch zu viel Stress kann je nach Dauer und Intensität sowohl 

Hypo-, als auch Hypercortisolismus verursachen (Heim et al., 2000).   

Bei den Läufern des München Marathons zeigte sich, dass sich die 

Cortisolkonzentration der Gruppe der Leistungssportler im Laufe des Marathons mehr 

als verdoppelten. Hier scheint die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-

Achse zu funktionieren und der Körper physiologisch auf die Belastung zu reagieren. 

Die Belastung eines Ultramarathons hingegen geht weit über die Belastung eines 

einfachen Marathons hinaus. Hier zeigten sich ähnlich wie bei Schock-Patienten und 



60 

 

Patienten mit lang andauernden kritischen Krankheiten normale oder sogar niedrige 

Cortisolspiegel. Ohne die physiologische Rektion auf einen Stressor, mit dem Anstieg 

des Cortisols bei Stress und Abfall in der Zeit danach, fehlt dem Körper jedoch ein 

wichtiger Mechanismus den Stress zu verarbeiten. So konnten bei Burnout Patienten 

mit einem physiologischen stressbezogenen Anstieg des Cortisols mildere Symptome 

festgestellt werden, als bei Burnout Patienten mit geringem Anstieg des Cortisols 

(Lennartsson et al., 2015). Außerdem konnte in einer von Lin et al. durchgeführten 

Studie ein Zusammenhang zwischen adäquater Cortisolausschüttung und verbesserter 

Leistungsfähigkeit des Arbeitsgedächtnisses festgestellt werden (Lin et al., 2020).  

  

 

4.4 Grenzen der Studien  

  

Mit 20 Teilnehmern pro Studiengruppe des München Marathons stand eine 

vergleichsweise niedrige Anzahl an Versuchspersonen zur Verfügung. Durch den 

Ausfall 13 weiterer Sportler infolge muskuloskelettaler Verletzungen oder viraler 

Infektionen während der Trainingsphase, sank die Anzahl der Probanden zusätzlich. 

Eine größere Probandenzahl wäre für eine bessere statistische Aussagekraft 

wünschenswert gewesen.  

Die durch das 10-wöchige Training repräsentierte leichte körperliche Belastung war 

mit drei bzw. vier Trainingseinheiten pro Woche professionell geleiteten Trainings 

vermutlich härter als das typische leichte Training der breiten Bevölkerung. Zudem 

hatten alle Versuchspersonen bereits mindestens einen Halbmarathon oder Marathon 

absolviert und starteten schon vor dem Trainingsprogramm mit einem gegenüber der 

normalen Bevölkerung erhöhten Fitnessgrad. Der Startzeitpunkt der 

Wissenschaftsmarathons war mit 8:00 Uhr zwei Stunden früher als der des eigentlichen 

München Marathons mit 10:00 Uhr. Somit war auch die vor dem Marathon 

durchgeführte Blutentnahme zu unterschiedlichen Zeitpunkten. Aufgrund der 

circadianen Rhythmik der Cortisolausschüttung könnte es hier zu verfälschten Werten 

gekommen sein. 

Die Leistungssportler der München Marathon Studie waren mit 40+7 Jahren im 

Durchschnitt ca. 9,3 Jahre jünger als die Teilnehmer der TEFR-Studie mit 49,3 ±10,5 
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Jahren. Da sich in keiner der beiden Studien eine Korrelation zwischen Alter und 

Cortisolkonzentration nachweisen ließ, ist dies jedoch zu vernachlässigen. Zudem ist 

der Effekt, dass ältere Männer erhöhte Cortisolspiegel aufweisen, erst ab einem Alter 

von 50 Jahren signifikant nachweisbar (Fineschi et al., 2010, Van Cauter et al., 1996, 

Van Cauter et al., 2000).   

Auch die TEFR-Studie verfügte mit 44 Teilnehmern über eine vergleichsweise kleine 

Anzahl an Versuchspersonen. Zur besseren Vergleichbarkeit mit der München 

Marathon Studie wurden zudem die vier Frauen in der Auswertung nicht 

berücksichtigt, sodass nur die Daten von 40 Versuchspersonen untersucht wurden. 

Leider konnten zusätzlich nicht zu jedem Messzeitpunkt von allen noch am Lauf 

teilnehmenden Läufer Blutproben gewonnen werden  (𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅: N=38; 𝑉2𝑇𝐸𝐹𝑅: N=39; 

𝑉3𝑇𝐸𝐹𝑅: N=26; 𝑉4𝑇𝐸𝐹𝑅: N=31; 𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅: N=29), sodass nur von 19 Läufern 

Cortisolkonzentrationen aller fünf Messzeitpunkte vorlagen. Auch hier wäre ein 

größeres Kollektiv wünschenswert gewesen. Aufgrund des internationalen 

Läuferkollektivs war im Rahmen der TEFR-Studie keine Messung des Cortisols in der 

Trainingsphase sowie 24 Stunden nach dem Marathon umsetzbar.  

Bei den Teilnehmern der München Marathon Studie erfolgte lediglich die Bestimmung 

der Serumwerte des Gesamtcortisols, des freien Cortisols und des Cortisons. Bei den 

Teilnehmern der TEFR-Studie nur die Bestimmung des Gesamtcortisols im Serum. In 

beiden Studien wäre eine Untersuchung weiterer Parameter aus dem Serum 

(adrenocorticotropes Hormon, Cortisolbindendes Globulin, die Bestimmung der 

Aktivität der 11β-Hydroxysteroid-Dehydrogenase Typ 1 und 2 und der 

Glukokortikoidrezeptor-Expression) wünschenswert gewesen. Zudem hätte eine 

Bestimmung der jeweiligen Werte im Speichel und der Abbauprodukte im Urin weitere 

Rückschlüsse erlauben können.  
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5. Zusammenfassung  

  

Stress gilt als einer der der fünf großen lebensverkürzenden Faktoren (Manuel et al., 

2009). Stress zu reduzieren oder dem Körper dabei zu helfen Stress zu bewältigen 

sind also essenziell für ein langes und gesundes Leben. Die Ausschüttung von 

Cortisol ist ein wichtiger Mechanismus des Körpers in Stresssituationen (Sapolsky et 

al., 2000). Cortisol vermittelt unter anderem die Erhöhung des Blutdrucks und 

Blutzuckers und führt somit zu einer erhöhten Nährstoffkonzentration in Muskeln 

und im Gehirn, also in den Geweben welche wir in gefährlichen Situationen am 

dringendsten brauchen (Walker et al., 1998). Im Umkehrschluss lässt sich aus der 

Cortisolkonzentration im Blut bis zu einem gewissen Grad ableiten, ob und wie sehr 

eine Versuchsperson durch eine bestimmte Belastung gestresst ist (Skoluda et al., 

2012).  

In der vorliegenden Arbeit wurde im Rahmen der München-Marathon Studie 2007 und 

der Transeurope Footrace Studie 2009 untersucht, wie sich unterschiedlich starke 

körperliche Aktivität auf die Ausschüttung der Stresshormone Cortison und Cortisol 

auswirken. Hierbei konnten die Cortisolspiegel senkenden und stressabbauenden 

Effekte eines 10-wöchigen gemäßigten Ausdauertrainings dargestellt werden. Im 

Gegensatz dazu stand der darauffolgende Marathon, durch den ein Anstieg der 

Cortisolkonzentration ausgelöst wurde. Bereits 24 Stunden nach der Belastung konnte 

kein signifikanter Unterschied zu den Ausgangswerten vor dem Marathon festgestellt 

werden.    

Ein anderer Verlauf ließ sich hingegen bei den Cortisonkonzentrationen der Sportler 

beobachten. Diese nahmen anders als die Cortisolkonzentration, welche eine deutliche 

Erhöhung nach der Belastung des Marathons zeigten, über den Verlauf der Studie 

kontinuierlich ab. Eine Erklärung hierfür wäre, dass das Cortison als eine Art Speicher 

für Cortisol fungierte, auf den der Körper in der Belastungsphase zugreifen konnte. In 

der beobachteten Trainingsphase und dem darauffolgenden Marathon wurde das 

Cortison so kontinuierlich abgebaut und aufgrund der möglicherweise unzureichenden 

Regeneration konnte es während des untersuchten Zeitraums nicht nachgebildet 

werden.   

  



63 

 

Entsprechend der Gruppeneinteilung der München-Marathon Studie wurde zudem der 

Einfluss von Ernährungszustand und Trainingszustand auf die Ausschüttung der 

Stresshormone untersucht. Außerdem wurden die Auswirkungen von Alter und 

Laufgeschwindigkeit der Marathonläufer auf den Gesamtcortisolspiegel untersucht. 

Hierbei hatte nur der Ernährungszustand einen signifikanten Einfluss auf die 

Cortisolkonzentration. Bei den adipösen Sportlern zeigten sich im Gesamtcortisol 

gegenüber der normalgewichtigen Vergleichsgruppe niedrigere Werte.  

Das freie Cortisol und das Gesamtcortisol korrelierten in der München Marathon 

Studie zwar zu jedem der vier Messzeitpunkte signifikant, eine alleinige Messung des 

freien Cortisols hätte in diesem Fall jedoch die signifikanten Unterschiede zwischen 

normalgewichtigen Sportlern und übergewichtigen Sportlern nicht aufgezeigt. Wenn 

eine ungefähre Einordnung der Cortisolkonzentrationen ausreicht, so genügt eine 

Messung des Gesamtcortisols oder des freien Cortisols. Ist jedoch eine genaue 

Messung notwendig, empfiehlt sich eine Messung beider Werte.  

In der an einem anderen Läuferkollektiv durchgeführten Analyse des Gesamtcortisols 

während des Transeuropalaufes konnte kein Anstieg der Cortisolkonzentration über 

die gesamte Dauer der 64-tägigen und 4.487 Kilometer umfassenden Belastung 

festgestellt werden. Die extreme Überlastung hier zeigte Parallelen zu der Situation 

kritisch kranker Patienten, welche ebenfalls nach länger andauernden Aufenthalten auf 

der Intensivstation mit einem Abfall der Cortisolkonzentration reagierten. Der fehlende 

Anstieg des Cortisols stellte somit vermutlich eine Überforderung des Körpers dar 

physiologisch und adäquat auf die extreme Belastung zu reagieren. Weitere, über 

TEFR Studie hinausgehende Studien sind nötig, um genauer zu verstehen, ab welcher 

Belastung die Sportler nicht mehr mit einem Anstieg der Cortisolkonzentrationen 

reagierten und welche Parameter die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-

Achse beeinflussen. Zusammenfassend lässt sich über die Ergebnisse der beiden 

Studien sagen, dass ein regelmäßig durchgeführtes Trainingsprogramm nicht nur als 

Vorbereitung auf einen Wettkampf zu empfehlen ist, sondern auch ein gutes Mittel ist, 

um Alltagsstress abzubauen und somit auch das Risiko stressassoziierter Krankheiten 

wie Diabetes, Burnout, Krebserkrankungen oder kardiovaskuläre Erkrankungen zu 

verringern. Zu diesem Zweck sollte das Training jedoch in einem moderaten Rahmen 

durchgeführt werden, anderenfalls geschieht das Gegenteil und der Körper wird 

zusätzlichem Stress ausgesetzt.  
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Anhang A  

A.1 Abkürzungsverzeichnis  

  
11β-HSD  11β-Hydroxysteroid-Dehydrogenase  

ACTH   Adrenocorticotrophes-Hormon  

BMI  Body-Mass-Index  

COPD  Chronisch obstruktive Lungenerkrankung  

CRF  Corticotropin-releasing Factor  

CRH  Corticotropin-releasing Hormone  

DGB   Deutscher Gewerkschaftsbund  

DNA  deoxyribonucleic acid  

DUV   Deutsche Ultramarathon-Vereinigung  

EDTA  Ethylendiamintetraessigsäure  

fC  freies Cortisol  

GC Gesamtcortisol  

HPLC   Hochleistungsflüssigchromatographie  

Hsp 90   Hitzeschockprotein 90  

IAT  Individuellen Anaeroben Schwellen  

LC  Liquid-Chromatographie  

LC-MS/MS   Liquid-Chromatographie- 

Massenspektometrie/Massenspektometrie  

LE  lean elite runners  

LNE  lean non-elite runners  

mRNA  messenger ribonucleic acid  

ONE  obese non-elite runners  

OTS  Overtraining-Syndrome  

.𝑟𝑆𝑝  Korrelation nach Spearman  

TEFR  Transeurope Footrace  

TGF-β   transforming growth factor-β  

 V1-V4  Visiten 1-4 des München Marathons  

.𝑉1𝑇𝐸𝐹𝑅-.𝑉5𝑇𝐸𝐹𝑅  Visiten 1-5 des Transeurope Footrace  

WHO  Weltgesundheitsorganisation  
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