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Fir Friederike

"Not everything that counts can be counted,
and not everything that can be counted counts.”

(Sgn hanging in Einstein's office at Princeton)
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1 Elektroder male Aktivitét im Sport — Routine oder Vision ?

» It doesn’t take much technique to roll a 1,68 inch ball aong a smooth, level surface
into, or in the immediate vicinity of, a 4,5 inch hole. With no pressure on you, you
can do it onehanded most of the time. But there is always pressure on the shorter
putts. 90 percent of the rounds | play in major championships, | play with a bit of a
shake. (Jack Nicklaus tUber Golfputs, zitiert in Patmore, 1986, p. 75)

» Technisch liegen die Topspieler auf einer Skala bis zehn alle bel neun, auch Tiger
Woods. Der Unterschied ist seine mentale Starke. Da rangiert Woods bei zehn und
die anderen bei sieben”. So antwortet Ernie Els, selbst einer der besten Golfspieler
der Welt auf die Frage, was Tiger Woods, vielleicht der beste Golfspieler der Welt,
so Uberlegen mache (SPIEGEL, 39/2002, S. 152). Mittlerweile haben Spitzensportler
die Bedeutung der mentalen Stérke im Golf erkannt. Doch trifft dies auch fir andere

Sportarten zu und spiegelt sich dies in den entsprechenden Trainingsplénen wieder?

Eine professionelle Golfspielerin aus Deutschland gewinnt den Vizeeuropameister-
titel. Anschlief3end befindet sie sich in einem Rausch, spurt ihre enorme Ermiidung
nicht und mochte ohne Pause auf weiteren Turnieren noch besser spielen. Doch ihr
Trainer widerspricht und verféhrt nach dem Motto: ,Du musst auch nein sagen
konnen, wenn du wirklich gut werden willst.” Also ruht sie sich aus, sagt ein Turnier
ab und gewinnt nach einer Woche sogar noch die Internationale Deutsche
Meisterschaft *. Warum scheint korperliche Ermiidung einen Athleten eher zu einer
Pause bewegen zu konnen ads mentale Beanspruchung? Wie kann der
Wettkampfstress, insbesondere im Leistungssport, dem Athleten durch hormonelle
Veranderungen eine koérperliche Leistungsféhigkeit suggerieren, die er zu diesem
Zeitpunkt gar nicht aufbringen kann? Und noch wichtiger: Wie lassen sich solche

Phasen eines Athleten erkennen?

Der Einfluss des Geistes und der Psyche im Sport wird dem der reinen Physis oft
untergeordnet. Besonders in friheren Jahren wurde die Verzahnung dieser beiden
Komponenten bei Trainings- und Wettkampfplanung vernachléssigt, die Bedeutung
der Kognition und Regeneration derselben unterschédtzt. Woher rihrt diese
Missachtung des Einflusses der Psyche auf die Leistungsfahigkeit im Sport? Wurden



diese Effekte bislang auf Grund von fehlenden wissenschaftlichen Untersuchungen
vernachlassigt? Hollmann weist as Pionier und Visiondr neurologischer und dabel
insbesondere zentralnervdser Verdnderungen durch sportliche Aktivitdten bereits
mehrfach auf die Bedeutung der Symbiose von korperlichen und geistigen
Fahigkeiten im Sport hin 3. In der vorliegenden Arbeit sollen diese Zusammenhénge
nun durchleuchtet und dabei eine (Mess-) Methode vorgestellt werden, die sehr
einfach und nicht-invasiv Erkenntnisse Uber korperlich oder mental begriindete
Beanspruchungen und Stressreaktionen des Korpers ermoglicht: die Aufzeichnung
der Elektrodermalen Aktivitdt (EDA). Diese relativ ate Methode der
Hautwiderstandsmessung wird unter anderem auf Grund von Berichten in den
Massenmedien immer wieder abwertend mit einem ,, Ligendetektor” verglichen und
gleichgestellt. In der Tat konnen auch wissenschaftlich erhobene Ergebnisse z.B. von
Kushniruk und Ko-Autoren, die von erhohter EDA wéhrend bizarrer Gedanken im
Schiaf berichten, in diese Richtung missverstanden werden *. Auf der anderen Seite
wurden aber immer wieder Arbeiten publiziert, die die enge Verzahnung des
zentralen Nervensystems (ZNS) mit dem autonomen Nervensystems (ANS)
bestétigen und auf die Mdglichkeit verweisen, durch periphere Messungen von
Parametern des ANS auf zentrale Aktivitdten ruckzuschlieffen. In diesem
Zusammenhang zeigen zum Beispiel Hugdahl und Mitarbeiter, dass EDA ein sehr
sensitiver Parameter zur Erfassung und Beurteilung von Orientierungsreaktionen und
Gewohnung sind und somit Aussagen Uber zentrale kognitive Prozesse ermoglichen
®. Die vorliegende Arbeit soll nun in einem weiteren Schritt das in der Literatur
reichlich vorhandenen Wissen Uber EDA in den Bereich der Sportmedizin
transferieren  und aufzeigen, welche Erkenntnisse und Madaglichkeiten
Hautwiderstandsmessungen  sowohl in  Bezug auf  Trainingss  und
Wettkampfsteuerung as auch fir den noch jungen Bereich der neurologisch-
sportmedizinischen Grundlagenforschung bietet.

Es sollen nach einer allgemeinen Einleitung mit einer Zusammenfassung der
Literatur zur Methode der EDA und Sport- und insbesondere Golf-spezifischem
Stress zunéchst die Ergebnisse von EDA-Messungen, welche vor und nach
maximaler korperlicher Belastung in Verbindung mit anderen Parametern zur
Evauation der Methode aufgezeichnet wurden, vorgestellt und diskutiert werden.
Hierbei soll insbesondere ein Schwerpunkt auf die engen Zusammenhéange zwischen



ZNS und ANS gelegt werden. AnschlieRend sollen drei Studien mit EDA-
Messungen in der Beispielsportart Golf présentiert werden, bevor im Rahmen einer
studientibergreifenden Diskussion das Gesamtkonzept der EDA im Golf, sowie deren
Starken, Schwéchen wund Bedeutung fir weitere Untersuchungen und

Anwendungskonzepte diskutiert wird.



2 Einleitung

21  Der Stressbegriff im Sport

2.1.1 Allgemeine Stressdefinition

Der Begriff , Stress* kommt urspriinglich aus der Materialkunde und bezeichnet eine
mechani sche Beanspruchung durch Zug oder Biegung. In den 60ger Jahren wird der
Begriff dann auf innerkorperliche Mechanismen Ubertragen, mit denen der Koper
sich gegen physikalische Schaden wie Hitze, Kélte, Verletzung etc. zur Wehr setzt.
Misslingt die Anpassung oder Bewdltigung einer fortbestehenden Belastung, kommt
es zu ,Disstress’. Besitzt das Individuum jedoch entsprechende Bewadltigungs-
moglichkeiten gegen den Stressor, tritt ,Eustress® auf, der aktivierende und
bel ebende Faktoren beinhaltet.

Als Pionier der Stressforschung formuliert Hans Selye 1950 eine allgemeine
Definition von Stress, die auch heute noch Gultigkeit besitzt. Nach ihm ist Stress die
Summe aler Anpassungseistungen in enem biologischen System. Die
Stressreaktion wird dabei as allgemeines Adaptationssyndrom bezeichnet, das aus
drei Phasen besteht, die nur bei lang dauernder Einwirkung von Stressoren
durchlaufen werden:

1 Alarmreaktion mit genereller sympathischer Aktivierung

2. Widerstandsphase mit langerfristigen Wirkungen hormoneller Anderungen
wie z.B. erhdhter Kortikoidausschittung

3. Phase der Erschopfung der Korperfunktionen bel zu lange anhaltender
Belastung °.

Levi fuhrt diesen Gedanken im Konzept des psychosozialen Stress 1971 fort und
definiert ihn als ,,Angst vor einer geforderten Leistung bzw. vor dem Versagen und
dem damit verbundenen Verlust an Sicherheit* °. In einer aktuellen Stress-Definition
von Dunkel und Zapf wird diese Idee auf das einzelne Individuum bezogen: Stressist
ein Ungleichgewichtszustand zwischen Anforderungen/Ansprichen und den
personlichen Handlungsmdglichkeiten oder Ressourcen. Dieses Ungleichgewicht ist

personlich bedeutsam und wird von der Person al's unangenehm erlebt °.
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2.1.2 Der Stress-Begriff im Sport

Jeder Sportler im Leistungs- und Breitensport ist bei der Austibung seiner Sportart
mit Druck konfrontiert. Dieser Druck ist in grof3em Mal3e assoziiert mit Stress und
Angst, die sich negativ auf die Leistung des Athleten auswirken. Stress ist im
Handbook of Sports Psychology in Anlehnung an das Konzept Selyes als ein Status
definiert, in dem eine Person mit einer Anforderung konfrontiert ist, die eine
Reaktion zur Bewaltigung erfordert . Die Frage, ob zusitzlich eine Belastung
empfunden wird, ist abhéngig von der individuellen Fahigkeit, den Stressor zu
bewdltigen. Zweifelt man an diesen Fahigkeiten, wird sich daraus ein Angstgefhl
entwickeln. In der Literatur existieren unterschiedliche Meinungen beziiglich der
Rolle der Kognition bel der Generierung dieser Geflihle: Zajonc beschreibt, dass eine
affektive Evaluierung von Stimuli grundlegende Prozesse involviert, die nicht
zwingend ene kognitive Komponente einschlief3en. Eyseneck und Lazarus hingegen
sind der Ansicht, dass emotionale Reaktionen nur durch kognitive Einfltisse und
Verarbeitungen getriggert werden und somit Kognition ein integraer Bestandtell
aller Emotionszustande ist. In diesem Zusammenhang beschreibt Spielberger die
Begriffe , State anxiety” und , Trait anxiety” und ersetzt somit das eindimensionale
Konstrukt von Angst durch ein zweidimensionales. Mit ,, State anxiety” sind hierbel
subjektive Geftihle von Spannungen und Aufmerksamkeit bezlglich einer
spezifischen Situation mit Aktivierung des ANS gemeint. , Trait anxiety* meint
hingegen eine generelle Disposition zur Antwort auf variable Situationen, die ein
hohes Mal3 an ,State anxiety® erzwingen. Diese Prozesse werden durch zwei
Komponenten gepragt: Einerseits beinhaltet die kognitive Sorge / Angst negative
Erfahrungen und kognitive Bedenken gegen einen selbst, die Situation und deren
mogliche Konsequenzen. Andererseits aktivieren somatische Angst und
physiologisches Arousal das ANS und generieren unangenehme Gefihle wie

Spannung und Nervositét.

Um in Stressreaktionen im Sport einzugreifen und sie in positiver Weise zu
modulieren, missen zunéchst potentielle Stressquellen identifiziert werden. Hierbei
bietet sich ein breites Spektrum an Stressoren: negative Aspekte des Wettbhewerbs,
interpersonelle Probleme mit Team oder Coach, finanzielle Bedenken,

Verletzungsprobleme und —sorgen, Selektion und Leistungsdruck, fehlende sozide
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Unterstiitzung, sowie traumatische Erfahrungen kommen in Frage. Zudem wird
organisatorischer Stress, der besonders im Hochleistungssport im  Rahmen
internationaler Wettkampfe auftritt, oft unterschétzt; wahrscheinlich auch, well
bislang keine direkten Untersuchungen zu dessen Einfluss auf die anschlief3ende
Leistung durchgefihrt wurden. Versucht man individuelle somatische oder kognitive
Angstreaktionen vorherzusagen, erscheinen nach Gould und Kollegen die Anzahl an
Berufsjahren als stérkster Pradiktor 8. Als weitere Faktoren werden ferner von Jones
und Mitarbeitern die Lestungsbereitschaft und das Verhalten nach friheren
Wettkampfen beschrieben 8. Hervorzuheben ist, dass hierbei auch unterschiedliche
Faktoren jewells somatische oder kognitive Angst beeinflussen kénnen. Ebenfalls

werden Unterschiede beziiglich des Alters und Geschlechts der Athleten beschrieben.

Um eine Beziehung zwischen der , State anxiety* und der Leistung herzustellen,
formulieren Broadhurst und Hebb bereits 1908 die invertierte Y-Hypothese 8. Eine
Erregungssteigerung resultiert demnach in einer Leistungssteigerung bis zu einem
bestimmten Punkt (Punkt der optimalen Erregung). Eine anschlief3ende
Erregungssteigerung bewirkt lediglich einen Leistungsabfal. Da hier ebenfals nur
ein unilaterales Konstrukt mit ener Operationalisierung von Erregung und
Aktivierung vorliegt, wéchst insbesondere in den 90ger Jahren die Kritik an dieser
Theorie. Zum Beispiel publiziert die Arbeitsgruppe um Yuri Hanin das Konzept der
individualisierten Zone des optimalen Funktionierens ®. Diese Hypothese besagt,
dass die optimale Zone der ,, Vorstart-Angst“ zur Erbringung der besten Leistung von
der individuellen Pradisposition jedes Sportlers abhangig ist und somit nicht durch
standardisierte Ablaufe kollektiv optimiert werden kann. Diese Aussage wird noch
bei der Erdrterung der Frage nach einer optimalen standardisierten Trainings- und
Wettkampfplanung von grof3er Bedeutung sein und zu einem spéteren Zeitpunkt
ausfuhrlich diskutiert werden.

Parallel zur Formung des theoretischen Stressbegriffs im Sport entwickelt sich auch
die praktische Anwendung im Lauf der Jahre weiter: Wird in den Sechziger Jahren
eine psychologische Betreuung von Sportlern noch as Psychotherapie verstanden,
hélt die Psychologie in den Siebzigern bereits Einzug in den Leistungssport. Seit
1983 wird psychologisches Training im Sport durchgefiihrt, seit Anfang der
Neunziger Jahre existieren sportartspezifische psychol ogische Programme °.

12



2.1.3 Golf as Modéellsportart fir Stressim Sport

Wie bereits erwahnt wird in jeder Sportart physischer und psychischer Stress erzeugt.
Da der Athlet gezwungen ist, seine Leistung unter Druck zu erbringen, kommt
insbesondere bei Vorliegen einer hohen Leistungsdichte im Spitzensport dem
psychischen Stress und dessen Bewdltigung eine immense Bedeutung zu. Williams
beziffert dabei den Anteil der Psyche an einer erfolgreichen Ausilibung einer Sportart
mit 40-90 % (je nach Sportart) *°. In diesem Zusammenhang hat das so genannte
,Mental Health Model“ auch heute noch Giiltigkeit . Demnach besteht eine inverse
Beziehung zwischen Psychopathologie und Leistung, dhnlich der Y -Hypothese von
Broadhurst und Hebb. Verandert sich die mentale Gesundheit eines Sportlers, wird
sich seine sportliche Leistung in dhnlicher Weise verandern. Nach dieser Hypothese
lassen sich 70-85% aller erfolgreichen und nicht-erfolgreichen Sportler durch
generaisierte psychologische Messmethoden von Personlichkeitsstruktur und

Gemutszustand identifizieren.

In wohl keiner anderen Sportart ist die Bedeutung der mentalen Stressbewaltigung
grofer asim Golfsport. Insbesondere im Hochleistungssport, wo sich Athleten kaum
mehr in ihrer Technik, sondern nur noch im Umgang mit Stress, Druck und eigenen
Emotionen unterscheiden, hat die Stressbewéltigung wie im Beispiel zu Beginn
dieser Arbeit einen immensen Stellenwert. Lonetto koppelt ein erfolgreiches
Golfspiel an die Koordination von Physis und Geist %, Eberspécher sieht in der
Austibung des Golfsports die Synchronisation innerer (Gedanken, Gefiihle) und
suRerer Ablaufe (Bewegungsausfithrung) **. Auf Grund der groRen Bedeutung der
Psyche im Golfsport eignet sich Golf einerseits as Modellsportart zur
Stressforschung im Sport, andererseits besteht ein erhdhter Bedarf an Methoden zum

Stressmonitoring und damit zur Trainingssteuerung.

2.1.4 Physiologisches Korrelat der Stressreaktion und dessen Messbarkeit

Die Generierung und Verarbeitung von Stressreaktionen erfolgt im Wesentlichen
durch 2 Mechanismen: Einerseits durch das Hypothalamo-hypophysér-adrenae
System (HHAS), welches in Abbildung 1 dargestellt ist, und andererseits durch

direkte Aktivierung sympathischer Neurone mit Katecholaminausschittung aus dem
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Nebennierenmark. Dieses neurobiologische System ergibt das Modell einer
Homoostase entsprechend dem klassischen Stresskonzept Selyes mit Alarmreaktion
(sympathische Aktivierung), Widerstandsphase (Kortisolausschiittung tber HHAYS)
und Erschopfungsphase (HHAS-Adaptation).

— Stimulation
— Hemmung

Kortex
neural
Stlmﬂh .

Hypothalamus

CRF E;

Hemmung der Hemmung der
ACTH-Bildung Katecholamine
(Dexamethason) (Adrenolytika)

Cortisol ACTH : ‘ Sympathikus ‘ l Katecholamine
|

Hemmung der Hemmung des
Cortisolbildung Sympathikus
(Metopiron) (Sympathikolytika)

S o

Abbildung 1 : Hypothalamo-hypophysar-adrenales System

(aus: Segenthaler W., Klinische Pathophysiologie, 8. Auflage, Thieme-Verlag, Suttgart; New York,
2001)

Wird das HHAS durch akutes Einwirken von Stressoren aktiviert, resultiert eine
rasche Steigerung der Freisetzung von Kortisol aus der Nebennierenrinde und somit
eine erhohte Kortisolkonzentration im Serum. Wirkt jedoch repetitiv oder lang
anhaltend der gleiche Stressor ein, resultiert daraus eine immer schwéachere Antwort
des HHAS im Sinne eine Habituation **. Die unter Stress ebenfalls stimulierte direkte
Ausschittung von Adrenalin und Noradrenalin bewirkt eine Kontraktion der glatten
Muskulatur von Haut- und Darmgeféf3en bei Erschlaffung der Gefél3e der
Skelettmuskulatur. Auf diese Weise kommt es zu ener Umverteilung

sauerstoffreichen Bluts in die Muskulatur, um Muskelanstrengungen fur eventuelle
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Fluchtreaktionen zu ermdglichen. In diesem Zusammenhang kommt dem Kortisol
eine grole Bedeutung zu, da die Katecholamine ihre Wirkung an der glatten
Muskulatur nur in Beisein von Kortisol austiben kénnen. Da Kortisol alein keinerlei
eigene Wirkung auf glatte Muskulatur besitzt, spricht man in diesem Zusammenhang
von ener permissiven Wirkung des Kortisol. Andere Wirkungen der durch
Aktivierung sympathischer Nervenfasern ausgeschitteten Katecholamine sind zum
Beispiel eine gesteigerte Sudomotorik, welche die physiologische Grundlage der in
dieser Arbeit vorgestellten Messmethode bildet, oder die Generierung von Gefuhlen,
die mit der Stressreaktion verknipft sind. Einige Autoren weisen sogar den
beteiligten Transmittern eine direkte Erzeugung spezifischer Gefiihle und
Empfindungen zu. Janitzki fasst desbezliglich zusammen, dass nach einem Konzept
von Henry und Stephens eine verstarkte Katecholaminausschittung im Sinne eines
aktiven Stresses eng mit aktivem Handeln und Gefuhlen wie Angst und Wut,
wahrend eine verstarkte HHAS-Aktivierung mit Kortisol-Ausschittung a's passiver
Stress eher mit unspezifischen Gefiihlen wie Hilflosigkeit und Depression einhergeht
5 Aus diesen Ansitzen hat sich der noch junge Forschungszweig der
Sportendokrinologie entwickelt, der hormonelle Stressreaktionen und -effekte im
Sport durchleuchtet. So sind neben einer generellen Steigerung der Aktivitéat der
HHAS-Achse be sportlicher Aktivitdt auch Veranderungen aler an der

16 Durch diese hormonellen

Stressreaktion betelligten Hormone beschrieben
Interaktionen kommt es, wie bereits erwahnt, zu Stimmungsmodulationen *’. Auch
wenn die genauen molekularen Mechanismen noch nicht bekannt sind, so scheint
nach neuesten Erkenntnissen die Freisetzung des Neurohormons Beta-E, welches
unter anderem bel Azidose vermehrt ausgeschittet wird, durch seine Wirkung als
Modulator der Katecholaminfreisetzung in bestimmten Hirnarealen bei Beruhigung
and Anxiolyse eine bedeutende Rolle zu spielen. Der momentane Wissensstand

beztiglich der hormonellen Stress-Kaskade ist in Abbildung 2 dargestellt.
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Stimulation ——J» Korperliche Aktivitit ...
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Proopiomelanocortin Peripher Adrenerger “Tonus” Insulin Korperfett

4 (POMC) i

Beta-Endorphin ACTH Freie Fettsduren Leptin
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Neuropeptid Y

.. Kortisol Tryptophan Thyroxin
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Tryptophan-Hydroxylase Tyrosin-Hydroxylase
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) <
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Abbildung 2 : Stressreaktion nach kérperlicher Aktivitat: Kaskade von Neurotransmittern

(adaptiert nach: G. Dubnov & E.M. Berry, Physical Activity and Mood - The Endocrine Connection,
in: Sports Endocrinology, 2000, S. 428, herausgegeben von M.P. Warren und N.W. Caterini,
Humana Press Inc., Totowa, NJ)

Bel den beschriebenen Untersuchungen wird nicht zwischen physischem und
psychischem Stress unterschieden, obwohl scheinbar doch Unterschiede bel der
Verarbeitung dieser Stressformen im ANS bestehen. Keul beobachte zum Beispiel
1999 eine verstérkte Adrenalinausschuttung bel psychischem Stress, wéhrend ein
Anstieg der Noradrenalin-Konzentration eher bel physischem Stress zu verzeichnen
ist . Merz und Mitarbeiter beschreiben unterschiedliche kardiale Auswirkungen von
mentalem (Herzfrequenzsteigerung) und physikalischem Stress (Verkirzung des QT-
Intervalls im Elektrokardiogramm (EKG)) °. Die Arbeitsgruppe um Furlan
verdffentlicht 2001 Beobachtungen dber ein unterschiedliches Verhalten der
Kortisolspiegel im Speichel nach sozialem und physischem Stress beim Vergleich
gesunder Probanden mit Patienten mit Sozialphobie %. Bereits in den 50ger Jahren
wird jedoch in Arbeiten von Lacey beschrieben, dass solche Beobachtungen nicht
allumfassend angewandt werden sollten, sondern interindividuell variieren kénnen:
Das von ihm propagierte Konzept der ,, Autonomic Response Specificity” besagt,
dass es bel einer begrenzten Anzahl an Funktionen des ANS (wie zum Beispie
Hautwiderstande, Herzfrequenz und Herzfrequenzvariabilitdt) intraindividuell
konstante Antwortmuster dieser Funktionen gibt %%, Hierbei existieren Individuen, die

stressor-unabhangig bevorzugt Gber einen bestimmten autonomen ,,Kanal®, d.h. tber
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eine bestimmte Messgrof3e, reagieren, wohingegen andere Individuen Fluktuationen
bei den Reaktionen Uber diese Kandle aufweisen, die aber immer einem bestimmtem
Muster oder einer Hierarchie gehorchen. Bei wiederum anderen Individuen |&sst sich
hingegen gar keine Regelméidigkeit bei der autonomen Beantwortung von Stressoren
feststellen. Diese Theorie konnte bereits auch im Rahmen sportmedizinischer

22 In  diesem

Fragestellungen zumindest ansatzweise bestétigt werden
Zusammenhang konnen im Umkehrschluss Collet und Kollegen mehrfach durch
Monitorisieren von Funktionen des ANS Aufmerksamkeitsverénderungen und sogar
verschiedene Emotionen wie Freude, Trauer, Ekel, Uberraschung, Angst und Arger
unterscheiden >**. Dabei wird auch beobachtet, dass sich intraindividuell konstante
Reaktionsmuster bei beachtlichen interindividuellen Differenzen herausbilden. In
dieser Arbeit soll nun die EDA ds peipher messbarer Kanal des ANS
herausgegriffen und untersucht werden. Neben den bereits erwadhnten Arbeiten zeigt
insbesondere die Gruppe um Rada, dass sich Emotionen, die durch sportliche
Aktivitdten, mentale Aufgaben und olfaktorische Stimuli erzeugt werden, durch

Aufzeichnen von EDA unterscheiden lassen %,

Aus den beschriebenen Beobachtungen wird ersichtlich, dass die moderne Stress-
und sportmedizinische Forschung heutzutage auf weit mehr Untersuchungsmethoden
zurtick greifen kann als die vornehmlich im Bereich der klassischen Psychologie
benutzten Fragebogenevaluationen. Mannigfaltige mittlerweile anatomisch und
physiologisch verstandene Verknipfungen zu Funktionen des ANS und ZNS
erlauben en objektives Abbild von Aktivierung und Stressreaktionen enes

Individuums.

2.2  Renaissance der Hautwider standsmessungen

2.2.1 Begriffeund Historie

Um die angesprochenen korperlichen und geistigen Stressformen sowie deren
Auswirkungen auf das Nervensystem des menschlichen Organismus zu untersuchen,
wird in dieser Arbeit auf die bereits seit langer Zeit bekannte und angewandte
Methodik der Messungen von Widersténden Uber der Haut zurtickgegriffen. In einer

Ubersicht von Vernet-Maury wird beschrieben, dass erste Veranderungen von

17



Hautwiderstanden bereits von Fere im Jahre 1888 aufgezeigt werden %. Im weiteren
Verlauf entwickeln sich fehlerhafte Beschreibungen dieses Phdnomens wie
»Psychogavanischer Reflex" durch den Zircher Neurologen Otto Veraguth, der
alerdings die technische Weiterentwicklung der EDA-Messung wegweisend pragte
% oder ,Galvanischer Hautreflex“, die zum Teil heute noch in Gebrauch sind. Da
beide Termini nicht die Entstehung dieser Reaktion sowohl durch psychische als
auch durch physische Stimuli beinhalten, sondern jeweils immer nur von einem
moglichen Entstehungsweg ausgehen und die Haut falschlicherweise als homogenes
kompaktes galvanisches Element bezeichnen, wird im folgendem der erstmals 1966
von Johnson und Lubin beschreibende Terminus , Elektrodermale Aktivitét“ (EDA)

verwendet

. Die Standardisierung dieses Begriffs wird 1981 von Christie
vorgeschlagen, um elektrische Aktivitét, die von ekkrinen Schweil3driisen und
assoziiertem dermalem und epidermalem Gewebe ausgeht, zu beschreiben %2, EDA
lasst sich durch verschiedene Methoden ableiten: Bei Applikation eines konstanten
Stroms lassen sich bei Verwendung von Gleichspannung Hautwidersténde im
eigentlichen Sinn ableiten. Appliziet man einen konstanten Strom bei
Wechselspannung, spricht  man  korrekterweise bei  den  abgeleiteten
Widerstandswerten von Hautimpedanzen. Ebenso ist es moglich, eine konstante
Gleich- oder Wechselspannung anzulegen, bel welchen dann Werte zur
Hautleitfahigkeit, bzw. Hautadmittanzen erzeugt werden konnen. Auch ohne Anlage
von Spannung oder Strom von aussen konnen Hautpotentiale im Sinne von

endogener elektrischer Aktivitét abgeleitet werden (Terminologie nach Brown 7).

In der vorliegenden Arbeit wird auf die am meisten angewendete Methode zur
Erfassung der EDA zurlckgegriffen: der Applikation eines konstanten Stroms bei
Anlage einer Gleichspannung. Somit werden die daraus resultierenden
Hautwiderstandswerte zur Vereinfachung mit dem Begriff EDA synonym gebraucht
werden. Auf Grund des Namens des zur Messung benutzten Gerétes, des
Elektrosympathikographen (ESG), wird der Begriff Elektrosympathische-Aktivitét
(ESG-Aktivitét) ebenfalls synonym mit EDA benutzt.

Bezugnehmend auf den Zeitverlauf der EDA werden die Begriffe ,tonisch® und
.phasisch” definiert: Tonische EDA bezeichnet hierbei das EDA-Level im
Hintergrund, welches Anderungen elektrischer Phanomene tiber der Haut Uber einen

langeren Zeitraum einschliedt, wie sie zum Beispiel nach supramaximalen
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Belastungssituationen auftreten. Phasische EDA bezeichnet hingegen kurzzeitige,
abrupte oder generelle Fluktuationen als Abweichungen dieses Niveaus, zum
Beispiel nach geringerem Stress wie einem Golfschlag. Einige Autoren bezeichnen
tonische EDA auch ds , Elektrodermales Level® (EDL) und phasische EDA als
, Elektrodermale Antwort* (EDR) %. Hierbei handelt es sich alerdings nicht um
verschiedene Phanomene, sondern lediglich um eine zeitliche Einordnung der
beobachteten V eranderungen und der gemessenen Effekte, also im engeren Sinne um
eine Darstellungsweise der Messkurve. Je nach Reizform und —gréle sind
Betrachtungen von EDL oder EDR indiziert.

2.2.2 Technische Anordnung

Die technische Versuchsanordnung der in dieser Arbeit angewandten Methode zur
Ableitung elektrodermaler Widerstandsmessungen wird 1987 von Janitzki
beschrieben: Uber eine auf einem Hautareal angebrachten Elektrode wird ein Strom
eingespeist. Da die Oberhaut mit einem sehr grof3en Eigenwiderstand als Isolator, der
Widerstand im Inneren des Korpers hingegen als verschwindend gering angesehen
werden kann, verlauft der Strom durch das Korperinnere und kann an einer anderen
Elektrode wieder durch die Haut austreten %°.

leitfahigere
\ Korperregionen

Abbildung 3: Messprinzip und -ableitung von EDA
(aus Janitzki A., Neurovegetatives Monitoring bei Patienten, Mediskus, 1997, 1:16-8)

Die Uber diesen beiden Elektroden auftretende und messbare Spannung ist somit
lediglich abhangig von den Impedanzen der Hautoberfldche direkt unter den
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Elektroden. Aus ihr kann nun der elektrodermale Hautwiderstand berechnet und
aufgezeichnet werden.

Fur die Entstehung und Veranderung dieses Widerstands ist das durch sympathische
Nervenfasern regulierte hydratische Milieu der Hautoberflache von entscheidender
Bedeutung: Durch eine gesteigerte sympathische Aktivierung ekkriner
SchweiRdriisen entsteht ein feuchteres Milieu an der Hautoberflache, das zu einem
Absinken des elektrodermalen Widerstands fhrt. Somit sind sinkende Werte dieses
Widerstands Zeichen einer zunehmenden dermaen sympathischen Aktivierung
(Abb. 4).

Sensorischer / emotionaler
Reiz

v

Aktivierung des
sympathischen Nervensystems (zentral)

v

Aktivierung der
sympathisch-sudomotorischen Fasern

v

Verminderung des Hautwiderstands

v

Steigerung der Elektrodermalen Aktivitat

Abbildung 4: Enstehung der sympathischen Hautreaktion

(modfiziert nach Jérg, J., Sympathische Hautreaktion, Das EP-Buch, Thieme 2000)

2.2.3 Physiologie der sympathischen Hautantwort

Bereits 1934 wird von Dale demonstriert, dass Schweil’driisen von cholinergen
sympathischen Nervenfasern versorgt werden *. Somit kann erstmals eine wichtige
Besonderheit des sympathischen Nervensystems aufgezeigt werden, die fur die
Interpretation von EDA-Messungen von grofRer Wichtigkeit ist: Im gesamten
sympathischen Nervensystem (SNS) mit Ausnahme der Versorgung der ekkrinen
Schweil3drisen werden die Effektororgane Uber Adrenalin und Noradrenalin als
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postsynaptische Transmitter angesteuert. Da Acetylcholin  as pr& und
postsynaptischer Transmitter im parasympathischen System (PNS) und ebenfalls
postsynaptisch die sympathischen Aktivitét der ekkrinen Schweil3driisen reguliert, ist
an dieser Stelle keine parasympathische Antagonisierung sympathisch vermittelter
Effekte mehr moglich. Somit wird die ekkrine Schwel3drisenaktivitdt exklusiv
sympathisch reguliert und die daraus messbaren Effekte sind ebenfalls Folge rein
sympathischer Aktivitét.

Sympathikus

*—=

Parasympathikus

__.>_
cholinerg (Ach), Antagonisierung
sympathetischer Effekte

Zentrale Aktivitat

= ‘/ praganglionar: adrenerg (A, NA)
= postganglionar: cholinerg (Ach)

Effektor

Organe

; =! - T = -
@ i: | g » : »
Organe I
~ (EER N
| @
Organe
(V2

||:> Sudomotorik : keine Antagonisierung
(einzig Messung sympathischer Aktivitat)

Abbildung 5: Schematischer Aufbau des Autonomen Nervensystems (ohne enterales Nervensystem)

Das thorakolumbale SNS integriert sich mit dem kraniosakralem PNS und dem
Darmnervensystem in das ANS. Unter Vernachléssigung des Darmnervensystems,
welches nicht unter extrinsischem Einfluss von Rickenmark oder Hirnstamm steht
und erst seit 1970 in der Literatur als eigenstandiges System angesehen wird, kann
von einer Antagonisierung sSympathisch und parasympathisch vermittelter
Wirkungen ausgegangen werden. Neben der bereits erwdhnten unterschiedlichen
Transmitterphysiologie dieser beider Neuronenverbande unterscheidet sich auch ihre
anatomische Anordnung in charakteristischer Art und Weise: Sympathische
praganglionare Neurone sind in der Intermediarzone des Brust- und Lendenmarks zu

finden. Als diinne, aber zumeist myelinisierte B-Fasern leiten sie Signale mit
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Geschwindigkeiten von 3 — 15 m/s und verlassen das Rickenmark Uber die
Vorderwurzeln und Uber die Rami communicans abi. Eine Umschaltung erfolgt
rickenmarksnah in den bilateralen paravertebra gelegenen Grenzstrang- und in den
unpaaren pravertebral gelegenen Bauchganglien, so dass postganglionére
sympathische Neurone als C-Fasern bis zu ihren Effektor-Organen einen langen
Verlauf nehmen. Diese sind marklos und leiten Signale lediglich mit einer
Geschwindigkeit von 0,5 — 2 m/s. Angriffspunkte in der Korperperipherie sind die
glatte Muskulatur aler Organe, Herzmuskelzellen, exokrine Driisen (wie z.B. das
Schwei3driisensystem), Fett-/Leberzellen, Epiphyse, Nierentubuli und lymphatisches
Gewebe. Fuhrt um die Jahrhundertwende der Englénder Langley noch den Begriff
, Sympathikus® fur die efferenten Nervenverbande des SNS ein , so ist heute auf
Grund der grof3en Streubreite der Wirkmechanismen auf die Homdostase und die

Variabilitdt der Effekte von multiplen sympathischen Nervensystemen auszugehen
31
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Abbildung 6: Sympathisches Nervensystem
(aus: W.F. Brown, C.F. Bolton, M.J.Aminoff, Neuromuscular function and disease: basic, clinical and

electrodiagnostic aspects, W.B. Saunders Company, Elsevier Sciences (USA), 1st Edition, 2002)
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Zellkorper parasympathischer praganglionarer Neurone sind im Hirnstamm und
Sakralmark zu finden und besitzen sehr lange teils myelinisierte, teils nicht-
myelinisierte Axone, die erst organnah auf kurze postgangliondre Neurone
umgeschaltet werden. Hierbei findet man so gut wie kene grofderen
parasympathischen Ganglien, da die meisten postgangliondren Zellen intramural im
Gastrointestinaltrakt, dem Herz und der Lunge verstreut sind. Mit Ausnahme der
Arterien der Geschlechtsorgane und des Grofhirns finden sich  keine
parasympathischen Zellverbéande in der glatten Gefaldmuskulatur, sondern eher in der
glatten Muskulatur und den Driusen des Gastrointestinaltrakts, der
Ausscheidungsorgane, der Sexualorgane und der Lunge. Die Vorhdfe des Herzens,
die Tréanen- und Speicheldrisensekretion im Kopfbereich und die inneren

Augenmuskeln werden ebenfalls parasympathisch innerviert .

Die tatsachliche Wiedergabe der Aktivité sympathischer Nervenfasern durch die
gemessene EDA belegt erstmals die Gruppe um Lidberg mittels neurographischer
Messungen: Es kann demonstriert werden, dass Amplituden in  EDA-
Aufzeichnungen mit Amplituden von Bursts in sympathischen Nervenfasern
korrelieren *. Die Leitfrequenz sympathischer Neurone kann im Mittel mit 0.5-2
Aktionspotentiale/s angegeben und auf ein Maximum von 10-20 Aktionspotentiale/s
gesteigert werden ¥ 3 *_ Sie ist damit etwa 100 mal geringer as die Leitfahigkeit
kortikaler Neurone. Somit muss es bereits auf zentraler Ebene zu einer Modulierung
und Wertung efferenter Signale kommen, die in der zuvor erwdhnten zentralen
Quellaktivitdt ihr Korrelat finden. Eine weitere wahrscheinliche Modulation auf
peripherer Ebene fuhrt in dnlich strukturierten mikroinvasiven Versuchen zu teils
widersprichlichen Ergebnissen beziglich der Effektspezifitdét sympathischer
Neurone. So wird beispielsweise von Hokfelt und anderen 1980 berichtet, dass das
selbe sympathische Neuron entgegengesetzte Effekte auslésen kann *° und Shields
formuliert sieben Jahre spéter die Hypothese, dass auch andere Neurotransmitter an
der Entstehung von EDA beteiligt sein kénnen *'. Zur Zeit geht man davon aus, dass
maoglicherweise in Schweilidrisen freigesetztes Bradykinin einen as ,aktive
Vasodilatation® bezeichneten Vorgang ausldsen kann. Hierbei kommt es zu einer
weiteren Erschlaffung der Arteriolen durch Tonusabnahme bei noch vorhandenem
sympathischem Ruhetonus ohne Sympathikusaktivierung im eigentlichen Sinne **.
Die Existenz weiterer dilatativ wirkender Mediatoren kann dabei nicht
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ausgeschlossen werden. Interessanterweise kann eine solche aktive Dilatation bel

Menschen mit kongenitaler SchweiRdriisen-Agenesie nicht beobachtet werden .

2.2.4 Anatomischer Aufbau der Haut:
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Abbildung 7: Anatomischer Aufbau der Haut
(aus: K.L. Moore, A.F. Dally, Clinically Oriented Anatomy, Lippincott Williams & Wilkins, 4th
Edition, 1998)

Als distalstes Zellorgan, welches an der EDA beteilgt ist, ist abschlief3end die Haut
zu nennen. Sie besteht im wesentlichen aus drei Schichten: Epidermis (Oberhaut),
Dermis oder Corium (Lederhaut) und Tela subcutanea, kurz ,, Subkutis® (Unterhaut)
% Die Epidermis besteht von proximal nach distal aus Stratum basale (Basalschicht
mit zahlreichen Zellteilungen), Stratum spinosum (durch Desmosomen verbundene
reifere Zellen), Stratum granulosum (Kornchenzellen mit beginnender Verhornung),
Stratum lucidum (nur bel dicker Haut sichtbar) und Stratum corneum, der
Hornschicht mit verschmolzenen Zellen ohne Zellkern und Zellorganellen. In der
Dermis lassen sich das Stratum papillare, welches fein mit dem Stratum basale der
Epidermis verzahnt ist, und das Stratum reticulare mit zugfesten, scherengitterartig
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verzweigten Fasern differenzieren. In der Subkutis finden sich Fettzellen zur
Polsterung und Blutgeféiie. Ekkrine Schweil3driisen sind geknauelte, unverzweigte
schlauchférmige Driusen, deren Korper sich in der Unterhaut befinden und die den
Schweild durch ihre geraden Gange mit Hilfe von Myoepithelzellen an die
Korperoberflache exprimieren. Dabel wird vermutlich zundchst Natrium in die
Drisenlichtung sezerniert. Wasser folgt passiv und wird dann im Ausfiihrungsgang
riickresorbiert, so dass der SchweiR hypoton wird *®. Fir die Erzeugung
elektrophysiologischer Effekte sind wahrscheinlich zwei Mechanismen relevant:
Zum Einen die Durchfeuchtung des Stratum corneum und zum Anderen auch die
Fillung der Gange der SchweiRdriisen ?’. Hieraus werden bereits Konsequenzen
beziiglich Auswertung und Interpretation der EDA deutlich: Individuelle stark
variierende histologische Breiten der genannten Hautschichten und unterschiedliche
Beschaffenheit derselben (z.B. bez. Wassergehalt etc...) verbieten interindividuelle
Absolutvergleiche. Geeigneter sind Langsschnittanalysen. Da sich bel gesunden
Personen im Bereich des gesamten Korpers Schweil3driisen befinden, ist prinzipiell
eine Ableitung der EDA an jeder Korperstelle moglich. Freedman und Mitarbeiter
empfehlen alerdings, die Messungen jewells so weit dista wie mdglich
durchzuftihren, da distale Korperstellen mehr totale und offene Schweil3driisen
enthaten *. Ogawa und Low beschreiben sogar funktionelle und strukturelle
Unterschiede zwischen thermalem und mentalem Schwitzen “°. Demnach entsteht
mental erregtes Schwitzen lediglich an Hand- und Fusssohlen, involviert vorwiegend
den zerebralen Neocortex, das Limbische System und den Hypothalamus und ist
verstarkt bel  jungen, nerviosen Frauen ausgepragt. Wiederholungen von
Stimulationen konnen hierbel sogar noch eine Zunahme der Sekretkapazitdten
ekkriner Schwel 3drtisen bewirken. Thermales Schwitzen dient der Thermoregulation
des Organismus und ist am gesamten Korper nach zu weisen. Wahrend thermales
Schwitzen durch mentale Erregung verstarkt oder inhibiert werden kann, wird
palmares Schwitzen bei Erregung immer verstarkt. Obwohl genaue physiologische
und anatomische Zusammenhange dieser Schwitzformen nicht ganzlich verstanden
sind, ist von zentralen Interaktionen der thermalen und mentalen Schwitzformen aus
zu gehen. Ob mentales Schwitzen alerdings tatsachlich auf die Hand- und

Fusssohlen beschrankt ist, ist noch nicht eindeutig nachgewiesen.
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2.2.5 Anwendungen von Elektrodermaler Aktivitat

Neben der klassischen Psychologie existieren diverse Anwendungsbereiche zur
Aufzeichnung von EDA:

Schmerz: Bereits 1975 zeigt Riley, dass Areadle mit alterierter EDA Gebieten
gesteigerter Schmerzempfindung entsprechen **. Aktuell empfiehlt die Arbeitsgruppe
um Fujita Messungen der EDA zur Beobachtung somatischer Schmerzmanifestionen

und damit zur objektiven Scherzevaluierung “.

In dhnlicher Weise berichten
Ammenwerth und Liao von der Anwendung von EDA-Messungen zur Evaluation
analgetischer Malinahmen: Ammenwerth kann durch EDA Erfolge der

Manualtherapie visualisieren und damit objektivieren, Liao die der Akupunktur 3 .

Andsthesiee Zur Bestimmung der Anésthesietiefe und zum perioperativem
Mangement werden Hautwiderstandsmessungen unter anderem von Janitzki und
Goétte eingesetzt *> *® #'. Inshesondere bei regionaen Anasthesieverfahren wie der
Spinalanésthesie lassen sich Anésthesietiefe und Hohe des jewells anasthesierten
Areals durch EDA-Messungen bestimmen. Kirnd und Mitarbeiter berichten
alerdings Uber eine unzureichende Genauigkeit von Hautwiderstandsmessungen bei
axillérer Nervenblockade, da eine Veranderung der Hautwidersténde bereits von der

préoperativen Aktivitat sympathischer Sudomotorneurone abhangig ist *.

Psychiatrie: Insbesondere die Arbeitsgruppe um Fowles fuhrte mehrfach Sozial-, und
Charakterisierungsstudien mit Hautwiderstandsmessungen durch “°*°. Auch Zimmer
versucht eine individuelle Charakterisierung an Hand von spontanen Fluktuationen

bei Aufzeichnungen der EDA **.

Alternativmedizin: Neben den bereits in der Einleitung dieser Arbeit erwahnten
Verdffentlichungen von Kushniruk wird immer wieder versucht, EDA zur Erklarung
dternativmedizinischer Phanomene heranzuziehen. Einzig im Bereich der
Akupunktur ist dieser Nachweis jedoch gelungen *. 2001 kann Lewith zum Beispiel
in einer Arbeit im British Journal of Medicine zeigen, dass entgegen friherer
Publikationen Hautwiderstandsmessungen den Prick-Test bei der Diagnose einer

Allergie nicht ersetzen kénnen 2.

26



Neurologie: Nach ersten Berichten von EDA-Messungen in der Schlafforschung aus
den 60ger Jahren ** dauert es bis Anfang der 80ger Jahre, bis die Methode der
Hautwiderstandsmessungen zunehmend in der Neurologie angewandt wird >*. Seit
dieser Zeit lassen sich Krankheiten des ANS unter anderem durch alterierte EDA
beschreiben und diagnostizieren. Diabetische Polyneuropathien und periphere
autonome V erschlusskrankheiten, Morbus Reynaud und die Arteriosklerose werden
zum Beispiel durch pathologische EDA-Messungen charakterisiert *>*°. EDA-
Messungen im Klinisch-neurologischen Alltag werden zumeist as Peripher
Autonome Potenziale (PAP) oder Sympathische Hautantwort (SSR) bezeichnet.
Hierbei handelt es sich jedoch um die selben elektrophysiologischen Vorgéange und
Phé&nomene wie bei EDA. Der Begriff der PAP wird 1985 von Knezevic und Bgjada
zusammen mit entsprechenden Normwerten der Potentiale fur Ableitungen an
Handen und FiiRen eingefilhrt °’. Neben weiteren Erkrankungen des peripheren
Nervensystems wie axonalen Polyneuropathien, Guillain-Barre-Syndrom, Plexus-
und Wurzellsionen, Carpaltunnelsyndrom, Chronisch Regionales Schmerzsyndrom
Typ | (CRPS I, ehemals Morbus Sudeck) und erektilen Dysfunktionen werden EDA-
Messungen mittlerweile auch bei der Diagnose von Erkrankungen des ZNS heran
gezogen **. So werden zum Beispiel dterierte EDR bei intrazerebralen Infarkten,
verlangerte Latenzen bei Affektion der efferenten autonomen Wege bei Morbus

Parkinson °8

und sogar ein komplettes Fehlen der EDR bei Multisystematrophie
beschrieben. Mal3geblich hierfir sind die komplexen Verschaltungen von Neuronen

des ANS und ZNS, die nachfolgend erdrtert werden.

2.3  Elektrodermale Aktivitéat als peripheres Abbild zentraler Funktionen

2.3.1 Grundlagen und bildgebende Mal3nahmen

Weitkunat berichtet Gber erste Theorien zu Verbindungen zwischen ANS und ZNS
bereits aus dem Jahr 1890 von Tarchanoff *°. Lange fehlen jedoch entsprechende
Untersuchungsmethoden, um die gedusserten Vermutungen zu bestétigen und weiter
explorieren zu konnen. Edelberg kann 1972 nachweisen, dass Anteile des
neokortikalen motorischen Systems und das Limbische System be der
Thermoregulation beteiligt sind ®. Es wird jedoch immer wieder auch die

Komplexitdt dieser Verschaltungen betont und vor vereinfachenden und
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pragmatischen Aussagen im Sinn einer ,1-zu-1¢-Ubertragung von ZNS auf ANS

61 Umfassende Ubersichtsarbeiten zu zentralen Steuerungs- und

gewarnt
V erknipfungsmechanismen des sympathischen Nervensystems existieren von Janig,
der experimentell die Variabilitdt von Funktionen und Steuerung sympathischer
Neuronen demonstrieren kann und somit den Begriff SNS a's homogenes System in
Frage stellt **. Er beschreibt zudem eine Eigendynamik der multiplen sympathischen
Untersysteme, die sogar auf eine Plastizitdt sympathisch neuronaler Strukturen
hindeutet, fir die es jedoch zur Zeit noch keine klinischen Korrelate gibt. Nach
diesem Konzept gliedert sich die Sudomotorik as ein eigenstéandiges System mit
eigenen spezifischen zentral -nervésen Verschaltungen in das grof3e Netzwerk des a's
»Sympathikus®  bezeichneten Nervengeflechts ein. Zur Analyse dieser
V erschaltungen werden nach Einfiihrung der Mikroneurographie in den 80ger Jahren
insbesondere von den Gruppen um Vissing und Wallin immer wieder Arbeiten
publiziert, die eine zentrde Steuerung kutaner sympathischer Faseraktivitét
untermauern und spezifizieren ®2. Eine genauere Betrachtung insbesondere hoherer
und Kkortikaler Strukturen wird durch bildgebende Malihahmen wie die
Magnetresonanztomographie (MRI) ermdglicht. Zunéchst wird die sympathische
Hautantwort an Patienten mit definierten L&sionen im Bereich der zerebralen
Hemisphéren untersucht. Dabei kann gezeigt werde, dass Anteile des Thalamus ©,
ventromediale Regionen des Frontalkortex beider Hemisphéren, die rechte inferiore
Parietalregion und der anteriore Gyrus cinguli beidseits bei der Vermittlung der EDA
eine bedeutsame Rolle spielen *. Beobachtungen an Patienten mit Morbus Parkinson
unterstreichen die Bedeutung der Basalganglien, der intermediolateralen Saule des
Ruckenmarks, in der die efferenten Fasern der an der EDA beteiligten Neurone
verlaufen, und der Kognition *®. Raine fiihrt erstmals MRI-Untersuchungen wahrend
EDA-Messungen bei gesunden Probanden durch und beschrieb eine Beteiligung von
prafrontalem und Tellen des temporalen Kortex, Pons und Amygdala-Regionen bei
der Erzeugung von EDA ®. Williams filhrte &hnliche Versuche mit funktionellen
magnetresonanztomographischen Messungen durch und identifizierte Aktivitéten im
Bereich des Hippocampus, vorderen Gyrus cinguli und ventromedialem préafrontalem
Kortex bei EDA %. Verstérkte Aktivierung der angesprochenen Strukturen kann
ebenfalls durch den Einsatz der Positronen-Emissions-Tomographie (PET) bel EDA

67,68

nachgewiesen werden . Es kann somit festgehalten werden, dass bei der

Entstehung von EDA vornehmlich zentralnerviose Strukturen beteiligt sind, die
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Ablaufe von Kognition und emotionalem Verhalten, aber auch Affekt, Antizipation

und Lokomotion modulieren.

2.3.2 Elektrodermale Aktivitat und Elektroenzepha ographie

Aus den beschriebenen Zusammenhangen der EDA mit Vorgéangen und Strukturen
im ZNS wird bereits die Indikation zur Kombination von EDA-Messungen mit
zentralen Messmethoden ersichtlich. Hierbei ergeben sich alerdings Grenzen
beziiglich der Anwendbarkeit solcher zentraler Messmethoden. Insbesondere im
Bereich der sportmedizinischen Forschung lassen sich zum Beispiel hochaufl6sende
bildgebende Verfahren wie MRI oder PET nur schlecht einsetzen. Zum einen handelt
es sich um finanziell aufwendige Untersuchungsmethoden, die zum anderen nur
stationar und nicht im Feldversuch einsetzbar sind und sich somit lediglich zur
Grundlagenforschung, nicht aber zur Trainingssteuerung eignen. Eine Ausnahme
bildet die Elektroenzepha ographie (EEG). Hierbei handelt es sich um ein Abbild des
Spannungsverlaufs Uber dem Kranium, welcher im Zeitverlauf aufgetragen wird. Die
Stérke dieses Biopotentials ist mit 1 — 100 mV dabei um den Faktor 100 kleiner als
zum Beispiel ein EKG-Potential. Somit ist das Signal extrem storanfalig for
biologische (Lidschldge, Muskelpotentiale) und nicht-biologische Storfaktoren
(Elektroden- oder Kabelartefakte), so dass der Gebrauch von empfindlichen
Verstérkern zur Vermeidung von Storeinfltissen durch Hoch- und Tiefpassfilter und
Gewéhrleistung einer Driftfreiheit hinsichtlich der Stabilitdt des Nullpunkts des
Systems und des Verstéarkungsfaktors notwendig. Hieraus werden bereits die grofen
Anwendungslimiterungen dieser Messmethode fir die sportmedizinische Forschung

ersichtlich.

Bei einem lebendem Menschen herrscht an der Schadeloberflache niemals
»elektrische Ruhe”, sondern es sind sténdig rhythmische Potential verschiebungen im
Sinne einer Spontanaktivitdt nachweisbar. Hierbei entstand aus empirischen
Beobachtungen eine Einteilung der Aktivitét in verschiedene Frequenzbereiche oder
» Frequenzbander” und Potential- oder Wellenformen:

29



Alpha-Wellen besitzen einen Frequenzbereich von 8-13 Hz, einen Amplitudenbereich
von 5-100 pV und treten besonders okzipital parietal auf. Ein hoher Anteil an Alpha-
Weéllen lasst sich vornehmlich im entspannten Wachzustand (vor alem bel
geschlossenen Augen) feststellen. Eine weitere Unterteilung in langsamere (Alphal)
und schnellere Frequenzen (Alphall) ist je nach Anwender moglich.

Beta-Wellen treten in einem Frequenzbereich von 14-30 Hz, enem
Amplitudenbereich von 2-20 pV und in Ruhe vornehmlich prazentral frontal auf. Sie
lassen sich hauptséchlich im Wachzustand bel korperlicher oder mentaler Aktivitéat,
sowie bel Einwirkungen psychischer Belastung nachweisen. Analog zum Alpha
Bereich lassen sich Beta |- und Beta | 1-Frequenzen unterscheiden.

Von Theta-Wellen spricht man bei Wellen mit einem Frequenzbereich von 5-7 Hz
und einem Amplitudenbereich von 5-100uV. Der Ubergang zum Einschlafen, tiefere
Entspannung, Traurigkeit oder Niedergeschlagenheit und teilweise auch
Konzentration und Meditation sind die Zustdnde, in denen Theta-Wellen héufig
auftreten.

Kennzeichnend fir tiefen Schlaf sind Delta-Wellen. Sie besitzen einen
Frequenzbereich von 0,5-4 Hz und ihr Amplitudenbereich liegt bel variablem
Auftreten zwischen 20-200 pV.

Die Ableitung der Hirn-Potentide erfolgt Uber en standardisiertes
Elektrodenplazierungssystem  (,10-20-System”).  Dieses geht von vier
Bezugspunkten (Nasion, Inion und den beiden préaurikul&ren Punkten unterhalb des
Jochbeins) aus und plaziert die Elektroden dann im Abstand von jeweils 10 bzw. 20
% der Verbindungsstrecke. Als inaktive Referenzpunkte dienen Ohrldppchen,
Mastoid oder Nasenspitze. Um die von jeder Elektrode gemessenen Werte
insbesondere im Hinblick auf deren Lokalisation besser auswerten zu kdnnen, bietet
sich die Durchfiihrung eines Brain-Mappings an. Ahnlich wie bei Hohenkarten erhalt
man eine EEG-Karte in Form einer Abbildung des Gehirns, auf der gleiche

Frequenzanteile durch gleiche Farben dargestellt sind *'"°.

Erste Parallelen zwischen EEG- und EDA-Messungen werden bereits bel der
Beurteilung von Schlaf- und Wachheitszustanden 1966 von Tizard beschrieben ™.
Weitkunat beobachtet 1990 Veranderungen in der EEG-Aktivitdt ca. 2,3 sec vor
59

Alterationen der EDA, weche fir ca ene Sekunde andauern Diese
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Veranderungen bestanden im Wesentlichen in einer frontal-betonten Zunahme der
Alpha-Aktivitét. Ein genaueres Mapping wurde allerdings nicht durchgefihrt.
Rippon kann diesen Zusammenhang nicht nachweisen, sondern findet eine
Beziehung von EDA zu Beta |I-Frequenzen im EEG . Eine Unterteilung der Alpha-
Frequenzen findet dabei jedoch nicht statt. In einer aktuelleren Arbeit gelingt es der
Gruppe um Papousek zwel verschiedene Hirnregionen bei der Modulation von EDA
viaEEG zu identifizieren: Kortikale Aktivierung im orbito-frontalen Bereich fuhrt zu
einer gesteigerten EDA, wahrend im dorsolateralen Bereich scheinbar inhibitorische
Zentren der EDA liegen . Hier zeigt sich erstmals eine Bestétigung der Existenz
mehrerer sympathischer Subsysteme  durch  funktionelle  klinische
Beobachtungsmethoden. Die Ergebnisse zeigen weiterhin, dass eine funktionelle
Unterscheidung zwischen Beta | und Beta |1 von weniger Bedeutung zu sein scheint

as zwischen Alphal und Alphall.

2.3.3 Elektrodermale Aktivitét in der Sportmedizin

Samtliche bislang erwéhnte Studien und Zusammenhénge beziehen sich auf
psychol ogische oder psychiatrische Fragestellung. Zur Zeit liegen keine Studiendaten
zur kombinierten Anwendung von EEG und EDA im Bereich der Sportmedizin vor.
Dies mag vor alem an den angesprochenen Praktikabilitétsproblemen (z.B. bei EEG-
Untersuchungen) liegen. Allerdings ist die Untersuchungsmethode der EDA selbst
trotz ihres Alters nicht in der Sportmedizin, sei es in Grundlagen- oder angewandter
Forschung, etabliert, sondern vielmehr im Verlauf der letzten 20-30 Jahre in
Vergessenheit geraten. Es gilt also zunédchst die Frage zu erdrtern, wo sich eine
solche Methodik in der modernen Sportmedizin tGberhaupt einordnen und etablieren
| &sst.

Hollmann beschreibt in einer Zusammenfassung der Geschichte sportmedizinischer
Forschung zu Beginn des 20. Jahrhunderts vorrangig globale Untersuchungen zur
menschlichen Leistungsfahigkeit . Im Lauf der Zeit haben dann durch die
Entwicklung neuer Untersuchungsmethoden immer wieder einzelne Teilaspekte der
Sportmedizin grof3ere Bedeutung erhalten. So kénnen zum Beispiel nach Einflihrung
der Muskelbiopsie verstérkt Kenntnisse Uber den Metabolismus von Muskelgewebe

gesammelt werden. Die EinfUhrung laborchemischer zytologischer Messmethoden
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macht dann den Weg frei fir die Erforschung immunologischer Aspekte in der
Sportmedizin. Zentralnervose Strukturen sind jedoch von je her schwer den
vorhandenen Untersuchungsmethoden zuganglich, so dass die neurologische
Grundlagenforschung erst seit wenigen Jahren Einzug in das Gebiet der
Sportmedizin erhdlt. Dies liegt zum einen am lange Zeit fehlenden Verstandnis
funktioneller neurologischer Zusammenhénge. Zum anderen kénnen hierfir auch die
zunéchst fehlenden und dann wenig praktikablen Messmethoden wie MRI und PET,
die im sportmedizinischen Feldversuch nicht anzuwenden sind, sowie das EEG,
welches lediglich unter statischen Bedingungen benutzt werden kann verantwortlich
gemacht werden. Diese Probleme bestehen beim Einsatz von EDA-Messungen nicht.
Auch wenn EDA noch kein Routine-Diagnostikum in der Sportmedizin darstellt, gibt
es bereits einige wegweisende und viel versprechende Arbeiten. Erste Gedanken zu
Einsatz und Interpretation der EDA bel Sportlern werden in den 70ger Jahren von
Haralambie gedussert ™°. Einen Einfluss des Trainingszustands auf die autonome
Erholungsfahigkeit nach psychosozialem Stress wird von Keller 1984 durch EDA-

Messungen nachgewiesen ™

. Neun Jahre spéaer werden diese Beobachtungen
allerdings nach Versuchen von Streptoe angezweifelt, da zwischen Sportlern und
Nicht-Sportlern bei der Stressverarbeitung von mentalem Stress nach korperlicher
Belastung keine Unterschiede bei der sympathischen Hautantwort bestehen ’. Bei
einer Studie mit Sportschiitzen wird von Caterini beobachtet, dass der Erfolg eines
Schusses von der Aktivierung des ANS abhadngt: Bel einer langeren Dauer der
sympathischen Hautantwort und einer geringeren Amplitude lassen sich jeweils die
besseren Schiisse protokollieren ". Der bislang einzige Feldversuch im Rahmen von
EDA-Messungen bei Bewegungssportarten wird von Collet bei Volleybalern
publiziert: Mittels EDA koénnen demnach erfolgreiche von nicht erfolgreichen
Schi&gen unterschieden werden . Als entscheidender EDA-Index wird dabei immer
wieder auf die Ohmic Perturbation Duration (OPD) zuriick gegriffen, die 1995 von
Vernet-Maury eingefiihrt wird ®. Demnach ist eine EDR auf einen Stimulus mit
einer Aktivierungsphase mit vielen Fluktuationen und Mikroevents auf niedrigem
Widerstandniveau in dem Moment beendet, wenn sich bei  steigenden
Hautwiderstanden keine Mikroevents mehr aufzeichnen lassen. Bei erfolgreichen
Volleyballschlagen zeigen sich lange OPDs im Gegensatz zu den signifikant

verkiirzten OPDs bei ungenauen Treffern .
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Es lasst sich zusammenfassend festhalten, dass die Aufzeichnung von EDA
insbesondere in Kombination mit anderen Messmethoden as peripher ableitbares
Signal einen Zugang zu Vorgangen des ANS und ZNS bietet, der insbesondere bei
sportmedizinischen  Fragestellungen vidl  versprechende und  praktikable

Untersuchungsmoglichkeiten offeriert.
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3 Evaluation von Elektroder maler Aktivitat vor und nach maximaler

kor perlicher Belastung

Aus den adlgemeinen Ausfihrungen tber den Stressbegriff geht bereits hervor, dass
insbesondere im Sport im Wesentlichen zwel verschiedene Arten von Stress
unterschieden werden missen: korperlicher und psychischer Stress. Obwohl in
keiner Sportart und in keiner Belastungsform nur eine dieser Stressformen isoliert
auftritt, ist die Kenntnis der Auswirkungen beider Formen auf den Organismus des
individuellen Athleten von grof3er Bedeutung. Hierbel gilt die isolierte Untersuchung
von psychischem Stress seit je her as Doméne der klassischen Sportpsychologie,
vornehmlich mit Anwendung von Belastungsfragebdgen (Basler-Befindlichkeitstest,
Erholungs-/Belastungsfragebogen fir Sportler). Auswirkungen von kérperlichem
Stress auf den Organismus des Sportlers werden zumeist sowohl durch einfach
applizierbare Untersuchungsmethoden (wie z.B. Messungen von Herz- oder
Atemfrequenz), die jewells den Make der fehlenden Spezifitdt und
Transferierbarkeit auf das ANS oder ZNS mit sich tragen, oder durch komplizierte
und aufwendige laborchemische Messmethoden, die zwar sehr spezifisch einzelne
Regulationssysteme beleuchten, aber Grenzen in ihrer Praktikabilitét aufweisen,
durchgefuhrt. Ein Ansatz dieser Arbeit besteht nun in der Untersuchung des
sympathischen Regenerationsverhaltens nach maximaler korperlicher Belastung.
Durch Eliminierung stérender exogener Faktoren sollen hierbei Aussagen Uber
Stressbewdltigungsreaktionen getroffen werden, die auf rein korperlicher Belastung
beruhen, wobei sich auch hier endogene Storfaktoren wie z. B. momentane

Stimmungen der Probanden nicht génzlich eliminieren lassen.

3.1 Methodik

Vor Beginn der eigentlichen Testreihen wurden zunédchst 14, in einer weiteren
Testreihe 13 nicht rauchende, gesunde, méannliche Sportstudenten, die an schweres
korperliches Training gewohnt, nicht aber speziell ausdauertrainiert waren, nach
schriftlicher Einverstandniserklarung im Rahmen eines Stufentests auf dem
Fahrradergometer  individuell ausbelastet. Um die Probanden an die
Versuchsbedingungen zu gewothnen, wurde bereits das komplette Setting des

Hauptversuchs an dem selbem Ergometer in aufrechter Position verwendet.
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Beginnend mit 50 Watt wurden bis zur individuellen Erschépfung jewells nach 3
Minuten Steigerungen um weitere 50 Watt durchgefiihrt, so dass fur jeden Probanden
ein eigenes Belastungsprofil bis zur maximalen subjektiven Erschdpfung entstand.
Die erhobenen anthropometrischen Daten der Probanden beider Testrethen kdnnen

Tabelle 1 entnommen werden.

Tabelle 1 : Anthropometrische Daten der Studienteilnehmer ,, EDA vor und nach maximaler

koérperlicher Belastung*

Testreihe 1 Testreihe 2
(MW */_SD) (MW */_SD)
Probanden (n =) 14 13
Alter [Jahre] 24,507/.2,38 24,54%/.3,17
Gewicht [kg] 78,817/.9,68 78,69 7/.10,75
Grosse [cm] 181,21 7/.4,85 183,77 *1.10,24

Max. Leistung (Vortest) [Watt]
Max. Herzfrequenz [bpm]

332,14 7/.42,09
185,50 */.10,47

296,15 */.50,50
181,38 7/.12,10

Am Tag vor dem Haupttest wurde intensives Training, Essen oder Trinken der
Probanden ausgeschlossen. Der Haupttest wurde jeweils mit drel Probanden am
selben Tag durchgefuhrt. Startzeiten wurden um 8.00, 8.35 und 10.20 Uhr
festgesetzt. Hierbei mussten 5 gleichméidige Steigerungen der Belastungsstufen
zwischen 0 Watt und der Wattzahl der letzten Stufe, die im Vortest noch 3 Minuten
lang gefahren werden konnte, absolviert werden. Stufen 1 — 4 dauerten 3 Minuten,
Stufe 5 dauerte 4 Minuten an, so dass sich eine totale Stressdauer von 16 Minuten
ergab. Vor dem Belastungstest wurde ein standardisiertes Fruhstiick mit 395 kcal
(50g Kohlenhydrate, 18,4g Fett, 7,6g Proteine) und unbegrenzt Minerawasser
und/oder Frichte-Tee ohne Koffein oder andere Stimulantien eingenommen. Nach
Fixierung der EEG-Elektroden-Haube wurde nach Platzierung der ESG-Elektroden
auf die Fingerbeeren des 2. und 3. Fingers einer Hand die Ruhemessung der EDA
durchgefiihrt. Diese wurde mittels des Elektrosympathikograph ESG X nach Janitzki
(D-33184 Altenbeken) iber Trockengel-Ag/AgCl-Elektroden (Red Dot ™, 3M
Health Care, D-46325 Borken) in liegender Position bei geschlossenen Augen
jeweils zum Teill EEG-gekoppelt Uber einen Zeitraum von 3 (1. Testreihe) oder 1
Min. (2. Testreihe) mittels der Software ESGx5-2c aufgezeichnet. In die Statistik

floss jewells der Mittdwert diessr Messungen en.  Zur Erfassung
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elektroenzephal ographischer Aktivitét erfolgte eine topographische Spektralanalyse
mit statistischem Mapping mit CATEEM O-System (MediSyst, Linden, Deutschland).
Die Ableitung erfolgte Uber eine Elektrodenhaube (Electrode Cap Com., Eaton,
Ohio, USA) mit Hilfe von Elektrodengel (Spektra 360 Electrode Gel, Parker, New
Jersey, USA) Uber 17 Elektroden nach dem internationalen 10-20-System. Nach
Platizierung der Haube wurde ein Test zur korrekten Aufnahme und
Impedanzwiderstéande vor dem Ergometer-Test durchgefiihrt; die Haube wurde
anschlief3end bis zum Ende aller Messungen auf dem Kopf des Probanden belassen.
Waéhrend zwei welterer Testtage, die in einem Abstand von jewells einer Woche
durchgefuhrt wurden, erfolgte die Applikation zweier Testgetranke (L-Theanin in
niedriger und hoher Konzentration (Testrethe 1) oder Mischgetrank aus Baldrian,
Hopfen, Melissen und Passionsblumenkraut in niedriger und hoher Konzentration
(Testreihe 2)), welche jedoch keinen Einfluss auf die EDA zeigten. Fur Details darf
auf bereits publizierte Ergebnisse verwiesen werden %2, Der genaue Ablauf der
Untersuchung mit den entsprechenden Messzeitpunkten von ESG und EEG ist in
Abbildung 8 dargestellt. Die gesamte Regenerationsphase absolvierten die
Probanden liegend im ruhigen, abgedunkelten Raum. Wahrend der Versuche erfolgte
ausserdem eine kontinuierliche Aufzeichnung der Herzfrequenz mittels Polar®
Accurex plus und Polar® Sport Tester, gefolgt von der Auswertung mit Polar®
Adviser Softwarein der Version 4.1999.
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Ergometertest Vortestieistung
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Abbildung 8: Versuchsablauf (Testreihen ,, Max. korperliche Erschépfung” )
(in Anlehnung an Barthel et al.)
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Abbildung 9: Versuchsanordnung von ESG und EEG

(in Anlehnung an Mechau et al.)
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Die statistische Auswertung dieser und der folgenden Studien erfolgte mittels SPSS
fur Windows in der Version 10.0. Zunéchst wurden sdmtliche Parameter durch
Kolmogorow-Smirnov-Test auf ihre Normalverteilung Uberprift. Eine interne
Abhangigkeit der EDA-Werte wurde mittels T-Test berechnet. Einfllsse anderer
Faktoren (Getranke, cardiovaskuldre und anthropometrische Parameter, EEG)
wurden an Hand von einfaktorieller ANOVA, Allgemeinen Linearen Modellen
(GLM) und Kreuzkorrelationen (bel normalverteilten metrisch skalierten Variblen
Korrelationskoeffizient nach Pearson, ansonsten Korrelationskoeffizient nach

Spearman) ermittelt. Folgende Signifikanzniveaus wurden definiert:

[*] signifikant (0,05>p > 0,01)
[**] hoch signifikant (0,01 > p > 0,001)
[***] hdchst signifikant (p < 0,001)

Intraindividuelle Wiederholungen der Messrethen wurden durch  Intraclass
Correlation Coefficients (ICC) Uberprift, der eine quantitative Aussage Uber die

Ahnlichkeit der drei Messreihen eines Probanden erlaubt.

3.2  Ergebnisse und Interpretationen

Nach subjektiv erschdpfendem korperlichem Stress auf dem Fahrrad-Ergometer zeigt
sich bel jedem Proband eine Steigerung der EDA im Sinne eines Abfals der
Hautwiderstande. Zur vereinfachten Darstellung, wird zur Beschreibung des
Gesamtverlaufs der EDA eine Liniendarstellung mit Datenpunkten gewahlt, obwohl
ein kontinuierliches Monitoring wie bereits erwahnt nicht stattgefunden hat.
Abbildung 10 zeigt den charakteristischen EDA-Verlauf beider Versuchsrelhen:
Hohe Standardabweichungen verdeutlichen grofe Unterschiede in den EDA-
Ausgangsniveaus der einzelnen Probanden (33,1 - 387,1 kW) vor Belastung. Einer
EDA-Zunahme direkt nach Belastung folgt eine weitere Steigerung mit erniedrigten
Hautwiderstandswerten zum Messzeitpunkt 15 Minuten nach Belastung, der
statistisch hochsignifikant ist (p < 0,000 (L-Theanin = Th.) / p = 0,002 (Sekundére
Pflanzenstoffe = sPfl.)). Im Anschluss daran zeigt sich eine ebenfalls signifikante
Abnahme der EDA (p = 0,008 (Th.) / p = 0,000 (sPfl.)). Ausgangswerte knnen von

keinem Probanden wahrend der gesamten Regenerationsphase wieder erreicht
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werden. Vielmehr
Regenerationsphase bis zum Ende beobachtet werden, die alerdings nicht statistisch

kann ene emneute Zunahme der EDA nach Mitte der

signifikant ist.
EDA - Verlauf nach maximaler kdrperlicher
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Abbildung 10: Kurvenverlaufe der EDA nach maximaler kérperlicher Belastung

(***) héchst signifikant (p < 0,001), ** hoch signifikant 0,01 > p > 0,001, * signifikant (0,05 >p > 0,01)

Tabelle 2: EDA-Mittelwerte nach maximaler kérperlicher Belastung mit T-Tests

EDA (kOhm) | Testl(abs) Sign.im Test2(abs) Sign.im Gesamt Sign.im
(MW "/ SD) T-Test (MW "/ SD) T-Test (MW "/ SD) T-Test
Vor Bel. 117,68%/.76,80 179,62"/.143,84 129,76 */. 86,27
Nach Bel. 57,40 */.16,59 0,000 110,60"/.48,41 0,002 76,97 */. 41,61 0,001
15 min. n.B. 43,53%/.14,15 0,000 95,75%/.42,98 0,004 69,08 /. 40,45 0,026
30 min. n.B. 72,95 %/.30,72 0,008 118,28"/53,18 0,000 84,65 /. 47,81 0,010
45 min. n.B. 75,62 */.35,66 0,144 131,51%/67,19 0,008 91,417/.53,14 0,186
60 min. n.B. 83,90 */. 39,85 0,001 128,30"/.67,05 0,384 92,15%/.52,25 0,806
75 min. n.B. 84,717/ 45,77 0,854 136,69"/.74,08 0,103 94,41 7/.56,54 0,725
105 min. n.B. | nicht gemessen 119,95'/.67,65 0,067 113,99 *. 77,77 0,609
135 min. n.B. 81,81 */. 45,96 0,464 108,55"/.55,62 0,017 86,68 */. 48,38 0,386

Gesamt = Placebo-Gruppen beider Studien; Signifikanz im T-Test: bezogen auf die jeweils, obere Zeile
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Wegen der hohen Streubreite bei den Ausgangswerten der EDA werden die
gemessenen Werte prozentual ins Verhdltnis zu den Ausgangswerten jedes
Probanden gesetzt. Die Analyse dieser Daten erbringt jedoch dieselben statistischen
Ergebnisse und ist hier nicht dargestellt.

Ein deratiger EDA-Verlauf wurde bislang noch nicht beschrieben.
Aktivitatsbeurteilungen des ANS beschrénkten sich auf kardiorespiratorische
Parameter oder die direkte Bestimmung von Katecholaminen im Serum. Diese sind
in Ruhe zu einem Prozentsatz von Uber 80 % sulfatgebunden. Bei korperlicher
Belastung werden vermutlich grofRe Mengen sulfatierter und unsulfatierter
Katecholamine aus der quergestreiften Muskulatur freigesetzt und wéhrend der
anschlieffenden Regenerationsphase kommt es zu einer Re-Sulfatierung mit
Wiederauffillung der Speicher. Aus diesen Zusammenhangen wird deutlich, dass die
absolute Messung von Katecholaminen oder deren Derivaten lediglich eine
allumfassende, systemische Beurteilung der Homoostase erlaubt . Der Verband
sympathischer Neurone, der fur die Generierung, Fortleitung und Ausfihrung der
sympathischen Hautantwort verantwortlich ist, besteht allerdings aus fir ihre
Aufgabe speziadisierteren Nervenfasern, so dass er lediglich ein sympathisches
Subsystem darstellt 3. Somit erscheint das auf den ersten Blick iberraschende
Ergebnis einer erneuten EDA-Steigerung zwischen den Messungen 15 und 30
Minuten nach Belastung plausibel. Hier liegt also ein Reaktionsmuster bestimmter
sympathischer neuronaer Zellverbénde vor, welches langsamer im Sinne einer
Regeneration zu reagieren scheint, als digenigen Neurone, die zum Beispid
kardiorespiratorische Funktionen steuern. Mangels Literatur lasst sich Uber die
Grunde hierfir nur spekulieren. Da die sympathische Hautantwort nur einen sehr
geringen Teil zur Aufrechterhaltung Iebenswichtiger Organfunktionen beitrégt und
ihre physiologische Funktion eher in Thermoregulation, Verbesserung der taktilen
Sensitivitdt, Herstellung eines Reibungskontakts bei Fortbewegung und Schutz vor
Verletzungen besteht, ist eine entsprechende verlangsamte Regeneration
nachvollziehbar 2. Ob diese Verlangsamung vornehmlich zentrale oder periphere
Nervenzellen und/oder Synapsen betrifft, kann nicht geklart werden. Besonders
interessant fur diese EDA-Phase der Regeneration scheint die Thermoregulation zu

sein: Neben Konduktion (Hitzeausgleich durch direkten physikalischen Kontakt
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zwischen zwei Materidien), Konvektion (gas- oder flissigkeitsgebundener
Warmeausgleich durch Bewegung) und Strahlung erfolgt bel kérperlicher Aktivitét
der grofte Tell der Warmeabgabe durch Evaporation, die unter anderem durch die
Aktivitét der ekkrinen Schweil3driisen hervorgerufen wird (80 % gegeniber 20 % in
korperlicher Ruhe) ®. Diese kann durch ,aktives Schwitzen as ,Perspiratio
sensibilis* oder durch unmerkliche Verdunstung von Wasser Uber die Haut as
»Perspiratio insensibilis® erfolgen. Welchen Einfluss der sezernierte verdunstete
Schweild und damit die EDA mit ihren zentralen und peripheren Verschaltungen an
der Entstehung der , Perspiratio insensibilis* besitzen, ist noch nicht geklart 2.
Allerdings kann von einem geringen Anteil der ,Perspiratio insensibilis® an der
Thermoregluation bei Messungen zwischen 10 und 30 °C Umgebunstemperatur, wie
sie be samtlichen in dieser Arbeit beschriebenen Studien vorherrschten,

ausgegangen werden (Abbildung 11).
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Abbildung 11: Mechanismen der Thermoregulation in Abhangigkeit der Umgebungstemperatur
(aus: G.Thews, E.Mutschler, P.Vaupel, Anatomie, Physiologie, Pathophysiologie des Menschen,
Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft, 1999, S. 464)

Sympathische Nervenfasern konnen ebenfalls durch Aktivitdten in anderen
Organsystemen in die Thermoregulation eingreifen: Insbesondere durch
Vasomotorneurone kann eine Warmeabgabe per Vasokonstriktion und —dilatation
gesteuert werden. Ebenfalls ist durch Aktivierung sympathischer Muskelfasern tiber
eine Regulierung des Muskeltonus eine direkte (,Shivering®) und indirekte
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(gesteigerter Metabolismus) Beeinflussung des Temperaturhaushalts moglich. Wie
bereits erwadhnt, sollten diese Zellverbande jedoch isoliert von EDA betrachtet
werden. In mikroneurographischen Studien kann die getrennte und eigensténdige

3480 5 dass sich auch hier die Sichtweise

Aktivitat dieser Neurone belegt werden
der EDA as sympathisches Subsystem bestétigt %. Es bleibt jedoch in diesem
Zusammenhang festzuhalten, dass der erneute Anstieg der EDA nach Belastung zu
Beginn der Regenerationsphase zumindest zu einem Tell auch durch die
physiologische Thermoregulation, an der die EDA zumindest durch Perspiratio

sensibilis beteiligt ist, zu erkléaren ist.

Da EDA in de Regenerationsphase nach korperlicher Belastung noch nicht
wissenschaftlich untersucht wurde, lasst sich auch der spéte Teil des EDA-Verlaufs
nur schwer diskutieren. Insbesondere die Tatsache, dass kein Proband zu keinem
Messzeitpunkt sein urspringliches (niedriges) EDA-Niveaus wieder erreichen kann,
erscheint Uberraschend, lasst sich alerdings ebenfals mit bereits erwadhnten
Besonderheiten der EDA al's sympathisches Subsystem vereinbaren. Widersprichlich
erscheint vielmehr die erneute, wenngleich nur teilweise signifikante EDA-Zunahme
ab Mitte der Regenerationsphase. Auf Grund einer Abschirmung vor externen Stor-
und Stressfaktoren wahrend der Untersuchung sind die Griinde hierfiir am ehesten in
endogenen Stressquellen zu suchen. Auch thermoregulatorische Effekte sind
wahrend dieser Phase der Regeneration nicht vorhanden, da sich die Probanden in
korperlicher Ruhe bel konstanter Raumtemperatur befanden. Vielmehr gehen diese
Beobachtungen mit subjektiven AuRerungen der Probanden einher, das Liegen sei
»langweilig* oder ,, unbequem®. Ebenfalls stellt sich bel vielen Probanden zum Ende
der Regenerationsphase ein Hungergefuhl ein, welches fir ein zentrales Arousal und

e ne solche erneute EDA -Zunahme verantwortlich sein konnte.

Bel Betrachtung der Verlaufe der jewelligen Einzelmessungen (pro Messzeitpunkt
wurde EDA Uber 3 bzw. 1 Minute aufgezeichnet und der Mittelwert wurde statistisch
verwertet) zeigen sich Unterschiede bezuglich kleinerer Oszillationen um den
jeweiligen Basalwert. Diese Oszillationen werden in der Literatur auch als Micro-
events bezeichnet und reflektieren in diesen Studien endogene Stressoren, da eine
fast vollstandige Abschirmung vor externen Stressoren erfolgte. Es kdnnen jedoch

keine statistisch signifikanten Zusammenhange vom Auftreten von verstérkten
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Micro-events und anderen Parametern wie z.B. EEG beobachtet werden, so dass
dieses Phanomen hier lediglich beschrieben werden kann. Es kénnen ebenfalls keine
Haufungen dieser Micro-events zu den spéateren Messzeitpunkten festgestellt werden,
die somit nicht in Zusammenhang mit der erneuten EDA-Zunahme gegen Ende der

Regeneration stehen.

Bel beiden Versuchsreihen zeigen sich intraindividuell konstante Verldufe der EDA.
Bel tellweise unterschiedlichen Ausgangsniveaus lassen sich bei fast allen Probanden
jeweils bel alen drei Untersuchungsterminen individuell charakteristische EDA-
Verlaufe aufzeichnen. Dieser Zusammenhang kann nach Bestétigung einer
Normalvertellung bei jedem Messzeitpunkt durch den Kolmogorow-Smirnov-Test
mit hohen Signifikanzniveaus im jewelligen Intraclass Correlation Coefficient (ICC)
belegt werden, welche in Tabelle 3 aufgefihrt sind. Je ndher sich dieser Koeffizient
an 1 befindet, umso identischer sind die 3 Kurven jedes Probanden (1 = identische
Kurvenverlaufe) 8 #. Eliminiert man bel der Berechnung dieses Koeffizienten die
erste Messung vor dem Stresstest, erhdt man eine nochmalige Erhéhung des ICC
und somit einen noch stabiler reproduzierbaren EDA-Verlauf jedes Probanden.
Somit stellt die Methode der EDA-Messung einen im Langsschnitt stabilen und
reliablen Parameter dar, welcher in seiner intraindividuellen Konstanz bereits haufig
in der Literatur beschrieben ist ?***". Es kann geschlussfolgert werden, dass es
individuell verschiedene, aber in hohem Mal3e konstante Reaktionsmuster dermaler
sympathischer Neuronenverbande gibt. Diese ,Engramme” werden bislang noch
nicht in der Literatur beschrieben, da sich EDA-Bestimmungen vornehmlich auf
kirzere Messintervalle und damit zumeist auf die phasische Komponente der
sympathischen Hautantwort beschranken. Es kann somit erstmals nachgewiesen
werden, dass sich diese phasischen Antworten, welche zumeist ebenfals
interindividuelle  unterschiedliche,  alerdings intraindividuell konstante

89

Charakteristika aufweisen ™, auch in der tonischen langsamen Phase der EDA

nachwei sen lassen.
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Tabelle 3: |CC der EDA nach maximaler kérperlicher Belastung

Versuchsreihe 1 Versuchsreihe 2.
Probanden ICC mit 1. ICC ohne 1. ICC mit 1. ICC ohne 1.
Messung Messung Messung Messung

1 0,827 0,927 0,385 0,795
2 0,710 0,728 0,830 0,796
3 0,672 0,608 0,925 0,809
4 0,833 0,801 0,342 -0,045
5 0,876 0,889 0,931 0,887
6 0,484 0,432 0,874 0,863
7 0,899 0,910 0,737 0,721
8 0,557 0,605 0,178 0,554
9 0,964 0,968 0,215 0,156
10 0,971 0,914 0,806 0,806
11 0,727 0,918 0,546 0,798
12 0,851 0,883 0,967 0,799
13 0,935 0,936 0,340 0,171
14 0,837 0,662

Mittelwert 0,796 0,799 0,621 0,624

| CCgesamt (Mw): 0,712 (alle Messungen)

0,715 (ohne 1. Messung)

Zur Analyse der weiteren Zusammenhange zwischen EDA und anderen peripher
autonomen (Herzfrequenz) und zentralen (EEG-) Parametern werden die Gruppen
der beiden Versuchsreihen zusammengelegt. Da ein Effekt der applizierten
Testgetranke auf die EEG-Messungen nachgewiesen werden kann, werden jeweils
nur die Messungen nach Placebo-Einnahme berticksichtigt. Auf Grund der grossen
Latenz zwischen der DurchfUhrung der beiden Studien (5 Monate) wurde der
Proband, der an beiden Studien teilnahm, zweimal berticksichtigt. Ein Ausschluss
dieses Probanden verandert die nachfolgend aufgefihrten statistischen

Zusammenhange allerdings nicht wesentlich.



Als weiterer Parameter des ANS wird die Herzfrequenz untersucht. Diese steigt
erwartungsgemass direkt nach Belastung an und zeigt anschlief3end wahrend der
Regenerationsphase einen regredienten Verlauf. Im Vergleich zur EDA besteht ein
nach algemeiner Lehrmeinung zu erwartender anti-proportionaler Verlauf. %%  da
hohe Hautwiderstandswerte einer niedrigen EDA und somit geringer Aktivitét
sympathischer Hautneurone entspricht (Abbildung 12). Dieser Zusammenhang kann
jedoch statistisch durch einfaktorielle ANOVA und GLM nicht erhéartet werden.
Auch hier zeigt sich die Rolle der EDA als sympathisches Subsystem, welches Uber

25,27,40,91 und in

eigene neuronale zentrale und periphere Zelverbande verfigt
begrenztem Mal3 auch individuelle Regelungsvorgénge besitzt, welche nicht
pauschal und verallgemeinernd mit anderen Parametern des ANS glechgesetzt
werden kénnen und diurfen. Der tendenziell spiegelhafte Verlauf von EDA und
Herzfrequenz verdeutlicht jedoch noch die Préasenz von neuronalen Schleifen
zwischen den Zentren ihrer Regulation und damit die Zugehdrigkeit dieser beiden

Parameter zu Regelkreisen des ANS.

Herzfrequenz und Hautwiderstand nach maximaler
korperlicher Erschdpfung

120

110 <X
Y RN

—e&— Herzfrequenz [bpm]

" /(/.\\' Hautw iderstand [kOh

—— Hautw iderstan m|
80 — \\ [kOhm]
70
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direkt nach Bel. 60 Min. nach 120 Min. nach
Bel. Bel.

Abbildung 12: HerZfrequenz und EDA nach maximaler kérperlicher Belastung

Zur Untersuchung eines Einflusses der korperlichen Leistungsfahigkeit auf die EDA
werden die maximale Herzfrequenz wahrend der Testphase und die maximale
Leistung pro Kilogramm Korpergewicht mit den EDA-Werten kreuzkorreliert.
Weder bei der Berechnung der einfaktoriellen ANOVA nach Bildung von
Leistungsgruppen (1 = < 3,5 Y x ka; 2 = (3,5 — 4,0) "*gx ke 3 = (4,01 — 4,5)
Wty o x ke, 4 = > 45 V¥, «e) noch im GLM kénnen statistisch signifikante

Zusammenhdnge  aufgezeigt werden  (Tabelle 4). Auch  bivariate
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Korrelationsanalysen decken keine Abhéngigkeiten auf. Somit kénnen durch diese
Studien bereits beschriebene Effekte sportlicher Aktivitat auf EDA nicht bestétigt
werden ">"®%2_vielmehr kénnen die Ergebnisse von Streptoe und Kollegen repetiert
und auch fUr eine langere Regenerationsphase geltend gemacht werden. Diese
Arbeitsgruppe untersuchte Sportler und Nicht-Sportler nach erschépfender Belastung
und beobachtete unter anderem EDA wdahrend ener 30-mindtigen
Regenerationsphase ohne signifikanten Unterschiede der beiden Gruppen ”’. Turaclar
und Kollegen beschreiben allerdings erniedrigte Hautwiderstande bei Sportlern im
Vergleich zu Nicht-Sportlern, die durch eine erniedrigte Schwitzschwelle bedingt ist
%2 7ouhal und Kollegen publizieren ebenfalls den Einfluss des Trainingszustand auf
systemische sympathoadrenerge Parameter nach supramaximaler Belastung:
Sportler, die in Intervallen und Sprintformen trainieren, zeigen demnach eher
Alterationen in der sympathoadrenergen Antwort as reine Ausdauersportler . Es
werden jedoch hierzu keine EDA-Messungen durchgeftihrt. Die in der vorliegenden
Arbelt beschriebenen Versuchsrethen werden jedoch von einer relativ. homogenen
Gruppe von Sportstudenten absolviert, welche allesamt sportlich aktiv, jedoch nicht
speziell ausdauertrainiert sind. Um definitive Aussagen Uber einen Einfluss
sportlicher Aktivitdt und korperlicher Leistungsféhigkeit auf EDA machen zu
kénnen, sollten daher dlfélige Untersuchungen an ener heterogenen
Probandengruppe mit Sportlern verschiedener Leistungsstérken und Nicht-Sportlern

erfolgen.
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Tabelle 4: Zusammenhange zwischen EDA und Leistungsfahigkeit, HerzZfrequenz, Grosse,
Gewicht, Alter.

Zur Beurteilung des Einflusses der Leistungsfahigkeit wurden nach der Leistung im Vortest Gruppen
gebildet und eine Analyse durch GLM & einfaktorielle ANOV A durchgefiihrt (s. Text). Die anderen
Parameter wurden durch bivariate Korrelationen mit Korrelationskoeffizient nach Pearson evaluiert.

Korrelationsk. | Leistungs-
(Sign. p=) Fahigkeit HerzZfrequenz Grosse Gewicht Alter
(ANOVA)
Vor Bel. 0,101 -0,109 -0,152 0,177
(p=0,589) (p=0,450) (p=0,377)
Nach Bel. 0,663 -0,158 0,034 -0,085 0,288
(p=0,432) (p=0,865) (p=0,675) (p=0,253)
15 min. n.B. 0,621 0,222 0,075 0,137
(p=0,265) (p=0,709) (p=0,495)
30 min. n.B. 0,742 0,023 0,006 0,187
(p=0,911) (p=0,975) (p=0,350)
45 min. n.B. 0,422 0,075 0,022 0,203
(p=0,709) (p=0,912) (p=0,310)
60 min. n.B. 0,521 -0,139 0,175 0,085 0,155
(p=0,490) (p=0,383) (p=0,673) (p=0,439)
75 min. n.B. 0,516 0,050 0,013 0,249
(p=0,807) (p=0,948) (p=0,221)
105 min. n.B. 0,221 0,204 0,204 -0,034
(p=0,526) (p=0,524) (p=0,918)
135 min. n.B. 0,299 0,023 0,247 0,167 0,158
(p=0,912) (p=0,224) (p=0,415) (p=0,441)
GLM 0,326

Um enen Einfluss von KorpergrofRe, -gewicht und Alter auf die EDA zu
untersuchen, werden erneut bivariate Kreuzkorrelationen berechnet, die ebenfalls in
Tabelle 4 dargestellt sind. Es kdnnen keine signifikanten Zusammenhénge zur EDA
aufgezeigt werden. Somit kénnen in diesen Versuchsreihen Angaben zu Einflissen
dieser Parameter auf EDA nicht bestétigt werden %*. Es wurden allerdings bislang
noch keine Studien zum Verhalten der EDA wéhrend der Regeneration nach
maximaler korperlicher Erschopfung durchgefiihrt, was einen Transfer erschwert.
Somit bleibt unklar, ob EDA wéahrend dieser Phase tatséchlich von GrolRe, Gewicht
und Alter unbeeinflusst bleibt oder ob erneut die Homogenitét der Probandengruppe
eine umfassende algemeine Aussage verbietet. Die letztere Hypothese erscheint
jedoch wie bei der Frage nach korperlicher Fitness auch hier entscheidend und

limitierend zu sein.

47



Zur Analyse der EEG-Daten werden die Spektralwerte des Mappings Uber samtliche
Elektroden gemittelt. Eine topographische Anayse erscheint bel lediglich 17
Elektroden nicht sinnvoll, wenngleich diverse signifikante Korrelationen zu einigen
Elektrodenpositionen festgestellt werden kdnnen (unverdffentlichte Daten). Tabelle 5
zeigt Korrelationen zu verschiedenen Messzeitpunkten mit EDA. Hierbel konnten
zunéchst nach Auswertung der ersten Veruchsreihe Korrelationen der EDA zu den
schnelleren Frequenzbandern (o, ,B2) gefunden werden *. Die Auswertung nach
Zusammenlegung beider Probandengruppen kann diesen Zusammenhang alerdings
nicht bestétigen. Vielmehr kristallisiert sich eine Verbindung zur Aktivitét im Beta |
-Band heraus. Die stérkste Korrelation kann dabei in der Messung M6 (75 Minuten
nach Belastung) gefunden werden. Bei einem solchen Untersuchungsdesign kann
diese Messung am ehesten mit einer nicht explizit durchgefihrten Ruhemessung
verglichen werden, da nach Kriterien von EEG und EDA zu diesem Zeitpunkt der
Zustand der grofmoglichen  Regeneration gemessen werden  konnte
(unverdffentlichte Daten, personliche Kommunikation). Damit differieren diese
Ergebnisse von bereits publizierten Zusammenhangen zwischen EDA und Alpha-
sowie Beta I1-Aktivitdt im EEG ", Es ist jedoch wichtig festzuhalten, dass bislang
noch keine Untersuchungen bei und nach korperlicher Belastung durchgefihrt,
sondern lediglich kognitive und Aufmerksamkeitsprozesse anaysiert wurden. Daher
bleibt an dieser Stelle wiederum nur Platz fur die hypothetische Annahme eines
veranderten Regelkreises bei der Generierung der EDA in der Regenerationsphase

nach erschopfender korperlicher Belastung.

Tabelle 5: Korrelationen von EDA und EEG zu verschiedenen Messzeitpunkten

In Abhéngigkeit einer Normalverteilung wurden die Korrel ationskoeffizienten und Signifikanzen nach
Pearson (P) oder Spearman (S) berechnet

Korr-koeff. Delta Theta Alpha 1 Alpha 2 Beta 1 Beta 2
(Sign.p=) | (L25-45H2 (475675H2)  (7.0-95H7)  (9,75-125H2) (12,75-185H2) (18,75-350H2)

NachBel. | -0,052(S) -0,091(P) 0,09(S) 0013(S) 0206(P) 0,155 (P)
(p=0,796)  (p=0,650) (p=0,587) (p=0,948) (p=0,302)  (p=0,440)
45min.nB.| 0361(F) 0123(P) 0299(P) 0121(S) 0479(P) * 0,120(P)
(p=0,064) (p=0541) (p=0,130) (p=0,546) (p=0,011) (p=0,549)
60min.nB.| 0241(P) 0089(P) 0173(S) 0100(P) 0435(P) * 0,166 (P)
(p=0,226)  (p=0,659) (p=0,389) (p=0,620) (p=0,023) (p=0,408)
75min.nB.| 0210(P) 0244(P) 0323(P) 0054(S) 0496 (P)** 0,218 (P)
(p=0,302) (p=0,230) (p=0,107) (p=0,793) (p=0,010) (p=0,285)
135min. | 0244(P) -0021(P) 0141(S) -0056(S) 0337(F) 0,058 (P)

n.B. (p=0,230) (p=0,921) (p=0,494) (p=0,784) (p=0,093) (p=0,778)
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Wie bereits beschrieben zeigt sich bei den meisten Probanden ein intraindividuell
stabiler EDA-Verlauf, der durch hohe ICC quantifiziert werden kann. Nach
Auswertung der 1. Versuchsreihe zeigt sich zunédchst ein anti-proportionaler
Zusammenhang zwischen ICC und Alpha-Leistung zum Zeitpunkt Mg (75 Minuten
nach Belastung) *°, der jedoch nach Zusammenfiihrung der Daten beider Testreihen
nicht bestdtigt werden kann (Tabelle 6). Dies kénnte dadurch begriindet sein, dass
die Korrelation der ersten Versuchsreihe im Wesentlichen auf 2 Probanden gestltzt
ist, die eine im Vergleich zum gesamten Probandengut hohe Alphax-Aktivitdt zum
Messpunkt Mg aufweisen. Da jeweils alle 3 Messwiederholungen in die statistische
Anayse eingehen, kann eine Verstdrkung dieses Effekts nicht ausgeschlossen
werden. Bel Betrachtung der Placebogruppen beider Studien kdnnen sich diese
Korrelation nicht erharten, sondern es zeigt sich eine isolierte hoch signifikante anti-
proportionale Korrelation zwischen dem ICC und der Aktivité im Theta-Band zum
Zeitpunkt 45 Minuten nach Belastung (Tabelle 6). Somit besteht bel Probanden mit
einer niedrigen Theta-Aktivitdt zu diesem Messzeitpunkt insgesamt ein
inkonstanterer EDA-Verlauf bel den 3 Wiederholungen der Messrethen. Wie in der
Punktwolke in Abbildung 13 ersichtlich, wird diese Korrelation im Wesentlichen
jedoch durch einen Probanden getragen, der in dieser Messung einen deutlich
hoheren Theta-Anteil im EEG besitzt as die anderen Probanden. Nach Eliminierung
dieses Probanden konnen diese Korrelation bel einem Korrel ationskoeffizienten nach
Pearson von — 0,251 (mit 1. Messung) bzw. — 0,352 (ohne 1. Messung) und einem
Signifikanzniveau von 0,217 (mit erster Messung) bzw. 0,077 (ohne 1. Messung)
nicht aufrecht erhalten werden. Somit ist diessr Zusammenhang fir
veralgemenernde Rickschlisse und Annahmen nicht ausreichend, verdient jedoch

zukinftig weitere Beachtung.

49



Tabelle 6: Korrelationen von 1CC (mit und ohne 1. Messung) und EEG

In Abhéngigkeit einer Normalverteilung wurden die Korrel ationskoeffizienten und Signifikanzen nach
Pearson (P) oder Spearman (S) berechnet

ICC mit 1.
Messung Delta Theta Alpha 1 Alpha 2 Beta 1l Beta 2
ICCohnel | (1.25-45H7) (475675H7)  (7,0-95H7)  (9.75-125H7) (12,75-185Hz) (18,75-350H2)
Messung
0110(S -0,138(P) 0009(S) 0255(5) 0310(P) 033L(P)
Nach Bl (p=0,584)  (p=0491) (p=0964) (p=0,200) (p=0,115) (p=0,092)
ANBE. | 0102(S -0273(P) 0060(S) 0366(S) 0155(F) 0,164 (P)
(p=0,614)  (p=0491) (p=0,765) (p=0,060) (p=0,441) (p=0,413)
0,194 (P) -0388(P)* -0137(P) 0087(S 0073(F) 0,079 (P
| (p=0332) (p=0,045) (p=0494) (p=0667) (p=0717) (p=0,694)
dmnnB | 56511 (p)  0526(P**  -0,069(P) 0196(S)  0063(F)  -0,060 (P)
(p=0,956)  (p=0,005) (p=0,733) (p=0,327) (p=0,756) (p=0,766)
0019(P) 0190 (P) -0104(S) 0227(P) 0189(F) 0,168 (P)
o (p=0925) (p=0341) (p=0,606) (p=0,255) (p=0,346) (p=0,403)
mnnB- | 5128 -0310(F) 0094(S) 0206(F) 0091(F) 0,042 (P)
(p=0,5525) (p=0,116) (p=0,641) (p=0,303) (p=0,650) (p=0,836)
0113(P) -0139(P) -0056(P) 0035(S 0197(P) 0,168 (P)
. (p=0,574)  (p=0,490) (p=0,783) (p=0,862) (p=0,325) (p=0,403)
mnNB 004 -0246(F)  0032(F) 0126(S) 0108(F) 0,050 (PF)
(p=0,985) (p=0,216) (p=0,875) (p=0,532) (p=0,325) (p=0,805)
0,009(P) -0258(P) 0055(S 0175(S) 0230(F) 0,168 (P)
s min g, | (P=0965)  (p=0194) (p=0785) (p=0382) (p=0.249) (p=0.403)
MNLNB- 1 g112(P) -0298(F) 0,183(S) 0260(S) 0152(F) 0,056 (P)
(p=0,578) (p=0131) (p=0361) (p=0,190) (p=0,449) (p=0,782)
|CC und Theta-Frequenzband 45 min nach Bel.
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Abbildung 13: Punktwolke | CC & Theta 45 min nach Belastung
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4 Elektroder male Aktivitat im Golf zur objektiven Evaluierung von
sympathischem Arousal

Der Golfsport eignet sich auflerordentlich gut as Modellsportart bel  der
Untersuchung von Reaktionen auf korperliche und geistige Belastungen. Von
somatischer Seite konnte mehrfach demonstriert werden, dass der Golfsport eine
moderate Ausdauerbelastung fur den menschlichen Organismus mit entsprechenden
Effekten auf Herz-/Kreislauf-, endokrinologisches und respiratorisches System
darstellt %, Psychologische Anforderungsprofile beziehen sich alerdings lediglich
auf Theoreme und hypothetische Konzeptionen, da noch keine eindeutigen
Messmethoden fir mentale Belastungen und deren Bewdltigung existieren. Erste
Ansétze bieten sich durch das EEG, durch das bereits die Aktivierung bestimmter
Frequenzen Uber verschiedenen Hemisphdren bei Auslbung des Golfsports
nachgewiesen werden konnte ¥. Es bestehen allerdings grofe Limitierungen bei der
Anwendbarkeit, da das EEG auf Grund von Bewegungsartefakten nur statisch, d.h.
nicht beim Golfschwung selbst angewendet werden kann. Untersuchungen Uber die
Veranderungen biogener Amine beim Golf von Krahenbuhl, wonach sich die
Antwort biogener Amine je nach individueller Spielstérke auspragt, sind ebenfalsin
ihrer Anwendbarkeit limitiert . Somit besteht im Golf nach wie vor ein erhéhter
Bedarf eines geeigneten Monitorings zur Anayse von Auswirkungen korperlicher
und geistiger Belastung auf sympathisches Arousal in loco, d.h. bei und zwischen der
Auslibung der eigentlichen Belastungsform, dem Golfschwung. In den nachfolgend
beschriebenen Untersuchungen soll nun die Be- und Entlastung vor, wahrend und bei
der Austibung des Golfsports unter Berlicksichtigung verschiedener golfspezifischer
Belastungsformen und Einflisse analysiert werden. Hierzu wurden Golfer
verschiedener Spielstdrke bei drel verschiedenen Belastungsformen untersucht:
Repetitive Golfschlége auf der Driving Range, ein Parcour, der aus verschiedenen
golfspezifischen Anforderungen wie Drives, Anndherungen, Putten und einem

Golfloch bestand und einer ,, Mini-Runde* aus drei Golflochern.

4.1 Belastungsform Golfschlag bei Golfern verschiedener Spielstarke

Unterschiedliche mentale Vorgehensweisen und Verarbeitungsstrategien sind bei

Golfern verschiedener Spielstarke unterschiedlich angelegt und merklich am
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Spiclerfolg beteiligt: Professionelle Golfspieler besitzen eine konstantere
Vorgtartroutine bei der Standardisierung der am Schlag und an der
Schlagvorbereitung beteiligten Bewegungsablaufe *. Auch zeigen bessere Golfer
verstarkt psychologische Eigenschaften und Verhatensweisen wie Hingabe,
Vorgtellungstraining, Kontrolle der Ablenkungen, Konzentration, mentale
Vorbereitung, Kontrolle negativer Emotionen und Automatismen 91°%1% pyrch
Hautwiderstandsmessungen sollen Unterschiede vor, bei und nach einzelnen
Golfschldgen bei A-Trainern (Teaching Professionals) und Mitgliedern des
Deutschen National kaders untersucht werden.

411 Methodik

Es wurde eine golfspezifische Belastungssituation geschaffen, welche eine leicht auf
der Driving Range durchfiihrbare Untersuchung von EDA vor, bei und nach
Golfschlag erlaubt. Zunéchst wurde die Einnahme von Koffein oder anderen
Stimulantien sowie Medikamente, die die Aktivitét des ZNS und ANS betreffen,
ausgeschlossen. Um  Adaptationsmechanismen zu vermeiden wurde ebenfalls
sichergestellt, dass unmittelbar vor der Untersuchung keine Golfschlége ausgefuhrt
wurden. Nach schriftlicher Einverstandniserkl&rung und medizinischer Anamnese
mit korperlicher Untersuchung fand die Unterweisung in die Versuchsbedingungen
und den Versuchsablauf statt. Es folgte ein individuelles, nicht standardisiertes,
golfspezifisches Aufwarmtraining, in dem keine Golfschldge, sondern lediglich die
Durchfiihrung von Probeschwiingen erlaubt waren. Danach mussten die Sportler
versuchten, ein definiertes Ziel (Fahne) in 135 Meter Entfernung von einer
Kunstrasen-Abschlagmatte zu erreichen. Hierzu wurde jedem Golfer die Wahl des
Schlégers frei gestellt. Auch die individuelle Vorstartroutine ging jewells spezifisch
fur jeden Spidler den Schlagen voraus. EDA  wurde wiederum mittels
Elektrosympathikograph ESG X nach Janitzki (D-33184 Altenbeken) Uber
Trockengel-Ag/AgCl-Elektroden (Red Dot ™, 3M Hedlth Care, D-46325 Borken)
abgeleitet. Diese wurden bei den Golfern nicht an den Fingerbeeren, sondern im 4.
und 5. Interkostalraum im Bereich der mittleren Axillarlinie der dominanten
Korperhélfte angebracht. Bei diesen Elektrodenpositionen konnten in Vortests die
groften Amplituden der EDA gemessen werden (unverdffentlichte Daten). Ein 3

Meter langes Verbindungskabel zwischen Elektroden und Aufnahmegerdt ohne
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signifikanten Eigenwiderstand ermdglichte die Platzierung der Hardware (ESG X
und Laptop) in ausreichender Entfernung, so dass der Golfer bel der Austibung des
Schwungs nicht beeintrachtigt wurde. Jede Schlagphase begann mit dem Kommando
»chlag”, woraufhin der Golfer mit seiner individuellen Schlagroutine begann und
von nun an selbststandig den Schlag durchfihren konnte. Im Anschluf? an den Schlag
waren Uber einen definierten Regenerationszeitraum keine weiteren (Probe-)
Schwiinge, Bewegungen oder Sprechen erlaubt. Uber einen externen Signal geber
wurde jeweils bem Kommando ,Schlag® und bei Beginn der
Ruckschwungbewegung des Schlags (nicht des Probeschwungs) ein Trigger-Signal
gesetzt. Die Aufzeichnung der mehrkanaligen EDA mit entsprechenden Signalen
erfolgte erneut mittels Esgx5-2c-Software.

{ELECTRO-SYMPATHICOGRAPH

|ESG XNt

Abbildung 14: EDA-Messanordnung wahrend Golfschlagen (Driving Range)

Um eine moglichst aussagekraftige und praktikable Screening-Situation zu schaffen,
wurden weiterhin  die Schlagzahl und —intervalle variiert. Verschiedene
Untersuchungsdesigns und Probanden kdnnen mit anthropometrischen Daten der

Tabdle 7 entnommen werden.
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Tabelle 7: Anthropometrische Daten: Teaching Professionals vs. Kader-Athleten

Teaching-Professionals Kader-Athleten
(MW */_SD) (MW */_SD)
Probanden (n =) 29 29
Alter [Jahre] 36,157/.5,9 18,28 */.2,42
Grosse [cm] 183,88 */.6,12 175,28 *1.7,87
Gewicht [kg] 80,09 */.11,05 66,77 *1.9,20
Handicap [Hcp] nicht bekannt 2,75%.1,93
Schlagintervalle [sec] 30-120 60

4.1.2 Ergebnisse und Interpretationen

Bei fast allen Golfern ist wéhrend der Belastungsphase im Gesamtverlauf der EDA -
Kurve ein Hautwiderstandsabfall im Sinne einer gesteigerten Aktivitét dermaler
sympathischer Neurone festzustellen (Abbildung 15).

170 L Hoher Hautwiderstand |_|
#’ = niedrige EDA

Hautwiderstand (kOhm)
w
L)

100 V U | \\/‘k; |
oo || Niediger Hautwiderstand V V I VV\UK Lﬂf

= hohe EDA !

Zeit

Abbildung 15: EDA-Gesamtverlauf eines Probanden wahrend 10 Golfschlage

Ein Zusammenhang zwischen der EDA-Zunahme im Verlauf der
Untersuchungssituation (dargestellt durch das Verhdltnis der EDA zu Ende und zu
Beginn des Tests in Prozent) mit dem Gesamtscore kann durch eine hochsignifikante
Korrelation dargestellt werden (r = -0,467, p = 0,012, Abbildung 16). Somit zeigt
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sich, dass sich eine Aktivierung dermaler sympathischer Neurone wahrend des Spiels

negativ auf das Spielergebnis auswirkt.

EDA-Gesamtverlauf und Score

140

120 o o
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— 100 o o -
B
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Score

Abbildung 16: EDA-Gesamtverlauf & Score mit Trendlinie bei Annaherungen auf der Driving
Range

Unabhangig vom untersuchten Probandengut und des gewahlten Intervalls zeigt sich
ein konstantes EDA-Reaktionsmuster wadhrend und nach der Durchfihrung von
Golfschldgen, welches grundsétzlich der Morphologie von PAPs (die nicht durch
eine kontinuierliche EDA-Messung, sondern einmalig nach dem , alles-oder-nichts® -
Prinzip ausgel0st werden) entsprechen. Somit bietet sich durch die Erstellung von
spezifischen Indizes zu verschiedenen Schlagphasen die Mdoglichkeit einer
objektiven Beurteilung der Aktivitét sympathischer Hautneurone. Hierbei lassen sich

3 Schlagphasen unterscheiden:
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1) Préastart-Phase:

1. (Kommando , Start*) bis 2. Signal (Beginn der Riickschwungphase)
2.) Schwungphase mit unmittelbarer Schlagverarbeitung:

2. Signa bismaximale EDA (=minimaler Hautwiderstand)
3.) Post-Schwung- oder Regenerationsphase:

maximale EDA bis Beginn des néchsten Schlags

Beispielhaft bildet Abbildung 17 die EDA wahrend eines Golfschlags ab. Um den
zeitlichen Zusammenhang der EDA-Kurve zum Golfschlag zu verdeutlichen, wird in
diesem Fal im 2. Kanal noch ein 3. Signal nach Beendigung des Golfschwungs

inklusive Finish gegeben.

135

130 | \ [

RPN, AW
NranI NN

ol N/
| [T .”
I /

Widerstand (kOhm)

I U !
Kommando ’ \ Beginn des
Riickschwungs T iSh Schiags

Abbildung 17: Beispielhafte EDA-Kurve vor, wéhrend und nach Golfschlag mit 3 Triggern

Durch Identifikation von 6 charakteristischen Punkten der EDA-Kurve, lassen sich
die zur Beschreibbung und zum Zugang zu ener statistischen Auswertung
notwendigen Indizes bilden. Diese sind (Abbildung 18):
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P Kommando ,, Start” (definiert Uber 2. Kanal)

Py Beginn des Riickschwungs

Ps: Beginn der akuten EDA-Zunahme, eventl. nach Artefaktpotential
Pa: Punkt der maximalen EDA (Taltiefpunkt)

Ps: Wiederereichen der EDA von P3 nach Ta

Pe: Punkt der minimalen EDA wahrend der Regenerationsphase

Vorstart Schwung Regeneration
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Abbildung 18: EDA-Kurve vor, wahrend und nach Golfschlag mit 6 Punkten

Aus diesen 6 Punkten lassen sich in den bereits genannten Schlagphasen folgende

Indizes definieren:

Vorstartphase: Vorstartdauer (PSD=Pre Sart Duration) (P& P5)
XP, — xP; [se]
Aktivitatsniveau in der Vorstartphase (EDA,) (P& P>)
yP> —yPy [/ XxP, —xPy

Unmittelbare Reaktion nach dem Schlag:

Tal-Amplitude (P3&Py)
yP4 — yP3 [KW]
Tal-Breite (P3& P5)

XPs — xP3 [sec]
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Regenerationsphase: Seigung (P4,Pe& Pi nichster schiag)

YPs — YP4 [ XPs — XPa4
YPin —YPa | XP1n — XPs
YP1n —YPs / XP1n —XPs

Latenz (Pa,Ps& P1 nachster schiag)
XPs —XP4 [seC]
XPpn — XPy [sec]
XP1n —XPs [sec]

Amplitude (P4,Ps& P1 nichster schiag)
yPs — yP4 [KW]
YP1n — yPs [kW]
YP1n —yPs [kW]

Minimale EDA nach Schlag (mEAAS) (P1&Ps)
(yPs / yP1) x 100 [in % zum Vorstart)]

Nach Prifung aller Indizes der jeweiligen Untersuchung auf Normalverteilung durch

Kolmogorow-Smirnov-Quotient werden Zusammenhange untereinander und zu

anderen Variablen mittels einer Korrelationsmatrix unabhangiger Stichproben

Uberpruft. Diese sind in Tabelle 8 und 9 fur die Gberpriiften Stichproben aufgefhrt.
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Tabelle 8: Korrelationsmatrix objektiver und subjektiver Parameter, Teaching Professionals
(Korrelationskoeffizient nach Spearman)

Korr.-koeff. . Tal . .FB‘ FB.‘
. — EDA, PSD [Tal-Breitg Ampli- | mMEAAS| Score | Zielge- | Zufrie-
(Sign. p=) . .
tude nauigkeit| denheit
EDAp 0,109 0,117 0,439 -0,549 -0,076 -0,141 -0,028
(p=0,344) | (p=0,317) | (p=0,000) | (p=0,000) | (p=0,523) | (p=0,221) | (p=0,806)
n=77 n=75 n=76 n=69 n=73 n=77 n=77
PSD 0,109 0,072 0,091 -0,184 -0,254 * -,190 -,169
(p=0,344) (p=0,540) | (p=0,433) | (p=0,130) | (p=0,030) | (p=0,099) | (p=0,143)
n=77 n=75 n=76 n=69 n=73 n=77 n=77
Tal-Breite 0,117 0072 0,080 0,109 -0,045 0,103 0,201
(p=0,317) | (p=0,540) (p=0,454) | (p=0,375) | (p=0,685) | (p=0,335) | (p=0,060)
n=75 n=75 n=89 n=68 n=85 n=89 n=89
Tal- 0,439 0,091 0,080 -0,321 ** -0,092 -0,111 0,008
; (p=0,000) | (p=0,433) | (p=0,454) (p=0,007) | (p=0,399) | (p=0,298) | (p=0,943)
Am p| itude n=76 n=76 n=89 n=69 n=86 n=90 n=90
mEAAS -0,549*** -0,184 0,109 -0,321 ** 0,366 ** 0,334 ** 0,209
(p=0,000) | (p=0,130) | (p=0,375) | (p=0,007) (p=0,003) | (p=0,005) | (p=0,085)
n=69 n=69 n=68 n=69 n=66 n=69 n=69
Score -0,076 -0,254 * -0,045 -0,092 0,003 ** 0,509 *** | 0,488 ***
(p=0,523) | (p=0,030) | (p=0,685) | (p=0,399) | (p=0,003) (p=0,000) [ (p=0,000)
n=73 n=73 n=85 n=86 n=66 n=220 n=220
FB: -0,141 -0,190 0,103 -0,111 0,334 ** | 0,509 *** 0,843 ***
Zid genau- (p=0,221) | (p=0,099) | (p=0,335) | (p=0,298) | (p=0,005) | (p=0,000) (p=0,000)
. . n=77 n=79 n=89 n=90 n=69 n=220 n=227
igkeit
FB: Zufrie- -0,028 -0,169 0,201 0,008 0,209 0,488 *** | 0,843 ***
denheit (p=0,806) | (p=0,143) | (p=0,060) | (p=0,942) | (p=0,085) | (p=0,000) | (p=0,000)
n=77 n=77 n=89 n=90 n=69 n=220 n=227

Tabelle 9: Korrelationensmatrix objektiver Parameter, Kaderathleten (Korrelationskoeffizient nach
Spearman, Korrelation zwischen PSD & mEAAS nach Pearson)

Korr.-koeff.| \,-p Score | EDA PSD  |Tal-Brete|, '@ MEAAS
(Sign. p=) P Amplitude
HCP -0,329 *** -0,038 -0,387 *** 0,024 -0,419 *** -0,067
(p=0,000) (p=0,722) (p=0,000) (p=0,862) (p=0,001) (p=0,625)
n=129 n=89 n=89 n=53 n=59 n=55
Score -0,329 *** 0,206 0,059 0,040 0,588 *** 0,040
(p=0,000) (p=0,053) (p=0,583) (p=0,772) (p=0,000) (p=0,769)
n=129 n=89 n=89 n=54 n=59 n=55
EDAp -0,038 0,206 0,119 0,147 0,404 *** 0,472 ***
(p=0,722) (p=0,053) (p=0,239) (p=0,257) (p=0,001 (p=0,000)
n=89 n=89 n=99 n=61 n=68 n=64
PSD 0,387 *** 0,059 0,119 -0,228 0,201 -0,073
(p=0,000) (p=0,583) (p=0,239) (p=0,077) (p=0,101) (p=0,566)
n=89 n=89 n=99 n=61 n=68 n=64
Tal-Breite 0,024 0,040 0,147 -0,228 0,186 -0,050
(p=0,862) (p=0,772) (p=0,257) (p=0,077) (p=0,148) (p=0,722)
n=53 n=54 n=61 n=61 n=62 n=53
Tal- -0,419 *** 0,588 *** 0,404 *** 0,201 0,186 -0,034
; (p=0,001) (p=0,000) (p=0,001) (p=0,101) (p=0,148) (p=0,802)
Amplitude | T~ n=50 n=68 n=68 n=62 n=58
mMEAAS -0,067 0,040 0,472 *** -0,073 -0,050 -0,034
(p=0,625) (p=0,469) (p=0,000) (p=0,566) (p=0,722) (p=0,802)
n=55 n=55 n=64 n=64 n=53 n=58

Bel Untersuchungen der Teaching Professionals wird zusétzlich nach jedem Schlag
den Golfern die Frage nach der subjektiven Zufriedenheit und Zielgenauigkeit des
gerade getétigten Schlags gestellt, welche auf einer in 7 Abschnitte unterteilten Skala
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beantwortet werden muss, ohne die Lage des Balles und damit das genaue Ergebnis
des Schlags zu kennen. Hierbel korrelieren die eigenen Einschétzungen der Trainer
hochst signifikant mit dem objektivem Score, so dass die algemeingiltige
Lehrmeinung bestétigt werden kann, dass Golfer hdheren Spielniveaus ihr Ergebnis

auch ohne die genaue Lage des Balles zu kennen, sehr prézise einschatzen kdnnen.

Bel Untersuchung der Kaderathleten werden an Stelle von ,Zufriedenheit* und
.Zielgenauigkeit” die subjektive Befindlichkeit durch die dem Bader-
Befindlichkeitstest entnommenen Adjektivpaare , ruhig-unruhig”, , ausgeglichen -
unausgeglichen“ und , konzentriert - unkonzentriert” abgefragt (jeweils durch eine
Skala aus 7 Abschnitten). Damit wird ein grof3erer Wert auf den Emotionszustand
des Golfers nach dem Schlag gelegt. Auch bei diesen Befindlichkeitsadjektiven
zeigen sich hoch signifikante Korrelationen mit dem objektiven Schlagergebnis.
Somit kénnen die Ergebnisse der reinen Schlagbewertung der Golftrainer auch auf
die sich daraus entwickelnde Gefuhlslage bei Kaderathleten transferiert werden.
Scheinbar ist auch das emotionale Verhalten bel Golfern hoheren Levels an das
objektive Ergebnis angepasst und mdglicherweise dadurch kontrolliert. Um diese
Vermutung zu bestétigen und mdgliche Unterschiede zu Golfern niedrigeren Levels

aufzuzeigen, sollten @hnliche Untersuchungen an entsprechenden Stichproben folgen.

Vorstartphase

Bel Untersuchung der Golftrainer zeigt sich eine hoch signifikante Korrelation
zwischen dem Score und der Dauer der Vorstartphase (p = 0,030). Je langer die
Vorstartphase andauert, umso schlechter wird der Score. Hierbel kann ene
»Kritische” Grenze von 15 Sekunden beobachtet werden, nach der sich der grofdte
Abfall im Score zeigt (Abbildung 19). Somit kdnnen die auch nach algemeiner
Golflehrmeinung ausgesprochenen Empfehlungen, sich bei der Schlagvorbereitung
zu viel Zeit zu lassen, bestétigt werden. Es ist jedoch festzuhalten, dass es sich bel
der untersuchten Schlagsituation um ein Setting auf der Driving Range und nicht auf
einer ,realen* Golfrunde handelt. Die genannten Korrelationen konnen in der Gruppe
der Kaderathleten nicht gezeigt werden. Hier stellt sich jedoch eine hochst
signifikante Korrelation zwischen der Dauer der Vorstartphase und dem Handicap
des Golfers dar (p = 0,000). Da das Handicap als Parameter fir die Spielstérke des

Golfers angesehen werden kann, zeigt sich somit auch fur diese Gruppe, dass Spieler
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hoheren Spielniveaus eine kiirzere Schlagroutine besitzen. Fir den Verlauf der EDA
(= Steigung der Kurve) in der Vorstartphase konnen keine signifikanten
Korrelationen zu objektiven Parametern der Leistung gefunden werden. Parameter
der Vorstartphase stehen jedoch bereits in engem Zusammenhang zu Parametern der
nachfolgenden Schlagphasen. So kénnen anti-proportionale Korrelationen zwischen
dem EDA-Verlauf der Vorstartphase und der nachfolgenden EDA-Taamplitude
sowohl bei der Gruppe der Golftrainer als auch bei den Kaderathleten nachgewiesen
werden. Dies bedeutet, dass eine hohe EDA (=niedrige Hautwiderstandswerte)
wahrend der Vorstartphase zu einem grof3en Ausschlag im EDA-Verlauf direkt nach
dem Schlag (= Talamplitude) fuhrt. Zeigt ein Golfer damit bereits eine ausgepragte
sympathische Hautreaktion vor dem eigentlichen Schwung, so reagiert er auf den
Schlag ebenfalls intensiv sympathisch dermal. Eine gleichartige Beziehung besteht
zur minimalen EDA nach dem Schlag (MEAAYS), einem Parameter der Regeneration,
so dass ebenfals bereits durch die Vorstartphase eine Beeinflussung der

Regenerationsphase besteht.
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Abbildung 19: Punktwolke zwischen Vorstartdauer und Score

Durch diese Ergebnisse kann die Bedeutung der Vorstartphase fur den Golfschlag
nun auch objektiv unterstrichen werden. Diese wird bereits vielfach in der Literatur
diskutiert ', jedoch ist bisher noch keine objektive Darstellung der Vorgénge, die
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wahrend dieser Vorstartphase im Organismus des Golfers ablaufen, gelungen. In
diesen Studien bietet auch die EDA kein einheitliches Bild zu Visuaisierung von
Auswirkungen eines mdglichen ,,Arousals‘ auf den Golfschlag. Es stellt sich (und
den Golftrainern) immer wieder die Frage nach dem fir den Schlag optimalen
Verhdltnis von Anspannung und Entspannung wahrend der Vorstartphase, also der
Phase, in der der Ball ,angesprochen” und die Vorschlagroutine absolviert wird.
Hierbei wird, zumindest psychologisch-theoretisch, eine konzentrierte Entspannung
fur den Golfer als ideal angesehen °, die sich durch einen entspannten Geist bei
maldiger muskuldrer Aktivierung auszeichnet. Nur so kénne ein ,Flow*, aso ein
Prozess zwischen willkurlicher und unwillkirlicher Entspannung, in dem Gedanken
und Vorstellungen weitestgehend eliminiert sind, entstehen °. Bei Golftrainern und
Kaderathleten lief3 sich dieser ,Flow-Zustand® durch EDA nicht visuaisieren.
Allerdings konnte diese Tatsache mit der geringen Anzahl von durchgefiihrten
Schldgen in Verbindung gebracht werden. Ein ,Flow-Gefuhl* bereits nach funf
Schlagen aufbauen zu konnen, erscheint relativ unwahrscheinlich. Man wird somit
schwerlich im Rahmen dieser Untersuchungsbedingungen das emotionae
Zustandsbild an Hand der EDA-Kurve eines Golfers ablesen kdnnen. Es kann
alerdings durch diese Screening-Situation gezeigt werden, dass sich sehr wohl
unterschiedliche EDA-Formen bei den einzelnen Golfern aufzeichnen lassen. In
wiefern sich diese dlerdings auf das Schlagergebnis auswirken oder dasselbe
beeinflussen, muss noch an Hand einer grof3eren Probandenzahl evaluiert werden.
Die Evauation der Vorstartdauer gelingt jedoch eindeutiger: Hier kann flr
professionelle und semi-professionelle Golfspieler demonstriert werden, dass eine zu
lange Vorbereitungsphase (> 15 sec) negative Auswirkungen auf das Schlagergebnis
zu haben scheint. Ob diese Tatsache jedoch auch fir Golfer mittlerer und
schlechterer Spielstérke gilt, muss noch an einem entsprechenden Probandengut
evaluiert werden. Ebenfalls sollte auch hier durch L&ngsschnittstudien noch die
Frage beantwortet werden, wie sich eine mogliche Umstellung der Schlagroutine auf

die angesprochenen Parameter und den Score auswirkt.

Schwungphase mit unmittelbarer Schlagverarbeitung
Ahnlich wie bel Auswertung der in der klinisch-neurologischen Diagnostik

gebrauchlichen PAPs |sst sich die Phase der unmittel baren Schlagverarbeitung nach
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Auslésen eines , Potential-ghnlichen* Kurvenverlauf der Hautwiderstande durch
Talbreite und Talamplitude (als Betrag der Hautwiderstandsdifferenz) beschreiben.
Eine in der PAP-Auswertung ebenfalls genutzte Bestimmung der Latenz bis zum
AuslOsen dieses Potentials ist bei dieser Versuchsanordnung nicht moglich. Fur die
Breite dieses ,Tas' konnen keine Korrelationen zu anderen objektiven
Schlagparametern gefunden werden (Tabellen 8 & 9). Bei Analyse der Amplitude,
aso der maximalen Auslenkung der EDA nach dem Schlag, zeigt sich en
Zusammenhang mit Score und Handicap, der durch eine ,Trias* in Abbildung 20
dargestellt wird. Je hoher das Handicap, umso schlechter der Score, umso grof3er die
Talamplitude und umgekehrt.
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Abbildung 20: Trias: Amplitude, Score, HCP

Wie bereits erwahnt wird in neurologischen Beurteilungen der sympathischen
Hautantwort unter anderem auf die Messung der maximalen Potential-Amplitude
zuriickgegriffen >*'®. Zwar werden in den beschriebenen Studien keine Potential-
sondern Widerstandsmessungen durchgefihrt, alerdings wird das Resultat des
gleichen physiologischen Effekts aufgezeichnet, so dass eine Auswertung der
Amplituden as relevante Parameter der EDA nahe liegt. Schliefdlich kann auch in

mikroneurographischen Experimenten von Lidberg und Kollegen gezeigt werden,

63



dass die Amplituden der EDA exzellent mit den tatsachlich gemessenen
sympathischen Bursts korrelieren *. Die Ausbildung der oben beschriebenen Trias
aus EDA-Taamplitude, Score und Handicap unterstreicht die Wichtigkeit dieser
Variable fur ein erfolgreiches Golfspiel. Doch kann durch die beschriebenen Studien
dieser Zusammenhang lediglich fir Elitegolfer geltend gemacht werden. Einmal
mehr zeigt sich, dass EDA einen Parameter darstellt, der einen Vorgang im
Organismus des Golfers abbildet, welcher eng mit der Leistung des Athleten (sei sie
mental oder physisch) und dem Schlagergebnis verbunden ist und diese
moglicherweise sogar beeinflusst. Um allerdings den Wunsch der Ubungsleiter und
Kadertrainer nach einem Werkzeug zur sofortigen objektiven psycho-
physiologischen Beurteilung eines Schlags zu erflllen, mul3 die Durchfihrung
weiterer Studien (im Langsschnitt und mit Golfern anderer Spielstarke) gefordert
werden. Dabel bestiinde die Mdglichkeit, Normwerte fir EDA-Taamplituden zu
definieren, so wie sie zum Beispiel bei der Auswertung von PAPs in der

neurologischen Diagnostik in Gebrauch sind.

Regener ationsphase

Bereits bei der Untersuchung der Golftrainer zeigen sich erste Zusammenhéange
zwischen der Regenerationsphase (MEEAS) und dem objektivem Schlagergebnis
und Parametern anderer Schlagphasen (EDAp). Aus diesem Grund wird mit den
Kaderathleten eine genauere Uberprifung und moglicherweise Unterteilung der
Regenerationsphase durchgefiihrt. Hierzu werden die Phasen zwischen den Punkten
P4, Ps und P; des neuen Schlags (P1n) getrennt ausgewertet. Bei einem Vergleich von
EDA-Indizes dieser Phasen mit dem objektiven Ergebnis des Schlags zeigen sich
folgende Korrelationen: Je hdher der Score umso grofder die Steigung, Amplitude
und Zeit zwischen den Punkten des minimalen und maximalen Hautwiderstands nach
dem Schlag (Steigung P4 & Ps: r = 0,568, p = 0,000; Amplitude P, & Ps: r = 0,503, p
= 0,000; Zeit P4 & Ps: r = 0,423 p = 0,002). Je hoher der Score, umso geringer ist der
dem Schlag nachfolgende Hautwiderstandsabfall zwischen den Punkten Ps und Py
des nachsten Schlags (P1,) und die Zeit zwischen diesen Punkten (Amplitude Ps &
Pi: r = 0,389, p = 0,009; Zeit Ps & Py r = - 0,337, p = 0,025). Vergleiche von
Indizes der Punkte P, & P;, mit Score erbringen keine signifikanten Korrelationen,

die jedoch zwischen Handicap der Golfer und Zeit sowohl zwischen P, & Pg as auch
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P, und P, nachgewiesen werden konnen. Hierbei zeigt sich ein indirekt
proportionaler Zusammenhang (P4 & Ps: r =-0,351; P4 & P1,: r =-0,356, p = 0,015).

Welitere signifikante Korrelationen konnen zwischen verschiedenen Indizes der
Regenerations-Phase und Indizes der anderen Schwungphasen gefunden werden
(Tabelle 10).

Tabelle 10: Korrelationen der Regenerationsphase (Kaderathleten). In Abhéngigkeit einer
Normalverteilung wurden die Korrelationskoeffi zienten und Signifikanzen nach Pearson (P) oder
Spearman (S) berechnet.

Korrelationskoeffizient Tal- Tal-

(Signifikanz p=) HCP Score EDA, PSD Ampl. Breite

Steiaun 0.401 -0.568 -0.287 -0.266 0.865 -0.303

gung 0.004** 0.000***  0.029 * 0.044* 0.000***  0.027 *

F:4 Amplitude 0.357 -0.503 -0.242 -0.440 0.870 -0.204

PG P 0.011* 0.000***  0.068 0.001*** 0.000***  0.142

Latenz -0.351 0.423 0.349 -0.120 -0.475 0.222

0.012* 0.002** 0.007 ** 0.370 0.000***  0.111

Steiaun 0.092 -0.149 0.070 -0.276 0.451 -0.121

gung 0.537 0.318 0.612 0.042 0.001 *** 0.408

F:4 Amplitude 0.037 -0.166 0.038 -0.362 0.497 -0.140

P1 P 0.807 0.270 0.783 0.007 ** 0.000***  0.343
neu

Latenz -0.356 -0.215 -0.042 -0.417 0.097 -0.070

0.015* 0.151 0.762 0.002 ** 0.488 0.637

Steiaun -0.121 0.158 0.161 0.165 -0.562 0.239

gung 0.412 0.282 0.235 0.224 0.000 *** 0.114

FiG Amplitude -0.155 0.389 0.263 0.421 -0.676 0.128

P1 P 0.294 0.009 ** 0.060 0.002** 0.000***  0.426
neu

Latenz -0.058 -0.337 -0.308 -0.317 0.330 -0.019

0.693 0.025* 0.026 * 0.022 * 0.025 * 0.907

Die Phase zwischen P4 und P6 verkdrpert somit als Hauptphase der Regeneration ein
Absinken der EDA von minimaen (gleichbedeutend mit maximaler sympathischer
Hautaktivitdt) zu maximalen Hautwiderstandswerten. Hoch  signifikante
Korrelationen aler Dimensionen dieses EDA-Abschnitts mit dem Schlagergebnis
unterstreichen die Wichtigkeit dieser Phase fir den gesamten Schlag. Eine weitere
Unterteilung dieser Phase in Hautwiderstandsanstieg (gleichbedeutend mit Abfall
sympathischer Hautaktivitdt) und anschliefendem Abfal scheint nicht zur
Beurteilung der Regeneration des Athleten nach dem Golfschwung beizutragen.
Vergleiche von Handicaps der Golfer lassen den Schluss zu, dass Spieler mit
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niedrigerem Handicap langer fir die elektrodermale Regeneration bendtigen.
Offensichtlich reflektieren diese Spieler einen Schlag langer und intensiver. Diese
Ergebnisse bestétigen die Beobachtungen von Thomas und Over, dass Golfer
niedrigen Handicaps auf einem hotheren Konzentrationslevel mit grofRerer mentaler
Beanspruchung spielen, auf objektiver Ebene . Vergleiche zwischen Indizes der
verschiedenen Schlagphasen unterstiitzen die bereits vorgestellten Ergebnisse, in der
die EinflUsse der Vorstart- und der direkten Schlagphase auf die Regenerationsphase

beschrieben werden.

Zur Untersuchung von Einflissen von Geschlecht und Alter auf EDA-Indizes und
Score wird die heterogene Gruppe der Kaderathleten herangezogen, die in vier
Alters- und Geschlechtsgruppen nach Kaderzugehdrigkeit aufgeteilt werden kann
(Tabelle 11).

Tabelle 11: Anthropometrische Daten: Kader-Athleten nach Kaderzugehorigkeit

A-Kader C-Kader A-Kader C-Kader
(ménnl.) (mannl.) (weibl.) (weibl.)
(MW */_SD) (MW */_SD) (MW */_SD) (MW */_SD)
4 4 12 9
Probanden
8 21
21,957.1,27 17,00 %/.0,00 19,25%.1,75 16,00 /1,07
Alter [Jahre]
19,41%.2,65 17,86 */.2,20
184,26 */.6,43 182,50 */. 8,66 171,00 */.5,60 174,00 */.5,00
Grosse [cm]
183,36 */.7,60 172,29 */.5,53
78,3271.6,76 66,25 */. 10,17 65,61 7/.7,69 63,67 */.7,95
Gewicht [kg]
72,13%/.10,52 64,78 7/.7,82
1,64%.1,34 3,55 /. 1,64 2,27 %1.1,67 4,56 */.1,18
Handicap [Hcp]
1,12%/.1,01 3,30 7/.1,86

Eine Analyse der geschlechtsspezifischen Unterschiede erfolgt durch einfaktorielle
ANOVA. Bei den EDA-Indizes kann hier besonders auf die Gegentberstellungen
beziiglich Maximaler Elektrodermaler Amplitude nach dem Schlag (Talamplitude)
und Minimaler Elektrodermaler Aktivitée nach Schlag (MEAAS as EDA-
Regenerationsparameter) hingewiesen werden (Tabelle 12, Abbildung 21).
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Tabelle 12: ANOVA nach Geschlecht (EDA-Indizes und Score)

Signifikanz Herren Damen
(ANOVA (n=)) MW +/- SD MW +/- SD
Score 0.000 (133) 3.14 +/- 1.62 1.75+/- 1.50
Ta-Amplitude 0.043 (68) 25.11 +/- 25.72 53.08 +/- 63.43
mMEAAS 0.030 (58) 22.22 +/- 16.15 79.50 +/- 113.82
Abb. 21a: Unterschiede nach Geschlecht Abb. 21b: Unterschiede nach
Geschlecht
@ Frauen @ Manner
@ Frauen @ Méanner
90
80 35
70 3
60
50 25
40 2
30 15
20
0 : 0.5
T alamplitude mEEAS 0
Hautwiderstand (kOhm) Score

Abbildung 21: Talamplitude, mEEAS, Score nach Geschlecht

Somit zeigen sich signifikante Unterschiede zwischen weiblichen und mannlichen
Hochklasse-Golfern. Méannliche Golfer erreichen einen htheren Score (MW 3,14 von
6 moglichen Punkten) as weibliche Golfer (1,75). Da beide Gruppen unter den
selben Bedingungen das selbe Ziel anspielen, kann dieser Unterschied auf die im
Allgemeinen bessere Spielstérke der Méanner zuriickgefihrt werden. Die maximale
Amplitude der EDA nach dem Schlag ist in der Manner-Gruppe nur halb so hoch wie
in der Frauen-Gruppe (25,11 vs. 53,08 kOhm). In der Regenerationsphase ist diese
Differenz sogar noch grof3er (22,22 vs. 79,20 kOhm) (Abbildung 21). Somit besteht
bei mannlichen Golfern ein geringeres dermales sympathisches Aktivitétsniveau
nach dem Schlag als bei den Frauen.

Signifikante Unterschiede zwischen Athleten der verschiedenen Kader sind in
Tabelle 13 dargestellt. In dieser Gegenlberstellung sollen Score, die EDA-
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Talamplitude und die Differenz zwischen minimalem

und maximalem

Hautwiderstand nach dem Schwung (MEEAS) betont werden.

Tabelle 13: ANOVA nach Kader (EDA-Indizes und Score)

Signifikanz A-Kader C-Kader A \ader (weibl) C-Kader (weibl.)
(ANOVA (ménnl.) (ménnl.) (MW */. SD) (MW */. SD)
=) (MW*.SD) (MW" SD) - :
Score 0.000 (133) 2.22+/-1.20 3.55+/- 1.64 1.72 +/- 1.44 1.80 +/- 1.60
Ta-A mpI . 0.006 (68) 15.43 +/- 6.11 32.02 +/- 31.95 28.85 +/- 13.00 T72.47 +/- 79.75
MEAAS 0.009 (58) 17.98 +/- 9.94 26.45 +/- 20.29 35.39 +/- 14.71 113.58 +/- 143.13

Abb. 22a: Unterschiede nach Alter &
Geschlecht

[ A-Kader (Herren) @ C-Kader (Herren)
OA-Kader (Damen) [JC-Kader (Damen)

Abb. 22b: Unterschiede nach
Alter & Geschlecht

O A-Kader (Herren) @ C-Kader (Herren)
[OA-Kader (Damen) [JC-Kader (Damen)
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Abbildung 22: Talamplitude, mEEAS, Score nach Kader

Vergleiche zwischen Junioren und erwachsenen Mitgliedern der Deutschen
Nationalmannschaft zeigen also, dass dermale sympathische Aktivitdt eng mit dem
Alter der Athleten verbunden ist: obwohl der Altersunterschied relativ gering ist,
reagieren sowohl méannliche as auch weibliche Senioren Uber die EDA nicht so
intensiv auf den Schlag wie ihre jingeren Kollegen (Abbildung 22). Ob diese
Beobachtung durch das Erlernen motorischer Fahigkeiten, Automatismen und
psychischer Verarbeitungsprozesse oder durch den Prozess des Alterns erkléart
werden kann, ist Gegenstand weiterer Studien. Der relativ geringe Unterschied des
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biologischen Alters und der im Gegensatz dazu deutliche Unterschied in den
genannten EDA-Parametern (Manner: Faktor 2, Frauen: Faktor 3) deuten jedoch eher
auf enen Lernprozess hin. Zur Erhéartung dieser Hypothese werden
Langsschnittstudien der selben Athleten folgen.

Die Analyse des Scores in Bezug auf das Alter der Athleten 1&sst hingegen keine
eindeutige Schlussfolgerung zu: sowohl bel den Frauen, als auch bel den Herren
kénnen Junioren bessere Ergebnisse erreichen as Senioren (Abbildung 22). Als
maogliche Begriindung konnte sich lediglich die kleine Stichprobenzahl insbesondere
bei den A-Herren anfihren lassen. Da diese Untersuchungen somit lediglich
Pilotcharakter besitzen, sollten zur evidence-basierten Erhartung der aufgestellten
Hypothese in jedem Fall Untersuchungen an grofReren Probandengruppen und

Langsschnittstudien folgen.

4.2  Trainingszyklus als Belastungsform bel der Untersuchung von Effekten

eines Ausdauertrainings

Zur Untersuchung des Einflusses von Ausdauertraining auf das Golfspiel wird eine
Belastungssituation in Form eines Trainingszyklus gewéahlt. Dieser Zyklus besteht
aus ener Kombination wettspielnaher Belastungssituationen wie Abschlége,
Anndherungen, Putten und sogar das Spielen eines ganzen Wettkampflochs.
Hautwiderstandsmessungen werden zu definierten Zeitpunkten vor, wéahrend und
nach Bewdltigung des Parcours und ener entsprechenden Regenerationszeit
durchgefihrt. Nach einem Interval, in der eine der beiden Testgruppen ein

Ausdauertraining zurticklegt, werden die Messungen wiederholt.

Neben den adlgemeinen Effekten eines Grundausdauertrainings wie einer
Verbesserung der physischen Leistungss und Regenerationsfahigkeit, einer
geringeren Verletzungsanfélligkeit und einer Pravention von Herz- und
Kreislauferkrankungen bietet eine verbesserte Grundausdauer ebenfalls im Golfsport
optimale Mdglichkeiten einer Leistungssteigerung im Sinne einer konstant hohen
Reaktionss und Handlungsschnelligkeit, einer Verringerung  technischer

Fehlleistungen  sowie  ener  verbesserten  psychischen — Belastbarkeit
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195 "Inshesondere im Anfangerbereich sind haufig weder eine

(Zusammenfassung in
ausgereifte Schlagtechnik noch eine suffiziente Ausdauerleistungsfahigkeit
anzutreffen, so dass sich durch ein Ausdauerleistungstraining gute Moglichkeiten fr
den Golfanféanger bieten, sein Spiel zu verbessern. Die dieser Verbesserung zu
Grunde liegenden Mechanismen betreffen zahlreiche vegetative und hormonelle
Korpersysteme, insbesondere auch das ZNS und ANS. Es ist somit anzunehmen,
dass sich die Durchfihrung von Trainingseinheiten zur Verbesserung der
individuellen Ausdauerleistungsfahigkeit positiv auf das Golfspiel auswirkt und sich
auch in der EDA waéhrend des Spiels und der nachfolgenden Regenerationsphase

widerspiegelt.

421 Methodik

Fur diese Studie wurden 27 Golfanfanger verschiedenen Alters ausgewahlt und
randomisiert nach schriftlicher Einverstdndniserklarung, Anamnese und korperlicher
Untersuchung auf 2 Gruppen vertellt: Eine Gruppe absolvierte zwischen den
Testtagen 2 ma wochentlich unter Anleitungen ein Trainingsprogramm  zur
Verbesserung der Ausdauerleistungsfahigkeit, die 2. Gruppe (Kontrollgruppe)
absolvierte ein Beweglichkeitstraining. Die anthropometrischen Daten der beiden

Gruppen, konnen Tabelle 14 entnommen werden.

Tabelle 14: Antropometrischen Daten der Golfanfanger

Ausdauergruppe Kontrollgruppe Gesamt
(MW */_SD) (MW */. SD) (MW */_SD)
Probanden (n =) 14 13 27
Alter [Jahre] 4229%/.11,66 39,00 */.9,32 40,70*/.10,53
Grésse [cm] 178,00 */.10,86 180,15 */. 7,95 179,08 */.9,38
Gewicht [kg] 80,14 /. 13,76 84,39 /. 16,68 82,19 /. 15,09
Geschlecht (mannl. / weibl.) 9/5 9/4 18/9

Fur die Testtage, an denen der Parcour bewaltigt werden musste, galten die selben
Auflagen wie bei den bereits vorher erwahnten Golfstudien. Wie aus Abbildung 23

ersichtlich, bestand der Parcour aus folgenden Stationen:
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1. Absolvierung eines Par-4 Lochs (1 Schlag = 10 Punkte, 10 Schlége = 1 Punkt)

2. 20 Chips von einer Kunstrasen-Abschlagsmatte auf ein Zid in 25 Metern
Entfernung ( eingelocht = 4 Punkte, 1m Abstand = 3 Punkte, 3m Abstand = 2
Punkte, 6m Abstand = 1 Punkt)

3. 10 Abschldge von einer Kunstrasen-Abschlagsmatte (voller Schwung) so weit
wie moglich (25m = 1 Punkt, 150m = 6 Punkte)

4. 30 Putts auf ein Loch in 10 Metern Entfernung (eingelocht = 4 Punkte, 3m vorbel

= 1 Punkt)
M1 M2 EDA-Messungen M3 M4 M5 Mé
Par 4-Loch ‘ ‘ 20 Chips 10 Abschlage ‘ v 30 Putts ‘ Regeneration
\ /”’
\ -
\ -
\ -
- 8 Wochen
Ausdauertraining
Test-Parcours oder P  Test-Parcours
Koordinationstraining

Abbildung 23: Untersuchungsdesign Golf und Ausdauer

Das objektive Schlagergebnis wurde jeweils durch ein spezifisch fur jede Station
entwickeltes Scoresystem protokolliert. Zur subjektiven Stressbeurteilung markierten
die Probanden auf einem unskalierten Balken mit den jeweiligen Endpunkten , ruhig®
& ,nervos’, sowie,,mude* & , frisch® ihr momentanes Befinden. Nach den Stationen
lautete die Frage jeweils: ,Im Gegensatz zu vorher fuhle ich mich an dieser
Station...“, wobei eine Markierung in der Mitte des Balken mit ,genauso”
vorgegeben wurde. Zur Auswertung wurden jeweils Schablonen Uber die Balken
gelegt, welche einen Transfer in ein Punktsystem ermdglichten. EDA-Messungen
erfolgten liegend im abgedunkelten Raum Uber einen Zeitraum von 30 Sekunden
durch die bereits genannte Hard- und Software und wurden anschlief3end gemittelt.
Neben einer Ruhemessung vor Beginn des Parcours erfolgten Messungen jeweils
nach Absolvierung des Par4-L ochs und nach Beendigung des Parcours sowie nach 5,
20 und 50 Minuten einer sich anschlief3enden Regenerationsphase, die die Probanden
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in korperlicher Ruhe auf einer Matte liegend verbrachten. Wahrend der gesamten Be-
und Entlastungssituation wurde wiederum die Herzfrequenz mittels Polar® Accurex
plus und Polar® Sport Tester aufgezeichnet und anschlief3end mit Polar® Adviser
Software in der Version 4.1999 ausgewertet und dokumentiert. Nach Absolvierung
des Ausdauer- bzw. Koordinationstrainings wurde der gleiche Parcour nochmals

nach 8 Wochen fir ale Probanden wiederholt.

4.2.2 Ergebnisse und Interpretationen

Wie in Abbildung 24 dargestellt konnen wéhrend und nach Absolvierung des
Golfzyklus auf der Driving Range jeweils @hnliche EDA-Verléufe bel beiden
Testterminen aufgezeichnet werden. Hierbel sind Zunahmen der EDA jeweils nach
Absolvierung des Par4d-Lochs und wéhrend der Regenerationsphase nach
Trainingszyklus zu verzeichnen. Die subjektive Befragung der Probanden ergibt an
Hand der Parameter ,, Wohlbefinden®, ,, Stressempfinden®, ,, mide-frisch* und ,,ruhig-

nervos®, dass der Zyklus nicht als belastende Stresssituation empfunden wird %,
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Abb. 24a: EDA-Verlauf im Lamgsschnitt
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Abb. 24b: EDA-Verlauf im Querschnittt

Abbildung 24: EDA-Verlauf wahrend und nach Absolvierung des Golfparcoursin L&ngs- und
Querschnitt (nach Dalbkermeyer L).

[ » AD" : Ausdauergruppe
» 112 Test 1 (vor Training)
» Ruhe" : Ruhe-Messung vor Parcour

» NSt* : Messung nach Parcour

» NA" : Nicht-Ausdauergruppe
» 12 Test 2 (nach Training)
» P4 Messung nach Par4-Loch

»dmin“: Messung nach 5 Minuten Regeneration

» 20 min“: Messung nach 20 Minuten Reg. ,, 50 min“: Messung nach 50 Minuten Reg. ]

Uberraschend erscheint die maximale EDA wahrend der Regenerationsphase.
Ahnlich den bereits prasentierten Ergebnissen aus der Studie nach maximaler
erschopfender Belastung konnte hier ein ,,Nachhangen® des Elektrodermalen
Systems bei der Stressbewdltigung im Sinne einer Regeneration vorliegen. ES muss
alerdings berlcksichtigt werden, dass im Rahmen des Settings be der
Regenerationssituation externe Storfaktoren nicht génzlich eiminiert werden
koénnen. So ist eine Abdunklung des Raumes und Schaffung volliger Ruhe auf Grund
der lokalen Verhdltnisse nicht mdglich gewesen. Weiterhin empfinden einige
Probanden die Ruhesituation als &uf3erst unangenehm, sei es wegen der vielen
Stérungen durch AufRenreize oder weil endogene Stressoren wie z.B. Terminnot

vorliegen.
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Beim Vergleich der EDA-Verlaufe zwischen der ausdauertrainierten und der nicht-
ausdauertrainierten Gruppe konnen keine signifikanten Unterschiede festgestellt
werden. Die bel der Bewertung der Effekte eines Ausdauertrainings ebenfalls
herangezogene Herzfrequenz und Parameter des Fragebogens
(Konzentrationsfahigkeit) sind graphisch in  Abbildung 25 dargestellt.
Erwartungsgemal’ besitzen Golfer der ausdauertrainierten Gruppe im Vergleich zu
Golfern der anderen Gruppe eine signifikant niedrigere Herzfrequenz beim 2. Test.
Da dieser Unterschied im Gegensatz zu den EDA-Messungen steht, kann hier ein
parasympathisch vermittelter vagaler Effekt auf die Herzfrequenz angenommen
werden. In den Fragebogenuntersuchungen konnen keine signifikanten Unterschiede
zwischen Trainings- und Kontrollgruppe beobachtet werden. Da bereits bel den
Langsschnittanalysen der Fragebogenuntersuchung en  nicht ausgepragtes
subjektives Stressempfinden der Golfer beobachtet werden konnte, Uberrascht dieser
nicht vorhandene Zusammenhang nicht. Interessant erscheinen die Zusammenhénge
im Item ,, Konzentration“ und beim Score: Golfer der Ausdauergruppe fuihlen sich im
Vergleich zur Kontrollgruppe konzentrierter und erreichen bessere Scores (mit
Ausnahme der Station ,Anndhern®, Daten unverdffentlicht), was moglicherweise
durch trainingsinduzierte Anpassungserscheinungen des Organismus erklart werden
kann. Diese Effekte kdnnten sowohl durch Verbesserung kardiovaskulérer Parameter
8 ds auch durch zentralnervise Prozesse wie einer gesteigerten Neuroplastizitat ®
erklart werden, die dazu beigetragen haben konnte, dass Golfer der Ausdauergruppe
bei Test 2 in der Lage waren, eine hohe mentale Aktivierung unter
Belastungsbedingungen aufrechtzuerhalten und so Uber eine verringerte technische
Fehlerquote und eine verbesserte Reaktions- und Handlungsschnelligkeit ein

verbessertes Spielergebnis (Score) zu erreichen.
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Abb. 25a: Herzfrequenz (im Querschnitt)
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Abb. 25b: Konzentrationsfahigkeit (im Querschnitt)

Abbildung 25: Herzfrequenz und Konzentrationsfahigkeit wahrend und nach Golfparcour im
Querschnitt (nach Dalbkermeyer L.)

» Ruhe" : Ruhe-Messung vor Parcour

»Ann“ : Messung nach Anndherung

» Putt” : Messung nach Putts

» P4* 1 Messung nach Par4-Loch

»Abs’ : Messung nach Abschlagen

» NSt* : Messung nach gesamtem Parcour.

Bewertung: 1 = sehr gut, 5 = sehr schlecht , * signifikant (0,05>p > 0,01) ]
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Korrelationsanalysen konnen ebenfalls nicht die in Abbildung 26 graphisch
dargestellten Zusammenhange zwischen EDA und Herzfrequenz und Parametern des
Fragebogens erharten. Wie schon bel der EDA-Untersuchung nach maximaler
korperlicher Erschépfung muss hier die EDA a's sympathisches Subsystem diskutiert
wird, welches ebenfalls tiber el gene Regul ationsmechanismen verfigt und sich somit
einer allumfassenden Beurtellung im Zusammenhang mit anderen sympathisches
Subsystemen entzieht. Zudem ist insbesondere bel Vergleichen mit der Herzfrequenz
der Einfluss parasympathischer Neurone auf die Herztétigkeit zu berticksichtigen. Es
wird deutlich, dass sich EDA nicht mit anderen Parametern des ANS im Sinne einer
»>wenn—dann“- Aussage gleichsetzen lasst. Vielmehr wird abermals die Bedeutung
einer mehrdimensionalen multimodalen Betrachtungsweise des ANS bei Be- und

Entlastung deutlich %"
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Abb. 26a: EDA und Herzfrequenz (Legende wie oben)
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Abb. 26b: EDA und FB-Item,, Sressempfinden”
(Bewertung: 1 —sehr viel Stress, 5 — sehr wenig Stress, ansonsten Legende wie oben)
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Abb. 26¢: EDA und FB-Item,, Wohlempfinden*
(Bewertung: 1 —sehr wohl, 5 — sehr wenig wohl, ansonsten Legende wie oben)
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Abb. 26d.: EDA und FB-Item,, Konzentrationsfahigkeit"
(Bewertung: 1 —sehr wohl, 5 — sehr wenig wohl, ansonsten Legende wie oben)

Abbildung 26: EDA in Kombination mit Herzfrequenz und FB-Items wéhrend und nach
Golfparcour (nach Dalbkermeyer L.)

4.3  Drei-Loch-Parcour als Belastungsform bei der Unter suchung des
Einflusses der Regeneration auf das Golfspiel

Cohn zeigt bereits 1990, dass ein kognitives Verhatenstraining positive Effekte auf
die Auslibung verschiedener Sportarten besitzt ®. Im Golfsport ist bekannt, dass
verschiedene Verhaltens- und Kognitionsmuster das Putten verbessern % als
héaufigste mentale Trainingsmethode wird eine Imagination der entsprechenden
Bewegungsabl aufe genutzt *°. Wie sollte also optimal erweise zum Beispiel die Pause
zwischen den einzelnen Schlégen auf einer Golfrunde aussehen? Mittels einer
Belastungsform bestehend aus einem Drei-Loch-Golfkurs wird ein mentales
Entspannungsprogramm, welches jeweils zwischen und bei Absolvierung der
Testl6cher durchgefuhrt wird, evaluiert und deren Einflisse auf Hautwiderstande und
Spielergebnis untersucht. Hierbel handelt es sich um das von Jakob Derbolowsky
entwickelte TrophoTraining® *®. Diese Form der aktiven mentalen Entspannung ist

an jedem Ort durchfihrbar, von jedem Anwender eigenstandig in kiirzester Zeit zu
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erlernen und besteht aus 7 kleinen Ubungen, deren Durchfilhrung ca. 90 Sekunden in

Anspruch nimmt.

4.3.1 Methodik

Um die Effekte dieser Trainingsform auf EDA und Golfspiel zu untersuchen, wurden
aus einem Kollektiv von ca. 300 Golfspielern 33 Golfer mit mittlerem Handicap von
22,3 und einem Durchschnittsalter von 45,8 Jahren ausgewahlt und randomisiert auf
zwei Gruppen verteilt (anthropometrische Daten: s. Tabelle 15). Nach Ausschluss
der Einnahme von Koffein oder anderen Stimulantien erfolgte zunachst eine
individuell frei gestaltet Aufwéarmphase auf der Driving Range. Anschlief3end
wurden die Golfer in der bereits beschriebenen Weise mit Elektroden versehen und
mit dem ESG-Gerat konnektiert, bevor auf dem Golfplatz eine Trainingsrunde tber 3
Locher absolviert wurde (2 x Par4, 1 x Par3). Im Abstand von 4 und 8 Wochen
wurde dieser Parcour wiederholt. Golfer der ,,Verum®-Gruppe fuhrten zwischen den
Tests taglich dreimal (zu Hause oder am Arbeitsplatz) eigenstandig TrophoTraining®
durch. Golfern der Kontrollgruppe wurde eine Bildmappe Uber den Golfsport zur
dreimal téglichen Ansicht ausgehéndigt. Wahrend der Re-Tests wurden die Golfer
der ersten Gruppe zudem angehaten, TrophoTraining® auch wahrend der
Golfschléage durchzufihren.

Tabelle 15: Anthropometrische Daten TrophoTraining®

Gruppe TrophoTraini ng® Kontrollgruppe
(MW */_SD) (MW */_SD)
Alter [Jahre] 52,35%.12,14 39,38 %/.15,88
Grosse [cm] 174,12 /.9,48 179,31 /. 8,80
Gewicht [kg] 71,947/.15,17 79,56 */. 14,73
Hcp 26,53"/.6,05 18,06 */. 7,60
Hcp nach Studienende 25,80 "/.6,10 17,59%.7,91

4.3.2 Ergebnisse und Interpretation

Sowohl Golfer, die TrophoTraining® absolvieren, as auch Golfer der Kontrollgruppe
koénnen wahrend des Untersuchungszeitraums von 12 Wochen ihren Score bei der
Absolvierung des Testparcours und ihr Handicap verbessern (Tabelle 16).
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Tabelle 16: Score und Handicap nach Gruppen bei den entsprechenden Tests

Vor-Test 2. Haupt-Test
(MW */.SD) (MW */.SD)
HCP Trainingsgruppe 26,57.6,1 25,87.6,1
Kontrollgruppe 18,6 */. 7,6 17,6%.79
Score Trainingsgruppe 19,7°1.2,8 18,7°1.31
Kontrollgrouppe 16,4°1.1,8 155721

Eine statistische Auswertung der EDA-Daten gestaltet sich auf Grund des individuell
sehr spezifischen Kurvenverlaufs als sehr schwierig. Beispielhaft zeigt Abbildung 27
den EDA-Verlauf eines Probanden wahrend einer Testphase. Sowohl Mittelwerte der
Gesamtverlaufe as auch Mittelwerte der EDA-Verléaufe der einzelnen LAcher weisen
hohe Standardabweichungen auf und bieten somit nur limitierten statistischen
Nutzen. Beobachtet man jedoch die tendenziellen Verléufe, so lasst sich bei Golfern
der TrophoTraining®-Gruppe eine deutliche Erniedrigung der EDA feststellen,
wohingegen bei der Kontrollgruppe niedrigere Hautwiderstandswerte, also grossere
EDA festgestellt werden konnte (Abbildung 28).

400
%0
300
20
20

Haukwiderstand (kOhmj

150
100

Abbildung 27: Beispielhafter EDA-Verlauf eines Probanden wéhrend einer Testphase (nach
Karlisch et al.)
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Abbildung 28: EDA-Mittelwerte beider Gruppen wahrend der Testphasen der TrophoTrai ning®—
Studie (nach Karlisch et al.)

Eine Anayse der jeweiligen Abschlédge auf der Golfrunde zeigt, dass in der

Trainingsgruppe héhere Hautwiderstandswerte (= geringere EDA) auftreten as in
der Kontrollgruppe (Ausnahme: Test 1 Loch 3 und Test 2 Loch 2). Allerdings

nehmen die jeweiligen Mittelwerte im Verlauf der Testrethen zunehmend ab, wobel

jeweils die hochsten Hautwiderstandswerte beim ersten Abschlag gemessen wurden.

Eine statistische Signifikanz kann auch hier nicht nachgewiesen werden. Die

Bedeutung des Abschlags fur die folgenden Schlége zeigt sich alerdings in

durchgehend hochst signifikanten Korrelationen der EDA-Werte der einzelnen

Schlage M°.

Tabelle 17: Mittelwerte der Abschlége (Studie Tropho Traini ng®)

EDA [kOhm]

Trainingsgruppe

(MW */. SD)

Kontrollgruppe

(MW */. SD)

Gesamt
(MW */. SD)

Vortest
Schlag 1
Loch 1

1. Haupt-Test
Schlag 1
Loch1

2. Haupt-Test
Schlag 1
Loch 1

394,66 */. 367,44

278,08 */. 322,59

192,84 %/.197,82

258,55 */. 290,86

244,80 */. 313,02

127,127/.96,73

328,67 */. 334,56

261,94 /313,44

160,97 */. 158,32
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Vortest 1. Haupt-Test 2. Haupt-Test
500
€
= 400 -
g \ —o fooiol
g - (1
®
g 200 -
=
S 100 .~ al
Loch1 Loch2 Loch 3 Loch1 Loch2 Loch 3 Loch1 Loch2 Loch 3

Abbildung 29: Mittelwerte der Abschlage der TrophoTraining®-Studie (nach Karlisch et al.)

Somit konnen Effekte eines psycho-regulativen Trainings beim Golf auf EDA
zumindest ansatzweise demonstriert werden. Insbesondere beim ersten Abschlag, der
fur Amateurgolfer gleichwie fur Profis grof3e Bedeutung besitzt und , geflrchtet*
wird, scheint der positive Effekts eines solchen Trainings ausgepragt zu sein.
Einfllisse eines mentalen Trainings auf EDA demonstrieren Bradu und Kollegen bei
autogenem Training bereits 1980 ™. Auch die Arbeitsgruppe um Lee zeigt, dass
bereits bei Kindern Auswirkungen von mentalem Training auf EDA bestehen 2. Im
Rahmen sportmedizinischer und sportwissenschaftlicher Fragestellungen werden
jedoch zumeist Effekte von mentaler Vorstellung der entsprechenden sportlichen
Betdtigung untersucht. Hierbel zeigt sich bereits in haufigen Studien, dass eine
solche mentale Vorstellung eine Aktivierung derselben autonomen Kanéle hervorruft
wie die Ausfiihrung der Bewegung selbst ***!*, Weiterhin postulieren Roure und
Kollegen durch Untersuchungen an Volleyballern einen positiven Einfluss auf das
objektive Schlagergebnis und Verénderungen der Amplituden und Langen von Haut-
Potentiale **. Das Studiendesign und die Methodik der hier vorgestellten Studie | &sst
eine Auswertung im Sinn der Arbeiten von Roure nicht zu. An Hand der erwahnten
Auswertungsmethoden und Ergebnisse lésst sich alerdings auch durch die
Anwendung von EDA an entsprechender Stelle ein Effekt der hier getesteten
mentalen Trainingsform ausmachen. Auch auf Grund der zumeist niedrigen
statistischen Signifikanzniveaus in dieser Studie missen allerdings noch weitere
Untersuchungen, insbesondere zur Ubertragung des Trainingseffekts auf das kurze

Spiel, das Putten und den Zeitraum zwischen den Schlagen folgen.
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5 Diskussion: L asst sich das Gesamtkonzept von Messungen Elektroder -

maler Aktivitét in sportmedizinische Fragestellungen integrieren?

51  Problemeund unvermeidbare systematische Bias

5.1.1 Technisch

"Not everything that counts can be counted, and not everything that can be counted

counts* .

Schon nach Meinung Albert Einsteins ist keine Messmethode perfekt. Auch die EDA
macht hier keine Ausnahme. So beginnen die Probleme und Limitierungen bei der
Anwendung und Auswertung der durch das ESG-Gerdt erhobenen Daten bereits bel
der Hardware. Zwar erlaubt es eine einfache und mit Abstrichen auch mobile
Messung von Hautwiderstanden, doch wird die (mobile) Messeinheit, die am
Probanden transportiert werden muss, erst durch Hinzufligen eines Laptops
komplettiert. Die mobile Handhabung dieses Pakets ist insbesondere auf dem
Golfplatz wegen ihrer Sperrigkeit und wegen ihres Gewichts aul3erst unhandlich, wie
Abbildung 30 zeigt.

Abbildung 30: Mobile EDA-Messeinheit

Aus heutiger Sicht kommt erschwerend hinzu, dass der Prozessor des Laptops zur
korrekten Erfassung der EDA nicht schneller als mit 133 MHz getaktet sein darf, was
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bei samtlichen momentan noch auf dem Markt erhdltlichen Gerédten bereits nicht
mehr der Fall ist. Der mobile Einsatz der Untersuchungseinheit macht weiterhin die
Konstruktion eines V erl &ngerungskabel s zwischen Proband und ESG-Gerét nétig. Da
dieses Kabel nur einen verschwindend geringen Eigenwiderstand besitzen darf,
erweist sich auch hier die mobile Anpassung as einsatzfdhig, wenngleich
problematisch. Ein Problem, das den stationéren Einsatz des Geréts betrifft, zeigt
sich bereits in Vortests: Benutzt man als Energiequelle des Laptops Netzstrom (das
ESG-Gerdt selbst wird mit Akkus betrieben), so werden die Signale der EDA von
50-Hz Wechselstromwellen Uberlagert. Bestimmt man den tonischen Wert des
Hautwiderstands z.B. durch Mittelung einer Messung Uber einen langeren Zeitraum
(3 Minuten), werden auch die Storungen gemittelt und falen im Gegensatz zu
Messungen phasischer Aktivitét wie z.B. bei den Golfuntersuchungen nicht ins
Gewicht. Es muss jedoch in jedem Fall eine Messung per Akku betriebenem Laptop
ohne Verbindung zu Netzstrom gefordert werden. Ein weiteres Problem zeigt sich
bei Ableitung verschiedener physiologischer Potentidle an der menschlichen
Korperoberflache (kombinierte Anwendung von ESG und EEG). Je nach
Untersuchungsplatz und —liege (elektronisch vs. mechanisch) wurden Stérungen
zumeist von ESG auf EEG ausgehend identifiziert. Um diese zu minimieren erfolgte
daher bei der 2. Studie der Regeneration nach maximaler korperlicher Erschépfung
ein diskret zeitversetzter Einsatz von EEG und ESG.

Diskutiert man einen Einsatz der EDA mit praktischem Nutzen, so muss man
gleichzeitig eine einfache und schnelle Auswertung der erhobenen Befunde fordern.
Hier begegnet man einer welteren Schwachstelle der ESG-Aufzeichnungen, da
insbesondere die Berechnung der Indizes im Golf eine intensive, individuelle EDV -
Nachbearbeitung der EDA-Kurve erfordert (Identifizieren der Punkte, Berechnung
der Indizes).

Zuletzt ist in diesem Zusammenhang auch noch die Handhabung der Klebe-
Elektroden zu nennen. Die Verwendung von Trocken- oder Trockengelelektroden
(Ag/AQCI) wird vom Hersteller bereits vorgeschrieben. Weiterhin ist jedoch auf eine
einheitliche Applikation im Rahmen des entsprechenden V ersuchsdesigns zu achten.
Da in der Literatur Alterationen der EDA durch zu haufiges Wechseln der
Elektroden beschrieben ist 2>, sollte generell auf die durchgehende Verwendung
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eines Klebe-Elektrodenpaars geachtet werden. Dies ist jedoch insbesondere bei
Messungen auf dem Golfplatz bewegungsbedingt schwierig, so dass das
intermittierende Anbringen neuer Elektroden auch wahrend laufender Messungen
notwendig sein kann. Auch hier ist eine rechnerische Korrektur des dadurch
entstandenen Fehlers nicht méglich, so dass man sich auf Beschreibungen

beschranken muss.

5.1.2 Systematischintern

Die wichtigste systematische Storkomponente der EDA ist zweifellos die
Thermoregulation des menschlichen Koérpers, welche in ihren Grundziigen bereits
erlautert wurde. Einfltisse von Umgebungstemperatur und Thermoregul ation werden
bereits in den siebziger Jahren ausfiihrlich von Edelberg beschrieben . Oft fragt
man sich daher: Was ist bel der EDA-Messung ,, wirkliche” sympathische Aktivitat
nach zentralem Arousal und was ,lediglich® ein Artefakt durch Thermoregulation?
Doch bereits Edelberg selbst und spéter dann Boucsein zeigen in Grundztigen, dass
dies eine nicht korrekte Sichtweise der Interpretation darstellt. Schliefdlich stellt die
Thermoregulation einen integralen Bestandteil sympathischer Aktivitat dar 42740
Dabei kommt nattrlicherweise insbesondere der EDA eine Aufgabe bei der
Temperaturregulation des Koérpers zu %', Eine Studie von Kondo und Mitarbeitern
aus dem Jahr 2000 fuhrt jedoch zu dem Schluss, dass zumindest statische
Belastungen zu einem Schwell3fluss fuhren, der nicht durch thermale Faktoren
bedingt ist **’. Liang und Norris beschreiben 1993 ebenfalls, dass eine bewegungs-
/belastungsinduzierte Steigerung der Hautdurchblutung und —temperatur den
Hautwiderstand nicht beeinflusst 8, Dennoch lassen sich Thermoregulation und
EDA nicht eindeutig auseinander dividieren und sollten somit as Einheit betrachten
werden. Einzige Bedingung ist, dass die Messungen nicht in einer extremen
Temperaturzone durchgefihrt werden, in der die Perspiratio sensibilis keinen Beitrag
mehr zur Thermoregulation leistet. Es gentgt somit nicht, das Auftreten und die
Veradnderungen von EDA allein einer bestimmten Stressform oder einem endogenen
»Arousa“ zuzuschreiben. Auch ein Temperaturunterschied kann in diesem
Zusammenhang as Reiz oder Stressor angesehen werden. Versucht man alerdings

wie in den Studien der vorliegenden Arbeit, RiuckschlUsse auf spezifisches Reiz-
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bedingtes Stressverhalten zu ziehen, sind Kenntnisse Uber den Einfluss der
Umgebungstemperatur unentbehrlich. Aus diesem Grund wurden ESG-Messungen
zur Vaiditatsuntersuchung der Methode bei verschiedenen Temperaturen (unter
anderem in der Sauna) durchgefuhrt, die &hnlich anderer Studien ein
temperaturabhéngiges Verhaten sympathischer und insbesondere sympathisch-

21910 - Fo exigtieren in der

dermaler Sudomotorikfasern beschrieben haben
Literatur jedoch unterschiedliche Beschreibungen dieses Temperatureinflusses:
Waéhrend Riedel von einer Abnahme der Aktivitdt sympathischer Hautfasern bei
Warme ausgeht M°, beschreibt Janitzki den gegenteiligen Verlauf %°. Ein Einfluss
aul3erlicher Temperaturanderungen kann bei der Interpretation der Ergebnisse der
Studien nach maximaler korperlicher Erschopfung ausgeschlossen werden, da
jewells eine konstante Raumtemperatur vorlag. Auch die Untersuchungen der
Golftrainer und Kaderathleten wurden jeweils be vergleichbaren auf3eren
Bedingungen durchgefiihrt. Zwischen den Testterminen der Golfanféanger bel der
Ausdauerstudie lagen adlerdings 2 Monate und ebenfalls en erheblicher
Temperaturunterschied von 8-10 °C. Somit it en Tell der niedrigeren EDA
(=h6heres Hautwiderstandswerte) beim Re-Test durch die zu der Zeit
vorherrschenden wérmeren Auf3entemperaturen bedingt. Auch die Tatsache, dass
sich bei sédmtlichen Probanden eine im Vergleich zum Vortest erniedrigte EDA
zeigte, spricht fur diesen Zusammenhang. Somit kdnnen die Hypothesen Riedels
durch die Beobachtung einer erniedrigten EDA bel erhohter Aussentemperatur
widerlegt werden. Widerspruchlich erscheint nun allerdings die Beziehung zu
thermoregulatorischen Vorgangen im menschlichen Korper. Aus dieser Sicht wére
zum Temperaturausgleich eigentlich eine erhohte EDA mit vermehrter
Schwel3produktion bel einer Erhéhung der Umgebungstemperatur zu erwarten. Es
wird aso deutlich, dass die Frage nach einer quantitativen Korrigierung eines
Temperatureffekts nicht eindeutig zu beantworten ist. Insbesondere bel
kontinuierlichen EDA-Messungen oder Beurteilungen der langsamen tonischen
Antelle gibt es daher auch bisang keine Norm- oder Referenzwerte oder
Temperaturkorrekturformeln in der Literatur. Es ist somit bei der Wahl des
Untersuchungsdesigns darauf zu achten, dass ein Temperatureffekt maoglichst
eliminiert wird und Messungen in einem konstanten Temperaturbereich stattfinden,
was insbesondere bei Feldversuchen aul3erst schwierig ist. Bei der Auswertung der

Indizes zur Einzelschlagbeurteilung spielt der Temperatureffekt eine untergeordnete
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Rolle. Fuhrt man auch hier Re-Tests zur Langsschnittbeurteilung durch, missen
jedoch die Effekte der AuRBentemperatur beachtet werden. Da es sich bel Erstellung
und Auswertung der Indizes jedoch vornehmlich um Beschreibungen der phasischen
schnellen EDA-Komponente handelt, sind diese alerdings in erster Linie nicht so
offensichtlich, da sie scheinbar unabhéngig vom Basalwert der EDA sind. Vermag
die Temperatur alerdings diesen (tonischen) Basalwert zu verandern, besteht nach
dem ,Law of initial value® nach Wilder gleichzeitig auch ein Effekt auf die
phasischen Antworten ***. Demnach wéren bei einer Steigerung des Levels eines
Parameters des ANS eine Steigerung der funktionsstimulierenden Antwort bel einer
Abnahme der funktionssupprimierenden Antwort zu erwarten. Es bestehen aso auch
hier Einflisse, die bel der Interpretation entsprechender Daten beriicksichtigt und

beschrieben werden miissen.

5.1.3 Extern

Bel den potentialéhnlichen Reizantworten der EDA nach Golfschldgen wird eine
Rate von ca. 30 % an Non-Respondern beobachtet. Bel diesen Golfern wird keine
oder nur eine minimale Anderung der EDA beobachtet, die die Bildung der
genannten Indizes und damit die Auswertung der EDA-Kurve unmdglich machten.
Die Zahl der Non-Responder in der Gruppe der Trainer unterscheidet sich dabei
nicht wesentlich von der der Kaderathleten. In Bezug auf EDA werden in etwa diese
Prozentsitze an Non-Respondern auch von anderen Arbeitsgruppen beobachtet 2.
Diese Befunde sollten am ehesten im Rahmen des Konzepts der ,Autonomic
Response Specificity* von Lacey interpretiert werden . Hiernach bieten sich dem
Individuum durch das ANS diverse ,Kandle", um eine somatische Reaktion auf
Stressoren zu erzeugen. Diese ,Kande® konnen durch verschiedene Parameter wie
EDA, Herzfrequenz (-variabilitét), Atemfrequenz, Blutdruck etc. abgebildet werden.
Ist ein Individuum einem Stressreiz ausgesetzt, wird eine maximale Reaktion jeweils
in einem fur das Individuum spezifischem ,,Kanal* ausgel 6st. Collet und Kollegen
demonstrieren ebenfalls das Vorhandensein von Reaktionsmustern der einzelnen
Kandle in Bezug auf bestimmte Reize ?*?*. Durch die unidimensionale Beurteilung
autonomer Aktivitdt durch EDA besteht also die Moglichkeit, diese anderen
»Kandle® nicht erfasst und damit nur digenigen Athleten berlicksichtigt zu haben,

die Uber den Kanal der EDA auf einen Stressor reagieren. Hier zeigt sich demnach
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eine grofRe Limitierung beim praktischen Einsatz der EDA zum Beispie zur
Trainingssteuerung: durchschnittlich 30 % der Athleten kénnen nicht beurteilt
werden. An Stelle von unidimensionalen EDA-Messungen sollten somit (zumindest
im Rahmen von Pilotstudien) mehrfaktorielle Aufzeichnungen von Parametern des
ANS erfolgen.

52 Stellenwert und Nutzen Elektrodermaler Aktivitat in der

sportmedizinischen Grundlagenforschung

In den in dieser Arbeit beschriebenen Studien werden verschiedene koérperliche und
mentale Belastungsformen an Hand von EDA untersucht. Je nach Belastung, Reiz
oder Stressor wird die phasische schnelle (Golfstudien), die tonische langsame
(maximaler Belastung) oder beide Komponenten der EDA (Golfstudien) analysiert.
Dabei bieten sich je nach Komponente verschiedene Arten der Auswertung an. Am
besten untersucht und beschrieben sind dabei die Messungen von Latenzen und
Amplituden der phasischen Komponente, welche auch in den beschriebenen Studien
in die Auswertung einflieBen *">*. Aufzeichnungen der EDA (iber einen langeren
Zeitraum entziehen sich dlerdings zumeist einer quantitativen statistischen
Auswertung und werden in der Regel lediglich beschreibend dargestellt, was eine
systematische Interpretation insbesondere nach supramaximalen Reizen erschwert
80123 ' Um valide Aussagen tiber grundlegende VVorgéange der EDA treffen zu kdnnen,
ist also der Zugang zu einer statistischen Auswertung notwendig. Diese wird durch
das Untersuchungsdesign der Studien nach maximaer Erschdpfung durch eine
diskontinuierliche Messung der EDA zu definierten Messzeitpunkten und bei den

Golfstudien durch die Definition von EDA-Indizes erstmals ermdglicht.

Wie bereits mehrfach erwahnt, gliedert sich die EDA als spezielles Subsystem in den
funktionellen Verband sympathischer Nervenzellen ein *'. Es liegt somit nahe,
Vergleiche zwischen diesem Subsystem wund algemeinen systemischen
Untersuchungen heran zu ziehen, um Aussagen zur Wertigkeit und die
Moglichkeiten des Einsatzes von EDA zum Beispiel bei der Untersuchung der
Regeneration zu treffen. Hierzu eignet sich insbesondere die Regeneration nach

maximaler korperlicher Belastung, da diese den stérksten physiologischen Stimulus
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zur Aktivierung des SNS darstellt . Zur Beurteilung der Gesamtaktivitat
sympathoadrenerger  Neurone bieten sich neben  Untersuchungen von
Katecholaminabbauprodukten  im  Urin  Bestimmungen  von  direkten
Katecholaminkonzentrationen, die mit einer Plasmahalbwertzeit von 1-3 Minuten
lediglich eine Aussage Uber die sympatho-adrenerge Aktivitdt der letzten 3-5
Minuten erlauben, oder die der sulfatierten Katecholamine mit einer
Plasmahalbwertzeit von 3-4 Stunden im Serum an *®. Diese ist jedoch insbesondere
nach Belastungen keinesfalls auf die EDA Ubertragbar, was bereits mehrfach belegt
ist ** und auch in den in dieser Arbeit beschriebenen Studien nachgewiesen wird
(unveroffentlichte Daten). Und doch bietet das System der EDA nicht zuletzt auf
Grund seines leicht und nicht-invasiv applizierbaren Messprinzips einen Zugang zu
Vorgangen des SNS: So zeigen Macefield und Kollegen mikroneurographisch, dass
die Aktivitdt eniger sympathischer Fasern der Sudomotorik tatséchlich mit

3 Andere Fasern werden

Herzfunktion und Blutdruckregulation korrelieren
wiederum unabhangig von Herzfrequenz und Blutdruck aktiviert und reguliert. Auch
Rittweger und Kollegen demonstrieren Zusammenhénge bei der EDA und der
Aktivitdt von Blutdruck und Atemfrequenz, welche alerdings nicht synchron
ablaufen '%. Diese Verbindungen kénnen auch in den hier vorgestellten Studien
nachgewiesen werden. Obwohl keine statistisch ,, harten” Korrelationen zwischen den
Parametern Herzfrequenz und EDA bestehen, gibt doch der erwartete
antiproportionale Verlauf dieser Parameter einen Hinweis fur eine mégliche
Verbindung dieser Systeme. Eine von Rittweger ?° oder Habler **’ beschriebene
Atemabhangigkeit der EDA wird in den beschriebenen Studien nicht tGberprift. Ein
weiteres durch Mikroneurographie bereits bestens untersuchtes sympathisches
Subsystem stellen die sympathischen Neurone der quergestreiften Muskulatur dar,
die insbesondere bei Fragestellungen bezlglich korperlicher Belastung als geeignet
erscheint, sympathische Aktivité abzubilden. Hierbei wird bereits mehrfach eine
Divergenz der Aktivitét sympathischer Neurone dieser beiden Systeme demonstriert
128129130 "|nshesondere die Muskelaktivitét scheint somit kaum mehr interneuronae
Querverbindungen zum sympathischen sudomotorischen System zu besitzen, wird
aber ebenso durch Belastung aktiviert. Allerdings zeigt sich hier bereits ein
unterschiedlicher Anwendungsbereich der beiden Systeme: Wird die Muskulatur fast
ausschliefdlich bei korperlichem Stress beansprucht und aktiviert, so wird die EDA

sowohl bei korperlichen als auch bel psychischen Reizen gesteigert. Weiterhin ist zu
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beachten, dass sdmtliche sympathische Subsysteme auf3er der EDA unter dem
antagonisierendem Einfluss parasympathischer Neurone stehen. Bel den Messungen
der genannten Parameter ist also zu berlicksichtigen, dass nicht nur ,reine*
sympathische Quellaktivitét abgebildet wird. Aus den bereits beschriebenen
zentralen neuroanatomischen Gegebenheiten wird deutlich, dass diese Quellaktivitét
nach einem (spezifischen) Reiz unterschiedlich in den zentraen Anteilen der
entsprechenden sympathischen Nervenbahnen generiert wird. Zentrale (kortikale,
thalamische oder spinale) Interneurone stellen Querverbindungen zwischen den
verschiedenen sympathischen Nervenfasern her und regulieren die gezielte
Aktivierung der einzelnen Subsysteme. Hierbei konnen sich reizabhéngige
interindividuell spezifische Reizmuster ausbilden, welche bereits 1953 beschrieben,
aber nicht oder nur funktionell erklart werden kénnen #. Viele Ergebnisse der hier
aufgefiihrten Studien konnen diese Hypothesen untermauern: Das Auftreten von
Probanden, die keine (statistisch auswertbaren) EDA-Veranderungen nach Reiz
zeigen, die intraindividuelle Konstanz der EDA-Antwort wéahrend der Regeneration
nach maximaler korperlicher Erschépfung und die Korrelationen zum EEG, einem
funktionellen Parameter des ZNS, untermauern das Vorhandensein eines
zentral nervos angel egten individuell spezifischen Engramms bel der Bewdltigung der
Stressreaktion. Scheint die Generierung der EDA wéahrend einzelner Messzeitpunkte
vorwiegend zu Mitte der Regenerationsphase in Zusammenhang mit den schnelleren
Beta-Frequenzen zu stehen, kann eine Abhangigkeit des Gesamtverlaufs und der
prazisen Reproduktion der reaktiven EDA von der Alpha-Aktivitdt in Ruhe
angenommen werden, die vornehmlich bei ausserlicher Unruhe und Nervositét,
sowie einer verminderten Fahigkeit ,abzuschalten® ausgepragt ist. Da diese
Hypothesen allerdings noch spekulativen Charakter haben, verdienen kinftige
Studien in jedem Fall weitere Beachtung. Besser untersucht und verstanden sind
alerdings die Verbindungen der EDA zu den Beta-Frequenzen. Dieser
Frequenzbereich  spiegelt enen  aktivierten Wachzustand mit  starkem
Informationsstrom und intensiver Informationsverarbeitung wieder **!, so dass die
Verbindung zu einer sympathischen Aktivierung des Systems der EDA nicht
Uberrascht, bislang allerdings fir die Regeneration nach korperlicher Belastung noch
nicht nachgewiesen ist. Als neuartig erweisen sich jedoch die in den Studien dieser
Arbeit (statistisch nicht eindeutigen) beschriebenen Zusammenhange zwischen EDA

und EEG-Frequenzen im Theta-Bereich.
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Korperliches Training und der Trainingszustand beeinflussen bekanntlich die
Aktivitst und Plastizitit des ZNS 2 Somit miisste es auch durch den
Leistungszustand eines Athleten zu einer Beeinflussung der EDA kommen. Diese
kann allerdings eindeutig in keiner der beschriebenen Studien nachgewiesen werden.
Einzig im Rahmen der Golfstudie mit Anfangern bieten sich Anzeichen eines
Einflusses korperlichen Trainings auf die EDA, wenngleich statistisch keine
signifikanten Korrelationen auftreten. Diese Studie war allerdings auch die einzige,
die eine detaillierte Aussage hierzu erlaubt, da nur hier Vergleiche mit einer
» Placebo-Kontrollgruppe”“ angestellt wurden. Sowohl die Gruppe der anderen Golfer
as auch die Telnehmer der Belastungsstudien bilden eine beziglich des
korperlichen Lestungsvermogens zu homogene Gruppe. Somit sollten weitere
gezielt angelegte Studien zur Untersuchung der EDA in Abhangigkeit des
Trainingszustands folgen. Es zeigt sich allerdings bereits, dass sich durch die zentrale
und funktionelle Integritét der EDA in die Quellaktivitét des ZNS eine Méglichkeit
zur (begrenzten) Abbildung zentralnervoser Prozesse bietet, die gerade bel
sportlichen Aktivitdten eine grof3e Rolle spielen, welche nach und nach an

Bedeutung gewinnt 2.

Wesentlich besser als der korperliche ist der Einfluss psychischer Faktoren auf die
EDA untersucht, welcher alerdings teillweise durch dieselben neuronalen
Verschaltungen wie bei physischem Stress zu erkléren ist. Vornehmlich durch den
bereits erwahnten Einsatz und die ,,Vermarktung“ der EDA as Ligendetektor ist
dieser Zusammenhang auch der Normalbevolkerung ndher gebracht worden. Merz
und Pardo zeigen 2000 an Hand von EKG-Untersuchungen, dass mentaler und
physischer Stress unterschiedliche Auswirkungen auf das ANS besitzt *°. Auf Grund
der ebenfalls vorhandenen, teilweise bereits erwédhnten, mannigfatigen
(parasympathischen) Einflisse auf die Herzaktion wird hier alerdings schwerlich
eine saubere Trennung der verschiedenen Reizeffekte moglich sein. Die Mdglichkeit
psychischen und physischen Stress zu beurteilen, beinhaltet somit ebenfalls das
Problem, dass beide Komponenten praktisch immer zusammen und niemal s getrennt
zur Interpretation der Ergebnisse herangezogen werden missen. Dies wird
eindrucksvoll durch die Studien nach maximaler Belastung deutlich, bel denen durch
eine aulRerlich perfekte Abschirmung vor exogenen Stressoren doch noch psychische

Reize endogener Natur (langes Liegen, Hunger) auftreten. Auch durch die
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TrophoTraining®-Studie, bei der im wesentlichen psychologische Aspekte beurteilt
werden sollen, die allerdings ebenfalls nicht von der Physis getrennt bewertet werden
durfen, wird deutlich, dass Einfllsse von psychischem und physischem Stress nicht
sauber auseinander dividiert werden konnen — und im Rahmen einer
Leistungsdiagnostik auch nicht sollten. Die Leistung eines Sportlers wird immer nur
durch Reaktionen auf beide Stressformen definiert. Somit sollte eine Messmethode
zum genauen Abbild dieser Leistung und der Reizantwort jewells auch Reaktionen
auf beide Reizformen abbilden kdnnen. Die Fahigkeit der EDA, dies zu kénnen, wird

ihr alerdings bel der Auswertung und Anwendung zum Verhangnis.

5.3  Praktischer Nutzen Elektrodermaler Aktivitét in der Sportmedizin

Eine Anwendung der EDA in der physiologischen Grundlagenforschung fuhrt
zwingendermassen zu einer Diskussion Uber die praktische Anwendung und die
Aussagekraft der EDA in der Sportmedizin. Die gut erforschte allgemeine Methodik
der EDA suggeriert schlief3lich, dass sich hier Arzt, Trainer und Athlet eine leicht
anwendbare, nicht-invasive Messmethode zur Erfassung von Auswirkungen
korperlicher und geistiger Stressoren auf den Organismus bietet. Schnell wird der
Wunsch gedul3ert, Stress zu messen. Doch die Einsatzmoglichkeiten und Grenzen

ergeben sich bereits aus den in dieser Arbeit demonstrierten Ergebnissen.

Insbesondere im (semi-) professionellen Golfsport ist die Psyche mal3geblich an
einer erfolgreichen Ausiibung des Sports beteiligt, so dass Golftrainer immer wieder
nach Moglichkeiten suchen, diesen Aspekt quantitativ zu erfassen, um ihn damit
bewerten, den Sportlern zuganglich zu machen und durch entsprechendes Training
verbessern zu kénnen. Im vorherigen Kapitel wurde bereits erortert, dass eine scharfe
Trennung zwischen Geist und Physis durch EDA nicht moglich ist. Es ist daher a
priori bel der Interpretation der Ergebnisse zu berticksichtigen, dass hier immer
Effekte korperlicher und geistiger Aktivitdt erfasst werden. Da alerdings
insbesondere im Hochklassegolf nur wenige markante, erfolgdefinierende,
schwungspezifische Unterschiede der Athleten auftreten, ist die psychische
Bewertung von Stressoren beim Golf entsprechend wichtig. Es stellt sich die Frage,

ob sich &dhnlich der biomechanischen Parameter eines Golfschwungs, deren
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Erfassung Bestandteil jedes hoherklassigen Golftrainings darstellt 23 ein
ahnliches Muster mit entsprechenden Messwerten auf neuropsychologischer Ebene
finden l&sst. Durch die immer wiederkehrende charakteristische potential&hnliche
Form der EDA-Kurve erweist sich in den Golfstudien die EDA als objektive
Messmethode, die durchaus bei der Schlaganalyse neben der Messung
biomechanischer Parameter ihren Platz einnimmt. Die Definition einfacher Indizes
lassen bel EDA-Respondern eine Beurtellung einzelner Schlagphasen zu. Ein solcher
Ansatz eines neurovegetativen Monitorings im Sport ist in der Literatur neu, da
zumeist komplexere Gerdte und Apparate zur Anwendung kommen, die jeweils
mehrere Parameter des ANS aufzeichnen. Diese werden bislang bei Sportschiitzen

78,134 79

und Volleyballspielern angewandt und eignen sich wegen ihres
umstandlichen Settings lediglich zum Einsatz bel Grundlagenstudien mit
spezifischen Fragestellungen. Somit zeigt sich hier ein Vorteil der EDA beim Einsatz
im Sport, da sich in den dargestellten Studien kein Golfer in seinem Spiel gestort
fuhlt. Bei den eben genannten Arbeitsgruppen um Caterini und Vernet-Maury wird
die Aktivitdt des ANS durch ein komplexes Auswertsystem beurteilt %, Dieses
erlaubt zwar die Aufzeichnung und Beurteilung von weitaus mehr autonomen
»Kandlen“ und fuhrt daher nach dem Gesetz der Autonomic Response Specificity zu
einer niedrigeren Rate an Non-Respondern, ein Einsatz in loco, d.h. beispielsweise
auf einer echten Wettkampfrunde beim Golfen ist jedoch nicht vorstellbar. Die als
,Ohmic Perturbation Duration“ (OPD) von Vernet-Maury vorgestellte Methode zur
Auswertung der EDA, die eine Quantifizierung der EDA-Antwort durch Erfassung
von Mikroevents (also Kurvenunregelmassigkeiten, die den Gesamtverlauf der
Kurve nicht beeinflussen) vorsieht, ist beim Golf ebenfalls nicht anwendbar .
Hierzu bestehen zu viele (Bewegungs-)Unruhen in der EDA-Kurve, as dass eine
sichere Identifikation dieser Mikro-Events stattfinden konnte. Die definierten,
einfach nachvollziehbaren Indizes sind somit die golfspezifischste und préziseste

Auswertung der EDA beim Golf.

Es ist dso mdglich EDA bel der Schwung- bzw. Bewegungsanalyse einzusetzen —
aber was sagt sie aus? Die Moglichkeit, EDA zumindest bel den meisten Sportlern
stérungsfrei abzuleiten und Schlagphasen zu definieren, fihrt somit zu einer simplen
Frage, welche bislang noch niein der Literatur gestellt und diskutiert wurde, da auch
die Methode der EDA-Messung im Golf neuartig ist: Wie sieht eine ideale EDA-
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Kurve vor, wahrend und nach dem Golfschlag aus? Bereits 1908 wird zum ersten
Mal der U-férmige Verlauf zwischen Arousal und Performance beschrieben *** und
mehrfach fir den Sportbereich bestétigt **. Somit wére von vornherein keine
absolute Aussage im Sinne von , je hoher die EDA umso schlechter...“ zu erwarten.
Es erscheint nicht verwunderlich, dass sich zur Uberprifung der Verbindung
zwischen EDA und Schlagergebnis, welche durch Korrelationen zwischen Score und
den jeweiligen Indizes hergestellt wird, diese Korrelationen als oftmals nicht
signifikant, heterogen und uneinheitlich herausstellten. Lediglich ein Zusammenhang
der Talamplitude direkt nach dem Schlag zwischen der kurzfristigen (Score) und der
langfristigen Leistung (Hcp) kann demonstriert werden. Ahnliche Ergebnisse zeigt
die Arbeitsgruppe um Caterini bei Sportschitzen: niedrige Amplituden fuhren in den
von ihnen untersuchten Schiissen zu einem signifikant besseren Ergebnis “®. Auch
Tremayne und Barry messen niedrigere EDA-Levels bel guten im Vergleich zu
schlechten Schiitzen **. Lonetto beschreibt einen hohen Hautwiderstand und somit
eine niedrige EDA als maximale Méglichkeit, Geist und Korper zu koordinieren *.
Dawson bezeichnet konkordant genau den gegenteiligen Zustand als mangelnde
Bereitschaft, Afferenzen zu organisieren **. Und doch decken sich die in dieser
Arbeit erhobenen Befunde nicht mit der praktischen Umsetzung dieser theoretischen
Annahmen. Es zeigt sich vielmehr, dass ein Konstrukt von generalisiertem Arousal
und organisierter Aktivitéat nicht verallgemeinernd als Pradiktor fur die Leistung des
Golfers angewendet werden kann. Diese Tatsache wird am ehesten bel der Analyse
der fur den Golfschlag auf3erordentlich wichtigen Vorstartphase deutlich: nach den
theoretischen Uberlegungen von Lonetto und Dawson wére eindeutig zu erwarten,
dass eine niedrige EDA und damit hohere Hautwiderstandswerte in der
Vorstartphase mit einem besseren Score verkniipft wéaren, was sich alerdings in den
bereits erwdhnten Ergebnissen nicht zeigt. Somit erscheint en individuell
spezifischer Optimaverlauf im Sinne einer U-formigen Abhéngigkeit als
wahrscheinlicher. Vereinfachend gesagt liegt es individuell am Spieler selbst, ob er
in der Vorstartphase mehr ,, Druck” oder eher Entspannung bendétigt, um einen Schlag
erfolgreich auszufiihren. Diesen Ansatz fuhrt auch Cohn 1990 in seinen theoretischen
Uberlegungen zur Vorstartphase bei Golfern aus. Aus den beschriebenen
Zusammenhangen wird deutlich, dass eine definitive Beurteillung eines Schlags
durch EDA nur dann sinnvoll ist, wenn man einen Golfer im Langsschnitt beurteilt

oder wenn man ein vergleichbares Kollektiv in Bezug auf Alter, Geschlecht und
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Spielstéarke mit bereits erhobenen Referenzwerten untersucht. Wie sehr sich jedoch
trotzdem die EDA in der relativ homogenen Gruppe der Kaderathleten unterscheidet,
verdeutlichen die Analysen der geschlechts- und altersspezifischen Unterschiede.
Trotz einer Spanne von lediglich sechs Jahren kénnen im Einklang mit Cohn %
statistisch signifikante Unterschiede demonstriert werden. Somit sind auch einmal
erhobene ,,Normwerte" fir einen Golfer nicht alezeit giltig. Es bleibt daher die
Forderung nach der Durchfuihrung von Langsschnittstudien zur weiteren Evaluation
der einzelnen Indizes fur das Individuum. Ob allerdings die EDA, die vielfach als
Wunsch durch die Trainer geduRerte Aufgabe eines Werkzeugs zum Biofeedback,
shnlich wie Peper es im Bereich der Rhythmischen Sportgymnastik demonstriert **/,
erfullen kann, bleibt abzuwarten. Es ist vorerst jedoch zu bezweifeln, dass die Idee,
dem Golfer zum Beispiel durch eine kleine Vorrichtung wie etwa eine Uhr mit EDA -
Messeinheit anzuzeigen, ob er ,bereit* fir den néchsten Schlag ist, in die Tat
umgesetzt werden kann und wird.

Insbesondere nach den Ergebnissen der Studien nach maximaer korperlicher
Belastung liegt natirlich die kombinierte Anwendung von EDA und EEG auch im
Golf nah. In der Tat berichtet die Arbeitsgruppe um Crews bereits haufig von der
Beurteilung grundlegender cerebraler Aktivitdten beim Golf durch EEG "%,
Hierbel wird auch mehrfach die Kombination mit anderen Messmethoden propagiert.
Bislang konnen diese Ideen jedoch aus technischen Griinden nicht umgesetzt werden.
Zu grof3 sind insbesondere die Bewegungsartefakte, die eine statistische Auswertung
erschweren. Auch wére ein Einsatz unter ,realen” Golfbedingungen erschwert, da
ein Golfer wohl niemals mit einer EEG-Haube auf eine , echte Runde* geht. Wie in
der Ausdauerstudie gezeigt, eignet sich auch die tonische Komponente der EDA
wegen ihrer Storanfélligkeit nicht zum Einsatz in der Grundlagenforschung im Golf.
Aus den erwahnten Grinden empfiehlt sich die Analyse phasischer Komponenten, da

hier die EDA-Verlaufe und keine Absolutwerte berlicksichtigt werden.
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6 Reslimee einer Pilotstudie

Satus Quo: Kann ein Trainer (und der Athlet selbst) nun wie im eingangs erwadhnten
Beispiel durch eine EDA-Messung eine psychisch oder physisch schlechte Phase
seines Schiitzlings identifizieren und darauf reagieren? Momentan sicher nicht. Es
handelt sich bel dem Phanomen der EDA nicht um eine Jahrzehnte lang verkannte
Messmethode (, LUgendetektor”), die jetzt durch die neuartige Mehrbeachtung der
Psyche im Sport ein ,Allhellmittel® zur Trainingssteuerung darstellt. Sie liefert
jedoch bereits jetzt schon fur einen Trainer wertvolle Informationen zur neuro-
vegetativen Funktion des Athleten in Be- und Entlastungssituationen und wird sich
auf Grund ihrer einfachen Ableittechnik und Anwendbarkeit weiterhin insbesondere
bei Langsschnittbeobachtungen und Trainingss und moglicherweise auch
Wettkampfanalysen einzelner Athleten durchsetzen kénnen. Es ist somit zum
momentanen Zeitpunkt moglich, Stressreaktionen und Arousal zumindest bei einem
Teil der Athleten durch EDA zu visudlisieren. lhre letztendliche Bedeutung auf das

Spiel entzieht sich jedoch (noch) dem momentanen Wissenstand.

Pitfalls: Momentan muss man sich bei Auswertung der EDA im Wesentlichen auf
beschreibende Interpretationen stitzen. Da das System der EDA zudem ein
Subsystem im neuronalen sympathischen Netzwerk darstellt, sollte man
verallgemeinernden Aussagen im Sinne von ,,Der Sympathikus...“ vermeiden. Auch
eine redlitétsnahe wertungsfreie Beschreibung der EDA ist ein hilfreiches Werkzeug
im Bereich der Grundlagenforschung und praktischen Anwendung. Ebenso sollte
immer stets die Gruppe der Sportler/Probanden und sémtliche beschriebenen

Storfaktoren mit in eine Interpretation der EDA einbezogen werden.

To Do: Zu wenig ist Uber die tatsachliche Wertigkeit der EDA und ihrer
Komponenten im Sport bekannt und zu uneinheitlich erscheinen bislang die
Ergebnisse hierzu. Es bedarf somit einer Fille weiterer, leicht erhebbarer Daten, um
die in dieser Arbeit geaul3erten Hypothesen zu erhérten. Insbesondere die bislang in
der sportmedizinischen Forschung vernachldssigten zentralen Vernetzungen der an
der EDA beteiligten Nervenfasern erfordern den kombinierten Einsatz von EDA und
anderen Parametern des ZNS und ANS wie zum Beispiel Blutdruck-Variabilitét oder

Atemfrequenz, um mehr Uber das Zusammenwirken und die Organisation dieser
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Systeme und den Konsequenzen daraus zu lernen. Um die Wertigkeit der EDA
weiterhin zu untersuchen und die Rate der Non-Responder bei einem neuro-
vegetativen Monitoring zu verkleinern, empfehlen sich insbesondere Messungen
weiterer autonomer Parameter, auch wenn diese kelne ,reine” sympathische
Quellaktivitat wiedergeben. Somit gliedert sich die EDA in ein Netzwerk autonomer
zentraler und peripherer Messparameter, deren Einsatz und Kombination jeweils
individuell angepasst sein sollte (Abbildung 31). Bei der Beantwortung
grundlegender physiologischer Fragestellungen bei  Stressresktionen in  der
Sportmedizin ist ein Einsatz der groftmoglichen Vielzahl dieser Methoden zu
fordern. Zum praktischen Einsatz bei einer Trainings- und Wettkampfsteuerung
bieten sich aus Grtinden der Handhabung und Ergebnisverarbeitung allerdings auch
Messungen einzelner solcher Parameter, insbesondere der EDA, an. Um die Qualitéat
der EDA-Messungen zu verbessern, sollten auch die technischen Voraussetzungen
zur EDA-Aufzeichnung und -Analyse weiter optimiert werden. Eine leichtere und
portablere Messvorrichtung wrde einen noch spiel- und wettkampfndheren Einsatz
ermdglichen. Dies erscheint insbesondere im Golf bel einem Einsatz auf einer

»echten® Wettkampfrunde sinnvoll.

Duplexsonographie

Korperliche Untersuchung
Yy —==7

| PET M Serologie

Abbildung 31: EDA im Netawerk autonomer, zentraler und peripherer Parameter
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Somit bleiben vorerst auch durch EDA die Gehelmnisse des erfolgreichen Golfspiels
eines Tiger Woods kryptisch. Auch kann der einzelne Athlet nicht, wie in der
Einleitung formuliert, durch Kenntnisse seiner aktuellen EDA seinen Gefiihls- und
Leistungszustand ablesen. Jedoch wird eine Abquaifizierung der EDA ads
»Lugendetektor” durch Medien und einige Wissenschaftler diesem Parameter des
ANS sicherlich nicht gerecht.
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