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1 Einleitung: Die COVID-19-Pandemie — ein chronischer Stressor

Die COVID-19-Pandemie, ausgeldst durch das Coronavirus SARS-CoV-2, wurde erstmals im
Dezember 2019 in Wuhan (China) beschrieben und breitete sich in den folgenden Monaten
weltweit aus (Sharma et al. 2021). Am 11. Marz 2020 stufte die Weltgesundheitsorganisation
(WHO) den Ausbruch von COVID-19 als globale Pandemie ein (Mohamadian et al. 2021). Um
die Ausbreitung des hoch ansteckenden Virus einzudammen, wurden in fast allen Landern der
Welt umfangreiche administrative Malinahmen ergriffen (Gloster et al. 2020, Sharma et al.
2021). Dazu zahlten Lockdowns, Isolations- und Quarantanemalnahmen (Dubey et al. 2020,
Gloster et al. 2020), die je nach Land unterschiedlich strikt umgesetzt und befolgt wurden
(Gloster et al. 2020). Urspriinglich neutrale Alltagssituationen wie soziale Interaktionen, das
Beruhren des Gesichts, Handeschitteln oder Umarmungen wurden durch das Infektionsrisiko
potenziell gefahrlich (Gloster et al. 2020). Dies fihrte zu massiven Einschnitten in das soziale
Leben (Brooks et al. 2020). Freizeiteinrichtungen wie Sporthallen wurden geschlossen,
Kontakte beschrankten sich oft auf das engste Umfeld, und teilweise wurden selbst
Aufenthalte im Freien reglementiert (Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020, Matias et al. 2020).
In der wissenschaftlichen Literatur wird beschrieben, dass sich unter den Bedingungen der
Pandemie und ihrer Bekdmpfung die sozialen und beruflichen Belastungen und der auf das

Individuum wirkende Stress signifikant erhoht haben (Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020).

Bereits vor der COVID-19-Pandemie galt Stress als ein standiger Begleiter unseres Lebens
(Chrousos 2009). In den letzten Jahren riickten seine Bedeutung sowie die individuellen und
gesellschaftlichen Folgen zunehmend in den Fokus wissenschaftlicher und o&ffentlicher
Diskussion (Pfeifer et al. 2021). Stress ist ein allgegenwartiges Phanomen, das sich negativ
auf fast alle Lebensbereiche und Persoénlichkeitsaspekte auswirken kann (Brooks et al. 2020).
Stress beeinflusst demnach nicht nur das Privatleben von Menschen, sondern auch die
Arbeitswelt, die Wirtschaftsleistung, das sozial-gesellschaftliche Leben und natlrlich das
Gesundheitswesen, zumeist nachteilig (zu den positiven Auswirkungen vgl. Kapitel 2.2.1)
(Pfeifer et al. 2021). Insbesondere in westlichen Gesellschaften wird Stress mittlerweile als so
weit verbreitetes Gesundheitsproblem betrachtet, dass vereinzelt von einer Stress-Epidemie
die Rede ist (Doublet 2000).

Stress definiert sich als die Reaktion eines Individuums auf eine belastende Situation (Lazarus
1993). Man nennt den Belastungsfaktor, der die Stressreaktion auslost, Stressor (McEwen und
Stellar 1993). Wenn Situationen die Bewaltigungsfahigkeiten eines Individuums Ubersteigen,
entsteht Stress (Lazarus 1993). Auch Veranderungen der alltdglichen Routine kénnen zu
Stress fuhren (Gloster et al. 2020).
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Im Kontext der COVID-19-Pandemie wurden zahlreiche Studien durchgefihrt, um die
Auswirkungen der pandemiebedingten Veranderungen - insbesondere im Freizeit- und
Arbeitsleben - auf die Bevdlkerung zu untersuchen (Bourdillon et al. 2020, Brooks et al. 2020,
Dedoncker et al. 2021, Gloster et al. 2020, Jiménez-Pavon et al. 2020, Lahav 2020, Pfeifer et
al. 2021). Die Literatur zeigt, dass psychische Belastungen wie Stress, depressive Symptome
und negative Affekte haufig als Reaktion auf die MalRnahmen der Pandemiebekdmpfung,
insbesondere Lockdowns, auftreten (Gloster et al. 2020, Matias et al. 2020, Pfeifer et al. 2021).
Die Unterbrechung von Kommunikationsroutinen, die Zunahme von sozialer Isolation und
Einsamkeit fuhrten zu einem Anstieg von Depressionen (Lebel et al. 2020, Matias et al. 2020)

und wurden sogar mit erhdhter Sterblichkeit in Verbindung gebracht (Ribeiro et al. 2018).

Durch die moglichen weitreichenden Folgen der Pandemie ist es von Bedeutung zu verstehen,
inwieweit die mit dem Lockdown verbundenen Veranderungen der taglichen Routinen das
Individuum nachteilig beeinflussten und Stress erzeugten (Brooks et al. 2020, Holmes et al.
2020). Um diese Auswirkungen messen und objektiv darstellen zu kénnen, benétigt man ein
Parameter: Die Analyse der Herzfrequenzvariabilitat (HRV) eignet sich in diesem
Zusammenhang als mdglicher Biomarker fur den Einfluss von Stress auf das autonome
Nervensystem (Cygankiewicz und Zareba 2013, Dupuy et al. 2023, Kim et al. 2018, Task Force
1996). Die HRV beschreibt die =zeitliche Variation zwischen aufeinanderfolgenden
Herzschlagen (RR-Intervallen) (Billman 2011, Task Force 1996). Grundsatzlich gilt: Eine
héhere HRV deutet auf eine bessere Anpassungsfahigkeit des Organismus hin und steht fir

einen entspannten Zustand (Berntson et al. 1997, Billman 2011, Shaffer und Ginsberg 2017).

In der Literatur wurden vor und wahrend des Lockdowns erhobene HRV-Parameter nur
vereinzelt verglichen (Bourdillon et al. 2020, Miller et al. 2021, Wekenborg et al. 2022). Die
vorliegende Arbeit schlief3t hier an und vergleicht Baseline-HRV-Werte gesunder, mannlicher
Probanden aus der Zeit vor der COVID-19-Pandemie mit Werten von ebenfalls gesunden
Mannern, die wahrend der Pandemie erhoben wurden. Daruber hinaus wird die Reaktion
beider Gruppen auf einen standardisierten psychosozialen Stresstest, den Trier Social Stress
Test (TSST) (Kirschbaum et al. 1993), analysiert. Ziel dieser Studie ist es, die Veranderungen
in der HRV und den Stressreaktionen auf den TSST bei jungen, gesunden, mannlichen
Erwachsenen vor und wahrend der Pandemie zu vergleichen und gleichzeitig festzustellen, ob
Veranderungen der HRV und der Herzfrequenz auf erhéhten chronischen Stress wahrend des

Lockdowns hinweisen.
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2.1 Stress

2.1.1 Allgemeine Definition und Einleitung

Stress ist ein komplexes und vielschichtiges Phanomen, das sowohl auf psychologischer als
auch auf physiologischer Ebene untersucht wird (Chrousos und Gold 1992, Dayas et al. 2001,
McEwen et al. 2015). Stress wird allgemein als Zustand definiert, in dem die physiologische
Homoostase (Cannon 1929b) oder, aus psychologischer Sicht, das Gleichgewicht zwischen
situativen Anforderungen und individuellen Bewaltigungsressourcen gestort ist (Chrousos
2009, Lazarus und Folkman 1984). Der Begriff der Homobostase wurde von Walter Cannon
(1929b) gepragt, der die Bedeutung dieses Gleichgewichts fur die Gesundheit und das
Uberleben eines Organismus erkannte. Hans Selye (1950b) fiihrte den Begriff Stress ein und
beschrieb ihn als die unspezifische Antwort des Organismus auf jegliche Form von Belastung
oder Bedrohung, die die geistig-kérperliche Homdostase stort. Bei seiner Untersuchung an
Tieren zeigte er, dass unterschiedliche Stressoren zu einem gemeinsamen Muster
hormoneller und physiologischer Veranderungen fiihren, dem sogenannten ,Allgemeinen
Anpassungssyndrom® (Selye 1950b). Selye konzentrierte sich primar auf physiologische
Stressreaktionen, wahrend spatere Modelle (z. B. Lazarus und Folkman 1984) die psychische
Bewertung als zentrale Komponente hinzufligten. Nach dem transaktionalen Stressmodell von
Lazarus und Folkman (1984) entsteht psychischer Stress, wenn Anforderungen als die

eigenen Bewaltigungsressourcen Ubersteigend bewertet werden.

Physiologisch spielen vor allem zwei Systeme eine entscheidende Rolle bei der
Stressreaktion: das autonome Nervensystem (insbesondere das sympathisch-adrenerge
System) und die hormonell-endokrine Regulation Uber die Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) (Chrousos 2009).

Die Stressantwort beginnt haufig mit der Aktivierung des sympathischen Nervensystems, was
zur sogenannten ,Fight-or-Flight‘-Reaktion fuhrt (Cannon 1929a, Goldstein 2021). Der
Hypothalamus, die zentrale Steuerstelle im Gehirn, sendet Signale Uber die sympathischen
Nervenbahnen an das Nebennierenmark (Goldstein 2021). Dies bewirkt die Freisetzung von
Adrenalin und Noradrenalin, die zu einer Reihe physiologischer Veranderungen fuhren: Die
Herzfrequenz steigt, die BlutgefalRe verengen sich, was den Blutdruck erhéht, und die
Bronchien erweitern sich, um die Sauerstoffaufnahme zu maximieren (Chu et al. 2022,

Goldstein 2021). Gleichzeitig setzt die Leber Glucose frei, um dem Koérper zusatzliche Energie
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zur Verfligung zu stellen, und die Schweil3drisen werden aktiviert, um den Kérper abzukihlen
(Chrousos 2009, Goldstein 2021).

Parallel zur Aktivierung des SNS spielt die HPA-Achse eine entscheidende Rolle (Chrousos
und Gold 1992, Ulrich-Lai und Herman 2009). Der Hypothalamus reagiert auf Stressoren,
indem er das Corticotropin-Releasing Hormon (CRH) freisetzt (Vale et al. 1981). Dieses
Hormon stimuliert die Hypophyse zur Ausschittung des Adrenocorticotropen Hormons
(ACTH) in den Blutkreislauf (Chu et al. 2022, Goldstein 2021). Das ACTH erreicht die
Nebennierenrinde, die daraufhin Glukokortikoide, vor allem Cortisol, produziert und in den
Blutkreislauf abgibt (Tsigos und Chrousos 2002). Cortisol erhdht den Blutzuckerspiegel durch
die Forderung der Glukoneogenese in der Leber und fordert den Abbau von Proteinen und
Lipiden, um zusatzliche Energiequellen bereitzustellen (Goldstein 2021, Sherwin und Sacca
1984). Zudem unterdriickt Cortisol die Immunantwort, um Entziindungen zu reduzieren und
Autoimmunreaktionen zu verhindern (Chrousos 2009). Es beeinflusst auch kognitive
Funktionen, indem es auf den Hippocampus wirkt, der flir Gedachtnis und Lernen zustandig
ist (McEwen 2007, McEwen und Gianaros 2010).

Chronischer Stress fiuhrt zu einer anhaltenden Aktivierung der HPA-Achse und des SNS, was
eine Reihe gesundheitlicher Probleme verursachen kann (Chrousos 2009, Chu et al. 2022).
Dauerhaft erhéhter Blutdruck und Tachykardie erhdhen das Risiko fir Hypertonie, Herzinfarkt
und Schlaganfall (Chrousos 2009, Chu et al. 2022, Matthews et al. 2001). Chronisch erhéhte
Cortisolspiegel kdnnen die Entstehung von Insulinresistenz, Adipositas, Dyslipidamien und
Diabetes Typ 2 fordern (Chrousos 2000, Tsigos und Chrousos 2002). Langfristig unterdriickte
Immunfunktionen erhéhen die Anfalligkeit fur Infektionen und verlangsamen die Wundheilung,
wahrend das Risiko fir Autoimmunerkrankungen steigt (Cohen et al. 2007). Auch die
psychische Gesundheit leidet unter chronischem Stress, was zu einer erhdhten Pravalenz von
Angststérungen, Depression und anderen psychischen Erkrankungen fuhrt (Chrousos 2009,
Kalia 2002). Stressbedingte Veranderungen in Gehirnstrukturen wie dem Hippocampus und
der Amygdala konnen kognitive Funktionen und emotionale Regulation beeintrachtigen
(McEwen und Gianaros 2010). Zudem kann chronischer Stress gastrointestinale Probleme wie
Reizdarmsyndrom, Magengeschwire und Entziindungen verursachen (Grundy et al. 2006).
Bei Frauen kann es zu Menstruationsstérungen und verringerter Fruchtbarkeit kommen,
wahrend bei Mannern eine Reduktion der Testosteronproduktion und der Spermienqualitat

auftreten kdnnen (Chrousos 2009, Chrousos et al. 1998).

Zahlreiche Modelle und Systeme der Stressforschung erklaren die psychologische

Stressverarbeitung und bilden die Grundsteine fir die heute allgemein anerkannte bio-
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psychologische Definition von Stress. Diese Modelle bauen teilweise aufeinander auf,
erganzen sich und werden standig weiterentwickelt. Im Folgenden werden exemplarisch einige

in der Literatur bedeutsame Modelle vorgestellt.

2.1.2 Generelles Adaptionssyndrom

Hans Selye (1950b) definierte Stress als generalisierte unspezifische Antwort des Organismus
auf eine Storung der Homdostase. Er entdeckte die gleichen physiologischen Veranderungen
als Reaktion auf aversive Reize wie Kalte und leichte Vergiftungen bei Ratten. Aus seinen
Beobachtungen entwickelte Selye das generelle Adaptionssyndrom. Das generelle
Adaptionssyndrom nach Selye beschreibt drei Phasen: die Alarmphase, die

Widerstandsphase und die Erschdpfungsphase (Selye 1950b).

In der Alarmphase, als unmittelbare Reaktion auf einen akuten Stressor, wird das
sympathische Nervensystem aktiviert, was zur Freisetzung von Adrenalin und Noradrenalin
fuhrt (Cannon 1929a, Chu et al. 2022). Diese Hormone bereiten den Korper auf eine schnelle
Reaktion vor, indem sie die Herzfrequenz und den Blutdruck erhéhen, die Atemwege erweitern

und die Glukosefreisetzung steigern (Cannon 1929b, Sherwin und Sacca 1984).

In der Widerstandsphase versucht der Kérper, sich an den anhaltenden Stressor anzupassen
(Selye 1950b). Dabei spielt die Ausschiittung von Cortisol eine zentrale Rolle. Cortisol fordert
die Glukoneogenese und hilft, die Energieversorgung des Korpers zu sichern (Sherwin und
Sacca 1984). Der Korper entwickelt eine gewisse Resistenz gegenuber dem Stressor, indem

er die physiologischen Prozesse stabilisiert (Selye 1950b).

Die Erschopfungsphase ftritt ein, wenn der Stressor Uber langere Zeit anhalt und die
Ressourcen des Koérpers erschopft sind (Selye 1950a). Chronische Cortisolausschuttung flhrt
zu zahlreichen gesundheitlichen Problemen, darunter Immunsuppression (Chrousos 1995),
kardiovaskulare Erkrankungen (Chrousos 2009), Insulinresistenz (Chrousos 2000),
psychische Stérungen (Cohen et al. 2007) und kognitive Beeintrachtigungen (McEwen 2007).
Die dauerhafte Belastung kann den Organismus erheblich schwachen und zu Erkrankungen
fuhren (Chrousos und Gold 1992).

Selyes Modell verdeutlicht die physiologischen Mechanismen und die dynamische Anpassung
des Korpers an Stress, was essenziell fur die Entwicklung von praventiven und

therapeutischen MaRnahmen gegen stressbedingte Erkrankungen ist.
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2.1.3 Transaktionales Modell der Stressreaktion

Selye richtete den Fokus seiner Forschung auf die Auswirkungen von physischen Stressoren
(Selye 1950a). Spater zeigte sich hingegen, dass vor allem erfahrungsbasierte oder
psychische Stressoren eine Stressreaktion hervorrufen (Mason 1968). Hier stehen die
subjektive Bewertung und Wahrnehmung des Stressors im Mittelpunkt und beeinflussen somit
die individuelle Reaktion des Organismus (Cohen et al. 2007, Lazarus und Folkman 1984).
Die psychologischen Modelle konzentrieren sich darauf, welche Reize als Stressoren
wahrgenommen werden und wie diese kognitiv bewertet werden (Mason 1968). Diese
Einschatzung ist individuell unterschiedlich und auch vom allgemeinen Gesundheitszustand
des Organismus abhangig (Cohen et al. 2007). Morphologische Merkmale, genetische
Besonderheiten, Lernerfahrungen, eine individuelle Personlichkeitsdisposition sowie viele
andere lebensstilabhangige Faktoren beeinflussen diesen Prozess und somit die Fahigkeit zur
Bewaltigung einer Stresssituation (Birbaumer und Schmidt 2006, Dickerson und Kemeny
2004, Lazarus und Folkman 1984).

Das Transaktionale Stressmodell von Lazarus und Folkman (1984) bietet eine umfassende
Erklarung, wie Stress entsteht und wie Individuen damit umgehen. Es betont, dass Stress nicht
ausschlielich durch aulere Ereignisse verursacht wird, sondern durch die individuelle
Bewertung dieser Ereignisse und die verflgbaren Ressourcen zur Bewaltigung. Der
Bewertungsprozess in diesem Modell verlauft in zwei Phasen, der primaren und sekundaren

Bewertung (Lazarus und Folkman 1984).

In der primdren Bewertung pruft das Individuum, ob der Stressor, also das
stressverursachende Ereignis oder die Situation, eine Bedrohung fir sein Wohlbefinden
darstellt (Lazarus und Folkman 1984). Hierbei gibt es drei mdgliche Einschatzungen: Der
Stressor kann als bedeutungslos betrachtet werden; in diesem Fall entsteht kein Stress. Er
kann als positiv wahrgenommen werden, wenn er Chancen oder Vorteile bietet. Drittens kann
der Stressor als stressrelevant eingestuft werden, wenn er als potenziell schadlich, bedrohlich
oder herausfordernd empfunden wird. Nur im letzten Fall fihrt der Stressor zu einer
Stressreaktion und erfordert einen Bewaltigungsprozess, auch als Copingprozess bekannt
(Lazarus und Folkman 1984).

Im Copingprozess, der sekundaren Bewertung, beurteilt das Individuum seine verfugbaren
Ressourcen und Fahigkeiten, um mit dem Stressor umzugehen (Lazarus und Folkman 1984,
Lazarus 1993). Dieser Prozess kann in zwei Hauptkategorien unterteilt werden:
problemorientiertes Coping und emotionsorientiertes Coping (Lazarus und Folkman 1984).

Beim problemorientierten Coping versucht das Individuum, den Stressor direkt zu bewaltigen
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oder zu verandern, beispielsweise durch Problemlésungsstrategien, Informationssuche oder
direkte Handlungen. Beim emotionsorientierten Coping zielt das Individuum darauf ab, die
emotionalen Reaktionen auf den Stressor zu regulieren, etwa durch Ablenkung,
Entspannungstechniken oder emotionale Unterstitzung (Folkman und Lazarus 1988, Lazarus
und Folkman 1984).

Wenn der Stressor hingegen als positive Herausforderung betrachtet wird, sieht das
Individuum den Stressor als eine Gelegenheit flir persdnliches Wachstum oder Belohnung.
Diese positive Einschatzung kann zu einem Geflihl der Anregung und Motivation fihren, auch

wenn der Stressor anstrengend ist (Chrousos 2009, Folkman 1997).

Insgesamt verdeutlicht das Transaktionale Stressmodell, dass Stress eine sehr personliche
und subjektive Erfahrung ist, die stark von der individuellen Wahrnehmung der Situation und
den verfugbaren Bewaltigungsstrategien abhangt (Lazarus und Folkman 1984). Es erklart,
warum verschiedene Menschen unterschiedlich auf dieselben Stressoren reagieren und
unterstreicht die Bedeutung personlicher Ressourcen und Copingfahigkeiten bei der

Stressbewaltigung (Lazarus und Folkman 1984).

Das revidierte Transaktionale Stressmodell erweitert das urspriingliche Modell von Lazarus
und Folkman (1984) durch eine noch differenziertere Betrachtung der Stressbewaltigung und
der beteiligten Prozesse (Folkman 2008). Zentral ist die Annahme, dass Stress kein
einmaliges Ereignis, sondern ein dynamischer, zeitlich veranderlicher Interaktionsprozess
zwischen Individuum und Umwelt ist (Folkman und Moskowitz 2004). Das Modell betont, dass
der Bewertungsprozess und die Copingstrategien nicht statisch sind, sondern sich im Verlauf
der Auseinandersetzung mit dem Stressor andern kdnnen (Folkman 2008, Folkman und
Moskowitz 2004). Die kontinuierliche Rulckkopplungsschleife zwischen primarer und
sekundarer Bewertung ermdglicht es dem Individuum, seine Strategien und Einschatzungen
anzupassen, wenn sich die Umstande oder seine Ressourcen andern. Dies geschieht durch
den Prozess der Neubewertung (,reappraisal®), der die Schleife schlief3t (Folkman 2008).
Zudem beachtet das revidierte Modell die Rolle von sozialen und umweltbezogenen Faktoren,
die die Wahrnehmung und Bewaltigung von Stress beeinflussen, wie etwa die Verfugbarkeit
von Bewaltigungsressourcen und die Qualitat sozialer Beziehungen (Folkman und Moskowitz
2004, Thoits 2011, Uchino 2006). Es integriert neue Erkenntnisse aus der Neurobiologie und
Psychoneuroimmunologie, die die Wechselwirkungen zwischen psychischen Prozessen und
physiologischen Reaktionen verdeutlichen (McEwen 2007). Diese erweiterte Perspektive

unterstreicht die Komplexitat der Stressreaktionen und die Notwendigkeit eines ganzheitlichen
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Ansatzes bei der Erforschung und Behandlung von Stress und seinen Folgen (Chrousos
2009).

2.1.4 Anforderungs-Kontroll-Modell

Das Anforderungs-Kontroll-Modell, entwickelt von Karasek und Theorell (1990), erklart die
Entstehung von Stress im beruflichen Kontext als Folge eines Ungleichgewichts zwischen den
Arbeitsanforderungen und den individuellen Kontroliméglichkeiten. Arbeitsanforderungen
umfassen physische, psychische und soziale Aspekte der Arbeit, wahrend
Kontroliméglichkeiten die Autonomie und den Entscheidungsspielraum des Arbeitnehmers
betreffen (Karasek und Theorell 1990).

Das Modell besagt, dass hohe Anforderungen in Kombination mit geringen
Kontroliméglichkeiten zu einem erhdhten Stresserleben fihren (Karasek und Theorell 1990).
Diese Situation wird als "high-strain job" bezeichnet. Hier erlebt der Arbeitnehmer hohe
Anforderungen ohne die Moglichkeit, diese durch eigene Entscheidungen zu bewaltigen, was
zu einem Gefiihl der Uberforderung fiihrt (Quick 1990, Theorell et al. 2015).

Ein weiterer wichtiger Faktor im Modell ist der soziale Ruckhalt, der als protektiver Faktor wirkt
(Karasek 2008). Mangelnder sozialer Rickhalt durch Kollegen oder Vorgesetzte kann die
Stressreaktion verstarken (Karasek 2008). Empirische Studien unterstlitzen diese Annahmen
und zeigen, dass Arbeitnehmer in Berufen mit hohen Anforderungen und geringen
Kontroliméglichkeiten ein erhdhtes Risiko fir stressbedingte Gesundheitsprobleme haben
(Kivimaki et al. 2002, Quick 1990).

Das Modell hebt die Bedeutung eines Gleichgewichts zwischen Arbeitsanforderungen und
Kontrolle sowie die Rolle des sozialen Ruckhalts hervor, was fur die Entwicklung von
Interventionen zur Reduktion von arbeitsplatzbedingtem Stress und zur Fdérderung des
Wohlbefindens und der Gesundheit der Arbeitnehmer von entscheidender Bedeutung ist
(Theorell et al. 2015).

2.1.5 Gratifikationskrise

Das Modell der Gratifikationskrise (,Effort-Reward Imbalance®, ERI), entwickelt von Johannes
Siegrist (1996), untersucht den Zusammenhang zwischen der Anstrengung und der
Belohnung am Arbeitsplatz sowie deren Auswirkungen auf das Stressniveau und die
Gesundheit der Beschéftigten. Es basiert auf der Annahme, dass ein Missverhaltnis zwischen
den investierten Anstrengungen und den erhaltenen Belohnungen zu Stress und langfristig zu
gesundheitlichen Problemen flhrt (Siegrist 1996, Siegrist 2012).
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Eine Gratifikationskrise entsteht, wenn die investierte Anstrengung nicht durch entsprechende
Belohnungen ausgeglichen wird (Siegrist 2012). Dieses Ungleichgewicht fuhrt zu erhdhtem
Stress und kann durch verschiedene Mechanismen erklart werden. Dabei ist ein zentraler
Aspekt das Ungleichgewicht zwischen Anstrengung und Belohnung. Wenn die Bemuhungen
eines Mitarbeiters nicht angemessen belohnt werden, entsteht ein Missverhaltnis, das als
ungerecht empfunden wird und langfristig zu Stress und gesundheitlichen Problemen flhren
kann. Ein weiterer wichtiger Faktor ist der Verlust von Kontrolle. Das Gefuhl, die eigene
Arbeitssituation nicht kontrollieren zu kénnen, kann das Stressniveau erhdhen. Auch soziale
Ungerechtigkeit, wie ein Mangel an Unterstutzung und Fairness am Arbeitsplatz, verstarkt das

Ungleichgewicht und erhdht das Stresserleben (Siegrist 1996, Siegrist 2012).

Die gesundheitlichen Auswirkungen einer Gratifikationskrise sind vielfaltig und gravierend
(Siegrist 1996, Stansfeld et al. 1999). Ein Ungleichgewicht zwischen Anstrengung und
Belohnung erhoht das Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen wie arterielle Hypertonie und
Myokardinfarkt (Kivimaki et al. 2002). Ebenso erhoht chronischer Stress infolge einer
Gratifikationskrise das Risiko flir psychische Stérungen wie Depressionen und
Angststorungen (Siegrist 1996, Stansfeld et al. 1999). Auch das Risiko fur metabolische
Stérungen wie Diabetes und Adipositas kann durch anhaltendes Ungleichgewicht gesteigert
werden (Chandola et al. 2006).

Zur Pravention und Intervention bei einer Gratifikationskrise kdnnen verschiedene Strategien
angewendet werden (Siegrist 2012). Arbeitgeber sollten sicherstellen, dass die
Anstrengungen der Arbeitnehmer angemessen belohnt und anerkannt werden (Siegrist 2012).
Ein unterstitzendes soziales Umfeld am Arbeitsplatz kann das Ungleichgewicht verringern
(Siegrist 1996). Ebenso wichtig ist die Foérderung von Autonomie und Kontrolle, da
Méglichkeiten zur Selbstbestimmung und Kontrolle Gber die eigene Arbeit das Stresserleben

verringern kdnnen (Theorell et al. 1990).

Das Modell der Gratifikationskrise bietet somit einen wichtigen Ansatz zur Erklarung der
Entstehung von Stress und dessen Auswirkungen auf die Gesundheit im beruflichen Kontext.
Durch das Verstandnis der Mechanismen, die zu einem Ungleichgewicht zwischen
Anstrengung und Belohnung flhren, kdnnen gezielte Praventions- und Interventionsstrategien

entwickelt werden, um das Wohlbefinden und die Gesundheit der Arbeitnehmer zu férdern.

2.1.6 Modell der Allostase und der allostatischen Last

Das Modell der Allostase und der allostatischen Last erweitert das traditionelle Konzept der

Homoostase, indem es nicht nur unmittelbare Regulationsprozesse, sondern insbesondere die
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langfristigen Anpassungsprozesse eines Organismus an chronischen Stress beschreibt
(McEwen 1998, McEwen und Stellar 1993). Wahrend das homoostatische Paradigma auf
einem stabilen inneren Gleichgewicht beruht, das durch reaktive negative
Ruckkopplungsmechanismen aufrechterhalten wird (Cannon 1929b), hebt das allostatische
Modell die Fahigkeit des Organismus hervor, physiologische Systeme flexibel,
kontextabhangig und vorausschauend zu regulieren (McEwen 1998, Sterling 2004, Sterling
und Eyer 1988).

In homdostatischen Systemen erfolgt Regulation reaktiv (Cannon 1929b): Bei Abweichungen
von einem definierten Sollwert, z. B. im Blutdrucksystem, flihren Mechanismen wie Baroreflexe
unmittelbar zu kompensatorischen MalRnahmen (Goldstein 2021). Im Gegensatz dazu
betrachtet die Allostase Regulation als einen aktiven, antizipatorischen Prozess, bei dem der
Organismus nicht erst auf Abweichungen reagiert, sondern physiologische Zustande
praemptiv an erwartete Anforderungen anpasst (Juster et al. 2010, McEwen und Wingfield
2003). Diese Form der ,predictive regulation® wird zentral vom Gehirn gesteuert und umfasst
insbesondere die Aktivierung neuronaler und hormoneller Systeme, wie der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse (HPA-Achse) sowie des sympatho-adreno-medulldren
Systems (SAM) (McEwen und Gianaros 2010).

Kurzfristig ermoéglichen Stresshormone wie Cortisol, Adrenalin und Noradrenalin eine adaptive
Bewaltigung akuter Herausforderungen (Goldstein 2023, McEwen und Wingfield 2003). Sie
stellen Energie bereit, scharfen Aufmerksamkeit und unterstitzen koérperliche
Leistungsfahigkeit (McEwen 1998). Problematisch wird dieser Zustand jedoch, wenn die
Aktivierung der Stressachsen zu haufig, zu intensiv oder Uber langere Zeitraume hinweg
erfolgt (McEwen und Gianaros 2010). In solchen Fallen verliert das allostatische System seine
Flexibilitat, und der Organismus gerat in einen Zustand chronischer Belastung, die sogenannte
allostatische Last (engl. allostatic load/overload) (McEwen 1998, McEwen und Gianaros 2010,
McEwen und Stellar 1993).

McEwen (1998) beschreibt vier grundlegende Muster allostatischer Fehlanpassung, die
unterschiedliche Wege der physiologischen Uberlastung darstellen. Ein erstes Muster sind
sogenannte ,repeated hits®, also wiederholte oder UbermafRig haufige Aktivierungen der
Stresssysteme infolge anhaltender oder wechselnder Stressoren. Da dem Organismus in
solchen Situationen nicht ausreichend Zeit zur Erholung bleibt, entsteht eine kumulative
Belastung, die langfristig die Funktionsfahigkeit der Stressregulation beeintrachtigt. Ein
zweites Muster wird als ,lack of adaptation“ bezeichnet und liegt vor, wenn sich das

Stresssystem trotz wiederkehrender, gleichartiger Stressoren nicht habituell anpasst. Obwohl
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der Stimulus bekannt ist, gelingt es dem Organismus nicht, die Stressantwort abzuschwachen,
was zu dauerhaft erhohten Ausschittungen von Stressmediatoren und damit zu einer
chronischen Belastung fihrt. Das dritte Muster, die ,prolonged response®, beschreibt eine
verzdgerte oder unvollstdndige Rickkehr der physiologischen Systeme in den Ruhemodus,
nachdem ein Stressor bereits abgeklungen ist. Die Aktivierung bleibt langer bestehen als
notwendig und wirkt dadurch langfristig schadlich auf verschiedene korperliche und
psychische Prozesse. Schliellich umfasst das vierte Muster, die ,inadequate response®, eine
abgeschwachte oder dysregulierte Aktivierung der physiologischen Stressmechanismen.
Bleibt die Stressantwort zu gering oder unkoordiniert, kbnnen andere Systeme, beispielsweise
das Immunsystem oder entzindliche Prozesse, kompensatorisch Uberaktiviert werden, was
wiederum zuséatzliche Dysregulationen und gesundheitliche Risiken nach sich zieht. Diese
Muster verdeutlichen, dass nicht die Intensitat eines einzelnen Stressors entscheidend ist,
sondern die Qualitat, Haufigkeit und Dauer der Stressantwort (McEwen 1998, McEwen 2007,
McEwen und Gianaros 2010)

Die chronische Stressexposition aufiert sich zunachst in subtilen Veranderungen
physiologischer Parameter, bevor klinisch relevante Stérungen auftreten (Chrousos 2009,
Juster et al. 2010). Die Literatur unterscheidet hierbei primare Mediatoren (z. B. Cortisol,
Katecholamine, autonome Aktivitat), sekundare Outcomes (z. B. Blutdruckerhéhungen,
metabolische Veranderungen, chronisch erhéhte Entziindungsmarker) und tertidre Outcomes,
die manifeste Erkrankungen reprasentieren (z. B. Hypertonie, Diabetes, Depression)
(Chrousos 2009, Juster et al. 2010, McEwen und Gianaros 2010, Tsigos und Chrousos 2002).
Chronisch erhéhte Cortisolfreisetzung kann immunologische Prozesse supprimieren, die
Vulnerabilitat fur Infektionen und entzindliche Erkrankungen erhdhen und die zellulare
Homdostase beeintrachtigen (Chrousos 2009). Zudem zeigt sich ein enger Zusammenhang
zwischen erhohter allostatischer Last und psychiatrischen Stdérungsbildern, insbesondere
Depressionen, Angststérungen und stressassoziierten Traumafolgestérungen (Chrousos
2009, McEwen 2004).

Insgesamt zeigt das Modell der Allostase und der allostatischen Last, dass Gesundheit
weniger von der objektiven Intensitdt einer Belastung als vielmehr vom Muster der
physiologischen Antwort abhangt (McEwen 1998). Ein flexibles, gut abgestimmtes
Stresssystem schitzt langfristig die Integritat kdrperlicher und psychischer Prozesse (McEwen
und Stellar 1993). Umgekehrt fiihren anhaltend hohe oder dysregulierte Belastungen zu einer
schleichenden Uberforderung biologischer Systeme und erhéhen das Risiko fiir eine Vielzahl
von Erkrankungen (Chrousos 2009). Das Modell liefert damit eine umfassende theoretische

Grundlage, um zu verstehen, wie chronischer Stress den Organismus beeinflusst und warum
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sowohl Pravention als auch Intervention auf die Férderung adaptiver Stressregulation und

ausreichender Erholungsphasen ausgerichtet sein sollten.

22 Das autonome Nervensystem und die physiologische

Stressreaktion

Die Stressverarbeitung des menschlichen Organismus erfolgt Uber ein komplexes
Zusammenspiel endokriner, vegetativer und sensomotorischer Systeme (Benarroch 2020,
Chrousos 2009, Chu et al. 2022). Um die biologische Reaktion des Organismus auf Stress
verstehen zu koénnen, bedarf es einer Befassung mit dem Aufbau des autonomen
Nervensystems. Es ist in der Lage, unseren Korper ohne bewusste Steuerung
unterschiedlichen Lebenslagen anzupassen (Goldstein 2021, Shields 1993). Das ANS
reguliert lebenswichtige Prozesse wie Herz-Kreislauf-Funktion, Atmung, Verdauung und
Stoffwechsel und besteht aus zwei antagonistischen Komponenten: dem Sympathikus, der
aktivierungsfordernd wirkt, und dem Parasympathikus, der eine hemmende, regenerierende
Funktion Ubernimmt (Gibbons 2019, Karemaker 2017). Die Informationsweiterleitung Gber den
Zustand eines Organs erfolgt Uber afferente Signale ins zentrale Nervensystem, wo die
Information verschaltet und Gber Efferenzen zuriick zum Organ geleitet wird (Goldstein 2021,
Smolen 1988). Die Katecholamine Noradrenalin, Adrenalin und Acetylcholin spielen als
Transmitter eine wichtige Rolle bei der Signallibertragung (Karemaker 2017). Der
praganglionare Transmitter von Sympathikus und Parasympathikus ist Acetylcholin (Goldstein
2021). Die postgangliondren Neurone des Sympathikus und Parasympathikus nutzen
unterschiedliche Transmitter (Goldstein 2021). Noradrenalin der Transmitter der
postganglionaren, sympathischen Fasern, und Acetylcholin werden von den postganglionaren
parasympathischen Fasern zur Informationsweiterleitung genutzt (Goldstein 2021).
Zusatzliche Kotransmitter modulieren die Ubertragung an den Synapsen (Tsigos und
Chrousos 2002).

Die Reaktion auf Stress stellt evolutionar betrachtet eine Uberlebenswichtige Reaktion auf eine
Bedrohung dar (Karemaker 2017). Dabei spielen zwei unterschiedliche Signalwege, die SAM-
Achse und die HPA-Achse, eine wichtige Rolle (Chu et al. 2022, Engelmann et al. 2004). Die
Auswirkungen der Aktivierung dieser beiden Achsen werden im Folgenden unter akutem und

chronischem Stress erlautert.

2.2.1 Das autonome Nervensystem unter akutem Stress

Die akute Stressreaktion wird durch das sympathische Nervensystem ausgeldst (Chu et al.

2022, Goldstein 2021). Sobald der Organismus einen Reiz als Stressor wahrnimmt, erfolgt
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eine initiale Aktivierung des sympathischen Nervensystems liber die zentrale Regulation durch
den Hypothalamus. Dieser sendet Signale an das Nebennierenmark, was die Sekretion von
Katecholaminen, insbesondere Adrenalin und Noradrenalin, stimuliert (Chu et al. 2022,
Goldstein 2021).

Dies hat vielfaltige Effekte auf das Herz-Kreislauf-System: Noradrenalin bindet an (1-
Adrenozeptoren im Herzen, steigert Herzfrequenz (Chronotropie) und Kontraktionskraft
(Inotropie) und erhéht das Herzzeitvolumen, wahrend die Aktivitat des sinoatrialen und
atrioventrikularen Knotens die Erregungsleitung beschleunigt und die Effizienz der
Herzaktionen verbessert (Cryer 1980, Goldstein 2021, Ulrich-Lai und Herman 2009). Die
peripheren Blutgefale reagieren auf sympathische Stimulation mit einer Vasokonstriktion
(Goldstein 2023). Durch die Aktivierung der a1-Adrenozeptoren in den glatten Muskelzellen
der arteriellen GefalRwande kommt es zur Kontraktion, die den Blutdruck erhoht und die
Blutumverteilung von peripheren zu zentralen und lebenswichtigen Organen, wie Herz und
Gehirn, fordert (Goldstein 2023). Der kombinierte Effekt der erhéhten Herzfrequenz, des
gesteigerten Schlagvolumens und der peripheren Vasokonstriktion fihrt zu einem Anstieg des
systolischen Blutdrucks, um eine ausreichende Durchblutung wahrend der Stressreaktion
sicherzustellen (Chu et al. 2022). Die sympathische Aktivierung beeinflusst auch das
respiratorische System (Barnes 1995). Durch die Bindung von Adrenalin an die B2-
Adrenozeptoren in der glatten Muskulatur der Bronchien kommt es zu einer Dilatation der
Atemwege, was den Luftstrom in die Lungen verbessert und die Sauerstoffaufnahme erhdht
(Barnes 1995). Aulierdem tragt eine erhdhte Atemfrequenz, die durch zentrale und periphere
Mechanismen beeinflusst wird, zur schnellen Anpassung der Ventilation an den gesteigerten
Sauerstoffbedarf des Korpers bei (Chu et al. 2022).

Der akute Stress fuhrt zu signifikanten metabolischen Veranderungen, die darauf abzielen,
sofortige Energiequellen bereitzustellen (Chrousos 2009, Exton 1987). Adrenalin induziert die
Glycogenolyse in der Leber, wodurch Glucose ins Blut freigesetzt wird (Exton 1987). Dies stellt
schnell verfugbare Energie fir Muskelarbeit und Gehirnfunktion bereit (Exton 1987). Zudem
aktiviert die sympathische Stimulation die Lipolyse im Fettgewebe durch B3-Adrenozeptoren,
was zur Freisetzung von freien Fettsauren als zusatzliche Energiequelle fuhrt (Arner, 1995).
Der Muskeltonus der Skelettmuskulatur wird erhdéht, um den Kérper auf physische Aktivitat
vorzubereiten (Chu et al. 2022). Die sympathische Stimulation fihrt zur Kontraktion der glatten
Muskulatur in den BlutgefaRen der Muskulatur und erhdht den Blutfluss, was den Muskeltonus
steigert und die Leistungsfahigkeit der Muskeln erhéht (Goldstein 2021). Gleichzeitig wird die
Durchblutung und Aktivitdt des Magen-Darm-Trakts reduziert (Goldstein 2021). Die

sympathische Aktivierung verursacht eine Vasokonstriktion in den gastrointestinalen Gefalen,

13



2 Literaturdiskussion

wodurch die Blutversorgung des Verdauungstrakts minimiert wird und eine Umverteilung des

Blutes zu den lebenswichtigen Organen und Muskeln ermdglicht wird (Goldstein 2021).

Insgesamt stellt die akute Stressreaktion eine komplexe, koordinierte Antwort des
sympathischen Nervensystems dar, die den Organismus in einen Zustand erhoéhter
Bereitschaft versetzt (Chrousos 2009, Chu et al. 2022). Durch die Aktivierung spezifischer
physiologischer Mechanismen werden die Energie- und Ressourcenverteilung optimiert, um
eine sofortige Anpassung an potenziell lebensbedrohliche Situationen zu ermdglichen (Chu et
al. 2022, McEwen und Gianaros 2010). Diese detaillierte Darstellung der physiologischen
Ablaufe unterstreicht die Effizienz und Anpassungsfahigkeit des menschlichen Kérpers unter
Stressbedingungen (Chu et al. 2022, Pfeifer et al. 2021). Nach der zuvor beschriebenen
akuten Stressreaktion kommt es physiologisch zu einer Phase der Entspannung durch
Aktivierung des Parasympathikus (Chu et al. 2022). Dies fuhrt zur Verlangsamung des
Herzschlags und der Atmung und der Tonus der Muskulatur sinkt (Chu et al. 2022). Die
Verdauung wird angeregt, Noradrenalin wird abgebaut und der Kérper kommt zur Ruhe (Chu
et al. 2022, Goldstein 2021).

Ist die Stresssituation allerdings nicht so einfach bewaltigbar, wird weiterhin Noradrenalin
ausgeschuttet und die sympathische Aktivitat aufrechterhalten (Goldstein 2021). Das
ausbreitendende Erregungsmuster erfasst den Hypothalamus und es kommt zur Aktivierung
der zweiten Stressachse, der HPA-Achse (Rivier und Rivest 1991). Der Hypothalamus bewirkt
durch Abgabe von CRH die Sekretion von ACTH aus der Hypophyse ins Blut (Schmidt et al.
2011a). ACTH stimuliert in der Nebennierenrinde die Bildung von Steroidhormonen, unter
anderem Cortisol als wichtigster Vertreter der Stressreaktion (Schmidt et al. 2011b). Cortisol
hat zahlreiche Wirkungen auf unterschiedliche Organsysteme, um dem Korper Energie in der
Stresssituation bereitzustellen (Dickerson und Kemeny 2004, Goldstein 2021, Sapolsky et al.
2000). Es wirkt auf das autonome Nervensystem, indem es die Inotropie am Herzen positiv
beeinflusst und an den Gefallen eine Vasokonstriktion vermittelt (Schmidt et al. 2011c).
Cortisol fihrt im Nebennierenmark zu einer gesteigerten Adrenalinsynthese, welche wiederum
einen Blutdruckanstieg auslést (Sapolsky et al. 2000, Schmidt et al. 2011c). Durch negative
Ruickkopplung wird die Uberproduktion von Cortisol, u. a. iiber Rezeptoren des Hippocampus
und einer damit einhergehenden verminderten HPA-Aktivitat, verhindert (Kudielka et al. 2009,
Wist et al. 2005).

2.2.2 Das autonome Nervensystem unter chronischem Stress

Akuter psychischer Stress, ausgelést durch unmittelbare Bedrohungen oder

Herausforderungen, spielt eine entscheidende Rolle fir das Uberleben, da er schnelle und
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effiziente physiologische Reaktionen hervorruft (Chrousos 2009). Im Gegensatz zur akuten
Stressreaktion flhrt chronischer Stress zu einer anhaltenden Aktivierung des Sympathikus und
einer Dysregulation der HPA-Achse (Chu et al. 2022, Tsigos und Chrousos 2002). Die
physiologische Anpassungsfahigkeit des Organismus nimmt ab, und die Systeme kdnnen
nicht mehr adaquat zur Ruhe kommen (Chrousos 2009, McEwen und Gianaros 2010).
Chronischer Stress kann durch anhaltende externe Stressoren wie Larm oder Reizuberflutung
verursacht werden (Chu et al. 2022, McEwen und Stellar 1993). Eine chronische
Stressreaktion kann jedoch auch allein durch die Vorstellung von stresserzeugenden

Situationen ausgeldst werden (Juster et al. 2010).

Chronischer Stress hat weitreichende negative Auswirkungen auf verschiedene
Korpersysteme: Er supprimiert die Immunabwehr (Chrousos 2009, McEwen und Stellar 1993).
Es ist erwiesen, dass ein durch chronischen Stress dauerhaft erhéhter Sympathikotonus die
Entstehung der arteriellen Hypertonie férdert (Chrousos 2009, Thayer et al. 2010). Ein
chronisch erhohter Blutdruck schadigt wiederum die Gefallwand und erhoht das Risiko fir
Arteriosklerose (Chrousos 2009, Matthews et al. 2001). Der Lipidstoffwechel wird durch
chronischen Stress negativ beeinflusst, was zu Hypercholesterindmie fihren kann und die
Entstehung von Adipositas férdert (Chrousos 2009, Dimsdale 2008). Auch der
Glucosestoffwechel verandert sich in ungunstiger Weise (Thayer et al. 2010). Chronischer
Stress kann ein gestortes Essverhalten fordern und erhdht das Diabetes-Risiko (Thayer et al.
2010). Chronischer Cortisoliberschuss fiihrt zudem zu einer Atrophie des Hippocampus und
beeintrachtigt Gedachtnisleistung und Lernfahigkeit (Herman und Mueller 2006, McEwen
2001, McEwen und Sapolsky 1995). Ferner kann chronischer Stress Depressivitat férdern (Akil
2005, Chrousos 2009, Cohen et al. 2015). Meist handelt es sich hier um eines
Erschépfungsdepression (Burnout-Syndrom) durch die chronische Uberlastung (Chu et al.
2022, Fink 2000).

Chronischer Stress flhrt Uber die Verschiebung der autonomen Balance hin zu einer
Sympathikusdominanz zu kardialen Erkrankungen (Juster et al. 2010). Er zahlt zu den
schwerwiegendsten Risikofaktoren fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Cohen et al. 2007). Ein
Ungleichgewicht im autonomen Nervensystem, insbesondere eine sympathische
Hyperaktivitdt oder parasympathische Hypoaktivitat, erhéht das Risiko fir ventrikulare
Arrhythmien und plotzlichen Herztod (Task Force 1996). Eine einfache und nichtinvasive
Methode zur Beurteilung der autonomen, insbesondere der parasympathischen Modulation
der Herztatigkeit, stellt die Auswertung der Herzfrequenzvariabilitat dar (Task Force 1996). Sie

hat in vielen wissenschaftlichen Bereichen an Bedeutung gewonnen, weil sie wertvolle
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Einblicke in die autonome Regulation und das Stressniveau eines Individuums bietet (Dupuy
et al. 2023, Kim et al. 2018).

2.2.3 Definition der Herzfrequenzvariabilitat

Die Herzfrequenzvariabilitdt bezeichnet die Verdnderung der Zeit zwischen zwei
aufeinanderfolgenden Herzschlagen (Billman 2011, Cygankiewicz und Zareba 2013, Task
Force 1996). Die Herzfrequenzvariabilitat gilt als ein pradiktiver Marker fur die Fahigkeit eines
Organismus, die Herzfrequenz den korperlichen und mentalen Bedirfnissen und

Herausforderungen anzupassen (Allen et al. 2014, Sayers 1973, Thayer und Lane 2000).

Durch autonome physiologische Regulationswege regelt ein funktionierender Organismus die
Rate der Herzschlage ohne Pause (Task Force 1996). Korperliche Aktivitat (Kiss et al. 2016)
und psychische Herausforderungen (Sheffield et al. 1998) flhren zu einer erhéhten
Herzfrequenz. Beruhigt sich der Organismus, sinkt die Zahl der Herzschlage wieder (Sayers
1973, Schiweck et al. 2019). Je groRer die Variabilitdt der Herzfrequenz ist, desto besser ist
die Anpassungsfahigkeit des Individuums an eine Belastung (Sayers 1973, Task Force 1996).
Bei chronischer Stressbelastung ist die Herzfrequenzvariabilitdt dementsprechend gesenkt
und somit die Anpassung der Herzfrequenz an beispielsweise stressige Situationen reduziert
(da Estrela et al. 2021, Sayers 1973, Schiweck et al. 2019). Folglich kann eine geringe
Variabilitdt der Herzfrequenz die Inflexibilitdt des ANS widerspiegeln und wird als Marker fr
ungunstige gesundheitliche Ergebnisse verwendet (Dekker et al. 2000, Thayer et al. 2009,
Thayer et al. 2010).

Heutzutage werden Forschungen zur HRV in hauptsachlich drei Bereichen mit
unterschiedlichen Schwerpunkten und Zielen betrieben. Der klinische Bereich untersucht
Risikostratifizierung und Gesundheitsprognose mit Parametern der HRV (Billman 2011,
Buitrago-Ricaurte et al. 2020). In der praventiven und rehabilitativen Medizin werden
klassische und nichtlineare HRV-Methoden vor allem zur Objektivierung von Prognosen
analysiert (Bauer et al. 2008), und im Bereich der Stressforschung spielt HRV-Biofeedback

eine bedeutende Rolle (Fournié et al. 2021, Goessl et al. 2017).

2.2.4 Physiologie der Herzfrequenzvariabilitat

Um die Bedeutung einer verminderten HRV zu untersuchen, ist es von zentraler Bedeutung,

den Ursprung der (gesunden) Variabilitdt der Herzschlage zu verstehen.

Beim gesunden Individuum wird ein Herzschlag durch einen Impuls des Sinusknotens

ausgeldst (Task Force 1996). Der Sinusknoten ist der zentrale Taktgeber des autonomen
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Erregungssystems des Herzens (Cygankiewicz und Zareba 2013). Dieses wiederum wird vom
Ubergeordneten vegetativen Nervensystem beeinflusst, wobei der Sympathikus aktivierend
wirkt (Task Force 1996). Durch sympathische Stimulation werden Adrenalin und Noradrenalin
freigesetzt, die B-adrenerge Rezeptoren anregen (Task Force 1996). Daraufhin erfolgt eine
cAMP-vermittelte Phosphorylierung von Membranproteinen (Task Force 1996). Dies fuhrt zur
Beschleunigung der langsamen diastolischen Depolarisation und hat somit eine Erhéhung der

Herzfrequenz zur Folge (Task Force 1996).

Korperliche und psychische Belastungen gehen mit einer Steigerung der Aktivitat des
Sympathikus einher (Chu et al. 2022). Gleichzeitig werden Koérperfunktionen reduziert, die der
Regulation durch den Parasympathikus unterliegen (Chrousos 2009). Stimulation der
muskarinergen Rezeptoren fuhrt zu einer Zunahme der Kaliumleitfahigkeit in der Zellmembran,
wodurch es zur langsamen diastolischen Depolarisation kommt (Task Force 1996).

In Ruhe Uberwiegt die parasympathische, vagale Stimulation (Levy 1971).

Die Herzfrequenz wird auch von der Atmung beeinflusst (Task Force 1996). Die
atemsynchrone Anderung der Herzfrequenz beschreibt man als respiratorische
Sinusarrhythmie (Beda et al. 2014, Jonsson 2007, Zucker et al. 2009). Inspiration flhrt zu einer
allgemeinen Beschleunigung der Herzfrequenz, wohingegen die Exspiration die Herzfrequenz
verlangsamt (Yasuma und Hayano 2004). Weitere humorale Faktoren, z.B. vermittelt Uber das
Renin-Angiotensin-System (Akselrod et al. 1981, Stein 2004) oder Ubergeordnete Hirnareale,
modulieren die HRV (Thayer et al. 2012). Sie unterliegt also standig wechselnden autonomen
Einflissen (Saul et al. 1990, Thayer et al. 2012) und ist Ausdruck einer Anpassungsreaktion
des Organismus an physische und psychische Belastungen (Berntson et al. 1997, Laborde et
al. 2017, Thayer et al. 2009).

2.2.5 Parameter der Herzfrequenzvariabilitat

Heutzutage gibt es unterschiedliche Berechnungsmethoden zur Ermittlung von HRV-
Parametern (Berntson et al. 1997, Shaffer und Ginsberg 2017). Die konventionellen Parameter
der HRV werden nach den Standards der Task Force of the European Society of Cardiology
and the North American Society of Pacing Electrophysiology (1996) in den Zeitbereich (engl.
time domain), den Frequenzbereich (engl. frequency domain) und den nicht-linearen Bereich

unterteilt.

2.2.5.1 Parameter des Zeitbereichs

Die Zeitbereichsanalyse analysiert die Variabilitdt der gemessenen Daten (Shaffer und

Ginsberg 2017). Hierzu werden entweder die Herzfrequenz zu jedem beliebigen Zeitpunkt
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oder die Intervalle aufeinander folgender Herzschlage bestimmt. Dies bezeichnet man als NN-
Intervalle (,Normal zu Normal-Intervalle*) oder auch RR-Intervalle (Shaffer und Ginsberg 2017,
Task Force 1996). Es lassen sich weitere Parameter berechnen, die entweder aus direkten
Messungen oder aus den Differenzen zwischen den RR-Intervallen gebildet werden kénnen,
beispielsweise das mittlere RR-Intervall, die mittlere Herzfrequenz und die Differenz zwischen

dem langsten und dem kiirzesten RR-Intervall (Task Force 1996).

Ein wichtiger Parameter fir die Analyse der HRV ist die SDNN. Die SDNN bezeichnet die
Standardabweichung aller gemessenen NN-Intervalle (engl. standard deviation of normal-to-
normal intervals) (Task Force 1996). Sie ist ein Mal fur die Gesamtvariabilitat im gemessenen
Zeitraum und variiert, abhangig von der Messungsdauer (Shaffer und Ginsberg 2017, Task
Force 1996). Je hoher die Sympathikusaktivitat ist, desto kleiner ist der SDNN-Wert (Kim et al.
2018, Malliani et al. 1994). Der RMSSD-Wert (engl. root mean square of successive
differences) wird aus der Quadratwurzel des quadrierten Mittelwertes der Summe aller
Differenzen fortlaufender RR-Intervalle berechnet (Kleiger et al. 1992, Shaffer und Ginsberg
2017, Task Force 1996). Dazu wird die Differenz von den zeitlichen Langen zweier
aufeinanderfolgender NN-Intervalle gebildet und anschlieend quadriert. Im Folgenden
werden die gesamten quadrierten Differenzen eines EKG-Abschnitts quadriert. Im letzten
Schritt wird die Wurzel gezogen und durch die Anzahl der RR-Intervalle dividiert. Der RMSSD
ist somit ein Parameter der Kurzzeitvariabilitat und stellt vor allem den parasympathischen
Einfluss auf das Herz dar (Kleiger et al. 1992). Auch atemmodulierte
Herzfrequenzschwankungen unterliegen dem Einfluss des Parasympathikus und spiegeln sich
im RMSSD wider (,Respiratorische Sinusarrhythmie®) (Davies und Maconochie 2009, Task
Force 1996). Studien belegen, dass der RMSSD auch bei sehr kurzen Aufzeichnungen von
einer Minute oder wenigen Sekunden zuverlassig ist (Nussinovitch et al. 2011, Task Force
1996).

2.2.5.2 Parameter des Frequenzbereichs

Seit Uber 50 Jahren ist bekannt, dass sich Gesamtvariabilitait bzw. die sogenannte
Gesamtleistung der HRV (engl. total power (tp)) durch die Spektralanalyse in verschiedene
Frequenzanteile unterteilen lasst (Billman 2011, Sayers 1973). Diese Anteile lassen sich
abhangig vom Frequenzbereich bestimmten physiologischen Regulationsvorgangen und den
Vertretern des ANS zuordnen (Akselrod et al. 1981, Malliani et al. 1994, Sayers 1973). Die
Ergebnisse kann man in Form von Diagrammen visualisieren, in denen der Anteil des
Frequenzbereichs als Flache unter der Kurve in Abhangigkeit der Frequenz dargestellt ist
(Task Force 1996). In der Literatur finden sich unterschiedliche Einteilungen der

Frequenzbereiche. Die Task Force (1996) definiert die drei Bereiche: Very low frequency (VLF)
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< 0,04 Hz, low frequency (LF) 0,04 - 0,15 Hz und high frequency (HF) 0,15 - 0,4 Hz.
Langzeitmessungen Uber 24 Stunden zeigen zusatzlich Oszillationen im ultra low frequency-
Bereich (ULF) < 0,003 Hz. Mégliche Ursache fiur diese niederfrequenten HRV-Frequenzen
(VLF und ULF) kénnte unter anderem der Einfluss der Thermoregulation sein (Jorna 1992,
Sayers 1973). Die absolute Power wird in Quadrat-Millisekunden (ms?) und der relative Anteil
des LF- bzw. des HF-Frequenzbandes bezogen auf die Gesamt-Power als normalisierte
Power in normalisierten Einheiten (engl. normalized units (nu)) angegeben (Shaffer und
Ginsberg 2017). Die Gesamt-Power als Summe aller Frequenzanteile ist somit ein Maf fur die
Varianz aller NN-Intervalle. Sie erhdht sich bei Parasympathikuseinfluss und reduziert sich bei
Aktivitat des Sympathikus (Malliani et al. 1994, Task Force 1996).

In der wissenschaftlichen Literatur konzentrieren sich viele Studien auf die Analyse der HRV
im HF- und LF-Bereich (Billman 2011). Der HF-Bereich (0,15-0,4 Hz) steht in engem
Zusammenhang mit der Atmung und spiegelt die sogenannte respiratorische Sinusarrhythmie
(RSA) wider (Billman 2011). Diese kurzfristigen Schwankungen der Herzfrequenz werden
hauptsachlich durch den Parasympathikus gesteuert (Akselrod et al. 1981, Task Force 1996).
Damit dient dieser Bereich als Indikator fur den Einfluss des Vagusnervs auf das Herz
(Berntson et al. 1997). Die Anderungen der Herzfrequenz im LF-Bereich (0,04 - 0,15 Hz)
unterliegen dagegen vor allem sympathischen Einflissen (Malliani et al. 1991, Montano et al.
1994), allerdings werden sie auch durch die Aktivitat des Parasympathikus moduliert (Akselrod
et al. 1981, Pomeranz et al. 1985, Saul et al. 1990). Anderungen des Blutdrucks und der
Barorezeptor-Reflexe (Goldstein et al. 2011) beeinflussen die Werte und kbénnen zu
Variationen im LF-Bereich fliihren (Akselrod et al. 1981). Das Verhaltnis von LF- zu HF-Werten,
auch als LF/HF-Ratio bezeichnet, wird haufig verwendet, um die Balance zwischen
Sympathikus und Parasympathikus darzustellen (Task Force 1996). Es beschreibt die
Aktivitatsanderungen des sympathischen Systems (Task Force 1996). Dabei wird das
Verhaltnis aus den normalisierten Anteilen der LF- und HF-Power berechnet, sodass
Veranderungen in der gesamten HRV (Gesamt-Power) das Ergebnis nicht verfalschen
(Malliani et al. 1994). Es ist jedoch wichtig zu beachten, dass solche Werte nur indirekt
Aussagen Uber die Aktivitat des ANS zulassen. Sie liefern also eher qualitative Hinweise als
direkte Beweise (Billman 2011). Akute auflere Stressoren fuhren in der Regel zu einer
Verschiebung der sympathovagalen Balance in Richtung Sympathikus und somit zum Anstieg
des LF/HF-Quotienten (Malliani et al. 1991). Dies konnte sowohl bei kdrperlichen Belastungen,
z.B. Aufrichten des Oberkdrpers/Orthostase-Mandver (Montano et al. 1994, Perini und
Veicsteinas 2003, Pomeranz et al. 1985), sportlichem Training (lellamo et al. 2001, Pigozzi et
al. 2001) als auch bei mentalen Aufgaben nachgewiesen werden (Hjortskov et al. 2004,
Matthews et al. 2012, Weippert et al. 2009).
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2.2.6 Weitere Einflussfaktoren auf die Herzfrequenzvariabilitat

Viele Faktoren beeinflussen die HRV und missen somit bei der Interpretation der Werte
bertcksichtigt werden (Sammito und Béckelmann 2016). Hierbei spielen Alter (Abhishekh et
al. 2013, Voss et al. 2012, Voss et al. 2015), Geschlecht (Abhishekh et al. 2013, Voss et al.
2015), Ethnienzugehdrigkeit (Hill et al. 2021) und der zirkadiane Rhythmus (Bonnemeier et al.
2003) eine Rolle. Bei genauerer Betrachtung der zirkadianen Rhythmik dominiert nachts die
Parasympathikusaktivitat, folglich ist der RMSSD erhoht (Bonnemeier et al. 2003). Tagsuber
Uberwiegt der Sympathikus, weshalb der RMSSD reduziert ist (Bonnemeier et al. 2003).

Die Auswirkungen des Hormonhaushalts auf das ANS und auf das kardiovaskulare System
werden aktuell erforscht. In Studien zeigen Frauen eine unter Ruhebedingungen niedrigere
Gesamt- und LF-Power (Huikuri et al. 1996, Yamasaki et al. 1996) bei hoherer Variabilitat im
HF-Bereich, wobei diese Ergebnisse nicht auf alle Altersstufen zutreffen (Ryan et al. 1994).
Eine Studie zeigte, dass die HF-Komponente der HRV bei Frauen Variationen in Bezug auf

die Phasen des Menstruationszyklus aufweist (Sato et al. 1995).

Beeinflussbare Faktoren, die zu Veranderungen der HRV flihren, sind zum Beispiel sportliche
Aktivitat bzw. physische Leistungsfahigkeit (Aubert et al. 2003, Kiss et al. 2016, Plews et al.
2017), Korpergewicht (Nunan et al. 2010, Striven et al. 2021) und Genussmittelkonsum wie
Nikotin (Dinas et al. 2013) oder Alkohol (Ralevski et al. 2019). Medikamente, die ihre Wirkung
auf das ANS bzw. die Herzleistung entfalten, beispielsweise Betablocker, beeinflussen die
HRV-Parameter (Task Force 1996).

McCraty et al. (1995) untersuchten den Einfluss von Emotionen auf die HRV und stellten fest,
dass Arger mit einem erhdhten Sympathikotonus einherging, was durch einen erhéhten
LF/HF-Quotienten gemessen wurde. In einer erweiterten Studie zeigten Horsten et al. (1999),
dass insbesondere das Unvermégen, Arger abzubauen, zu einer reduzierten HRV fiihrte, und
nicht der Arger selbst. Angstlichkeit, die haufig bei depressiven Patienten auftritt, ist mit einem
verminderten Vagotonus und einer reduzierten RMSSD verbunden (Kemp et al. 2010). Carney
et al. (2000) fanden ebenfalls heraus, dass Personen mit hohen Angstwerten oder depressiven
Symptomen eine starkere Reduktion der HRV zeigten. Diese Ergebnisse legen nahe, dass
psychische Gesundheitszustdnde die physiologische Stressreaktion verstarken und die

Fahigkeit zur Erholung beeintrachtigen konnen.

2.2.7 Zusammenhang zwischen Stress und Herzfrequenzvariabilitat

,Psychischer Stress” wird individuell sehr unterschiedlich wahrgenommen (Cohen et al. 2007,

Gunnar und Quevedo 2007). Um Stress objektiv messbar zu machen, untersuchen

20



2 Literaturdiskussion

psychophysiologische Studien die Auswirkungen von Stressinduktion auf physiologische
Parameter wie kardiovaskulare Marker (Dupuy et al. 2023). Diese Methode ermdglicht eine
unabhangige Betrachtung vom subjektiven Empfinden (Dupuy et al. 2023). Die HRV hat sich
als besonders empfindlich gegenlber Stress erwiesen und korreliert haufig negativ mit dem
subjektiven Stresserleben (Dishman et al. 2000, Dupuy et al. 2023, Mulder und van der Mulder-
Hajonides 1973, Redondo und Del Valle-Inclan 1992, Sin et al. 2016, Uusitalo et al. 2011,
Vrijkotte et al. 2000).

Die HRV wird als Indikator flr die Fahigkeit des Korpers angesehen, sich an interne und
externe Stressoren anzupassen (Dupuy et al. 2023). Ein hohes Mal} an HRYV ist typischerweise
mit einer besseren kardiovaskuldren Gesundheit und einer effektiveren Stressbewaltigung
assoziiert, wahrend eine niedrige HRV oft auf chronischen Stress oder gesundheitliche
Beeintrachtigungen hinweist (Shaffer et al. 2014, Task Force 1996). Reduzierte RMSSD- und
SDNN-Werte sind zudem mit einem erhdhten Risiko flir kardiovaskuldre Erkrankungen
verbunden (Cygankiewicz und Zareba 2013, Lischke et al. 2018, Thayer et al. 2010).

Die Forschung zu akuten und chronischen mentalen Belastungen zeigt konsistent, dass
Stresssignale des autonomen Nervensystems zu spezifischen Veranderungen der HRV
fuhren (Castaldo et al. 2015, Sloan et al. 1991). Akute Stressoren wie Reaktionstests oder
Rechenaufgaben bewirken eine Erhéhung der Herzfrequenz und eine Reduktion der HRV,
was auf eine verstarkte sympathische und eine verminderte parasympathische Aktivitat
hinweist (Sloan et al. 1991, Wood et al. 2002). Die Sensitivitat der HRV gegenilber dem
Schwierigkeitsgrad dieser Aufgaben ist bemerkenswert, da komplexere Aufgaben starkere

Veranderungen hervorrufen (Fairclough et al. 2005, Walter und Porges 1976).

Ein besonders effektives Instrument zur Induktion von Stressreaktionen ist der Trier Social
Stress Test (TSST), der eine signifikante Abnahme der HRV bewirkt (Kudielka et al. 2004b).
Diese Abnahme reflektiert eine erhdhte sympathische und reduzierte parasympathische
Aktivitat (Kudielka et al. 2004a). Die Sensitivitat der HRV gegenlber akuten psychosozialen
Stressoren unterstreicht deren Bedeutung als Indikator fir die Aktivitdt des autonomen
Nervensystems. Zudem zeigt sich, dass sowohl junge gesunde Individuen (Seddon et al.
2020), als auch altere Personen mit kardiometabolischen Risikofaktoren signifikante
Stressreaktionen auf den TSST aufweisen (Seipajarvi et al. 2022). Eine Meta-Analyse von
Chida und Hamer (2008) bestatigte diese Ergebnisse, indem sie eine signifikante Reduktion
der HRV wahrend akuter Stressoren dokumentierte. Interessanterweise zeigten Personen mit
héherer basaler HRV geringere physiologische Stressreaktionen und eine schnellere

Erholung, was darauf hinweist, dass eine hohe HRV ein Marker fir eine bessere
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Stressresilienz sein kénnte. Diese Ergebnisse bestatigen die breite Anwendbarkeit von HRV-
basierten Stressindizes zur Quantifizierung physiologischer Stressreaktionen und bieten

Einblicke in die Stressbewaltigungsfahigkeit verschiedener Bevdlkerungsgruppen.

Eine interessante Beobachtung betrifft die reduzierte Stressreaktivitat bei adipésen Personen.
Herhaus et al. (2023) zeigten, dass adipdse Personen eine verminderte Stressreaktivitat in der
Herzfrequenz und eine weniger effektive Erholung des RMSSD im Vergleich zu
normalgewichtigen Kontrollprobanden aufwiesen. Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass
Adipositas mit einer reduzierten Fahigkeit zur autonomen Regulation wahrend
Stresssituationen verbunden ist, was potenziell negative Auswirkungen auf die
kardiovaskulare Gesundheit haben kénnte. Dies unterstreicht die Notwendigkeit gezielter

Interventionen zur Verbesserung der autonomen Regulation bei adipdsen Personen.

Chronischer Stress, insbesondere in beruflichen und akademischen Kontexten, zeigt dhnliche
Effekte auf die HRV (Clays et al. 2011, Matthews et al. 2001, Uusitalo et al. 2011). Studien
haben gezeigt, dass erhohter Arbeitsstress mit einer Reduktion der parasympathischen
Aktivitat und einer Verschiebung hin zu erhdhter sympathischer Aktivitat verbunden ist, was
durch eine verminderte HF-Power und einen erhéhten LF/HF-Quotienten sichtbar wird (Clays
et al. 2011). Dies deutet auf eine gestdrte autonome Regulation hin. Personen mit hohem
Arbeitsstress weisen zudem signifikant niedrigere Werte im RMSSD auf, was auf eine
reduzierte parasympathische Aktivitat hinweist (Uusitalo et al. 2011). Diese Ergebnisse legen
nahe, dass chronischer Arbeitsstress zu einer verminderten Vagusaktivitat und einer gestorten
autonomen Homoostase flhrt. Ahnliche Muster wurden bei Studenten wahrend der
Examenszeit beobachtet, was darauf hinweist, dass auch junge Erwachsene unter

akademischem Stress vergleichbare autonome Reaktionen zeigen (Matthews et al. 2012).

Die Forschung zeigt, dass Techniken wie AtemUbungen, Meditation und biofeedback-basierte
Methoden die HRV erhdhen und die Stressbewaltigungsfahigkeit verbessern kénnen (Goessl
et al. 2017, Tolin et al. 2020). RegelmaRige Atemibungen haben sich als wirksam erwiesen,
die HRV zu erhdhen und die physiologische Stressreaktion auf den TSST abzuschwachen
(Lehrer et al. 2003). Diese Interventionen koénnten daher nitzlich sein, um die Resilienz

gegenuber Stress zu starken.

Zusammenfassend zeigen die Studien, dass sowohl akute als auch chronische Stressoren zu
einer Erhéhung der Herzfrequenz und einer Reduktion der HRV fiuihren. Diese Veranderungen
spiegeln eine gestorte autonome Balance wider und sind Ausdruck einer erhohten
sympathischen und reduzierten parasympathischen Aktivitat (Cygankiewicz und Zareba 2013,

Thayer et al. 2009, Thayer et al. 2010). Die HRV erweist sich als ein sensibler Indikator fur die
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Aktivitat des autonomen Nervensystems wahrend Stresssituationen (Cygankiewicz und
Zareba 2013) und bietet wertvolle Einblicke in die individuelle Stressbewaltigung und
potenzielle gesundheitliche Risiken (Thayer et al. 2009). Insbesondere die positiven Effekte
von Interventionen zur Erhdhung der HRV bieten wichtige Erkenntnisse fur die Entwicklung
von Strategien zur Verbesserung der Stressresilienz (Makovac et al. 2022). Durch Messung
der HRV lassen sich individuelle Ansatze zur Stressbewaltigung entwickeln, welche die
Gesundheit und das psychische Wohlbefinden der Betroffenen férdern kdnnen (Thayer et al.
2012).

2.3 Auswirkungen der COVID-19-Pandemie als chronischer Stressor

Die COVID-19-Pandemie flhrte zu den ausgedehntesten und restriktivsten
Quarantdnemaflnahmen in der Geschichte (Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020). Die
vornehmlich administrativ angeordneten Beschrankungen, die sich auf das private und
offentliche Leben auswirkten, waren flr den Einzelnen in der Regel neuartig, nicht
vorhergesehen und unkontrollierbar (Pfeifer et al. 2021). Damit erflllte die COVID-19-
Pandemie die drei Hauptmerkmale von chronischen Stressoren nach Mason (Mason 1968).
Neben wirtschaftlicher Not und Existenzangsten fuhrten der Verlust von Freiheit, die Trennung
von geliebten Menschen, Ungewissheit Uber den Krankheitsstatus und Langeweile zu
erheblichen psychologischen Unsicherheiten (Gloster et al. 2020, Heitzman 2020, Rajkumar
2020). Einsamkeit, soziale Isolation und Alleinleben als Reaktionen auf den Lockdown wurden
mit Depressionen (Lebel et al. 2020, Matias et al. 2020) und einer erhdhten Sterblichkeit in
Verbindung gebracht (Holmes et al. 2020), wobei spezifische Faktoren wie geringere soziale
oder wirtschaftliche Ressourcen das Stressempfinden negativ beeinflussten (Bueno-Notivol et
al. 2021, Ettman et al. 2020, Kowal et al. 2020). Die Zahl der Suizidversuche stieg (Monteith
et al. 2021). Viele Personen fihlten sich durch die Ungewissheit Uber zukinftige
Entwicklungen belastet (Amirkhan 2021, Hagger et al. 2020, Mahmud et al. 2021).
Beschaftigte im Gesundheitswesen (Bohlken et al. 2020, Chew et al. 2020, Spoorthy et al.
2020) und Menschen, die ihren Arbeitsplatz verloren hatten, berichteten Uber ein besonders
hohes Stressniveau (Achdut und Refaeli 2020, Blustein et al. 2020). Ahnlich belastet waren
Eltern, die aufgrund der SchlieBung von Schulen und Kindergarten die Kinderbetreuung
Ubernehmen mussten (Brown et al. 2020). Eine langere Dauer der Quarantane flhrte zu einer
schlechteren psychischen Verfassung der betroffenen Personen (Pfeifer et al. 2021). Holman
et al. (2020) berichten, dass Personen mit vorbestehenden Gesundheitsproblemen, Personen,
die sekundaren Stressoren ausgesetzt waren, und Personen, die COVID-19-bezogene

Medienberichte verfolgten, besonders gefahrdet und vulnerabel waren.
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Eine Vielzahl von Studien hat unterschiedliche Aspekte der durch Quarantanemaflinahmen
und Lockdowns Betroffenen dokumentiert, einschlief3lich psychischer Stresssymptome
(Zhang und Ma 2020), Vermeidungsverhalten (Marazziti et al. 2020) und Wut (Brooks et al.
2020). Eine Metaanalyse der vorhandenen Literatur zeigt, dass die Pandemie als universeller
und langanhaltender Stressor zu einem signifikanten Anstieg psychischer Symptome fiihrte.
Die unzureichende Versorgung mit grundlegenden Gutern (z. B. Lebensmittel, Wasser,
Kleidung oder Unterkunft) wahrend der Quarantane fuhrte zu hoher Frustration, Angst und
Stress (Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020). Unzureichende Transparenz und eine
mangelhafte Informationspolitik der Gesundheitsdmter und der Regierungsbehdérden Uber die
aktuellen MaRnahmen und den Schweregrad der Pandemie galten als weitere Stressfaktoren
(Gloster et al. 2020). Auch die Fluiditat gesetzlicher Regelungen und Anordnungen und die
daraus resultierende Unsicherheit bei der Normgeltung fuihrten zu inneren Belastungen und
damit zu Stress (Gloster et al. 2020). Schliellich durfte auch, gerade im stadtischen Bereich,
die unterschiedliche Normbeachtung, beispielsweise die Pflicht zum Tragen eines Mund-
Nasen-Schutzes, Uber innere und dulere Konflikte Stress hervorgerufen haben (Pfeifer et al.
2021).

Evidenz aus den USA zeigt, dass im April 2020, zu Beginn der restriktiven Beschrankungen,
13,6% der befragten Erwachsenen starke Belastungen empfanden, wahrend im Jahr 2018 nur
3,9% der Erwachsenen von Symptomen einer schwerwiegenden psychischen Belastung
berichteten, was einen Anstieg um fast 10 Prozentpunkte darstellt (McGinty et al. 2020). Eine
internationale Studie mit N = 9.565 Personen aus 78 Landern ergab, dass die Pandemie
wahrend des HOhepunkts des Lockdowns (April-Juni 2020) von den meisten Menschen als
mindestens ,mafig belastend“ empfunden wurde. 11% der Befragten gaben sogar an,
maximal belastet zu sein (Gloster et al. 2020). Diese globale Perspektive unterstreicht die
universelle Natur der psychischen Belastungen wahrend der Pandemie. Die ,UK Household
Longitudinal Study” (UKHLS) bewertete die psychische Gesundheit von N = 17.452 Personen
vor und wahrend der Pandemie mit einem 12-Punkte-Fragebogen zur allgemeinen Gesundheit
(GHQ-12) (Pierce et al. 2020). Es wurde ein signifikanter Anstieg psychischer Belastungen
von 19% (2018-19) auf 27% (April 2020) festgestellt (Pierce et al. 2020). Das Sozio-
Okonomische Panel (SOEP) in Deutschland bestatigte diese Erkenntnisse und zeigte, dass
die Lockdowns zu einem deutlichen Anstieg von Stress und Angstzustanden fuhrten,
insbesondere bei Personen mit unsicheren Beschaftigungsverhaltnissen, geringer sozialer
Unterstitzung und Betreuenden (Finne und Razum 2023, GoRner et al. 2022, Moéhring et al.
2023). Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass die Pandemie zu einem erheblichen Anstieg der

psychischen Belastung in der Bevolkerung flhrte.
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Langsschnittstudien bieten wertvolle Einblicke in die langfristigen psychischen Auswirkungen
der Pandemie. Ahrens et al. (2021) fanden heraus, dass positive Pandemie-Bewertung,
soziale Unterstlitzung und adaptive Emotionsregulation mit besseren psychischen
Gesundheitsoutcomes verbunden waren, wohingegen wahrgenommener Stress, tagliche
Belastungen und Einsamkeit negative Effekte hatten. Diese Ergebnisse unterstreichen die
Notwendigkeit, besonders gefahrdete Personen zu identifizieren und gezielt zu unterstutzen,

um die Entwicklung von psychischen Stérungen zu verhindern.

Replikationsstudien belegen und bekraftigen die Robustheit der Befunde. Smith et al. (2021)
bestatigten durch eine Untersuchung in den USA die Ergebnisse einer friilheren Studie von
Wang et al. (2020), die einen Anstieg von Angst- und Depressionssymptomen wahrend des
ersten Lockdowns dokumentierte. Eisenbeck et al. (2022) berichten, dass positive
Bewaltigungsstrategien wie korperliche Aktivitat und soziale Unterstlitzung signifikant zur

Reduktion von Stress beitrugen.

Obwohl der GroRteil der Studien zeigt, dass die Beschrankungen der COVID-19-Pandemie
haufig Stress ausldsten und gesundheitliche Beeintrachtigungen verursachten (Boluarte-
Carbajal et al. 2021, Breslau et al. 2021, Brooks et al. 2020, Croghan et al. 2021, Dedoncker
et al. 2021, Dubey et al. 2020, Gloster et al. 2020, Lahav 2020, Pfeifer et al. 2021), gibt es
Hinweise darauf, dass manche Menschen von einer Verlangsamung der taglichen Routinen
profitieren konnten (Li et al. 2021). Ahnlich wie Freizeit, Urlaub und Wochenenden fir
Entspannung und Stressabbau sorgen, ist damit auch denkbar, dass der Lockdown fir
manche Menschen eine Verringerung von Alltagsstress und Hektik bedeutete und sogar zu
einer Steigerung des Wohlbefindens gefihrt haben koénnte (Gloster et al. 2020).
Beispielsweise berichteten chinesische Studenten Uber ein reduziertes Stresslevel nach dem
Abklingen des ersten Ausbruchs (Ende Marz-Anfang April 2020) (Li et al. 2021).

Zusammenfassend lasst sich jedoch feststellen, dass die COVID-19-Pandemie als
universeller und langanhaltender Stressor mehrheitlich erhebliche psychische Belastungen
verursachte (Gloster et al. 2020, Pfeifer et al. 2021). Diese Belastungen flhrten zu einer
Erhéhung der Pravalenz psychischer Symptome und beeintrachtigten das Wohlbefinden vieler
Menschen (Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020). Studien zu den psychosozialen Folgen der
Pandemie, einschlieBlich groer Erhebungen wie der Analyse von 9.565 Personen aus 78
Landern, bestatigten die Robustheit dieser Befunde (Gloster et al. 2020). Die Ergebnisse
unterstreichen die Notwendigkeit, MalRnahmen zur Unterstutzung der psychischen Gesundheit

zu entwickeln und umzusetzen, um die Resilienz der Bevolkerung in zukinftigen
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Krisensituationen zu starken und bieten wichtige Ansatzpunkte fur zukiinftige MaRnahmen zur

Unterstutzung der psychischen Gesundheit (Dubey et al. 2020, Gloster et al. 2020).

2.3.1 Auswirkungen der COVID-19-Pandemie auf die HRV

Die COVID-19-Pandemie stellte einen globalen Stressor dar und bietet eine einzigartige
Gelegenheit, die Auswirkungen eines solchen Ereignisses auf die HRV zu untersuchen (Pfeifer
et al. 2021). Die HRYV ist ein bedeutender Indikator fur die autonome Regulation des Herzens
und die Fahigkeit des Korpers, auf Stressoren zu reagieren (Task Force, 1996). Eine niedrige
HRYV ist mit erhéhtem Stress und geringerer Anpassungsfahigkeit verbunden (Wekenborg et
al. 2022). Die HRV-Forschung zur Pandemie lieferte divergierende Ergebnisse (Valenzuela et
al. 2021). Eine Metaanalyse der vorhandenen Studien zeigt, dass die durch COVID-19
ausgeldsten Stressoren mehrheitlich negative Auswirkungen auf die HRV hatten (Bourdillon
et al. 2020, Makovac et al. 2022, Wekenborg et al. 2022). Diese Ergebnisse deuten darauf hin,
dass die Pandemie als universeller Stressor tiefgreifende Auswirkungen auf die physiologische

Stressregulation und die kardiovaskuldre Gesundheit hat.

Eine umfangreiche Untersuchung der Auswirkungen von Lockdowns auf die HRV und das
Wohlbefinden von Individuen zeigt, dass ein Groldteil der Bevolkerung eine Verschlechterung
der HRV-Parameter und des subjektiven Wohlbefindens erlebte (Bourdillon et al. 2020, Vabba
et al. 2023). Beispielsweise berichteten Bourdillon et al. (2020), dass 80% der untersuchten
Erwachsenen in Frankreich eine Verringerung der parasympathischen HRV-Parameter
(RMSSD, HF) und einen Anstieg der Ruheherzfrequenz sowie eine Verschlechterung des
Wohlbefindens erlebten. Gleichzeitig zeigten 20% der Stichprobe widersprichliche
Ergebnisse: Hier korrelierte ein als besser wahrgenommenes Wohlbefinden wahrend des
Lockdowns mit einer erhdhten HRV (Bourdillon et al. 2020). Die Uberwiegend gemessene
Reduktion der HRV verdeutlicht jedoch die weitreichenden negativen Auswirkungen der
Pandemie auf die physiologische und psychologische Gesundheit (Bourdillon et al. 2020).
Gleichzeitig zeigt sie, dass korperliche Aktivitat eine schiitzende Rolle spielen kann, da hdhere
korperliche Aktivitat mit besseren HRV-Werten und einem héheren Wohlbefinden verbunden
war (Bourdillon et al. 2020).

Auch Jugendliche waren von den pandemiebedingten Stressoren betroffen (Miller et al. 2021).
Eine Untersuchung ergab, dass Jugendliche mit hdherer Ruhe-HRV oder HRV-Reaktivitat eine
starkere Verbindung zwischen COVID-19-Stress und emotionalen Problemen zeigten,
wahrend Jugendliche mit niedrigerer HRV anfélliger fur die Auswirkungen von

Familienwidrigkeiten im Zusammenhang mit COVID-19 waren (Miller et al. 2021). Diese
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Befunde unterstreichen die Bedeutung der HRV als Indikator fir die Stressanfalligkeit und

emotionale Reaktion auf Stressoren bei Jugendlichen.

Die Auswirkungen der Lockdowns auf den Schlaf und die Ruheherzfrequenz in verschiedenen
Landern deuten darauf hin, dass strengere Lockdown-MalRRnahmen zu einer Verschiebung des
Schlafmittelpunkts in spatere Stunden fiihrten, begleitet von einer Verringerung der
Schlafvariabilitdt und einer Abnahme der Ruheherzfrequenz (Ong et al. 2021). Diese
Veranderungen waren stark von der Intensitdt der Lockdown-MalRnahmen abhangig und
normalisierten sich mit der Lockerung der Restriktionen. Ein spaterer Schlafbeginn wurde mit
bekannten metabolischen und kardiovaskuldren Risiken assoziiert, wohingegen ein
regelmafiger Schlafrhythmus potenzielle Vorteile fir die kardiometabolische Gesundheit
aufzeigte (Ong et al. 2021).

Die Pandemie hatte auch tiefgreifende Auswirkungen auf die sportliche Leistungsfahigkeit
(Valenzuela et al. 2021). Eine retrospektive Kohortenstudie an Elite-Badmintonspielern zeigte
wahrend des Lockdowns eine reduzierte Trainingsbelastung (-63,7 %) und eine reduzierte
HRV (-2,0 %) bei fast allen Teilnehmern (Valenzuela et al. 2021). Diese Reduktionen flhrten
bei fast allen Athleten zu einer signifikanten Abnahme der korperlichen Leistungsfahigkeit
(Valenzuela et al. 2021). Diese Ergebnisse verdeutlichen die Bedeutung regelmafRiger
korperlicher  Aktivitat zur Aufrechterhaltung der kardiovaskularen Gesundheit und

Leistungsfahigkeit.

Langfristige und wiederholte Messungen der HRV bieten wertvolle Einblicke in die
gesundheitlichen Auswirkungen der Pandemie und dienen als aussagekraftige Indikatoren des
Gesundheitszustands (Litscher 2021, Makovac et al. 2022, Wekenborg et al. 2022). Ein
héherer RMSSD-Wert und eine héhere HF-Power vor dem Lockdown zeigten eine schitzende
Wirkung vor den schadlichen Auswirkungen von Umweltstressoren (Wekenborg et al. 2022),
bessere funktionelle Emotionsregulationsstrategien und einen verbesserten allgemeinen
Gesundheitszustand wahrend des Lockdowns (Makovac et al. 2022). Eine positive Einstellung
und Resilienz spielten eine wichtige Rolle als Schutzfaktoren gegeniber den negativen
Auswirkungen von chronischen Stressoren, wahrend maladaptive Stressbewaltigung zu
psychologischen und somatischen Erkrankungen fuhren kann (Wekenborg et al. 2022).
Depressive Symptome und subjektiv empfundener Stress korrelierten wahrend der Pandemie
signifikant mit verminderten RMSSD-Werten (Makovac et al. 2022). Diese Befunde deuten
darauf hin, dass HRV nicht nur ein Marker, sondern auch ein Vorlaufer der Resilienz in
stresserzeugenden Zeiten wie der COVID-19-Pandemie sein kdnnte (Makovac et al. 2022).

Ein niedriger RMSSD-Wert, herabgesetzte vagale Aktivitat und subjektiv empfundener Stress
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scheinen sich gegenseitig negativ zu beeinflussen, ahnlich einer Abwartsspirale (Makovac et
al. 2022).

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die COVID-19-Pandemie signifikante negative
Auswirkungen auf die HRV hatte, was auf eine erhdhte Stressbelastung und verminderte
autonome Anpassungsfahigkeit bei betroffenen Individuen schliel3en |dsst (Bourdillon et al.
2020, Makovac et al. 2022, Wekenborg et al. 2022). Diese Ergebnisse unterstreichen die
Notwendigkeit der Entwicklung geeigneter Interventionsstrategien, um die psychische und
physiologische Resilienz der Bevoélkerung in zukinftigen Krisensituationen zu starken.
Langfristige Uberwachungen der HRV kénnen als wertvolles Werkzeug zur Bewertung der
gesundheitlichen Auswirkungen der Pandemie und zur Entwicklung praventiver Mallnahmen
dienen (Bourdillon et al. 2020).

2.4 Ableitung der Fragestellung und Hypothesen

Die weltweite Verbreitung von COVID-19 hat die Bevdlkerung nicht nur physisch, sondern
auch psychisch stark belastet (Gloster et al. 2020). Die anhaltende Unsicherheit und die
strukturellen Veranderungen des taglichen Lebens wahrend der Pandemie stellten einen
besonderen Stressor dar, der individuelle Anpassungsleistungen erforderte (Makovac et al.
2022). Diese Situation kann zu einer erhoéhten Belastung der biologischen Stresssysteme
fuhren, insbesondere wenn die tatsadchlichen oder wahrgenommenen Ressourcen zur
Bewaltigung des Stressors Uberfordert sind (Lazarus und Folkman 1984). Eine haufige,
langanhaltende oder massive Aktivierung der biologischen Stresssysteme in Verbindung mit
einem Gefuhl der Unkontrollierbarkeit gefahrdet die psychische Gesundheit (Chrousos 2009,
McEwen und Stellar 1993).

Vor diesem Hintergrund ist epidemiologische, klinische und grundlegende Forschung
erforderlich, um der steigenden Pravalenz psychischer Stérungen und stressbedingter
Erkrankungen entgegenzuwirken (Pfeifer et al. 2021). Bereits vorliegende Studien befassen
sich damit, ob die COVID-19-Pandemie mit ihren strukturellen Folgen auf Umweltbedingungen
und Lebensablaufe auliere Reize (Stressoren) erzeugt hat, die bei den Probanden koérperliche
und geistige Belastungen hervorgerufen und mithin Stress erzeugt haben (Boluarte-Carbajal
et al. 2021, Bourdillon et al. 2020, Breslau et al. 2021, Brooks et al. 2020, Croghan et al. 2021,
Dedoncker et al. 2021, Dubey et al. 2020, Gloster et al. 2020, Lahav 2020, Pfeifer et al. 2021).
Testmethodisch sind hier meistens Fragebdgen eingesetzt worden, was subjektiv gefarbte und
nicht sicher objektiv verifizierbare Ergebnisse erwarten lie3. In den bereits durchgefuhrten
Studien richtet sich der Fokus auf die langfristigen Folgen der Pandemie und den Einfluss auf

die mentale Gesundheit, Angste und psychische Erkrankungen wie beispielweise
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Depressionen (Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020, Prati und Mancini 2021). Trotz dieser
Untersuchungen bestehen jedoch weiterhin signifikante Forschungsliicken, insbesondere im
Zusammenhang mit der HRV, einem sensiblen Indikator fir die Aktivitdt des autonomen

Nervensystems und die physiologische Stressverarbeitung.

Es besteht ein Mangel an Studien, die die HRV-Reaktion auf unterschiedliche Stressoren,
insbesondere akuten psychosozialen Stress, wahrend der Pandemie untersuchen. Ferner ist
die Forschung zu Interventionen begrenzt, welche die HRV nach Stressinduktion unter
Pandemiebedingungen beeinflussen kénnten, wie Atemtechniken, Meditation und kdorperliche
Aktivitat und erfordert vertiefte Untersuchungen. Es fehlen umfassende Vergleiche der HRV-
Reaktionen vor und wahrend der Pandemie, um die spezifischen Auswirkungen der Pandemie
auf die physiologische Stressreaktion klarer zu definieren. Die genauen physiologischen
Mechanismen, welche die HRV wahrend der Pandemie beeinflussen, sind noch nicht

vollstandig verstanden und erfordern weiterfiUhrende wissenschaftliche Untersuchungen.

In der COVID-19-bezogenen Stressgrundlagenforschung ist es noch fraglich, inwieweit ein
chronisch erhdhtes Stressniveau die akute Stressverarbeitung beeinflusst. Einige
Veroffentlichungen zu  chronischem Stress zeigen, dass dauerhafter Stress die
Stressreaktivitat sowohl erhdéhen als auch reduzieren kann, je nach Dauer, Intensitat und
individueller Belastbarkeit (Matthews et al. 2001, Pfeifer et al. 2021). Allerdings sind
systematische Studien zu diesem Thema noch sparlich, da es unter anderem ethisch nicht
vertretbar ist, Teilnehmer nur zu Forschungszwecken chronischem Stress auszusetzen und
sie hierdurch psychisch zu belasten (Pfeifer et al. 2021). Im Labor konnte McEwen (1998) vier
Szenarien identifizieren, die allostatische Stressreaktionen hervorrufen. Normalerweise ist die
Stressforschung auf die experimentelle, eher kinstliche Stressinduktion beschrankt, was die
Frage aufwirft, inwieweit sich die Laborergebnisse auf reale Szenarien Ubertragen lassen
(Johnston et al. 2008, Pfeifer et al. 2021, Rohleder et al. 2007, Turner et al. 1990, van Doornen
und van Blokland 1992). Die COVID-19-Pandemie bot die einzigartige Moglichkeit, diese
fehlangepassten Reaktionsmuster im realen Kontext zu untersuchen und unser Wissen uber

chronischen Stress zu erweitern (Pfeifer et al. 2021).

Die vorliegende Studie zielt darauf ab, bestehende Forschungsliicken zu adressieren und
neue Erkenntnisse Uber die Auswirkungen der COVID-19-Pandemie auf die physiologische
Stressverarbeitung bei jungen gesunden Probanden, speziell die HRV, nach standardisierter
Stressinduktion zu gewinnen. Stress konnte im Feldkontext erforscht und bewertet werden,
wobei die COVID-19-Pandemie die unabhangige Variable darstellt. Die Untersuchung von

durch die Pandemie verursachtem chronischen Stress in Kombination mit akuter
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Stressinduktion besitzt eine hdohere 6kologische Validitat als die alleinige Betrachtung der
akuten Stressreaktion. Zur akuten Stressinduktion wird der TSST angewendet, um die
individuelle Reaktivitat auf akuten Stress zu erforschen. Zusatzlich zu den HRV-Parametern
RMSSD, SDNN, LF, HF und dem LF/HF-Quotienten werden auch die Herzfrequenz und
weitere demografische sowie psychologische Variablen erfasst, um eine umfassende Analyse
der physiologischen Stressreaktion wahrend der Pandemie zu ermdglichen. Aussagekraftige
Ergebnisse zeitigen Gegenuberstellung und Vergleich der vor dem Pandemieausbruch
erfassten Baseline-Werte einer Probandengruppe und der wéhrend der Pandemie erhobenen
Baseline-Werte einer Vergleichsgruppe. Ein Vergleich der relevanten HRV-Indikatoren und
der mittleren Herzrate bei gesunden Menschen vor und nach dem Auftreten von COVID-19
kann Hinweise liefern, ob der mentale Stress und die Angst vor COVID-19 und/oder einem
Lockdown Auswirkungen auf die psychische Gesundheit haben. Um zusatzlich valide
Erkenntnisse Uber die womadglich unterschiedlichen Auswirkungen von akuter standardisierter
Stressinduktion auf diese beiden Gruppen zu erlangen, wurde die individuelle Reaktivitat auf

die Stressinduktion betrachtet.

Vor diesem Hintergrund lauten die folgenden Forschungsfragen:

1. Besteht ein Unterschied der Baseline-Werte der Herzfrequenzen und der HRV-
Parameter (RMSSD, SDNN, LF, HF, LF/HF-Quotient) der Probanden vor und wahrend

des Pandemieausbruches?

2. Erzeugen die Bedingungen der COVID-19-Pandemie einen signifikanten
Gruppenunterschied in der HRV und der Herzfrequenz wahrend und nach

standardisierter Stressinduktion durch den TSST?

Die Hypothesen fur diese Untersuchung werden wie folgt hergeleitet:

1. Hypothese 1: Die vor Ausbruch der COVID-19-Pandemie bei den Probanden
erhobenen Baseline-Werte des RMSSD, SDNN, HF-Power und LF-Power sind
hoher und der LF/HF-Quotient und die Herzfrequenz niedriger als die
entsprechenden Werte der Vergleichsgruppe. Diese Hypothese stitzt sich auf die
Annahme, dass die anhaltende Bedrohung durch die Pandemie und die damit
verbundenen Einschrankungen zu einem chronisch erhdhten Stressniveau gefuhrt
haben (Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020, Pfeifer et al. 2021). Chronischer Stress
ist bekannt daflr, die beschriebenen HRV langfristig zu reduzieren und die
Herzfrequenz zu steigern, da eine verminderte HRV mit sympathischer Dominanz und

erhohten Stressniveaus assoziiert ist (Kim et al. 2018, Thayer et al. 2010). Bourdillon
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et al. (2020) zeigten, dass die COVID-19-Lockdown-Maflinahmen bei der Mehrheit der
Individuen zu einer signifikanten Verringerung der HRV (RMSSD, HF) und einer
Erhéhung der Herzfrequenz fiihrten. Litscher (2021) fand in einer Pilotstudie in Wuhan
heraus, dass Manner im Vergleich zu Frauen eine reduzierte Gesamtvariabilitdt und
eine leicht erhdhte mittlere Herzfrequenz nach dem Lockdown aufwiesen. Auch bei
Elite-Badmintonspielern zeigte sich wahrend des Lockdowns eine reduzierte
Trainingsbelastung und HRV im Vergleich zu vor dem Lockdown, was zu einer
signifikanten Abnahme der koérperlichen Leistungsfahigkeit fuhrte (Valenzuela et al.
2021). Basierend auf den theoretischen Grundlagen und empirischen Befunden ist es
plausibel anzunehmen, dass die Baseline-Werte der HRV (RMSSD, SDNN, HF-Power,
LF-Power) vor der Pandemie hdher und die Herzfrequenz und der LF/HF-Quotient
niedriger waren. Die durch die Pandemie verursachten chronischen Stressoren haben

die HRV reduziert und die Herzfrequenz erhoht.

2. Hypothese 2: Die vor Ausbruch der Pandemie beteiligten Probanden zeigen
gegeniiber jenen Probanden, die wahrend der Pandemie untersucht wurden,
geringere Stressreaktivitit und veranderte HRV-Werte (geringere Senkung von
RMSSD, SDNN, HF-Power und weniger Erhohung LF/HF-Quotient und HF)
wahrend und nach standardisierter Stressinduktion. Diese Hypothese basiert auf
der Annahme, dass die COVID-19-Pandemie zu einer signifikanten Erhéhung des
chronischen Stressniveaus gefuhrt hat, was wiederum langfristige Auswirkungen auf
die HRV hatte. Akuter Stress fuhrt typischerweise zu kurzfristigen Veranderungen in
der HRV, die nach Beendigung des Stressors wieder zurlickgehen (Chu et al. 2022,
Kudielka et al. 2004b). Chronischer Stress hingegen kann zu langfristigen
Veranderungen in der HRV flhren, die auch nach Beendigung des Stressors bestehen
bleiben (Chu et al. 2022, Kim et al. 2018). Dies wird durch Studien bestatigt, die bei
einem Grof3teil der untersuchten Probanden eine signifikante Verminderung der HRV
wahrend der COVID-19-Pandemie festgestellt haben (Bourdillon et al. 2020, Vabba et
al. 2023). Die Pandemie fuhrte zu einer signifikanten Verschlechterung der
psychophysiologischen Gesundheit, was sich in reduzierten HRV-Werten und
erhoéhten Depressions- und Angstwerten widerspiegelte (Vabba et al. 2023). Makovac
et al. (2022) und Wekenborg et al. (2022) zeigten, dass hohere HRV-Werte
(insbesondere RMSSD und HF-Power) vor der Pandemie mit besseren emotionalen
Regulationsstrategien und einem hoheren Geflhl der Sicherheit wahrend der
Pandemie verbunden waren. Dies unterstlitzt die Annahme, dass Personen mit
hoheren HRV-Werten vor der Pandemie besser auf den Stress der Pandemie

reagieren konnten und somit geringere negative Veranderungen in ihren HRV-Werten
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wahrend beispielsweise akuten Stresses aufwiesen. Vor der Pandemie waren diese
Werte besser, was darauf hinweist, dass die Pandemie zu einer erhohten

Stressreaktivitat fuhrte.

Es ist weiterhin fraglich, inwieweit ein chronisch erhohtes Stressniveau die akute
Stressverarbeitung beeinflusst (Pfeifer et al. 2021). Die Befunde legen nahe, dass die
COVID-19-Pandemie nicht nur zu chronischem Stress, sondern auch zu einer erhéhten
Reaktivitdt auf akute Stressoren gefiihrt hat. Dies kdnnte sich in einer verstarkten
physiologischen Stressreaktion auf standardisierte Stressinduktionen wie den TSST
zeigen. Basierend auf diesen Erkenntnissen ist es plausibel zu erwarten, dass
Probanden, die vor Ausbruch der Pandemie untersucht wurden, geringere
Stressreaktivitit und hohere RMSSD-, SDNN-, LF- und HF-Werte, sowie erhohte
Herzfrequenzen und einen erhdhten LF/HF-Quotienten aufweisen. Die Erkenntnisse
aus Bourdillon et al. (2020) und Vabba et al. (2023) unterstreichen zudem, dass die
Lockdown-MaRRnahmen und die damit verbundenen Einschrankungen bei der Mehrheit
der untersuchten Individuen zu einer signifikanten Verschlechterung der HRV und der

allgemeinen psychophysiologischen Gesundheit flhrten.

Diese Studie zielt darauf ab, die genannten Forschungslicken zu schlieRen und ein tieferes
Verstandnis der Auswirkungen der COVID-19-Pandemie auf die physiologische
Stressverarbeitung zu gewinnen, insbesondere im Kontext der HRV. Durch die empirische
Untersuchung dieser Hypothesen wird erwartet, dass neue Erkenntnisse Uber die
Unterschiede in der Stressreaktivitat vor und wahrend der Pandemie gewonnen werden. Diese
Erkenntnisse konnten dazu beitragen, die Entwicklung gezielter Interventionen zur
Stressbewaltigung und Gesundheitsforderung zu unterstitzen, um die langfristigen
Auswirkungen der Pandemie auf die Gesundheit zu mildern und die Resilienz gegenlber

zukUnftigen stresserzeugenden Ereignissen zu starken.
3 Material und Methoden
3.1 Stichprobenbeschreibung

Die Studie umfasste eine Stichprobe von insgesamt N = 60 jungen, gesunden mannlichen
Erwachsenen aus Deutschland. Die Stichprobe unterteilte sich in zwei Gruppen: Eine Gruppe
wurde vor dem Corona-Lockdown (n = 16) und die andere wahrend des Corona-Lockdowns
(n = 44) untersucht. Die Erhebung der Daten erfolgte von September 2019 - Oktober 2021.
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Das Durchschnittsalter der Probanden betrug vor dem Lockdown M = 27.25 Jahre (SD = 5.80).
Wahrend des Lockdowns lag das Durchschnittsalter bei M = 24.32 Jahren (SD = 2.94). Der
Body Mass Index (BMI) der Befragten vor dem Lockdown betrug im Durchschnitt M = 23.98
kg/m? (SD = 2.35). Wahrend des Lockdowns betrug der durchschnittliche BMI M = 23.82 kg/m?
(SD =4.71). 81.3% der Probanden vor dem Lockdown gaben an, regelmalfig Sport zu treiben.
Wahrend des Lockdowns lag der Anteil der Sporttreibenden bei 72.7%. Vor dem Lockdown
berichteten 18.8% der Befragten Uber Schlafprobleme. Wahrend des Lockdowns lag dieser
Anteil bei 18.2%. 62.5% der Probanden waren vor dem Lockdown in einer Beziehung,

wahrend des Lockdowns lag dieser Anteil bei 47.7%.

Bezlglich des beruflichen Abschlusses hatten vor dem Lockdown die meisten Probanden
einen Bachelor-, Master- oder Promotionsabschluss, was 62.5% der Stichprobe ausmachte.
Wahrend des Lockdowns war die haufigste Kategorie "Student oder Auszubildender" mit
40.9% der Probanden. In Bezug auf die Beschaftigung hatten vor dem Lockdown die meisten
Probanden einen Minijob (56.3%). Auch wahrend des Lockdowns war der Minijob die haufigste

Beschaftigungsform, der Anteil lag bei 38.6%.

Eine detaillierte Beschreibung der Stichprobe Uber die gesundheitsbezogenen, sozialen und

beruflichen Merkmale ist in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1: Beschreibung der Stichprobe

Variable Vor Corona (n = 16) Waéhrend Corona (n = 44)
Alter (in Jahren) M=2725,SD=580 M=2432,SD =294

BMI (kg/ m?) M=2398,SD=235 M=23.82,SD=4.71
RegelmaRig Sport 81.3% 72.7%

Schlafprobleme 18.8 % 18.2%

Beziehungsstatus

- Kurzfristig kein Partner 31.3% 20.5%

- Langfristig kein Partner 6.3% 20.5%

- Wechselnde Parnter 0% 2.3%

- Beziehung (nicht verheiratet) 62.5% (Modus) 47.7% (Modus)
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- verheiratet 0% 9.1%

Rauchen 12.5% 11.4%
Beruflicher Abschluss

- Student oder Auszubildender 18.8% 40.9% (Modus)
- Berufsschulabschluss 6.3% 25%

- Bachelor/Master/Promotion 62.5% (Modus) 22.5%

- Ohne Berufsabschluss 12.5% 9.1%
Beschiftigung

- Erwerbstatig 37.5% 25%

- Minijob 56.3% (Modus) 38.6% (Modus)
- Arbeitslos 6.3% 15.9%

Anmerkung. BMI: Body-Mass-Index, N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung
3.2 Design

Die Rekrutierung der Teilnehmer erfolgte Uber Plakate und Online-Kanale, wobei den
Probanden eine Vergltung von 75 Euro gewahrt wurde. Alle Teilnehmer durchliefen vorab ein
telefonisches Screening zur Bewertung des Gesundheitszustands, bei dem spezifische
Ausschlusskriterien berucksichtigt wurden. Die Ausschlusskriterien umfassten chronische
Erkrankungen, psychiatrische Stérungen, Abhangigkeit von Alkohol oder Drogen, einen Body-
Mass-Index (BMI) aulerhalb des Bereichs von 18 bis 27 kg/m?, ein Alter auf3erhalb des
Bereichs von 18 bis 30 Jahren, die Einnahme von Medikamenten (z.B. Antidepressiva,
Betablocker) sowie vorherige Erfahrungen mit Belastungstests. Weiterhin wurden Raucher,
die mehr als zwei Zigaretten pro Tag konsumierten, ausgeschlossen, da regelmafiges
Rauchen die HPA-Achse stimuliert und dadurch die Stressreaktion auf den TSST
abschwachen kann (Rohleder und Kirschbaum 2006). Weitere Ausschlusskriterien betrafen
eine hohe Sensibilitdt gegenuber Blinklicht (z.B. Epilepsie) sowie Sehhilfen, die eine deutliche
Virtual-Reality-Exposition verhindern (Ausnahmen: niedrige Dioptrienwerte zwischen -1,0 und
+1,0, Kontaktlinsen oder Brillen, die das Tragen der VR-Brille noch angenehm ermdglichen).
Zudem war die Zustimmung zur Abgabe von Speichelproben, zur Messung der Herzfrequenz
mittels mobilem 2-Kanal-EKG, zur Messung der galvanischen Hautleitfahigkeit sowie zur

Anwendung von VR-Interventionen (visuell/akustisch) erforderlich.
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Die Laborstudie basierte auf einem quasi-experimentellen Forschungsdesign. Jeder
Teilnehmer absolvierte innerhalb von sieben Wochen entweder vier oder neun Testsitzungen.
Sitzung 1, 2, 7 und 8 beinhalteten die Stressinduktion durch den TSST. Dazwischen wurden
in der Interventionsgruppe funf Sitzungen der Relax-VR-Intervention geplant. Die TSST-Tests
fanden immer zwischen 13:00 und 17:00 Uhr statt, um eine Standardisierung herbeizufiihren
und den zirkadianen Rhythmus des Cortisols zu berlcksichtigen. Die Zuteilung der Probanden
in die Relax-VR-Gruppe oder die Kontroligruppe erfolgte randomisiert. Das genaue
Testverfahren fir Sitzung 1, 2 und Sitzung 7, 8 beinhaltete die kontrollierte Stressinduktion.
Zu diesen Zeitpunkten wurden vor, wahrend und nach dem TSST Speichelproben zur
Cortisolmessung abgenommen. Zusatzlich wurden Fragebdgen verteilt, Ruhephasen vor dem
TSST fir die Baseline-Auswertung festgelegt sowie EKG- (zur Messung der
Herzfrequenzvariabilitat, HRV) und galvanische Hautleitfahigkeit-Messungen durchgefihrt.
Die Datenanalyse umfasste die Messung von Cortisolkonzentrationen im Speichel, der HRV
und galvanischer Hautleitfahigkeit (GSR), um die physiologischen Reaktionen der Probanden
auf die Stressinduktion zu bewerten. Das genaue Testverfahren mit den Abschnitten der

Messungen der HRV und Herzfrequenzen ist in Abbildung 1 dargestellt.

Zur Bestimmung der erforderlichen Stichprobengréfe wurde eine statistische Power-Analyse
mithilfe von G*Power Version 3.1.9.7 (Faul et al. 2009) durchgefiihrt. Die geschatzte
Gesamtstichprobengrofe betrug mindestens 36 Teilnehmer, um eine wiederholte Messung
ANOVA mit einer EffektgroRe von 0.25 und einem Signifikanzniveau von p = 0.05 zu

ermaoglichen.

3-min 5-min

Breathing Resting TSST Reading (neutral magazine articles)
T'echnique Period

1

Pre- Public Mental
peration speaking arithmetic

R

1: Baseline 2 3 4 5: Post-TSST 1 6: Post-TSST 2

Abschnitte der Messungen von HRV und HF

Anmerkung: TSST: Trier Social Stress Test, 1-6: Abschnitte der Messungen der HRV und
HF, HRV: Herzfrequenzvariabilitdt, HF: Herzfrequenz

Abbildung 1: Versuchsaufbau des Testtags mit TSST

35



3 Material und Methoden

3.3 Instrumente

3.3.1 Fragebodgen

Gesundheitsanamnese

Der Fokus lag auf gesunden Mannern und nicht auf Patienten. Daher wurde ein Pre-Screening
durchgefiihrt, um den Gesundheitszustand zu bewerten. Dieses Screening enthalt unter

anderem Fragen zu Schlaf, zu korperlicher Aktivitat und zu Vorerkrankungen.

Brief-Resilience-Scale (BRS:; Smith et al. 2008)

Die deutsche Version des Brief-Resilience-Scale zielt darauf ab, die Fahigkeit des Einzelnen
Zu messen, sich trotz chronischer Stressoren oder unerwinschter Lebensereignisse von
Stress zu erholen (Chmitorz et al. 2018). Sie besteht aus sechs ltems, die auf einer flinfstufigen
Likert-Skala von 1 (,stimme Uberhaupt nicht zu“) bis 5 (,stimme voll und ganz zu“) bewertet
werden (Chmitorz et al. 2018). Die ltems 1, 3 und 5 sind positiv formuliert, wahrend die Items
2, 4 und 6 negativ formuliert sind (Chmitorz et al. 2018). Die Auswertung erfolgt Giber den
Mittelwert der sechs Items, wobei die negativ formulierten ltems umgekehrt bewertet werden
(Smith et al. 2008). Die BRS hat eine hohe interne Konsistenz mit Cronbachs Alpha-Werten
von 0.80 bis 0.91 (Smith et al. 2008). Die Test-Retest-Reliabilitat ist ebenfalls gut, und die
Skala zeigt eine hohe konvergente Validitdt mit anderen Malien der Resilienz und des

psychischen Wohlbefindens (Chmitorz et al. 2018).

WHO-Finf-Wohlbefindensindex (WHO-5: Brahler et al. 2007)

Der WHO-5 ist ein Flnf-ltem-Fragebogen zur Messung des allgemeinen Wohlbefindens auf
einer Sechs-Punkte-Likert-Skala (0 = ,nicht zurzeit” bis 5 = ,die ganze Zeit*) (Brahler et al.
2007). Héhere Gesamtwerte weisen auf ein besseres Wohlbefinden hin (Topp et al. 2015).
Der WHO-5 hat eine ausgezeichnete interne Konsistenz (Cronbachs Alpha > 0.90) und zeigt
gute konvergente und diskriminante Validitat (Topp et al. 2015). Er korreliert stark mit anderen
Malien des Wohlbefindens und der Lebensqualitat und wird haufig in klinischen und epidemio-

logischen Studien verwendet (Topp et al. 2015).

Coping Orientation to Problems Experienced Inventory (Brief COPE: Carver 1997)

Der Brief COPE dient der Erfassung von Bewaltigungsreaktionen und besteht aus 28 ltems,
die 14 verschiedene Bewaltigungsstrategien mit jeweils zwei Items messen (Carver 1997). Die

Bewertung erfolgt auf einer vierstufigen Likert-Skala, die von 1 (,gar nicht) bis 4 (,sehr viel)
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reicht (Carver 1997). Die deutsche Version wurde von Knoll, Rieckmann und Schwarzer (2005)
Patienten eingesetzt und validiert vier Faktoren: ,Focus on Positive“ umfasst die Strategien
Akzeptanz, positives Umdeuten und Humor. Zum ,Support Coping“ zahlen instrumentelle
Unterstitzung, emotionale Unterstitzung und Religion. ,Active Coping” integriert die
Strategien aktives Coping und Planung. ,Evasive Coping“ bildet ausweichende Strategien wie
Selbstbeschuldigung, Verleugnung und das Ausleben von Emotionen (,Venting®) ab (Knoll et
al. 2005). Die interne Konsistenz der vier Faktoren liegt zwischen Cronbachs Alpha = 0.61 und
0.81 (Knoll et al. 2005). Die Konstruktvaliditat wird durch konfirmatorische Faktorenanalysen
und Korrelationen mit anderen Malien des Coping und der psychischen Gesundheit unterstitzt
(Knoll et al. 2005).

Oslo Social Support Scale (OSS-3; Dalgard et al. 1995)

Der OSS-3 ist ein Fragebogen zur Messung der allgemeinen sozialen Unterstitzung und
besteht aus drei Items (Dalgard et al. 1995). Die deutsche Version wurde von Kroll und
Lampert (2011) eingefiuihrt. Die Iltems werden auf einer vierstufigen Skala (1 = ,keine* bis 4 =
,sechs oder mehr“) und zwei verschiedenen finfstufigen Skalen bewertet. Der OSS-3 zeigt
eine akzeptable interne Konsistenz und gute Kriteriumsvaliditat. Er korreliert signifikant mit
anderen Malen der sozialen Unterstitzung und psychischen Gesundheit (Kroll und Lampert
2011).

Optimismus-/Pessimismus-Skala (SOP2; Kemper et al. 2013)

Die SOP2 besteht aus zwei ltems, die auf einer siebenstufigen Likert-Skala bewertet werden
(1 = ,Uberhaupt nicht optimistisch® bis 7 = ,sehr optimistisch®). Der Mittelwert wird unter
Verwendung der umgekehrten Bewertung des pessimistischen Items berechnet. Die SOP2
weist eine flr Gruppenuntersuchungen ausreichende Reliabilitat auf, die ermittelten Werte fiir
McDonalds Omega liegen je nach Stichprobe zwischen 0.74 und 0.83. Sie zeigt hohe
Korrelationen mit anderen MalRen des Optimismus und der Lebenszufriedenheit, was ihre

Konstruktvaliditat unterstitzt (Kemper et al. 2013).

Positive-and-Negative-Affect-Schedule (PANAS: Watson, Clark und Tellegen 1988)

Die deutsche Version des PANAS besteht aus 20 Adjektiven, die verschiedene Geflihle und
Empfindungen beschreiben (Krohne et al. 1996). Zehn Adjektive reprasentieren positive
Affekte, wahrend die anderen zehn negative Affekte darstellen. Der PANAS zeigt hohe interne

Konsistenz fur beide Subskalen (Cronbachs Alpha > 0.80) und gute Konstruktvaliditat, wobei
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er signifikante Korrelationen mit anderen Malien der Stimmung und des affektiven Zustands
aufweist (Krohne et al. 1996).

State Trait Anxiety Inventory (STAI; Spielberger et al. 1983)

Das STAI besteht aus 20 Items, die auf einer vierstufigen Likert-Skala (1 = ,gar nicht” bis 4 =
.sehr®) bewertet werden. Die Gesamtpunktzahl reicht von 20 bis 80, wobei héhere Werte mit
grolierer Angst korrelieren. Die Skala zeigt eine hohe interne Konsistenz (Cronbachs Alpha =
0.86-0.95), eine gute Test-Retest-Reliabilitat sowie umfangreiche Evidenz fur ihre Konstrukt-
und konkurrente Validitat. Es korreliert stark mit anderen Angstmafen und wird haufig in

klinischen und Forschungsanwendungen verwendet (Spielberger et al. 1983).

Visuelle Analogskala (VAS; Hayes 1921)

Die VAS ist ein dkonomisches Instrument zur Erfassung subjektiver Empfindungen wie
Schmerz, Stimmung oder Verlangen. Sie basiert auf der von Hayes und Patterson (1921)
beschriebenen ,graphic rating method“ und besteht aus einer 10 cm langen horizontalen Linie
mit Endpunkten von 0 (geringste Auspragung) bis 100 (starkste Auspragung). Probanden
markieren ihre wahrgenommene Intensitat, wobei hohere Werte starkere Empfindungen
anzeigen. Die VAS weist eine hohe Test-Retest-Reliabilitat auf und korreliert stark mit anderen
visuellen und numerischen Ratingskalen, was ihre Validitat belegt (Hayes 1921, Yeung und
Wong 2019).

Trierer Inventar fir die Chronische Stressskala (TICS-9; Petrowski et al. 2019)

Das TICS-9 misst chronischen Stress anhand von neun Items, die verschiedene
Stressfaktoren reprasentieren. Die Antwortmdglichkeiten reichen von ,nie“ bis ,immer“. Die
TICS-9 zeigt eine gute interne Konsistenz (Cronbachs Alpha > 0.85) und korreliert stark mit
anderen Malien des chronischen Stresses und der psychischen Belastung, was ihre

Konstruktvaliditat unterstutzt (Petrowski et al. 2019).

Perceived Stress Scale (PSS; Cohen et al. 1983)

Die PSS-10 misst wahrgenommenen Stress anhand von 10 Items, die auf einer funfstufigen
Likert-Skala von 0 (,nie“) bis 4 (,sehr oft*) bewertet werden. Die PSS-10 hat eine hohe interne
Konsistenz (Cronbachs Alpha > 0.85) und zeigt gute Kriteriums- und Konstruktvaliditat, wobei

sie stark mit anderen Maften des wahrgenommenen Stresses korreliert (Cohen et al. 1983).
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Patients Health Questionnaire (PHQ-4; Kroenke et al. 2010)

Der PHQ-4 besteht aus vier Items zur Messung von Angst und Depression, die auf einer
vierstufigen Skala von ,gar nicht” bis ,fast jeden Tag“ bewertet werden. Der PHQ-4 zeigt eine
hohe interne Konsistenz (Cronbachs Alpha > 0.80) und gute konvergente und diskriminante
Validitat. Der PHQ-4 korreliert stark mit Maf3en flr Angst und Depression und erweist sich als
nutzliches Screening-Tool, um Patienten mit einzelnen oder kombinierten Storungen

(Depression und Angst) schnell zu identifizieren (Kroenke et al. 2010).

3.4 Methoden

3.4.1 Messung des autonomen Nervensystems

Wie bereits im theoretischen Abschnitt beschrieben, gilt die reduzierte HRV als zuverlassiger
Marker fur kardiale autonome Inflexibilitdt (Task Force 1996). Als weiterer Parameter wird die
Herzfrequenz wahrend des Testverlaufs aufgezeichnet, die den Stress und den moglichen
Entspannungsprozess uber die Zeit aufzeigt. Innerhalb des Testzeitraums werden die HRV
vor, wahrend und nach der Stressinduktion sowie der VR-Intervention unter Verwendung des
Effektivwerts der sukzessiven Differenzen (RMSSD) sowie der Spektralanalyse

(Hochfrequenz = HF und Niederfrequenz = LF) bewertet.

Fur die Datenerfassung wurde das drahtlose mobile System EQuiVital SEM Module mit einem
Brustgurt verwendet, um ein 2-Kanal-Elektrokardiogramm (EKG), die Atemfrequenz und die
Beschleunigung mit einer Abtastrate von 256 Hz aufzuzeichnen. Gleichzeitig erfolgte eine
Echtzeituberwachung und die Aufzeichnung mit Zeitmarkierungen mithilfe der Software
LabChart 8 (ADInstruments Pty Ltd.). Die EKG-Signale wurden unter Verwendung von
Einweg-Elektroden (Dahlhausen & Co. GmbH, Kdln, EKG-Elektroden Typ 460) ausgewertet.
Die Richtlinien von Experten und die definierten Standards der Task Force der Europaischen
Gesellschaft fir Kardiologie und der Nordamerikanischen Gesellschaft fur Pacing und

Elektrophysiologie (1996) waren Vorlage bei der Datenerfassung und -verarbeitung.

Die TSST-Messungen wurden zur detaillierten Analyse der HRV-Daten in sechs Abschnitte
von jeweils 5 Minuten Dauer unterteilt. Der erste Abschnitt (Abschnitt 1 = Ruhephase)
entsprach einer Ausgangsruhephase, in der die Teilnehmer in Sitzposition ruhig verweilten.
Wahrend dieser Phase wurden die Teilnehmer angewiesen, normal zu atmen, ohne zu
sprechen oder sich zu bewegen. Der zweite Abschnitt (Abschnitt 2 = Vorbereitung TSST)
diente der Vorbereitung der Teilnehmer auf die anstehende TSST-Sprech-Aufgabe. Die dritten
und vierten Abschnitte (Abschnitt 3 = Offentliches Sprechen und simuliertes

Bewerbungsgesprach; Abschnitt 4 = Mentale Mathematik) umfassten die Sprech-Aufgabe und
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die Rechen-Aufgabe, die die Teilnehmer vor einem Gremium von zwei Personen durchfiihrten.
Die letzten beiden Abschnitte (Abschnitt 5 = Post-TSST 1; Abschnitt 6 = Post-TSST 2) waren
Ruhephasen nach dem TSST, wobei die erste unmittelbar nach dem TSST und die zweite 30

Minuten spater stattfand.

Fur die HRV-Analysen wurden Variablen aus dem Zeit- und Frequenzbereich erfasst. Die
Zeitbereichsvariable RMSSD (Quadratwurzel des Mittelwerts der Quadrate der Unterschiede
zwischen aufeinanderfolgenden NN-Intervallen) reprasentiert kurzfristige Schwankungen in
Millisekunden (ms) der Aktivitat des parasympathischen Nervensystems. SDNN ist ebenfalls
eine Zeitbereichsvariable und spiegelt alle zyklischen Komponenten wider, die fir die
Variabilitat wahrend der Aufzeichnungszeit verantwortlich sind. RMSSD und SDNN sind daher
wichtige HRV-Variablen. Fir die spektrale Analyse bestimmter Frequenzbander wurde das
Verhaltnis LF/HF verwendet. Die Rohdaten der Herzfrequenzen wurden mithilfe von Polar
LabChart 8 und dem HRV-Modul (ADInstruments Pty Ltd.) korrigiert. Die automatische
Erkennung der Herzschlage wurde verwendet, um den QRS-Komplex und die entsprechenden
R-R-Intervalle zwischen den Herzschlagen zu identifizieren. Dies wurde durch manuelle
visuelle Uberpriifung der drei Phasen als ,Goldstandard“ im Vergleich zur automatischen
Artefaktkorrektur erganzt. Ektopische Schlage wurden ausgeschlossen, und Artefakte wurden
manuell auf korrekte R-R-Intervall-Erkennung (z. B. fehlerhafte Werte des R-R-Intervalls)
wahrend der Nachbearbeitung der Aufzeichnungen Uberprift. Insgesamt wurden 1181
Schlage manuell korrigiert. Geschultes medizinisches Personal extrahierte Werte aus diesen
Aufzeichnungsphasen und speicherte sie als Datenimporte in SPSS Statistics (IBM, Chicago,
IL, USA). Es ist von groRer Bedeutung zu beachten, dass HRV-Parameter empfindlich auf
Bewegungen, Atemfrequenz (respiratorische Sinusarrhythmie) und Artefakte, sei es

physiologischer oder technischer Herkunft, reagieren kénnen (Laborde et al. 2017).

3.4.2 Standardisierte Stressinduktion durch den Trier Social Stress Test (TSST)

Zur koérperlichen und sozialpsychologischen standardisierten Stressintervention wird der Trier
Social Stress Test (TSST) von Kirschbaum et al. (1993) verwendet. Er bewirkt durch
experimentelle Induktion von akutem psychosozialem Stress signifikante Veranderungen in
kardiovaskularen Parametern und verschiedenen endokrinen Anteilen (Fich et al. 2014, Foley
und Kirschbaum 2010, Labuschagne et al. 2019). Seit 1991 wird der von der Ethikkommission
als ethisch unbedenklich eingestufte TSST von zahlreichen Arbeitsgruppen eingesetzt (Allen
et al. 2017, Kirschbaum et al. 1993).

Der TSST besteht aus einer Kombination aus 6ffentlichem Sprechen und Kopfrechnen vor

einem Gremium. Die Teilnehmenden bereiten zunachst ein Vorstellungsgesprach vor und
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tragen dieses anschlieRend vor zwei Personen vor, die keine Rickmeldung geben. Im

Anschluss folgt eine Kopfrechenaufgabe unter Beobachtung und Zeitdruck.

3.5 Statistische Analysen

Zu Beginn der Analyse wurden die HRV-Daten logarithmiert, um eine Normalverteilung zu

gewahrleisten und Verzerrungen durch mdgliche Extreme zu minimieren.

Aufgrund fehlender Daten konnten 16 Probanden (n = 16) aus der Gruppe vor der Pandemie
und 42 Probanden (n = 42) aus der Gruppe wahrend der Pandemie in die Auswertung
einbezogen werden. Aufgrund ungleicher Gruppenstarken und Varianzannahmen wurde der
Welch's t-Test verwendet (Rasch et al. 2011). Die Voraussetzungen fur parametrische Tests
wurden erflllt: Die HRV-Werte wurden logarithmisch transformiert (In+1), und der Shapiro-

Wilk-Test ergab keine signifikanten Abweichungen von der Normalverteilung.

Unabhangige f-Tests wurden verwendet, um zu Uberprifen, ob signifikante
Mittelwertunterschiede in den Fragebdgen zwischen den Gruppen vor und wahrend der
COVID-19-Pandemie bestehen. Zur Analyse subjektiver Veranderungen durch den TSST
wurden die vor und nach dem TSST erhobenen Daten der Fragebdgen PANAS und STAI

mittels abhangigem t-Test auf signifikante Unterschiede geprift.

Zur Prufung der Hypothese H1 wurden unabhangige t-Tests eingesetzt, um mdgliche
Unterschiede in den Baseline-Werten der HRV-Parameter (RMSSD, LF, HF, SDNN, LF/HF-
Ratio) und der Herzfrequenz zwischen den Zeitpunkten vor und wahrend der Pandemie zu
untersuchen (Rasch et al. 2011). Die gerichtete Hypothese basierte auf der Annahme héherer
parasympathisch assoziierter HRV-Parameter (RMSSD, SDNN, HF, LF) sowie niedriger

Herzfrequenz- und LF/HF-Werte vor der Pandemie.

Im zweiten Schritt wurden die erhobenen HRV-Parameter und Herzfrequenzen von Probanden
vor und wahrend der COVID-19-Pandemie in verschiedenen Phasen des TSST mithilfe von
linearen gemischten Modellen analysiert. Die Modellstruktur der linearen gemischten Modelle
umfasste feste Effekte fiir den Zeitpunkt Corona, der angibt, ob die Messung vor der Pandemie
oder wahrend der Pandemie durchgefiihrt wurde, sowie flr die verschiedenen Abschnitte des
TSST. Dariber hinaus wurden Wechselwirkungen zwischen Pandemie und den Abschnitten
des TSST untersucht, um zu beurteilen, ob und wie die Auswirkungen der Pandemie auf die
physiologischen Parameter uber die verschiedenen Zeitabschnitte variieren und dadurch die
Hypothese H2 zu priufen. Die Signifikanz der festen Effekte wurde mithilfe von F-Tests

bewertet. Jedes Modell wurde spezifisch fir die physiologischen Parameter, einschliel3lich
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Herzfrequenz (BPM) und HRV-Parameter (LF, HF, LF/HF, RMSSD, SDNN), angepasst. Die
Analyse wurde mit dem Statistikprogramm jamovi durchgeflihrt (Gallucci 2019). Ein Omnibus-
Test zu den HRV-Parametern wurde zu Studienbeginn durchgefiihrt, um die
Gesamtunterschiede Uber die Zeitpunkte hinweg zu bewerten. Das Mal} fur die Gite der

Anpassung, R?, wurde fiir diese Modelle angegeben, um die Erklarungskraft zu quantifizieren.

Die zufalligen Effekte in den Modellen erfassten die Variation zwischen den Individuen. Ein
zufalliger Intercept fur jeden Probanden wurde angenommen, um individuelle Unterschiede in

den Ausgangswerten der physiologischen Parameter zu bertcksichtigen.

Die Modelle wurden mittels der Restricted Maximum Likelihood (REML)-Methode angepasst.
Diese Methode ist robust gegenuber kleinen StichprobengroRen und nicht normalverteilten
Fehlern. Der Optimierer ,bobyqga“ wurde verwendet, um die Likelihood zu maximieren und die
Konvergenz der Modelle sicherzustellen. Zur Beurteilung der Passgenauigkeit der Modelle
wurden das Akaike Information Criterion (AIC) und das Bayesian Information Criterion (BIC)
herangezogen, wobei niedrigere Werte auf eine bessere Modellanpassung hinweisen.
Zusatzlich wurde die Log-Likelihood berechnet, wobei hdhere Werte eine bessere Anpassung
des Modells anzeigen. Die Glite der Anpassung wurde ebenfalls durch die R?>-Werte (marginal
und conditional) bewertet, welche angeben, wie viel der Gesamtvarianz der abhangigen
Variablen durch die festen Effekte (marginal) und die Gesamtmodellstruktur einschlie3lich der

zufalligen Effekte (conditional) erklart wird.

4 Ergebnisse

4.1 Auswertung der Fragebogen

In der vorliegenden Studie wurden Stress und allgemeines Wohlbefinden durch Analyse von
Fragebdgen der Probanden vor und wahrend der Corona-Pandemie verglichen, um mogliche
Auswirkungen der Pandemie auf die Lebensqualitdt und Bewaltigungsmechanismen zu
erfassen. Hier wurden unter anderem Resilienz, psychische Gesundheit und Wohlbefinden,
Optimismus, Pessimismus, wahrgenommener Stress, soziale Unterstitzung und das
chronische Stresslevel untersucht und abgefragt. Aufgrund fehlender Daten konnten nur 15
Probanden (n = 15) aus der Gruppe vor der Pandemie und 43 Probanden (n = 43) aus der
Gruppe wahrend der Pandemie in die Auswertung einbezogen werden. Die deskriptive
Analyse der Fragebogendaten zeigt, dass es insgesamt keine signifikanten Unterschiede in
den meisten der untersuchten Dimensionen zwischen den beiden Gruppen gab. Die genauen

Ergebnisse sind in Tabelle 2 dargestellt.
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Resilienz und Wohlbefinden (BRS, WHO-5)

Die Resilienz, gemessen durch die Brief Resilience Scale (BRS), zeigte keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen vor und wahrend der Pandemie (t = 0.04, df=25.4, p =
0.968) (s. Tabelle 2). Auch das Wohlbefinden zeigte keine signifikanten Unterschiede
zwischen den verglichenen Gruppen (t = 0.31, df = 56.0, p = 0.758) (s. Tabelle 2).

Optimismus und Pessimismus (SOP-2 Skala)

Die SOP-2-Skala zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Zeitpunkten (¢
=-0.17, df = 20.3, p = 0.867) (s. Tabelle 2). Daten zum Pessimismus zeigten ebenfalls nur
minimale Unterschiede ohne statistische Signifikanz (f =-0.26, df = 23.9, p = 0.795) (s. Tabelle
2).

Wahrgenommener Stress und soziale Unterstitzung (PSS, OSS-3)

Die Ergebnisse der Perceived Stress Scale (PSS) zeigten ebenfalls keine signifikanten
Unterschiede im wahrgenommenen Stress zwischen den beiden Zeitpunkten (t = 0.07, df =
20.6, p = 0.939) (s. Tabelle 2). Ahnlich verhielt es sich mit der Oslo Social Support Scale (OSS-
3), die die soziale Unterstitzung der Probanden misst. Die Werte vor der Pandemie
unterschieden sich nicht signifikant von den Werten wahrend der Pandemie (f = 1.17, df =
22.2, p = 0.255) (s. Tabelle 2).

Psychische Gesundheit (PHQ-4)

Der Patient Health Questionnaire-4 (PHQ-4), der Depression und Angststdérungen erfasst,
zeigte keine signifikanten Veranderungen zwischen den beiden Zeitpunkten (¢t = -1.48, df =
22.0, p = 0.154) (s. Tabelle 2).

Chronischer Stress (TICS-9)

Der Trier Inventory for Chronic Stress (TICS-9) erfasste den chronischen Stress der
Probanden. Die Werte zeigten vor der Pandemie und wahrend der Pandemie keine

signifikanten Unterschiede (s. Tabelle 2).

Bewaltigungsstrategien (Brief COPE)

Die Bewaltigungsstrategien der Probanden wurden mit dem Brief COPE erfasst. Hier zeigten
sich keine signifikanten Unterschiede in den meisten Bereichen, einschlieRlich aktiv-

funktionalem Coping (t = -0.58, df = 21.6, p = 0.568) und kognitiv-funktionalem Coping (f = -

43



4 Ergebnisse

0.50, df = 20.9, p = 0.623) (s. Tabelle 2). Ein auffalliger Unterschied ergab sich jedoch bei der
Verleugnung als Bewaltigungsstrategie. Hier stieg der Mittelwert signifikant an (t = -3.48, df =
55.5, p = <0.001) (s. Tabelle 2).

Tabelle 2: Vergleich der subjektiv erhobenen Parameter

Fragebogen M (SD) M (SD) t daf p
(Vor Corona) (Wéhrend
Corona)

SOP -2

Optimismus 5.40 (1.35) 5.47 (1.05) -0.17 20.3 0.867
Pessimismus 2.87 (1.41) 2.98 (1.37) -0.26 239 0.795
PSS 24.80 (7.50) 24.65 (6.01) 0.07 20.6 0.939
0SS -3 11.20 (1.62)  10.65 (1.43) 117 222 0.255
PHQ - 4 5.67 (1.91) 6.49 (1.68) -1.48 22.0 0.154
BRS 3.68 (0.72) 3.70 (0.68) 0.04 254 0.968
WHO -5 21.20 (4.14)  20.81 (4.06) 0.31 241 0.758
TICS -9 18.20 (5.40) 17.88 (5.29) 0.17 24.0 0.846
STAI (Vor TSST) 30.87 (5.64)  33.05(5.01) -1.33 222 0.199

STAI (Nach TSST) 46.80 (11.83) 46.65(11.03)  0.04 23.1 0.966

PANAS (Vor TSST)

Positiver Affekt 3.39 (0.60)  3.52(0.60) 075 24.4 0.462
Negativer Affekt 1.71(0.50)  1.77 (0.49) 0.39 24.1 0.697
PANAS (Nach TSST)

Positiver Affekt 3.21(0.67)  3.20(0.71) 0.07 259 0.949
Negativer Affekt 1.80 (0.66)  1.89(0.74) 044 27.3 0.662
VAS (Nach TSST) 61.74 (10.59) 57.24 (9.19) 146 21.8 0.158

Brief COPE
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Aktiv-funktionales Coping
Kognitiv -funktionales Coping
Dysfunktionales Coping
Positive Umdeutung

Planung

Aktive Bewaltigung

Unterdrickung
konkurrierender Aktivitaten

Emotionale Unterstitzung
Instrumentelle Unterstitzung
Religion

Selbstablenkung

Humor

Verleugnung
Substanzgebrauch

Verhaltensmafige
Disengagement

Akzeptanz

Selbstbeschuldigung

24.87 (4.96)
19.40 (5.01)
8.93 (2.49)
5.53 (1.36)
6.27 (1.44)
6.00 (1.46)

5.27 (1.75)

5.87 (1.51)
5.27 (1.75)
3.13 (1.92)
6.00 (1.46)
4.13 (1.85)
2.13 (0.35)
2.67 (0.82)

2.87 (0.74)

6.20 (1.47)

4.13 (1.06)

25.70 (4.23)
20.11 (4.10)
9.60 (2.48)
6.14 (1.26)
6.28 (1.30)
5.70 (1.50)

5.33 (1.48)

5.72 (1.49)
5.35 (1.57)
3.02 (1.54)
5.70 (1.50)
4.76 (1.85)
2.72 (0.93)
2.53 (1.12)

2.86 (0.97)

6.35 (1.40)

4.35 (1.29)

-0.58

-0.50

-1.25

-1.52

-0.03

0.68

-0.12

0.32

-0.16

0.20

0.68

-1.14

-3.48

0.486

0.026

-0.34

-0.64

21.6 0.568

20.9 0.623
414 0.220
23.1 0.143
22,5 0.977
25.1 0.500

214 0.908

242 0.749

224 0.874
20.6 0.843
25.1 0.500
25,5 0.263
55.5 <0.001
33.6 0.630

31.7 0.980

234 0.736

29.5 0.527

Anmerkung: SOP-2: Fragebogen zur Messung von Optimismus und Pessimismus, PSS:

Perceived Stress Scale (Wahrgenommener Stress), OSS-3: Oslo-Social-Support-Scale

(Soziale Unterstiitzung), PHQ-4: Patient Health Questionnaire-4 (Patientenfragebogen zur
allgemeinen Gesundheit), BRS: Brief Resilience Scale (Skala zur Resilienz), WHO-5: WHO-
Finf-Wohlbefindens-Index, VAS: Visual Analog Scale (Visuelle Analogskala), TICS-9: Trier

Inventory for Chronic Stress (Inventar zur Erfassung chronischen Stresses), Brief COPE

(Fragebogen zur Bewdltigung von Stress), STAI: State-Trait Anxiety Inventory (Inventar zur

Messung von Zustands- und Eigenschaftsangst), PANAS: Positive and Negative Affect

Schedule (Skala zur Messung von positivem und negativem Affekt), M = Mittelwert, SD =

Standardabweichung, p = Signifikanzniveau, t = t-Wert, df = Freiheitsgrade
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Zustandsangst und positiver und negativer Affekt vor und nach dem TSST

Die Ergebnisse zeigen, dass der TSST in beiden Gruppen einen signifikanten Anstieg der
Zustandsangst bewirkte. Vor der COVID-19-Pandemie stieg die Angst signifikant an (t = -5.07,
df = 14, p < 0.001) (s. Tabelle 3), ebenso wahrend der Pandemie (f = -8.89, df = 42.0, p <
0.001) (s. Tabelle 4). Der positive Affekt sank wahrend der Pandemie signifikant nach dem
TSST ab (t = 3.43, df = 42.0, p = 0.001) (s. Tabelle 3), wahrend vor der Pandemie keine
signifikante Veranderung des positiven Affekts beobachtet wurde, jedoch auch eine Tendenz
zur Abnahme sichtbar war (t = 1.14, df = 14.0, p = 0.270) (s. Tabelle 4). Bezlglich des
negativen Affekts zeigten sich weder vor noch wahrend der Pandemie signifikante
Veranderungen nach dem TSST (t = -0.447, df = 14.0, p = 0.662 vor der Pandemie; t = -1.10,
df =4.02, p = 0.278 wahrend der Pandemie) (s. Tabelle 3 und 4). In der vorliegenden Studie
zeigen die VAS-Werte eine moderate bis hohe Belastung, da sie sich im mittleren bis oberen
Bereich der Skala befinden (s. Tabelle 3 und 4).

Tabelle 3: Fragebbgen zur Stressinduktion (Vor und nach TSST) vor COVID-19-Pandemie

Fragebogen M (SD) Vor TSST M (SD) Nach TSST t df P
STAI 30.67 (5.64) 46.80 (11.83) -5.07 14.0 <0.001
Positiver Affekt 3.39 (0.60) 3.21(0.67) 1.14 14.0 0.270
Negativer Affekt 1.71 (0.50) 1.79 (0.66) -0.447 14.0 0.662

Anmerkung: STAI: State-Trait Anxiety Inventory (Inventar zur Messung von Zustands- und
Eigenschaftsangst), PANAS: Positive and Negative Affect Schedule (Skala zur Messung von
positivem und negativem Affekt), M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, p =
Signifikanzniveau, t = t-Wert, df = Freiheitsgrade

Tabelle 4: Fragebdgen zur Stressinduktion (Vor und nach TSST) wéhrend COVID-19-
Pandemie

Fragebogen M (SD) Vor TSST M (SD) Nach TSST t df P

STAI 33.05 (5.01) 46.65 (11.803) -8.89 42.0 <0.001
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PANAS - Positiver Affekt 3.52 (0.60) 3.20 (0.71) 3.43 42.0 0.001

PANAS - Negativer Affekt 1.77 (0.49) 1.88 (0.74) -1.10 420 0.278

Anmerkung: STAI: State-Trait Anxiety Inventory (Inventar zur Messung von Zustands- und
Eigenschaftsangst), PANAS: Positive and Negative Affect Schedule (Skala zur Messung von
positivem und negativem Affekt)) M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, p =
Signifikanzniveau, t = t-Wert, df = Freiheitsgrade

4.2 Vergleich der HRV-Parameter unter TSST vor und wahrend der
COVID-19-Pandemie

4.2.1 Vergleich der Baseline-Werte

Im Rahmen der statistischen Auswertung wurde die Hypothese H1 geprift, ob es signifikante
Unterschiede in den Baseline-Werten der HRV und der Herzfrequenz (BPM) zwischen den
Probanden vor und wahrend der COVID-19-Pandemie gibt. Konkret wurden vor der Pandemie
niedrigere Herzfrequenzen und geringere LF/HF-Quotienten, sowie héhere RMSSD-, SDNN-,
LF- und HF-Werte im Vergleich zu den Probanden, die wahrend der COVID-19-Pandemie

untersucht wurden, erwartet.

Die durchgeflihrten unabhangigen einseitigen t-Tests zeigten keine signifikanten Unterschiede
in den Baseline-Werten der HRV-MalRe (RMSSD, SDNN, HF, LF, LF/HF) zwischen den
Probanden vor und wahrend der COVID-19-Pandemie (alle p-Werte > 0.05) (s. Tabelle 5 und
6). Fur die Herzfrequenz ergab sich ein Effekt in erwarteter Richtung mit héheren Ruhewerten
wahrend der Pandemie (p = 0.038) (s. Tabelle 6). Die Effektstarke der Herzfrequenz lag im

mittleren Bereich, wahrend die Effektstarken der HRV-Parameter Uberwiegend klein ausfielen.

Tabelle 5: Unabhéngiger t-Test - Vergleich der Baseline-HRV-Werte

Variable M (SD) M (SD) t df P
(Vor Corona) (Wéahrend Corona)

RMSSD* 4.40 (0.35) 4.57 (0.49) -1.44 38.0 0.921

SDNNT 5.07 (0.31) 5.25(0.34) -0.83 29.6 0.793

HFt 6.94 (0.92) 7.11(0.81) -0.63 243 0.733

LFt 8.26 (0.76) 8.51 (0.76) -1.09 26.6 0.858
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Anmerkungen: Ha. pvor der Covid-Pandemie > pwéhrend der Covid-Pandemie. HF:
Hochfrequenzkomponente des Leistungsspektrums, LF: Niederfrequenzkomponente des
Leistungsspektrums, RMSSD: Quadratwurzel der aufeinanderfolgenden Unterschiede der R-
R-Intervalle, SDNN: Standardabweichung der normalen R-R-Intervalle, p = Signifikanzniveau,

t = t-Wert, df = Freiheitsgrade. t: Alle Daten wurden logarithmisch transformiert (In +1)

Tabelle 6: Unabhéngiger t-Test - Vergleich der Baseline LF/HF-Werte und Herzfrequenz

Variable M (SD) M (SD) t df P
(Vor Corona) (Wéahrend Corona)

LF/HF? 2.32 (0.82) 2.40 (0.82) -0.35 271 0.365

BPM 75.21 (9.21) 79.86 (10.91) -1.83 321 0.038

Anmerkungen: H. uvor der Covid-Pandemie < uwéhrend der Covid-Pandemie. LF/HF:
Verhéltnis der Niederfrequenz- zur Hochfrequenzkomponente des Leistungsspektrums, BPM:
Herzfrequenz, p-Wert = Signifikanzniveau, t = t-Wert, df = Freiheitsgrade. t: Daten wurden

logarithmisch transformiert (In+1)

4.2.2 Vergleich der Stressreaktivitat wahrend und nach dem TSST

Zur Beantwortung der zweiten zentralen Fragestellung wurde untersucht, ob sich die
Stressreaktivitat in den physiologischen Parametern HRV und Herzfrequenz (BPM) wahrend
der verschiedenen Phasen des TSST zwischen Probanden vor und wahrend der COVID-19-

Pandemie unterscheidet.

Modell 1: Herzfrequenz

Das erste gemischte Modell analysierte die Herzfrequenz (BPM) als abhangige Variable in
Bezug auf die festen Effekte von Corona (Pandemie-Effekt) und Section (Abschnitt) sowie
deren Interaktion (s. Tabelle 7 und 8). Zusatzlich wurde ein zufalliger Intercept fur die

Probanden-ID eingefuhrt, um individuelle Unterschiede zu berlcksichtigen (s. Tabelle 8).

Die Herzfrequenz veranderte sich signifikant tGber die Abschnitte hinweg (F(5, 274.2) = 170.69,
p < 0.001), mit einem Anstieg wahrend der Stressphasen (Abschnitt 2—4) und Rickgang in
den Erholungsphasen. Der Haupteffekt der Pandemie war nicht signifikant (p = 0.088),
allerdings zeigten sich numerisch hdhere Herzfrequenzen wahrend der Pandemie Uber fast
alle Phasen hinweg (8 = 0.08). Die Interaktion zwischen Pandemiezeitpunkt und Abschnitt war
nicht signifikant (F(5, 274.2) = 0.26, p = 0.934) (s. Tabelle 7).
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Tabelle 7: Omnibus-Tests fiir feste Effekte fiir Herzfrequenz

Effekt F df Num df Den p
Corona 3.01 1 55.8 0.088
Section 170.69 5 274.2 <0.001
Corona % Section 0.26 5 274.2 0.934

Anmerkung: p = Signifikanzniveau, F = F-Wert, df Num =Freiheitsgrade des Zéhlers, df Den

= Freiheitsgrade des Nenners

Tabelle 8: Schétzungen der festen Effekte auf die Herzfrequenz

Effekt Schatzwert SEM  df t p
(Intercept) 5.45 0.02 558 251.96 <0.001
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.08 0.04 55.8 1.74 0.088
Covid-Pandemie
Section 2 -1 0.14 0.02 2744 8.95 <0.001
Section 3 -1 0.27 0.02 2744 1759 <0.001
Section 4 -1 0.27 0.02 2744 1752 <0.001
Section 5 -1 -0.02 0.02 2744 -1.18 0.239
Section 6 - 1 -0.03 0.02 2744 -2.23 0.026
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.01 0.03 2744 0.38 0.704
Covid-Pandemie * Section 2 -1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.01 0.03 2744 0.36 0.719
Covid-Pandemie % Section 3 -1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.03 0.03 2744 0.99 0.323
Covid-Pandemie * Section 4 - 1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.00 0.03 2744 0.05 0.961
Covid-Pandemie * Section 5 -1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.01 0.03 2744 017 0.867

Covid-Pandemie * Section 6 - 1
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Anmerkung: p = Signifikanzniveau, t = t-Wert, SEM = Standardfehler, Section: 1 (Baseline),
2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

Die Linie in Abbildung 2 zeigt die Herzfrequenzen (BPM) der Probanden vor und wahrend der
Pandemie. Die BPM-Werte steigen in den Stressphasen an (Vorbereitung,
Bewerbungsgesprach und Kopfrechnen) und sinken in den Post-TSST-Phasen. Es wird
sichtbar, dass die Herzfrequenz wahrend der Pandemie in fast allen Phasen héher ist als vor

der Pandemie.

110 -
100 A
— Corona
Q. 90 A Vor der Covid-Pandemie
Wahrend der Covid-Pandemie
80 -
70 -

1 2 3 4 5 6
Section

Abbildung 2: Herzfrequenzen (BPM) der Probanden vor und wéhrend der Covid-Pandemie,
Section: 1 (Baseline), 2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-
TSST)

Modell 2: LF-Power (Niederfrequenz)

Das zweite Modell untersuchte die LF-Komponente als abhangige Variable. Die
Berechnungen wurden mit den logarithmierten Werten durchgefihrt. Es wurden die festen
Effekte von Corona und Section sowie deren Interaktion bericksichtigt, erganzt durch einen
zufalligen Intercept fur die Probanden-ID (s. Tabelle 9 und 10).

Der Effekt von Corona war nicht signifikant (8 = 0.03, p = 0.881) (s. Tabelle 10). Die LF-Werte
unterschieden sich signifikant zwischen den Abschnitten (F(5, 274.8) = 6.96, p < 0.001), mit
Reduktionen wahrend der Stressphasen. Der Haupteffekt der Pandemie (8 = 0.03, p = 0.881)
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und die Interaktion (F(5, 274.8) = 1.48, p = 0.195) waren nicht signifikant (s. Tabelle 9). Die

geschatzte Varianz der zufalligen Effekte war gering.

Tabelle 9: Omnibus-Tests fiir feste Effekte fiir In_LF

Effekt F df Num df Den p
Corona 0.02 1 55.7 0.881
Section 6.96 5 274.8 <0.001
Corona * Section 1.48 5 274.8 0.195

Anmerkung: p = Signifikanzniveau, F = F-Wert, df Num = Freiheitsgrade des Zéahlers, df Den

= Freiheitsgrade des Nenners

Tabelle 10: Parameter-Schétzungen fiir feste Effekte fiir In_LF

Effekt Schatzwert SEM df t p
(Intercept) 8.24 0.09 557 94.0 <0.001
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.03 0.18 55.7 0.15 0.881
Covid-Pandemie

Section 2 -1 -0.23 0.13 2751 -1.75 0.081
Section 3 -1 -0.41 0.13 2751 -3.10 0.002
Section 4 -1 -0.40 0.13 2751 -2.98 0.003
Section 5 -1 -0.04 0.13 275.1 -0.30 0.768
Section 6 - 1 0.22 0.13 275.2 1.67 0.097
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.48 0.27 2751 -1.80 0.073
Covid-Pandemie * Section 2 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.39 0.27 2751 -1.47 0.143
Covid-Pandemie * Section 3 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.42 0.27 2751 -1.59 0.112
Covid-Pandemie * Section 4 - 1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.00 0.27 2751 -0.01 0.996

Covid-Pandemie * Section 5 -1
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Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.05 0.27 2752 -0.18 0.853

Covid-Pandemie % Section 6 - 1

Anmerkung: p = Signifikanzniveau, t = t-Wert, SEM = Standardfehler, Section: 1 (Baseline),
2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

Abbildung 3 zeigt die Niederfrequenzkomponente (LF) der HRV in ms?. Die LF-Werte weisen
geringe Unterschiede zwischen den Phasen vor und wahrend der Pandemie auf, jedoch
zeigen sie leichte Abweichungen in den Stressphasen. Insbesondere in der Phase der

Vorbereitung und des Bewerbungsgesprachs ist wahrend der Pandemie ein leichter Riickgang

der LF-Werte zu beobachten.
875
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Abbildung 3: LF-Werte (low frequency) in ms? der Probanden vor und wéhrend der Covid-
Pandemie, Section: 1 (Baseline), 2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen),
5 - 6 (Post-TSST)

Modell 3: HF-Power (Hochfrequenz)

Das dritte Modell betrachtete die HF-Komponente als abhangige Variable, mit festen Effekten
von Corona und Section sowie deren Interaktion. Dabei erfolgten alle Analysen auf Basis der
logarithmierten Werte, nicht der Rohwerte. Ein zufalliger Intercept fir die Probanden-ID wurde

ebenfalls bertcksichtigt (s. Tabelle 11 und 12).
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Die Hochfrequenzkomponente zeigte eine signifikante Veranderung tber die TSST-Phasen
(F(5, 274.8) = 15.99, p < 0.001) (s. Tabelle 11). In den Abschnitten 3 (Bewerbung) und 4
(Kopfrechnen) kam es zu signifikanten Abnahmen im Vergleich zur Baseline. Der Haupteffekt
der Pandemie war nicht signifikant (8 = -0.10, p = 0.675), jedoch zeigte sich eine signifikante
Interaktion zwischen Pandemie und Abschnitt (F(5, 274.8) = 2.86, p = 0.016) (s. Tabelle 11
und 12). Besonders ausgepragt war der pandemiebedingte Unterschied in Abschnitt 4, mit

einer starkeren HF-Suppression wahrend der Pandemie (8 = -0.79, p = 0.005) (s. Tabelle 12).

Die zufallige Varianz zwischen den Probanden war héher als bei LF (SD = 0.80, Varianz =

0.64), was auf signifikante individuelle Unterschiede in HF hinweist.

Tabelle 11: Omnibus-Tests fiir feste Effekte fiir In_HF

Effekt F df Num df Den P
Corona 0.18 1 56.0 0.675
Section 15.99 5 274.8 <0.001
Corona %k Section 2.86 5 274.8 0.016

Anmerkung: p = Signifikanzniveau, F = F-Wert, df Num = Freiheitsgrade des Zahlers, df Den

= Freiheitsgrade des Nenners

Tabelle 12: Omnibus-Tests fiir feste Effekte fiir In_HF

Effekt Schatzwert SEM df t p
(Intercept) 7.05 0.13 56.0 57.48 <0.001
Waéhrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.10 0.25 56.0 -0.42 0.675
Covid-Pandemie

Section 2 - 1 0.31 0.14 2751 223 0.026
Section 3 - 1 -0.45 0.14 2751 -3.27 0.001
Section 4 - 1 -0.42 0.14 2751 -3.03 0.003
Section 5 - 1 0.46 0.14 2751 3.35 0.001
Section 6 - 1 0.29 0.14 2751 2.06 0.040
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Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.31 0.28 2751 -110 0.270
Covid-Pandemie * Section 2 - 1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.51 0.28 2751 -1.85 0.065
Covid-Pandemie *k Section 3 -1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.79 0.28 2751 -2.85 0.005
Covid-Pandemie * Section 4 - 1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.05 0.28 2751 -0.18 0.857
Covid-Pandemie *k Section 5 - 1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.04 0.28 2751 0.16 0.874

Covid-Pandemie % Section 6 - 1

Anmerkung: p = Signifikanzniveau, t = t-Wert, SEM = Standardfehler, Section: 1 (Baseline),
2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

Die Hochfrequenzkomponente (HF) in ms? ist in Abbildung 4 dargestellt. Die HF-Werte sinken
wahrend der Stressphasen (Vorbereitung, Bewerbungsgesprach, Kopfrechnen) und steigen in
den Erholungsphasen wieder an. Vor der Pandemie lagen die HF-Werte in der Regel hoher

als wahrend der Pandemie, insbesondere in der Phase des Kopfrechnens und im
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Bewerbungsgesprach.
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Abbildung 4: HF-Werte (high frequency) in ms? der Probanden vor und wéhrend der Covid-
Pandemie, Section: 1 (Baseline), 2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen),
5-6 (Post-TSST)

Modell 4: LF/HF-Quotient (Verhaltnis von Niederfrequenz zu Hochfrequenz)

Das vierte Modell untersuchte das Verhaltnis von LF zu HF (LFHF). Dabei erfolgten alle
Analysen auf Basis der logarithmierten Werte. Die festen Effekte von Corona und den
Abschnitten des TSST sowie deren Interaktion wurden analysiert, erganzt durch einen

zufalligen Intercept fur die Probanden-ID (s. Tabelle 13 und 14).

Der Effekt von Corona war nicht signifikant (8 = 0.13, p = 0.334) (s. Tabelle 14). Der Effekt der
unterschiedlichen Abschnitte des TSST war signifikant (F(5, 274.6) = 9.70, p < 0.001) (s.
Tabelle 13). Es gab signifikante Unterschiede zwischen den Abschnitten, insbesondere
zwischen Abschnitt 1, 2 und 4. Die Interaktion zwischen Corona und Abschnitt war nicht
signifikant (F(5, 274.6) = 1.39, p = 0.230) (s. Tabelle 14). Die zufallige Varianz zwischen den
Probanden war gering (SD = 0.39, Varianz = 0.15).
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Tabelle 13: Omnibus-Tests fiir feste Effekte fiir In_LF/HF-Quotienten

Effekt F df Num df Den p
Corona 0.95 1 55.3 0.334
Section 9.70 5 274.6 <0.001
Corona % Section 1.39 5 274.6 0.230

Anmerkung: p = Signifikanzniveau, F = F-Wert, df Num = Freiheitsgrade des Z&hlers, df Den

= Freiheitsgrade des Nenners

Tabelle 14: Parameter-Schétzungen fiir feste Effekte fiir In_LF/HF-Quotienten

Effekt Schatzwert SEM df t P
(Intercept) 219 0.07 553 3211 <0.001
Waéhrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.13 0.14 553 098 0.334
Covid-Pandemie

Section 2 -1 -0.53 0.13 2749 -4.24 <0.001
Section 3 -1 0.05 0.13 2749 040 0.689
Section 4 -1 0.06 0.13 2749 0.450 0.619
Section 5 -1 -0.50 0.13 2749 -3.96 <0.001
Section 6 - 1 -0.05 013 2749 -0.42 0.673
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.15 0.25 275.0 -0.61 0.542
Covid-Pandemie % Section 2 - 1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.14 0.25 2749 0.55 0.584
Covid-Pandemie * Section 3 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.45 0.25 2749 1.77 0.078
Covid-Pandemie * Section 4 - 1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.06 0.25 2749 0.25 0.806
Covid-Pandemie * Section 5 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.07 0.25 275.0 -0.27 0.786

Covid-Pandemie * Section 6 - 1
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Anmerkung: p = Signifikanzniveau, t = t-Wert, SEM = Standardfehler, Section: 1 (Baseline),
2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

Der LF/HF-Quotient wird in Abbildung 5 dargestellt und steigt in den Abschnitten

Bewerbungsgesprach und Kopfrechnen an.
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Abbildung 5: LF/HF-Quotient in ms der Probanden vor und wéhrend der Covid-Pandemie,
Section: 1 (Baseline), 2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-
TSST)

Modell 5: RMSSD

Das funfte Modell untersuchte die RMSSD-Werte als abhangige Variable. Die Berechnungen
wurden mit den logarithmierten Werten durchgefuhrt. Die festen Effekte von Corona und den
Abschnitten des TSST sowie deren Interaktion wurden bericksichtigt, erganzt durch einen
zufalligen Intercept fir die Probanden-ID (s. Tabelle 15 und 16).

Auch der RMSSD-Wert veranderte sich signifikant Gber die TSST-Phasen (F(5, 274.9) = 11.64,
p <0.001), insbesondere mit Abfallen in Abschnitt 3 und 4 (s. Tabelle 16). Der Haupteffekt der
Pandemie war nicht signifikant (8 = -0.02, p = 0.883), jedoch zeigte sich eine signifikante
Interaktion (F(5, 274.9) = 3.92, p = 0.002) (s. Tabelle 15). Probanden wahrend der Pandemie
wiesen eine starkere Reduktion des RMSSD in den Stressphasen auf, insbesondere bei

mentaler Anforderung.
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Tabelle 15: Omnibus-Tests fiir feste Effekte flir In_ RMSSD

Effekt F df Num df Den p-Wert
Corona 0.02 1 56.0 0.883
Section 11.64 5 274.9 <0.001
Corona %k Section 3.92 5 274.9 0.002

Anmerkung: p = Signifikanzniveau, F = F-Wert, df Num = Freiheitsgrade des Z&hlers, df Den

= Freiheitsgrade des Nenners

Tabelle 16: Parameter-Schétzungen fiir feste Effekte fiir In_RMSSD

Effekt Schatzwert SEM df t P
(Intercept) 4.52 0.06 56.0 75.94 <0.001
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.02 0.12 56.0 -0.15 0.883
Covid-Pandemie

Section 2 -1 0.10 0.07 2752 140 0.162
Section 3 -1 -0.18 0.07 2752 -2.38 0.018
Section 4 -1 -0.18 0.07 2752 -2.46 0.015
Section 5 -1 0.21 0.07 2752 290 0.004
Section 6 - 1 0.21 0.07 2752 2.81 0.005
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.15 0.15 275.2 -1.00 0.320
Covid-Pandemie % Section 2 - 1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.39 0.15 2752 -2.66 0.008
Covid-Pandemie * Section 3 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.50 0.15 275.2 -3.39 <0.001
Covid-Pandemie * Section 4 - 1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.01 0.15 275.2 -0.05 0.958
Covid-Pandemie * Section 5 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.12 0.15 275.2 -0.81 0.420

Covid-Pandemie * Section 6 - 1
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Anmerkung: p = Signifikanzniveau, t = t-Wert, SEM = Standardfehler, Section: 1 (Baseline),
2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

Abbildung 6 zeigt die RMSSD-Werte (Root Mean Square Standard Deviation), die ein Mal fir
die kurzfristigen Schwankungen der Herzfrequenz darstellen. Die RMSSD-Werte sinken in den
Stressphasen (Bewerbungsgesprach, Kopfrechnen) und steigen in den Erholungsphasen an.

Vor der Pandemie waren die RMSSD-Werte wahrend des Kopfrechnens und wahrend des

Bewerbungsgespachs hoher als wahrend der Pandemie.
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Abbildung 6: RMSSD-Werte (Root Mean Square Standard Deviation) in ms der Probanden
vor und wéhrend der Covid-Pandemie, Section: 1 (Baseline), 2 (Vorbereitung), 3
(Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

Modell 6: SDNN

Das Modell untersuchte die SDNN-Werte, wobei mit den logarithmierten Werten gerechnet
wurde. Die festen Effekte von Corona und Section (Abschnitte des TSST) sowie deren
Interaktion wurden analysiert, ergénzt durch einen zufalligen Intercept fur die Probanden-ID
(s. Tabelle 17 und 18).

Die SDNN-Werte unterschieden sich Uber die TSST-Abschnitte hinweg signifikant (F(5, 274.9)
=14.40, p < 0.001) (s. Tabelle 17). Abschnitte 2, 4 und 6 zeigten signifikante Unterschiede im
Vergleich zu Abschnitt 1 (Baseline) (s. Tabelle 18). Der Haupteffekt der Pandemie war nicht
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signifikant (8 = 0.00, p = 0.973), jedoch war die Interaktion Corona und Abschnitt im Omnibus-
Test grenzwertig ((F(5, 274.9) = 2.25, p = 0.050) (s. Tabelle 17); auf Kontrastebene zeigte sich
ein signifikanter Interaktionseffekt fir Abschnitt 2 zu 1 (p = 0.030) (s. Tabelle 18).

Tabelle 17: Omnibus-Tests fiir feste Effekte flir In_SDNN

Effekt F df Num df Den P
Corona 0.00 1 56.0 0.973
Section 14.40 5 274.9 <0.001
Corona * Section 2.25 5 274.9 0.050

Anmerkung. p = Signifikanzniveau, F = F-Wert, df Num = Freiheitsgrade des Zahlers, df Den

= Freiheitsgrade des Nenners

Tabelle 18: Parameter-Schétzungen fiir feste Effekte fiir In_SDNN

Effekt Schatzwert SEM  df t p
(Intercept) 517 0.04 56.0 129.98 <0.001
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.00 0.08 56.0 0.03 0.979
Covid-Pandemie

Section 2 -1 0.24 0.05 2752 4.76 <0.001
Section 3 -1 0.05 0.05 2752 1.06 0.289
Section 4 -1 -0.14 0.05 2752 -2.75 0.006
Section 5 -1 0.05 0.05 275.2 0.91 0.365
Section 6 - 1 0.19 0.05 2753 3.72 <0.001
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.22 0.10 2752 -2.18 0.030
Covid-Pandemie * Section 2 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.07 0.10 275.2 -0.70 0.483
Covid-Pandemie * Section 3 -1

Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.18 0.10 2752 -1.73 0.085

Covid-Pandemie * Section 4 - 1
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Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der 0.06 0.10 275.2 0.63 0.529
Covid-Pandemie % Section 5 - 1
Wahrend der Covid-Pandemie - Vor der -0.04 0.10 275.3 -0.36 0.718

Covid-Pandemie % Section 6 - 1

Anmerkung. p = Signifikanzniveau, t = t-Wert, SEM = Standardfehler, Section: 1 (Baseline),
2 (Vorbereitung), 3 (Bewerbungsgesprach), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

Die SDNN-Werte (Standard Deviation of Normal to Normal Intervals) sind in Abbildung 7

dargestellt und spiegeln die gesamte Variabilitdt der Herzfrequenz  wider.
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Abbildung 7: SDNN-Werte (Standard Deviation Normal to Normal) in ms der Probanden vor
und wéahrend der Covid-Pandemie, Section: 1 (Baseline), 2 (Vorbereitung), 3
(Bewerbungsgespréch), 4 (Kopfrechnen), 5-6 (Post-TSST)

5 Diskussion

5.1 Ergebnisse der vorliegenden Studie und deren Bedeutung

Die vorliegende Studie liefert ein differenziertes Bild der physiologischen Stressreaktivitat bei
jungen, gesunden Mannern im Kontext der COVID-19-Pandemie. Trotz der umfassenden
gesellschaftlichen Belastungen ergaben sich in der Ruhephase keine signifikanten

Veranderungen der HRV. Lediglich bei der Herzfrequenz zeigten sich hohere Baseline-Werte
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wahrend der Pandemie. Damit stehen die Ergebnisse im Kontrast zu Studien, die
pandemiebedingten Stress mit einer Reduktion der HRV in Verbindung bringen (z. B.
Bourdillon et al. 2020), und deuten auf eine insgesamt robuste autonome Anpassungsfahigkeit

der untersuchten Population hin.

Diese Annahme wird durch die nahezu unveranderten subjektiven Bewertungen hinsichtlich
wahrgenommenen Stresses, Resilienz, psychischer Gesundheit und Wohlbefinden,
Optimismus, Pessimismus, sozialer Unterstlitzung, Bewaltigungsmechanismen sowie dem
chronischen Stresslevel gestiitzt. Die Resilienzwerte der Gesamtstichprobe lagen mit
Mittelwerten von M = 3.68 und M = 3.70 im Bereich der deutschen Normstichprobe fur Manner
im Alter von 18-29 Jahren (M = 3.70-3.80; Kunzler et al. 2018). Lediglich die verstarkte
Nutzung von Verleugnung als Bewaltigungsstrategie wahrend der Pandemie zeigte einen
signifikanten Anstieg, was auf eine potenziell maladaptive Reaktion auf die
pandemiebedingten Belastungen hinweisen kdnnte. Ansonsten zeigten sich zwischen den
Gruppen vor und wahrend der COVID-19-Pandemie keine signifikanten Unterschiede in der
Ausgangslage hinsichtlich subjektiven Wohlbefindens und wahrgenommenen Stresses. Dies
schafft eine glnstige Ausgangslage, um zu analysieren, ob die akute Stressinduktion durch
den TSST Unterschiede in der physiologischen Stressreaktion zwischen den Gruppen

hervorruft.

Gleichzeitig ist zu berlcksichtigen, dass pandemiebedingte Belastungen individuell sehr
unterschiedlich wahrgenommen wurden, unter anderem aufgrund regional variierender
MaRnahmen und individueller Lebensumstande. Diese Unterschiede spiegelten sich zwar
nicht in den aggregierten Gruppenmittelwerten wider und waren in den Gruppenvergleichen
nicht signifikant, dennoch ist von einer heterogenen subjektiven Belastung innerhalb der
Stichprobe auszugehen. Dies ergibt sich insbesondere aus dem langen Erhebungszeitraum
von Marz 2020 bis Oktober 2021, in dem die pandemischen Rahmenbedingungen erheblich
variierten. Sie reichten von strengen Lockdown-Phasen mit Kontaktbeschrankungen bis hin zu

Zeitrdumen mit gelockerten MaRnahmen.

Die vorliegende Studie erweitert den aktuellen Forschungsstand zur HRV unter
psychosozialem Stress, indem sie die physiologischen Reaktionen auf den TSST vor und
wahrend der COVID-19-Pandemie systematisch vergleicht. Wahrend viele frihere Arbeiten
(z. B. Bourdillon et al. 2020, Makovac et al. 2022, Valenzuela et al. 2021, Wekenborg et al.
2022) allgemeine HRV-Messungen im Pandemiezeitraum untersuchten, bietet die vorliegende
Studie einen differenzierten Einblick in phasenbezogene autonome Reaktionen durch den

Einsatz eines validierten Laborsettings zur Stressinduktion. Wie erwartet, stieg die
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Herzfrequenz wahrend der stressintensiven Abschnitte des TSST - insbesondere wahrend des
Bewerbungsgesprachs und der Kopfrechenaufgabe - signifikant an und normalisierte sich in
den Erholungsphasen. Dieses Muster entspricht bisherigen Studien zur autonomen Reaktivitat
im TSST-Kontext (Herhaus et al. 2023, Kudielka et al. 2004b, Seddon et al. 2020).
Pandemiespezifische Unterschiede waren nicht signifikant, zeigten jedoch eine Tendenz zu
etwas hoherem Herzfrequenzniveau wahrend der Stressphasen sowie einer verlangsamten
Ruckkehr zum Ausgangsniveau in der spaten Erholungsphase. Diese Hinweise kdnnten auf
eine verzogerte vagale Reaktivierung bei chronischer Belastung hindeuten. Um genauere
Aussagen zu machen, werden jedoch weiterfihrende Untersuchungen bendtigt, beispielweise

mit grolerer statistischer Power oder differenzierterer Subgruppenanalyse.

Die Analyse der HRV-Parameter ergab phasentypische Veranderungen: So nahmen die
SDNN-Werte, als Mal fir die Gesamtvariabilitdt, in den Stressphasen des TSST
erwartungsgemal ab. Gleichzeitig zeigte sich kein signifikanter Haupteffekt der Pandemie.
Besonders deutlich war der pandemiebezogene Unterschied im RMSSD. Die signifikante
Interaktion zwischen Pandemiezustand und TSST-Abschnitten weist darauf hin, dass die
vagale Suppression wahrend akuter Stressphasen bei Probanden wahrend der Pandemie
starker ausgepragt war. Dies ist mit der Annahme vereinbar, dass eine erhéhte chronische

Belastung die parasympathische Stressregulation beeintrachtigen kann.

Auch die Powerwerte LF und HF veranderten sich erwartungsgemall wahrend der
Belastungsphasen: HF als Uberwiegend parasympathisch gepragter Parameter nahm
wahrend der Stressphasen signifikant ab. Fir HF zeigte sich zudem eine signifikante
Interaktion mit dem Pandemiestatus, was auf eine starkere vagale Suppression wahrend der
Pandemie hindeutet. Die Interpretation der LF-Komponente sowie des LF/HF-Quotienten ist
hingegen mit methodischen Einschrankungen verbunden (Billmann 2011). Obwohl der LF/HF-
Quotient wahrend der Stressphasen anstieg und traditionell hdufig als Index der autonomen
Modulation berichtet wird, ist seine Aussagekraft hinsichtlich einer eindeutigen
sympathovagalen Balance begrenzt und sollte entsprechend vorsichtig interpretiert werden
(Billmann 2011).

Besonders hervorzuheben ist die schnelle Ruckkehr der HRV-Parameter in die
Ausgangsbereiche nach Beendigung des Stressors. Diese schnelle Erholung spricht flr eine
erhaltene autonome Reversibilitdt und eine funktionierende Stressregulation in der
untersuchten Population (Man et al. 2023). Diese Beobachtung lasst vermuten, dass

pandemiebedingter chronischer Stress bei dieser Gruppe nicht zu einer anhaltenden
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Dysregulation des autonomen Nervensystems geflihrt hat. Allerdings ist dieser Befund

vermutlich nicht ohne Weiteres auf vulnerable Bevolkerungsgruppen tbertragbar.

Erganzend zu den physiologischen Parametern wurde auch das subjektive Stresserleben
erfasst. Der TSST fuhrte erwartungsgemaf zu einem Anstieg von Angst und Stress in beiden
Gruppen, was die Validitdt des TSST als stressinduzierenden Test bestatigt. Wahrend sich
der positive Affekt vor und nach dem TSST in der Gruppe vor der COVID-19-Pandemie kaum
veranderte, zeigte sich in der Pandemiegruppe ein signifikanter Rickgang, was auf eine
reduzierte affektive Resilienz und eine héhere psychosoziale Belastung in dieser Phase
hinweisen konnte (z.B. durch soziale Isolation, Unsicherheit oder pandemiebedingte

Lebensumstande).

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse der Studie, dass der TSST unabhangig von
aulReren Umstanden wie der Pandemie eine effektive Stressreaktion auslost, die sowohl
subjektiv als auch physiologisch messbar ist. Die HRV erwies sich dabei als sensibler Indikator
fur die Aktivierung des autonomen Nervensystems, wahrend die subjektiven Messungen die
emotionale Reaktion auf akuten Stress abbildeten. Trotz pandemiebedingter Belastungen
blieb die Erholungsfahigkeit des autonomen Nervensystems stabil, was auf die hohe
Anpassungsfahigkeit und Resilienz der Probanden hindeutet. Die Kombination aus
subjektiven und physiologischen Messungen unterstreicht die Bedeutung der HRV als Marker
fur die Stressreaktivitat und Erholungsfahigkeit und liefert wertvolle Hinweise flir zuklnftige

Forschungsansatze zur Stressbewaltigung in Krisenzeiten.

5.2 Auswirkungen der COVID-19-Pandemie auf Stress und die

Herzratenvariabilitat im Kontext friherer Forschungsergebnisse

Die COVID-19-Pandemie stellte weltweit eine tiefgreifende Belastung fir die physische und
psychische Gesundheit dar (Pierce et al. 2020). Lockdowns, soziale Distanzierung und
wirtschaftliche Unsicherheiten wurden zu alltaglichen Stressoren, die zu einem Anstieg
psychischer Beschwerden, wie Angststérungen und Depressionen, flihrten (Brooks et al.
2020, Gloster et al. 2020). Besonders betroffen waren die Menschen, die Uber langere Zeit
hinweg isoliert waren oder unklare Informationen tber die Dauer der Ma3nahmen erhielten
(Gloster et al. 2020). Diese psychologischen Belastungen spiegelten sich auch physiologisch
wider: die kontinuierliche Aktivierung der Stressreaktionssysteme, insbesondere der HPA-
Achse, flhrte zu einem Anstieg von Stresshormonen wie Cortisol und zu einer Abnahme der
Herzfrequenzvariabilitdt (Haucke et al. 2022, Vabba et al. 2023).

64



5 Diskussion

Gleichzeitig nahm im wissenschaftlichen Kontext das Interesse an der Untersuchung von
physiologischen Indikatoren flr Stress zu, beispielsweise der HRV, die ein wichtiger Marker
fur die autonome Regulation und die Reaktion auf Stress ist. Die HRV stellt ein MaR fur die
zeitliche Variation zwischen aufeinanderfolgenden Herzschlagen dar und reflektiert Aspekte
der autonomen Modulation, insbesondere parasympathische Einflisse (Shaffer et al. 2014).
Eine hohe HRV wird mit effizienter Stressregulation und guter psychophysiologischer
Anpassungsfahigkeit assoziiert, wahrend eine niedrige HRV haufig auf chronischen Stress und
dysfunktionale Regulation hinweist (Kim et al. 2018). Die HRV hat sich daher als wertvoller
Marker etabliert, um die Reaktionen des Koérpers auf akuten und chronischen Stress zu
bewerten. Die vorliegende Studie konzentriert sich auf die Auswirkungen der Pandemie auf
die HRV und die Stressreaktionen gesunder junger Manner unter akuter Stressinduktion durch
den TSST. Um die Ergebnisse der vorliegenden Studie in den bestehenden
wissenschaftlichen Kontext zu setzen, werden im Folgenden friihere Studien zu ahnlichen

Themen herangezogen.

Mehrere Studien haben die Auswirkungen der Pandemie auf die HRV untersucht, wobei
Uberwiegend negative Effekte berichtet wurden. So zeigten Bourdillon et al. (2020), dass ein
GroRteil der Personen, die wahrend der Pandemie erhdhtem Stress ausgesetzt waren, eine
signifikant verminderte HRV aufwies. Diese Ergebnisse legen nahe, dass die
aullergewoOhnlichen psychischen Belastungen wahrend der Pandemie zu einer erhdhten
Aktivierung des sympathischen Nervensystems flihrten, was mit einer reduzierten Fahigkeit
zur physiologischen Erholung verbunden ist. Ahnliche Ergebnisse wurden auch von Vabba et
al. (2023) berichtet, die eine verringerte HRV bei Personen mit hohen Stressleveln feststellten.
Ferner zeigten Makovac et al. (2022) in einer Langsschnittstudie, dass eine héhere HRV
prapandemisch mit besserer Emotionsregulation wahrend des Lockdowns in Zusammenhang
zu bringen ist und somit ein Hinweis auf die protektive Funktion des autonomen
Gleichgewichts darstellt. Insgesamt unterstreichen diese Ergebnisse die Hypothese, dass die
pandemiebedingten Einschrankungen nicht nur psychologisch, sondern auch physiologisch
messbare Effekte hatten - mit potenziellen Langzeitrisiken fir die Gesundheit. Vor diesem
Hintergrund liefern die Ergebnisse der vorliegenden Studie einen wichtigen experimentellen
Erganzungsbefund, da sie nicht nur Ruheparameter, sondern phasenbezogene autonome

Reaktionen auf einen standardisierten psychosozialen Stressor erfassen.

Interessanterweise berichteten einige Studien jedoch auch von weniger drastischen
Auswirkungen auf die HRV. Eine Studie untersuchte, wie sich die sozialen
Lebensbedingungen nach den COVID-19-Lockdowns auf die Biomarker fur Stress und das

Gedachtnis auswirkten (Batallas et al. 2024). Dabei wurde die HRV vor, wahrend und nach
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dem Lockdown gemessen, um die Stressreaktionen der Teilnehmenden zu bewerten.
Unerwarteterweise wurden in dieser Studie keine signifikanten Veranderungen in der HRV
(gemessen als RMSSD) festgestellt (Batallas et al. 2024). Ebenso berichteten Texiwala et al.
(2024) von unveranderten HRV-Werten bei Patienten mit implantierten Kardioverter-
Defibrillatoren (ICD) vor und wahrend des Lockdowns in Kanada, trotz reduzierter korperlicher
Aktivitat. Die HRV-Werte waren in diesen Zeitrdumen auch im Vergleich zum Vorjahr dhnlich
(Texiwala et al. 2024). Litscher (2021) und Dupuy et al. (2023) fanden ebenfalls keine
signifikanten Ergebnisse. Zudem zeigte eine Untergruppe von 20 % der Befragten eine
Verbesserung der parasympathischen Aktivitat (hoherer RMSSD- und HF-Wert) im
Zusammenhang mit einem positiveren subjektiven Wohlbefinden wahrend des Lockdowns
(Bourdillon et al. 2020). Die Befunde der vorliegenden Studie sind mit diesen Arbeiten insofern
vereinbar, als auch hier keine signifikanten pandemiebedingten Unterschiede in der basalen
HRV beobachtet wurden, wahrend sich Unterschiede insbesondere unter akuter Belastung

andeuteten.

Diese Diskrepanzen in den Ergebnissen werfen wichtige Fragen auf, etwa inwieweit
unterschiedliche Faktoren, wie z. B. individuelle Resilienz, psychische Gesundheit vor der
Pandemie, Alter, Geschlecht oder psychosoziale Unterstitzung, die physiologischen
Reaktionen auf Stress modulieren kdnnen. Es ist plausibel anzunehmen, dass Menschen mit
einem hdheren Mal an Resilienz und einer besseren sozialen Unterstlitzung weniger stark
von den Stressoren der Pandemie betroffen waren (Gloster et al. 2020). Soziale Isolation war
eines der dominierenden Merkmale der Pandemie, und viele Studien haben gezeigt, dass
Einsamkeit ein starker Pradiktor flr erhoéhte Stresslevel (Gloster et al. 2020) und eine
gesteigerte Aktivitat der HPA-Achse ist, was zu erhdhten Cortisolspiegeln fiihrt (Haucke et al.
2022). Weitere Studien wahrend der COVID-19-Pandemie untersuchten, wie Stress die
Cortisolspiegel beeinflusste, und zeigten gleichfalls eine starke Beteiligung der HPA-Achse.
Wahrend der Lockdowns wurde in der Anfangsphase ein deutlicher Anstieg der Cortisolspiegel
beobachtet, was auf eine akute Stressreaktion hinweist, die durch Unsicherheit, Isolation und
die drastische Veranderung des Alltagslebens verursacht wurde (Cai und Liu 2023,
Yavropoulou et al. 2022). Im Verlauf der Pandemie normalisierten sich die Cortisolspiegel
jedoch, was darauf hindeutet, dass der Korper lernte, sich an die langfristigen Belastungen
anzupassen und zu adaptieren. Diese Anpassung wird als Zeichen der Resilienz gewertet, bei
welcher der Korper eine Balance zwischen der Reaktion auf den chronischen Stress und dem
Schutz des Immunsystems findet (Cai und Liu 2023). Besonders anfallige Gruppen, wie etwa
Menschen mit prekaren Arbeitsverhaltnissen, bestehender psychischer Belastung oder
Pflegekrafte im Gesundheitswesen, wiesen haufig langerfristig erhéhte Cortisolwerte auf

(Bohlken et al. 2020, Jones et al. 2021). Diese Gruppen waren besonders stark von den
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negativen psychischen und physischen Folgen des Dauerstresses betroffen. Pflegekrafte, die
im direkten Kontakt mit COVID-19-Patienten standen, zeigten oft Symptome von chronischem
Stress und Burnout, was sowohl auf die Arbeitstiberlastung als auch auf das Risiko einer
Ansteckung zurlckzufuhren war (Pal 2020). Auch Familien mit kleinen Kindern litten erheblich
unter den Belastungen der Pandemie (Brown et al. 2020). Eltern erlebten eine signifikante
Stressbelastung durch die gleichzeitig beruflichen und familidren Verpflichtungen unter den
schwierigen Bedingungen des Lockdowns (Kurumiya et al. 2024). Lionetti et al. (2023) zeigten,
dass elterlicher Stress signifikant zu einer Verschlechterung der psychischen Gesundheit der

Kinder wahrend der Pandemie beitrug.

Im Gegensatz dazu profitierten Menschen, die Uber starke soziale Netzwerke und positive
Bewaltigungsstrategien wie Sport und Achtsamkeit verfligten, von einer besseren
Stressregulation (Gloster et al. 2020). Diese schiitzenden Faktoren halfen dabei, den
negativen Einfluss des chronischen Stresses auf die Cortisolantwort zu reduzieren (Afzali et
al. 2024, Yavropoulou et al. 2022). Sie kénnten auch erklaren, weshalb die untersuchte
Stichprobe junger, gesunder Manner trotz pandemiebedingter Belastungen eine stabile

autonome Erholungsfahigkeit zeigte.

Zusammenfassend zeigen die bisherigen Befunde eine komplexe Wechselwirkung zwischen
chronischem Stress, physiologischer Stressantwort (HRV, Cortisol) und psychosozialen
Schutz- bzw. Risikofaktoren. Die Befunde der vorliegenden und friherer Studien
unterstreichen die Eignung der HRV als sensitiven, jedoch interpretationsbedirftigen Marker
autonomer Stressverarbeitung. Insbesondere im Zusammenspiel mit subjektiven
Stressmalien ermoglicht sie eine differenzierte Betrachtung individueller Anpassungsprozesse

unter chronischen Belastungsbedingungen.

5.3 Autonome Reaktionsmuster und die begrenzte Sensitivitat der HRV

bei chronischer Belastung

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie bestatigen klassische autonome Reaktionsmuster auf
akuten psychosozialen Stress und unterstreichen zugleich die begrenzte Sensitivitat der HRV
zur Erfassung chronischer Stressbelastung bei jungen, gesunden Probanden. Die
signifikanten Veranderungen der HRV-Parameter wahrend des TSST, insbesondere die
Abnahme von RMSSD, SDNN und HF-Power sowie der Anstieg der Herzfrequenz, spiegeln
ein flr akuten psychosozialen Stress typisches Muster autonomer Modulation wider, wie es im
Rahmen der akuten Stressantwort beschrieben ist. Diese Reaktion entspricht dem etablierten

~Fight-or-Flight“-Modell, bei dem die Aktivierung des sympathischen Nervensystems mit einer
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gleichzeitigen Hemmung parasympathischer Einfliisse einhergeht (Chu et al. 2022, Ulrich-Lai
und Herman 2009). Besonders hervorzuheben ist die rasche Erholung der HRV-Parameter
nach Beendigung des Stressors, was auf eine erhaltene vagale Wiederherstellungsfahigkeit
und damit auf funktionelle autonome Regulationsmechanismen hindeutet. Diese autonome
Erholungsfahigkeit wird in der Literatur haufig als ein physiologischer Aspekt von Resilienz
diskutiert (Man et al. 2023). Damit demonstriert die untersuchte Kohorte ein intaktes
autonomes Antwortprofil auf akuten Stress, trotz der pandemiebedingten Grundbelastung.
Man spricht auch von der autonomen Flexibilitdt des Organismus: Sie bezeichnet die Fahigkeit
des autonomen Nervensystems, sich an wechselnde Umweltbedingungen anzupassen, indem
es eine dynamische Balance zwischen sympathischer und parasympathischer Aktivitat
aufrechterhalt (Friedman 2007).

Im Hinblick auf chronischen Stress, vermittelt durch pandemiebedingte Belastungen wie
soziale Isolation, Unsicherheit oder anhaltende Lebensveranderungen, zeigt sich ein
differenzierteres Bild. Frihere Studien haben gezeigt, dass chronischer Stress zu einer
anhaltenden Aktivierung der HPA-Achse und einer erhoéhten Cortisolausschittung fihren kann
(Haucke et al. 2022). In der vorliegenden Studie jedoch zeigten sich keine signifikanten
Unterschiede in der Baseline-HRV zwischen den Probanden vor und wahrend der Pandemie.
Dies legt nahe, dass die untersuchte Population - junge, gesunde Erwachsene - Uber
ausreichende psychophysiologische Ressourcen verflgte, um die chronischen Stressoren der
Pandemie ohne nachweisbare Beeintrachtigung der basalen autonomen Regulation auf HRV-
Ebene zu bewaltigen. Das Konzept der Habituation beschreibt hierbei die Reduktion
physiologischer Reaktionsstarke bei wiederholter oder andauernder Exposition gegeniber

einem Stressor (McEwen 2004).

Dieser Befund verdeutlicht die Notwendigkeit, Gber HRV hinaus weitere biologische
Stressmarker zu erfassen. Insbesondere die Aktivitat der HPA-Achse mit ihrer zentralen Rolle
in der endokrinen Stressregulation koénnte differenzierte Einblicke in die systemische
Belastung liefern. Da im Rahmen dieser Untersuchung keine endokrinen Parameter erhoben

wurden, bleibt die Interpretation auf die autonome Ebene beschranki.

Zusammenfassend zeigen die Befunde, dass HRV unter kontrollierten Bedingungen ein
verlasslicher Marker fir akute Stressreaktionen ist, jedoch flr die Erfassung chronischer
psychosozialer Belastung, insbesondere in jungen, gesunden und potenziell resilienten
Populationen, methodische Grenzen aufweist. Um die komplexe Stressphysiologie

ganzheitlich zu erfassen, erscheint ein multimodaler Ansatz erforderlich, der neben HRV auch
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neuroendokrine Marker, subjektives Belastungsempfinden sowie soziale Faktoren

berlcksichtigt.

5.4 Limitationen der Studie

Im Folgenden werden die Einschrankungen dieser Studie kritisch diskutiert, um
Verbesserungsmaglichkeiten flr zuklnftige Untersuchungen aufzuzeigen und die Ergebnisse

differenziert betrachten zu konnen.

Die Studie weist mehrere Limitationen auf, die bei der Interpretation der Ergebnisse
berucksichtigt werden missen. Die Stichprobe ist sehr homogen, da sie ausschliellich junge,
gesunde mannliche Erwachsene im Alter von 18 bis 30 Jahren einschliel3t, die grofitenteils
aus einem akademischen Umfeld kommen. Diese gezielte Auswahl erhéht die interne Validitat,
da konfundierende Einflussfaktoren wie Vorerkrankungen oder stark differierende
Lebensumstande minimiert wurden. Gleichzeitig ist die externe Validitat jedoch eingeschrankt:
Die Ergebnisse sind nicht ohne Weiteres auf andere Altersgruppen, Frauen, nicht-
akademische oder gesundheitlich belastete Bevdlkerungsgruppen Ubertragbar. Da Alter,
Geschlecht und sozio6konomischer Status nachweislich die autonome Reaktivitat und HRV
beeinflussen (Litscher 2021, Cygankiewicz und Zareba 2013), ist eine generalisierte

Interpretation der Befunde nicht moglich.

Auch die strikten Ausschlusskriterien - u. a. psychiatrische Vorerkrankungen, Nikotinkonsum
Uber zwei Zigaretten taglich oder BMI auflerhalb eines Normbereichs - flhren zu einer
selektiven Stichprobe, die bestimmte Gruppen systematisch ausschliefdt. Dies kdnnte dazu
fuhren, dass die tatsachliche Bandbreite physiologischer Stressreaktionen in der

Gesamtbevolkerung unterschatzt wird.

Die Laborbedingungen des TSST stellen eine weitere Limitation dar. Obwohl eine kontrollierte
Umgebung fur die Sicherung der internen Validitat der Studie notwendig ist, kdnnte dies
gleichzeitig die Okologische Validitat beeintrachtigen. Die Reaktionen auf Stress im Labor
kdnnen sich von denen im realen Leben unterscheiden, was die Ubertragbarkeit der

Ergebnisse auf die Allgemeinbevdlkerung und das alltégliche Leben einschranken konnte.

Die zeitliche Begrenzung der Messungen stellt ebenfalls eine Limitation dar. Die Messungen
der Stressparameter wurden in einem festgelegten Zeitraum von 13:00 bis 17:00 Uhr
durchgefuhrt, um circadiane Schwankungen zu minimieren. Dies bedeutet jedoch, dass

Stressreaktionen zu anderen Tageszeiten nicht erfasst wurden.
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Eine weitere methodische Limitation betrifft die Erhebung der HRV ohne gleichzeitige Kontrolle
der Atemaktivitat. Da insbesondere die HF- und RMSSD-Komponenten der HRV stark durch
die Atemfrequenz beeinflusst werden (respiratorische Sinusarrhythmie), kann eine variierende
Atmung wahrend des TSST, insbesondere durch die Sprechanteile, zu einer verzerrten
Interpretation fihren (Grossman und Taylor 2007, Penttila et al. 2001). Die fehlende Erfassung
dieser Parameter limitiert die Aussagekraft der HRV-Daten, insbesondere im Hinblick auf

vagale Aktivitat.

Zusatzlich wurden psychologische Parameter ausschlielBlich Gber Selbstauskiinfte erhoben.
Zwar kamen etablierte, validierte Fragebdgen zum Einsatz, dennoch besteht ein Risiko von
sozialer Erwinschtheit, Recall Bias oder situationsbedingter Verfalschung, insbesondere bei

retrospektiver Bewertung des Stressniveaus wahrend der Pandemie.

Der Untersuchungszeitraum (Marz 2020 bis Oktober 2021) umfasste verschiedene Phasen
der COVID-19-Pandemie, die sich hinsichtlich der gesellschaftlichen Einschrankungen,
psychologischen Belastung und individuellen Freiheiten stark unterschieden. Frihphasen
strenger Lockdowns im Fruhjahr 2020 wechselten sich mit gelockerten Malihahmen im
Sommer 2020 sowie erneuten Einschrankungen wahrend spaterer Pandemiewellen ab. Auch
die Verfugbarkeit von Impfungen ab 2021 flhrte zu divergenten Alltagserfahrungen, etwa
zwischen geimpften und ungeimpften Personen. Die individuelle Wahrnehmung dieser
Belastungen war folglich stark heterogen, was die Vergleichbarkeit der subjektiven
Stressbewertung zwischen den Probanden potenziell verzerrte. Da der Einfluss dieser
kontextuellen Variabilitat nicht kontrolliert werden konnte, bleibt unklar, in welchem Mafl}
Unterschiede im subjektiven Erleben tatsachlich auf pandemiebedingte Belastung
zurlckzufihren sind oder durch situative Unterschiede innerhalb des Testzeitraums
beeinflusst wurden. Zudem sind individuelle Einflussfaktoren wie Fitness, Atmungsmuster,
Interozeption oder Coping-Stile bei der Interpretation von HRV-Daten mit zu berticksichtigen.
Die HRV ist ein kontextsensitiver Parameter, dessen Aussagekraft mal3geblich von der
Qualitat der Messbedingungen, der Standardisierung der Stressinduktion und der individuellen

Basismerkmale abhangt.

Die Gesamtstichprobe von N = 60 ist im Rahmen experimenteller HRV-Forschung durchaus
Ublich, jedoch limitiert sie die statistische Power, insbesondere bei der Detektion kleiner bis
mittlerer Effekte. Dies gilt umso mehr aufgrund der ungleichen Gruppengréf3en zwischen der
Vor-Pandemie-Gruppe (n = 16) und der Pandemie-Gruppe (n = 44). Diese Disproportionalitat
kann die Ergebnislage verzerren und den Vergleich der Gruppen statistisch weniger robust

machen, trotz formal ausreichender Powerabschatzungen. Obwohl der Welch’s t-Test sowie
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lineare gemischte Modelle verwendet wurden, um Unterschiede in Varianz und Fallzahl zu
kompensieren, bleibt die Moglichkeit bestehen, dass kleinere Effekte in der kleineren Gruppe
unterdetektiert wurden. Diese Ungleichverteilung erhoht die Anfalligkeit fir Beta-Fehler (Fehler
2. Art). Zudem wurden die Daten innerhalb eines relativ kurzen Zeitraums von sieben Wochen
erhoben. Dies erlaubt eine Einschatzung akuter Stressreaktionen, aber nicht die Beobachtung
langerfristiger pandemiebedingter Entwicklungen oder adaptiver Prozesse. Chronische

Stresswirkungen konnten sich erst Gber deutlich langere Zeitraume in der HRV manifestieren.

Die vorliegende Studie liefert valide Aussagen zur HRV und Stressreaktivitat in einer eng
definierten, relativ resilienten Zielgruppe. Die genannten Limitationen betreffen primar die
Generalisierbarkeit der Befunde, die Okologische Validitdt der Stressinduktion sowie
methodische Einflussfaktoren, welche die Interpretation einzelner HRV-Parameter relativieren
koénnen. Zukulnftige Studien sollten breitere, diversere Stichproben einbeziehen, die Kontrolle
atemphysiologischer Variablen integrieren und langere Erhebungszeitraume nutzen, um die

Differenzierung zwischen akuter und chronischer Belastung praziser abbilden zu kénnen.

5.5 Praktische Anwendungen der Forschung fiir Stressbewaltigung und
Gesundheit

Trotz der vorgenannten Limitationen liefern die Ergebnisse der vorliegenden Studie relevante
Hinweise fir die Gesundheitsférderung und Pravention, besonders im Zusammenhang mit
globalen Krisen, die der COVID-19-Pandemie ahneln. Die weitgehend stabile autonome
Stressregulation der untersuchten jungen, gesunden Manner trotz pandemiebedingter
Belastungen legt nahe, dass praventive Mal3nahmen weniger auf eine kurzfristige Optimierung
einzelner physiologischer Marker wie der HRV abzielen sollten, sondern vielmehr auf den
langfristigen Erhalt autonomer Flexibilitat und Erholungsfahigkeit. Eine hohe HRV ist mit einer
besseren kardiovaskularen Gesundheit und einer geringeren Morbiditdt und Mortalitat
verbunden (Shaffer et al. 2014). Regelmallige korperliche Aktivitat ist eine der effektivsten
MaRnahmen zur Erhdhung der HRV (Souza et al. 2021). In der Gesellschaft sollten daher
Bewegung und sportliche Aktivitaten geférdert werden, um die kardiovaskulare Gesundheit zu
unterstitzen (Aubert et al. 2003). Auch eine ausgewogene Ernahrung, reich an Omega-3-

Fettsduren und Antioxidantien, kann die HRV positiv beeinflussen (Young und Benton 2018).

Daruber  hinaus  unterstreichen  die  Befunde die  Bedeutung  wirksamer
Stressbewaltigungsstrategien. Obwohl in der vorliegenden Studie keine Interventionen
untersucht wurden, legen die Ergebnisse nahe, dass Mallnhahmen zur Férderung autonomer

Erholungsfahigkeit insbesondere in Phasen chronischer Belastung relevant sind.
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Entspannungsverfahren wie Yoga, Meditation, Atemibungen oder Achtsamkeitstraining
wurden in zahlreichen Studien mit Verbesserungen autonomer Regulationsparameter und
subjektiver Stressverarbeitung in Verbindung gebracht (Tyagi und Cohen 2016). Diese
Techniken férdern die parasympathische Aktivitat und unterstitzen die emotionale Regulation
(van der Zwan et al. 2015). Mitra et al. (2023) fanden heraus, dass ein dreimonatiges Yoga-
Programm wahrend der COVID-19-Pandemie die psychophysiologische Gesundheit von
weiblichen Studentinnen verbesserte. Die Intervention reduzierte Herzfrequenz, Blutdruck,
Cortisol und Triglyceride und flhrte zu einer Verbesserung der HRV sowie antioxidativer und

immunologischer Marker.

Die Studie unterstreicht auch die Bedeutung individueller Stressbewaltigungsstrategien. Jeder
Mensch reagiert unterschiedlich auf Stress, und daher sind personalisierte Ansatze zur
Stressbewaltigung besonders effektiv. Biofeedback-Training kann Einzelpersonen helfen, ihre
HRV zu Uberwachen und Techniken zu erlernen, ihre physiologischen Reaktionen auf Stress
zu regulieren (Lehrer et al. 2000). Der Einsatz von Biofeedback hat sich als wirksam erwiesen,

um die HRV zu verbessern und die Resilienz zu erhéhen (Tolin et al. 2020).

Auf gesellschaftlicher und politischer Ebene sollten die Erkenntnisse dieser Studie dazu
beitragen, umfassendere Gesundheitsstrategien zu entwickeln, die sowohl physische als auch
psychische Aspekte der Gesundheit in Pandemien berucksichtigen. Regierungen und
Gesundheitsorganisationen konnten offentliche Kampagnen starten, um das Bewusstsein flr
die Bedeutung von Stressbewaltigung und HRV zu erhéhen. Hierfur waren Informationen tber
gesunde Lebensgewohnheiten, Stressmanagement-Techniken und Ressourcen fur
psychische Gesundheit wichtig. MaRnahmen wie die soziale Unterstitzung besonders
gefahrdeter Bevolkerungsgruppen, finanzielle Hilfen und psychologische Betreuung kdnnten
helfen, die negativen Auswirkungen von Stress und Krisen auf die HRV und die allgemeine

Gesundheit zu minimieren (Rajkumar 2020).

Des Weiteren betonen die Ergebnisse der Studie die Notwendigkeit der Férderung digitaler
Gesundheitsangebote und der Telemedizin, um in Zeiten eingeschrankter Mobilitdt den
Zugang zu Ressourcen zur Stressbewaltigung und HRV-Uberwachung sicherzustellen.
Digitale  Plattformen und mobile  Anwendungen, die = HRV-Messungen und
Entspannungsibungen integrieren, kénnten in Krisenzeiten eine zentrale Rolle spielen, indem
sie personalisierte Unterstutzung zur Verbesserung der Stressresilienz anbieten (Hincapié et
al. 2020). Die Pandemie hat zu erheblichen Veranderungen in der Arbeitswelt geflhrt,

einschlieBlich des Anstiegs von Homeoffice und flexiblen Arbeitszeiten (Lengen et al. 2021).
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Arbeitgeber kdnnten von den Erkenntnissen der Studie profitieren, indem sie Malinahmen zur

Forderung der Stressbewaltigung und Erholung am Arbeitsplatz implementieren.

Zusatzlich kdnnte das Bildungssystem eine entscheidende Rolle bei der Vermittlung von
Stressbewaltigungsstrategien spielen. Programme, die Techniken zur Erhéhung der HRV, wie
Atemibungen und Achtsamkeitstraining, in den Lehrplan integrieren, kdnnten junge
Menschen besser auf den Umgang mit Stress vorbereiten und langfristig zu einer besseren
psychophysiologischen Gesundheit beitragen (van Loon et al. 2022). Ein weiterer praktischer
Ansatz zur Verbesserung der HRV und Stressbewaltigung ist die Férderung eines gesunden
Schlafverhaltens. Schlafqualitat und -dauer spielen eine wesentliche Rolle fiir die Erholung
des autonomen Nervensystems (da Estrela et al. 2021). Programme zur Schlafhygiene, die
Informationen Uber die Bedeutung eines geregelten Schlafrhythmus, die Reduzierung von
Stressfaktoren vor dem Schlafengehen und die Schaffung einer ruhigen Schlafumgebung
bieten, kdnnten ebenfalls zur Erhdhung der HRV und zur Verbesserung der allgemeinen
Gesundheit beitragen (da Estrela et al. 2021).

Zusammenfassend bietet die vorliegende Studie wertvolle Einblicke in die Auswirkungen der
COVID-19-Pandemie auf die HRV und die Stressreaktionen und betont die Bedeutung
umfassender und praventiver Ansatze zur Gesundheitsforderung. Die praktischen
Konsequenzen reichen von individuellen Strategien zur Stressbewaltigung Uber
Arbeitsplatzinterventionen bis hin zu politischen und gesellschaftlichen MalRnahmen, die
insgesamt eine ganzheitliche Unterstitzung der psychophysiologischen Gesundheit in

Krisenzeiten wie der COVID-19-Pandemie ermdéglichen kdnnen.

5.6 Zukunftige Forschung

Die vorliegende Studie liefert wichtige Erkenntnisse zur HRV und zur physiologischen
Stressreaktivitat junger, gesunder Manner im Kontext der COVID-19-Pandemie. Gleichzeitig
ergeben sich aus den Befunden klare Ansatzpunkte fur zukinftige Forschung, die
insbesondere die Grenzen der Generalisierbarkeit, die Sensitivitat der HRV fiir chronische

Belastung sowie methodische Erweiterungen adressieren sollte.

Eine wesentliche Einschrankung der Studie stellt die homogene Stichprobe, die ausschlief3lich
aus jungen, gesunden, mannlichen Erwachsenen bestand, dar. Um die Generalisierbarkeit der
Ergebnisse zu erhdhen, sollte zukiinftige Forschung eine grélkere und diversere Stichprobe
einbeziehen. Unterschiedliche Altersgruppen, Geschlechter, ethnische Hintergriinde und ein
diverser soziobkonomischer Status konnten signifikante Unterschiede in der HRV und den

Stressreaktionen aufzeigen. Fruhere Studien haben beschrieben, dass demografische
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Faktoren die physiologischen Reaktionen auf Stress erheblich beeinflussen kénnen (Kowal et
al. 2020). Besondere Aufmerksamkeit sollte auch spezifischen Bevolkerungsgruppen
gewidmet werden, die moglicherweise besonders anfallig fur die Auswirkungen der Pandemie
sind, wie beispielweise altere Erwachsene, Menschen mit Vorerkrankungen und Personen, die
im Krankenhaus arbeiten (Croghan et al. 2021, Kowal et al. 2020). Ein systematischer
Vergleich unterschiedlicher Populationen kdnnte klaren, unter welchen Bedingungen HRV ein

sensibler Marker fiir chronischen Stress ist.

Ein weiterer kritischer Aspekt zukinftiger Forschung ist die Untersuchung der langfristigen
Auswirkungen der Pandemie auf die HRV und die Stressreaktionen. Die vorliegende Studie
liefert Momentaufnahmen zu einem bestimmten Zeitpunkt, doch um ein umfassenderes
Verstandnis der langfristigen Auswirkungen von chronischem Stress und sich verandernden
Pandemiebedingungen zu erlangen, sind Langsschnittstudien erforderlich. Diese sollten
langere Nachverfolgungszeitrdume umfassen, um Veranderungen der HRV Uber die Zeit zu
beobachten und die Dynamik der Stressreaktionen im Verlauf der Pandemie besser verstehen
zu konnen. Mehrfache HRV-Messungen koénnen wertvolle Einblicke in die zeitliche

Entwicklung physiologischer Reaktionen auf anhaltenden Stress bieten (Ong et al. 2021).

Die vorliegende Studie verwendete den TSST, um Stressreaktionen zu messen. Zukunftige
Forschung sollte jedoch auch natirliche, nicht unter Laborbedingungen erzeugte Stressoren
bericksichtigen, um die 6kologische Validitat der Ergebnisse zu erhdhen. Die Untersuchung
der HRV und Stressreaktionen in alltaglichen Situationen und unter realen
Lebensbedingungen kdnnte ein realistischeres Bild der physiologischen Reaktionen auf Stress
vermitteln, die besser auf das tagliche Leben Ubertragbar sind. Weiterhin hat die Pandemie
gezeigt, dass bestehende Stress-Induktionsmethoden im Labor wie der TSST Uberdacht
werden mussen, insbesondere in Bezug auf soziale Bewertungsaspekte. Neue technologische
Ansatze, wie Virtual Reality und Online-Formate, kdnnten die Durchfiihrung von Stressstudien
in verschiedenen Kontexten erméglichen (Pfeifer et al. 2021). Diese Methoden erhéhen die
Zuganglichkeit zu verschiedenen Teilnehmergruppen und ermoglichen kulturvergleichende
Studien und die Erhebung groler, vielfaltiger Stichproben ohne die Einschrankungen
traditioneller Laborstudien. Weiterhin erdffnen Virtual Reality und Online-Stressinduktionen
neue experimentelle Mdoglichkeiten, wie die Anpassung der Stressintensitat und die
Untersuchung der Auswirkungen unterschiedlicher sozialer Komponenten auf die
Stressreaktion. Diese Flexibilitdt kann dazu beitragen, die zentralen Faktoren der
Stressinduktion besser zu verstehen und die Standardisierung der Verfahren zu verbessern.
Insgesamt bietet die Anpassung und Weiterentwicklung von Stressinduktionsparadigmen nicht

nur wahrend der Pandemie Vorteile, sondern erweitert auch langfristig die Moglichkeiten der
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Stressforschung. Diese neuen Ansatze ermdglichen Forschungen in vielfaltigen realen
Kontexten und mit unterschiedlichen Teilnehmergruppen, was zu einem tieferen Verstandnis
der individuellen Unterschiede in der Stressreaktivitat und deren Auswirkungen auf die

psychische Gesundheit fihren kann.

Die Entwicklung und Bewertung von Interventionen zur Verbesserung der HRV und der
Stressbewaltigung konstituiert einen weiteren wichtigen Bereich zukulnftiger Forschung.
Studien sollten die Wirksamkeit verschiedener Stressbewaltigungsstrategien und
Interventionen untersuchen, wie Biofeedback, Achtsamkeitstraining, kdrperliche Aktivitat und
Ernahrungsinterventionen (Goessl et al. 2017, Striven et al. 2021, Tyagi und Cohen 2016).
Besonders effizient sind dabei personalisierte Ansatze, die auf individuellen HRV-Profilen
basieren (Rab und Admon 2021).

Die Erforschung der HRV und der Stressreaktionen erfordert interdisziplindre Ansatze, um die
komplexen Zusammenhange zwischen physiologischen, psychologischen und sozialen
Faktoren zu verstehen. Zuklnftige Studien sollten Kooperationen zwischen Medizin,
Psychologie, Sportwissenschaft, Erndhrungswissenschaft und anderen relevanten Disziplinen
fordern. Solche interdisziplinaren Ansatze kdnnen zu einem umfassenderen Verstandnis der
HRV und der Stressbewaltigung beitragen (Ernst 2017). Moderne Technologien wie
Smartwatches kdénnten die Datenerfassung und -analyse erheblich verbessern, indem sie die

Sammlung groRer Datenmengen in realen Umgebungen ermdglichen (Jerath et al. 2023).

Ein weiterer Aspekt, den zuklnftige Forschung berlcksichtigen kdnnte, ist die Untersuchung
genetischer und epigenetischer Faktoren, welche die HRV und die Stressreaktionen
beeinflussen. Es gibt Hinweise darauf, dass individuelle genetische Unterschiede und
epigenetische Modifikationen die Anfalligkeit fir Stress und die Fahigkeit zur autonomen
Regulation beeinflussen kdnnen (Aghagoli et al. 2019). Zukilinftige Studien kénnten daher
untersuchen, wie genetische Variationen, insbesondere in Genen, die mit der Stressregulation
und dem autonomen Nervensystem zusammenhangen, die HRV beeinflussen und wie
epigenetische Veranderungen durch Umweltstressoren, wie etwa die Pandemie, diese

physiologischen Parameter langfristig modifizieren.

Zusatzlich sollten auch psychologische und soziale Einflussfaktoren vertieft untersucht
werden. Personlichkeitsmerkmale, wie etwa Resilienz, Stressbewaltigungsstrategien und
soziale Unterstitzung, spielen eine entscheidende Rolle in der Reaktion des autonomen
Nervensystems auf Stress (Carnevali et al. 2018, Hirten et al. 2021, Makovac et al. 2022).
Zukulnftige Forschung konnte untersuchen, wie diese psychologischen Variablen die HRV und

Stressreaktionen moderieren und welche psychologischen Interventionen am effektivsten
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sind, um die Resilienz und damit die HRV zu verbessern. Hierbei konnten auch kulturelle
Unterschiede berticksichtigt werden, um zu verstehen, wie verschiedene kulturelle Praktiken

und Normen die Wahrnehmung und Bewaltigung von Stress beeinflussen.

Ein weiterer Bereich zukunftiger Forschung konnte die Untersuchung der Auswirkungen von
Schlafqualitat und -dauer auf die HRV und die Stressreaktionen umfassen. Es ist gut belegt,
dass schlechter Schlaf die HRV reduziert und die Stressanfalligkeit erhoht (da Estrela et al.
2021). In Zeiten globaler Krisen, die oft mit erhéhtem Stress und schlechterer Schlafqualitat
einhergehen, koénnte die Erforschung des Zusammenhangs zwischen Schlaf und HRV
zusatzliche Einblicke in Moglichkeiten zur Stressbewaltigung bieten. Auch der Einfluss von
Umweltfaktoren, wie etwa Larm, Luftverschmutzung oder Wohnverhaltnisse, auf die HRV und
die Stressreaktionen kénnte zukiinftig starker in den Fokus riicken. Umweltstressoren sind oft
chronisch und kénnen sich negativ auf die autonome Regulation auswirken (Schnell et al.
2013). Langfristige Studien kdonnten untersuchen, wie diese Faktoren die HRV Uber langere
Zeitrdume hinweg beeinflussen und welche Interventionen erforderlich sind, um die

Auswirkungen solcher Umweltbedingungen auf die Gesundheit zu mindern.

SchlieBlich sollten technologische Fortschritte und digitale Interventionen in der Forschung
weiter geférdert werden. Wearables und mobile Anwendungen bieten die Mdglichkeit,
kontinuierliche HRV-Messungen im Alltag durchzuflihren und personalisierte Interventionen in
Echtzeit anzupassen (Jerath et al. 2023). Zuklinftige Studien kénnten untersuchen, wie solche
Technologien zur Forderung der Stressbewaltigung und zur Verbesserung der HRV bei
unterschiedlichen Bevolkerungsgruppen eingesetzt werden konnen. Diese Technologien
kénnten auch dazu beitragen, populationsweite Daten zu sammeln, die eine tiefere Analyse

der Auswirkungen globaler Krisen auf die Gesundheit ermdglichen.

Weiterhin ist die Translation der Forschungsergebnisse in die Praxis ein entscheidender
Schritt, um die Gesundheit und das Wohlbefinden der Bevdélkerung zu férdern. Zuklnftige
Forschung sollte sich darauf konzentrieren, wie die gewonnenen Erkenntnisse in praktische
Anwendungen und Interventionen umgesetzt werden kénnen, die leicht zuganglich und
nutzbar sind (Lee et al. 2022). Politische MalRnahmen und 6&ffentliche Gesundheitsstrategien
kénnten auf diesen Erkenntnissen basieren, um die HRV und die Stressbewaltigung in der

Bevolkerung zu fordern.

Zusammenfassend bietet die vorliegende Studie eine wertvolle Grundlage fir zuklnftige
Forschung im Bereich der HRV und der Stressbewaltigung wahrend globaler Krisen. Durch
die Bericksichtigung vielfaltiger Stichproben, langere Nachverfolgungszeitraume,

realweltliche Stressoren, interdisziplinare Ansatze und die Entwicklung praktischer
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Anwendungen kann die Forschung dazu beitragen, die psychophysiologische Gesundheit und

Resilienz der Bevdlkerung zu starken.

6 Zusammenfassung

Die COVID-19-Pandemie flihrte weltweit zu erheblichen Belastungen im taglichen Leben, die
sowohl die physische als auch die psychische Gesundheit der Menschen beeinflussten
(Brooks et al. 2020, Gloster et al. 2020). Insbesondere die Auswirkungen auf die HRV und die
damit verbundenen Stressreaktionen sind von wissenschaftlichem Interesse, da die HRV als
ein bedeutender Indikator flr die autonome Regulation des Herzens und die
Anpassungsfahigkeit des Korpers auf Stress gilt (Litscher 2021, Makovac et al. 2022). Die
HRV bietet detaillierte Einblicke in die Balance zwischen sympathischer und
parasympathischer Aktivitat (Task Force 1996) und ermdglicht es, sowohl kurzfristige als auch
chronische Stressreaktionen zu erfassen (Makovac et al. 2022). Die Analyse dieser
physiologischen Parameter konnte somit wertvolle Informationen daruber liefern, wie die

Pandemie die Stressregulation und die kardiovaskulare Gesundheit beeinflusst hat.

Das Ziel der vorliegenden Studie war es, die Veranderungen in der HRV und der Herzfrequenz
sowie den damit verbundenen Stressreaktionen bei jungen, gesunden, mannlichen
Erwachsenen vor und wahrend der Pandemie zu untersuchen. Der Fokus lag besonders auf
den physiologischen Reaktionen auf den TSST, einem etablierten Labortest zur Induktion
akuter Stressreaktionen. Durch den Vergleich der HRV-Messungen vor und wahrend der
Pandemie sollten mdgliche Auswirkungen der globalen Gesundheitskrise auf das autonome

Nervensystem und die kardiovaskulare Gesundheit untersucht werden.

Die HRV bietet einen Einblick in das autonome Nervensystem und dessen Funktionalitat.
Durch die Analyse der Abstadnde zwischen den R-Zacken im EKG konnte die Aktivitat von
Sympathikus und Parasympathikus bestimmt werden. Gemessen wurden in der Studie die
klassischen HRV-Parameter SDNN, RMSSD, die Hochfrequenz-Komponente (HF) als Marker
fur die parasympathische Aktivitat, die Niederfrequenz-Komponente (LF), die sowohl durch
sympathische als auch parasympathische Einflisse beeinflusst wird, sowie das Verhaltnis von
LF zu HF (LF/HF-Quotient), welches das Gleichgewicht zwischen sympathischer und
parasympathischer Aktivitdt anzeigt. Zusatzlich wurde die Herzfrequenz aufgezeichnet und

analysiert.
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6 Zusammenfassung

Methodik

Die Studie umfasste eine Stichprobe junger, gesunder, mannlicher Probanden, die vor und
wahrend der COVID-19-Pandemie untersucht wurden. Ausschlusskriterien waren unter
anderem Medikamenteneinnahme, psychische Erkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
das Rauchen von mehr als zwei Zigaretten pro Tag und ein BMI aul3erhalb des Bereichs von

18 bis 27 kg/m?, da diese die HRV beeinflussen kdnnten.

Die Datenanalyse erfolgte sowohl in Ruhe als auch unter akuten Stressbedingungen. Hierzu
wurde der TSST verwendet. Der TSST ist ein psychosozialer Stresstest, der als effektive
Methode gilt, um akuten Stress unter Laborbedingungen zu induzieren und so die
physiologischen Reaktionen der Probanden zu erfassen (Kirschbaum et al. 1993). Er besteht
aus einer finfminttigen Rede vor einer Gruppe von Beurteilern in Form eines simulierten
Bewerbungsgespraches und einer anschlieRenden finfminitigen Kopfrechenaufgabe. Zur
Erganzung der physiologischen Daten wurden validierte psychologische Fragebdgen
eingesetzt, um wahrgenommenen Stress, Resilienz, Wohlbefinden, soziale Unterstitzung,

Angst, Emotionen und Bewaltigungsmechanismen zu erfassen.

Ergebnisse und Diskussion

Zu Beginn wurden die Baseline-Werte der HRV-Parameter (RMSSD, SDNN, HF, LF, LF/HF)
und der Herzfrequenz (BPM) vor und wahrend der Pandemie verglichen. Konkret wurden vor
der Pandemie niedrigere Herzfrequenzen und geringere LF/HF-Quotienten sowie hohere
RMSSD-, SDNN-, LF- und HF-Werte im Vergleich zu den Probanden, die wahrend der COVID-
19-Pandemie untersucht wurden, erwartet. Es zeigte sich, dass keine signifikanten
Unterschiede in den HRV-Werten vorlagen. Lediglich die Ruheherzfrequenz zeigte, wie
erwartet, bei den wahrend der COVID-19-Pandemie getesteten Probanden héhere Werte als
bei den vor der Pandemie Getesteten. Insgesamt sprechen die Ergebnisse fir eine stabile
autonome Baseline-Regulation in der untersuchten Population. Die psychologischen
Fragebogendaten (wahrgenommener Stress, Resilienz, Wohlbefinden, soziale Unterstitzung)

zeigten ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen.

Die Analyse der Reaktion auf den TSST bestétigte die erwartete autonome Aktivierung: Die
Herzfrequenz stieg wahrend des Bewerbungsgesprachs und der Kopfrechenaufgabe
signifikant an und fiel in der Erholungsphase wieder ab. Auch die HRV-Komponenten LF und
HF variierten signifikant zwischen den Phasen, in Ubereinstimmung mit typischen
Stressreaktionsmustern. Ein Vergleich der Stressreaktionen vor und wahrend der Pandemie

ergab keine signifikanten Unterschiede in der Gesamtreaktion der Herzfrequenz (p = 0.088),
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ebenso wenig bei den meisten HRV-Parametern. Dennoch zeigten sich signifikante
Interaktionseffekte zwischen den Pandemiebedingungen und einzelnen Testphasen fir die
HF-Komponente und den RMSSD-Wert. Diese Interaktionen deuten auf subtile
Veranderungen der parasympathischen Reaktivitdt wahrend der Stressphasen unter
pandemischen Bedingungen hin, obwohl die Hauptvergleiche keine signifikanten Effekte

ergaben.

Zusammenfassend zeigt die Studie, dass pandemiebedingte Einflisse keine grundlegend
veranderten HRV-Profile hervorriefen. Junge, gesunde Manner sind moglicherweise allgemein
resilienter gegentber pandemiebedingten Veranderungen des autonomen Nervensystems.
Eine andere Erklarung koénnte sein, dass die kontrollierten Laborbedingungen feinere
Veranderungen in der HRV, die in realen Stresssituationen auftreten, nicht erfassen kénnen.
Die typischen Muster akuter Stressreaktion und Erholung wurden durch den TSST zuverlassig
ausgeldst — unabhangig davon, ob die Tests vor oder wahrend der Pandemie stattfanden. Die
signifikanten Interaktionseffekte zwischen der Pandemie und den Phasen des TSST weisen
auf Modifikationen der Werte durch die Auswirkungen der COVID-19-Pandemie hin.

Zukunftige Studien sollten breitere und diversere Stichproben berlcksichtigen, um die
Generalisierbarkeit der Ergebnisse zu erhdhen. Eine Einbeziehung vulnerabler Gruppen (z.B.
altere Menschen und Menschen mit Vorerkrankungen oder psychosozialer Belastung), Frauen
und Kinder erscheint essenziel, um differenzierte Aussagen zu ermoglichen.
Langsschnittdesigns waren dartber hinaus hilfreich, langfristige physiologische Effekte
pandemiebedingten Stresses zu untersuchen. Erganzend koénnte die Kombination mit
Cortisolmessungen zu einem tieferen Verstandnis der Stressreaktion beitragen. Aus
praventivmedizinischer Sicht unterstreichen die Ergebnisse die Notwendigkeit, Mallnahmen
zur Starkung der Resilienz in Krisensituationen zu entwickeln. Dazu gehoéren evidenzbasierte
Interventionen wie Atemtechniken, Achtsamkeitstraining und korperliche Aktivitat, welche die
vagale Aktivitat fordern und die HRV stabilisieren kdnnen. Aul3erdem ist die Integration von
Stressbewaltigungsstrategien in gesundheitspolitische Programme wichtig, um die

psychophysiologische Gesundheit der Bevolkerung nachhaltig zu starken.
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