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Zusammenfassung

Korperliche Belastung induziert regelmaBig eine Leukozytose, die hor-
monell beeinflusst wird. Durch Aktivierung des sympathischen Nerven-
systems tritt bereits wihrend Belastung ein schneller Anstieg der Leu-
kozyten ein. Bei Belastungen von weniger als 1,5 bis 2 Stunden kommt
es in der Nachbelastungsphase initial zu einem raschen Leukozytenab-
fall, dem eine zweite, kortisolbedingte Leukozytose folgt, woraus eine
biphasische Belastungsleukozytose resultiert. Eine in der Nachbela-
stungsphase unter den Ausgangswert fallende Zellkonzentration und -
funktion wird als "open window” bezeichnet. Da es moglicherweise ei-
ne passagere Immunsuppression widerspiegelt und Zusammenhénge
mit Infekten des Sportlers vermutet werden, sollten die belastungsindu-
zierten immunologischen Verinderungen bei der Trainingsgestaltung
und Saisonplanung berticksichtigt werden.

Einleitung

Bereits vor mehr als hundert Jahren wurde von Schulz eine Zunahme
der Leukozytenkonzentration im Blut nach einer 10-miniitigen korper-
lichen Belastung beobachtet und als "Arbeitsleukozytose” beschrieben
(6). Diese heute als Belastungsleukozytose bezeichnete Reaktion des Im-
munsystems auf korperliche Beanspruchung konnte aufgrund techni-
scher Weiterentwicklungen wie beispielweise der Durchflusszytometrie
in den letzten beiden Jahrzehnten in verschiedenen Studien genauer un-
tersucht und charakterisiert werden. Es konnte gezeigt werden, dass An-
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stieg und Ausmaf der Zellkonzentrationsdnderungen sowohl von der
Belastungsintensitdt als auch von der Belastungsdauer abhingig sind
(3,4,5) und korperliche Belastungen von weniger als 1,5 bis 2 Stunden
zu einem biphasischen Anstieg der Leukozytenkonzentration fiihren: zu
einer sofortigen Leukozytose wéhrend Belastung und zu einer verzo-
gerten Leukozytose in der Nachbelastungsphase (4). Bei Belastungen
oberhalb von 2 Stunden verschmelzen sofortige und verzégerte Leuko-
zytose (4,5) (s. Abb. 1).

Spezielle Befunde

Sofortige Leukozytose

Sowohl bei aeroben als auch bei anaeroben Belastungen kommt es be-
reits wihrend Belastung zu einem schnellen Anstieg der Leukozyten, die
aus dem intravaskuldren Kompartiment der nicht zirkulierenden und
dem Endothel anhaftenden Zellen stammen: dem sogenannten "margi-
nalen Pool” (3-5).

Hauptursache der sofortigen Leukozytose ist neben himodynamischen
Effekten der Anstieg der Katecholamine (3,4). Insbesondere die adrena-
linvermittelte Stimulation der Beta-2-Adrenozeptoren fiihrt durch eine
Abnahme der Leukozytenadhdsion an den Endothelzellen zum raschen
Anstieg, zu dem alle Leukozyten- und Lymphozyten-Subpopulationen
beitragen (4).

Aufgrund ihrer hohen Blutkonzentration sind die neutrophilen Granu-
lozyten etwa zur Hilfte am Leukozytenanstieg beteiligt. Allerdings
nimmt deren Anteil an der sofortigen Leukozytose wegen der im Ver-
gleich zu Lymphozyten und Monozyten geringeren Katecholaminsensi-
tivitit mit steigender Belastungsintensitét ab, der Anteil der Lympho-
zyten und Monozyten hingegen zu. Von den Lymphozyten weisen die
Natirlichen Killerzellen (NK-Zellen) den gréBten relativen Anstieg auf
(bis zum neunfachen des Ausgangswertes), gefolgt von den zytotoxi-
schen T-Lymphozyten. Weniger stark ausgeprégt sind die Anstiege der
T-Helfer-Lymphozyten und der B-Lymphozyten (4).

Da Belastungsintensititen oberhalb der individuellen anaeroben
Schwelle (IAS) nicht nur zu einem tiberproportionalen Anstieg von Ad-
renalin und Noradrenalin, sondern auch zu ei-
ner tibermaBigen Mobilisierung der katechola-
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zytensubpopulationen und Monozyten fiihren,
scheint dem aerob-anaeroben Ubergangsbe-
reich auch aus immunologischer Sicht eine be-
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Abbildung 1: Belastungsinduzierte Anderungen von Leukozyten, neutrophilen Granulozyten, Lymphozyten
und NK-Zellen bei einer Belastungsdauer unter 2 Stunden mit biphasischer Leukozytose (30 miniitige

werte erreicht oder sogar unterschritten. Dieser
Konzentrationsabfall unter das Ausgangsni-

Fahrradbelastung bei 100% der IAS; Blutentnahmezeitpunkte: Vor und am Ende der Belastung, 1,2 und 6 V€au betrifft insbesondere die NK-Zellen und

Stunden nach Belastung sowie am Folgetag) und einer mehrstiindigen Belastung (vierstiindige extensive
Fahrradbelastung bei 70% der IAS; Blutentnahmezeitpunkte: Vor bzw. nach 30 und 60 Minuten Belastung,

am Ende der Belastung, 1 und 2 Stunden nach Belastung sowie am Folgetag)
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zytotoxischen T-Lymphozyten vor allem nach
intensiven und hochintensiven Belastungen
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(1,2,4). Er kann bis zu mehreren Stunden nach Belastungsende anhalten
und mit einer verminderten Zellfunktion einhergehen (2). Dieses Phi-
nomen der in der Nachbelastungsphase verminderten Zellkonzentratio-
nen und Zellfunktionen wird als "open window” bezeichnet und kénn-
te die Entstehung von Infektionen (insbesondere im Bereich der oberen
Atemwege) nach intensiven und erschépfenden sportlichen Belastungen
begiinstigen (1,2,4).

Verzigerte Leukozytose

Bei korperlichen Belastungen unterhalb von 1,5 bis 2 Stunden setzt et-
wa eine halbe bis eine Stunde nach Belastungsende ein zweiter Anstieg
der Leukozytenzahl ein: die verzogerte Leukozytose. Sie erreicht ihr Ma-
ximum zwischen der zweiten und vierten Nachbelastungsstunde und
kann dariiber hinaus mehrere Stunden persistieren (4). Die Leukozyten-
konzentrationen des Ausgangsniveaus werden in der Regel innerhalb 24
Stunden nach Belastung wieder erreicht.

Die verzogerte Leukozytose ist fast ausschlieBlich durch einen Anstieg
der neutrophilen Granulozyten (bei gleichzeitiger Konzentrationser-
niedrigung von NK-Zellen und zytotoxischen T-Lymphozyten) bedingt.
Hauptursache der Neutrophilie in der Nachbelastungsphase ist die ver-
zogerte Wirkung des belastungsinduzierten Kortisolanstiegs. Kortisol
fiihrt nach einer 1- bis 2-stiindigen Latenzzeit zu einem dosisabhdngi-
gen Anstieg der neutrophilen Granulozyten aus dem Knochenmark bei
gleichzeitiger Verringerung der Migration in die Gewebe.

Da fiir den Kortisolanstieg die Belastungsdauer wichtiger als die Bela-
stungsintensitit ist, bestimmt die Dauer in erster Linie das AusmaB der
verzogerten Leukozytose. Beziiglich der Belastungsintensitét fiihren vor
allem (hoch-) intensive erschopfende Belastungen im Bereich der IAS zu
den hochsten Neutrophilenanstiegen in der Nachbelastungsphase, die
mit einer Beeintrachtigung der Neutrophilenfunktion, gemessen am oxi-
dativen Burst, einhergehen (4). Dagegen zeigen einstiindige extensive
Ausdauerbelastungen mit Intensitéten unterhalb von 80% der IAS ge-
ringere Neutrophilenanstiege und bewirken eine Stimulation der Neu-
trophilenfunktion. Einmalige anaerobe Belastungen fiithren zu keiner
verzogerten Leukozytose und bewirken keine wesentliche Einschrian-
kung der Neutrophilenfunktion (4).

Leukozytose bei mehrstiindigen Ausdauerbelastungen

Wiéhrend mehrstindiger Ausdauerbelastungen verschmelzen sofortige
und verzogerte Leukozytose. Hierbei ist die Dauer der Belastung fiir die
Hohe der Leukozytenkonzentration am Belastungsende verantwortlich.
Mit Zunahme der Belastungsdauer kommt es bei gleichbleibender Bela-
stungsintensitit nach initial raschem Anstieg zu einer nahezu linearen
Erh6hung der Leukozytenkonzentration (4), die beispielsweise am Ende
einer vierstiindigen extensiven Fahrradbelastung zwischen 10.000 und
15.000 Leukozyten/ul liegen und nach ultralangen Ausdauerbelastun-
gen (z.B. 100 km-Lauf) 20.000 Leukozyten/ul oder mehr betragen kann
(4,5).

Hauptverantwortlich fiir die Leukozytose bei mehrstiindigen Belastun-
gen ist der Anstieg der neutrophilen Granuloyzten (5), der mit der an-
steigenden Kortisolkonzentration korreliert. Obwohl wihrend mehr-
stiindiger Belastungen auch alle anderen Leukozyten- und Lympho-
zytensubpopulationen ansteigen, ist deren prozentualer Anteil an der
Leukozytose bei mehrstiindigen Belastungen gering.

Nach Belastungsende kommt es analog zu Belastungen von weniger als
1,5 bis 2 Stunden zu einem raschen Abfall von Lymphozyten und NK-
Zellen. Auch nach mehrstiindigen Belastungen sinken die Konzentra-
tionen bereits innerhalb der ersten Nachbelastungsstunde unter den
Ausgangswert ab. Die Neutrophilenkonzentration bleibt hingegen tiber
mehrere Stunden erhoht (4,5). Dariiber hinaus kann es zu einer Abnah-
me des oxidativen Bursts kommen. Sowohl AusmaB des Neutrophilen-
anstiegs als auch Abnahme der Neutrophilenfunktion kénnen durch die
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Aufnahme kohlenhydrathaltiger Getrénke wéhrend Belastung und einer
damit verbundenen geringeren Kortisolausschiittung reduziert werden
(5). Innerhalb von etwa 20 Stunden erreichen alle Leukozyten- und
Lymphozytensubpopulationen wieder Normalwerte (5).

Vergleich zwischen belastungsinduzierter und infektbedingter Leuko-
zytose

Da belastungsinduzierte und infektbedingte Leukozytose vergleichbar
hohe Konzentrationen erreichen kénnen, muss bei Sportlern, die sich
innerhalb der letzten 24 Stunden vor einer Blutentnahme sportlich
betétigten, gegebenenfalls eine belastungsinduzierte Leukozytose diffe-
renzialdiagnostisch in Erwidgung gezogen werden. Zwar liegt bei der be-
lastungsinduzierten verzogerten Leukozytose eine der bakteriellen In-
fektion vergleichbare Neutrophilie vor, doch geht die infektbedingte
Leukozytose mit einer stark erhéhten Neutrophilenfunktion und Migra-
tion einher (4). Um belastungsinduzierte und infektbedingte Leukozyto-
se zu unterscheiden, sind Anamnese und klinischer Befund (sowie im
Zweifelsfalle die Bestimmung des C-reaktiven Proteins) normalerweise
ausreichend.

Fazit

Nach sportlicher Belastung kommt es regelméBig zu einer Leukozytose,
die keine krankhafte Bedeutung hat. Aus sportmedizinischer Sicht ist
das "open window” nach korperlicher Beanspruchung von besonderem

Interesse, da es moglicherweise eine passagere Immunsuppression wi-
derspiegelt und Zusammenhénge mit Infekten des Sportlers vermutet
werden. Die belastungsinduzierten immunologischen Verdnderungen
sollten bei der Trainingsgestaltung und Saisonplanung beriicksichtigt
und auf ausreichende Regenerationszeiten geachtet werden.
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