Physiologische Stressreaktionen

Bernadette von Dawans und Markus Heinrichs

Zusammenfassung

Stress wird als psychobiologisches Konzept verstanden, das neben subjektiven
Verdnderungen auch verschiedene korperliche Anpassungen mit sich bringt.
Verdnderungen finden dabei sowohl im zentralen Nervensystem, dem Hormon-
system als auch dem Immunsystem statt und werden im vorliegenden Kapitel
iiberblicksartig erldutert.
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1 Einleitung

Der aktuelle Wissensstand in den Bio- und Neurowissenschaften hat dazu gefiihrt,
dass das Phianomen ,,Stress® im Rahmen eines biopsychosozialen Modells verstan-
den wird. Das vorliegende Kapitel stellt die physiologischen Stresssysteme vor.
Dabei werden die grundlegenden physiologischen Mechanismen erléutert, aber auch
ihre Interaktionen mit dem subjektiven Stressempfinden. Ferner wird Sport auch als
Stressreiz betrachtet, und die komplexen psychischen und physiologischen Verbin-
dungen zwischen Sport und Stress werden dargestellt.

2 Stressor und Stressreaktion

Da die Verwendung des Begriffs ,,Stress“ verschiedene Aspekte impliziert (siehe
Semmer und Zapf 2017) soll an dieser Stelle noch einmal darauf verwiesen werden,
dass es grundsitzlich sinnvoll erscheint, die Begriffe Stressor (potenziell Stress
auslosendes Ereignis) sowie Stressreaktion (psycho-biologische Reaktion auf einen
Stressor) voneinander zu trennen (Heinrichs et al. 2015). Die subjektive Bewertung
spielt bei der psychobiologischen Stressreaktion selbstverstindlich immer eine
Rolle. Ihr Einfluss ist jedoch unterschiedlich stark ausgeprégt. Eine Rede vor einem
Publikum stellt einen Stressor dar, dessen Wirkung auf die Stressreaktion sehr stark
von der subjektiven Bewertung abhéngig ist. Wahrend etwa Kalte als Stressor oder
eben auch eine Form der intensiven korperlichen Anstrengung zwar durch die
subjektive Bewertung moderiert werden kdnnen, jedoch einen stérker ,,objektiven®,
Stress auslosenden Charakter haben (von Dawans et al. 2009). Diese Unterschei-
dung ist im Kontext des Sports besonders wichtig: Ab welcher Belastungsstufe
werden welche physiologischen Stressreaktionen ausgeldst und wie sieht ein ,,opti-
maler” psychologischer Umgang damit aus? Diese Fragen erscheinen vor allem im
Bereich des Leistungssports von groBer Bedeutung. Auch soll darauf verwiesen
werden, dass Stress nicht unbedingt negativ zu bewerten ist, und vor allem die
physiologischen Stressreaktionen der Anpassung des Organismus an sich dndernde
Umstidnde darstellen und damit grundsétzlich der Optimierung dienen (Heinrichs
et al. 2013). Wann daraus pathogene Risiken entstehen konnen, wird an anderer
Stelle erldutert (vgl. Brand 2017; Deiseroth und Hanssen 2017; Ehrlenspiel et al.
2017; Gerber und Schilling 2017; Gustafsson et al. 2017; Holmes 2017; Stoll 2017,
Wunsch und Gerber 2017).

3 Stress im zentralen Nervensystem

Als oberstes Steuerorgan des menschlichen Organismus reguliert das zentrale Nerven-
system die Auswirkungen verschiedener Stressoren und dient als Schaltzentrale, in der
die afferenten Informationen der Peripherie aufgenommen und verarbeitet sowie
Stressreaktionen ausgeldst werden. Wichtige Strukturen sind dabei die Amygdala,
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der Hippocampus sowie der priafrontale Kortex, welche Teilstrukturen des sogenann-
ten limbischen Systems darstellen, das unter anderem fiir die Verarbeitung von
Emotionen entscheidend ist. Wahrend die Amygdala die im nachfolgenden Abschnitt
dargestellten Stressachsen aktiviert, kann der préafrontale Kortex sowohl aktivierende
als auch hemmende Einfliisse ausiiben. Der Hippocampus wiederum kann die Stress-
reaktion hemmen bzw. vor allem eine iiberschieBende oder andauernde Reaktion
verhindern, da er maf3geblich an einer negativen Feedback-Schleife beteiligt ist (siche
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden Achse (HHNA) unten). Unser Wis-
sen iiber die zentralnervose Verarbeitung von Stressoren und damit der zentralnervo-
sen Mechanismen der Stressreaktion stammt dabei zum GroBteil aus Tierstudien. Im
Humanbereich sind dagegen noch viele Fragen ungeklirt (Pruessner et al. 2010).
Dabei spielen kognitive und emotionale Bewertungsprozesse ebenso eine Rolle wie
individuelle Erfahrungen, metabolische Faktoren, das Geschlecht oder auch geneti-
sche Faktoren (Foley und Kirschbaum 2010; Kirschbaum und Heinrichs 2011; Ku-
dielka et al. 2009). Fiir die folgende Beschreibung der sogenannten Stressachsen bleibt
jedoch festzuhalten, dass das zentrale Nervensystem die Starke und Dauer der Aktivie-
rung der Achsen maf3geblich reguliert (Heinrichs et al. 2004).

4 Die Stressachsen
4.1 Das sympathiko-adrenomedulldre System (SAM)

Das autonome Nervensystem (ANS) steuert alle Organfunktionen des Koérpers und
reguliert so die lebensnotwendigen Funktionen wie Atmung, Verdauung und das
Herz-Kreislauf-System. Es moduliert die glatte Muskulatur aller Organsysteme und
beeinflusst direkt das Herz sowie die Driisen. Die Terminologie zeigt bereits, dass
dieser Teil des Nervensystems weitgehend autonom, also ohne willentliche Kont-
rolle, seine Regulationsfunktion im Koérper wahrnimmt. Das heif3t jedoch nicht, dass
die Umwelt und auch die Person selbst das ANS nicht modulieren kdnnten. Soge-
nannte Biofeedback-Verfahren (siehe Exkurs) nutzen diese Moglichkeit der Einfluss-
nahme auf das ANS (natiirlich aber auch auf das somatische Nervensystem, das die
Willkiirmotorik steuert) durch computergestiitzte visuelle oder auditive Riickmel-
dung korperlicher Signale (z. B. Atmung oder Herzfrequenz), welche dann wiede-
rum gezielt durch Entspannungsverfahren oder kognitives Training verdndert wer-
den konnen. Das ANS selbst besteht aus dem Sympathikus, dem Parasympathikus
sowie dem Darmnervensystem. Das ANS reguliert das innere Milieu des Korpers
und sorgt fiir die Erhaltung eines Gleichgewichts (Homdostase). Dabei agieren
Sympathikus und Parasympathikus hiufig antagonistisch (vgl. Ubersicht in Abb. 1).

Insgesamt spricht man von einem funktionellen Synergismus von Sympathikus und
Parasympathikus, wobei je nach Anforderungen die Aktivitit des einen oder des
anderen im Vordergrund steht. Wéhrend unter Ruhebedingungen der Einfluss des
Parasympathikus im Vordergrund steht, wird unter Stress das Sympathische Nerven-
system aktiviert, der Parasympathikus zieht sich zuriick. Das sogenannte sympthiko-
adrenomedullire System (SAM, adrenomedulldr = das Nebennierenmark betreffend)
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Abb. 1 Uberblick iiber das Autonome Nervensystem mit Sympathikus und Parasympathikus und
den jeweiligen Zielorganen aus Kirschbaum und Heinrichs 2011 (in Wittchen & Hoyer), Klinische
Psychologie und Psychotherapie, Springer

bildet dabei eine der beiden Haupt-Stressachsen. Uber zentralnervése Aktivierung des
Sympathikus, wird die Erregung zum einen direkt an die Organe weitergeleitet und
zum anderen iiber die Aktivierung des Nebennierenmarks die Katecholamine
Adrenalin und Noradrenalin ausgeschiittet. So versetzt die sympathische Stressreak-
tion den Kérper in einen ,,Alarmzustand®. Die zum Uberleben notwendigen Funktio-
nen werden gefordert und der Korper auf ein ,,Fight-or-Flight vorbereitet: Herzschlag
und Atemfrequenz werden erhdht, die Durchblutung grofer Muskelgruppen verstarkt,
Energiereserven mobilisiert und Blut aus nicht stressrelevanten Organsystemen der
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Peripherie abgezogen. Die sympathische Stressreaktion zeigt (iiber elektrochemische
Signalweiterleitung) innerhalb von Sekunden ihre Wirkung und wird als die schnelle
Stressreaktion kategorisiert, welche die oben genannten kurzfristigen Umstellungen
des Organismus einleitet. Gleichzeitig werden Kdrperfunktionen gehemmt, die aktuell
nicht wichtig sind, wie diejenigen fiir Verdauung oder Sexualitiit. Der Parasympa-
thikus (vor allem der Nervus vagus) stellt wie beschrieben einen wichtigen Gegen-
spieler des Sympathikus dar. Sein Einfluss sollte unter Ruhebedingungen tiberwiegen.
Tatséchlich nimmt unter Stress nicht nur der Einfluss des Sympathikus zu, sondern der
Einfluss des Parasympathikus geht zuriick (man spricht auch von der sogenannten
»vagalen Bremse*, die unter Stressbedingungen an Einfluss verliert). Nur so kann der
Sympathikus seine Wirkung entfalten (Birbaumer und Schmidt 2010). Dies verdeut-
licht gleichzeitig die stressprotektive Wirkung des Parasympathikus, der auch bei den
meisten Stressregulationstechniken stimuliert wird. Uber mathematische Formeln
konnen verschiedene Parameter berechnet werden, welche z. B. den parasympathi-
schen Einfluss widerspiegeln. Steigt das Stressniveau, so sinkt der Einfluss des
Parasympathikus, gemessen iiber die HRV. Negative gesundheitliche Konsequenzen
von lang anhaltenden Stressoren werden u. a. mit einer zu niedrigen HRV assoziiert
(Jarczok et al. 2013; Sandercock und Brodie 2006). Die Abb. 2 veranschaulicht die
Herzfrequenzreaktion auf einen akuten psychosozialen Stressor (Trier Social Stress
Test, TSST) (Kirschbaum et al. 1993). Die ausgewdhlte Studie von Rimmele und
Kollegen (2007) untersuchte die psychobiologische Stressreaktion von trainierten und
nicht-trainierten Méannern. Wie die Abbildung zeigt, unterschieden sich die Méanner in
der Stérke ihrer sympathischen Stressreaktion, gemessen iiber die Herzfrequenz.

4.2 Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
(HHNA)

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) ist die zweite
Stressachse, die vor allem durch die Ausschiittung des Stresshormons Kortisol
bekannt ist. Die Ausldsung eines Stresssignals fiihrt zunédchst auf der Ebene des
Hypothalamus zur Freisetzung des Corticotropin-Releasing-Hormons oder -Faktors
(CRH oder CRF), welches dann die Hypophyse zur Ausschiittung des adrenocorti-
cotropen Hormons (ACTH) anregt. Uber die Weiterleitung durch die Blutbahn
gelangt ACTH zur Nebenniere und sorgt dort fiir die Freisetzung des Hormons
Kortisol aus der Nebennierenrinde. Kortisol aus der Gruppe der Glucocorticoide
unterliegt einer ultradianen und circadianen Rhythmik, wonach vor allem ein Abfall
iiber den Tag hinweg sowie die sogenannte Cortisol Awakening Response (CAR)
typisch und bei Messung oder Induktion von Stress zu beriicksichtigen sind. Kortisol
kann die Blut-Hirn-Schranke passieren und gelangt so auch ins Gehirn (Kadmiel und
Cidlowski 2013; Kudielka et al. 2009). Dort angelangt wird dann unter anderem
iiber Rezeptoren des Hippocampus iiber negative Feedbackmechanismen die Stress-
reaktion bzw. Aktivitdt der HHNA wieder herunter reguliert. Diese negativen Feed-
backmechanismen sind wichtig, um ein ,,Uberschiefen* der Stressreaktion zu ver-
hindern. Nahezu alle Organe im Korper verfiigen iiber Rezeptoren fiir Kortisol.
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Abb. 2 Herzfrequenzreaktion wihrend des ,, Trier Social Stress Test (TSST). Die Kurve mit den
schwarzen Quadraten représentiert die Reaktion der trainierten Sportler, die mit den weiflen
Quadraten die Reaktion der untrainierten Ménner. Die Sportler zeigen eine signifikant niedrigere
Herzratenreaktion auf den akuten Stressor im Vergleich zu den untrainierten Ménnern (nach
Rimmele et al. 2007, Psychoneuroendocrinology, Elsevier)

Kortisol zeigt unter anderem Effekte auf den Fett- und Glucosemetabolismus und
beeinflusst Wachstum, Reproduktion und Gehirnfunktionen. Vor allem die immun-
suppressiven und antiinflammatorischen Effekte des Kortisols machen die syntheti-
schen Varianten zu wichtigen Medikamenten, die vor allem bei entziindlichen
Erkrankungen zum Einsatz kommen (Moraitis et al. 2016). Die Reaktion der HHNA
ist im Vergleich zum SAM die langsame Stressreaktion, da die Vermittlung humoral
iiber das Blut vermittelt verlduft und nicht tiber elektrochemische Signale wie beim
SAM. Die Spitzenwerte der Kortisol-Stressreaktion lassen sich je nach Messme-
thode (in Blut oder Speichel) erst nach Minuten nachweisen (siehe Kasten und Fuchs
2017). Einen Uberblick iiber beide Stressachsen gibt Abb. 3.

Vermittelt wird die Wirkung von Kortisol {iber Mineralcorticoid- und Glucocor-
ticoidrezeptoren, welche sowohl genomische (Wirkung innerhalb von Stunden) als
auch nicht-genomische Effekte (Wirkung innerhalb von Minuten) haben (de Kloet
et al. 2016; Kadmiel und Cidlowski 2013). Corticosteroide (synthetische Varianten
des korpereigenen Kortisols) sind aufgrund ihrer Wirkungen auch als Dopingsubs-
tanzen im Einsatz (Duclos 2010a, b; Fitch 2012) und stehen auf der Liste der World-
Anti-Doping Agency unter den im Wettkampf verbotenen Substanzen (www.wada-
ama.org). Abb. 4 zeigt eine typische Kortisol-Stressreaktion auf einen akuten psycho-
sozialen Stresstest (TSST) in der oben bereits erwdhnten Studie von Rimmele und
Kollegen (2007). Es zeigt sich der typische zeitverzogerte Anstieg des Hormons
Kortisol. Die Studie belegt fiir trainierte Méanner eine reduzierte Kortisol-Stressreaktion
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im Vergleich zu untrainierten und liefert damit einen Beleg fiir die Cross-Stressor-
Adaptations Hypothese bei Ménnern (Gerber 2017).

5 Weitere Auswirkungen von Stress auf den menschlichen
Organismus: das Immunsystem

Die psychobiologische Stressreaktion nimmt auf Mechanismen des gesamten Orga-
nismus Einfluss. Neben den Effekten im zentralen Nervensystem, der Aktivitit des
sympathischen Nervensystems sowie der HHNA sollen im Folgenden noch die
Wirkungen auf das Immunsystem in Grundziigen beschrieben werden. Es handelt
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Abb. 4 Kortisol-Reaktion der HHNA auf den ,,Trier Social Stress Test“ (TSST). Die Kurve mit
den schwarzen Quadraten reprasentiert die Reaktion der trainierten Sportler, die mit den weiflen
Quadraten die Reaktion der untrainierten Méanner. Die Sportler zeigen eine signifikant niedrigere
Kortisol-Reaktion auf den akuten Stressor im Vergleich zu den untrainierten Méannern (nach
Rimmele et al. 2007, Psychoneuroendocrinology, Elsevier)

sich beim Immunsystem um ein umfassendes Kommunikationsnetzwerk aus primé-
ren und sekunddren lymphatischen Organen, dem Lymphsystem und dem Blut.
Verschiedene Molekiile und Zellen schiitzen dabei den Korper vor Krankheitserre-
gern. Korperfremde Stoffe und entartete Korperzellen werden erkannt und vernich-
tet. Die einzelnen Bestandteile, Aktionen und Interaktionen des Immunsystems
konnen in diesem Kapitel nicht im Detail beschrieben werden. Einen guten kom-
pakten Uberblick geben jedoch Kirschbaum und Heinrichs (2011). Dass sich akute,
aber auch lang anhaltende Stressreaktionen auf das Immunsystem auswirken kon-
nen, wurde bereits in den 1980er-Jahren erforscht (Uberblick bei Kemeny und
Schedlowski 2007). Dabei unterscheiden sich die Einfliisse von akuten Stressoren
von denen der lang anhaltenden oder chronischen Stressoren. Zunéchst soll festge-
halten werden, dass Nerven-, Hormon- und Immunsystem sowohl iiber engen
physischen Kontakt zwischen Immunsystem und Nervenendigungen in lymphati-
schen Organen als auch rezeptorvermittelt {iber Botenstoffe der HHNA und des
SAM direkt miteinander kommunizieren kdnnen (Kemeny und Schedlowski 2007).
Sowohl Glucocorticoide (Kortisol) als auch Katecholamine (Adrenalin und Norad-
renalin) beeinflussen Immunfunktionen: Vereinfacht kann zusammengefasst wer-
den, dass akuter Stress zunédchst das Immunsystem aktiviert, langerfristig jedoch
eher eine immunsuppressive Wirkung hat (Ehlert 2016). Im Gegenzug konnen
pro-inflammatorische Zytokine (und damit die Aktivitdt des Immunsystems) das
Stresssystem auf der Ebene des zentralen als auch des peripheren Nervensystems
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aktivieren (einschlieSlich Hypothalamus, sympathisches Nervensystem, Hypophyse
und Nebenniere). Dadurch steigt z. B. der Level an Kortisol, was wiederum eine
Unterdriickung der Immunantwort zur Folge hat. Auch hier findet sich also (dhnlich
wie bei der HHNA) ein negativer Feedback-Mechanismus, der ein Uberschiefen der
Immunantwort verhindert. Stérungen in diesem Zusammenspiel der verschiedenen
Systeme (HHNA, SAM und Immunsystem) kdnnen zu Autoimmunerkrankungen
und entziindlichen Verdnderungen fiithren (Chrousos 2009; Ortega 2016). Auch an
dieser Stelle zeigt sich erneut: Eine gewisse Stressaktivitét ist hilfreich, kann sogar
die Aktivitidt des Immunsystems unterstiitzen, wihrend lang anhaltende oder sehr
starke Stressoren gegenteilige Effekte haben konnen (Dhabhar 2014).

Der Exkurs ,, Sport als Stressor? “ beschreibt die Auswirkungen von korperlicher
Aktivitdt auf die beiden Stressachsen. Auch beziiglich des Immunsystems kann
Sport (je nach Intensitit und Dauer) einen Stressor darstellen und den Korper unter
anderem iiber Verdnderungen in der Immunaktivitdt (und den neuroendokrinen
Stressachsen) zur Aufrechterhaltung der Homdostase bewegen. Wichtig ist dabei,
dass sich sowohl die endokrine Stressreaktion als auch die erworbene Immunitit des
Korpers Stressoren anpassen konnen (Fragala et al. 2012). Bezogen auf Intensitit
und Dauer muss man zunéchst Auswirkungen von habituellem Training (iiber einen
langeren Zeitraum) von akutem Training unterscheiden. Bei letzterem werden zu-
sétzlich (und abhingig von der Intensitét des Trainings) zwei Hypothesen diskutiert:
Die ,,Open Window “-Hypothese geht davon aus, dass hochintensives Training
(z. B. Marathon oder Triathlon) zu einer Reduktion der Immunfunktion wéhrend
eines bestimmten Zeitfensters nach dem Training fiihren kann (innerhalb von 3 bis
72 Stunden) und damit beispielsweise anfalliger fiir Atemwegsinfekte macht (Nie-
man und Pedersen 1999). Wie lange diese Immunsuppression bei welcher Trainings-
intensitét tatsdchlich anhilt, ist jedoch noch nicht eindeutig geklart. Kakanis und
Kollegen (2010) fanden diesen Effekt bis zu 8 Stunden nach einem zweistiindigen
Ergometer-Training bei einer Intensitdt von 90 % der VO,max bei Leistungssport-
lern.

Die zweite Hypothese welche im Zusammenhang mit Effekten von Sport auf das
Immunsystem erforscht wird, geht von einem ,, Immunoenhancement * durch akuten
Stress bzw. auch durch akutes sportliches Training aus (Brown et al. 2015; Edwards
et al. 2007). In einer Uberblicksarbeit fassen Pascoe et al. (2014) die Forschungsar-
beiten zu den Effekten von Sport auf die Immunfunktion zusammen. Der Fokus liegt
dabei auf Arbeiten, die die Einfliisse von Sport auf die Immunreaktion nach einer
Impfung untersuchen. Demnach verstirken habituelle sportliche Aktivitdt und
moderates, akutes Training die Immunaktivitit nach einer Impfung (vor allem bei
Probanden, die iiber Einschrinkungen der Immunantwort verfiigen). In Bezug auf
die ,,Open Window*“-Hypothese wurden zwei Studien einbezogen, die Probanden
nach einem Marathon und einem Halb-Ironman untersuchten. Die Ergebnisse konn-
ten die Hypothese in Bezug auf die Impfreaktion nicht belegen. Aufgrund der sehr
kleinen Stichproben in einer der Studien (n = 4) und der geringen Anzahl von zwei
Studien sollten diese Ergebnisse jedoch vorsichtig interpretiert werden und bediirfen
umfassender Replikation.
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Sowohl Stress als auch Sport haben somit Auswirkungen auf das Immunsystem.
Die zugrunde liegenden korperlichen Mechanismen sind dabei teilweise dieselben,
was im Exkurs ,,Sport als Stressor?* erldutert wird.

6 Untersuchung der psychobiologischen Stressreaktivitat
und ihrer Modulation

Um zu untersuchen, welche Faktoren die Stressreaktivitit verstirken, oder ob
beispielsweise Sport die Stressreaktion reduzieren kann, miissen reliable Stressin-
duktions- und Messmethoden eingesetzt werden (siche Gerber 2017). Ein wirksa-
mes, standardisiertes Verfahren stellt der sogenannte Trier Social Stress Test (TSST)
dar, der sowohl in einer Einzelversion (Kirschbaum et al. 1993) als auch in einer in
unserem Labor entwickelten Gruppenversion (von Dawans et al. 2011) vorliegt;
ferner wird der TSST auch bei Kindern in einer angepassten Form angewandt
(Buske-Kirschbaum et al. 1997; Kudielka et al. 2004). Der TSST zeichnet sich
durch die Komponenten soziale Bewertung und Unvorhersehbarkeit aus, welche
bereits in einer Uberblicksarbeit von Dickerson und Kemeny (2004) als entschei-
dend identifiziert wurden. Er besteht aus einer jeweils fiinfminiitigen freien Rede
sowie einer seriellen Subtraktionsaufgabe. Wihrend sich die Probanden/innen
5 Minuten auf die freie Rede vorbereiten kdnnen (Antizipationsphase), wird die
Rechenaufgabe unerwartet gestellt. Machen die Probanden einen Fehler, werden sie
vom Gremium darauf aufmerksam gemacht und miissen von vorne beginnen. Der/-
die Proband/in wird wihrend des TSST von einem Gremium beobachtet, das
keinerlei verbales oder nonverbales Feedback gibt und vorher als Experten in
Verhaltensbeobachtungen eingefiihrt werden. Zusitzlich erhéhen Ton- und Video-
aufzeichnung den sozialen Bewertungsaspekt (Kirschbaum und Heinrichs 2011). So
aktiviert der TSST verlédsslich sowohl SAM als auch HHNA (sieche Abschn. 4.1
und 4.2 sowie Kasten und Fuchs 2017). Durch den standardisierten Ablauf lassen
sich stressprotektive Effekte von Sport gut iiberpriifen, wie die Untersuchung bei
verschiedenen Fitnesslevels (Klaperski et al. 2013; Rimmele et al. 2007, 2009) oder
auch die stressprotektive Wirkung von Ausdauertraining bei Nicht-Sportlern (Kla-
perski et al. 2014). Gleichzeitig kann durch die Stressinduktion mittels des TSST
untersucht werden, wie sich psychobiologische Stressreaktionen auf sportrelevante
Aspekte wie Leistung oder Verletzungsrisiko auswirken kénnen (siche Beckmann
und Ehrlenspiel 2017; Ehrlenspiel et al. 2017).

6.1 Exkurs: Sport als Stressor?

Die Frage ,,Ist Sport ein Stressor?* muss ganz uneindeutig mit: ,,Es kommt darauf
an!* beantwortet werden. Uberschreiten die Intensitit oder auch die Dauer eines
Trainings eine gewisse Schwelle (s. u.), so werden dhnlich der oben beschriebenen
Stressreaktion beide Stressachsen aktiviert. Dabei handelt es sich bei der Aktivie-
rung der Stressachsen zundchst um eine physiologische Anpassungsleistung an
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verdnderte Anforderungen — eine bei korperlicher Aktivitit physiologisch angemes-
sene Reaktion. Neben der Aktivierung des SAM wird die HHNA mit der oben
beschriebenen Hormonkaskade aktiviert und als Endprodukt Kortisol ausgeschiittet,
welches u. a. im Speichel zuverlissig gemessen werden kann (Gatti und De Palo
2011; Papacosta und Nassis 2011). Verschiedene Studien zeigen, dass ab einer
maximalen Sauerstoffaufnahme (VO,max) von 60 % bzw. 70 % (je nach Dauer
des Trainings) ein Kortisol-Anstieg stattfindet (Budde et al. 2015; Kudielka et al.
2009). Diese Effekte scheinen iliber Alter und beide Geschlechter hinweg relativ
stabil zu sein, wobei einzelne Studien eine reduzierte Reagibilitdt der HHNA durch
Sport im Alter berichten (Kudielka et al. 2009). Auch an dieser Stelle soll noch
einmal auf die multiplen methodischen Einflussfaktoren hingewiesen werden, die fiir
unterschiedliche Studienergebnisse mit verantwortlich sein konnen, und bei der die
jeweiligen Studiendesigns zu beriicksichtigen sind (Foley und Kirschbaum 2010;
Kudielka et al. 2009). Diese werden detailliert von Kasten und Fuchs (2017)
beschrieben. Wird nun die korperliche Aktivitdt zusétzlich mit psychologischen
Variablen kombiniert, die zu einer Aktivierung der Stressachsen fithren kénnen
(z. B. soziale Bewertung, Leistungsdruck etc., wie sie bei einem Wettkampf auftre-
ten), so konnen sich die Effekte noch verstirken bzw. wird die Kortisol-Ausschiit-
tung von verschiedenen Faktoren verursacht. Vor allem auf der Ebene dieser psy-
chologischen Variablen setzen dann verschiedene Stressregulationstechniken an
(siche Beckmann und Ehrlenspiel 2017; Sallen 2017). Beziiglich der Aktivierung
der HHNA durch Sport scheint sich im Gegensatz zu psychologischen Stresseffek-
ten jedoch keine Habituation einzustellen (Kudielka et al. 2009).

6.2 Exkurs: Biofeedback

Gerade Aktivititen des autonomen Nervensystems sind hdufig schwer subjektiv
wahrmehmbar. Die subjektive Wahrnehmung kann jedoch trainiert werden. Biofeed-
back-Verfahren konnen genutzt werden, um kdorperliche Signale abzuleiten, zu ver-
starken und der Person anschaulich (grafisch-visuell, auditiv, taktil) zuriickzumelden.
So werden korperliche Prozesse erfahrbar gemacht, deren Veranderung héufig nicht
bewusst wahrgenommen werden konnen. Interozeptions-, Viszerozeptions- und Prop-
riozeptionsfihigkeit kénnen so verbessert werden und gleichzeitig Zusammenhéinge
zwischen Emotionen, Kognitionen, Verhalten und kérperlichen Prozessen identifiziert
werden. Weiterfiihrend werden im Bereich der Stressreaktivitit unter Biofeedback
Entspannungsverfahren eingetibt bzw. lernt der Proband, wie er mit eigenen Gedan-
ken, Atmungsmustern o. . bestimmte korperliche Erregungszustéinde (wie z. B. eine
erhohte Herzfrequenz) reduzieren kann. Uber hiufiges Uben werden diese Fihigkeiten
dann konsolidiert, damit sie in Belastungssituationen automatisch und schnell abrufbar
sind, um das Stressniveau insgesamt zu reduzieren und damit langerfristig den Orga-
nismus weniger haufig und weniger stark zu belasten (Rief und Bernius 2011). Diese
Grundidee wird auch im Bereich des Sports angewendet. Zusétzlich werden Biofeed-
backverfahren aber auch eingesetzt um Verletzungsrisiken zu reduzieren, psychomo-
torische Fahigkeiten zu verbessern oder auch generell die sportliche Leistung zu
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steigern (Edvardsson et al. 2012; Paul und Garg 2012; Paul et al. 2012; Pusenjak et al.
2015). Auch im Bereich des ,,Augmented Performance Feedback® (Lauber und Keller
2014) werden neben anderen Techniken Biofeedback- und Neurofeedbackverfahren
(Ableitung von Hirnaktivitit z. B. mittels Magnetresonanztomographie oder Elektro-
enzephalogramm) eingesetzt.

7 Fazit

Das Kapitel gibt einen Uberblick iiber Bestandteile der verschiedenen physiologi-
schen Stressreaktionen. Zum einen ist im Bereich Sport und vor allem im Leistungs-
sport der optimale Umgang mit Stressoren von Bedeutung, um beste Ergebnisse zu
erzielen. Gleichzeitig stellt jedoch Sport je nach Intensitit und Dauer selbst einen
Stressor dar. Als Intervention kann Sport (vor allem iiber einen lédngeren Zeitraum
ausgeiibt) sogar Stress reduzieren und damit gesundheitsprotektive Effekte ausiiben.
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