Gerber M

Sportliche Aktivitat und Stressreaktivitat: Ein Review

Exercise and stress reactivity: A review
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Stress ist mit einer Vielzahl chronischer Erkrankungen assoziiert, wohingegen
sportlicher Aktivitat eine gesundheitsprotektive Wirkung zugeschrieben wird.
Eine mogliche Ursache fiir den préventiven Effekt des Sports wird daher in
einer herabgesetzten Stressreaktivitit vermutet. Im Sinne einer unspezifischen
Adaptation ist davon auszugehen, dass sich durch wiederholte sportliche
Belastungen Anpassungsvorginge ergeben, die auch bei psychosozialen oder
kognitiven Stressoren wirksam werden.

Der vorliegende Beitrag zeigt, dass sportliche Aktivitét zu einer Aktivierung der
stressregulierenden Korperfunktionen fithrt. Konkret werden sowohl die nervale
(autonomes Nervensystem und Hypothalamus-Nebennierenmark-Achse) als
auch die hormonale Achse (Hypothalamus-Nebennierenrinden-Achse) angeregt.
Bei trainierten Personen fallt die Aktivierung der beiden Stressregulationssysteme
geringer aus. Allerdings hat der Trainingszustand nur dann einen Einfluss, wenn
die absolute Belastungshohe als Indikator verwendet wird. Ferner zeigt sich,
dass Maximalbelastungen bei trainierten Personen mit einer héheren Reaktivitat
einhergehen. Fiir die Plausibilitat der Cross-Stressor Adaptationshypothese, nach
der sich trainingsbedingte Anpassungsprozesse auch auf sportfremde Stressoren
Gibertragen, liefert der aktuelle Forschungsstand nur eingeschrankte Belege. Zwar
fallt bei kognitivem und psychosozialem Stress die Reaktivitit geringer aus, wenn
unmittelbar zuvor Sport getrieben wurde. Im Gegensatz dazu hat regelméssi-
ges Training bzw. der Fitnesszustand keinen Einfluss auf die Stressreaktivitat.
Bemerkenswert ist indes aus praventivmedizinischer Sicht, dass sich Personen
mit hohem Fitnesszustand schneller von sportfremden Belastungsreizen
erholen. Fiir das Ausbleiben einer generell herabgesetzten Stressreaktivitat bei
trainierten Individuen kommen substanzielle (z.B. Spezifitit der Stressreaktion)
und methodische Ursachen (z.B. niedrige Belastungsstirke der verwendeten
Laborstressoren) in Frage.

Schliisselworter: Autonomes Nervensystem, Cross-Stressor Adaptations-
hypothese, Hypothalamus-Nebennierenmark-Achse, Hypothalamus-Nebennie-
renrinden-Achse, sportliche Aktivitt

Indenletzten 40 Jahren zeigte die epidemiologische Forschung, dass
Stress an der Entstehung vieler chronischer Krankheiten beteiligt
ist (25). Die WHO erwartet, dass stressbedingte Storun-gen bis ins
Jahr 2020 die zweitwichtigste Ursache fiir Zivilisationskrankheiten
darstellen (45). Studien belegen entsprechend, dass die Stressbela-
stung in Industrienationen in den letzten Jahren zugenommen hat
(52), dass bei Stress nur selten professionelle Hilfe in Anspruch ge-
nommen wird (42) und dass Stress zu betrachtlichen privat- und
volkswirtschaftlichen Einbussen fiithrt (36,49). In der Stressfor-
schung besteht indes Konsens, dass Stress alleine viele Krankheits-
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Stress leads to a multitude of chronic diseases, whereas exercise has a health-
enhancing impact. One possible reason for the preventive effect of exercise may
therefore be that exercise results in a reduced stress reactivity. Concretely, one
might suppose that chronic exercise causes an unspecific adaptation, which
might as well transfer to psychosocial or cognitive stressors as well (,.cross-stressor
adaptation hypothesis’). This article provides evidence that exercise entails an
activation of the physiological stress regulation. Specifically, both neural (auto-
nomic nervous system and sympatho-adrenal medullary system) and endocrine
pathways (hypothalamic-pituitary-adrenal cortex) are activated. Moreover,
trained individuals exhibit a reduced activation of these two regulation systems
during exercise. However, this is only true if one looks at the absolute exercise
intensity. Further, a high level of fitness results in an augmented reactivity under
maximal exercise intensity. In turn, research provides only limited support for the
validity of the cross-stressor adaptation hypothesis. Even though acute bouts of
exercise lead to a reduced stress response when stressor tasks follow immediately,
there is no evidence to conclude that chronic exercise training or aerobic fitness
provoke a general adaptation effect. From a public health perspective, it is, ho-
wever, remarkable, that trained individuals regenerate faster from non-exercise
stressors. Finally, it is important to notice that the lack of a general relationship
between exercise training and stress reactivity may be both due to substantial (i.e.,
specificity of the stress response) and methodological reasons (i.e., low intensity of
the applied laboratory stressors).

Key words: Autonomic nervous system, cross-stressor adaptation hypothesis,
hypothalamic pituitary-adrenal-cortical system, physical activity, sympatho-adre-
nal medullary system

formen nicht ausreichend erklaren kann. Entsprechend werden
mittlerweile in nahezu allen &tiologischen Erkldrungsmodellen
sogenannte Moderator- bzw. Mediatoreinfliisse mitberticksichtigt.
Darin spiegelt sich die Frage, weshalb manche Menschen auf
Stress anfélliger reagieren (Moderatoreinfliisse) bzw. tiber welche
Mechanismen die pathogenen Wirkungen des Stresses vermittelt
werden (Mediatoreinflisse). Per definitionem sind Moderatoren
also Personen- oder Umweltmerkmale, die bereits vor Auftreten
eines Stressors Bestand hatten und stressakzelerierend resp. -puf-
fernd wirken. Mediatoren sind dagegen Einflussgrossen, die nach
Auftreten eines Stressors aktiviert, unterdriickt oder hervorgerufen
werden (13).
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Angesichts der oben skizzierten Situation nimmt aus préventiv-
medizinischer Sicht die Bedeutung nicht pharmakologischer Zu-
gange zum Stressmanagement zu. Auch dem Sport (als Moderator)
wird in diesem Zusammenhang ein stressddmpfendes Potenzial
zugeschrieben. Dafiir kommen sowohl psychologische wie auch
physiologische Mechanismen in Frage. Einerseits kann sportliche
Aktivitdt bei Stress zu einer tempordren Spannungsreduktion
fithren oder sich giinstig auf das gesundheitsbezogene Verhalten
auswirken. Andererseits wird die Auffassung vertreten, sportliche
Aktivitét ziehe eine reduzierte physiologische Antwort auf stress-
hafte Belastungsreize nach sich (z.B. Herzfrequenz, Blutdruck, Ka-
techolamine, Kortisol). In letzterem Falle basiert die Plausibilitét
einer Moderatorwirkung auf der Erkenntnis, dass eine iiberhdhte
Reaktivitdt auf psychosoziale Stressoren mit der Entstehung kar-
diovaskulédrer Erkrankungen, Panikstérungen, Depressionen und
einer eingeschriankten Immunaktivitdt assoziiert ist, wahrend
sportliche Aktivitat mit der Gesamtsterblichkeit, kardiovaskuldren
Krankheiten, Angstlichkeit, Depression sowie der Unterdriickung
natiirlicher Killerzellen negativ korreliert ist. Eine geringere Stress-
reaktivitét stellt folglich eine mégliche Ursache fiir die gesundheits-
protektiven Effekte sportlicher Aktivitat dar (2,5,10).

Das Ziel des vorliegenden Beitrags besteht darin, Stress
zunéchst als biopsychosoziales Phdnomen zu beschreiben und das
Konzept der ,Cross-Stressor Adaptationshypothese” einzufiihren.
Darauf aufbauend wird eruiert, ob sportliche Aktivitit als Stressreiz
verstanden werden kann, der zu einer Aktivierung der stressregu-
lierenden Korperfunktionen fiihrt. Im Zentrum des Beitrags steht
die Frage, ob durch sportliche Aktivitat unspezifische Anpassungs-
vorgange hervorgerufen werden, so dass bei Sporttreibenden die
Stressreaktivitat auch bei sportfremden Stressoren geringer ausféllt.
Dazu dient eine Ubersicht iber die Befundlage zum Einfluss aku-
ter Sportaktivitat auf die Reaktivitat in unmittelbar nachfolgenden
Stresssituationen sowie zum Einfluss von habitueller Sportaktivitat
bzw. des Fitnesszustandes auf die Stressreaktivitét.

In der Wissenschaft entspricht Stress einem interdisziplindren
Forschungsfeld. In Anbetracht dessen féllt es nicht leicht, fiir
das Phianomen eine allgemein akzeptierte Definition zu finden.
Wesentlich ist jedoch die Erkenntnis, dass sich die unterschied-
lichen Modellvorstellung oft nicht ausschliessen, sondern auf
verschiedenen Integrationsniveaus und mit variierendem Erkla-
rungsbereich ergdnzen (46). Im weitesten Sinne kann Stress als
spezifische (z.B. Verengung der Blutgefasse bei Kalte) oder unspe-
zifische Reaktion (z.B. Vergrosserung der Nebennierenrinden) auf
eine dussere oder innere Anforderung bezeichnet werden, die von
subjektiven Bewertungsprozessen beeinflusst wird (1,4,34). Damit
stellt Stress ein Gleichgewichtskonzept dar, dessen Status Quo
durch eine Unter- bzw. Uberstimulierung des Organismus gestért
und durch Anpassungsprozesse ausgeglichen werden kann (33).
Zur Strukturierung der existierenden Ansétze wird oftmals zwi-
schen reaktionsorientierten, reizzentrierten und transaktionalen
Konzepten unterschieden. Die Urspriinge der Stressforschung
basieren auf reaktionsorientierten Stressmodellen (3,40,41). Eine
der zentralsten Erkenntnisse dieser Forschungslinie besteht darin,
dass Reaktionen auf Stressoren einer vitalen Funktion entsprechen,
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die darauf abzielt, das innere Milieu des menschlichen Organismus
konstant zu halten und den Kérper auf Muskelarbeit vorzubereiten
(48,51). In der Pathogenese kommen Stressreaktionen deshalb eine
zentrale Bedeutung zu, weil sie das Bindeglied zwischen Stressor
und Krankheitsentstehung darstellen. Solange dem Organismus
geniigend FErholungszeit eingerdumt wird, sind physiologische
Stressreaktionen per se aber nicht gesundheitsschadigend (20,22).
Eine Schadigung ist vor allem dann zu erwarten, wenn Belastungen
chronischer Natur sind. Wird der Organismus iiberdauernd in ei-
ner erhéhten Alarmbereitschaft gehalten, werden die Adaptations-
ressourcen allméhlich aufgezehrt. Nach und nach nimmt der Wider-
stand gegentiber anderen Stressoren ab und es kommt schliesslich
zu einer Erschépfungsphase, die Ausgangspunkt fiir eine Fiille von
korperlichen Krankheiten darstellt (1,4,22).

Im Gegensatz zu den reaktionsorientierten Modellen inte-
ressieren sich reizzentrierte Stresskonzepte primar fiir mogliche
Ursachen von Stressreaktionen (19,31). Dabei wird angenom-
men, dass jegliche Form grosserer Anpassungsleistung — sei es im
positiven oder negativen Sinne — Stress generiert. In der Mehrzahl
der Arbeiten wurden entweder kritische Lebensereignisse oder All-
tagsédrgernisse untersucht. Das Verdienst dieses Forschungszweigs
besteht in erster Linie darin, den gesundheitsschadigenden Einfluss
bestimmter dusserer Einfliisse eindriicklich offengelegt zu haben
(vgl. 11). Andererseits wurde deutlich, dass externe Stressoren
allein den Gesundheitszustand von Individuen nur unzureichend
erkldren konnen (24,39). Infolgedessen wurde in spateren Arbeiten
versucht, personale und soziale Variablen als moderierende Ein-
fliisse miteinzubinden (12).

Aus kognitivtransaktionaler Sicht liegt ein Hauptgrund, wes-
halb weder reaktions- noch reizzentrierte Stressmodelle in der Lage
sind, interindividuelle Unterschiede in der Stresswahrnehmung
bzw. -reaktivitdt zu erkldren, darin, dass ein Ereignis erst dann
stressrelevant wird, wenn es von der betroffenen Person als stress-
haft taxiert wird, und die verfiigbaren Bewéltigungsressourcen als
nicht ausreichend eingestuft werden (28,29). Dies scheint plausibel,
denn auftretende Stressreize werden zuerst durch das ZNS im Ge-
hirn registriert und in unterschiedlichen Zentren weiterverarbeitet
(z.B. Thalamus, Amygdala). Entsprechend féllt die Stressreaktivitét
umso hoher aus, je bedrohlicher und schédlicher Stressreize von
der betroffenen Person eingestuft werden bzw. je bescheidener
der Ressourcenpool eingeschétzt wird, um die bevorstehenden
Anforderungen zu bewdltigen (29). Dariiber hinaus erhélt das
ZNS iiber Ruckkopplungsschlaufen ein Feedback, das die weitere
Stressreaktivitdt beeinflusst. In einer Weiterentwicklung der zen-
tralen Theoreme des klassisch kognitivtransaktionalen Ansatzes
weist Hobfoll (15,16) ferner darauf hin, dass Stress durch die Be-
drohung, den Verlust oder die Fehlinvestition von Ressourcen so-
wie das Ausbleiben von erwartetem Ressourcengewinn entsteht.
Mit diesem Zugang gelingt ihm in besonderer Weise ein Briicken-
schlag zu biologischen Stressmodellen; denn in beiden Fallen wird
deutlich, dass eine chronische Uberbeanspruchung von Menschen
in Abwaértsspiralen miinden kann, die eine Bewaltigung der anfal-
lenden Anforderungen zunehmend schwer erscheinen lassen ( fir
einen ausfiihrlicheren Uberblick tiber neuere stresstheoretische
Ansitze siehe: 47).

Insgesamt sind an der Bewdltigung von Stress diverse physio-
logische Systeme beteiligt, die teilweise synergistisch zusammen-
wirken. Vor allem das neurale und hormonale System sind zwei
leistungsfahige Informations-, Koordinations- und Steuerungs-
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systeme, mit denen der menschliche Organismus bei Stress die
Muskel-, Sekretions- und Stoffwechselaktivitat regulieren kann
(51). In dem vorliegenden Beitrag werden deshalb speziell die Achse
vom Hypothalamus zum Nebennierenmark und zur Nebennieren-
rinde dargestellt. Das Nebennierenmark kann bei Stress innerhalb
von Sekunden, die Nebennierenrinde innerhalb von Minuten akti-
viert werden (1).

Die auf Selye (41) zuriickgehende Cross-Stressor Adaptations-
hypothese postuliert, dass durch wiederholte Erfahrungen mit
einem ausreichend intensiven und andauernden Belastungsreiz in
einem Organismus unspezifische Anpassungsvorgange ausgelost
werden. Diese beeinflussen zum einen die kiinftigen Stressreak-
tionen und bleiben zum anderen nicht nur auf den spezifischen
Stressor beschrankt, sondern zeigen sich auch bei anderen Bela-
stungen (44,45). In diesem Kontext verkdrpert auch der Sport ei-
nen Stressor, durch den die Ruhehoméostase aufgebrochen wird
(32). Manifestieren kann sich eine solche Adaptation sowohl in
einer abgemilderten (,Habituation®) als auch in einer verstarkten
Reaktion (,Sensitization®). Die Habituation entspricht einem Ge-
wohnungs- bzw. Trainingseffekt, die Sensitization einer Sensibili-
sierung. Letztere ldsst sich dadurch erkldren, dass bei chronischer
Exposition mit einem Stressor kritische Neurotransmitter gespei-
chert werden, die bei gewohnten Belastungsreizen unangetastet
bleiben, dafiir aber bei ungewohnten Belastungskonstellationen
zusétzlich freigesetzt werden (26).

Mit der Cross-Stressor Adaptationshypothese ist die Fra-
ge verbunden, ob sich sportbedingte Stressadaptationsvorginge
auch auf sportfremde, insbesondere psychosoziale Stressreize ver-
allgemeinern lassen. Denkbar ist, dass bei neuartigen und starken
Reizen durch sportliches Training die Maximalkapazitdt der
Stressreaktion nach oben reguliert wird, wihrend gleichzeitig bei
submaximalen und bekannten Belastungskonfigurationen deren
Effizienz zunimmt. Ebenso scheint es moglich, dass durch Training
die Stresstoleranzschwelle erhoht wird (45).

Effekte akuter und regelmaBiger Sportaktivitat

auf die Hypothalamus-Nebennierenmark-Achse

Bei korperlicher Aktivitdt werden durch das Vegetative Nerven-
system (VNS) verschiedene hdmodynamische, pulmonale und
metabolische Prozesse intensiviert. Korperliche Maximalbela-
stungen stellen den stérksten physiologischen Stimulus zur Akti-
vierung des sympathoadrenergen Systems dar. Die Plasmakonzen-
tration von Noradrenalin und Adrenalin kann bis um das 50fache
ansteigen (35,48).

Bei Ausdauerbelastungen nimmt bei konstanter moderater
Intensitdt die Noradrenalin- und Adrenalinkonzentration linear
zu, wenn ein Minimum an Muskelmasse aktiviert ist (Abbildung
1). Mit zunehmender Intensitat, d.h. ab etwa 50-60% der VO,max,
erfolgt schliesslich ein exponentieller Anstieg des Noradrenalin-
und Adrenalingehalts (10,23,30,35,48). Eine erhohte Konzentrati-
on von Noradrenalin und Adrenalin im Blutplasma ist bereits nach
zweiminitiger Aktivitat feststellbar (35). Bei bestimmten Aktivi-
taten wie Gewichtheben oder Sprintldufen erfolgt der Anstieg des
Katecholaminniveaus sogar nach wenigen Sekunden. Zudem erge-
ben sich Veranderungen des Plasma-Katecholaminlevels auch bei
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Abbildung 1: Plasma-Noradrenalin- (Norepinephine) und -Adrenalinkonzentration
(Epinephrine) als Antwort auf eine zunehmende aerobe Belastung bei Menschen (30,
S. 840).

statischem Training (23). Nach Trainingsende kehrt die Katecho-
laminkonzentration im Allgemeinen rasch auf den Basiszustand
zuriick, wobei sich die Noradrenlinkonzentration im Vergleich zum
Adrenalin etwas schneller normalisiert.

Die Zunahme des Adrenalin- und Noradrenalingehalts im
Blutplasma zeigt, dass sportliche Aktivitdt ein stresshafter Reiz
darstellt, der vom Organismus eine erhebliche Anpassungslei-
stung erfordert. Damit scheint fiir die Giiltigkeit der Cross-Stressor
Adaptationshypothese eine zentrale Voraussetzung erfiillt zu sein.

Im Ruhezustand kommt es durch Training zu keiner Verdnde-
rung der sympathischen Nervenaktivitdt bzw. der Plasma-Noradre-
nalinkonzentration. Unter korperlicher Belastung féllt indes mit stei-
gendem Trainingszustand der Anstieg des Noradrenalingehalts im
Plasma geringer aus. Dies gilt allerdings nur fiir den absoluten Bela-
stungsgrad. Bei relativer Belastungshohe existieren keine Trainings-
effekte (10,23,35,44,45). Damit stellt sich die Frage, ob die reduzierte
Reaktivitdt des Noradrenalinsystems tatséchlich auf funktionalen
Verdnderungen des sympathischen Nervensystem beruht oder ledig-
lich eine Folge des verbesserten Fitnesszustandes darstellt (35). Das
Ergebnis unterstiitzt jedoch die Hypothese, dass durch Training der
Schwellenwert der Stressreaktion nach oben korrigiert wird.

Unter Maximalbelastung weisen trainierte Personen im Sinne
einer Sensibilisierung eine gesteigerte Katecholaminausschiittung
auf (10,23, 30,44,45). Damit scheint sich zu bewahrheiten, dass
durch sportliches Training die Maximalkapazitét der Stressreaktion
bei starken (kérperlichen) Belastungen heraufreguliert wird.

Effekte akuter und regelmaBiger Sportaktivitat

auf die Hypothalamus-Nebennierenrinden-Achse

Bei korperlichen Ausdauerbelastungen steigt die ACTH- und
Kortisolkonzentration mit zunehmender Intensitit und Dauer
an, vorausgesetzt die relative Intensitat ist hoher als 25-50% der
VO,max (44,50). Auch schwache und zugleich langanhaltende Akti-
vitéten fithren zu einer erhéhten ACTH- und Kortisolausschiittung.
Diese fillt aber weniger stark aus (14). Ferner l4sst sich z.T. auch bei
statischen Belastungsformen ein Anstieg des ACTH-Plasmagehalts
feststellen. Dieser hdngt jedoch vom Anteil der beteiligten Muskel-
masse ab und tritt erst ab einer Beanspruchung von mindestens
15% der willkiirlich erreichbaren Maximalkontraktion auf.
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Bei submaximaler Belastung resultiert sportliches Training be-
reits nach wenigen Wochen in einer geringeren ACTH- und
Kortisolsekretion. Dies gilt aber wiederum nur fiir die absolute
Intensitédt. Unter maximalen Leistungsanforderungen ist bei Trai-
nierten eine héhere ACTH- und Kortisolkonzentration messbar
(10,14,17,23,44,45). Zudem zeigt sich bei trainierten Personen
nach Beendigung einer Trainingsepisode eine schnellere Normali-
sierung der Kortisolkonzentration (37).

Effekte akuten Trainings

unmittelbar vor psychosozialem Stress

Bis hierhin hat sich gezeigt, dass durch akute Korperaktivitédt die
stressregulierenden Korperfunktionen aktiviert werden und dass
durch Training bei korperlichen Belastungen die Stresstoleranz
heraufgesetzt wird. Ob sich diese Anpassungsprozesse auf sport-
fremde Belastungsreize iibertragen, ist Gegenstand dieses und des
folgenden Kapitels. Dabei wird im Sinne eines ,review of reviews"
ausschliesslich auf die Befunde bestehender Ergebniszusammenfas-
sungen Bezug genommen. Zundchst wird erdrtert, ob sich eine Trai-
ningsepisode, die unmittelbar vor einer psychosozialen Belastungs-
situation stattfindet, glinstig auf die Stressreaktivitdt auswirkt. Die
praktische Bedeutung dieser Forschungsfrage besteht darin, dass
sich die Effekte wiederholter Trainingseinheiten akkumulieren und
langerfristig zu einer anhaltenden Reduktion der Stressreaktivitét
fithren konnen. Beispielsweise ist der Blutdruck nach kréftigem
aerobem Training noch fiir Stunden herabgesetzt (2).

Insgesamt existiert zu dieser Thematik eine Fiille an Original-
arbeiten. In einem Review wertete Taylor 14 Untersuchungen aus,
die seit 1988 verdffentlicht wurden (50). Die Lénge der Aktivitéts-
episoden variierte je nach Studie zwischen 10 und 120 Minuten.
Gleichzeitig betrugen die Belastungsintensititen zwischen 18
und 80% des Maximalpulses. Die applizierten Stressoren waren
im Normalfall von kurzer Dauer (3 bis 5 Minuten) und erforderten
Formen aktiver wie auch passiver Bewdltigung. Zudem wurde
zur Messung der Stressreaktivitét ein breites Spektrum an bio-
chemischen, kardiovaskuldren, psychologischen und zerebralen
Indikatoren eingesetzt. Taylor kommt - trotz der methodischen
Unterschiede — zum Schluss, dass nur in vier Studien nach ei-
ner isolierten Trainingseinheit keine verminderte Reaktion auf-
trat. Ahnlich schitzen Boutcher und Hamer den gegenwirtigen
Forschungsstand ein (2). Auch sie weisen darauf hin, dass die Ef-
fekte akuter Trainingsepisoden, wo der genetisch bedingte Fitnes-
seinfluss weniger zum Tragen kommt, besser dokumentiert sind
als diejenigen von regelméssigem Training. Insgesamt indizieren
die meisten Studien, in denen der Blutdruck und die Herzfrequenz
als Indikatoren verwendet wurden, eine reduzierte Stressreaktivi-
téit. Nulleffekte finden sich am hiufigsten, wenn die Intensitat einer
Trainingsepisode unter 60% der VO,max lag und die Aktivitéts-
dauer weniger als 20 Minuten betrug.

Effekte von habituellem Training und aerober Fitness auf
die Reaktivitat bei kognitivem und psychosozialem Stress
Zur Frage, ob sich sportliches Training bzw. der Fitnesszustand bei
kognitiven und psychosozialen Belastungen generell positiv auf die
Stressreaktivitat auswirken, wurden seit Mitte der 60er Jahre zahl-
reiche Studien durchgefiihrt, die sich allerdings hinsichtlich Design
und Erhebungsmethoden stark unterscheiden.

Insgesamt existieren mittlerweile mehrere Literaturiiber-
sichten (2,5,18,35,43,44,45,50) und Metaanalysen (7,21,38). Dabei

17

kommen nur wenige Forscher zum Fazit, dass die Stressreaktivitat
mit der Fitness bzw. dem Trainingsumfang assoziiert ist (7,18).
Holmes (18) stellt fest, dass viele der verwendeten Stressoren relativ
mild und deswegen mit alltdglichen Stressbelastungen vergleich-
bar sind. Gleichzeitig ist er der Auffassung, dass sich iiber viele
Probandengruppen hinweg substanzielle Effekte zeigen, was er als
Beleg fiir die Generalisierbarkeit und die praktische Bedeutung der
Befunde deutet. Auch Crews und Landers (7) fanden in ihrer Meta-
analyse (34 Studien; 92 Effektstiarken=ES; N=1.449) Belege fiir ei-
nen mittleren Zusammenhang zwischen Training/Fitness und der
Stressreaktivitat (ES=.48). Dieser Befund indiziert, dass trainierte
Personen — unabhéngig von der Art des Stressors und den unter-
suchten Parametern - weniger stark auf Stressbelastungen rea-
gieren. Methodenkritisch gilt es allerdings anzumerken, dass bei
Crews und Landers kardiovaskulédre Indikatoren iiberwiegen. Zu-
dem wurden auch methodisch mangelhafte Arbeiten miteinbezo-
gen (z.B. mangelhafte Definition und Erfassung von Fitness bzw.
der physiologischen Indikatoren).

Im Vergleich dazu ziehen Boutcher und Hamer (2) eine
weniger positive Bilanz. Sie vertreten die Auffassung, dass in Quer-
schnittsstudien eine widerspriichliche Befundlage vorliegt und
diese auf einen insignifikanten oder vernachldssigbaren Einfluss
von Training/Fitness auf die kardiovaskuldre Stressreaktivitat hin-
weist. Noch weniger Evidenz resultiert aus Léngsschnittstudien.
Dafiir zeigen quer- und ldngsschnittliche Daten, dass Training
speziell bei Risikopersonen (z.B. mit tibersteigerter Reaktivitit) zu
effizienteren Antwortmustern fithrt. Die Nullbefunde bei Personen
mit normalen Reaktionsmustern beruhen moglicherweise darauf,
dass bei ihnen eine verdnderte Stressreaktivitdt keinen weiteren
Nutzen mit sich bringt. Boutcher und Hamer werfen ferner die
Frage auf, ob neben der Reaktivitat die absolute Héhe der physio-
logischen Reaktion nicht ein ebenso bedeutsamen Parameter dar-
stellt. In beinahe allen Studien ist beispielsweise bei untrainierten
Personen unter Stress eine hoéhere absolute Herzfrequenz nach-
weisbar. Im Hinblick auf andere physiologische Indikatoren wie
Noradrenalin, Adrenalin oder ACTH ergeben sich ebenfalls wider-
spriichliche Befunde (5,10, 23, 35,43,44,45,50). Sothmann vertritt
die Auffassung, dass sich querschnittliche Differenzen wenn, dann
nur bei Mannern finden (45). Ausserdem zeigen sich Unterschiede
meist nur im Hinblick auf einige wenige Indikatoren. Ferner sind
auch in Interventionsstudien, in denen Versuchspersonen ein 3 bis
4-monatiges Trainingsprogramm absolvierten, bei Verwendung
psychosozialer Stressoren in der Regel keine Verdnderungen der
(endokrinen) Reaktionsmuster zu erkennen.

Bezogen auf die Stressreaktivitdt spricht eine neuere Meta-
analyse ebenfalls fiir eine inkonsistente Befundlage (21). Darin
wurden ausschliesslich Arbeiten berticksichtigt, in denen die Fit-
ness mittels maximalem/submaximalem Leistungstest erhoben
wurde und der Stressor keine physiologische Belastungskompo-
nente beinhaltete (73 Studien; 409 ES; N=2.212). Ausgeschlossen
wurden Studien, in denen aktive und passive Stressoren kombi-
niert wurden. Die Befunde zeigen, dass trainierte Personen eine
leicht erhohte Stressreaktivitdt aufweisen; der statistische Zusam-
menhang ist aber sehr gering (ES=.08, p<.001). Umgekehrt erge-
ben sich moderate Belege (ES=-.27, p<.001) fiir eine verbesserte
Stressregeneration (37 Studien, 118 ES, N=1.092). In Bezug auf die
Stressreaktivitét fithren weder Alter, Stressortyp noch Geschlecht
zu eindeutig interpretierbaren Moderatoreffekten . Letzteres gilt
auch fiir die Regeneration. Andererseits scheinen sich bei jiingeren
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Menschen (insbesondere den < 20-Jahrigen) Trainierte schneller
von Stress zu erholen. Die grossten Effektstérken zeigen sich ins-
gesamt hinsichtlich Herzfrequenz, Gefasswiderstand, Blutfluss
und Hautindikatoren. In Bezug auf die Reaktivitdt und Regene-
ration von Adrenalin, Noradrenalin und ACTH ergibt sich kein
fitnessbezogener FEinfluss, wobei diese Indikatoren verglichen
mit kardiovaskuldren Parametern wesentlich seltener untersucht
wurden. Ferner schneiden trainierte Personen vor allem bei aktiv
kontrollierbaren Stressaufgaben besser ab. Der urspriingliche Ge-
sundheitszustand ist lediglich mit der Stressreaktivitét assoziiert,
wobei sich bestétigt, dass vor allem Personen von sportlicher Ak-
tivitét profitieren, die gesundheitlich angeschlagen sind. Insgesamt
kritisch zu bewerten ist die Tatsache, dass die Zusammenhénge in
den besser kontrollierten Studien geringer ausfallen. Ein Zusam-
menhang zwischen Fitness und Stressregeneration zeigt sich auch
in einer weiteren Metaanalyse (69 Studien; N =4.071 Personen), in
der neben der Fitness das Geschlecht, die Herkunft und genetische
Merkmale als mogliche Moderatorvariablen einbezogen wurden
(38). Konkret kehrt bei trainierten Personen die Herzfrequenz nach
stresshaften Belastungen tendenziell schneller auf den Ausgangs-
wert zuriick (p=.052).

Die Bedeutungvon sportlicher Aktivitat als Massnahme zum Stress-
management hiangt u.a. davon ab, wie sich sportliches Training
bzw. der Fitnesszustand auf die Stressreaktivitdt auswirken und da-
mit ldngerfristig der stressbedingten Pathogenese entgegenwirken.
Der empirische Nachweis dieses Zusammenhangs gestaltet sich
allerdings schwierig, da Menschen nicht iiberdauernd hohen
Stressbelastungen ausgesetzt werden kénnen. Der Zusammen-
hang zwischen Stress, Stressreaktivitat und Krankheitsentstehung
konnte deshalb erst in Tiermodellen vollstindig nachgewiesen
werden (6,8,9).

Dennoch zeigt die Forschung am Menschen, dass kérperliche
Belastungen zu einer Aktivierung der autonomen Koérperfunktionen

Tabelle 1: Kardiorespiratorische Fitness und Laborstress: Befunde einer Metaanalyse (modifiziert und vereinfacht nach: 21, S. 62-63).

Reaktivitat

Moderatorvariable signifikant nicht signifikant

Regeneration
signifikant

querschnittlich

<20, 20-34, 35-50 >50

gesund, (Risiko fir)
koronare Herzkrankheit

fithren (Anstieg von Noradrenalin, Adrenalin, ACTH und Kortisol).
Gleichzeitig steigt bei trainierten Personen wahrend Ausdauer-
belastungen der Schwellenwert der Stressreaktion an, d.h., diese
setzt erst auf einem hoheren (absoluten) Intensitdtsniveau ein.
Im Sinne einer unspezifischen Adaption ist damit eine wichtige
Voraussetzung dafiir erfiillt, dass bei Trainierten ein ,cross-over”
auf sportfremde Belastungsreize stattfinden kann. Diese Annah-
me ldsst sich jedoch nur bedingt stiitzen. Zwar existieren hierfiir
Belege, dass korperliche Belastungen unmittelbar vor kognitivem
und psychosozialem Stress mit einer reduzierten Reaktivitit und
einer schnelleren Regeneration assoziiert sind. Ein iiberdauernder
Einfluss auf die Reaktivitit liegt jedoch nicht vor. Neuere Reviews
kommen zum Schluss, dass sich weder Training noch der Fitness-
zustand bei sportfremden Belastungen positiv auf die Reaktivitat
auswirken. Bemerkenswert ist indes, dass ein hoher Fitnesszustand
mit einer verbesserten Stressregeneration in Verbindung steht
(21,38).

Mogliche Griinde fiir die Inkonsistenzen und das Fehlen eines
generellen Zusammenhangs zwischen Training/Fitness und der
Stressreaktivitdt werden in den unterschiedlichen Stressparadig-
men, der Vielzahl untersuchter Indikatoren der Stressreaktivitat, der
geringen Anzahl an Studien mit Risikopersonen, der Variabilitét der
Trainingsprotokolle sowie der Verwendung von Stressoren mit mi-
nimaler korperlicher, kognitiver oder emotionaler Intensitat vermu-
tet (35). Besonders wichtig scheinen der niedrige Beanspruchungs-
grad der Stressoren und die damit verbundene Gefahr, dass wegen
den niedrig ausfallenden Stressantworten allfallige trainings- und
fitnessbedingte Effekte unerkannt bleiben. In diesem Zusammen-
hang stellt sich die Frage, ob sich Stress mit kiinstlich induzierten
Belastungen (wie z.B. der Stroop Task oder dem Trier Social Stress
Test) tberhaupt valide abbilden lasst. Kritiker beméangeln bei-
spielsweise, dass experimentelle Stressoren keine Informationen
iiber Stressquellen und Ursachen von Stressreaktionen im wirk-
lichen Leben liefern, keine Auskuntft tiber die Langzeitwirkungen
von Stress und die Wirkungen von hohen Stressbelastungen geben,
zur Vernachldssigung subjektiver Bewertungsprozesse und Bewél-
tigungskapazitdten fithren, Verzerrungen durch die Personlichkeit
des Untersuchungsleiters, das Untersuchungsmilieu und die Merk-
male des Stressors zur Folge
haben und im Vergleich zum
wirklichen Leben lediglich
Raum fiir eine stark einge-
schrankte Anzahl mdoglicher
Bewdltigungsstrategien las-
sen (vgl. 27). Aus methoden-
kritischer Sicht ist weiter
zu bemerken, dass in den
meisten Trainingsstudien
relativ kurze Interventions-

nicht signifikant

experimentell, quasi-
experimentell

Manner, Frauen

maximal, submaximal

Studiendesign quasi-experimentell experimentell,
querschnittlich
Alter <20, 35-50 20-34, >50
Geschlecht Ménner, Frauen
Gesundheitsstatus koronare Herzkrankheit gesund, Risiko fiir
koronare Herzkrankheit
Fitnesstest submaximal, Leistung maximal
Bewaltigungsform aktiv passiv aktiv

Stressaufgabe andere aktiv/passiv

Physiologische Parameter ~ Herzfrequenz,
Gefasswiderstand,
limbischer Blutfluss,
Hautwiderstand,
respiratorische

Sinusarrhythmie
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Reaktion, mental-
arithmetisch, Kaltedruck,
Stroop-Task

systolischer/diastolischer
Blutdruck, mittlerer
arterieller Druck,
Adrenalin, Noradrenalin,
Herzfunktion, ACTH-
Kortisol

mental-arithmetisch,
Kalte (Stirn), Stroop-Task,
Reaktion, andere aktiv

Herzfrequenz, systolischer
Blutdruck, respiratorische
Sinusarrhythmie,

Blutfluss, Hautwiderstand
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Leistung
passiv

Kéltedruck

diastolischer Blutdruck,
mittlerer arterieller Druck,
Adrenalin, Noradrenalin,
Herzfunktion,
Gefasswiderstand, ACTH-
Kortisol

programme (3 bis 4 Monate)
implementiert wurden. Diese
fithren zwar in der Regel zu
einer signifikanten Verbesse-
rung der VO,max. Viele Pro-
banden erreichen indes kein
vergleichbares Fitnessniveau,
wie es in Querschnittstudien
normalerweise  (hoch-)trai-
nierte Personen aufweisen
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(35,43). Ferner ist die Dominanz kardiovaskulirer Parameter zu
bemaéngeln, die eher oberflachliche Indikatoren der ablaufenden
Stressreaktionen darstellen (10).

Denkbar ist aber auch, dass die Anpassungsprozesse an wie-
derholt auftretende Stressoren weniger unspezifisch ausfallen als
urspriinglich angenommen wurde. Dishman und Jackson kritisie-
ren in diesem Zusammenhang, dass es in den Sportwissenschaften
lange versdumt wurde, die Cross-Stressor Adaptationshypothese
auf ihre physiologische Plausibilitat hin zu priifen (10). So fiithrt
beispielsweise korperliche Belastungen zu einer erhdhten Stoff-
wechselrate verbunden mit einem reduzierten peripheren Gefass-
widerstand (Blutfluss), wohingegen die meisten psychosozialen
und kognitiven Stressoren keine substanziellen Verdnderung der
Stoffwechselrate, dafiir aber einen erhohten peripheren Gefésswi-
derstand hervorrufen. Folglich ist die Annahme, dass sich durch
wiederholte korperliche Belastung induzierte Anpassungen im kar-
diovaskuldren System auch auf andere Stressoren ohne vergleich-
bares psychomotorisches Anforderungsprofil verallgemeinern
lassen, nur bedingt nachvollziehbar. Entsprechend scheinen nach
Péronnet und Szabo allfillige Ahnlichkeiten hinsichtlich Stressre-
aktivitat bei kérperlichen Belastungen resp. bei Psychostress eher
oberflachlichen Charakter aufzuweisen (35). Fur zukiinftige For-
schungsarbeiten ist zu wiinschen, dass vermehrt Risikopersonen
und ,real-life” Stressoren (z.B. Priifungen, Vortrage, etc.) untersucht
werden. Von letzteren ist zu erwarten, dass sie einen vergleichswei-
se hoheren Stressbelastunsgrad beinhalten, als dies bei Laborauf-
gaben der Fall ist. Gleichzeitig sollte im Sinne der transaktionalen
Stresstheorien dem Einbezug von subjektiven Bewertungsprozes-
sen (Stresshaftigkeit des Ereignisses, Verfiigbarkeit von Ressour-
cen) mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden. Zudem empfiehlt
es sich, neben kardiovaskuldren Indikatoren weitere physiologische
Variablen zu erfassen, wobei moglichst moderne Messverfahren
verwendet werden sollten.
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