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Hyponatridmie im Triathlon und anderen Ausdauersportarten

1 Einleitung

Die belastungs-assoziierte Hyponatriamie (EAH) ist bereits seit den 1980-ern im Aus-
dauersport bekannt und hat sich hier zu einem wichtigen Thema entwickelt (Noakes,
Goodwin, Rayner, Branken & Taylor, 1985). Doch trotz fortschreitender Forschung
kommt es immer wieder zu neurologischen Stérungen bis hin zu Todesféllen auf-
grund hyponatramischer Enzephalopathie. Deshalb und aufgrund der wachsenden
Popularitat ist dies auch im Triathlonsport fiir alle Beteiligten (Athlet, Trainer, Medizi-
nisches Personal) von grof3er Bedeutung. Durchschnittliche Inzidenzzahlen und die
Atiologie der Elektrolytstorungen sind nicht ausreichend erforscht.

Die empfohlene Zufuhr von Natrium liegt fir junge Erwachsene aktuell bei 1,5 g pro
Tag, um Natriumschweil3verluste bei nicht akklimatisierten Personen abzudecken.
Ist diese festgelegte Zufuhr allerdings auch gultig fir Ausdauersportler?

Von einer Hyponatriamie spricht man, wenn die Natriumkonzentration im Blut unter
135 mmol/l absinkt (129-134,9 mmol/l). Klinisch signifikant wird es unterhalb von 129
mmol/l (Noakes et al., 2005). Ursachlich fir eine EAH sind meist individuelle
Schweil3verluste, eine tberméaRige Flussigkeitsaufnahme und mdgliche hormonelle
Storungen, welche vermehrt auf den langeren Wettkampfdistanzen auftreten.
Dieses systematische Review wurde durchgefuhrt, um die Inzidenz der Hyponatria-
mie unter Marathonlaufern und Ultraausdauersportlern abzuschéatzen und die damit
verbundenen Risikofaktoren zu identifizieren. Ferner war es das Ziel praventive und
therapeutische Handlungskonzepte fir den Ausdauersportler anhand der aktuellen
Evidenz abzuleiten.

2 Hintergriinde

Natrium ist das Hauptkation der extrazellularen Flussigkeit und fungiert als osmoti-
sche Determinante bei der Regulierung des extrazellularen Flussigkeitsvolumens
und damit des Plasmavolumens. Etwa 95 % des gesamten Natriumgehalts des Kor-
pers befinden sich in extrazellularer Flissigkeit. Natrium ist auch ein wichtiger Faktor
fur das Membranpotenzial von Zellen und den aktiven Transport von Molekilen
durch Zellmembranen. Die Natriumkonzentration in der Zelle betréagt typischerweise
weniger als 10 % derjenigen aul3erhalb der Zellmembranen, und ein aktiver, ener-
gieabhangiger Prozess ist erforderlich, um diesen Konzentrationsgradienten auf-
rechtzuerhalten (Medicine, 2005).

Dysnatriamien gehdren zu den haufigsten Elektrolytstérungen im klinischen Alltag.
Hypernatridmie bedeutet zu hoher Natriumgehalt im extrazellularen Raum, was ei-
nen Wasserausstrom aus der Zelle nach sich zieht und zu einer Zellschrumpfung
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fuhrt. Eine Hyponatridamie dagegen bedeutet einen Wassereinstrom in die Zelle und
fuhrt zu einer Zellschwellung, die lebensbedrohlich werden kann. Hyponatriamie ist
definiert als ein Serumnatriumspiegel unter 135 mmol pro Liter. Eine akute Hyponat-
riamie liegt vor, wenn der hyponatriamische Zustand innerhalb von 48 Stunden er-
reicht ist. FUr kurzfristig einsetzende Formen von Hyponatriamie sind besonders Pa-
tienten in der postoperativen Phase, Patienten mit Polydipsie und hoher kérperlicher
Betatigung gefahrdet (Hew-Butler, Loi, Pani & Rosner, 2017).

Der Korper besitzt verschiedene Regulationsmechanismen bei pathologischen Volu-
menschwankungen oder Osmolaritatsveranderungen. Die Volumenregulation l&uft
zum einen Uber den Sinus caroticus. Dieser ist eine Gefallwandaufweitung in der
Arteria carotica interna mit Barorezeptoren, welche bei Uberschreitung des Sollwerts
Uber glossopharyngeal induzierte Stimulation der kardioinhibitorischen Neurone der
Medulla oblongata eine Aktivierung des Vagotonus zur Folge hat, welcher eine Blut-
drucksenkung initiiert.

Des Weiteren fuhrt eine Dehnung des rechten Vorhofs des Herzens zu der Ausschiit-
tung des atrialen natiuretischen Peptids (ANP), welches in der Niere die Natriumaus-
scheidung beginstigt und somit durch den Ausgleich des osmotischen Gradienten
im Tubulussystem die Wasserbilanz im Kérper senkt.

Der Juxtaglomeruléare Apparat der Niere regelt die Freisetzung von Renin. Bei Ab-
nahme des arteriellen Blutvolumens kommt es zur Ausschiittung von Renin und das
Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) wird aktiviert. Dieses bewirkt tber
Angiotensin | und Il die Aldosteronfreisetzung. Aldosteron sorgt im Korper flr eine
erhohte Natriumrickresorption und eine damit verbundene Wasserretention,
wodurch das Blutvolumen wieder ansteigt.

Die Osmoregulation dagegen lauft Gber den Hypothalamus, welcher bei Hypovola-
mie oder erhohter Serumosmolaritat antidiuretisches Hormon (ADH) freisetzt, das
die Wasserausscheidung in der Niere inhibiert.

Die Hyponatridmie lasst sich atiologisch in vier Formen kategorisieren. Bei der Pseu-
dohyponatriamie ist der Lipid-, Protein- und Glucoseanteil im Plasma erhéht, woge-
gen der Natriumgehalt im Plasmawasser im Normbereich ist. Bei der isovolamischen
Hyponatriamie ist das Gesamtkdrpervolumen erhdht, wahrend das Gesamtnatrium
normal ist. Ausloser hierftir kbnnen wasserretinierende Medikamente, Hypercortiso-
lismus oder das Syndrom der inadequaten ADH-Sekretion (SIADH) sein. Von einer
hypovolamischen Hyponatridmie spricht man bei Volumenmangel, ausgeldst entwe-
der renal durch diuretische Medikamente oder Nebennierenrindeninsuffizienz oder
extrarenal durch Erbrechen, Diarrhd oder Pankreatits.

Die in dieser Arbeit entscheidende Form ist die hypervolamische Hyponatriamie, die
zum einen durch Schadigungen des Herzens, der Leber und Niere entstehen kann,
aber auch akut bei schwerster korperlicher Aktivitat durch die gesteigerte ADH-Aus-
schittung auftritt. Durch die Erhéhung der extrazellularen Flissigkeit bei verminder-
ter Erhéhung des Gesamtnatriums kommt es makroskopisch zu Odembildungen.
Diese akute Form der hypervolamischen Hyponatriamie wird auch bewegungsasso-
ziierte Hyponatriamie kurz EAH (exercise-associated hyponatremia) genannt und ist
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definiert als ein Natriumserumgehalt unter 135 mmol/l und tritt wahrend oder bis zu
24 Stunden nach dem Training oder Wettkampf auf (Rosner, 2019).

EAH ist eine ernste Erkrankung mit bestatigten Todesfallen, die in Verbindung mit
langerer Bewegung auftreten (Knechtle & Nikolaidis, 2018). Die Pathophysiologie
von EAH ist komplex und multifaktoriell beeinflusst. Die beiden wichtigsten atiologi-
schen Faktoren sind die Uberhydrierung durch exzessive Wasseraufnahme und un-
angepasste Sekretion von ADH (Scheer & Hoffman, 2018). Uberwasserung durch
tubermalige Zufuhr von Wasser oder hypotonen Getréanken, die die Flussigkeitsver-
luste des Kdrpers Ubersteigen, fuhrt zu einer verdiinnten Hyponatriamie mit einem
relativen Uberschuss an Gesamtkdrperwasser im Verhaltnis zum Gesamtgehalt an
austauschbarem Korpernatrium. So tritt EAH laut Noakes bei Athleten auf, die wah-
rend des Trainings zu viel trinken, Uberschissige Flissigkeit wegen unzureichender
Unterdriickung der antidiuretischen Hormonsekretion zurtickhalten und osmotisch
zirkulierendes Natrium inaktivieren oder nicht fahig sind osmotisch inaktives Natrium
aus internen Speichern zu mobilisieren (Noakes et al., 2005). Das Problem ist, die
Athleten mit einer unangemessenen Sekretion von ADH oder erh6htem Kdrperwas-
ser aufgrund von gesteigertem Trinkverhalten zu identifizieren. Bei einigen Athleten
gibt es eine geeignete Diurese, so dass sie nicht an Gewicht zunehmen, oder wenn
doch, gelingt es ihnen, ihr Serumnatrium eventuell durch Mobilisierung von Natrium
aus internen Speichern zu erhalten. Bei anderen Athleten tritt jedoch nicht die ent-
sprechende Diurese auf, was zu Flussigkeitsansammlungen und EAH fuhrt (Burge
etal., 2011).

Wahrend EAH im Zusammenhang mit Dehydrierung auftreten kann, scheinen symp-
tomatische Falle von EAH mit Uberwasserung in Verbindung gebracht zu werden,
sofern wahrend der koérperlichen Aktivitat eine Gewichtszunahme oder eine unzu-
reichende Gewichtsabnahme stattgefunden hat (Noakes et al., 2005). Weitere Fak-
toren, die zur Entwicklung der symptomatischen EAH beitragen, kénnen eine
schnelle Aufnahme von Wasser aus dem Magen-Darm-Trakt nach Beendigung der
Belastung aufgrund der erhohten splanchnischen Perfusion sein, die Aktivierung des
sympathischen Nervensystems und des RAAS-Systems (Scheer & Hoffman, 2018).
Die Rolle des Natriumverlustes durch Schweif3bildung sowie die moglichen Auswir-
kungen von Natriumverlusten im Urin durch erhdhte Konzentrationen von atrialem
natriuretischem Peptid (ANP) und Brain-type natriuretischem Peptid (BNP) in der Pa-
thogenese von EAH sind unklar (Hew-Butler et al., 2015a). Zudem kann man die
Hyponatriamie in eine milde Version (130-135 mmol/l), eine mafige Form
(<130 mmol/l) und eine schwere Hyponatridmie (<120 mmol/l) einteilen. Das Aus-
mald der Symptome variiert je nach Schnelligkeit des Auftretens und des Schwere-
grads der Hyponatridmie. Es zeigen sich unspezifische Symptome wie Verwirrtheit,
Kopfschmerzen, Lethargie, Krampanfalle, Anorexie bis hin zum Koma (Hew-Butler
et al., 2017; Noakes et al., 2005).

Die EAH ist im Ausdauersport bereits seit den 1980-igern bekannt (Noakes et al.,
1985). Eine erste Beschreibung erfolgte bei Ultramarathonlaufern (>42 km) (Frizzell,
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Lang, Lowance & Lathan, 1986). Dartber hinaus gibt es weitere Berichte von Iron-
man-Veranstaltungen (Hiller et al., 1987). Aber auch auf3erhalb von Extremsportar-
ten finden sich Falle von Hyponatriamie, beispielsweise bei Mannschaftssportarten
und Rudern, kirzeren Rennen und Yoga (Hew-Butler et al., 2017). Trotz fortschrei-
tender Forschung kommt es jedoch immer wieder zu neurologischen Stérungen bis
hin zu Todesféallen aufgrund hyponatremischer Enzephalopathie. Ursachlich fur eine
EAH sind meist individuelle Schweil3verluste, eine Ubermé&Rige Flussigkeitsauf-
nahme und mdgliche hormonelle Stérungen, welche vermehrt auf den langeren Dis-
tanzen auftreten (Hiller et al., 1987).

Mit dieser Ubersichtsarbeit wollen wir den aktuellen Kenntnistand bzgl. einer EAH

zusammenfassen und die folgenden Fragen beantworten:

1. Wie kommt es im Ausdauersportarten zu belastungsinduzierter Hyponatriamie?

2. Wie hoch sind die Inzidenzraten der belastungsinduzierten Hyponatridmie bei
Marathonlaufern und Ultraausdauersportlern?

3. Welche Interventionen kdnnen praventiv oder therapeutisch gegen belastungsin-
duzierte Hyponatridmie seitens des Organisators, des Athleten, des Trainers o-
der des arztlichen Fachpersonals unternommen werden?

3 Methoden

Um einen aktuellen Uberblick (iber den Forschungsstand (ab 1990) zum Thema Hy-
ponatriamie, speziell im Triathlon, zu erhalten, haben wir eine systematische Litera-
tursuche durchgeftihrt. Dazu haben wir die Datenbanken Pubmed und Web of Sci-
ence auf die Begriffe Hyponatraemia, Hyponatremia EAH, Endurance Sport, Mara-
thon, Triathlon durchsucht, wodurch wir nach Ausschluss von Duplikaten schlie3lich
73 Artikel identifizieren konnten. Nach dem Screening von Titeln und Abstrakten, der
Volltextsuche und der Auswahl von Artikeln, die sich speziell mit dem Triathlon be-
schaftigen, schlossen wir schliel3lich 37 Artikel in die ndhere Auswabhl ein.

4 Ergebnisse

4.1 Wie kommt es im Triathlon und anderen Ausdauersportarten zu belastungs-
induzierter Hyponatridmie?

Zur Beantwortung der Fragestellung nach der Atiologie der belastungsinduzierten
Hyponatriamie und den vermeintlichen Risikofaktoren konnten 15 Studien einge-
schlossen werden, die im Folgenden einzeln zusammengefasst wurden.

In der Komparativstudie von Noakes et al. (2005) wurden Daten aus Wettkampfen
zwischen 1997 und 2004 gesammelt und eine reprasentative Stichprobengré3e von
2.135 Athleten angelegt. Hauptziel der Studie war es, die Serumnatriumkonzentrati-
onsveranderungen wahrend eines Rennens mit einer erhdhten Flussigkeitszufuhr
gemessen durch Korpergewichtsdnderung in Verbindung zu bringen. Dafir wurden
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Blutwerte und Gewichtveranderungen retrospektiv analysiert. Die Daten wurden in
drei Kategorien eingeteilt: Uberwasserung, Euhydration und Dehydration. Die Kate-
gorien wurden jeweils in hypernatriamische, normonatriamische, asymptomatischen
hyponatriamische und klinisch signifikante hyponatriamische Zustande unterteilt (Ta-
belle 1).

Tab. 1. Einteilung der Athleten in vier verschiedene Kategorien der Natriumkonzentrationen und drei ver-

schiedenen Hydrationszustanden (in Anlehnung an Noakes et al., 2005)

Kategorie Hypernatriamie | Normonatriamie Asympt. EAH Sympt. EAH Total
Uberhydration 11 151 44 25 231
Euhydration 100 680 41 827
Dehydration 158 881 38 1077
Total 269 1712 123 31 2135

Von den Athleten, die Uberwassert waren, litten 44 Athleten an biochemischer Hy-
ponatriamie und 25 an klinisch auffalliger Hyponatriamie. Aus der Euhydrations-
gruppe entwickelten 41 Personen eine asymptomatische und 6 Personen eine symp-
tomatische Hyponatriamie. Keine dehydrierte Person entwickelte eine symptomati-
sche Hyponatriamie, wohingegen 38 dehydrierte Laufer mit einer asymptomatischen
Hyponatriamie zu kdmpfen hatten. Prozentual gesehen, erlitten 6 % der Athleten
eine asymptomatische Hyponatriamie ohne Symptomatik und 1 % eine symptomati-
sche Form. 89 % der Athleten absolvierten diese Veranstaltungen entweder euhy-
driert (39 %) oder mit Gewichtsverlust (50 %) und mit normalem (80 %) oder erh6h-
tem (13 %) Serumnatrium. Von 231 Athleten mit Gewichtszunahme waren bei 70 %
die Serumnatriumwerte im Normbereich oder Uber dem Normbereich, 19 % hatten
einen Serumnatriumwert zwischen 129-135 mmol/l und 11 % ein Serumnatrium von
unter 129 mmol/l. Von den 11 %, die wahrend des Rennens Gewicht zugelegt haben,
erlitten 30 % eine Hyponatridmie. Die Beziehung zwischen den Serumnatriumwerten
nach dem Rennen und der Gewichtsveranderung wahrend des Wettkampfs ist mit
einer linearen Funktion mit einer negativen Steigung darzustellen. Das Serumnatrium
war in der Uberhydratisierten Gruppe signifikant niedriger als in der euhydratisierten
oder dehydrierten Gruppe. Die Serumnatriumwerte unterschieden sich ebenfalls sig-
nifikant zwischen der Gruppe der euhydrierten und der Gruppe der dehydrierten Per-
sonen. Das Risiko, dass sich eine EAH entwickelt, bestand erstmals bei einem Kor-
pergewichtsverlust von -6 bis -2 % und stieg bei einer Kérpergewichtsanderung von
-2 bis 0 % auf 10 %. Danach stieg das Risiko schrittweise an, so dass diejenigen mit
einer Gewichtszunahme von 4 % eine 85 %ige Wahrscheinlichkeit hatten, eine EAH
zu entwickeln (Noakes et al., 2005).

In der prospektiven Beobachtungskohortenstudie von Scotney und Reid (2015) wur-
den die Serumnatriumwerte, die Gewichtsveranderungen und der Hydratationsplan
von 41 Laufern in einem Ultradistanz-Berglauf untersucht. Die Probanden hatten in
den letzten finf Jahren durchschnittlich vier Ausdauer-Events absolviert. 39 % der
Teilnehmer tranken ein bestimmtes Volumen pro Zeiteinheit, 27 % tranken nach
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Durstempfinden, 12 % tranken an jeder Flussigkeitsstation, 2 % tranken an einigen
Flissigkeitsstationen und 20 % berichteten Uber andere Trinkplane. Nur ein Athlet
entwickelte eine asymptomatische EAH. Diese Person trank nach Durstempfinden
und nahm 5,3 Liter Wasser und Elektrolytlésung in einem 9:1 Verhaltnis zu sich. Das
Korpergewicht war vor und nach dem Wettkampf identisch. Darliber hinaus zeigt
sich, dass ~150 mg Diclofenac in den 24 Stunden vor Ende des Laufs konsumiert
wurden. Fur Schmerzmittel-Konsumenten (NSAID) im Vergleich zu Nicht-Benutzern
gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede in Alter, Biochemie, Laufzeit und
prozentualer Gewichtsabnahme. Es wurde aber eine signifikante Korrelation zwi-
schen der Veranderung der Serumnatriumkonzentration und des Korpergewichts
festgestellt. Die Flissigkeitszufuhr und die Serumnatriumkonzentration korrelierten
invers zueinander. Laufer mit Hydratationsprotokoll hatten niedrigere Natriumkon-
zentrationen im Blut als Athleten, die nach dem Durstempfinden tranken und durch-
schnittlich mit weniger Flissigkeitszufuhr auskamen (Tabelle 2) (Scotney & Reid,
2015).

Tab. 2. Ergebnisse basierend auf dem Hydrationsprotokoll (in Anlehnung an Scotney & Reid, 2015)

Parameter Flissigkeitsaufnahme Flissigkeitsvolumen
nach Durstempfinden pro Zeiteinheit

Postrun [Na] (mmol/l) 141,1 141,1
[Na]-Veranderung (mmol/l) +0,17 -0,14
Zugefuhrte Flissigkeit (1) 4,2 6,1
Gewichtsverlust (kg) 2,0 1,8
Gewichtsverlust (%) 2,9 2,4

Laufzeit (min) 646 694

Die prospektive Beobachtungsstudie von Glace et al. (2002) mit einer Stichproben-
grofRe von 26 sorgfaltig ausgewahlten, trainierten Athleten berichtete auch von einer
inversen Korrelation zwischen der Kdrpergewichtsveranderung und der Serumnatri-
umkonzentration. Es wurde nur ein Fall von einem temporaren Absinken des Natri-
umspiegels unter 135mmol/l dokumentiert. Die urindre Natriumausscheidung nahm
wéhrend des Rennens ab, wéahrend das Plasmavolumen gegen Ende um 12 % ge-
stiegen ist (Glace, Murphy & McHugh, 2002).

In der Beobachtungsstudie von Reid et al. wurden hamatologische und biochemische
Parameter wahrend eines Marathons, Inzidenzraten und die Veréanderung der Para-
meter unter Einnahme von Schmerzmitteln bei 134 Athleten untersucht. Der durch-
schnittliche Gewichtsverlust der Manner betrug 1,63 kg, verglichen mit 0,9 kg bei
Frauen. Die durchschnittliche Serumnatriumkonzentration bei Mannern war nach
dem Rennen signifikant hoher als bei Frauen. Prozentuale Gewichtsabnahme, die
die niedrigeren Startgewichte der Frauen bertcksichtigt, war auch signifikant unter-
schiedlich zwischen den beiden Gruppen (Tabelle 3). Es wurde eine signifikante Kor-
relation der Serumnatriumkonzentration und der Koérpergewichtsverdnderungen fest-
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gestellt. Es gab eine statistisch signifikante umgekehrte Korrelation zwischen der Se-
rumnatriumkonzentration und der Endzeit, wobei die Natriumkonzentration um
1,16 mmol/l pro Stunde der Endzeit abnahm. Keiner der Athleten entwickelte eine
Hyponatriamie (Reid et al., 2004).

Tab. 3. Vergleichende Werte nach einem Marathon (n=134) zwischen Mannern und Frauen (in Anlehnung
an Reid et al., 2004)

Parameter Manner Frauen
Mittleres Alter (Jahre) 39,68 36,73
Mittlerer Gewichtsverlust (kg) 1,63 0,92

[Na] (mmol(l) 144,50 142,78

Mettler et al. (2008) versuchten anhand von 167 Athleten den Entstehungsmecha-
nismus der EAH bei einem Marathon zu verstehen. Die Hypothese lautete, dass die
Pravalenz der Hyponatriamie niedriger sei als in Studien tber langere Distanzen, da
die verfuigbare Zeit fiir das Ubertrinken kiirzer wéare. Sie bestimmten vor und nach
dem Rennen das Korpergewicht, den Serumnatriumspiegel und die Osmolalitat. Finf
Laufer entwickelten eine asymptomatische Hyponatriamie, darunter waren vier
Frauen und nur ein Mann. Die anthropometrischen Daten der Teilnehmer wurden in
der Tabelle aufgeschlisselt nach Geschlecht dargestellt. Frauen hatten durchschnitt-
lich ein Drittel weniger Wettkampfvorerfahrung, einen geringeren BMI und eine lang-
samere Laufzeit zu verzeichnen als die ménnlichen Kollegen (Tabelle 4). Gewichts-
veranderungen korrelierten mit dem Serumnatriumwert nach dem Rennen und der
relativen Natriumkonzentrationsveranderungen wéhrend des Marathons. Die Flus-
sigkeitsaufnahme korrelierte signifikant mit der Natriumveranderung wahrend der
Belastung (Mettler et al., 2008).

Tab. 4. Vergleichende Werte nach einem Marathon (n=167) zwischen Mannern und Frauen (Anlehnung an
Mettler et al., 2008)

Parameter Manner (n=128) Frauen (n=39)
Mittleres Alter (Jahre) 43 39
Absolvierte Marathons 6,4 2,3
Body-Mass-Index (kg/m?) 23,7 20,6
Laufzeit 3 h 40 min 4 h 05 min
Prerace [Na] (mmol/l) 140 139

Die klinische Studie von Knechtle et al. aus dem Jahr 2011 bertcksichtigte neben
Bestimmung des Kdrpergewichtes, Blutwerten und Urinwerten anthropometrische
Daten sowie Trainingshistorie und Wettkampferfahrungen. Alle erhobenen Parame-
ter wurden unter den hyponatridmischen und nicht-hyponatriamischen Ziellaufern
gegenubergestellt (Tabelle 5). Nur 7 % der Teilnehmer am einem 100-km-Ultrama-
rathon entwickelten EAH. Hyponatriamische Laufer waren nicht langsamer als nicht-
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hyponatriamische Athleten. Es gab faktisch keinen Unterschied zwischen den Athle-
ten in Bezug auf das Training und die Wettkampfvorerfahrung. Auch in dieser Unter-
suchung zeigte sich eine Korrelation der Koérpergewichtsverdnderung mit der Natri-
umkonzentration nach dem Wettkampf und der relativen Natriumveranderungen
wahrend des Wettkampfes. Marathonlaufer mit EAH tranken nicht mehr im Vergleich
zu Athleten ohne Hyponatriamie. Die Flussigkeitszufuhr war nicht mit der Natrium-
konzentration am Ende des Rennens und den Natriumverdnderungen assoziiert
(Knechtle, Knechtle & Rosemann, 2011).

Tab. 5. Vergleich von Anthropometrie, Lauferfahrung, Flissigkeitsaufnahme und Leistung zwischen hyponat-
riamischen und nicht-hyponatriamischen Laufern bei einem 100-km-Ultramarathon (in Anlehnung an
Knechtle, Knechtle & Rosemann, 2011)

Parameter Hyponatriamische Laufer | Nicht-Hyponatriamische Laufer
Alter (y) 47,7 45,6
Body-Mass-Index (kg/m?) 22,6 23,4
Jahre als aktiver Laufer (y) 6,7 11,5
Wadchentliche Trainingsstunden (h) 8,9 7,6
Laufgeschwindigkeit im Training (km/h) 10,7 10,7
Abgeschlossene Marathons (n) 20,5 29,8
Flassigkeitszufuhr (1) 6,2 7,3
Laufzeit (min) 640 710
Laufgeschwindigkeit (km/h) 9,4 8,7

Auch bei Ultraausdauerrennen zeigen sich deutliche Falle einer EAH. In der Be-
obachtungsstudie von Stimpfle et al. (2009) wurden acht Radfahrer und acht Laufer
in einem Ultraausdauerrennen bei kiihlen AuRentemperaturen miteingeschlossen.
Die Teilnehmer wurden vor und unmittelbar nach dem Rennen gewogen und der
Serumnatriumwert bestimmt. Die Ernahrungsgewohnheiten wahrend des Rennens
wurden analysiert, um den Flussigkeits- und Natriumverbrauch zu bestimmen. Die
Athleten, die eine Hyponatridmie entwickelten, wogen vor und nach dem Rennen im
Durchschnitt weniger als die Normonatridmiegruppe. Eine signifikante Gewichtsre-
duzierung wurde nur bei den Athleten ohne Hyponatriamie festgestellt. Ernahrungs-
technisch zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen, wobei
die hyponatriamischen Personen mehr Flissigkeit (0,11/h mehr) und 60 mg Natrium
pro Stunde weniger zu sich nahmen (Stuempfle et al., 2009).

In der prospektiven Beobachtungsstudie analysierten Almond et al. (2005) Daten zur
Demographie, zur Trainingshistorie, zur Flissigkeitszufuhr, zu Blutwerten und Urin-
ausscheidung von 488 Marathonldufern. Bei 13 % der Athleten konnte eine asymp-
tomatische EAH und bei 0,6 % eine schwere Hyponatridmie festgestellt werden. Mit
Hilfe einer univariaten Analyse konnte die Entwicklung von EAH mit einer Gewichts-
zunahme, einer Flissigkeitsaufnahme von uber drei Litern, dem weiblichem Ge-
schlecht, einer Laufzeit Uber vier Stunden und einem niedrigem BMI in Verbindung
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gebracht werden. Mittels der multivariaten Analyse wurde der hyponatriamische Zu-
stand mit einer Gewichtszunahme, einer Laufzeit Giber vier Stunden und BMI-Extre-
men assoziiert. 35 % der Laufer haben wahrend des Rennens zugenommen. In einer
multivariablen Analyse wurden die Aufnahme von drei oder mehr Litern Flissigkeit,
die Flussigkeitsaufnahme pro Meile, die langere Laufzeit, das weibliche Geschlecht
und der Kdrpermalf3index von weniger als 20 mit einer Gewichtszunahme in Verbin-
dung gebracht (Almond et al., 2005).

Bei der Beobachtungskohortenstudie von Hoffman et al. (2012) wurden 47 Athleten
bei einem 161-km-Ausdauerrennen eingeschlossen. Von 104 Studienteilnehmern
konnten 47 das Rennen beenden. Bei diesem Lauf entwickelten 30 % der 47 Teil-
nehmer eine belastungsinduzierte Hyponatriamie. Die Natriumkonzentration nach
dem Rennen und die prozentuale Veranderung des Korpergewichts waren direkt ab-
hangig. Allerdings zeigte die EAH keinen Zusammenhang mit dem Alter der Athleten,
dem Geschlecht, der erreichten Laufzeit oder der Verwendung von NSAIDs (Tabelle
6). Athleten mit EAH hatten weniger Lauferfahrung als Athleten mit Natriumwerten
im Normbereich. AuRerdem wurde festgestellt, dass 7 der 14 hyponatridmischen Ath-
leten 3-6 % ihrer Korpermasse verloren haben (Hoffman, Stuempfle, Rogers, We-
schler & Hew-Butler, 2012).

Tab. 6. Vergleich von hyponatriamischen und nicht-hyponatridmischen Laufern (n=47) nach einem 161-km-
Lauf (in Anlehnung an Hoffman et al., 2012)

Parameter Nicht-Hyponatriamische Laufer Hyponatridmische Laufer
Alter (y) 44,6 42,0

Frauen ( %) 18,2 28,6

Postrace [Na] (mmol/l) 138,3 131,5
Veranderung im Body-Mass-Index -1,0 -2,6

(kg/m?)

Laufzeit (h) 25,84 26,29
Abgeschlossene 161-km-Rennen (n) 3 1

Lebus et al. (2010) untersuchten bei 45 Athleten den Zusammenhang von sinkender
Serumnatriumwerte mit Gewichtsveranderungen, Korperflissigkeitsvolumenande-
rungen (TBW) und Extrazellularvolumenanderungen (ECF) bei einem 161-km-Ren-
nen. Das Korpergewicht und die Serumnatriumkonzentrationen sanken signifikant
um 2-3 % vom Start bis zum Ziel. Hingegen waren TBW und ECF unverandert. Zu-
dem konnte eine signifikante Beziehung zwischen der Endzeit und der prozentualen
Veranderung der Kérpermasse, TBW und ECF beobachtet. Es wurden keine Asso-
ziationen zwischen dem Serumnatrium nach dem Rennen und der prozentualen Ver-
anderung des Korpergewichts oder der Endzeit gefunden. Eine weitere Beobachtung
der Studie war, dass 9 Laufer mit Serumnatriumwerten unter 135 mmol/l rund 3,5-
8 % ihres Korpergewichtes verloren. Eine EAH war bei 51,2 % der Laufer aufgetreten
(Lebus, Casazza, Hoffman & Van Loan, 2010).
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Chorley et al. (2007) untersuchten Risikofaktoren der EAH unter Marathonlaufern
und legten dabei eine prospektive Beobachtungsstudie mit 96 Athleten an, bei denen
vor und nach dem Rennen die Serumnatriumwerte, das Kérpergewicht und die Flius-
sigkeitsaufnahme gemessen wurde. In der Summe betrachtet haben die Manner
viermal so viele Marathons im Vorfeld absolviert wie die weiblichen Teilnehmerinnen.
Der Serumnatriumwert sank bei 87 % aller Teilnehmer. Die geringe Serumnatrium-
konzentration und der grof3e Natriumriickgang waren auf die niedrige Serumnatrium-
konzentration vor dem Rennen, den geringen Gewichtsverlust wahrend des Rennens
und die hohe Flussigkeitszufuhr zuriickzufihren (Tabelle 7). Der hohe Flussigkeits-
konsum korrelierte mit der langeren Laufzeit, dem mannlichen Geschlecht und den
warmen Umgebungstemperaturen. Ein geringerer Gewichtsverlust korrelierte mit ge-
ringerem Gewicht zu Beginn des Rennens, hoherem Flussigkeitskonsum und lange-
rer Endzeit. Der Verlust von weniger als 0,75 kg an Kérpergewicht erhdohte das Risiko
um das 7-fache eine Hyponatriamie zu entwickeln. Frauen konsumierten deutlich
weniger Flussigkeit als Manner und hatten eine noch niedrigere Schweil3rate, was
insgesamt zu einer positiven Flissigkeitsbilanz fihrte. Obwohl diese Unterschiede
zwischen Mannern und Frauen mit dem einfachen t-Test signifikant waren, hatte das
Geschlecht durch die Verwendung allgemeiner linearer Modelle fir mehrere Variab-
len keinen Einfluss auf die Natriumkonzentration nach dem Rennen, die Natriumkon-
zentrationsveranderung und die Gewichtséanderung (Chorley, Cianca & Divine,
2007).

Tab. 7. Daten der Studienteilnehmer zur Baseline-Untersuchung (in Anlehnung an Chorley et al., 2007)

Parameter Hyponatriamische Laufer Nicht-Hyponatriamische Laufer
(n=19) (n=77)
Geschlecht M: 13 %, F: 25 % M: 87 %, F: 75 %
Prerace Gewicht (kg) 68,76 74,5
Gewichtveranderung +0,1 -1,3
Prerace [Na+] (mmol/l) 142,1 141,4
Postrace [Na+] (mmol/l) 132,6 139,2
Veréanderung in [Na+] -8,8 -2,8
Laufzeit (h) 4:55 4:53
Elektrolyte 10,0 8,8
Wasser 244 12,5
Flussigkeitsrate (mi/h) 7,0 4,5

Nachdem die bisher angefuhrten Studien nicht immer eindeutig spezifische Ge-
schlechterunterschiede zeigten, gehen die folgenden vier Studien explizit auf die Fra-
gestellung néher ein.

In der klinischen Studie von Wagner et al. (2012) wurden 25 mannliche und 11 weib-
liche Athleten bei einem Ultraausdauerschwimmwettkampf auf Pravalenzfalle mit
Einbezug der Wetterlage und der Wassertemperatur untersucht. Sie bestimmten ne-
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ben anthropometrischen Daten und Wettkampferfahrungen auch zusatzlich die Trai-
ningsdaten sowie eine Blut- und Urinprobe vor und nach dem Schwimmwettkampf.
Die Auswertung der anthropometrischen Daten und der Trainingsperformance
zeigte, dass die mannlichen Schwimmer groRer und schwerer waren, weniger Fett-
masse und mehr Skelettmuskelmasse als die Frauen besaf3en. Unter Bericksichti-
gung der Erfahrungen und des Trainings vor dem Rennen sowie der Zufuhr von
Energie, Flussigkeiten und Elektrolyten wahrend des Rennens wurden keine Unter-
schiede zwischen den Geschlechtern festgestellt. Die Manner waren kaum schneller
als die Frauen. Die Verdnderung der Kérpermasse korrelierte sowohl mit dem Plas-
manatrium nach dem Wettkampf als auch mit der Veranderung der Plasmanatrium-
konzentration. Die Endzeit war weder mit der Plasmanatriumkonzentration nach dem
Rennen noch mit der Verdnderung der Plasmanatriumkonzentration verbunden. Das
Plasmanatrium nach dem Rennen zeigte keinen Unterschied zwischen den Ge-
schlechtern. Zwei der 25 Mannern und vier der 11 Frauen entwickelten eine EAH.
Die Salzzufuhr oder Flissigkeitszufuhr sind bei beiden Geschlechtern nicht mit den
Plasmanatriumveranderungen assoziiert (Wagner, Knechtle, Knechtle, Rust & Rose-
mann, 2012).

In der Beobachtungsstudie von Eijsvogels et al. (2011) wurde die Flussigkeitsba-
lance bei Ausdauersportlern in Bezug auf Geschlechterunterschiede eruiert. Anhand
von 98 Athleten, darunter 56 Manner und 42 Frauen, wurden die Kdrpergewichtsver-
anderungen, die Herzfrequenz, die Kérpertemperatur und hamatologische Parame-
ter erhoben. Die Probanden sollten 30 bis 50 km in ihrer selbstgewéhlten Geschwin-
digkeit und mit 69£11 % ihrer maximalen Herzfrequenz laufen. Die Laufzeit und In-
tensitat waren zwischen den Geschlechtern vergleichbar. Wahrend die Baseline-
Temperatur und die maximale Kernkorpertemperatur bei Frauen signifikant héher
war, war der Anstieg der Temperatur zwischen beiden Geschlechtern vergleichbar.
Es zeigte sich, dass Manner héhere Gewichtsschwankungen als Frauen und eine
groRere Gefahr der Dehydration aufwiesen. Tats&chlich ergab eine rtickwarts gerich-
tete logistische Regressionsanalyse, dass nur das Geschlecht und die Flissigkeits-
aufnahme signifikant zum Auftreten von 2 % Korpermassenverlust beigetragen ha-
ben. 27 % der Manner entwickelten eine Hypernatriamie, wahrend Frauen nicht da-
von betroffen waren. Manner nahmen auch weniger Flussigkeit wahrend des Ren-
nens zu sich als Frauen. Die bewegungsinduzierte Veranderung des Plasmanatri-
umspiegels unterschied sich nicht zwischen pramenopausalen und postmenopausa-
len Frauen (Eijsvogels, 2011).

In der Komparativstudie von Lara et al. (2016) wurden die individuell unterschiedli-
chen Elektrolytkonzentrationen im Schweil3 bei Marathonlaufern bestimmt. Hierbei
wurde bei 157 Athleten die Schweil3elektrolytkonzentration mit Hilfe von Schweil3-
pflaster ermittelt. Zudem wurden vor und nach dem Marathonlauf die Kérpergewicht-
veranderungen gemessen. Hier zeigte sich bei den Frauen eine geringere Natrium-
und Chloridkonzentrationen im Schweil3 als bei den Mannern. Dariiber hinaus war
auch die Schweil3produktion und Laufgeschwindigkeit geringer. Die Studienteilneh-
mer konnten je nach Grad der Salzkonzentration im Schweil3 eingeteilt werden. 26,8
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% der Studienpopulation wurden als ,salzarme Schwitzer®, 53,5 % der Probe als ,ty-
pische Schwitzer und 19,7 % der Probanden als ,salzige Schwitzer” klassifiziert. Die
Gruppe der salzigen Schweil3produzenten bestand ausschlie3lich aus ménnlichen
Marathonlaufern. Es konnte eine signifikante Korrelation zwischen der Natriumkon-
zentration und der Laufgeschwindigkeit nachgewiesen werden, die Assoziation zwi-
schen Natriumkonzentration im Schweil3 und Lauftempo war allerdings schwach und
negativ korrelierend. Die SchweilRelektrolytkonzentration korrelierte weder mit der
Schweil3rate noch mit dem Alter der Athleten, der Kdrpercharakteristika und der
Wettkampfvorerfahrung oder der Trainingshistorie (Lara, Gallo-Salazar, Puente, Are-
ces, Salinero & Del Coso 2016).

In der prospektiven Beobachtungsstudie von Pahnke et al. (2010) wurden anhand
46 Athleten der Einfluss von Flissigkeitsaufnahme und Salzverluste durch das
Schwitzen auf die Serumnatriumkonzentration analysiert. Ausdauertrainierte Athle-
ten wurden wahrend 30 Minuten stationaren Radfahrens bei 70 %-75 % der maxi-
malen Herzfrequenz in einem warmen Outdoor-Labor bei einer Nasstemperatur von
28,3 Grad 3-7 Tage vor dem Wettkampftag untersucht. Die Schweil3rate wurde mit-
tels der Kérpergewichtsveranderung und der Salzkonzentration im Schweil3 ermittelt.
Vor und nach dem Rennen wurde das Korpergewicht und die Natriumkonzentration
gemessen sowie die Nahrstoffaufnahme wéhrend des Rennens dokumentiert. Der
mittlere Rickgang der Natriumkonzentration im Serum war zwischen den Geschlech-
tern nicht signifikant unterschiedlich. M&nner hatten eine signifikant hohere Schweil3-
rate als Frauen. Bei den Mannern korrelierte die Serumnatriumkonzentration negativ
mit der relativen Schweil3rate, dem Natriumverlust im Schweil und der Gewichtsver-
anderung. Bei den Frauen korrelierte die Gewichtveranderung signifikant mit der Se-
rumnatriumkonzentration. Der Anteil der Salzzufuhr war bei den Frauen abhéangig
von der Rate des Natriumschweil3verlusts, aber nicht bei den Mannern. Frauen zeig-
ten wahrend des Rennens eine signifikant hdhere Rate der Flussigkeitsaufnahme
pro Kilogramm Koérpermasse als die Manner (Pahnke, Trinity, Zachwieja, Stofan, Hil-
ler & Coyle, 2010).

4.2 Was sind weitere mdgliche Risikofaktoren?

Auch wenn in den angefiihrten Studien nicht eindeutig ein Zusammenhang zwischen
dem Konsum von Schmerzmitteln und der Entwicklung einer EAH gezeigt werden
kann, besteht dennoch ein potentielles Risiko. Das Risiko liegt darin begriindet, dass
die Einnahme von nicht-steroidalen anti-inflammatorischen Medikamenten wie bei-
spielsweise Acetylsalicylsaure die Nierenfunktion verandern kbnnen, indem der Nat-
rium-Kalium-Austausch in den distalen renalen Tubuli beeinflusst wird (Wharam,
Speedy et al., 2006). Das liegt vermutlich darin begriindet, dass durch die Einnahme
von diesen Medikamenten die inhibitorische Wirkung von Proataglandinen auf ADH
wegfallt und somit die Wasserausscheidung unterdrickt wird (Demir, Horoz, Ulas,
Eren & Ercan, 2012; Ramos-Levi, Duran Rodriguez-Hervada, Mendez-Bailon &
Marco-Martinez, 2014). Neben den nicht-steroidalen anti-inflammatorischen Medika-
menten (NSAR) konnten auch mdogliche genetische Komponenten wie bspw.
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Prostaglandin-Rezeptor-Phéanotypen eine Hyponatriamie beginstigen (Ware et al.,
2017). Letztlich gibt uns aber zu denken, dass vermutlich ein recht hoher Konsum an
diesen Medikamenten vorherrscht. So zeigen die Untersuchungen von Gorski et al.
beim Ironman Brasil 2008, dass 59,9 % der Athleten 3 Monate vor dem Wettkampf
NSAR eingenommen haben, zudem 25,5 % einen Tag vor dem Wettkampf, 17,9 %
direkt vor dem Wettkampf und 47,7 % sogar wahrend des Wettkampfes (Gorski et
al.,, 2011). Eine ahnliche Problematik zeigt sich auch bei Ultramarathonlaufern
(Cairns & Hew-Butler, 2015).

4.3 Wie hoch sind die Inzidenzraten der belastungsinduzierten Hyponatriamie bei
Marathonlaufern und Ultraausdauersportlern?

Um die Inzidenzraten der belastungsinduzierten Hyponatriamie bei Marathonlaufern
sowie Ultraausdauersportlern zu bestimmen, wurden 16 Studien analysiert. Hierbei
unterschieden wir zwischen Marathonlaufern und Ultraausdauersportlern, da die
Wettkampfdauer eine entscheidende Rolle zu spielen scheint.

In der Studie von Almond et al. (2005) wurden hierfiir 488 Teilnehmer beim Boston-
Marathon prospektiv beobachtet. Ihnen wurden Fragen zur Demographie, dem Trai-
ningsverlauf sowie Flissigkeitszufuhr und Urinausscheidung wahrend des Rennens
gestellt. Zusétzlich wurden Blutproben kurz nach Zielliberschreitung abgenommen
und analysiert. Von 766 angemeldeten Marathonlaufern gaben nur 488 Athleten am
Ende des Wettkampfs eine Blutprobe ab. Davon hatten 13 % eine asymptomatische
Hyponatramie und 0,6 % erlitten eine kritische Hyponatriamie mit Werten von kleiner
oder gleich 120 mmol/l (Almond et al., 2005).

In der prospektiven Beobachtungsstudie von Kipps et al. (2011) konnten 88 Teilneh-
mer des Londoner Marathons eingeschlossen werden. Es wurde ein Fragebogen
verteilt, um das Trinkverhalten, die Wettkampferfahrung und die anthropometrischen
Daten der Laufer zu ermitteln. Vor und nach dem Marathon wurde eine Blutprobe
genommen und das Gewicht bestimmt. Das Rennen fand bei einer Au3entemperatur
von 9-12°C statt. Trotz der kiihlen Temperaturen liel3 sich bei 11 Athleten eine Hy-
ponatridamie im Blut nachweisen (Kipps, Sharma & Tunstall Pedoe, 2011).

Mohseni et al. (2011) untersuchten die Pravalenz von Marathonlaufern sowie Halb-
marathonlaufern auf Hyponatriamie, renale Dysfunktion und Elektrolytabnormalita-
ten. Vor dem Rennen wurden Laboranalysen von 77 Athleten und von 89 Laufern
nach dem Rennen durchgefuihrt. Hauptziel war das Vorkommen der Hyponatridmie
zu ermitteln und sekundar die Veranderung der Blutparameter aufzuzeigen. Die Pra-
valenz der EAH zu Beginn des Rennens lag bei 3 Personen von 77 getesteten Ath-
leten vor. Nach dem Wettkampf waren 12 der 89 getesteten Laufer betroffen, was
einer Inzidenz von 13,5 % entspricht. Die mittlere Veranderung beim Serumnatrium-
wert lag bei 1,6 mmol/l (Mohseni et al., 2011).

Au-Yeung et al. (2010) untersuchten 272 Laufer beim Hong Kong Marathon bzgl. den
Serumnatriumwerten nach dem Lauf. Es wurden die Demographie, die Trainingshis-
torie, frihere Marathonerfahrungen, der Flissigkeitsverbrauch wahrend des Ren-
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nens, Gewichtsveranderungen, die Zielzeit und korperliche Beschwerden in die pros-
pektive Beobachtungsstudie miteinbezogen. Bei einem Athleten konnte eine asymp-
tomatische Hyponatriamie nachgewiesen werden, 12,9 % waren hypernatrdmisch.
An den 20 Wasserstationen versorgte sich die Mehrheit sowohl mit destilliertem Was-
ser als auch mit Sportgetranken, die Glukose und Elektrolyte enthielten (Au-Yeung,
Wu, Yau & Ho, 2010).

Beim Zuricher Marathon wurden 167 Athleten in die Studie von Mettler et al. (2008)
eingeschlossen. Vor und nach dem Rennen wurde die Osmolalitat, die Serumnatri-
umkonzentration und das Korpergewicht bestimmt. Im Anschluss an den Lauf muss-
ten die Teilnehmer einen Fragebogen zur Flussigkeitszufuhr wahrend des Marathons
ausfillen. Funf Athleten entwickelten eine asymptomatische EAH, darunter vier
Frauen und ein Mann. Dies entspricht 3 % der Teilnehmer, wobei keiner der Laufer
klassische EAH-Symptome zeigte (Mettler et al., 2008).

Hsieh et al. (2002) untersuchen 62 Athleten wahrend eines Marathons, die auf me-
dizinische Behandlung vor Ort angewiesen waren. 51 Laufer wurden in die Interven-
tionsgruppe eingeteilt, die eine intravendse Hydration erhielten, wahrend 11 Perso-
nen in die Kontrollgruppe ohne Behandlung fielen. Nach Einverstandnis der Proban-
den wurden Blutproben genommen und Fragen zum Fliassigkeitsverbrauch und zur
Einnahme von entziindungshemmenden Medikamenten gestellt. Die Inzidenz lag bei
3 von 51 Probanden aus der Interventionsgruppe. Es konnte kein Nachweis gefun-
den werden, dass die NSAID-Einnahme und die Flussigkeitszufuhr allein fur die Hy-
ponatriamie verantwortlich waren (Hsieh, Roth, Davis, Larrabee & Callaway, 2002).
Inzidenzzahlen im Ultraausdauersport sind sehr variabel (Hoffman et al., 2012). Im
Folgenden werden die Prozentzahlen der eingeschlossenen Studien prasentiert.
Lebus et al. (2010) untersuchten die Fragestellung, ob Veranderungen des Kdorper-
gewichts und Ganzkdrpervolumina Hyponatriamie voraussagen kdnnen. Dazu wur-
den 45 Athleten in einem 16-km-Ausdauerlauf rekrutiert, von denen 39 % an asymp-
tomatischer EAH und 12 % eine symptomatische EAH erlitten. Die Inzidenz einer
belastungsinduzierten Hyponatriamie mit atriumwerten unter 135 mmol/l lag insge-
samt bei 51,2 % (Lebus et al., 2010).

In der Studie von Black et al. (2014) wurden 18 Fahrradfahrer wahrend eines 387 km
langen Rennens auf ihre Hydrationsstrategie und deren Auswirkungen auf die FlUs-
sigkeitsbilanz und die Inzidenz auf Dysnatriamie untersucht. Vor und nach dem Ren-
nen wurden Blut- und Urinproben genommen und die Schweil3produktion mittels
Schweil3pflastern analysiert. Die mittlere Baseline-Natriumkonzentration lag bei
140,5 mmol/l, wahrend die Endzeit-Natriumkonzentration durchschnittlich
136,3 mmol/l ausmachte. Es waren 7 der 18 Radfahrer hyponatriamisch, was letzt-
lich 39 % ausmacht (Black, Skidmore & Brown, 2014).

In der Studie von Chlibkova et al. (2014) wurden drei verschiedene Disziplinen, aber
vier Rennen beobachtet. Es nahmen 27 Ultramountainbikefahrer, 12 Ultramarathon-
lAufer und vier multi-stage Mountainbikefahrer an den jeweiligen Wettkdmpfen teil.
Insgesamt gab es drei Hyponatriamieféalle unter den 53 Ausdauersportlern, einer von
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15 Mountainbikern, ein Ultramarathonlaufer und einer von den multi-stage Ultra-
mountainbiker waren betroffen. Insgesamt waren also 5,7 % der Ausdauersportler
von einer EAH betroffen (Chlibkova, Knechtle, Rosemann, Zakovska & Tomaskova,
2014).

In der prospektiven Kohortenstudie von Cairns und Hew-Butler (2015) wurden 15
Ultramarathonlaufer an mehreren Checkpoints auf die Serumnatriumkonzentration
sowie die Konzentration von atrioventrikularem Peptid im Blut getestet. Weitere se-
kundare Outcomeparameter wie Glucose oder Interleukin-6 wurden in die Blutana-
lyse miteingeschlossen. Bei dem 100-km-Lauf entwickelten 2 der 8 Teilnehmer eine
EAH, beim 100-Meilen-Marathon traf es 2 von 7 Laufern. Im Laufe der Rennen ent-
wickelten 10 der 15 Teilnehmer kurzzeitig eine belastungsinduzierte Hyponatriamie,
wobei alle weiblichen Laufer von einer EAH betroffen waren. Insgesamt lag die Inzi-
denz fir EAH bei einem mindestens 100-km-Ausdauerlauf bei 26,7 % Wahrschein-
lichkeit (Cairns & Hew-Butler, 2015).

Knechtle et al. (2011) hingegen untersuchten 145 méannliche Athleten in einem 100-
km-Ultramarathonlauf und beobachteten unter Aufnahme der anthropometrischen
Daten, der Trainingshistorie, der Wettkampferfahrung sowie Blutproben, Urinproben
und Korpergewichtsmessungen vor und nach dem Rennen eine geringe Préavalenz
fur EAH. Nur 7 % der 145 Athleten erlitten eine asymptomatische EAH (Knechtle et
al., 2011).

In der prospektiven Studie von Burge et al. (2011) wurde bei 45 Athleten das Blut
sowie der Urin vor und nach dem Ultramarathon untersucht. Keiner der Laufer ent-
wickelte eine EAH. Bei zwei Athleten zeigte sich vor und nach dem Rennen ein Se-
rumnatriumwert unter 135 mmol/l (Burge et al., 2011).

Die beiden nachsten Studien untersuchten einen mehrtagigen Ultramarathon, was
bedeutet, dass die Athleten fur eine Woche oder langer laufen und mehr als einen
Marathon pro Tag absolvieren (Knechtle et al., 2012).

In der Beobachtungsstudie von Krabak et al. (2017) wurde der Hydrationszustand
sowie die Inzidenz von 128 Ultramarathonlaufern bestimmt. Nach Station 1, Station
3 und Station 5 wurde das Gewicht bestimmt und die Natriumkonzentration gemes-
sen. Die kumulative Inzidenz wurde als der Anteil der Laufer berechnet, der zu ir-
gendeinem Zeitpunkt wahrend des Ultramarathons eine Hyponatridmie entwickelt
hat. Bei der Schatzung der Pravalenz wurden nur diejenigen bericksichtigt, die eine
Phase abgeschlossen hatten. Die Inzidenz nach Station 1 lag bei 1,6 %, nach Station
3 bei 7,0 % und nach Abschluss der Station 5 bei 11,3 %. Die kumulative Inzidenz
der neun Betroffenen belauft sich auf 14,8 % (Krabak, Lipman, Waite & Rundell,
2017).

Bei dem Ultramarathon, der von Knechtle et al. (2012) untersucht wurde, gab es
sieben Stationen, nach denen jeder der 25 Laufer seinen Urin abgeben musste und
anthropometrisch vermessen wurde. Blutproben wurden lediglich nach Station 1, 3,
5 und 7 abgegeben. Zwei Athleten von 25 entwickelten eine EAH unter 135 mmol/l
(Knechtle et al., 2012).
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Rust et al. (2012) wollten in ihrer Studie nachweisen, dass die Chance eine Hyponat-
riamie zu entwickeln, bei Triple-lron-Ultratriathleten héher ist als bei Ironman-Triath-
leten. Es wurden 31 mannliche Athleten vor und nach dem Wettkampf unter Abgabe
von Urin und Blut auf Natriumwerte untersucht. Acht Teilnehmer erlitten eine asymp-
tomatische EAH, sodass jeder vierte Athlet betroffen war. EAH scheint haufiger bei
Ultratriathleten vorzukommen als bei Ironman-Triathleten (Rust, Knechtle, Knechtle
& Rosemann, 2012).

In der letzten Studie von Hoffman et al. (2012) geht es um 47 Athleten, die einen
161 km langen Ausdauerlauf bis zum Ende absolvierten. Neben der Risikofaktorer-
mittlung stand auch die Inzidenz der belastungsinduzierten Hyponatriamie im Mittel-
punkt. 14 Sportler entwickelten eine EAH, was ein Drittel der Studienpopulation aus-
machte (Hoffman et al., 2012).

4.4 Wann und wie haufig tritt eine Hyponatriamie Triathlonsport auf?

Wie oben schon bei Rust et al. (2012) angedeutet wurde, ist die EAH eher eine Kom-
plikation, die bei langeren Strecken auftritt. Darauf deutet auch eine Untersuchung
von Hiller hin, der unter anderem die Haufigkeiten von EAH eines kurzen Rennens
(USTS) und die eines Ironmans untersucht hat (Tabelle 8) und gezeigt hat, dass die
EAH nur beim Ironman aufgetreten ist (Hiller et al., 1987). Eine genaue Aussage zur
Haufigkeit lasst sich nur schwer treffen, da verschiedene Studien verschiedene Inzi-
denzen bezlglich des Auftretens der EAH angeben. Die Werte reichen von 9 % bis
zu 30 %, je nachdem welche Bezugsgruppe als Kollektiv herangezogen wurde und
zu welcher Gruppe man die Félle in Relation gesetzt hat. Nichtsdestotrotz Iasst sich
an den Zahlen ablesen, dass die Hyponatriamie eine ernstzunehmende und nicht
selten auftretende Komplikation im Triathlonsport darstellt und es diesbeztiglich der
Aufklarung bedarf. Tabelle 8 zeigt eine Zusammenstellung der wichtigsten Veroffent-
lichungen.
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Tab. 8. Inzidenzen der belastungsbedingten Hyponatridmie (EAH) im Triathlonsport

Autor und Jahr Distanz Kollektiv Inzidenzen der EAH
(Hiller et al., 1987) USTS Rennen 1986
(1,5 km Schwimmen, 36 Athleten (USTS) Kein Vorfall (USTS)
40 km Rad, 10 km Lauf)/ | 64 Athleten (Ironman) 27 % (17/64) (Ironman)
Hawaii Ironman 1984
(Speedy, Faris, New Zealand Ironman 95 Athleten von 119, die | 9 % (8/95)
Hamlin, Gallagher & | Triathlon 1996 medizinische Hilfe in An-
Campbell, 1997) spruch nahmen
(Speedy et al., 1999) | New Zealand Ironman- 605 Athleten von 660 18 % (58/330 der Finisher)
Triathlon 1997 Startern EAH,
31 % (18/58) symptomati-
sche EAH
19 % (11/58) ernsthafte
EAH
(O'Toole, Douglas, Hawaii Ironman 1991 30 Teilnehmer des 30 % (9/30) EAH
Laird & Hiller, 1995) Ironmans
(Rust et al., 2012) ‘Triple Iron Triathlon 45 mannliche Starter 26 % (8/31 der Finisher)
Germany’ 2007 von insgesamt 53 héhere Inzidenz als bei
Ironmandistanz
(Danz, Pottgen, Ironman European 1089 Teilnehmer 10,6 % (115) EAH:
Tonjes, Hinkelbein & | Championship 2005 — (932 m/157 w) 8,7 % (95) milde EAH
Braunecker, 2016) 2013 1,6 % (17) ernsthafte EAH
0,3 % (3) kritische EAH

4.5 Welche Interventionen kdnnen praventiv oder therapeutisch gegen belas-
tungsinduzierte Hyponatridmie seitens des Organisators, des Athleten, des
Trainers oder des arztlichen Fachpersonals unternommen werden?

Um praventive Interventionsmoglichkeiten zu untersuchen und mogliche Therapie-
optionen zu ermitteln, wurden 11 Studien in die Analyse miteinbezogen, die wir im
Folgenden kurz zusammenfassen wollen.

In der randomisierten kontrollierten Studie von Koenders et al. (2017) geht es um die
Einschrankung von diatetischem Natrium. Ziel dieser Studie war es, festzustellen, ob
diatetisches Natrium die Plasma-Natriumkonzentration wahrend des Trainings in der
Hitze beeinflusst, wenn die Wasseraufnahme dem Gewichtsverlust entspricht. Jeder
der Probanden absolvierte 9 Tage lang eine natriumarme oder natriumreiche Ernah-
rung. Alle Teilnehmer erhielten vor Studienbeginn dasselbe Frihstiick. Ferner wurde
das Gewicht erfasst und Urin gesammelt. Ziel der Studie war es, dass alle Probanden
eine Ausdauerbelastung fur drei Stunden bei 55 % der maximalen Sauerstoffauf-
nahme in der Hitze bei 34 Grad Celsius mit konstanter Konvektion absolvieren muss-
ten. Wahrenddessen wurde alle 15 Minuten destilliertes Wasser, angepasst an den
Korpermasseverlust, angeboten und alle halbe Stunde wurde eine Blutprobe ent-
nommen. Das Plasmanatrium war bei niedriger Natriumzufuhr vorher und wahrend
der gesamten Ubung erniedrigt. Das Plasmavolumen nahm wéahrend des Trainings
bei beiden Diaten in ahnlichem Umfang ab. Die Schweil3natriumkonzentration und
die Schweil3rate blieben unabhangig von der Erndhrung konstant. Das Natrium im
Urin wahrend und nach dem Training war bei hoher Natriumzufuhr finfmal gréR3er
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als bei niedriger Zufuhr. 5 Teilnehmer aus der natriumreichen und nur 3 aus der nat-
riumarmen Gruppe konnten die 3-h-Marke tUberschreiten (Koenders, Franken, Cot-
ter, Thornton & Rehrer, 2017). Diese Studie zeigt, dass die Natriumzufuhr moglich-
erweise auch ein leistungslimitierender Faktor sein konnte und nicht nur durch die
Natriumaufnahme wahrend der Belastung bestimmt wird.

Hoffman und Myers (2015) erdrtern, ob eine Natriumzufuhr wahrend extremer Aus-
dauersportarten als Pravention gegen EAH eingesetzt werden kann. 200 Athleten
wurden vor, wahrend und nach dem Rennen gewogen, ihnen wurden Fragen zu
Flussigkeitsaufnahme und Natriumzufuhr gestellt und nach dem Rennen wurden ihre
Serumnatriumwerte bestimmt. Die Natriumzufuhr wurde von 93,9 % der Athleten
wahrgenommen, wobei kein Unterschied in der Natriumzufuhr zwischen hyponatra-
mischen und normonatrdmischen Sportlern gefunden wurde. Keine nennenswerten
Unterschiede bezlglich der Charakteristika der Sportler wurden zwischen beiden
Gruppen gefunden. Es gab einen direkten Zusammenhang zwischen der Natrium-
konzentration nach dem Rennen und der Haufigkeit des Natriumkonsums durch Nah-
rungserganzungsmittel, unabhangig vom Zeitpunkt der Natriumaufnahme (Hoffman
& Myers, 2015).

Die randomisierte kontrollierte Studie von Hew-Butler et al. (2006) hatte das Ziel bei
413 Triathleten herauszufinden, ob eine Natriumzufuhr bei einem 226-km-lronman-
Triathlon konstante Serumnatriumwerte liefert und bessere Performance mit sich
bringt. Die Teilnehmer der Kontrollgruppe erhielten 40 Placebo-Tabletten, die jeweils
mit 596 mg Starke gefllt waren. Probanden in der Natriumsupplementierungsgruppe
nahmen wahrend des Rennens 3,6 g Natrium in 40 identisch aussehenden Tabletten
zu sich. Anzumerken ist, dass die Aufnahme von Nahrungsmitteln und Flissigkeiten
nach Belieben erlaubt war und zudem bei der Analyse nicht berticksichtigt wurde. Es
ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen Natrium- und Place-
bogruppe in Bezug auf hamatologische Parameter oder Baseline-Charakteristika der
Athleten. Ein wichtiges Ergebnis dieser Studie war, dass Triathleten, die entweder
Placebo- oder Salztabletten nach Belieben eingenommen hatten, ihr Serumnatrium
wahrend der Belastung fur eine durchschnittliche Dauer von 12,5 Stunden im Nor-
malbereich hielten (Hew-Butler, Sharwood, Collins, Speedy & Noakes, 2006).

In dem RCT von Del Coso et al. (2016) wird mithilfe von 26 Athleten die Effektivitat
von Natriumzufuhren im Ausdauersport geprift. Die Versuchsgruppe erhielt eine
Elektrolyt-Supplementierung mit 2,6 g Natrium auf 12 Kapseln verteilt, wahrend die
Kontrollgruppe Zellulose erhielt. Wahrend eines Half-Ironman-Triathlons wurden vor
und nach dem Rennen die Kdrpermasse, die maximale Kraft, die maximale Sprung-
hohe gemessen und Blutproben entnommen. Die Probanden aus der Interventions-
gruppe konnten ihre Endzeit statistisch signifikant verkirzen im Vergleich zur Kon-
trollgruppe (307 min zu 333 min). Der Schweil3verlust und die Natriumkonzentration
im Schweil3 waren in beiden Gruppen vergleichbar. Die Interventionsgruppe mit Nat-
riumzufuhr verzeichnete einen geringeren Gewichtsverlust (-2,8 % zu -3,4 %) und
hohere Natriumserumwerte nach dem Triathlon. In der Kontrollgruppe stieg die Nat-
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riumkonzentration zwar von 141,4 mmol/l auf 143,4 mmol/l an, aber in der Interven-
tionsgruppe war die Erhdhung am Ende des Wettkampfes von 141,8 mmol/l auf
144,9 mmol/l héher (Del Coso et al., 2016). Somit zeigte die Studie, dass durch eine
zusatzliche Gabe von Natrium sowohl die Blutnatriumwerte als auch den Gewichts-
verlust beeinflussen kénnen.

In der randomisierten Studie von Anastasiou et al. (2009) geht es um die Effektivitat
von natriumhaltigen Getranken in Ausdauerrennen bei Temperaturen von 30°C. 30
trainierte Athleten wurden in vier Gruppen eingeteilt. Gruppe 1 erhielt ein Kohlenhyd-
rat-Elektrolyt-Getrank mit 36,2 mmol/l Natrium, die zweite Gruppe ein Kohlenhydrat-
Elektrolyt-Getrank mit 19,9 mmol/l Natrium, die dritte Gruppe Mineralwasser und die
vierte Gruppe destilliertes Wasser. Im Vordergrund stand die Messung von Serum-
natrium, Plasmaosmolalitdt, Plasmavolumendnderungen und die Haufigkeit von
Muskelkrampfen. Die Natriumsupplementierung sowohl in der natriumarmen als
auch natriumreichen Gruppe flhrte zu einem stabilen Plasmavolumen. Es war kein
Unterschied im Serumnatrium zwischen Gruppe 1 und Gruppe 2 zu verzeichnen. Im
Gegensatz zu Gruppe 1 und 2 war ein grof3er Rickgang im Serumnatrium in den
Gruppen ohne Natriumzusatz zu erkennen (Anastasiou et al., 2009).

In der prospektiven Beobachtungsstudie von Twerenbold et al. (2003) wurden bei 13
Frauen die Effekte einer Natriumsupplementierung mit unterschiedlichen Dosierun-
gen untersucht. Vor und nach einem 4-Stunden-Lauf wurde das Gewicht bestimmt
und eine Blutprobe genommen. Die Teilnehmerinnen waren angehalten die Zufuhr
von Speisen und Getranken wahrend der letzten 24 Stunden vor der Studie zu do-
kumentieren. In dem Versuch wurden die Probanden gebeten, in vier Stunden so
viele Kilometer wie méglich zu laufen. Es wurden drei Flussigkeiten mit unterschied-
lichen Natriumkonzentrationen (natriumarm, 0,68 g und 0,41 g Natrium) zur Verfl-
gung gestellt. Die Probanden wurden nach dem Zufallsprinzip in drei Gruppen ein-
geteilt, in denen die Flissigkeiten in unterschiedlicher Reihenfolge konsumiert wur-
den. In der Gruppe der natriumreichen Supplementierung sank der Plasmanatrium-
spiegel bei 77 % der Probanden ab. In der natriumarmen Ernéhrung hatten 92 % der
Frauen einen niedrigeren Spiegel nach dem Rennen als zuvor. In der Gruppe, die
nur Mineralwasser zu sich nehmen durfte, sank der Natriumspiegel bei allen Teilneh-
mern. Die Unterschiede in der Veranderung von Plasmanatrium und Plasmanatrium
pro Kilometer Laufstrecke waren in der natriumreichen Gruppe signifikant geringer
als in der Gruppe mit Wasseraufnahme. Das Plasmanatrium nach dem Rennen war
in der Gruppe mit hoher Natriumzufuhr signifikant héher als in der Mineralwasser-
gruppe (Twerenbold et al., 2003).

Barr et al. machten sich zum Ziel die Notwendigkeit einer Natriumsupplementierung
wahrend Ausdauerbelastungen bis zu 6 Stunden zu bewerten. Sie untersuchten drei
verschiedene Interventionsgruppen: Wassergabe (W), mit Natriumsupplementierung
(S) und ohne Flussigkeitszufuhr (NF). Bei einem mehrstiindigen Lauf wurden nach
15 Minuten, 2, 4, 5 und 6 Stunden Blutproben entnommen. Das Koérpergewicht und
Schweil3analysen sind am Ende des Ausdauertrainings ermittelt worden. In die Stu-
die wurden sieben Athleten eingeschlossen. 6 der 7 Teilnehmer der S- und W-
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Gruppe konnten tber 6 Stunden durchhalten, wahrend die durchschnittliche Zeit bei
der NF-Gruppe bei 4 Stunden 48 Minuten lag. Das Plasmavolumen wahrend der
Wasserzufuhr war signifikant niedriger als wahrend der Salzsupplementierung in
Stunde 4 und 5. Das Plasmavolumen bei Personen ohne Flissigkeitszufuhr sank
signifikant um 20 % nach vier Stunden. Das Plasmanatrium verringerte sich in der
W-Gruppe und der S-Gruppe, wéahrend in der NF-Gruppe das Plasmanatrium stetig
anstieg und signifikant héher war. Die Salzzufuhr zeigte keine signifikant hoherem
Plasmanatriumwerte gegenuber der reinen Wasserzufuhr (Barr, Costill & Fink, 1991).
Speedy et al. untersuchten in ihrer Studie 38 Athleten wahrend eines Ironman-Tri-
athlons bzgl. dem Einfluss einer Natriumsupplementierung auf das Korpergewicht,
den Serumnatriumspiegel und Plasmavolumen. Ein Teil der Athleten erhielt Salztab-
letten (0,7 g pro Tablette), die wahrend dem Triathlon eingenommen werden konn-
ten. Eine zweite Gruppe ohne Salztabletten diente als Kontrollgruppe. Vor und nach
dem Rennen wurde das Gewicht bestimmt und Blutproben entnommen. Die Inter-
ventionsgruppe zeigte einen starkeren Anstieg der Natriumkonzentration wahrend
des Rennens, aber dies war statistisch nicht signifikant (1,52 gegentber 0,84mmol/l)
(Speedy et al., 2002). Dartber hinaus finishte keiner der Athleten mit einer Natrium-
konzentration < 135mmol/l.

Die Crossover-Studie von Schrader et al. stellt die These auf, dass eine kohlenhyd-
ratreiche Ernahrung wahrend eines intensiven Intervalltrainings die Natriumwerte im
Blut stabilisiert. Sie haben bei 10 Athleten die Reaktion auf eine Wasser- und Koh-
lenhydratzufuhr verglichen. In einem Versuch wurde lediglich Leitungswasser verab-
reicht, wohingegen im zweiten Durchgang die gleiche Menge an Wasser mit Malto-
dextrin ergadnzt wurde. Um die alleinige Wirkung der Kohlenhydrate (CHO) zu be-
obachten, wahlten sie eine hohe Dosis Maltodextrin ohne Zugabe von Elektrolyten.
Alle Athleten mussten zwei hochintensive Trainingseinheiten auf einem Fahrrader-
gometer absolvieren. Hierbei erhthte sich die Natriumkonzentration nach Beginn der
Belastung und blieb bis zum Trainingsende in der CHO-Studie konstant. Erst nach
der Belastung sank die Natriumkonzentration unter die Ausgangswerte. Im Vergleich
dazu sank in der Placebo-Studie die Natriumkonzentration kontinuierlich wahrend
des Trainings als auch in der Nachbelastungsphase ab und lag ab dem ersten Inter-
vall bis zum Ende signifikant unterhalb der CHO-Gruppe (Schrader et al., 2016).
Bezogen auf therapeutische Maflinahmen bei schon bestehender EAH konnten zwei
Studien gefunden werden. Die Studie von Owen et al. (2014) war eine randomisierte
kontrollierte Studie mit 26 betroffenen Athleten, die Studie von Rogers et al. umfasste
acht freiwillige Athleten. In beiden Studien war es das Ziel die Effekte einer oralen
versus intravendsen Gabe einer 3 %iger Kochsalzldsung bei persistierender EAH zu
untersuchen. Es wurden zwei Messzeitpunkte erhoben, vor der Intervention und 60
Minuten nach der Gabe. Bei Owen et al. wurden keine signifikanten Unterschiede in
Bezug auf die Veranderung der Serumnatriumkonzentration vor und nach der Inter-
vention zwischen den Interventionsgruppen festgestellt (Tabelle 9). Das Natrium im
Blut ist mit der Zeit in beiden Interventionsgruppen angestiegen. Die Patienten, die
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den IV-Bolus erhielten, hatten eine gréf3ere mittlere Plasmavolumenzunahme (Owen
et al., 2014).

Tab. 9. Vergleich der Natriumkonzentration bei orale versus intravendser (IV) Behandlung von EAH (in An-
lehnung an Owen et al., 2014)

Parameter IV-Gruppe (n=11) Orale Suplementierung (n=15)
[Na+] vor der Intervention (mmol/l) 129,8 131,5
[na+] 60 min nach der Intervention (mmol/l) 131,8 133,4

In der prospektiven Studie von Rogers et al. konnte eine signifikante Natriumkon-
zentrationsveranderung in der IV-Gruppe verzeichnet werden (Rogers, Hook, Stu-
empfle, Hoffman & Hew-Butler, 2011). Sie konnten zeigen, dass durch die intrave-
nose Gabe der Serumspiegel um ~4 mmol/l innerhalb der ersten 60 min erhéht wer-
den konnte (Tabelle 10).

Tab. 10. Vergleich der Natriumkonzentration bei orale versus intravenéser (IV) Behandlung von EAH (Rogers

etal., 2011)
Parameter IV-Gruppe (n=11) Orale Supplementierung (n=15)
[Na+] vor der Intervention (mmol/l) 130,8 129,7
[na+] 60min nach der Intervention (mmol/I) 134,6 130,3

5 Diskussion

In der vorliegenden Ubersichtsarbeit hatten wir das Ziel, die Risikofaktoren, Inziden-
zen und PraventionsmalRnahmen einer EAH zusammenzustellen. Wir konnten dar-
stellen, dass die Studienlage bzgl. der einzelnen Fragestellungen nicht immer ein-
heitlich ist, weshalb wir die Faktoren folgenden einzeln diskutieren mdchten.

5.1 Risikofaktoren, die eine EAH begtinstigen

Das erste Ziel der vorliegenden Arbeit war es, einen Uberblick tiber evidenzbasierte
Risikofaktoren der EAH zu geben und daraus mdogliche Risikogruppen abzuleiten.
Die Risikofaktoren kann man in ereignisbezogene Risikofaktoren und personenbe-
zogene Risikofaktoren unterteilen. Zu den ereignisbezogenen Risikofaktoren z&hlen
Ausdauerbelastungen von uber vier Stunden, die haufige Verfugbarkeit an Flissig-
keit und Wettkampfbedingungen bei hohen Umgebungstemperaturen. Athletenab-
hangige Risikofaktoren sind das Ubertrinken, die Gewichtzunahme, ein niedriger
Korpermalindex, das weibliche Geschlecht, weniger Ausdauervorerfahrungen und
die Einnahme von entzindungshemmenden Schmerzmitteln (Scotney & Reid,
2015). In Tabelle 11 haben wir alle Studien bzgl. der genannten Risikofaktoren und
der Korrelation zur Natriumkonzentration kategorisiert.
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Tab. 11. Korrelation zwischen Serumnatriumkonzentrationen nach dem Rennen und Risikofaktoren

Risikofaktoren

Signifikante Korrelation mit
der [Na+] <135 mmol/I

Vermutete Korrelation,
keine statistische Sig-

nifikanz

Widerspruchliche
Datenlage

Gewichtzunahme

(Noakes et al., 2005),
(Scotney & Reid, 2015),

(Almond et al., 2005),
(J. Chorley et al., 2007)

(Stuempfle et al., 2009),
(Hoffman et al., 2012),

(Glace et al., 2002), (Reid et
al., 2004), (Mettler et al.,
2008), (Knechtle et al., 2011)
(Noakes et al., 2005),

(Lebus et al., 2010),
(Wagner et al., 2012)

Hohe Flissigkeits- (Stuempfle et al., 2009), | (Knechtle et al., 2011)

zufuhr (Scotney & Reid, 2015), (Almond et al., 2005),

(Mettler et al., 2008) (Chorley et al., 2007)
Weibliches Ge- (Mettler et al., 2008), (Hoffman et al., 2012),
schlecht (Almond et al., 2005), (Pahnke et al., 2010)

(Wagner et al., 2012)
(Mettler et al., 2008),
(Hoffman et al., 2012),
(Chorley et al., 2007)
(Almond et al., 2005)

Wenig Wettkampf- (Knechtle et al., 2011)

vorerfahrung

Laufzeit Gber 4 h (Reid et al., 2004)

Der wichtigste Risikofaktor ist die anhaltende, Gbermafige Flissigkeitsaufnahme,
die groRer ist als der Verlust durch Schweil3-, Atem- und Nierenwasserausscheidung,
und somit im Laufe der Zeit zu einer positiven Flissigkeitsbilanz fiihrt (Noakes et al.,
2005). Diese positive Flissigkeitsbilanz spiegelt sich somit auch in der Gewichtszu-
nahme bzw. in der Reduktion des Gewichtsverlustes wieder. In fast allen Fallen von
symptomatischer EAH, zeigt sich bei der Belastung eine Gewichtszunahme oder ein
nahezu unveradndertes Gewicht (Hew-Butler et al., 2015b). Die untersuchten Studien
kamen alle zum gemeinsamen Konsensus, dass die Gewichtsverdnderungen statis-
tisch signifikant invers mit den Serumnatriumkonzentrationen korrelieren (Glace et
al., 2002; Knechtle et al., 2011; Mettler et al., 2008; Noakes et al., 2005; Reid et al.,
2004; Scotney & Reid, 2015). Auch in den Studien von Almond et al. und Chorley et
al. wird eine Korrelation vermutet, die allerdings keine statistische Signifikanz er-
reichte. Chorley et al. stellte eine Abhangigkeit zwischen niedrigeren Serumnatrium-
konzentrationen nach dem Rennen und geringeren Gewichtverlusten bei den Athle-
ten am Ende des Rennens fest. Die Ergebnisse von Stimpfle et al. (2009), Wagner
et al. (2012), Hoffman et al. (2012) und Lebus et al. (2010) stehen im Widerspruch
zu den anderen Studien. Bei Wagner et al. und Hoffman et al. konnte eine Korrelation
zwischen der Gewichtabnahme und der Natriumkonzentration nach dem Wettkampf
aufgezeigt werden. Die vier Studien mit dem ungewdhnlichen Phdnomen der Ge-
wichtsreduktion haben einerseits eine kleine Stichprobengrdf3e und zum anderen
deutlich langere Belastungszeiten gemeinsam, welche zwischen 8 bis 26 Stunden
variierten. Der Gewichtsverlust bei extremen Ausdauersportlern ist vermutlich auf
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eine hohe Glykogenbeladung vor den Wettkampf zuriickzufiihren. Da etwa 3 g Was-
ser an jedes Gramm Glykogen gebunden sind, kann der Glykogenabbau den Verlust
an Korpermasse verursachen, wahrend der Hydratationszustand erhalten bleibt (Le-
bus et al., 2010). Es ist auch kein ungewdhnliches Phdnomen, dass Athleten eines
161-km-Rennens in dehydriertem Zustand im Ziel ankommen (Hoffman & Stuempfle,
2015). Dehydration kann ebenfalls fiir den Gewichtverlust verantwortlich sein.

Eine Reihe von Daten zeigten eine signifikante Korrelation zwischen erhéhtem Flis-
sigkeitskonsum und niedrigen Serumnatriumwerten am Ende des Rennens (Mettler
et al., 2008; Noakes et al., 2005; Scotney & Reid, 2015). Weiter unterstitzten die
Studienergebnisse von Chorley et al. (2007), Stumpfle et al. (2009) und Almond et
al. (2005) diese Hypothese. Die Studie von Wagner et al. (2012), die das Ultraaus-
dauerschwimmen untersuchten, erklarte, dass Schwimmer durch haufige Flissig-
keitszufuhren deutliche Zeiteinbuf3en zu verrechnen hétten, sodass Schwimmer die
vorgeschriebenen stindlichen Flissigkeitszufuhren fast nie erreichen. Nur eine Stu-
die aus dem Jahr 2011 mit 145 Probanden konnte keine Assoziation zwischen der
Flussigkeitszufuhr und der Serumnatriumveranderung finden (Knechtle et al., 2011).
Viele Autoren wiesen darauf hin, dass Athleten eine festgelegte sttindliche Trinkrate
ignorieren und nur bei Durstempfinden trinken sollten (Noakes et al., 2005; Scotney
& Reid, 2015). Im Allgemeinen wurde diese wichtige Tatsache jedoch immer noch
nicht ausreichend in das Verhalten der meisten Athleten integriert. Dies liegt laut No-
akes et al. daran, dass die Sportgetrankeindustrie gegenteiliges Interesse verfolgt
und bereits seit 1985 bekanntes Wissen tUber zu hohe Flussigkeitszufuhren als we-
sentlichen Risikofaktor fir EAH wissentlich ignoriert (Noakes et al., 2005).

Eine signifikante Korrelation zwischen dem weiblichen Geschlecht und Serumnatri-
umwerten unter 135 mmol/l nach dem Wettkampf konnte nicht eindeutig gefunden
werden. Jedoch wurde bei einigen Studien gezeigt, dass Frauen im Vergleich zu
Méannern deutlich mehr Flussigkeit zu sich nehmen und weniger Gewichtsverlust zu
verzeichnen haben (Pahnke et al., 2010; Reid et al., 2004; Eijsvogels, 2011). Gleich-
zeitig konnte weniger Natriumchlorid im Schweil3 und insgesamt eine signifikant ge-
ringere Schweil3produktion im Vergleich zu den mannlichen Konkurrenten nachge-
wiesen werden (Lara et al., 2016; Pahnke et al., 2010). In zahlreichen Studien zeig-
ten sich durchschnittlich ein niedrigeres Kdrpergewicht, weniger Wettkampferfahrung
und niedrigere Laufgeschwindigkeiten beim weiblichen Geschlecht (Lara et al., 2016;
Mettler et al., 2008; Eijsvogels, 2011). Wagner et al. versucht die hoheren Inzidenzen
der EAH bei Frauen so zu erklaren, dass das Syndrom der inadaquaten ADH-Sek-
retion gehaufter bei Frauen auftritt (Wagner et al., 2012). Im Allgemeinen weisen
Frauen aufgrund ihrer kleineren Korpergrof3e und ihres niedrigeren Stoffwechsels
eine geringere Schweildrate auf (Lara et al., 2016). Dieser Faktor kann zusammen
mit einer permanenten Flissigkeitsaufnahme wahrend des Sports zu einem sehr po-
sitiven Wasserhaushalt fiihren. Dieser Effekt wird durch die Freisetzung des antidi-
uretischen Hormons beeinflusst. Bei Frauen kann die diuretische Reaktion auf eine
Wasserbelastung beeintrachtigt sein, da gezeigt werden konnte, dass Ostrogen und
Progesteron die renale Wirkung des antidiuretischen Hormons stéren und zu einem
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hoheren Wasserumsatz fuhrten, der wiederum von der Phase des Menstruations-
zyklus abhangt (Wagner et al., 2012).

Unzureichende Wettkampferfahrung oder Schulung im Vorfeld gehdort zu den Risiko-
faktoren der EAH. In zwei Studien konnten die Lauferfahrung im Vorfeld bei den
Frauen auf zwei Marathons eingegrenzt werden, wahrend das ménnliche Geschlecht
6-8 Wettkdmpfe verzeichnen konnte. Da in beiden Fallen vermehrt das weibliche
Geschlecht eine EAH zeigte, konnten die geringeren Wettkampferfahrungen einen
Erklarungsversuch bieten (Chorley et al., 2007; Mettler et al., 2008). Auch in der Stu-
die von Hoffman et al. hatten die hyponatramischen Laufer erst einen Marathon in
der Vergangenheit abgeschlossen, wahrend die normonatramischen Konkurrenten
drei Stick vorzuweisen hatten (Hoffman et al., 2012).

Bezuglich der Laufzeiten tber vier Stunden konnte eine Studie eine signifikante Kor-
relation zur niedrigeren Serumnatriumkonzentration am Ende des Rennens verzeich-
nen und eine weitere Studie l&sst durch uni- und multivariate Analysen einen direkten
Zusammenhang vermuten (Almond et al., 2005; Reid et al., 2004).

Eine Studie untersuchte den Effekt von Schmerzmitteln auf die biochemischen Sys-
teme im Korper, allerdings konnten keine statistisch signifikanten Unterschiede zwi-
schen Benutzern und Nicht-Benutzern gefunden werden (Scotney & Reid, 2015). Die
Daten sind widersprtchlich und weitere Untersuchungen sind hier erforderlich, um
festzustellen, ob die Verwendung von NSAID — sowohl in Bezug auf die Klassifizie-
rung als auch auf die Dosierung — und Wettkampferfahrungen Risikofaktoren fir die
Entwicklung von EAH sind (Hew-Butler et al., 2015b). Erwiesen ist aber, dass die
NSAID einen direkten bzw. indirekten Einfluss auf die Nierenfunktion haben kénnen
(Demir et al., 2012; Ramos-Levi et al.,, 2014; Ware et al.,, 2017; Wharam, Reid,
Speedy, Holtzhausen & Noakes, 2006).

Inwieweit die AulRentemperaturen einen direkten Einfluss auf die Entwicklung einer
EAH nehmen, konnte im Rahmen dieser Arbeit nicht geklart werden, da es hierzu zu
wenig Informationen und zu grol3e Schwankungen in den einzelnen Studien gab. Aus
diesem Grund sind hierzu weitere kontrollierte Studien erforderlich.

Ein nicht unerheblicher Risikofaktor, der in der Studie von Lara et al. (2016) unter-
sucht wurde, ist die Schweil3rate sowie die Schweil3elektrolytkonzentration bei den
Athleten. Sie konnten zeigen, dass rund 20 % der Marathonlaufer eine hohe Natrium-
Schweil3konzentration von mehr als 60 mmol/l im Schweil3 aufwiesen. Es zeigte sich
aber keine direkte Korrelation zwischen der Schweil3elektrolytkonzentration, der
Schweil3rate, kérperlichen Charakteristika und Wettkampferfahrungen, welche diese
interindividuellen Variationen erklaren. Lediglich das Geschlecht spielte einen Ein-
fluss bei der Schweil3produktionsrate und der Zusammensetzung. Frauen hatten we-
niger Natrium im Schweil3 und eine geringere Schweil3rate (Lara et al., 2016).

In Bezug auf die Geschlechterunterschiede kann man zusammenfassen, dass die
Kombination aus ,weiblichem Geschlecht® mit niedrigem Korpermalfdindex und gerin-
gen Wettkampferfahrungen die Wahrscheinlichkeit eine EAH zu entwickeln erhoht.
Weitere Erkenntnisse aus diesem systematischen Review sind, dass es keine ein-
deutige Studienlage bezuglich der Risikofaktoren gibt. Der valideste Risikofaktor in
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dieser Arbeit ist die Gewichtszunahme bei Ausdauersportarten unter acht Stunden,
die meist mit einem erhohten Flissigkeitskonsum verbunden waren. Es ist schwierig,
eindeutige Risikofaktoren festzulegen, da sehr viele Komponenten zu beachten sind
und die Physiologie des Menschen sehr komplex und individuell ist.

5.2 Wabhrscheinlichkeit einer EAH

Um die zweite Frage nach der Haufigkeit des Auftretens von belastungsinduzierter
Hyponatriamie beantworten zu kénnen, bedurfte es einer Untergliederung in Mara-
thonlaufer und Ultraausdauerlaufer. Die Inzidenz bei dem Marathon in Boston aus
dem Jahre 2005 konnte eine Inzidenz von 13 % verzeichnen. Der Londoner Mara-
thon wies 12,5 % hyponatramische Laufer auf und in dem Marathon der Studie von
Mohseni et al. waren 13,5 % der Probanden betroffen. In Hong Kong fand 2010 ein
Marathon mit lokalen Athleten statt, der eine sehr niedrige Inzidenzrate von 0,4 %
aufwies. Zudem war ein dhnlich niedriges Ergebnis von 3 % in dem Zuricher Mara-
thon 2008 aufgefallen. Diese vergleichbar niedrigen Inzidenzzahlen sind méglicher-
weise auf die geringer zur Verfiigung stehenden Flussigkeitsstationen zurtckzuftih-
ren. Die oben genannten drei Marathonveranstaltungen mit héheren Inzidenzen hat-
ten alle 1,6 km eine Mdoglichkeit der Flussigkeitszufuhr angeboten, der Marathon in
Hong Kong alle 1 bis 4 km und der Zuricher Marathon nur alle 3,5 km (Almond et al.,
2005; Au-Yeung et al., 2010; Kipps et al., 2011; Mettler et al., 2008; Mohseni et al.,
2011). Das Risiko der Uberwasserung wurde somit leichter unterbunden. Die kumu-
lative Inzidenz aller fiinf Studien betragt 8,5 % (Almond et al., 2005; Au-Yeung et al.,
2010; Kipps et al., 2011; Mettler et al., 2008; Mohseni et al., 2011). Die niedrigste
Inzidenz bei einem Marathon lag bei 0,4 % und die hochste bei 13,5 % (Au-Yeung et
al., 2010; Mettler et al., 2008). Die Inzidenz der EAH bei Personen, die eine medizi-
nische Behandlung nach einem Marathon bendtigten, lag bei 5,9 % (Hsieh et al.,
2002).

Die beiden Studien von Black et al. (2014) und Chlibkova et al. (2014) kdnnen der
Disziplin Ausdauerradsport zugeordnet werden. Die mittlere Inzidenz einer EAH bei
Ultraradsportlern belauft sich auf 22,9 %, wobei das 387-km-Radrennen einen Ext-
remwert von 39 % erreicht (Black et al., 2014; Chlibkova et al., 2014). Die beiden
Studien sind gut vergleichbar, da die Sportler fir die 387-km-Strecke 12-21 Stunden
benétigt haben, was ungefahr den 24-Stunden-Rennen der Studie von Chlibkova et
al. entspricht.

Die zweite Disziplin sind die 161-km-Rennen, die eine Laufzeit von mindestens 25h
und eine mittlere Inzidenz von 36,6 % aufweisen (Cairns & Hew-Butler, 2015; Hoff-
man et al., 2012; Lebus et al., 2010). Schlie3t man das 24-h-Rennen mit ein, kommt
man auf eine Inzidenz von 29,5 % (Chlibkova et al., 2014).

Berechnet man die mittlere Inzidenz von Ultramarathonlaufern, kommt man auf
10,7 % (Burge et al., 2011; Cairns & Hew-Butler, 2015; Knechtle et al., 2011). Ein
multi-stage Ultramarathonlauf belauft sich im Durchschnitt auf 11,4 % (Knechtle et
al., 2012; Krabak et al., 2017).
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Auch im Triathlon zeigt sich eine Abhangigkeit der EAH-Inzidenzen zur Wettkampf-
streckenlange. So konnten Hiller et al. zeigen, dass bei Kurzdistanzrennen das Ri-
siko nicht existent ist (Hiller et al., 1987). Hingegen zeigen klassische Ironmandistan-
zen eine deutliche Inzidenz im Mittel von ~21.4 % (Danz et al., 2016; Hiller et al.,
1987; O'Toole et al., 1995; Speedy et al., 2001). Durch die Studie von Rust et al.
konnte zudem gezeigt werden, dass bei einem Triple-lronman die Inzidenz mit 26 %
noch tUber dem Mittel der klassischen Langdistanz liegt (Rust et al., 2012). Diese
Abhangigkeit der EAH zur Streckenlange vermuteten ebenfalls auch die Arbeits-
gruppe um Knechtle et al., die das Auftreten einer EAH bei Ultralaufen tiber mehrere
Tagesetappen untersucht haben (Knechtle et al., 2012).

5.3 Pravention der EAH

Langer anhaltender Dauerstress ist mit einem erheblichen Flussigkeits- und NaCl-
Verlust verbunden. Im Ausdauersport ist es wichtig, die kdrperliche Leistungsfahig-
keit durch ausreichende Kompensationsversorgung mit elektrolythaltigen Flissigkei-
ten zu erhalten (Schramm & Predel, 2006). Ziel dieses Reviews war es evidenzba-
sierte Praventionsstrategien aufzuzeigen.

Eine Vielzahl von Studien hat die Natriumzufuhr im Ausdauersport untersucht und
kommt in den meisten Fallen zu dem Schluss, dass eine Natriumzufuhr wahrend der
Ausdauerleistung mit héheren Natriumkonzentrationen im Blut verbunden ist. Koen-
ders et al. (2017) verglich Natriumwerte am Ende des Wettkampfs zwischen Athleten
mit natriumreicher und natriumarmer Erndhrung bei gleichzeitiger Anpassung der
Flussigkeitsaufnahme an den Gewichtverlust. Die reduzierte kardiovaskulare und
thermische Belastung und die damit verbundenen Wahrnehmungen, die in dieser
Studie mit einer hohen Natriumzufuhr beobachtet wurden, deuten darauf hin, dass
eine Reduzierung von Natrium in der Erndhrung von Ausdauersportlern nicht emp-
fohlen werden sollte (Koenders et al., 2017). Auch die RCT von Del Coso et al., die
Athleten mit 2,6 g Natriumzufuhr mit einer Placebo-Supplementierung verglichen,
kommen zu dem Schluss, dass die Einnahme von ~470 mg Natrium pro Stunde mit
der Reduktion der Laufzeit und bei der Verbesserung des Wasser- und Natriumhaus-
haltes einhergehen (Del Coso et al., 2016). Die vierarmige Studie von Anastasiou et
al. (2009) untersuchte die Effektivitat von natriumhaltigen Getranken bezogen auf die
Serumnatriumkonzentrationen. Das Hauptergebnis der Studie war, dass selbst eine
moderate Menge an Natrium, die der Hydratationsldsung zugesetzt wurde, ausrei-
chend war, um den Rickgang der Natriumkonzentration des Plasmas abzuschwéa-
chen und das Plasmavolumen auf dem Niveau vor der Ubung zu halten (Anastasiou
et al., 2009). Durch die Ergebnisse der Studie von Twerenbold et al. kann eine Emp-
fehlung von 0,68 g/h Natriumzufuhr fur Frauen ausgesprochen werden (Twerenbold
et al., 2003). In der Studie von Schrader et al. (2016) wurde eine kohlenhydrathaltige
Flussigkeitszufuhr mit einer Flussigkeitszufuhr durch Leitungswasser verglichen. Die
Natriumkonzentration nahm mit reiner Wasserzufuhr ab, wurde aber durch die Ein-
nahme von Wasser plus Maltodextrin wiederum stabilisiert (Schrader et al., 2016).
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Bei der Studie von Speedy et al. (2002) wurde zwar ein signifikanter Anstieg der
Natriumkonzentration in der Interventionsgruppe durch Supplementierung von 0,7 g
Natrium pro Stunde verzeichnet, allerdings erreichte dieser Anstieg im Vergleich zur
Kontrollgruppe keine statistische Signifikanz. Es gab keinen Beweis daflr, dass die
Natriumzufuhr zu einer signifikanten Veranderung des Serumnatriumwerts gefuhrt
hat (Speedy et al., 2002).

Auf der anderen Seite zweifeln manche Autoren die Notwendigkeit einer Supplemen-
tierung an. Laut Hoffman und Stimpfle (2015) gab es zwar einen direkten Zusam-
menhang zwischen der Natriumkonzentration nach dem Rennen und der Haufigkeit
des Natriumkonsums durch Nahrungserganzungsmittel, allerdings wurde kein Unter-
schied in der Natriumzufuhr zwischen normo- und hyponatiamischen Athleten fest-
gestellt. Sie kamen zu dem Schluss, dass eine niedrige Natriumaufnahme in Nah-
rungserganzungsmitteln eine eher untergeordnete Rolle fir die Entwicklung einer
EAH im Training oder Wettkampf bis zu 30 Stunden hat (Hoffman & Stuempfle,
2015).

Hew-Butler et al. (2006) postuliert im Gegensatz zu vorherigen Studien ebenfalls,
dass eine Natriumergéanzung nicht notwendig sei, um die Serumnatriumkonzentra-
tion bei Athleten aufrecht zu halten, auch nicht bei einem Ironman tber 12 Stunden.
Die vom Institute of Medicine (USA) empfohlene tagliche Zufuhr von Natrium (1,5 g/
65mmol) scheint flr einen gesunden Menschen ausreichend zu sein, ohne dass er
wéhrend der sportlichen Aktivitat eine weitere Erganzung benotigt (Hew-Butler et al.,
2006). Auch die Studie von Barr et al. zeigt, dass die Salzaufnahme wahrend einer
sechsstindigen Belastung nicht signifikant mit der Natriumkonzentration im Plasma
korreliert (Barr et al., 1991).

Ferner besagen die Ernahrungsempfehlungen des Institute of Medicine (USA), dass
flr junge Erwachsene 1,5 g Natrium (=65 mmol)/Tag, entspricht 3,8 g NaCl) ausrei-
chend sind, um Natriumschweil3verluste bei nicht akklimatisierten Personen abzude-
cken, die hohen Temperaturen ausgesetzt sind oder die korperlich aktiv sind (Medi-
cine, 2005). Da die mittlere tagliche Natriumaufnahme in den USA bei 3,1-4,7 g (135-
204 mmol) far Manner und 2,3-3,1 g (100-135 mmol) fur Frauen betragt, erscheint
eine zuséatzliche Nahrungserganzung bei Athleten, die einen westlichen Erndhrungs-
stil verfolgen, unndétig (Hew-Butler et al., 2006).

Die Zufuhrempfehlungen von 1,5 g gilt allerdings nicht fur Personen, die grol3e Men-
gen an Natrium im Schweil3 verlieren, wie Leistungssportler und Arbeitnehmer, die
extremer Hitzebelastung ausgesetzt sind (Medicine, 2005).

Aufgrund der komplexen Zusammenhange bei der Entstehung einer EAH gepaart
mit individuellen Varianzen (Schweil3rate, Schweil3zusammensetzung) ist es schwie-
rig hier eindeutige Richtlinien oder Empfehlungen Uber die Art und/oder Menge der
Flussigkeit zur Vorbeugung EAH zu treffen. Zudem spielen auch weitere klimatische
Faktoren wie Hitze und Luftfeuchte eine wichtige Rolle, die zu berlcksichtigen sind.
In diesem Zusammenhang ist zudem auch das Zusammenspiel mit der Kohlenhyd-
rataufnahme zu bertcksichtigen. So haben Studien gezeigt, dass die Kohlenhydrat-
aufnahme durch 30-50 mmol/l Natrium verbessert wird, da die Glukoseaufnahme im
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Darm im Ko-Transport mit Natrium abléauft. Zudem haben Barr et at. (1991) gezeigt,
dass eine Menge an 25mmol/L Natrium die Plasmaverluste wahrend der Belastung
reduziert. Ahnliche Empfehlungen finden sich auch von sportmedizinischer Seite im
Rahmen von Ironman-Veranstaltungen. In der Publikation von Klaus Péttgen findet
sich die Empfehlung von 1-2 g Kochsalz (entsprechend 400-800 mg Natrium) pro
Stunde, um praventiv einer EAH vorzubeugen und das Plasmavolumen zu erhalten
(Poettgen, 2011). Es kann also festgehalten werden, dass Natriumzufuhren bis
800 mg/h im Wettkampf oder 3 g/Tag als Vorbereitung wie bei Koenders et al., im
schlimmsten Fall keinen Zusatznutzen mit sich bringen und im besten Fall die Per-
formance steigern (Koenders et al., 2017; Medicine, 2005).

Neben der Natriummenge sollte man sich auch lber sinnvolle Flissigkeitsmengen
Gedanken machen. So zeigen Holland et al. in ihrem Review, dass 0,14-0,27 ml|
Flissigkeit pro Kilogramm und Stunde (~588-1134 ml) die Ausdauerleistungsfahig-
keit bei Belastungen tUber > 2 Stunden verbessern (Holland, Skinner, Irwin, Leveritt
& Goulet, 2017). Auch Wharam et al. und Speedy et al. empfehlen &hnliche Trink-
mengen von 400-800 mi/h bzw. 500-1000 ml/h, um letztlich einer EAH vorzubeugen
(Speedy et al., 2000; Wharam, Reid, et al., 2006).

5.4 Therapiemoglichkeiten einer EAH

In Hinblick auf die dargestellten Inzidenzen der EAH ist mit zunehmender Belas-
tungsdauer auch das Auftreten einer EAH wahrscheinlicher, deren Therapiemoglich-
keiten wir hier kurz darstellen wollen. Empfehlungen in den aktuellen Leitlinien zur
Behandlung der Hyponatriamie sehen eine sofortige intravendse Infusion von 150 ml
3 % hypertoner Kochsalzloésung vor (Spasovski et al., 2014). Zudem fihrt Wellershoff
noch eine Faustregel bezogen auf das Kérpergewicht an: 1 ml/kg/KG einer 3 %igen
NaCl-Losung (Wellershoff, 2013). Die Studien von Owen et al. (2014) und Rogers et
al. (2011) wahlten beide die Gabe der 3 %igen Kochsalzloésung als beste Alternative
in der Behandlung. Beide testeten den Effekt von oraler versus intravendser Gabe.
Bei beiden Studien war eine deutliche Erh6hung der Natriumkonzentration nach 60
Minuten festzustellen, allerdings war die Effektivitat der intravendésen Gabe wider-
spruchlich. Laut Owen et al. konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen in-
travenoser und oraler Gruppe analysiert werden, wahrend Rogers et al. bei einer
deutlich geringeren Stichprobe signifikante Natriumkonzentrationsveranderungen in
der intravendsen Gabe nachweisen konnte (Owen et al., 2014; Rogers et al., 2011).
Insgesamt war der Bestand an Evidenz fir Empfehlungen zu diesem Thema be-
grenzt. Mehrere Fallreihen vor dem Jahr 2000 berichteten Uber die Verwendung von
intravendser hypertoner Kochsalzldsung zur Behandlung von Hyponatriamie, aller-
dings waren die Settings, der Schweregrad, die Entwicklungsrate, die Symptome und
Co-Interventionen sowohl zwischen als auch innerhalb der Studien sehr unterschied-
lich und oft schwer zu beurteilen (Spasovski et al., 2014).
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6 Limitationen

Die Validitat der Studienergebnisse ist eingeschrankt in Bezug auf Flissigkeitszufuh-
ren und Nahrungsaufnahmen vor und nach dem Wettkampf, da sie auf selbstberich-
tete Protokolle der Athleten angewiesen sind. Somit kann von einem Recall-Bias
auszugehen sein (Almond et al., 2005; Scotney & Reid, 2015). Viele Studien bertck-
sichtigten in ihren Analysen nur die Athleten, die die Ziellinie Gberschritten hatten
(Au-Yeung et al., 2010; Rust et al., 2012). Bei einigen Studien sind die Drop-out-Rate
und die Messergebnisfehler im Vergleich zu den kleinen Teilnehmerzahlen hoch und
nicht in die Analyse miteinbezogen worden (Au-Yeung et al., 2010; Hew-Butler et al.,
2006; Mohseni et al., 2011). In fast allen Studien wurden nur die Natriumzufuhr Gber
die Flussigkeit ausgewertet, wobei Natriumaufnahmen durch andere Nahrungsmittel
nicht bertcksichtigt wurden und somit eine Verzerrung bedeuten kénnen (Del Coso
et al., 2016; Knechtle et al., 2012). Teilweise wurden die Salzzufuhren ohne Indivi-
dualisierung bereitgestellt, und der Prozentsatz der ersetzten Elektrolyte war nicht
fur alle Triathleten in der Versuchsgruppe gleich (Del Coso et al., 2016). Nur wenige
Studienprotokolle beinhalteten Blutabnahmen vor dem Wettkampf, was aber einen
entscheidenden Faktor bei der Bewertung der Serumnatriumkonzentrationsverande-
rung darstellt (Almond et al., 2005; Krabak et al., 2017). AulRerdem ist mit einem
Selektionsbias zu rechnen, da einige Studiendesigns auf die Randomisierung ver-
zichteten, pseudo-randomisierten oder keine Kontrollgruppe besalRen (Hew-Butler et
al., 2006; Koenders et al., 2017; Mohseni et al., 2011). Eine weitere Limitation der
Studien ist die oft geringe Anzahl an Probanden und zu kurze Anpassungszeiten an
die Natriumrestriktionen in der Nahrung (Del Coso et al., 2016; Koenders et al., 2017;
Krabak et al., 2017; Wagner et al., 2012).

Auch die Vergleichbarkeit von Studien ist eingeschrankt, da verschiedene Messme-
thoden und unterschiedliche Settings verwendet wurden. Die fehlende Vergleichbar-
keit zwischen den Geschlechtern stellt einen weiteren Limitationsfaktor dar. Lara et
al. konnte signifikante Unterschiede in der Schweil3rate und der Elektrolytkonzentra-
tion im Schweil3 bei Mannern und Frauen feststellen (Lara et al., 2016). Zudem wéren
weitere Unterteilungen in verschiedenen Umgebungen, Trainingsstatus, Intensitaten
und Trink- sowie Nahrungsbereitstellung von Vorteil gewesen, um eine bessere Aus-
wertung der Risikofaktoren zu erreichen. Viele Zusammenhange konnten wegen zu
kleinen Stichproben und zu wenig Einschrankung von Stdrfaktoren keine statistische
Relevanz erlangen. Besonders Nahrungs- und Flussigkeitszufuhren wurden zu
schwach tberwacht um valide, reprasentative Ergebnisse in Bezug auf Praventions-
methoden und Risikofaktoren erreichen zu kénnen (Del Coso et al., 2016; Knechtle
et al., 2012).

7 Fazit

Um die Relevanz dieser Elektrolytstérung und die vermeintliche Atiologie besser ver-
stehen zu kénnen, wurden durchschnittliche Inzidenzraten berechnet und haufigste
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Risikofaktoren ermittelt. Laut 15 Studien waren die Hauptrisikofaktoren einer belas-
tungsinduzierten Hyponatridmie positive Gewichtsveranderungen bei Ausdauerein-
heiten unter 8 Stunden, meist verursacht durch unangepasst hohe Flussigkeitszu-
fuhren wahrend der Ausdauerleistung. Schweildraten und Elektrolytzusammenset-
zungen im Schweil3 spielen ebenfalls eine wichtige Rolle, sind aber laut Lara et al.
individuell variierend und geschlechtsabhangig (Lara et al., 2016). Die derzeitige Da-
tenlage lasst vermuten, dass Frauen mit geringem Koérpermaf3index und wenig Wett-
kampferfahrung bei Ausdauersportarten ein grof3eres Risiko fur eine EAH besitzen.
Die Wahrscheinlichkeit bei einem Marathon eine EAH zu entwickeln liegt derzeit bei
8,5 % (Almond et al., 2005; Au-Yeung et al., 2010; Kipps et al., 2011; Mettler et al.,
2008; Mohseni et al., 2011). Die mittlere Inzidenz einer EAH bei Ultraradsportlern
belauft sich auf 22,9 %, wobei das 387-km-Radrennen einen Extremwert von 39 %
erreicht (Black et al., 2014; Chlibkova et al., 2014). Bei Ironman-Veranstaltungen ist
mit einer Inzidenz von 21,4 % zu rechnen. Bei Ausdauerrennen von mindestens 24
Stunden kommt es in 29,5 % der Féalle zu einer EAH (Cairns & Hew-Butler, 2015;
Chlibkova et al., 2014; Hoffman et al., 2012; Lebus et al., 2010). Berechnet man die
mittlere Inzidenz von Ultramarathonlaufern, kommt man auf 10,7 % (Burge et al.,
2011; Cairns & Hew-Butler, 2015; Knechtle et al., 2011). In einem multi-stage Ultra-
marathonlauf belauft sich die Inzidenz im Durchschnitt auf 11,4 % (Knechtle et al.,
2012; Krabak et al., 2017). Es scheint, dass die Inzidenz von EAH je nach Disziplin
und Dauer einer Leistung variiert (Knechtle et al., 2012).

Nach Aufbereitung der derzeitigen Studienergebnisse kommt man zu dem Schluss,
dass pauschale Richtlinien Gber die Art oder Menge der Flissigkeit zur Vorbeugung
von Hyponatridmie aufgrund der grof3en Variabilitéat der individuellen Schweil3raten
und der renalen Wasserausscheidung sowie der am Renntag mdglichen Umweltbe-
dingungen nicht mdglich sind. Aber um eine Dehydrierung insbesondere bei langen
Belastungen bei hohen Temperaturen zu vermeiden und die Leistung zu optimieren,
sind Trinkmengen von 500-1000 ml/h anzustreben, die aber entsprechend an indivi-
duelle Verluste anzupassen sind. Da gewisse Salzmengen zu keinen negativen Fol-
gen gefuhrt haben, tberwiegen hier wohl die positiven Effekte, auch wenn diese nicht
immer signifikant in den Studien erwiesen wurden. Auch in Hinblick auf eine verbes-
serte Kohlenhydrataufnahme ist eine Salzsupplementierung von 1-2 g/h (400-
800 mg Natrium) sinnvoll, um das positive Potential auszunutzen (Poettgen, 2011).
Diese Aussage wird durch die Mehrzahl der hier eingeschlossenen Studien gedeckt
und dadurch ergénzt, dass eine tagliche Ernahrungsdosis bis zu 3 g Natrium vor dem
Rennen eine positive Auswirkung auf die Leistung haben kann (Anastasiou et al.,
2009; Del Coso et al., 2016; Koenders et al., 2017; Twerenbold et al., 2003).

Die Trainer von Ausdauersportlern mussen ihre Athleten tber die frihen Symptome
der EAH aufklaren, um frihestmdglich eingreifen zu kénnen (Chorley, 2007). Aul3er-
dem mussen im Trainingsalltag individuelle Hydrationsstrategien entwickelt werden,
idealerweise in Kombination mit einer Bestimmung der Schweil3rate und der Salz-
verluste Uber den Schweil3. Laut Scheer und Hoffman gibt es Uberzeugende Beweise
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dafur, dass das Trinken nach Durstempfinden ausreichend ist, um die richtige Hyd-
ratation wahrend des Ausdauersports aufrechtzuerhalten und EAH zu verhindern
(Scheer & Hoffmann, 2018). Der Athlet muss aber Uber die Risiken des Ubertrinkens
aufgeklart sein, um selbst friihe Symptome der EAH erkennen zu kénnen (Scheer &
Hoffmann, 2018). Er muss sich strikt an seinen individuell zusammengestellten Hyd-
rationsplan halten und nicht tber das Durstempfinden trinken.

Letztlich ergeben sich daraus auch Konsequenzen fir die Organisatoren von mehr-
stiindigen Sportveranstaltungen und deren medizinisches Betreuungspersonal. Ver-
anstalter sollten sich mit dem medizinischen Personal abstimmen, wo und an wel-
chen Orten Getrankestationen sinnvoll sind und welche Getranke idealerweise ge-
reicht werden. Wichtig ist zudem, dass die Veranstalter auch die Athleten informie-
ren, an welchen Verpflegungsstationen sie sich entsprechend versorgen kbénnen, um
ggf. die Individualversorgung darauf abstimmen zu kdénnen. Dariiber hinaus muss
das medizinische Personal darauf vorbereitet sein, dass bei Veranstaltungen bis zu
4 Stunden mit ca. 10 % und bei Ironman-Veranstaltungen bis 19 % der Athleten eine
ernsthafte EAH entwickeln kbénnen. Diese systematische Literaturanalyse hat letzt-
lich gezeigt, dass die Hyponatriamie durch ein komplexes Zusammenspiel verschie-
dener Faktoren bedingt ist. Ein wichtiger Faktor ist auf jeden Fall, dass sich die Ath-
leten und Trainer dieser Problematik bewusst sind und entsprechend Maflinahmen
fur das Training und Wettkampf treffen.
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