Sporcu Sagliginda Hematoloji

Naci Tiftik

por hematolojisi, hemoglobinin oksijen
Stransportundaki kritik rolti sebebiyle, son

25 yilda hizla ilerledi ve sporcu sagliginda
alt grup olarak belirdi. Ozellikle atletlerde goriilen
anemi, ilgiyi yogunlastirdi. Bu ilgiyi egzersiz fiz-
yolojisi ve kan dopingi takip etti. 1984 olimpiyat-
larinda Amerika Birlesik Devletleri (ABD) bisiklet
takimindaki kan transflizyonlar: ve onlarin basa-
ris1 Uzerine, kan dopingi uluslararasi olimpiyat
komitesi tarafindan yasaklandi (1). Diger taraftan
1970 yilinda ABD ordusuna alinan 4000 yeni ali-
nan askerlerden 4’inlin temel egitim sirasinda ani
6lumu, ve hepsinin de orak hlicre anemi tasiyicisi
cikmasi, bu konuda da yogun bir ilgi olusturdu.

Sporcuda goriilen anemiler: Calismalar cogun-
lukla atletlerde yapildigindan atletlerde goértlen
anemiler olarak adlandirilmistir. Atlet anemisi,
ylizlici anemisi, kosucu anemisi, egzersiz sonrasi
anemi gibi tanimlamalar karisikliga yol actigindan
bu tanimlamalarin kullanilmasi énerilmemektedir.
Atletlerde gortilen anemi dilusyonel olabildigi gibi,
hemolize, demir eksikligine yada diger nutrisyonel
anemilere bagli da olabilir.

Diliisyonel pseudoanemi: Atletlerde goriilen en
yaygin anemi nedenidir. Plazma hacmi genisle-
mesine bagli meydana gelmistir. Hemoglobin (Hb)
konsantrasyonu normalin altinda saptanmasina
ragmen, eritrosit kitlesi degismemis, hatta artmis-
tir. Farkli sonuclanan calismalara karsin atletler-
deki anemi egzersiz yapmayan populasyondaki
anemilere gére daha sik gértlmektedir (1).

Agir egzersiz programlari, sivi kaybina bagh
olarak baslangicta voliim azalmasina neden olur.
Daha sonra bunu plazma hacim artis: izler. Plaz-
ma hacim artis1 akut egzersizi takiben ilk 3 saatte
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meydana gelir ve takriben bazal degerlerin %6-
25’ kadardir (2). Plazma volim artis1 egzersizin
yogunlugu ve miktar ile iliskilidir. Bu degisiklikler
egzersiz kesildikten 3-5 glin sonra daha devam
eder. Bu plazma hacim artisinin tam sebebi bilin-
memekle beraber renin-aldosteron sistemi bunda
etkili olabilir (2).

Diltisyonel pseudoanemi tek basina hafif bir
anemiye neden olur (Erkekte Hb > 13 gr/dl, kadin-
da Hb > 11.5 gr/dl). Ortalama eritrosit hacmi
(MCV: mean corpuscular volume), ferritin ve hap-
toglobulin degismez. Semptomsuzdur. Egzersiz
kesildikten birka¢ giin sonra Hb normale doéner.
Tedavi gerektirmez.

Hemoliz: 1881 yilinda bir askerde, tekrar eden
asker yurtytsa sirasinda hemoglobintiri ataklari
sonucu, Fleisher ilk kez egzersizle olusturulan
intravasktiler hemolizi tanimladi (1). Cogunlukla
kosucularda gortlmekle birlikte ytiztictilerde hatta
aerobik danscilarinda da intravasktiler hemoliz
gorulmuistir (1). Hemolizin siklig1 akut egzersizin
yogunlugu ile iliskilendirilmistir (3). Hemoglobintri
ve anemiye neden olan hemoliz nadirdir, ve sadece
bazi atletlerde goérilmustiir. Hemolizin siklifi ve
ciddiyeti kosucularin ayaklarindaki biyomekanik
stres ile dogru orantili bulunmustur. Intravasktler
hemolizin nedeni, kosma ile iliskili olarak mekanik
travmaya baglanmistir (4). Bu nedenle de “foot-
strike hemoliz” olarak adlandirilmstir. Hemolizin
derecesi direkt olarak ylzeyin sertligi ile direkt
orantilidir. Diger taraftan sicakligin ylkselmesi
eritrositlerin frajilitesine katkida bulunabilir (1).
Yash eritrositler daha frajil olabilir. Ayrica, kosu-
cularda yash eritrositlerin selektif yikimi “runner’s
macrocytosis” olarak isimlendirmistir (1). Intra-
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vasktiler hemolizin ytzlcllerde ve bisikletcilerde
de gosterilmesi, ve kosucularda ortalama eritrosit
omruntn degismediginin gosterilmesi foot-strike
hemoliz disindaki nedenlerin de hemolizde etkili
olabilecegini dustndurmusttr (5). Calismalarda
hemolizde eritrositlerin kas i¢ci yikimi, ozmotik
stres ve membran lipid peroksidasyonunun katki-
s1 gosterilmistir (5).

Intravasktiler hemolizin klinik olarak taninmasi
icin serum haptoglobulin, serum serbest hemog-
lobin veya hemoglobintirinin gosterilmesi gerekir.
Agir egzersizi izleyen saatler ve gunler icinde,
ozellikle agir kaldirma ile ilgili aktivitelerde, yaygin
olarak duistik haptoglobulin diizeyleri gosterilmistir
(1). Cogu vakada bu bulgu klinik olarak énemsizdir.
Atletlerde gortilen hemolizin tanisi icin, diger hemo-
liz nedenlerinin yoklugunda serum haptoglobulin
dustkltigtintn gosterilmesi gerekir.

Hemolize bagli anemi makrositiktir. Retiktilo-
sit sayist artmistir. Haptoglobulin o6lctilemeyecek
dtizeyde veya hemoglobintiri varsa, anemi aciga
cikabilir. Hemoliz tekrarlayici ve/veya ciddi ise,
hemoliz dikkate alinmalidir. Laboratuvar testlerinin
zamanlamas1 da 6nemlidir. Eger ciddi hemolizden
sUphe ediliyorsa, atletin egzersizi bittikten sonra,
mumkunse saatler icinde laboratuvar testleri icin
ornekler alinmalidir. Eger klinik olarak anlamli
hemoliz varsa, kalitsal membran defekti gibi egzer-
siz dist hemoliz nedenleri de iyi arastrilmalidir.

Hemoliz hafif, ve anemi ve hemoglointiri yoksa
spesifik tedavi gerekmez. Atletlerde gértilen hemo-
lizin tedavisinde ayak vurmasi ile ilgili kuvvetleri
azaltict 6nlemler amaclanmalidir. Ayakkab: veya
kosma stili degistirilmelidir. Aktivitelerin yogunlu-
gunda yavas yavas artislar yapilmalidir. Nadiren
atletik aktiviteyi kesmek gerekir. Ayrica unutul-
mamasi1 gereken bir diger nokta ise, kalitsal veya
akkiz eritrosit frajilite defektlerine bagli aneminin
egzersizle presipite olabilecegidir. O nedenle ciddi
vakalarda bu hastaliklar ekarte edilmelidir.

Demir eksikligi : Oksijen transportundaki roltine
bagli olarak sporcu saghginda demir tizerinde ¢ok
durulmustur. Demir eksikligi kendisini, santral
beyin fonksiyon bozuklugu ve davranis bozuklugu
gibi cok degisik klinik bulgularla gésterdiginden
farkli branslarda da ilgi gdrmustir. Demir eksik-
ligi anemisi olsun veya olmasin, tim dlnyada
en sik gortlen nutrisyonel eksikliktir. Toplumda
adet goéren kadinlarin %20’sinde, menapoz sonrasi
kadinlarin %5-6’sinda ve erkeklerin %1-4inde
gorulir. Demir eksikligi anemisi ise tiim toplumda
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%1-3 oraninda gorultur. Atletlerdeki calismalar
yuksek oranda demir eksikliklerine sahip olduk-
larin1 géstermistir. Bir calismada bayan atletlerin
%82’sinin ferritin degerleri 25 ug/L nin altinda
oldugu saptanmistir (6). Bir diger calismada kosu-
cularda %40, yuzlUctlerde %47 oraninda demir
eksikligi saptanirken, bu oran kontrol grubunda
%27 saptanistir (7). Ancak atletlerdeki demir
eksikligi anemisinin siklig1 %0-3 arasinda bulun-
mustur (1). Demir eksikliginin sebebi kan kaybi
yada nutrisyonel eksikliktir. Endtstriyel toplumda
her ne kadar en sik sebep kan kayb: da olsa, baz
atletler siki diyet uygulamakta olabilir. Kan kaybi
en sik olarak adet kanamasi yada gastrointestinal
sistem (GIS) kanamas: seklindedir. Ancak kan
kaybi genitotiriner sistem (GUS) kanamalarina
veya kan donasyonuna da bagli olabilir. Demir
eksikliginin bir diger nedeni gebelik, hatta dogum
da olabilir. Asir1 maraton aktivitelerinde atletle-
rin %85’inde diskida gizli kan saptanmistir (8).
Vakalarin cogunda sebep saptanamamis, en sik
rastlanan bulgu ise gastrik ve kolonik iskemik
degisiklikler olmustur. Nonsteroid anti-inflamatu-
var ilaclara bagh gastrit diger bir sik neden olmus-
tur. Atletlerde egzersiz sonrasi hematuiri bir diger
neden olabilir (9). iskemik renal ttibtler hasar ve
travmatik renal hasarlar gosterilmistir. Intravas-
ktiler hemoliz sonucu hemoglobintiri ¢ok nadir bir
demir eksikligi nedenidir. Demirin diyetle yetersiz
alimi atletlerde normal populasyona goére daha
sik goérulur. Atletlerin énemli bir kisminda yeme
bozuklular: saptanmis, 6énemli bir kisminin ise
vejeteryan oldugu gortlmustiar (10). Ayrica asiri
terleme ile pek muhtemel olmasa da demir eksikli-
ginin olusabilecegi ifade edilmistir (11).

Kadin bir kosucuda, demir eksikliginin klasik
klinik prezentasyonu halsizlik ve performans azligl
olabilir. Acik GIS kanama, abdominal semptom-
lar ve koyu renk idrar olagan degildir. Ayrintili
GIS, GUS, menstriiasyon ve nutrisyon hikayesi
arastirilmalidir. Laboratuvarda tam kan sayimi,
serum demiri, total demir baglama kapasitesi ve
ferritin degerlerine bakilir. Temel bulgular mikro-
sitik anemi, dusuk ferritin (< 10 ug/L) ve dusuk
demir saturasyonudur (Fe/TDBK < %15). Demir
eksikligi tanis1 konur konmaz altta yatan etyoloji
arastirilmalidir. Ozellikle nonatletik kan kayiplari
ekarte edilmelidir.

Altta yatan etyoloji arastirilirken diger taraftan
demir replasman tedavisi yapilmalidir. Her ne
kadar GIS yan etkileri de olsa oral ferroz stilfat
ilk tercihtir. GIS yan etkileri olanlara ferroz glu-
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konat ta oOnerilebilir. Birka¢ haftada cevap alinir.
Demir depolarinin dolmasi icin 6-12 hafta tedaviye
devam edilmelidir. Atletlerde parenteral demire
nadiren ihtiya¢ duyulur. Ciddi lokal ve sistemik
yan etkilerinden dolay: tavsiye edilmez. Nonane-
mik atletlerde egzersiz performansinda belirgin bir
degisiklik yoktur (12). Ancak demir eksikligi sap-
tanan bir atlette diistik veya sinirda Hb saptanirsa
demir tedavisi verilebilir. Rutin demir replasmani,
demir yuklenmesine yol acabilir. Ayrica rutin
demir replasmaninin ya ¢ok az faydasi vardir ya da
hic¢ faydas: yoktur. Demir tarama testleri de rutin-
de yapilmaz. Fiyat-kar analizi yapildiginda faydasi
yoktur. Belki ytuksek risk atletlerde yapilabilir.

Diger anemiler. Nutrisyonel anemiler (B, vit
eksikligi ve folik asit eksikligi), kilo kisitlamasi
yapildigindan atletlerde daha sik goralar (10). Ayri-
ca glresci ve jimnastikcilerde de gértlmuistir (10).

Anemiye yaklasim: Normalin altinda Hb dege-
rine sahip bir sporcuda baslangic degerlendirmesi
tabloda goruldugt gibi MCV iledir. MCV ile anemi
mikrositik, normositik veya makrositik olarak
smiflandirilir. Ilave olarak ta periferik yayma ile
eritrositlerdeki ve lokositlerdeki spesifik degisik-
likler (6rnegin; sistosit, lenfoblastlar) hastaligl
gosterebilir.

Tablo: Sporcu anemilerinin karsilagtiriimasi

Tip Siklik MCV Haptoglobulin  Ferritin
Diltisyonel Yaygin Normal  Normal Normal
pseudoanemi

Demir eksikligi ~ Yaygin degil ~ Diisiik Normal Diisiik
Atletik hemoliz ~ Nadir Yiksek  Diisiik Normal

Hafif makrositoz sporcuda hemolizi, hafif nor-
mositoz dilisyonel pseudoanemiyi dustndurir-
ken, mikrositoz demir eksikligini dtisindurur.

Orak hiicre anemi tasiyis: (Sickle cell trait):
ABD’de Afrika kaynakli amerikalilarin %6-8’i orak
hticre anemi tasiyisidir (1). Hipoksi, asidoz ve
dehidratasyon orak hlicre anemi tasiyisinda, Hb’de
patolojik degisikliklere yol acabildigi icin, egzersiz-
le de bu iliski kurulmaya calisilmistir.

Ani Olim: 1970 yilinda Jones ve arkadaslari,
ABD ordusuna alinan 4000 yeni alinan askerler-
den 4’tintn temel egitim sirasinda ani 6ldagind,
ve hepsinin de orak hticre anemi tasiyicisi oldu-
gunu belirtti (13). Kark ve arkadaslari amerikan
ordusunda orak hiicre anemi tasiyicisi olanlardaki
ani 6lim riskinin tasiyici olmayan normal asker-
lere gore 28 kat fazla oldugunu belirtmistir (14).
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Mutlak risk de 3200°de 1 olarak gosterilmistir.
Oltimlerde kollaps olmakta ve 6lim hizla gelis-
mektedir. Oliimler yogun egzersizin basinda ola-
bildigi gibi, 1sinma sirasinda yada musabakanin
sonunda da olabilir. Ciddi rabdomyoliz, ve akut
bobrek yetmezligi ve yaygin damar i¢i pthtilagsmasi
ile beraber metabolik asidoz meydana gelir. Olim
8-24 saat icinde meydana gelebilir.

Oliimctil olmayan medikal hastalik: Egzersizle
iliskili olarak rabdomyoliz ve sicak carpmasi sonu-
cu meydana gelir. Dalak infarktlar: yliiksek irtifada
veya hipoksik kisilerde meydana gelebilir. Burada
egzersizin roltl acik degildir. Bazilarinda hemattri
tanimlanmistir (15). Medullar infarktlar neticesin-
de hipositentiri aciga cikmistir (16).

Egzersiz kapasitesi: Egzersiz kapasitesi 6lcim-
leri icin egzersiz kapasitesi muayenesi, maksimal
oksijen uptake (VO, ) ve EKG monutérizasyon-
lar1 yapilmis olup, orak hticreli anemi tasiyiciligl
olan kisilerin normal bireylere goére normal veya
normale yakin egzersiz toleransi vardir (17).

Oneriler: Cogu yazar ozellikle aktif bireyler-
de artmis morbidite ve mortaliteden orak hticre
anemi tasiyiciligini sorumlu tutmustur. Bununla
beraber mutlak risk hala dustk goértnmektedir.
Cok az kisi ise tasiyici atletlerin musabakalardan
uzak tutulmasini yada bazi kisitlamalar 6nerirken,
cogunluk asir1 egzersizi onleyici yaklasimlar ve
koruyucu onlemlerle riskin basitlestirilebilecegini
ifade etmektedir. Ornegin sicak ortamda, ylksek
irtifada siv1 tedavisi gibi.

Hemostaz: Maraton gibi uzun zorlayici spor-
larda koagtilasyon ve fibrinolitik sistem aktive
olmaktadir. Oyle ki maraton kosucularinda aktive
parsiyel tromboplastin zamaninin azaldigi, serum
fibrinojen duizeyinin azaldigi ve D-dimerin arttigl
saptanmistir (18).

Anabolik androjen steroidlerin uzun stire kulla-
nimlart homosistein ve hematokritte 6nemli 6lctide
yuksekliklere yol agcmaktadir (19). Bu da gelecekte
tromboembolik hastaliklara egilim artiracaktir.

Bazi spor dallarinda (bezbol) Ust ekstremite
venlerinde (subklavian ve axiller ven) tromboz sap-
tanmistir (20).

Hematolojik Manuplasyonlar:

Kan dopingi: Performans artimi amaciyla Hb
yukseltmek icin kan dopinginin uygulanmasi spor
hekimliginde yanki uyandirmistir. Ilk kez 1968de
Meksika’daki olimpiyatlarinda otoriteler dikkatini
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bu konuya cekmistir. Ekhlom ve arkadaslari kan
dopingiyle maksimal oksijen uptake’nin arttigini
gostermislerdir (21). 1984 yilindaki olimpiyatlarda
ABD bisiklet takiminin kan dopingi sonrasi artan
basarilar1 neticesinde, kan dopingi uluslararasi
olimpiyat komitesince yasaklanmistir. Kan dopingi
hem heterolog yapilabildigi gibi otolog da yapilabi-
lir. Yasaklamalara ragmen otolog kan nakillerinin
saptanmasi zor goérilmektedir.

Pratikte 500 mlt tam kan ile total oksijen tasi-
ma kapasitesine 100 mlt oksijen katkis:1 saglanabi-
lir. Ancak viskozite artimi ile stroke voltim azalabi-
lir. Bu zararh etki, Htc %50 altinda oldukca ihmal
edilebilir. Cogu uzman kan dopingiyle performans
artirilabilecegine inanmaktadir.

Kan dopinginin ciddi yan etkileri vardir. Oncelik-
le islem invaziv bir islemdir. Kanama ve infeksiyon
riski vardir. Hastane ortaminda yapilan transfiiz-
yon reaksiyonlar: bile hayati tehlike olusturabilir.
Yarisma o6ncesi yabanci bir tilkede otel odasinda
tek basina uygulandiginda ne kadar risk alinacagi
distnulmelidir. Heterolog kan dopinglerinde AIDS
ve hepatit gibi enfeksiyon riskleri de vardir.

Rekombinant eritropoetin: Hb artimi icin yapi-
lan calismalarda gercekten maksimal oksijen
uptake’nin artirildigr gosterilmistir (22). Kullanimi
invaziv olmamasina ragmen kan dopingine goére
daha tehlikeli olabilir. 1987 ve 1990 yillar1 arasin-
da Avrupa’daki bisiklet yarislarinda 19 Hollanda
ve Belcika bisiklet¢ci gizemli sekilde olda (23).
1998 yilinda Fransiz Bisiklet Turu sirasinda bisik-
let takim odalarindan eritropoetin flakonlarinin
bulunmas bu tezi destekledi.

Asir1 eritrositemi viskozite artimina, trombo-
jeniteye yol acar. Derin ven trombozu, pulmoner
emboli, koroner arter trombozu, ve hatta cerebral
ven trombozuna yol acabilir. Tromboz aktivite sira-
sinda dehidratasyon ile daha da artirilir.

Sporda eritropoetinin kullanimi bircok resmi
spor kurulusunca yasaklanmistir. Ancak hale
eritropoetinin idrarda testini gdsterecek glivenilir
test yoktur.
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