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Spor hematolojisi, hemoglobinin oksijen 
transportundaki kritik rolü sebebiyle, son 
25 yılda hızla ilerledi ve sporcu sa lı ında

alt grup olarak belirdi. Özellikle atletlerde görülen 
anemi, ilgiyi yo unla tırdı. Bu ilgiyi egzersiz fiz-
yolojisi ve kan dopingi takip etti. 1984 olimpiyat-
larında Amerika Birle ik Devletleri (ABD) bisiklet 
takımındaki kan transfüzyonları ve onların ba a-
rısı üzerine, kan dopingi uluslararası olimpiyat 
komitesi tarafından yasaklandı (1). Di er taraftan 
1970 yılında ABD ordusuna alınan 4000 yeni alı-
nan askerlerden 4’ünün temel e itim sırasında ani 
ölümü, ve hepsinin de orak hücre anemi ta ıyıcısı
çıkması, bu konuda da yo un bir ilgi olu turdu.

Sporcuda görülen anemiler: Çalı malar ço un-
lukla atletlerde yapıldı ından atletlerde görülen 
anemiler olarak adlandırılmı tır. Atlet anemisi, 
yüzücü anemisi, ko ucu anemisi, egzersiz sonrası
anemi gibi tanımlamalar karı ıklı a yol açtı ından
bu tanımlamaların kullanılması önerilmemektedir. 
Atletlerde görülen anemi dilusyonel olabildi i gibi, 
hemolize, demir eksikli ine yada di er nutrisyonel 
anemilere ba lı da olabilir.

Dilüsyonel pseudoanemi: Atletlerde görülen en 
yaygın anemi nedenidir. Plazma hacmi geni le-
mesine ba lı meydana gelmi tir. Hemoglobin (Hb) 
konsantrasyonu normalin altında saptanmasına
ra men, eritrosit kitlesi de i memi , hatta artmı -
tır. Farklı sonuçlanan çalı malara kar ın atletler-
deki anemi egzersiz yapmayan populasyondaki 
anemilere göre daha sık görülmektedir (1). 

A ır egzersiz programları, sıvı kaybına ba lı
olarak ba langıçta volüm azalmasına neden olur. 
Daha sonra bunu plazma hacim artı ı izler. Plaz-
ma hacim artı ı akut egzersizi takiben ilk 3 saatte 

meydana gelir ve takriben bazal de erlerin %6-
25’i kadardır (2). Plazma volüm artı ı egzersizin 
yo unlu u ve miktarı ile ili kilidir. Bu de i iklikler
egzersiz kesildikten 3-5 gün sonra daha devam 
eder. Bu plazma hacım artı ının tam sebebi bilin-
memekle beraber renin-aldosteron sistemi bunda 
etkili olabilir (2).

Dilüsyonel pseudoanemi tek ba ına hafif bir 
anemiye neden olur (Erkekte Hb > 13 gr/dl, kadın-
da Hb > 11.5 gr/dl). Ortalama eritrosit hacmi 
(MCV: mean corpuscular volume), ferritin ve hap-
toglobulin de i mez. Semptomsuzdur. Egzersiz 
kesildikten birkaç gün sonra Hb normale döner. 
Tedavi gerektirmez.

Hemoliz: 1881 yılında bir askerde, tekrar eden 
asker yürüyü ü sırasında hemoglobinüri atakları
sonucu,  Fleisher lk kez egzersizle olu turulan
intravasküler hemolizi tanımladı (1). Ço unlukla
ko ucularda görülmekle birlikte yüzücülerde hatta 
aerobik dansçılarında da intravasküler hemoliz 
görülmü tür (1). Hemolizin sıklı ı akut egzersizin 
yo unlu u ile ili kilendirilmi tir (3). Hemoglobinüri 
ve anemiye neden olan hemoliz nadirdir, ve sadece 
bazı atletlerde görülmü tür. Hemolizin sıklı ı ve 
ciddiyeti ko ucuların ayaklarındaki biyomekanik 
stres ile do ru orantılı bulunmu tur. ntravasküler
hemolizin nedeni, ko ma ile ili kili olarak mekanik 
travmaya ba lanmı tır (4). Bu nedenle de “foot-
strike hemoliz” olarak adlandırılm tır. Hemolizin 
derecesi direkt olarak yüzeyin sertli i ile direkt 
orantılıdır. Di er taraftan sıcaklı ın yükselmesi 
eritrositlerin frajilitesine katkıda bulunabilir (1). 
Ya lı eritrositler daha frajil olabilir. Ayrıca, ko u-
cularda ya lı eritrositlerin selektif yıkımı “runner’s 
macrocytosis” olarak isimlendirmi tir (1). ntra-
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vasküler hemolizin yüzücülerde ve bisikletçilerde 
de gösterilmesi, ve ko ucularda ortalama eritrosit 
ömrünün de i medi inin gösterilmesi foot-strike 
hemoliz dı ındaki nedenlerin de hemolizde etkili 
olabilece ini dü ündürmü tür (5). Çalı malarda
hemolizde eritrositlerin kas içi yıkımı, ozmotik 
stres ve membran lipid peroksidasyonunun katkı-
sı gösterilmi tir (5). 

ntravasküler hemolizin klinik olarak tanınması
için serum haptoglobulin, serum serbest hemog-
lobin veya hemoglobinürinin gösterilmesi gerekir. 
A ır egzersizi izleyen saatler ve günler içinde, 
özellikle a ır kaldırma ile ilgili aktivitelerde, yaygın
olarak dü ük haptoglobulin düzeyleri gösterilmi tir 
(1). Ço u vakada bu bulgu klinik olarak önemsizdir. 
Atletlerde görülen hemolizin tanısı için, di er hemo-
liz nedenlerinin yoklu unda serum haptoglobulin 
dü üklü ünün gösterilmesi gerekir. 

Hemolize ba lı anemi makrositiktir. Retikülo-
sit sayısı artmı tır. Haptoglobulin ölçülemeyecek 
düzeyde veya hemoglobinüri varsa, anemi açı a
çıkabilir. Hemoliz tekrarlayıcı ve/veya ciddi ise, 
hemoliz dikkate alınmalıdır. Laboratuvar testlerinin 
zamanlaması da önemlidir. E er ciddi hemolizden 
üphe ediliyorsa, atletin egzersizi bittikten sonra, 

mümkünse saatler içinde laboratuvar testleri için 
örnekler alınmalıdır. E er klinik olarak anlamlı
hemoliz varsa, kalıtsal membran defekti gibi egzer-
siz dı ı hemoliz nedenleri de iyi ara trılmalıdır.

Hemoliz hafif, ve anemi ve hemogloinüri yoksa 
spesifik tedavi gerekmez. Atletlerde görülen hemo-
lizin tedavisinde ayak vurması ile ilgili kuvvetleri 
azaltıcı önlemler amaçlanmalıdır. Ayakkabı veya 
ko ma stili de i tirilmelidir. Aktivitelerin yo unlu-
unda yava  yava  artı lar yapılmalıdır. Nadiren 

atletik aktiviteyi kesmek gerekir. Ayrıca unutul-
maması gereken bir di er nokta ise, kalıtsal veya 
akkiz eritrosit frajilite defektlerine ba lı aneminin 
egzersizle presipite olabilece idir. O nedenle ciddi 
vakalarda bu hastalıklar ekarte edilmelidir. 

Demir eksikli i : Oksijen transportundaki rolüne 
ba lı olarak sporcu sa lı ında demir üzerinde çok 
durulmu tur. Demir eksikli i kendisini, santral 
beyin fonksiyon bozuklu u ve davranı  bozuklu u
gibi çok de i ik klinik bulgularla gösterdi inden
farklı bran larda da ilgi görmü tür. Demir eksik-
li i anemisi olsun veya olmasın, tüm dünyada 
en sık görülen nutrisyonel eksikliktir. Toplumda 
adet gören kadınların %20’sinde, menapoz sonrası
kadınların %5-6’sında ve erkeklerin %1-4’ünde 
görülür. Demir eksikli i anemisi ise tüm toplumda 

%1-3 oranında görülür. Atletlerdeki çalı malar
yüksek oranda demir eksikliklerine sahip olduk-
larını göstermi tir. Bir çalı mada bayan atletlerin 
%82’sinin ferritin de erleri 25 g/L nin altında
oldu u saptanmı tır (6). Bir di er çalı mada ko u-
cularda %40, yüzücülerde %47 oranında demir 
eksikli i saptanırken, bu oran kontrol grubunda 
%27 saptanı tır (7). Ancak atletlerdeki demir 
eksikli i anemisinin sıklı ı %0-3 arasında bulun-
mu tur (1). Demir eksikli inin sebebi kan kaybı
yada nutrisyonel eksikliktir. Endüstriyel toplumda 
her ne kadar en sık sebep kan kaybı da olsa, bazı
atletler sıkı diyet uygulamakta olabilir. Kan kaybı
en sık olarak adet kanaması yada gastrointestinal 
sistem (G S) kanaması eklindedir. Ancak kan 
kaybı genitoüriner sistem (GÜS) kanamalarına
veya kan donasyonuna da ba lı olabilir. Demir 
eksikli inin bir di er nedeni gebelik, hatta do um
da olabilir. A ırı maraton aktivitelerinde atletle-
rin %85’inde dı kıda gizli kan saptanmı tır (8). 
Vakaların ço unda sebep saptanamamı , en sık
rastlanan bulgu ise gastrik ve kolonik iskemik 
de i iklikler olmu tur. Nonsteroid anti-inflamatu-
var ilaçlara ba lı gastrit di er bir sık neden olmu -
tur. Atletlerde egzersiz sonrası hematüri bir di er
neden olabilir (9). skemik renal tübüler hasar ve 
travmatik renal hasarlar gösterilmi tir. ntravas-
küler hemoliz sonucu hemoglobinüri çok nadir bir 
demir eksikli i nedenidir. Demirin diyetle yetersiz 
alımı atletlerde normal populasyona göre daha 
sık görülür. Atletlerin önemli bir kısmında yeme 
bozukluları saptanmı , önemli bir kısmının ise 
vejeteryan oldu u görülmü tür (10). Ayrıca a ırı
terleme ile pek muhtemel olmasa da demir eksikli-
inin olu abilece i ifade edilmi tir (11).

Kadın bir ko ucuda, demir eksikli inin klasik 
klinik prezentasyonu halsizlik ve performans azlı ı
olabilir. Açık G S kanama, abdominal semptom-
lar ve koyu renk idrar ola an de ildir. Ayrıntılı
G S, GÜS, menstrüasyon ve nutrisyon hikayesi 
ara tırılmalıdır. Laboratuvarda tam kan sayımı,
serum demiri, total demir  ba lama kapasitesi ve 
ferritin de erlerine bakılır. Temel bulgular mikro-
sitik anemi, dü ük ferritin (< 10 g/L) ve dü ük
demir saturasyonudur (Fe/TDBK < %15). Demir 
eksikli i tanısı konur konmaz altta yatan etyoloji 
ara tırılmalıdır. Özellikle nonatletik kan kayıpları
ekarte edilmelidir. 

Altta yatan etyoloji ara tırılırken di er taraftan 
demir replasman tedavisi yapılmalıdır. Her ne 
kadar G S yan etkileri de olsa oral ferroz sülfat 
ilk tercihtir. G S yan etkileri olanlara ferroz glu-
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konat ta önerilebilir. Birkaç haftada cevap alınır.
Demir depolarının dolması için 6-12 hafta tedaviye 
devam edilmelidir. Atletlerde parenteral demire 
nadiren ihtiyaç duyulur. Ciddi lokal ve sistemik 
yan etkilerinden dolayı tavsiye edilmez. Nonane-
mik atletlerde egzersiz performansında belirgin bir 
de i iklik yoktur (12). Ancak demir eksikli i sap-
tanan bir atlette dü ük veya sınırda Hb saptanırsa
demir tedavisi verilebilir. Rutin demir replasmanı,
demir yüklenmesine yol açabilir. Ayrıca rutin 
demir replasmanının ya çok az faydası vardır ya da 
hiç faydası yoktur. Demir tarama testleri de rutin-
de yapılmaz. Fiyat-kar analizi yapıldı ında faydası
yoktur. Belki yüksek risk atletlerde yapılabilir.

Di er anemiler: Nutrisyonel anemiler (B12 vit 
eksikli i ve folik asit eksikli i), kilo kısıtlaması
yapıldı ından atletlerde daha sık görülür (10). Ayrı-
ca güre çi ve jimnastikçilerde de görülmü tür (10). 

Anemiye yakla ım: Normalin altında Hb de e-
rine sahip bir sporcuda ba langıç de erlendirmesi
tabloda görüldü ü gibi MCV iledir. MCV ile anemi 
mikrositik, normositik veya makrositik olarak 
sınıflandırılır. lave olarak ta periferik yayma ile 
eritrositlerdeki ve lökositlerdeki spesifik de i ik-
likler (örne in; istosit, lenfoblastlar) hastalı ı
gösterebilir.

Tablo: Sporcu anemilerinin karşılaştırılması

Tip Sıklık MCV Haptoglobulin Ferritin

Dilüsyonel 

pseudoanemi

Yaygın Normal Normal Normal

Demir eksikliği Yaygın değil Düşük Normal Düşük

Atletik hemoliz Nadir Yüksek Düşük Normal

Hafif makrositoz sporcuda hemolizi, hafif nor-
mositoz dilüsyonel pseudoanemiyi dü ündürür-
ken, mikrositoz demir eksikli ini dü ündürür.

Orak hücre anemi ta ıyısı (Sickle cell trait):
ABD’de Afrika kaynaklı amerikalıların %6-8’i orak 
hücre anemi ta ıyısıdır (1). Hipoksi, asidoz ve 
dehidratasyon orak hücre anemi ta ıyısında, Hb’de 
patolojik de i ikliklere yol açabildi i için, egzersiz-
le de bu ili ki kurulmaya çalı ılmı tır.

Ani Ölüm: 1970 yılında Jones ve arkada ları,
ABD ordusuna alınan 4000 yeni alınan askerler-
den 4’ünün temel e itim sırasında ani öldü ünü,
ve hepsinin de orak hücre anemi ta ıyıcısı oldu-
unu belirtti (13). Kark ve arkada ları amerikan 

ordusunda orak hücre anemi ta ıyıcısı olanlardaki 
ani ölüm riskinin ta ıyıcı olmayan normal asker-
lere göre 28 kat fazla oldu unu belirtmi tir (14). 

Mutlak risk de 3200’de 1 olarak gösterilmi tir.
Ölümlerde kollaps olmakta ve ölüm hızla geli -
mektedir. Ölümler yo un egzersizin ba ında ola-
bildi i gibi, ısınma sırasında yada müsabakanın
sonunda da olabilir. Ciddi rabdomyoliz, ve akut 
böbrek yetmezli i ve yaygın damar içi pıhtıla ması
ile beraber metabolik asidoz meydana gelir. Ölüm 
8-24 saat içinde meydana gelebilir.

Ölümcül olmayan medikal hastalık: Egzersizle 
ili kili olarak rabdomyoliz ve sıcak çarpması sonu-
cu meydana gelir. Dalak infarktları yüksek irtifada 
veya hipoksik ki ilerde meydana gelebilir. Burada 
egzersizin rolü açık de ildir. Bazılarında hematüri 
tanımlanmı tır (15). Medullar infarktlar neticesin-
de hipositenüri açı a çıkmı tır (16). 

Egzersiz kapasitesi: Egzersiz kapasitesi ölçüm-
leri için egzersiz kapasitesi muayenesi, maksimal 
oksijen uptake (VO2max) ve EKG monütörizasyon-
ları yapılmı  olup, orak hücreli anemi ta ıyıcılı ı
olan ki ilerin normal bireylere göre normal veya 
normale yakın egzersiz toleransı vardır (17). 

Öneriler: Ço u yazar özellikle aktif bireyler-
de artmı  morbidite ve mortaliteden orak hücre 
anemi ta ıyıcılı ını sorumlu tutmu tur. Bununla 
beraber mutlak risk hala dü ük görünmektedir. 
Çok az ki i ise ta ıyıcı atletlerin müsabakalardan 
uzak tutulmasını yada bazı kısıtlamalar önerirken, 
ço unluk a ırı egzersizi önleyici yakla ımlar ve 
koruyucu önlemlerle riskin basitle tirilebilece ini
ifade etmektedir. Örne in sıcak ortamda, yüksek 
irtifada sıvı tedavisi gibi.

Hemostaz: Maraton gibi uzun zorlayıcı spor-
larda koagülasyon ve fibrinolitik sistem aktive 
olmaktadır. Öyle ki maraton ko ucularında aktive 
parsiyel tromboplastin zamanının azaldı ı, serum 
fibrinojen düzeyinin azaldı ı ve D-dimerin arttı ı
saptanmı tır (18).

Anabolik androjen steroidlerin uzun süre kulla-
nımları homosistein ve hematokritte önemli ölçüde 
yüksekliklere yol açmaktadır (19). Bu da gelecekte 
tromboembolik hastalıklara e ilim artıracaktır.

Bazı spor dallarında (bezbol) üst ekstremite 
venlerinde (subklavian ve axiller ven) tromboz sap-
tanmı tır (20).

Hematolojik Manuplasyonlar:

Kan dopingi: Performans artımı amacıyla Hb 
yükseltmek için kan dopinginin uygulanması spor 
hekimli inde yankı uyandırmı tır. lk kez 1968’de 
Meksika’daki olimpiyatlarında otoriteler dikkatini 
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bu konuya çekmi tir. Ekhlom ve arkada ları kan 
dopingiyle maksimal oksijen uptake’nin arttı ını
göstermi lerdir (21). 1984 yılındaki olimpiyatlarda 
ABD bisiklet takımının kan dopingi sonrası artan 
ba arıları neticesinde, kan dopingi uluslararası
olimpiyat komitesince yasaklanmı tır. Kan dopingi 
hem heterolog yapılabildi i gibi otolog da yapılabi-
lir. Yasaklamalara ra men otolog kan nakillerinin 
saptanması zor görülmektedir. 

Pratikte 500 mlt tam kan ile total oksijen ta ı-
ma kapasitesine 100 mlt oksijen katkısı sa lanabi-
lir. Ancak viskozite artımı ile stroke volüm azalabi-
lir. Bu zararlı etki, Htc %50 altında oldukça ihmal 
edilebilir. Ço u uzman kan dopingiyle performans 
artırılabilece ine inanmaktadır.

Kan dopinginin ciddi yan etkileri vardır. Öncelik-
le i lem invaziv bir i lemdir. Kanama ve infeksiyon 
riski vardır. Hastane ortamında yapılan transfüz-
yon reaksiyonları bile hayati tehlike olu turabilir. 
Yarı ma öncesi yabancı bir ülkede otel odasında 
tek ba ına uygulandı ında ne kadar risk alınaca ı
dü ünülmelidir. Heterolog  kan dopinglerinde AIDS 
ve hepatit gibi enfeksiyon riskleri de vardır. 

Rekombinant eritropoetin: Hb artımı için yapı-
lan çalı malarda gerçekten maksimal oksijen 
uptake’nin artırıldı ı gösterilmi tir (22). Kullanımı
invaziv olmamasına ra men kan dopingine göre 
daha tehlikeli olabilir. 1987 ve 1990 yılları arasın-
da Avrupa’daki bisiklet yarı larında 19 Hollanda 
ve Belçika bisikletçi gizemli ekilde öldü (23). 
1998 yılında Fransız Bisiklet Turu sırasında bisik-
let takım odalarından eritropoetin flakonlarının
bulunması bu tezi destekledi.

A ırı eritrositemi viskozite artımına, trombo-
jeniteye yol açar. Derin ven trombozu, pulmoner 
emboli, koroner arter trombozu, ve hatta cerebral 
ven trombozuna yol açabilir. Tromboz aktivite sıra-
sında dehidratasyon ile daha da artırılır.

Sporda eritropoetinin kullanımı birçok resmi 
spor kurulu unca yasaklanmı tır. Ancak hale 
eritropoetinin idrarda testini gösterecek güvenilir 
test yoktur. 
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