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„Sportanämie" - Wieviel Blut kostet ein Marathonlauf?
"Sports Anemia" - How Much Blood is Used up During a Marathon Race?

L. Röcker1·2, Christiane Röcker3

Zusammenfassung: Ausdauerleistungen führen akut
und chronisch zu deutlichen hämatologischen Verän-
derungen. Während es bei akuten Laufleistungen zu
einer transitorischen intravaskulären Hämolyse
kommt, findet man bei chronischen Ausdauerleistun-
gen (d.h. bei Trainierten) erniedrigte Konzentrationen
von Hämoglobin und roten Blutzellen. Dieses Phäno-
men wird häufig als „Sportanämie" bezeichnet. Um
den Einfluß der Hämolyse auf das Phänomen
„Sportanämie" zu erkennen, wurde der Blutverlust
nach verschiedenen Marathonläufen anhand von eige-
nen und publizierten Daten abgeschätzt. Dieser Blut-
verlust erwies sich mit 4,6-13 ml als sehr gering und
kann deshalb nicht für das bei Ausdauersportlern übli-
che subnormale rote Blutbild verantwortlich sein.
Vielmehr ist die Ursache dafür mit dem unverhältnis-
mäßig vergrößerten Plasmavolumen zu erklären, das
zu einer Verdünnung des Gesamtblutes führt. Die ab-
solute Zahl der roten Blutzellen ist beim Ausdauertrai-
nierten erhöht, deshalb sollte dieses Phänomen nicht
mit „Sportanämie" bezeichnet werden, da es sich um
eine Anpassung an die körperliche Leistung oder nur
um ein Epiphänomen handelt. Die Bezeichnung Pseu-
doanämie ist hier vorzuziehen.

Schlüsselwörter: Anämie; Hämolyse; Ausdauer-
sport/Physiologie.

Summary: Acute and chronic physical exercise in-
duces marked hematological changes. While after
acute endurance exercise hemolysis is regularly found,
the adaptation to endurance exercise training results in
subnormal values of red blood cells, hemoglobin and
hematocrit values. The phenomenon is frequently
called "sports anemia". The blood loss from exercise
induced hemolysis was quantitatively estimated after
marathon races (from several published studies and
own experiments), to establish whether it is the cause
of "sports anemia". The quantitative blood loss was
very small (4.6- 13 ml) and cannot be made responsi-
ble for the subnormal red blood cell count and hemo-
globin / hemotocrit values seen in endurance athletes.
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The causal mechanism of this phenomenon can be at-
tributed to the disproportional larger plasma volume in
endurance athletes resulting in a dilution of the in-
creased total number of red blood cells. Therefore this
phenomenon should be designated as pseudoanemia
rather than "sports anemia". It is an adaptation to en-
durance exercise or only an epiphenomenon.

Keywords: Anemia; Hemolysis; Physical Endurance/
physiology.

Ausdauersport, vor allem Marathonlauf, ist heutzu-
tage ein populärer Sport geworden. Ausdauertrai-

ning führt zu vielfältigen Anpassungen und Verände-
rungen der verschiedenen Organsysteme des menschli-
chen Organismus, insbesondere des Herz-Kreislauf-
Systems und des Muskelsystems.
In dem vorliegenden Beitrag soll das seit langem be-
kannte Phänomen der sogenannten Sportanämie, ins-
besondere der Blutverlust beim Marathonlauf durch
das Auftreten einer intravaskulären Hämolyse, genau-
er betrachtet werden.

Hämolyse - Haptoglobin

Im Jahre 1938 fanden Polonovski und Jayle [l] im
menschlichen Plasma einen Eivveißkörper, der die
Fähigkeit besitzt, freies Hämoglobin irreversibel zu
binden.

Dieser Eigenschaft hat das Plasmaprotein seinen
Namen Haptoglobin zu verdanken. 1955 wies Smithies
[2] die Existenz von drei Haptoglobin-Phänotypen
nach: Haptoglobin 1-1, 2-1 und 2-2, die sich im we-
sentlichen in ihren Molekulargewichten unterscheiden.
Es ist entwicklungsgeschichtlich interessant, daß die
polymeren Phänotypeh' 2-1 und 2-2 nur beim Men-
schen zu finden sind. Da der Mensch Jahrtausende
lang als Jäger und Sammler große Laufstrecken zu be-
wältigen hatte, vermutet man, daß der Haptoglobin-
polymorphismus einen Selektionsvorteil gebracht hat.
Während das relativ kleine Hämoglobinmolekül nie-
rengängig ist,, wird der Hämoglobin-Haptoglobin-
Komplex wegen seines größeren Molekulargewichtes,
insbesondere bei den polymeren Typen 2-1 und 2-2,
nicht über die Nieren ausgeschieden. Folglich ist der
Organismus vor Eisenverlusten weitgehend geschützt.
Sobald sich im Plasma der Hämoglobin-Haptoglobin-
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Komplex gebildet hat, wird dieser vom retikuloendo-
thelialen System (RES) aufgenommen [3] und somit
aus dem iiitravaskulären Raum entfernt („suicide pro-
tein")· Aufgrund dieses Mechanismus ist die Hapto-
globinkonzentration in allen Situationen, in denen in-

. travaskuläre Hämolysen auftreten, je nach deren
Schweregrad erniedrigt oder überhaupt nicht mehr
nachweisbar. Damit ist der Schutzmechanismus gegen
Eisenverluste vorübergehend eingeschränkt oder unter
Umständen gar nicht mehr existent, so daß Hämoglo-
bin über die Nieren ausgeschieden wird. In der Labor-
diagnostik gilt die Erniedrigung der Haptogiobinkon-
zentration als ein zuverlässiger Hämolyseindikator
(Ausnahme bei den in Europa seltenen genetischen
Defekten einer Ahaptoglobinämie). Im Vergleich zur
Bestimmung von 'freiem Hämoglobin und anderen In-
dikatoren der Hämolyse wird Haptoglobin nicht durch
in-vitro Hämolysen beeinflußt.

Hämolyse und Ausdauersport

Der Erythrozyt hat eine begrenzte Lebensdauer von
120 Tagen, das entspricht einer Zirkulationsstrecke
von ca. 200 km. Etwa 0,8% aller Erythrozyten werden
normalerweise in 24 Stunden abgebaut und durch Re-
tikulozyten ersetzt. Das sind pro Tag ca. 200 Milliar-
den Erythrozyten oder etwa 40 ml Blut [4]. Der phy-
siologische Abbau erfolgt überwiegend extravasal im
retikulo-histiozytärem System von Milz, Leber und
Knochenmark. Nur 10 - 20% werden intravaskulär ab-
gebaut; das frei werdende Hämoglobin wird über den
Haptoglobinmechanismus eliminiert. Unter bestimm-
ten pathologischen Bedingungen ist die Lebenszeit der
Erythrozyten verkürzt, dieses Phänomen wird als in-
travaskuläre Hämolyse bezeichnet [5].

Akute Ausdauerleistung löst deutliche Veränderun-
gen des. peripheren roten Blutbildes aus [6]. Unmittel-
bar nach akuten körperlichen Ausdauerleistungen be-
obachtet man in Abhängigkeit von Intensität, Trai-
ningszustand, Wasserbilanz, etc. meist einen transitori-
schen Anstieg (10-30%) des Hämatokritwertes, der
Hämoglobin- und Erythrozytenkonzentration [4, 6].·
Bis zu einer Woche nach der Leistung findet man dann
sogar erniedrigte Werte. Generell weisen Ausdauer-
sportler im Vergleich zu Untrainierten subnormale
Werte des peripheren roten Blutbildes auf.

Seit über 100 Jahren ist bekannt, daß es bei lang
dauernden körperlichen Leistungen zu einer intravas-
kulären Hämolyse kommt, manchmal sogar zu einer
Hämoglobinurie [7-15]. Das bei Laufleistungen aus
den Erythrozyten freigesetzte Hämoglobin wird im
Plasma an Haptoglobin im Verhältnis 1:1 gebunden
und konsekutiv im RES abgebaut. Deshalb -ist Hapto-
globin im Plasma nach einer länger dauernden Lauf-

Nicht standardisierte Abkürzungen: EPO,. Erythropoetin; KGW,
Körpergewicht; PV, Plasmavolumen; RES, retikuloendotheliales
System; TrR, Transferrinrezeptor.

leistung mehr oder weniger erniedrigt oder sogar nicht
mehr nachweisbar.

Obwohl die Literatur über Hämolysezeichen und
Haptoglobinveränderungen beim Sport sehr umfang-
reich ist, gibt es u. E. keine quantitative Abschätzung
des Haptoglobinverbrauchs und den sich daraus erge-
benden Hämoglobin- bzw. Blutverlusten bei einem
Marathonlauf oder anderen Ausdauerleistungen.

Dies liegt daran, daß wichtige Größen für die Be-
rechnung des Blutverlustes im allgemeinen nicht be-
stimmt wurden. Um den Blutverlust quantitativ ab-
schätzen zu können, muß das Plasmavolumen (PV) be-
kannt sein. Denn aus PV und Proteinkonzentration las-
sen sich diverse intravaskuläre Mengen (Menge = P V

Konzentration) von Einzelproteinen, z. B. die Hapto-
globinmenge, berechnen [16].

-In Tabelle l sind aus mehreren Publikationen die in-
travaskulären Blutverluste (ErythrozytenVerluste) nach
Marathonläufen aus den angegebenen Haptoglobin-
werten und den gemessenen oder berechneten Plasma-
volumina abgeschätzt worden. Bei den zitierten Arbei-
ten erfolgte die Bestimmung des PV nach dem Indika-
torverdünnungsprinzip [14]. Als Indikatorsubstanz
diente 125J- bzw. I31j-markiertes Humanserum-Albu-
min. In den Literaturangaben, bei denen kein

PV bestimmt oder angegeben wurde [8, 12, 17, 18],
erfolgte die Berechnung des PV aus den Regressions-
gleichungen von PV und Körpergewicht bzw. Körper-
größe, die von Wennesland 1959 [19] aufgestellt wur-
den. Die Veränderungen des P V nach der Leistung
wurden aus den angegebenen mittleren Hämoglobin-
und Hämatokritkonzentrationen nach der Formel von
Strauss et al. [20] berechnet. Diese Methode ist in der
Sportphysiologie seit Jahren üblich.

Die Hämoglobin-Bindungskapazität [21] des Plas-
mas (Haptoglobin) wurde bei diesen Untersuchungen
nicht überschritten. Deshalb läßt sich aus der Hapto-
globin Verminderung und des PV die Hämolyse quanti-
tativ abschätzen, d.h., die Menge an Hämoglobin bzw.
der Blutverlust berechnen, der bei einem Marathonlauf
auftritt.

Wie aus Tabelle l ersichtlich, ist der abgeschätzte
intravaskuläre Blutverlust nach einem Marathonlauf
außerordentlich gering [4s6 bis 13,0 ml] und kann des-
halb nicht die Ursache für das bei Ausdauersportlern
bekannte subnormale rote Blutbild sein (s.u.).

Diese geringe Menge an Erythrozyten (21 Milliar-
den bis 59 Milliarden) kann schnell durch eine erhöh-
te Erythropoese nach einem Marathonlauf wieder aus-
geglichen werden. Dies geschieht durch das Hormon
Erythropoetin (EPO), das der Hauptregulator der
Erythrozyten ist. So wurden nach Marathonläufen er-
höhte Erythropoetinspiegel im Blut gefunden [22].
Ausgehend von einem mittleren Kontrollwert von 18,3
mU/ml' waren die EPO-Spiegel 3 Stunden nach dem
Lauf um 1,4 mU/ml (p<0,05) und 31 Stunden nach
dem Lauf um 5/7 mU/ml (p<0,001) angestiegen.

Die Ursache für die transitorische Hämolyse beim
Sport ist noch nicht restlos geklärt. Eine interessante
Hypothese lieferte Davidson [7], nach dessen Vorstel-
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lung die Hämolyse in der MikroZirkulation der Fuß-
sohlen durch mechanische Einwirkungen des Körper-
gewichts auf die Erythrozytcn entsteht (häufig als
„foot-strike hemolysis" bezeichnet). Aber das scheint
nicht der ein/ige Wirkungsmcchanismus der Hämoly-
se /u sein. Scihy und Eichner |23| zeigten, daß auch
nach anstrengenden Schwimmlcistungcn eine intravas-
kuläre Hämolyse auftrat, wobei keine mechanischen
Einwirkungen in den Fußsohlen auftreten. Vielmehr
könnten auch Turbulenzen in der Blutströmung zu
einer Hämolyse führen |24]. Weiterhin beschrieben
Yoshinwru et al. [251. daß Erythrozyten durch einen
Hämolysefaktor (Lysolezithin) zerstört werden, der bei
anstrengenden Leistungen aus der Milz freigesetzt
wird. Eine weitere, bisher noch nicht beschriebene Ur-
sache könnte folgende sein: Bei körperlichen Leistun-
gen ist die Wegstrecke der Erythrozyten von 200 km
durch die erhöhte Zirkulation schneller erreicht, so daß
die Überlebenszeit insgesamt verringert ist, der Zell-
untergang jedoch beschleunigt.

Weiglrt und Mitarbeiter [26] fanden, daß bei gut
trainierten Ausdauerläufern die Überlebenszeit der
Erythrozyten kürzer war als bei Untrainierten. Ober
ähnliche Ergebnisse berichten auch andere Autoren
[27,28].

Möglicherweise wird eine Subpopulation älterer
Erythrozyten bevorzugt aus der Zirkulation eliminiert
[29]. Aber auch die erhöhte Körpertemperatur, die Azi-
dose. erhöhte Katecholaminwerte beim Ausdaüersport
könnte zu Membranveränderungen und konsekutiver
Hämolyse führen. Weiterhin könnte die Hämolyse auf
einer Destruktion von Erythrozyten in der Endstrom-
bahn der sich kontrahierenden Skelettmuskulatur
zurückzuführen sein [9].

Während hämolytische Veränderungen nach allen
Ausdauerläufen nachweisbar sind, ist das Auftreten
einer Hämoglobinurie die Ausnahme/Sie tritt nämlich
erst auf, wenn die Hämoglobinbindungskapazität des
Plasmas (speziell von Haptoglobin) überschritten ist.

„Sportanämie" - subnormales rotes
Blutbild
In zahlreichen Untersuchungen wurde bei Ausdauer-
trainicrtcn im Vergleich zum Nichtsportler eine ernied-
rigte Erythrozyten- und Hämoglobinkonzentration
nachgewiesen |4, 14, 15, 30]. Dieses Phänomen wird
auch mit dem verwirrenden Begriff „Sportanämie" be-
legt.

Referenzbcreiche für die Subpopulation der Aus-
dauersportler wurden nach unserer Kenntnis bisher
nicht aufgestellt. Bei Vergleichsuntersuchungen zwi-
schen Ausdauertrainierten und Untrainierten wurde ein
um ca. 5 g/l verminderter Hämoglobinwert und ein um
ca. 2% verminderter Hämatokritwert beobachtet [3l,
32].

Wie häufig an biologischen Systemen zu beobach-
ten ist, sind auch hier Konzentrationen und absolute
Mengen nicht gleichsinnig verändert.

Die Gesamterythrozytenmenge und die Hämoglo-
binmenge sowie das Plasmavolumen sind bei Ausdau-
ertrainierten im Vergleich zu Nichtsportlern erhöht.
Demzufolge ist auch das Gesamtblutvolumen bei Aus-
dauersportlern größer. Beide Blutvolumenanteile wer-
den jedoch von verschiedenen Mechanismen kontrol-
liert.

Da das Plasmavolumen bei Ausdauertrainierten im
Vergleich zum Erythrozyten volumen überproportional
vergrößert ist (PV: +485 ml versus EV: +334 ml) [14]
resultiert eine verminderte Konzentration (subnormal)
der Erythrozyten und des Hämoglobins.

Die unverhältnismäßige Erhöhung des Plasmavolu-
mens bei Ausdauersportiern ist ideologisch betrachtet
als positiv einzuschätzen, da der erniedrigte Hämato-
kritwert die Viskosität des Gesamtblutes vermindert
[32, 33, 34, 35] und damit die Herzarbeit. Außerdem
spielt eine Vergrößerung des Plasmavolumens für die
Thermoregulation und die Erhaltung ihrer Homöostase
eine wesentliche Rolle. Über zirkadiane Schwankun-

Tabelle 1 Abschätzung des Blutverlustes nach verschiedenen Marathonläufen aus dem Haptoglobinverbrauch und
der stöchiometrischen Beziehung zwischen Haptoglobin und Hämoglobin. Das Plasmavolumen wurde aus der Kör-
pergröße berechnet [44] oder.es lagen direkte Bestimmungen vor.

Haptoglobin Rlasmavolumen Hapfogobin Hapto- Hämo- Erythro- Blutver-
img/dl] [l] [g] globinver- globinver- zytenver- lust

vor . nach vor nach vor nach lust [g] lust [g], lust [ 109] [ml]

Röcker [U]
(n=7)

Röcker et a\. [17]

Davidson et al. [8]
(n=90)

Lijnenet al. [12]
(n=23)

Rocker et al. [18]
(n=10)

109 87 3,538 3,940 3,94 3,08 ,0,86" 0,661 21 4,6

91 66 3,501 3,077 3,19 2,03 1,16 0,89 28,8 6,3

115 80 3,184 2,977 3,66 2,38 1,28 0,99 > 31,8 7,0

20 75 3,123 3,123 3,75 2,34 1,41 1,085 35 7,7

128 67 3,615 3,347 4,63 2,24 2,39 1,84 59 13,0
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gen des Plasmavolumens gibt es nur sehr wenige Un-
tersuchungen [36]. Dabei zeigte sich eine geringe in-
terindividuell konstante Rhythmik mit einem Maxi-
mum um 0.00 Uhr (+ 5%) und einem Abfall bis zum
Minimum um 8.00 Uhr (- 4%). Die Veränderung der
Plasmaproteine entspricht in der Amplitude den P V-
Veränderungen, sie ist jedoch in ihrer Ausrichtung der
PV-Veränderung entgegengesetzt.

Die subnormalen Konzentrationswerte bezüglich
des roten Blutbildes bei Ausdauersportlern dürfen
nicht im Sinne einer Anämie fehl interpretiert werden,
wie dies gelegentlich diskutiert wird [25, 37], da abso- ·
lut gesehen, die Sauerstofftransportkapazität vergrö-
ßert ist und es sich im allgemeinen um einen Verdün-
nungseffekt des überproportional vergrößerten Plas-
mavolumens handelt.

Eine bessere Bezeichnung für das subnormale rote
Blutbild beim Ausdauersportler ist mit dem Begriff
„Pseudoanämie" getroffen [38]. Vor allem kommt die-
sem Phänomen kein Krankheitswert zu [9]. Bei der
Pseudoanämie handelt es sich wahrscheinlich um eine
Anpassung an Ausdauersport oder auch nur um ein
Epiphänomen.

Anämie-Diagnostik beim Ausdauerläufer

Unabhängig von dem subnormalen roten Blutbild kann
sich auch bei Ausdauersportlern eine Anämie ent-
wickeln.

Die Gesamtmenge der Erythrozyten im Blut wird
unter physiologischen Bedingungen von dem Hormon
Erythropoetin reguliert. Eine Verminderung der Ge-
samtmenge der Erythrozyten bedeutet Anämie [39].

Die Feststellung einer Anämie, vor allem im Grenz-
bereich, ist zunächst durch einen Laborbefund gekenn-
zeichnet, der einer individuellen Wertung bedarf. An-
ämien werden in den meisten Fällen durch eine er-
niedrigte Hämoglobinkonzentration erfaßt, daneben
wird der Hämatokritwert und die Erythrozytenkonzen-
tration zur Diagnostik herangezogen. Besonders beim
Ausdauersportler hat die Interpretation des peripheren
roten Blutbildes .die Änderungen des absoluten
Erythrozytenvolumens und des PV zu berücksichtigen.
Bei Ausdauersportlern kommt es zu einem Verdün-
nungseffekt des peripheren roten Blutbildes, der nichts
mit einer Anämie zu tun hat [15,16, 38]. Die üblichen
Referenzbereiche für das rote Blutbild können deshalb
nicht zur Beurteilung herangezogen werden. Eine bes-
sere Beurteilung liefert die direkte Messung des abso-
luten Erythrozytenvblumens, welches beim Erwachse-
nen normalerweise.27 - 33 ml/kg KGW beträgt [19].
Da die Blutvolumenbestimmungen nur in Spezialinsti-
tuten durchgeführt wird und daher unpraktikabel ist,
sollten die von Eichner [40] angegebenen Werte als
Richtgrößen für eine klinisch relevante Anämie beim
Sportler verwendet werden: Hämoglobin bei Frauen
< 110 g/l, bei Männern < 130 g/l.

Eine ähnliche Situation wie beim Ausdauersportler
beobachtet man in der Schwangerschaft: Nach Ablauf

des ersten Trimenon nimmt das Erythrozytenvolumen
- bei optimaler Eisenzufuhr - um durchschnittlich 25%
zu, das PV jedoch um 40% [41].

Die häufigste Ursache einer Anämie beim Ausdau-
ersportler, insbesondere bei Ausdauersportlerinnen, ist
der Eisenmangel. Dies liegt u.a. daran, daß Leistungs-
sportler einen erhöhten Eisenbedarf haben. Ein Eisen-
mangel hat schon vor dem Auftreten einer Anämie
Symptome wie Leistungsminderung zur Folge [3l].

Auch hier gestaltet sich die Diagnostik schwierig,
da die Ferritinbestimmung als klassischer Marker zur
Feststellung eines Körpereisenmangels versagen kann.
Als „akute Phase" Protein ist das Ferritin noch 3 Tage
nach einem Marathonlauf falsch hoch zu finden. An-
dererseits findet man bei Ausdauertrainierten im Ver-
gleich zur Normalbevölkerung häufig niedrigere Fer-
ritin werte [42, 43]. Nach einem intensiven 4wöchigen
Trainingsprogramm sanken die Ferritinwerte um 50%
bei beiden Geschlechtern [44]. Bei der Beurteilung des
Eisenstoffwechsels ist zu beachten, in welcher Trai-
ningsphase die Bestimmung der Laborbefunde erfolgt.
Im Zweifelsfalle sollte man die Bestimmungen nach
einer lOtägigen Regenerationspause durchführen oder
wiederholen, da nach dieser Zeit die Ferritinwerte wie-
der ihren Ausgangswert erreichten [42]. In Zukunft
könnte die Bestimmung der löslichen Transferrinre-
zeptoren (TrR) im Serum zur Diagnostik eines Eisen-
mangels beim Sportler ein zusätzlicher oder geeignete-
rer Indikator sein. Der TrR ist ein transmembranes
Glykoprotein, das die Aufnahme von Transferrin-Eisen
in die Körperzellen kontrolliert. Bei Eisenmangel zeigt
der lösliche TrR und Serumferritin ein unterschiedli-
ches Verhalten. Ferritin erfaßt den Gehalt an Speiche-
reisen, dagegen zeigt der TrR den Grad des Eisenbe-
darfs im Gewebe direkt an. Im Vergleich zum Serum-
ferritin stellte sich heraus, daß der TrR unter bestimm-
ten Bedingungen (falsch hohes oder falsch niedriges
Ferritin) der zuverlässigere Parameter bei der Diagno-
se einer Eisenmangelanämie ist [47].

Die TrR-Konzentration soll unabhängig von einer
akuten Phase-Reaktion sein, es bestehen keine Ge-
schlechtsunterschiede und in der Schwangerschaft
bleiben die Konzentrationen im Gegensatz zu Ferritin
unverändert [45', 46]. Es liegen noch zu wenig Erfah-
rungen vor, um ein abschließendes Urteil über den
Wert von TrR-Bestimmungen beim Ausdauersportler
abzugeben.
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