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Deze bewering is strijdig met de sterke 

overtuiging1 dat duuratleten met 

extra rode bloedcellen (RBC’s) door 

epo- en bloeddoping (samengevat als 

RBC-doping) aanzienlijk beter aeroob 

presteren. In het wielrennen zou een 

‘cyclisme à deux vitesses’2 zijn ontstaan, 

waarin renners zonder die extra RBC’s 

(de zuurstoftransporteurs van het 

bloed) onmogelijk competitief konden 

zijn, althans niet in de tijd dat RBC-

doping veel werd gebruikt.2

Proefschrift
Op 9 oktober a.s. verdedig ik na bijna 

acht jaar studie mijn proefschrift3 

dat stelt, dat nooit is aangetoond dat 

RBC-doping duurprestaties signifi-

cant verbetert. Het benadeelt derge-

lijke prestaties eerder. We kunnen dan 

spreken over een ‘rodebloedcelmythe’. 

Omdat mythes, zoals de heksenjacht 

in de middeleeuwen, gevaarlijk kun-

nen zijn, moeten we ze bestrijden. Dit 

artikel is een voorpublicatie van het 

proefschrift.

Bewijs?
De overtuiging dat RBC-doping (wie-

ler)prestaties sterk verbetert is slechts 

deels gebaseerd op wetenschappelijk 

onderzoek4-7 en komt vooral voort uit 

persoonlijke anekdotes van beroeps-

renners.2 Wetenschappelijke publi-

caties1,5,6 rapporteerden toenames in 

duurprestaties door epo van 8 tot meer 

dan 20%. Echter, in topsport zijn pres-

tatieverschillen van 1 à 2% al enorm; 

8 tot 20% prestatiewinst is dan gigan-

tisch. De olympisch schaatskampioen 

op de 10 km, Jorrit Bergsma, zou zich-

zelf met een á twee rondjes verslaan 

en schaatsster Claudia Pechstein zou 

na haar schorsing voor RBC-doping 

achterin de uitslag belanden. Maar 

Pechstein bleef ook na haar schorsing, 

toen ze vrijwel zeker in ieder geval 

geen doping meer gebruikte, een top-

per. Hetzelfde gold voor wielrenners 

als Basso, Vinokourov, Astarloza en 

Valverde.

Deze observaties leidden tot de on-

derzoeksvraag of de argumenten die 

gebruikt worden om prestatieverho-

ging door RBC-doping te onderbou-

wen, juist zijn. We verdeelden die 

argumenten in twee groepen: directe 

en indirecte argumenten. Directe argu-

menten gaan over de manier waarop 

RBC-doping zou werken, indirecte 

argumenten over de gevolgen daar-

van, zoals significant harder fietsen of 

niet. We beschouwen eerst de directe 

argumenten.

Om maar direct met de deur in huis te vallen: Lance Arm-

strong behaalde zijn zeven Tourzeges wel met, maar niet 

door de epo- en bloeddoping die hij gebruikte. Hetzelfde 

geldt voor de prestaties van Michael Boogerd en vele 

anderen.

Een ongemakkelijke waarheid  
Over prestatieverhoging door epo en bloeddoping
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Directe argumenten
Betogen over de prestatieverhogende 

werking van RBC-doping gebruiken 

een aantal hiërarchische argumenten 

die de vermeende werking van RBC-

doping in zeven stappen verdelen (zie 

ook het kader):

1.	Met RBC-doping stijgt het aantal 

RBC’s (RBCmass), waardoor 

2.	het hematocriet (Ht) automatisch 

meestijgt. Het bloed kan dan

3.	meer zuurstof (O2) bevatten (oxyge-

natie) en

4.	meer zuurstof transporteren.

5.	Met die hogere zuurstoftransportca-

paciteit stijgt de maximale zuur-

stofopname (VO2max) van de atleet 

automatisch mee, waardoor deze

6.	meer aeroob vermogen (Pamax; 

meer watts) kan leveren en daarmee

7.	een betere duurprestatie kan leveren, 

zoals langduriger harder kunnen 

fietsen (Vfamax).

We evalueren deze zeven stappen.

Stap 1 (RBC-doping  RBCmass)
RBC-doping verhoogt het aantal rode 

bloedcellen, ook bij gezonde atleten.

Conclusie: stap 1 is juist.

Stap 2 (RBCmass  Ht)
Ht staat voor de verhouding tussen 

RBCmass en bloedplasma. Ht = 45% 

(= het gemiddelde natuurlijke Ht bij 

mannen) wil zeggen: 45% RBCmass 

en 55% plasma. Het Ht kan stijgen en 

dalen door veranderingen in zowel de 

RBCmass als het plasmavolume. Met 

andere woorden, door veranderingen 

in het plasmavolume kan het Ht stij-

gen en dalen zonder dat de RBCmass is 

veranderd.

Conclusie: stap 2 is onjuist.

Stap 3 (Ht  oxygenatie)
Iedere RBC kan circa 1 miljard zuur-

stofmoleculen binden. De hoeveelheid 

zuurstof in het bloed (absolute oxyge-

natie) is dan één op één gerelateerd aan 

de RBCmass en kan dan net als de RBC-

mass onafhankelijk van het Ht variëren. 

In tegenstelling tot wat meestal wordt 

verondersteld, is het Ht een onjuiste 

indicator voor de absolute oxygenatie.

Conclusie: stap 3 is onjuist.

Stap 4 (oxygenatie  
O2-transportcapaciteit).
Volgens dit argument gaat een hogere 

absolute oxygenatie automatisch en 

onbeperkt samen met een hogere zuur-

stoftransportcapaciteit en vervolgens 

met beter aeroob presteren. Het zal ve-

len verbazen, maar bloed van getrainde 

en ongetrainde gezonde mensen bevat 

per liter vrijwel evenveel zuurstof (re-

latieve oxygenatie). Toch verschilt het 

aerobe prestatieniveau tussen getrain-

den en ongetrainden enorm. Bij ge-

zonde mensen wordt de zuurstoftrans-

portcapaciteit vrijwel geheel bepaald 

door de capaciteit van het hart en het 

vaatstelsel om bloed te circuleren (bij 

topduuratleten tot 30 à 40 liter/min.). 

In de relatie tussen circulatiecapaciteit 

en zuurstoftransportcapaciteit speelt 

het Ht een cruciale rol, maar die rol is 

bij gezonde mensen tegengesteld aan 

wat velen veronderstellen.

Bij Ht = 0% bevat bloed geen RBC’s en 

kan dan geen zuurstof transporteren. 

Aangenomen wordt dat naarmate het 

Ht stijgt, de zuurstoftransportcapaci-

teit meestijgt, zodat duuratleten steeds 

beter kunnen presteren. Ze zouden dan 

hun beste prestaties leveren bij Ht = 

100%. Maar dan bevat hun bloed alleen 

nog RBC’s en is het zo dik dat het niet 

meer kan circuleren en dus geen zuur-

stof kan transporteren. Het verband 

tussen Ht en zuurstoftransportcapaci-

teit is dan ook niet lineair, zoals deze 

stap veronderstelt (zie figuur 1A), maar 

curvelineair (zie figuur 1B). In woor-

den: de zuurstoftransportcapaciteit 

stijgt met het Ht tot een punt waarop 

verdere Ht-stijging samengaat met een 

daling van de zuurstoftransportcapaci-

teit. Dat punt is het optimale Ht.

Figuur 1 A: Het vermeende lineaire verband tus-
sen hematocriet (Ht, x-as) en zuurstoftransport-
capaciteit (y-as). B: Het werkelijke curvelineaire 
verband tussen hematocriet en zuurstoftransport-
capaciteit. De punt is het optimale hematocriet, 
de hematocrietwaarde waarbij de zuurstoftrans-
portcapaciteit maximaal is. 

Dat er een optimaal Ht bestaat is 

onbetwistbaar. De vraag is dan: welk 

Ht is optimaal? De hemorheologie, 

de leer van het stromende bloed en 

haar onderdelen, geeft het antwoord. 

Bij mensen in rust is het optimale 

Ht-lager dan het natuurlijke (figuur 

2), waardoor het hart en het vaatstel-

sel inefficiënt functioneren en relatief 

weinig zuurstof kunnen transporteren. 

Dat is geen probleem. Mensen ver-

bruiken in rust immers weinig zuur-

stof. Tijdens de warming-up vindt er 

in het hart, het vaatstelsel en het bloed 

een reeks fysiologische veranderingen 

plaats, waardoor het optimale-Ht stijgt 

en het natuurlijke-Ht bij maximale ae-

robe inspanning lijkt te benaderen. Als 

bij aanhoudende aerobe inspanning 

beide Ht-waarden nog niet helemaal 

samenvallen dan zorgt automatische 

bloedverdunning voor de finetuning 

van dit proces (figuur 2). Het natuur-

lijke Ht neemt dan af met maximaal 

circa drie procentpunten.8 Met andere 

woorden, bij maximale aerobe inspan-

ning leiden Ht-waarden zowel onder 

RBC-doping 1 RBCmass 2 Ht 3 oxygenatie 4 O2-transportcapaciteit 
5 VO2max 6 Pamax 7 Vfamax
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(bloedarmoede) als boven (bv. door 

RBC-doping) het natuurlijke Ht, tot 

een lagere zuurstoftransportcapaci-

teit en mogelijk tot prestatieverlies. 

Deze bevindingen zijn strijdig met het 

argument dat Ht-stijging onbeperkt 

samengaat met een hogere zuurstof-

transportcapaciteit c.q. beter preste-

ren.

Conclusie: stap 4 is onjuist.

Stap 5 (O2-transportcapaciteit  
VO2max). 
Dit argument neemt aan dat een 

hogere zuurstoftransportcapaciteit 

automatisch tot een hogere maximale 

zuurstofopname (VO2max) leidt. 

De aerobe energieproductie is dan 

aanbodgestuurd: het zuurstofaanbod 

bepaald de aerobe energieproductie en 

daarmee de VO2max. In werkelijkheid 

ontstaat de VO2max uit een vraagge-

stuurd proces, waarin de mitochon-

driale capaciteit de maximale aerobe 

energieproductie bepaalt en daarmee 

de maximale hoeveelheid zuurstof 

die uit het aanbod wordt opgenomen 

(VO2max). De mitochondria zijn de 

aerobe energiefabriekjes in de spieren. 

Het zuurstofaanbod (de zuurstoftrans-

portcapaciteit) kan door bepaalde 

aandoeningen of onder bepaalde 

omstandigheden beperkt zijn, zoals te 

weinig oxygenatie (bloedarmoede) of 

te weinig circulatiecapaciteit (hart-

falen), maar is bij gezonde, optimaal 

getrainde atleten vrijwel altijd ruim 

voldoende (op de top van de Mount 

Everest bijvoorbeeld niet) om aan de 

vraag te voldoen.

Conclusie: stap 5 is onjuist.

Stap 6 (VO2max  Pamax)
Deze stap veronderstelt dat een hogere 

VO2max tot een evenredige stijging 

van het maximale aerobe vermogen 

(watts) leidt. In werkelijkheid is de 

VO2max een slechte voorspeller van 

aerobe prestaties, terwijl de VO2max 

ook niet uit de aerobe prestatie herleid 

kan worden.9,10 De Pamax kan aerobe 

prestaties wel goed voorspellen. Bij 

wielrennen leidt iedere watt extra ver-

mogen onder dezelfde omstandighe-

den tot iets harder fietsen. Omgekeerd 

kan het aeroob vermogen uit de aerobe 

prestatie herleid worden.11,12 De relatie 

tussen beide variabelen kan dan nooit 

zo sterk zijn als veelal wordt veronder-

steld. 

Conclusie: stap 6 is onjuist.

Stap 7 (Pamax  Vfamax)
Bij stap 6 zagen we dat iedere watt 

extra vermogen bij wielrennen tot iets 

harder fietsen leidt. Maar die relatie is 

niet lineair zoals het argument in deze 

stap veronderstelt4,7, maar wordt het 

best beschreven met een derdemachts-

functie (zie figuur 3).11,12 Ter illustra-

tie: bij een fietssnelheid van 10 km/u 

vereist 5 km/u sneller fietsen ‘slechts’ 

circa 15 watt extra vermogen, maar bij 

55 km/u is dit circa 210 watt (dus circa 

14x zoveel). Bij aerobe topinspannin-

gen van beroepswielrenners, waarbij 

snelheden boven de 50 km/u normaal 

zijn, vraagt weinig snelheidswinst dus 

veel extra vermogen.

Conclusie: stap 7 is onjuist.

Figuur 3 De derdemachtsrelatie tussen fiets-
snelheid en het daarvoor benodigde vermogen 
(zwarte curve), bij windstilte, op de vlakke weg 
en onze standaard renner (70 kg). De grijze 
curves geven deze relatie aan voor renners in 
de slipstream in een kleine groep (doorgetrok-
ken lijn) en in een grote groep cq. het peloton 
(gestreepte lijn). 

Samenvatting
Zes van de zeven argumenten die 

prestatieverbetering door RBC-

doping moeten onderbouwen zijn 

onjuist. Het is dan onaannemelijk dat 

RBC-doping werkt zoals wordt veron-

dersteld. 

Indirecte argumenten
Toch kan RBC-doping aerobe presta-

ties nog steeds verbeteren, maar dan 

op een andere (nog onbekende) wijze. 

Om dat te beoordelen onderzochten 

we de indirecte argumenten.

VO2max
Als eerste bestudeerden we de 

validiteit en betrouwbaarheid van 

de VO2max, die in studies naar de 

werking van epodoping (epostudies) 

als de belangrijkste voorspeller voor 

aerobe prestatieverbetering wordt 

gebruikt. De VO2max bleek een te 

zwakke voorspeller te zijn om de in de 

epostudies gerapporteerde prestatie-

toename door RBC-doping als robuust 

te kunnen accepteren. We vroegen 

ons zelfs af of de VO2max wel bestaat, 

of dat het een in de praktijk ontstane 

toevalsvariabele is. Noakes13 noemde 

Figuur 2 Het optimale hematocriet bij mensen 
in rust en bij maximale aerobe inspanning. De 
streeplijn laat zien hoe het optimale hematocriet 
tijdens de warming-up toeneemt en het natuur-
lijke hematocriet (verticale zwarte lijn) benadert. 
Als bij aanhoudende maximale aerobe inspan-
ning het optimale en het natuurlijke hematocriet 
niet helemaal samenvallen, zorgt automatische 
bloedverdunning voor de finetuning van dit 
proces (grijs gearceerde gebied). Het natuurlijk 
hematocriet daalt dan met maximaal circa 3 
procentpunten.8 
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de VO2max zelfs een mythe. Argu-

menten die de VO2max gebruiken om 

de prestatieverhogende werking van 

RBC-doping te onderbouwen zijn dan 

ongeldig.

Meta-analyse
Ten tweede voerden we een meta-ana-

lyse uit over 17 epostudies. We stelden 

vast dat de in die studies gerappor-

teerde effecten van epodoping zwak 

zijn. Meer dan 67% van de studies 

kon niet onderscheiden of het geme-

ten effect ontstond door epogebruik 

of door andere oorzaken. Bovendien 

moet 81-96% van de gemeten prestatie-

toename aan andere factoren worden 

toegewezen dan aan epogebruik. De 

absolute toename, gebaseerd op een 

onbetrouwbare VO2max, toonde bij 

beroepswielrenners een prestatietoe-

name aan van maximaal 1 km/uur, die 

hooguit 10 minuten kan worden volge-

houden. Een dergelijk voordeel, als het 

al bestaat, lijkt in wielerwedstrijden 

nauwelijks doorslaggevend te zijn, ze-

ker niet als we in ogenschouw nemen 

dat renners in de slipstream van hun 

voorgangers een direct voordeel heb-

ben van ten minste 26% (zie figuur 

3). Wielerwedstrijden worden vooral 

bepaald door (groeps)dynamische en 

tactische factoren. Een meta-analyse 

van Heuberger14 leidde tot gelijksoor-

tige bevindingen. Argumenten die de 

epostudies gebruiken om prestatiever-

hoging door epo te onderbouwen zijn 

dan ongeldig.

Snelheid in grote rondes
Ten derde bestudeerden we, aan de 

hand van de drie Europese grote ron-

des (Giro, Tour, Vuelta), het argument 

dat wielrenners sinds de introductie 

van epo in het wielrennen (circa 1990) 

evident harder fietsen.15 Dat argument 

is onjuist. Wielerprestaties ontwik-

kelden zich in de jaren negentig wel, 

maar die ontwikkeling startte al eind 

jaren zeventig. Kunstmatige epo werd 

pas in 1985 ontdekt. De progressie in 

wielerprestaties was in de jaren ne-

gentig zelfs iets kleiner dan in de jaren 

tachtig. Ook varieerde de ontwikkeling 

in wielerprestaties in de drie grote ron-

des sterk. Als we die ontwikkeling aan 

doping toeschrijven zouden we een 

gelijkmatiger ontwikkeling in de ver-

schillende rondes verwachten. Alle be-

vindingen lijken eerder te wijzen naar 

andere, nog te onderzoeken, factoren 

die de ontwikkeling in wielerpresta-

ties bewerkstelligen, dan naar doping. 

Lodewijkx16,17 liet zien dat, rekening 

houdende met de normale ontwikke-

ling in het wielrennen en met belang-

rijke wedstrijdgerelateerde variabelen, 

Tourwinnaar Lance Armstrong niet 

significant beter presteerde dan zijn 

voorgangers in het pre-epo tijdperk. 

Argumenten dat wielrenners sinds de 

komst van epo in het peloton evident 

harder fietsen zijn dan onjuist.

Methodologische tekortkomingen
Als vierde en laatste evalueerden wij 

drie studies1,4,7 die wel een signifi-

cante progressie in prestaties in het 

wielrennen en in andere duursporten 

rapporteerden na de introductie van 

epo in de sport. Onze studie18 beves-

tigde de bevindingen die we in de 

vorige alinea beschreven en liet zien 

dat de geëvalueerde studies zoveel 

inhoudelijke-, methodologische- en be-

oordelingsfouten bevatten of pertinent 

onjuist waren, dat we de bevindingen 

uit die studies niet konden accepteren. 

De geëvalueerde studies kunnen dan 

niet gebruikt worden als argument om 

effectieve werking van RBC-doping te 

onderbouwen.

Samenvatting
Samengevat stelden we vast dat zowel 

de directe als de indirecte argumenten 

niet kunnen aantonen dat RBC-doping 

aerobe (wieler)prestaties in echte wed-

strijden evident (laat staan doorslag-

gevend) verbetert. Met de afnemende 

zuurstoftransportcapaciteit bij een 

hoger dan natuurlijk Ht (stap 4) lijkt 

deze doping aerobe prestaties eerder te 

benadelen. Dat maakt de overtuiging 

over sterke prestatiebevordering door 

RBC-doping tot een mythe en de strijd 

tegen deze doping een gevecht tegen 

windmolens, dat niet te winnen valt en 

slechts tot een escalatiespiraal leidt (zie 

het nieuwste ‘grootste dopingschan-

daal ooit’ in de atletiek). Er bestaan 

eenvoudigweg geen toverdranken en  

–middelen die aerobe (wieler)presta-

ties bij gezonde mensen verbeteren.

Complex systeem
Ik sluit af met mijn visie op menselijk 

presteren. Dat ontstaat in een systeem 

met een bijna ontelbaar aantal subsy-

stemen die continue - zowel binnen als 

tussen die subsystemen - naar optima-

lisatie streven. Na jarenlange duurtrai-

ning is die optimalisatie bij duur-

atleten vergaand geperfectioneerd. 

Beter dan optimaal is onmogelijk. Het 

kunstmatig veranderen van één varia-

bele binnen één subsysteem (zoals de 

bloeddikte in de bloedcirculatie) ver-

stoort de systeembalans en kan slechts 

tot lagere systeemprestaties leiden. 

Het probleem is echter dat het systeem 

zo complex is, dat we het slechts op 

deelniveau (subsysteem) kunnen be-

studeren (reductie). We mogen echter 

niet de fout maken onze reductionisti-

sche bevindingen tot systeemprestatie 

te verheffen (reductionisme). Of zoals 

Linschoten het ooit formuleerde: ‘Van 

reductie kunnen we veel leren, van reduc-

tionisme leren we echter niets.’ Toch blij-

ven we onze aannames over doping op 

reductionistische bevindingen baseren.
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