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" Orjinal Makale

Seckin atletlerde tam kan viskozitesi ve sol ventrikiil geometrisi: Atlet
kalbi lizerine bir ¢calisma

Whole blood viscosity and left ventricle geometry in elite athletes: A study
on athlete's heart
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Oz

Amag: Bu calismada, bir grup seckin sporcudaki tam kan viskozitesi ile sol ventrikller yeniden sekillenme arasinda olasi
iliski degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontemler: Bu calisma seckin atletlerin (65 futbolcu, 12 basketbolcu) katiimi ile gerceklestirildi. Sol ventrikal
katlesi, transtorasik ekokardiyografi ile hesaplandi. Tam kan viskozitesinin hesaplanmasi hematokriti ve toplam plazma
protein konsantrasyonunu kullanan formdller araciigiyla hem ylksek kesme hizi (HSR=208/s) hem de diislik kesme hizinda
(LSR=0.5/s) gerceklestirildi. Sol ventrikil kiitle indeksi 115 g/m2 Uizeri olmasi sol ventrikil hipertrofisi olarak tanimlandi,
Katimcilarin tam kan viskoziteleri ve klinik 6zellikleri sol ventrikl hipertrofisi olup olmamasina gore karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya katilan 24 sporcuda sol ventrikil hipertrofisi mevcut idi. Tam kan viskozitesi hem yiiksek kesme
hizinda (sol ventrikdl hipertrofisi olmayan grup icin HSR tam kan viskozitesi=17,4+0,89 cP karsin hipertrofi olan grup HSR
tam kan viskozitesi= 17,95+0,78 cP; p= 0,011), hem de dislk kesme hizinda (sol ventrikul hipertrofisi olmayan grup icin
HSR tam kan viskozitesi=63,7+18,9 cP karsin hipertrofi olan grup LSR tam kan viskozitesi= 76,36+16,35 cP; p=0,006) sol
ventrikll hipertrofisi olan sporcu grubunda anlamli sekilde daha yiksekti. Coklu degiskenli lojistik regresyon analizinde
tam kan viskozitesi diisiik ve yuksek kesme degerleri icin ayri ayri ayri modellere alindi. Tam kan viskozitesi hem dusiik
kesme hizinda (OR=1,057, %95 Cl: 1,017-1,098; p=0,005), hem de yiiksek kesme hizinda (OR=2,885, %95 Cl: 1,319-6,313;
p=0,008) sol ventrikil hipertrofisi ile iliski bulundu.

Sonug: Seckin sporcularda gozlenen sol ventrikil hipertrofisinde tam kan viskozitesinin muhtemel bir roli olabilir.
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Abstract

Aim: In this study, the relationship between whole blood viscosity and left ventricular remodeling in a group of elite
athletes was evaluated.

Material and Methods: This study was carried out with the participation of elite athletes (65 footballers, 12 basketball
players). Left ventricular mass was calculated by transthoracic echocardiography. The calculation of the whole blood
viscosity was performed by using both the high shear rate (HSR = 208/s) and the lower shear rate (LSR = 0.5/s) through
the formulas using hematocrit and total plasma protein concentration. Left ventricular mass index above 115 g/m2 was
defined as left ventricular hypertrophy. The whole blood viscosities and clinical features of the participants were compared
according to the presence of left ventricular hypertrophy.

Results: Left ventricular hypertrophy was present in 24 athletes.Left ventricular hypertrophy was present in 24 athletes.
Whole blood viscosity at both high shear rate (HSR whole blood viscosity for the group without left ventricular hypertrophy
=17.4 £ 0.89 cP, vs HSR whole blood viscosity for the group with hypertrophy= 17.95 + 0.78 cP; p = 0.011), LSR whole
blood viscosity for group without left ventricular hypertrophy = 63.7 £ 18.9 cP vs LSR whole blood viscosity for the group
with hypertrophy = 76.36 + 16.35 cP; p = 0.006) left ventricular hypertrophy was significantly higher in the group of
athletes. In multivariate logistic regression analysis, whole blood viscosity was taken to separate models for low and high
shear rates. Whole blood viscosity at the low shear rate (OR=1.057, 95% Cl: 1.017-1.098; p=0.005), as well as at the high

Giris
Kan viskozitesi dolagimdaki kanin Newtonian olmayan
reolojisinin  verim  stresiyle (Yield stress) birlikte iki

belirleyicisinden biridir ve toplam cevresel direng lzerinde
dogrudan biretkisivardir[1]. Klasik risk faktorlerininyanisirakan
viskozitesi, belli basl kardiyovaskiiler hastaliklarin patolojisinde
ve komplikasyonlarinda 6nemli bir rol oynamaktadir, ancak
mevcut klinik uygulamada genellikle az ilgi goérmektedir
[2]. Ote yandan, tam kan viskozitesi ile hipertansiyona bagl
sol ventrikiler yeniden modelleme arasindaki patolojik
baglanti lzerine yapilan calismalar, hipertansif sol ventrikil
hipertrofisinin reolojik anormalliklerle kan basinci seviyesinden
daha siki iliskili oldugunu gostermistir [3, 4].

Yeterli siire ve yogunlukta tekrarlanan egzersiz artan duvar
stresini dengelemek icin kardiyak geometride degisiklige
neden olabilir. Dayaniklilik egzersizinin eksantrik sol ventrikiil
hipertrofisine neden olabilecegi ve statik egzersizin kardiyak
geometriyi konsantrik bir bicimde degistirebilecegi hipotezi
ileri strtilmistar [5]. Bununla birlikte, bu hipotez, farkl spor
dallariarasindaki orttismelerin varligi ve 6zglin bir spor dalinda
veya hatta benzer egitim programini uygulayan ayni ekipteki
farkli atletlerde uyum bicimindeki butunlik eksikliginden

shear rate (OR=2.885, 95% Cl: 1.319-6.313; p=0.008) was significantly associated with left ventricular hypertrophy.
Conclusion: Whole blood viscosity may have a possible role in left ventricular hypertrophy observed in elite athletes.

Keywords: athlete; left ventricular hypertrophy; blood viscosity

dolayr sorgulanabilir ve bu durum sol ventrikiiler yeniden
bicimlenmeyi tesvik eden muhtemel faktorlerin daha fazla
degerlendirilmesi gerektirir [6]. Bu ¢alismada, bir grup seckin
sporcudaki tam kan viskozitesi ile sol ventrikiler yeniden
sekillenme arasinda olasi bir iliski degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontemler

Calisma katilimcilari ve tasarimi

Bu calisma kesitsel gozlemsel olarak tasarlandi ve A. A.
Hastanesinde, rutin sezon dncesi saglik kontroli icin bagvuran
ulusal futbol ve basketbol ligi takimlarinda aktif olarak spor
yapan seckin atletlerin katilimi ile gerceklestirildi. 2016 ve
2017 yillar arasinda diizenli mevsimsel kontrol muayenesi icin
basvuran ortalamayaslari 24,9+4,2 olan 77 erkek genc rekabetgi
atletin (65 futbolcu, 12 basketbolcu) kayitlari incelendi.
Tum sporcular glinde bir veya iki kez haftanin en az 6 glinu
boyunca antrenman programlari uygulayan aktif olarak lisansh
profesyonel oyunculardi. Tum katiimcilara antropometrik
olctimler (agirlik, boy, viicut ylizey alani) ve ardindan da ayrintili
bir tibbi muayene uygulandi. Viicut ylizey alani, Mosteller
formuli7 kullanarak boy ve agirlhk temelinde hesaplandi.
Katihmcilarin transtorasik ekokardiyografi muayeneleri yapildi.
Biyokimyasal analizler, standart laboratuvar protokollerine gére
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gerceklestirildi. Hipertansiyon, koroner arter hastalidi, diabetes
mellitus, hipertrofik kardiyomiyopati, senkop, karaciger veya
bobrek yetmezligi, paraproteinemi, akut kan kaybi veya
cerrahi, kalitsal anemi veya kan diskrazisi gibi bir kisisel ge¢misi
olan sporcularin higbiri calismaya dahil edilmedi. Calisma, A.
Universitesi Etik Kurulunca onaylandi (onay numarasi: 2017-
17 / 5) ve tim calismalar Helsinki Deklerasyonu prensiplerine
uygun olarak yapild.

Ekokardiyografik inceleme

Transtorasik ekokardiyografi degerlendirmesi ticari olarak
elde edilebilen bir cihaz (Vivid 7 pro, GE Vingmed, Horten,
Norway) ile yapildi. Katihmcilarin transtorasik ekokardiyografik
degerlendirmesi mevcut uygulama kilavuzlarina uygun
olarak yapildi [8,9]. Sol ventrikil ve duvarlarinin lineer
ic Olclimleri, parasternal uzun eksenli goriinimde, egik
Olcimlerden kacinmak icin 6zel dikkat gostererek iki boyutlu
ekokardiyografi kullanarak yapildi. Sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu modifiye Simpson yontemi ile hesaplandi. Sol
ventrikil kitlesi, Devereux formili kullanilarak hesaplandi
[10]. Daha sonrasinda sol ventrikl kiitlesi viicut yiizey alanina
gore indekslendi. Sol ventrikul kutle indeksi 115 g/m2 Uzeri
olmasi sol ventrikil hipertrofisi olarak tanimlandi. Goreceli
duvar kalinhgi (Relative Wall thickness), sol ventrikil arka
duvar kalinhginin 2 katinin sol ventrikiil diyastol sonu i¢ capina
bolinmesiyle bulundu. Eger hipertrofi mevcutsa, goreceli
duvar kalinligi 0,42 (zeri ise konsantrik hipertrofi, altinda ise
egzantrik hipertrofi olarak degerlendirildi. Eger hipertrofi
yoksa goreceli duvar kalinligi 0,42 Uzeri ise konsantrik
remodelling olarak degerlendirildi, 0,42 ve altinda ise normal
ventriklil geometrisi olarak degerlendirildi.

Tam kan viskozitesi

Tam kan viskozitesinin hesaplanmasi hematokriti ve toplam

plazma protein konsantrasyonunu kullanan  6nceden
onaylanmis formulleraraciligiyla hem yiksek kesme hizi (High
Shear Rate, HSR = 208 / s) hem de diisiik kesme hizinda (Low
Shear Rate, LSR=0,5/s) gerceklestirildi. HSR (208 / s) icin tam kan
viskozitesi formill asagidaki gibidir: (0,12 x hematokrit) + 0,17
(total protein - 2,07) ve LSR (0,5 / s) icin tam kan viskozitesi: (1,89
X hematokrit) + 3,76 (total protein- 78,42 ). Burada hematokrit
% cinsinden, total protein konsantrasyonu g / L cinsinden ve

tam kan viskozitesi santifiyoz cinsinden (cP) alinmistir [11-13].
istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler, Sosyal Bilimler icin istatistik Paketi (stirim
21.0; SPSS, Chicago, IL, ABD) kullanilarak gerceklestirildi.
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Surekli degiskenler ortalama + standart sapma veya medyan
(minimum-maksimum deger) seklinde, kategorik degiskenler
ise katilimci sayisi ve yuizdeler olarak bildirildi. Stirekli degisken
verilerin normal dagilim gosterip géstermedigi Shapiro-Wilks
testi ile degerlendirildi. Ayrica normal dagihm durumunda
homojenlik degerlendirmesi Levine testi ile analiz edildi.
Surekli
durumunda t testi ile karsilamamasi durumunda Mann-

degiskenler parametrik varsayimlari karsilamasi
Whitney U testi ile karsilastirildi. Sol ventrikil kitle indeksi
icin yapilan korelasyon analizinde Pearson veya Spearman
korelasyon testleri uygulandi. Sol ventrikil hipertrofisi icin
yapilan ¢oklu degiskenli analizde lojistik regresyon kullanildi.

Tum degerlendirmeler icin p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
Bulgular

GCalismaya toplam 77 sporcu dahil edilmistir. Sporcular sol
ventrikil kutle indekslerinin 115 gr/m2 ve Uzeri olmasi sol
ventrikil hipertrofisi olarak degerlendirildi. Ayrica sporcular
rolatif duvar kalinhigi indeksine ve sol ventrikil hiprtrofisi
bulunmasina gore tekrar siniflandinidiginda 23 sporcuda
normal sol ventrikil geometrisi var iken 5 sporcuda egzantrik
hipertrofi, 30 sporcuda konsantrik yeniden sekillenme ile 19
sporcuda da konsantrik hipertrofi mevcuttu. Katilimcilar sol
ventrikil hipertrofisi bulunmasina gore iki gruba ayrildi. Buna
gore 24 sporcuda sol ventrikil hipertrofisi mevcut iken 53
sporcuda sol ventrikil hipertrofisi yok idi. Bazal demografik,
klinik ve antropometrik verilerin bu iki gruba gore karsilagtirmasi
Tablo 1. de verilmistir. Katilimcilarin sol ventrikil hipertrofisi
olan ve olmayan gruplari arasinda yas, boy, kilo ve viicut ylizey
alanlan arasinda istatistiksel bir fark yoktu. Tam kan sayimi
parametrelerinden |6kosit sayisi, hemoglobin, hematokrit ve
trombosit sayilarr her iki grupta da benzerdi. Urik asit ve kreatinin
dizeyleri sol ventrikll hipertrofisi bulunan ve bulunmayan
gruplarda istatistiksel fark gostermedi. Total kolesterol, LDL
kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit diizeylerini iceren lipid
parametreleri sol ventrikil hipertrofisi olan ve olmayan grupta
benzerdi. Gruplar arasinda homosistein diizeyleri acisindan
anlamli fark izlenmedi. Ancak total protein diizeyleri sol ventrikuil
hipertrofisi olan grupta daha fazla (sol ventrikil hipertrofisi
olmayan grup icin total protein=72,7+4,5 g/l karsin hipertrofi
olan grup total protein=76,2+3.8 g/l; p=0.001) iken albumin
duzeyleri arasinda anlamli fark yoktu (sol ventrikil hipertrofisi
olmayan grup icin albumin=44,9+3,1 g/l karsin hipertrofi olan
grup albumin= 43,8+3,2 g/l; p=0,135). Tam kan viskozitesi hem
yiksek kesme hizinda (sol ventrikill hipertrofisi olmayan grup
icin HSR tam kan viskozitesi=17,4+0,89 cP karsin hipertrofi olan



grup HSR tam kan viskozitesi= 17,95+0,78 cP; p=0,011), hem de
disuk kesme hizinda (sol ventrikil hipertrofisi olmayan grup icin
LSR tam kan viskozitesi=63,7+18,9 cP karsin hipertrofi olan grup
LSR tam kan viskozitesi= 76,36+16,35 cP; p=0,006) sol ventrikul
hipertrofisi olan sporcu grubunda anlamli sekilde daha yuksekti.

Yapilan korelasyon analizinde tam kan viskozitesinin diistik
ve yuksek kesme degerleri icin Sol ventrikil kitle indeksi ile
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anlaml sekilde korele izlendi (LSR tam kan viskozitesi r=0,378;
p=0,001 ve HSR tam kan viskozitesi r=0,371; p=0,001) Tablo
2. Coklu degiskenli lojistik regresyon analizinde tam kan
viskozitesi duslk ve ylUksek kesme dederleri icin ayri ayn
ayri modellere alindi, Tablo 3. Tam kan viskozitesi hem dusuk
kesme hizinda (OR=1,057, %95 Cl: 1,017-1,098; p=0,005), hem
de ylksek kesme hizinda (OR=2,885, %95 Cl: 1,319-6,313;
p=0,008) sol ventrikil hipertrofisi ile iliski bulundu.
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Tartisma

Bu calismada, sol ventrikil hipertrofisi olmayan sporcular ile
karsilastirildiginda, sol ventrikil hipertrofisi olan sporcularin her
iki kesme hizinda (0,5 /s ve 208/ s) yiiksek tam kan viskozitesine
sahip olduklari bulunmustur. Hem LSR, hem de HSR' de tam kan
viskozitesi, sporcularda sol ventrikil hipertrofisinin bagimsiz
bir belirleyicisi olmustur. Bu sonug, tam kan viskozitesinin
sporcularda sol ventrikil hipertrofisi gelisiminde potansiyel bir
rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir.

Yogun ve diizenli olarak uygulanan fiziksel egzersiz, artmis ve
strdUrilebilir kardiyak debinin saglanmasi ve calisan kaslarda
aerobik glikolizin ve oksijenin artiriimasiicin merkezive cevresel
cesitli kardiyovaskiiler adaptasyonlarin olusmasina neden
olmaktadir ve bunun icinde kalp boyutlarinda artis, artmis
atim hacmi icin elzemdir [14]. Bu durumda, benzer yogunlukta,
benzer siirelerde benzer sportif aktivitelerde bulunanlarda
sol ventrikilde olusacak adaptif degisikliklerinde benzer
olmasi beklenebilir. Ancak, ayni takimda benzer antrenman
programlari uygulayan sporcularda bile sol ventrikil
geometrisindeki adaptasyonlar farkllik gosterebilmektedir.
Morganroth hipotezine ek olarak, atlet kalbinde olusan
adaptif fizyolojik degisiklikleri belirleyen baslica faktorler yas,
cinsiyet, etnisite, uygulanan antrenman programi veya spor
cesidi, sporla ilgilenilen siire ve spor baslangi¢ yasi seklinde
siralanabilse de hemoreolojik faktorler de sol ventrikil
yeniden sekillenmesinde etkili olabilecegi muhtemeldir [5,15].
Hipertansif hastalarin patolojik ventrikiler hipertrofisinde
tam kan viskozitesinin roli daha 6nce aciklanmis olmasina
ragmen, atletlerde gelisen fizyolojik sol ventrikiiler yeniden
modelleme ile tam kan viskozitesi arasindaki iliski yeterince
incelenmemistir. Deveruex ve ark. calismalarinin sonucunda
hipertansif hastalardatam kan viskozitesiylksekise sol ventrikl
hipertrofisi gelisirken normal viskozitesi olan hipertansiflerde
sol ventrikdl hipertrofisinin gelismedigi sonucuna varmislardir
[3]. Ancak, hipertansif hastalarda veya kapak hastalarinda
gelisen patolojik sol ventrikil hipertrofisinde farkli olarak
atletlerde gelisen hipertrofide diastolik veya sistolik sol
ventrikll fonksiyonlari korunmustur. Bunda da en biyuk
pay, olusan hemodinamik yiiklenme etkisini egzersize bagh
hipertrofide esas olarak miyosit hipertrofisi olarak gosterirken,
renin anjiyotensin sistemi gibi humoral aktivasyona bagh
gelisen fibrozisin olmamasina aittir [16].

Tam kan viskozitesi yliksekligi periferik direng artisi iliskili olarak
da kardiyak hipertrofi olusumuna katkida bulunmaktadir. Akut
egzersiz esnasinda dehidrasyonunda tam kan viskozitesinde
artis olmaktadir [17]. Egzersiz esnasinda viskozitede ve dolayisi
ile periferik direncte olusacak artis kendisini kan basinci
ylkselmesi olarak gosterebilmektedir. Hafif egzersizde dahi
olabilen yiiksek kan basinci cevabinin sol ventrikil hipertrofisi
ile iliskili oldugunu gosteren bulgular mevcuttur [18]. Bu



bulgular tam kan yiksekliginin egzersize bagl gelisen kardiyak
hipertrofide artmis periferik direng yolu ile etkili oldugunu
distndirmektedir. Yine de tam kan viskozitesinde artis ile
sol ventrikll hipertrofisi tetikleyen ortak bir mekanizmanin
varligr da g6z ardi edilmemelidir. Genetik farkhliklar benzer
gli¢ ve dayanikliik antrenmanlari uygulayan bireylerde farkli
hipertrofik cevabin olusmasini aciklamaktadir. Montgomery ve
ark. yaptigi bir calismada, 400 acemi askerin 10 haftalik egitimi
sonrasinda kalp kasi kitlesinde en cok artisin anjiyotensin
donistiriici enzim allellerinde homozigot delesyon olanlarda
oldugu gostermis ve bunu da artmis Anjiyotensinojen
dondstirict enzim aktivitesinin egzersize bagli sol ventrikil
hipertrofisindeki nemli roll olarak yorumlamislardi [19]. Kisisel
genetik farkhliklar egzersize bagl gelisen kardiyak hipertrofi
ve viskoziteyi ayni anda etkiliyor olabilir. Bu durumdan Renin
anjiyotensin aldosteron sistemi, eritropeietin, bliyiime faktorleri
gibi hem kardiyomyositlere hem de viskozitenin Snemli
bilesenleri olan kirmizi kan hiicreleri ve fibrinojen gibi plazma
proteinlerine etkileyebilecek faktorler sorumlu olabilir.

Sonu¢

Tam kan viskozitesi ve sol ventrikil hipertrofisi arasindaki
baglanti mekanizmadan bagimsiz olarak, tam kan viskozitesinin
yuksekligi benzer spor kollarindaki benzer antrenmanlari
uygulayan ancak farkl sol ventrikll adaptasyonlar gosteren
sporcularda bu farkhligi aciklamakta bir parametre olarak
kullanilabilir. Bu calismanin sonucunda, hipertansif hastalardaki
sol ventrikil hipertrofisinde oldugu gibi seckin sporcularda
gozlenen sol ventrikil hipertrofisinde de tam kan viskozitesinin
muhtemel bir roli olabilir. Bu iliskiyi aciklayacak olasi
mekanizmalarin tespiti icin baska calismalara ihtiyag vardir.
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