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Tıkayıcı uyku apne sendromunda ortalama trombosit 
hacminin hastalık şiddetinde rolü var mıdır?

Mean platelet volume play a role in disease severity in patients with 
obstructive sleep apnea syndrome?
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ÖZ

Amaç: Bu çalışmada, ağır tıkayıcı uyku apnesi sendromlu hastalarda (TUAS) kullanılan sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) 
tedavisinin trombosit aktivitesi üzerindeki etkisi gösterildi.

Hastalar ve Yöntemler: Bu çalışmaya apne/hipopne indeksi (AHİ) ≥30 olan şiddetli TUAS’lı 46 hasta (29 erkek, 17 kadın; ort. yaş 
48.2±7.6 yıl; dağılım 40-56 yıl) alındı. Hastaların CPAP tedavisi öncesi ve sonrası altıncı ayda tam kan sayımları ölçüldü ve ortalama 
trombosit hacim (OTH) değerleri karşılaştırıldı.

Bulgular: Şiddetli TUAS’lı hastaların CPAP öncesi OTH değerleri ortalama 8.9±1.3 (p<0.001) iken, CPAP tedavisi sonrasında altıncı ayda 
değerler ortalama 7.7±1.1 (p<0.001) idi. Sürekli pozitif hava yolu basıncı tedavisinden sonra OTH değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı 
bir düşüş gözlendi. Hastaların CPAP tedavisi sonrası altıncı ayda ölçülen trombosit sayısı başlangıca göre anlamlı düzeyde arttı (p<0.001).

Sonuç: Sürekli pozitif hava yolu basıncı tedavisi, şiddetli TUAS’lı hastalarda OTH değerlerinde belirgin bir düşüşe neden olmuştur. 
Negatif akut faz reaktantı olarak, OTH CPAP’ın kardiyoprotektif etkisini göstermede bir belirteç olarak kullanılabilir.

Anahtar Sözcükler: Kardiyovasküler risk; sürekli pozitif hava yolu basıncı; ortalama trombosit hacmi; tıkayıcı uyku apne sendromu.

ABSTRACT

Objectives: This study aims to show the effects of nasal continuous positive airway pressure (CPAP) treatment on platelet activation in 
patients with severe obstructive sleep apnea syndrome (OSAS).

Patients and Methods: Forty-six patients (29 males, 17 females; mean age 48.2±7.6 years; range 40 to 56 years) with severe OSAS with 
apnea/hypopnea index (AHI) ≥30 were included in this study. Complete blood counts were analyzed and mean platelet volume (MPV) 
values were compared in patients before and after CPAP treatment at six months.

Results: The mean MPV values before CPAP were 8.9±1.3 (p<0.001), while the mean values were 7.7±1.1 (p<0.001) at six months after 
CPAP treatment in patients with severe OSAS. There was a statistically significant decrease in the MPV values after CPAP treatment. 
Patients’ number of platelets which was measured six months after the CPAP treatment increased at a significant level compared to 
baseline (p<0.001).

Conclusion: Continuous positive airway pressure treatment caused a significant decrease in the MPV values in patients with severe 
OSAS. As a negative acute phase reactant, MPV can be used as a marker to exert the cardioprotective effect of CPAP. 

Keywords: Cardiovascular risk; continuous positive airway pressure; mean platelet volume; obstructive sleep apnea syndrome.
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Tıkayıcı uyku apne sendromu (TUAS) uyku 
sırasında üst hava yollarının kısmi veya tam 
tıkanması ile seyreden, solunumun periyodik 

olarak tamamen durması olarak tabir edilen 
apne veya hava akımının azalması olan hipopne 
ile karakterize önemli bir halk sağlığı sorunudur. 
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Tıkayıcı uyku apne sendromu genellikle orta yaş 
insanlarda, erkeklerde %4 kadınlarda ise %2 ora-
nında gözlemlenmektedir.[1,2] Tıkayıcı uyku apne 
sendromunda artmış solunum çabası, oksijen 
ve hemoglobin desatürasyonu meydana gelir.[3] 
Tıkayıcı uyku apne sendromu üst hava yolu kas 
tonusu kaybı sonrasında solunum yollarında 
enflamasyon ve yeniden şekillenmesi ile sey-
reder ve sistemik enflamasyonla ilişkilidir.[2] 
Hipertansiyon, aritmi, kardiyak yetmezlik, akut 
miyokard enfarktüsü gibi birçok dolaşım sistemi 
hastalığı ile beraber seyredebilir.[4,5] Ortalama 
trombosit hacmi (OTH) trombosit aktivasyonunu 
ve yapımını gösteren belirteçlerden biridir ve 
rutin kan testlerinde yer alırken genellikle kli-
nisyenler tarafından gözden kaçar.[1,6] Ortalama 
trombosit hacmi ile kronik tıkayıcı akciğer has-
talığı, serebrovasküler ve koroner arter hastalı-
ğı ve mikrovasküler komplikasyonların olduğu 
diabetes mellitus gibi sistemik enflamantuvar 
hastalıklar arasında düz bir orantı vardır.[7-10]

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Aralık 2014 - Ağustos 2015 tarihleri arasında 

kliniğimize başvuran ağır TUAS’i olan 46 hasta 
(29 erkek, 17 kadın; ort. yaş 48.2±7.6 yıl; dağılım 
40-56 yıl) çalışmaya dahil edildi. Hastaların 
tümüne nöroloji kliniğinde tam kanallı polisom-
nografi testi uygulandı. Apne/hipopne indeksi 
(AHİ) 30 ve üzeri olan hastalar çalışmaya dahil 
edildi. Hastaların sürekli pozitif hava yolu basın-
cı (CPAP) tedavisine başlanmadan önce ve CPAP 
kullanımlarının altıncı ayında tam kan sayımları 
ölçüldü ve OTH değerleri belirlendi. Bu çalış-
mada ağır TUAS’lı hastalarda CPAP tedavisinin 
trombosit aktivasyonunun göstergesi olan OHT 
üzerindeki etkileri araştırıldı.

İstatistiksel analiz

İstatistiksel değerlendirmelerde, Windows 
için 22.0 versiyon IBM SPSS analiz programı 
(IBM Corporation, Armonk, NY, USA) kullanıl-

dı. Bu değerler iki grup arasında Student K testi 
ile istatistiksel olarak çalışıldı.

BULGULAR
Çalışmaya alınan ağır TUAS’lı hastaların CPAP 

tedavisi öncesinde ve altı ay tedavi aldıktan son-
raki OTH değerleri çalışıldı. Ağır TUAS’lı has-
talara rutin olarak çalışılan tam kan sayımında 
yer alan OTH değerleri incelendi. Tanı konularak 
tedavi kararı alınan hastalarda OTH değerleri 
ortalaması 8.9±1.3 olarak izlendi (p<0.001). Aynı 
hastalara CPAP tedavisi başlandıktan sonraki 
izleyen altıncı ayında tekrar tam kan sayımı çalı-
şıldığında izlenen OTH değerleri 7.7±1.1 olarak 
bulundu (p<0.001). Tedavi öncesi ve sonrası OTH 
değerleri karşılaştırıldığında altı ay içerisinde 
anlamlı düzeyde düşüş izlendi. Sürekli pozitif 
hava yolu basıncı tedavisinin trombosit sayısını 
221.4±39.7 (x109/L)’den 242.6±57.2 (x109/L)’e anlam-
lı şekilde yükselttiği izlendi (Tablo 1).

TARTIŞMA
Sürekli pozitif hava yolu basıncı tedavisi 

öncesi bulunan OTH değerleri tedavi sonrasına 
göre yüksek bulundu. Ters orantılı olarak da 
trombosit sayısında tedavi öncesi trombosit sayı-
sı altı aylık tedavi sonrasına göre düşük bulundu.

Varol ve ark.[1] yaptıkları çalışmada CPAP 
tedavisi sonrası trombosit aktivasyonunda azal-
ma olduğunu göstermişlerdir. Bizim sonuçları-
mız da bu çalışma sonuçları ile benzerdi.

Ortalama trombosit hacmi trombosit akti-
vasyonunu gösteren ve rutin tam sayımı 
tahlillerinde genellikle klinisyenlerin gözün-
den kaçan bir parametredir. Ortalama trombosit 
hacmi parametresi son yıllarda trombosit akti-
vasyonu nedeniyle kardiyovasküler risk fak-
törü olarak düşünülmektedir. Hipertansiyon, 
obezite, akut miyokard enfarktüsü, akut serob-
rovasküler olaylarda OTH seviyeleri yüksek ola-
rak izlenmiştir.[11] Çalışmamızda ağır TUAS’lı 

Tablo 1. Altı aylık sürekli pozitif hava yolu basıncı tedavisinin ortalama 
trombosit hacmine etkisi

 Başlangıç Tedavi sonrası
 (n=46) altıncı ay (n=46)

 Ort.±SS Ort.±SS p

Trombosit sayısı (x109/L) 221.4±39.7 242.6±57.2 <0.001
Ortalama trombosit hacmi 8.9±1.3 7.7±1.1 <0.001
Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma.
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hastalarda CPAP tedavisi sonrasında OTH değer-
leri anlamlı ölçüde düşük bulundu.

Tıkayıcı uyku apne sendromlu hastalarda 
trombosit aktivasyonu artışı hipoksinin direkt 
etkisi veya uyku sırasında solunum olayları, 
apne veya hipopne, sonrası epinefrin ve nore-
pinefrin artışı ile oluşan sempatik sistem akti-
vasyonu nedeniyle oluştuğu düşünülmüştür.[12,13] 
Tıkayıcı uyku apne sendromlu hastalarda artmış 
enflamasyon ve artmış kardiyovasküler hastalık 
riski vardır.[14] Tıkayıcı uyku apne sendrom-
lu hastalarda enflamasyon belirteçlerinin artışı 
önceki çalışmalarda gösterilmiştir.[15] Ortalama 
trombosit hacmi ile kronik tıkayıcı akciğer has-
talığı, serebrovasküler ve koroner arter hastalı-
ğı ve mikrovasküler komplikasyonların olduğu 
diabetes mellitus, enflamatuvar bağırsak hasta-
lıkları gibi sistemik enflamatuvar hastalıklarda 
düz orantı izlenmiştir.[7-10] Tıkayıcı uyku apne 
sendromunda enflamasyonun gösterilmesi OTH 
seviyesindeki artışa neden olabilir.

Sürekli pozitif hava yolu basıncı tedavisi 
TUAS için altın standart bir tedavidir. Bu tedavi 
yönteminin kardiyovasküler hastalık ve vaskü-
ler olaylar riskini azalttığı gözlemlenmiştir.[16] 
Sürekli pozitif hava yolu basıncı tedavisi sürekli 
bir hava basıncı sonrası üst hava yollarında kas 
tonusu kaybını engelleyerek apne ve hipopne 
olmasını engeller. Dolayısıyla solunum olayları-
nın azalması veya kaybolması enflamasyonun 
azaldığını düşündürür.

Bu çalışmada bazı sınırlamalar vardı. Hasta 
örneklem büyüklüğü düşük sayıda idi. Tıkayıcı 
uyku apne sendromlu hastalar genel toplumdaki 
bulguları tam olarak yansıtmayabilir. Sağlıklı 
kontrol grubu ve altı aylık OTH ölçümlerinin 
olamaması çalışmanın bir başka kısıtlılığı idi.

Sonuç olarak, CPAP tedavisi, ağır TUAS’lı 
hastalarda OTH değerlerinde belirgin bir düşüşe 
neden olmuştur. Tıkayıcı uyku apne sendromu, 
hastalarda ciddi bir trombosit aktivasyonu oluş-
turabilir. Ortalama trombosit hacmi basit bir 
laboratuvar tahlili olup, negatif akut faz reak-
tantı olarak kullanıldığında CPAP’ın kardiyop-
rotektif etkisini göstermede bir belirteç olarak 
kullanılabilir.
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