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Tikayic1 uyku apne sendromunda ortalama trombosit
hacminin hastalik siddetinde rolii var midir?

Mean platelet volume play a role in disease severity in patients with
obstructive sleep apnea syndrome?
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6z
Amag: Bu calismada, agdir tikayici uyku apnesi sendromlu hastalarda (TUAS) kullanilan surekli pozitif hava yolu basinci (CPAP)
tedavisinin trombosit aktivitesi Gzerindeki etkisi gosterildi.

Hastalar ve Yéntemler: Bu calismaya apne/hipopne indeksi (AHI) =30 olan siddetli TUAS'l 46 hasta (29 erkek, 17 kadin; ort. yas
48.2+7.6 yil; dagilim 40-56 yil) alindi. Hastalarin CPAP tedavisi 6ncesi ve sonrasi altinci ayda tam kan sayimlar 6l¢lldi ve ortalama
trombosit hacim (OTH) degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Siddetli TUAS'li hastalarin CPAP 6ncesi OTH degerleri ortalama 8.9+1.3 (p<0.001) iken, CPAP tedavisi sonrasinda altinci ayda
degerler ortalama 7.7+1.1 (p<0.001) idi. Surekli pozitif hava yolu basinci tedavisinden sonra OTH degerlerinde istatistiksel olarak anlaml
bir diistis gézlendi. Hastalarin CPAP tedavisi sonrasi altinci ayda élgilen trombosit sayisi baglangica gére anlamli dlizeyde artti (p<0.001).

Sonug: Surekli pozitif hava yolu basinci tedavisi, siddetli TUAS’lI hastalarda OTH degerlerinde belirgin bir diisise neden olmustur.
Negatif akut faz reaktanti olarak, OTH CPAP’In kardiyoprotektif etkisini géstermede bir belirte¢ olarak kullanilabilir.

Anahtar Sézclikler: Kardiyovaskiler risk; sirekli pozitif hava yolu basinci; ortalama trombosit hacmi; tikayici 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.

Tikayic1 uyku apne sendromu (TUAS) uyku olarak tamamen durmasi olarak tabir edilen
sirasinda st hava yollarimin kismi veya tam apne veya hava akiminin azalmasi olan hipopne
tikanmasi ile seyreden, solunumun periyodik ile karakterize 6nemli bir halk saglig1 sorunudur.
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Tikayic1 uyku apne sendromu genellikle orta yas
insanlarda, erkeklerde %4 kadinlarda ise %2 ora-
ninda gozlemlenmektedir.?! Tikayici1 uyku apne
sendromunda artmis solunum c¢abasi, oksijen
ve hemoglobin desatiirasyonu meydana gelir."!
Tikayict uyku apne sendromu tist hava yolu kas
tonusu kaybi sonrasinda solunum yollarinda
enflamasyon ve yeniden gekillenmesi ile sey-
reder ve sistemik enflamasyonla iligkilidir.”
Hipertansiyon, aritmi, kardiyak yetmezlik, akut
miyokard enfarktiisii gibi bir¢cok dolagim sistemi
hastalig: ile beraber seyredebilir.*® Ortalama
trombosit hacmi (OTH) trombosit aktivasyonunu
ve yapimini gosteren belirteclerden biridir ve
rutin kan testlerinde yer alirken genellikle kli-
nisyenler tarafindan gozden kagar."® Ortalama
trombosit hacmi ile kronik tikayic1 akciger has-
talig1, serebrovaskiiler ve koroner arter hastali-
g1 ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin oldugu
diabetes mellitus gibi sistemik enflamantuvar
hastaliklar arasinda diiz bir orant1 vardir."1!

HASTALAR VE YONTEMLER

Aralik 2014 - Agustos 2015 tarihleri arasinda
klinigimize bagvuran agir TUAS'i olan 46 hasta
(29 erkek, 17 kadin; ort. yas 48.2+7.6 y1l; dagilim
40-56 yil) calismaya dahil edildi. Hastalarin
tiimiine noroloji kliniginde tam kanall1 polisom-
nografi testi uygulandi. Apne/hipopne indeksi
(AHI) 30 ve iizeri olan hastalar galismaya dahil
edildi. Hastalarin stirekli pozitif hava yolu basin-
c1 (CPAP) tedavisine baglanmadan 6nce ve CPAP
kullanimlarinin altinci ayinda tam kan sayimlari
olctildii ve OTH degerleri belirlendi. Bu calis-
mada agir TUAS’]1 hastalarda CPAP tedavisinin
trombosit aktivasyonunun gostergesi olan OHT
tizerindeki etkileri arastirildi.

istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirmelerde, Windows
icin 22.0 versiyon IBM SPSS analiz programi
(IBM Corporation, Armonk, NY, USA) kullanil-
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d1. Bu degerler iki grup arasinda Student K testi
ile istatistiksel olarak ¢alisildi.

BULGULAR

Calismaya alinan agir TUAS'I1 hastalarin CPAP
tedavisi oncesinde ve alt1 ay tedavi aldiktan son-
raki OTH degerleri ¢alisildi. Agir TUAS'1 has-
talara rutin olarak calisilan tam kan sayiminda
yer alan OTH degerleri incelendi. Tan1 konularak
tedavi karari alinan hastalarda OTH degerleri
ortalamasi 8.9+1.3 olarak izlendi (p<0.001). Aymn
hastalara CPAP tedavisi baglandiktan sonraki
izleyen altinci ayinda tekrar tam kan sayimi ¢ali-
sildiginda izlenen OTH degerleri 7.7+1.1 olarak
bulundu (p<0.001). Tedavi 6ncesi ve sonrast OTH
degerleri karsilagtirildiginda alt1 ay igerisinde
anlamli diizeyde diisiis izlendi. Stirekli pozitif
hava yolu basinci tedavisinin trombosit sayisini
221.4439.7 (x10°/L)'den 242.6+57.2 (x10°/L)’e anlam-
I1 sekilde ytikselttigi izlendi (Tablo 1).

TARTISMA

Stirekli pozitif hava yolu basinci tedavisi
oncesi bulunan OTH degerleri tedavi sonrasina
gore yiliksek bulundu. Ters orantili olarak da
trombosit sayisinda tedavi 6ncesi trombosit say1-
st alt1 aylik tedavi sonrasina gore diisiik bulundu.

Varol ve ark.! yaptiklar1 galismada CPAP
tedavisi sonras1 trombosit aktivasyonunda azal-
ma oldugunu gostermislerdir. Bizim sonuclari-
miz da bu ¢alisma sonuglari ile benzerdi.

Ortalama trombosit hacmi trombosit akti-
vasyonunu gosteren ve rutin tam sayimi
tahlillerinde genellikle klinisyenlerin goziin-
den kagan bir parametredir. Ortalama trombosit
hacmi parametresi son yillarda trombosit akti-
vasyonu nedeniyle kardiyovaskiiler risk fak-
torti olarak dustintilmektedir. Hipertansiyon,
obezite, akut miyokard enfarktiisii, akut serob-
rovaskiiler olaylarda OTH seviyeleri yiiksek ola-
rak izlenmistir." Calismamizda agir TUASI

Tablo 1. Alt1 aylik stirekli pozitif hava yolu basinc tedavisinin ortalama

trombosit hacmine etkisi

Baslangig Tedavi sonrast
(n=46) altinci ay (n=46)
Ort.+5S Ort.+SS 1%
Trombosit say1st (x10°/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 sonrasinda OTH deger-
leri anlamli 6l¢tide diistik bulundu.

Tikayici uyku apne sendromlu hastalarda
trombosit aktivasyonu artigi hipoksinin direkt
etkisi veya uyku sirasinda solunum olaylari,
apne veya hipopne, sonrasi epinefrin ve nore-
pinefrin artig1 ile olusan sempatik sistem akti-
vasyonu nedeniyle olustugu diistintilmugtiir.'>"
Tikayict uyku apne sendromlu hastalarda artmis
enflamasyon ve artmis kardiyovaskiiler hastalik
riski vardir.™ Tikayici uyku apne sendrom-
lu hastalarda enflamasyon belirteglerinin artig:
onceki calismalarda gosterilmigtir.’ Ortalama
trombosit hacmi ile kronik tikayici akciger has-
talig1, serebrovaskiiler ve koroner arter hastali-
g1 ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin oldugu
diabetes mellitus, enflamatuvar bagirsak hasta-
liklar1 gibi sistemik enflamatuvar hastaliklarda
diiz oranti izlenmistir” Tikayici uyku apne
sendromunda enflamasyonun gosterilmesi OTH
seviyesindeki artisa neden olabilir.

Stirekli pozitif hava yolu basinci tedavisi
TUAS i¢in altin standart bir tedavidir. Bu tedavi
yonteminin kardiyovaskiiler hastalik ve vaskii-
ler olaylar riskini azalttigi gozlemlenmigtir.®
Suirekli pozitif hava yolu basina tedavisi stirekli
bir hava basinci sonrasi tist hava yollarinda kas
tonusu kaybini engelleyerek apne ve hipopne
olmasini engeller. Dolayisiyla solunum olaylari-
nin azalmasi veya kaybolmasi enflamasyonun
azaldigini diistinddiriir.

Bu calismada bazi sinirlamalar vardi. Hasta
orneklem biiytikligi diistik sayida idi. Tikayic
uyku apne sendromlu hastalar genel toplumdaki
bulgular1 tam olarak yansitmayabilir. Saglikli
kontrol grubu ve alt1 aylik OTH 6l¢timlerinin
olamamasi ¢alismanin bir bagka kisitlilig1 idi.

Sonug olarak, CPAP tedavisi, agir TUAS'T1
hastalarda OTH degerlerinde belirgin bir diistise
neden olmustur. Tikayict uyku apne sendromu,
hastalarda ciddi bir trombosit aktivasyonu olus-
turabilir. Ortalama trombosit hacmi basit bir
laboratuvar tahlili olup, negatif akut faz reak-
tant1 olarak kullanildiginda CPAP1n kardiyop-
rotektif etkisini gdstermede bir belirte¢ olarak
kullanilabilir.

Cikar cakismasi beyani

Yazarlar bu yazinin hazirlanmas: ve yayin-
lanmasi asamasinda herhangi bir ¢ikar ¢akismasi
olmadigini beyan etmislerdir.
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Yazarlar bu yazinin arastirma ve yazarlik
stirecinde herhangi bir finansal destek almadik-
larini beyan etmislerdir.

KAYNAKLAR

1. Varol E, Ozturk O, Yucel H, Gonca T, Has M, Dogan
A, et al. The effects of continuous positive airway
pressure therapy on mean platelet volume in patients
with obstructive sleep apnea. Platelets 2011;22:552-6.

2. Ulasli SS, Ozyurek BA, Yilmaz EB, Ulubay G. Mean
platelet volume as an inflammatory marker in acute
exacerbation of chronic obstructive pulmonary
disease. Pol Arch Med Wewn 2012;122:284-90.

3. Punjabi NM. The epidemiology of adult obstructive
sleep apnea. Proc Am Thorac Soc 2008;5:136-43.

4. Lattimore JD, Celermajer DS, Wilcox 1. Obstructive
sleep apnea and cardiovascular disease. ] Am Coll
Cardiol 2003;41:1429-37.

5. Tsiara S, Elisaf M, Jagroop IA, Mikhailidis DP. Platelets
as predictors of vascular risk: is there a practical
index of platelet activity? Clin Appl Thromb Hemost
2003;9:177-90.

6. Sandhaus LM, Meyer P. How useful are CBC and
reticulocyte reports to clinicians? Am J Clin Pathol
2002;118:787-93.

7. Kapsoritakis AN, Koukourakis MI, Sfiridaki A,
Potamianos SP, Kosmadaki MG, Koutroubakis IE, et al.
Mean platelet volume: a useful marker of inflammatory
bowel disease activity. Am ] Gastroenterol 2001;96:776-81.

8. Kisacik B, Tufan A, Kalyoncu U, Karadag O, Akdogan
A, Ozturk MA, et al. Mean platelet volume (MPV) as
an inflammatory marker in ankylosing spondylitis and
rheumatoid arthritis. Joint Bone Spine 2008;75:291-4.

9. Bansal R, Gupta HL, Goel A, Yadav M. Association
of increased platelet volume in patients of chronic
obstructive pulmonary disease: clinical implications. ]
Indian Acad Clin Med 2002;3:169-72.

10. Papanas N, Symeonidis G, Maltezos E, Mavridis G,
Karavageli E, Vosnakidis T, et al. Mean platelet volume
in patients with type 2 diabetes mellitus. Platelets
2004;15:475-8.

11. Vizioli L, Muscari S, Muscari A. The relationship of
mean platelet volume with the risk and prognosis of
cardiovascular diseases. Int ] Clin Pract 2009;63:1509-15.

12. Ziegler MG, Nelesen R, Mills P, Ancoli-Israel S, Kennedy
B, Dimsdale JE. Sleep apnea, norepinephrine-release
rate, and daytime hypertension. Sleep 1997,20:224-31.

13. Somers VK, Dyken ME, Clary MP, Abboud FM.
Sympathetic neural mechanisms in obstructive sleep
apnea. ] Clin Invest 1995;96:1897-904.

14. Inancli HM, Enoz M. Obstructive sleep apnea
syndrome and upper airway inflammation. Recent
Pat Inflamm Allergy Drug Discov 2010;4:54-7.

15. Lattimore JD, Celermajer DS, Wilcox I. Obstructive
sleep apnea and cardiovascular disease. ] Am Coll
Cardiol 2003;41:1429-37.

16. Marin JM, Carrizo S, Vicente E, Agusti AG. Long-term
cardiovascular outcomes in men with obstructive sleep
apnoea-hypopnoea with or without treatment with
continuous positive airway pressure: an observational
study. Lancet 2005;365:1046-53.



