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Obstriiktif uyku apne sendromu ile ortalama trombosit hacmi arasindaki iliskinin

incelenmesi

Investigation of the relationship between mean platelet volume and obstructive sleep apnea

syndrome
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OZET

Amag: Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku si-
rasinda tekrarlayan Ust havayolu obstlksiyonu ve tekrar-
layan aralikh hipoksi ile karakterizedir ve aralikli hipoksi
ve inflamatuar aktivite artigi bu hastalikta kardiyovaskuler
risk artisinda rol oynamaktadir. OUAS 6énemli bir morbi-
dite ve mortalite nedenidir ve en 6nemli komplikasyonlari
kardiyovaskuler bozukluklardir. Ortalama trombosit hacmi
(OTH) trombosit aktivasyonu ve fonksiyonunu gdsteren
bir belirtectir ve artmis trombosit hacmi trombosit aktivite
artigi ile iligkilidir. inflamasyon, hipoksi, vaskiiler hasar,
tromboz ve ateroskleroz ile iligkili farkli hastaliklar OTH ile
iligkili bulunmustur. Bu ¢calismada OUAS ile OTH arasin-
daki iliskinin arastirilmasi amaglanmistir.

Yontemler: Bu calismada cinsiyet ve yas bakimindan
benzer 33 orta OUAS ve 34 adir OUAS hastasi ile 30
saglikli bireyin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Kontrol, orta ve agir OUAS gruplarinda OTH
ortalamasi sirasiyla; 7,83+1,00, 8,26+1,40 ve 8,94+1,20
(fL) bulundu ve agir OUAS grubunda kontrol grubuna
gore anlamli yiksekti (p=0,001). Korelasyon analizinde;
OTH ile apne-hipopne indeksi ve toplam uyku stiresi ara-
sinda pozitif, trombosit sayisi ve minimum oksijen satu-
rasyonu arasinda negatif korelasyon bulundu (Sirasiyla,
p=0,003 / R=0,295; p=0,030 / R=0,221; p=0,011 / R=
-0,257; p=0,019 / R=-0,238).

Sonug: Bu ¢calismada agir OUAS ile OTH artisi iliskili bu-
lunmustur ve bu ¢alismanin sonuglari OUAS’ta trombosit
aktivasyonunun arttigini géstermektedir. OUAS’ta geli-
sen hipoksi trombosit aktivasyonuna yol acarak OUAS’ta
Onemli morbidite ve mortalite nedeni olan kardiyovaskuler
hastaliklarin gelisiminde bir rol oynayabilir.

Anahtar kelimeler: Hipoksi, Obstriktif Uyku Apne Send-
romu, Ortalama Trombosit Hacmi, Tam Kan Sayimi

ABSTRACT

Objective: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is
characterized by recurrent upper airway obstruction and
intermittent hypoxia during sleep. Intermittent hypoxia and
increased inflammatory activity plays a role in increased
risk of cardiovascular disease in the OSAS. OSAS is an
important cause of morbidity and mortality and cardiovas-
cular disorders are the most important complications of
OSAS. Mean platelet volume (MPV) is a marker of plate-
let activation and function, and increased platelet volume
is associated with increased platelet activity. Different dis-
eases related with inflammation, hypoxia, vascular injury,
thrombosis and atherosclerosis were found to be associ-
ated with MPV. In this study, we aimed to investigate the
relationship between OSAS and MPV.

Methods: In this retrospective study, data of sex and age
matched 33 patients with moderate OSAS, 34 patients with
severe OSAS and 30 healthy subjects were evaluated.

Results: The mean MPV was found in control, moderate
OSAS and severe OSAS groups as 7.83+1.00, 8.26+1.40
and 8.94+1.20 (fL) respectively. The mean MPV value
was significantly higher in severe OSAS group than con-
trol subjects (p=0.001). In correlation analysis, there were
positive correlation between MPV with apnea-hypopnea
index and total sleep time, and negative correlation be-
tween MPV with platelet count and minimum oxygen
saturation (Respectively, p=0.003 / R=0.295, p=0.030 /
R=0.221, p=0.011 / R=-0.257, p=0.019 / R=-0.238).

Conclusion: In this study, the increased MPV was as-
sociated with severe OSAS and the results of this study
suggest that the platelet activation is increased in OSAS.
Hypoxia caused by OSAS, due to the activated platelets,
may play a role in the development of cardiovascular dis-
eases which is an important cause of morbidity and mor-
tality in OSAS. J Clin Exp Invest 2013; 4 (4): 492-496

Key words: Complete Blood Count, Hypoxia, Mean
Platelet Volume, Obstructive Sleep Apnea Syndrome.
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GiRiS

Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku si-
rasinda tekrarlayan Ust havayolu obstlksiyonu ile
karakterizedir ve uyku bolinmeleri, aralikh hipok-
si ve ginduz asirn uyku haline neden olan yaygin
bir hastalktir [1]. OUAS 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir ve en 6énemli komplikasyonlari
kardiyovaskuler bozukluklardir [2]. OUAS; sistemik
arteriyel hipertansiyon, ani kardiyak olim, atriyal
fibrilasyon, kalp yetmezligi, inme ve iskemik kalp
hastaligi gibi kardiyovaskuler hastaliklar ile iligkilidir
[3]. OUAS ile kardiyovaskuler hastaliklar arasindaki
iliski ile ilgili mekanizmalar ¢ok ¢esitli ve karmasiktir.
Bu mekanizmalar; sempatik aktivite artisi, endotel
disfonksiyonu, oksidatif stres, inflamasyon ve hiper-
koagulabiliteden olusmaktadir [4]. OUAS ve kardi-
yovaskuler komplikasyonlar arasindaki baglantiyi
saglayan faktorin artmis pihtilagsma oldugu dusi-
nudlmektedir [5]. OUAS, ateroskleroz gelisiminde
onemi olan c¢esitli proinflamatuar ve protrombotik
faktorler ile iligkili bulunmustur. OUAS ve ateroskle-
roz; endotel disfonksiyonu, artmis inflamatuar belir-
tegler, azalmis fibrinolitik aktivite, trombosit aktivite
artisi ve agregasyonu ile iligkilidir [6].

Trombosit hacmi trombosit aktivasyonu ve
fonksiyonunu gésteren bir belirte¢ olarak tanimlan-
mistir ve ortalama trombosit hacmi (OTH) olarak
Olcllmektedir [7]. OTH dolasimdaki trombositlerin
ortalama hacmini géstermektedir ve tam kan sayimi
testinde rutin parametrelerden biridir. Artmis trom-
bosit hacmi trombosit aktivite artisi ile iliskilidir. Bu-
yuk trombositler daha yogun graniller icermektedir,
metabolik ve enzimatik olarak kligik trombositlere
gOre daha aktiftirler ve yluksek trombotik potansiyele
sahiptirler [8,9]. Miyokard infarktlst, pulmoner em-
boli, akut pankreatit, ailevi akdeniz atesi, diyabetik
retinopati ve kronik obstruktif akciger hastaligi gibi
inflamasyon, hipoksi, vaskuler hasar, tromboz ve
ateroskleroz ile iligkili farkli hastaliklar OTH ile iligki-
li bulunmustur [10-15]. OUAS olgularinda OTH’nin
incelendigi dnceki calismalarda farkh sonuglar bildi-
rilmistir [16,17].

OUAS, inflamasyon, trombosit aktivite artisi ve
ateroskleroz ile iligkilidir ve hipoksiye neden olmak-
tadir. Bu calismada OUAS ile OTH arasindaki iligki-
nin arastirilmasi amaglanmistir.

YONTEMLER

Bu calismada; Mustafa Kemal Universitesi Egitim
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Uyku Laboratu-
arinda tim gece polisomnografi (PSG) uygulanan
97 olgunun verileri Haziran 2013’ten itibaren geriye
donudk incelendi. Tum olgularin yas, cinsiyet, vicut

kitle indeksi, PSG (Compumedics Profusion PSG3,
Avustralya) ve tam kan sayimi sonuglari kaydedil-
di. Tim PSG kayitlari 30 saniyelik epoklarla AASM
(American Academy of Sleep Medicine) kriterlerine
gore manuel skorlandi [18]. Uyku saati basina di-
sen toplam apne ve hipopnelerin sayisi apne-hipop-
ne indeksi (AHI) olarak tanimlandi. AHi 5 ve (izerin-
de olanlara OUAS tanisi kondu. Calismaya alinan
olgular (i¢ gruba ayrildi: AHI 30’'un (izerinde olanlar
agir OUAS grubu, 15-30 olanlar orta OUAS grubu
ve 5’in altinda olanlar kontrol grubu olarak alindi.

Dislama kriterleri

OUAS disinda uykuda solunum bozuklugu olanlar,
kalp yetmezligi ve koroner arter hastaligi olanlar,
antikoagulan ve antiinflamatuar tedavi alanlar, sis-
temik kortikosteroid kullananlar, sistemik inflamatu-
ar hastaligi olanlar, ciddi anemi ya da hematolojik
hastaligi olanlar, kronik karaciger ve boébrek hasta-
l1g1 olanlar, malignitesi olanlar ¢alismaya dahil edil-
medi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirmeler icin SPSS 18.0 (Sta-
tistical Package for Social Sciences) paket prog-
rami kullanildi. Sarekli deg@iskenler normal dagilim
yoninden Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi.
Nominal degiskenler arasi iligkiler ki-kare testi ile
incelendi. Coklu gruplarin ortalamalarinin karsilas-
tinlmasinda One-Way ANOVA testi sonrasinda ise
Bonferroni testi kullanildi. Pearson korelasyon kat-
sayisl ile surekli degiskenler arasindaki iligkiler in-
celendi. Tum istatistiksel veriler i¢in p <0,05 anlamli
olarak kabul edildi.

BULGULAR

Bu calisma 30 kontrol, 33 orta OUAS ve 34 agir
OUAS olmak tzere 97 olgudan olusmaktadir. Calis-
maya dabhil edilen tim olgularin demografik verileri
ve laboratuvar sonuglari Tablo 1’de gérulmektedir.
Kontrol grubunda 23 erkek (% 76,7) ve 7 kadin (%
23,3), orta OUAS grubunda 25 erkek (% 75,8) ve 8
kadin (% 24,2), agir OUAS grubunda 27 erkek (%
79,4) ve 7 kadin (% 20,6) bulunmaktaydi ve grup-
lar cinsiyet bakimindan birbirine benzer idi. Kontrol,
orta ve agir OUAS gruplarinda yas ortalamalari si-
raslyla 50,50+14,84; 50,33+10,16 ve 49,02+10,47
yildi ve gruplar arasinda yas bakimindan anlamli
bir farklilik yoktu. Ortalama viicut kitle indeksi (VKI)
kontrol, orta ve agir OUAS gruplari igin sirasiyla;
29,63+3,93; 31,04+4,07 ve 33,7616,09 kg/m? bu-
lundu, agir OUAS grubunda kontrol grubuna goére
VKi anlaml yiiksek idi (p=0,003).
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Tablo 1. Kontrol gru-

bu ve OUAS grupla- Kontrol Orta OUAS (Il) Agir OUAS (Ill) p
rinin demografik ve- () (n=30) (n=33) (n=34) -l -1 1-11
rileri ve laboratuvar .
bulgulari Cinsiyet (E/K) 23/7 25/8 2717 >0.05 >0.05 >0.05
Yas (Yil) 50,50+14,84  50,33+10,16 49,02+10,47 >0.05 =>0.05 =>0.05
VKI (kg/m2) 29,6343,93 31,04+4,07 33,76+6,09 >0.05 0.003 >0.05
AHI 2,84+1,51 22,90+4,23 59,79+24,56 <0.001 <0.001 <0.001
MOS (%) 91,46+1,94 84,24+7,08 76,64+11,47  0.002 <0.001 0.001
TUS (dk) 407,40+49,69 429,27+67,66 432,00£53,34 >0.05 >0.05 >0.05
BK (x10%/ ML) 77601778 8039+1234 82041393 >0.05 >0.05 =>0.05
Hb (g/dL) 14,09+1,31 14,38+1,56 13,59+1,42 >0.05 >0.05 =>0.05
PLT (x10%/ mL) 256,40+70,93 256,45+53,25 267,76+72,83 >0.05 >0.05 >0.05
OTH (fL) 7,83+1,00 8,26+1,40 8,94+1,20 >0.05 0.001 >0.05
Tiim sonuglar ortalama + standart sapma olarak verilmistir. AHi: Apne-hipopne indeksi, BK:
Beyaz kiire, Hb: Hemoglobin, MOS: Minimum oksijen saturasyonu, OTH: Ortalama trombosit
hacmi, OUAS: Obstriktif uyku apne sendromu, PLT: Trombosit, TUS: Toplam uyku stresi,
VKI: Viicut Kitle indeksi.
14 00
12,004 =
10,00 - —_— Sekil 1. Kontrol ve OUAS gruplarinda
- T OTH degerleri. OTH: Ortalama Trombosit
5 Hacmi (fL), *p=0.001
6,00 gl 15 - .
4,00

T T
Kontrol Orta QUAS

Kontrol, orta ve agir OUAS gruplarinda or-
talama AHI sirasiyla 2,84+1,51; 22,90+4,23 ve
59,79+24,56 idi ve agir OUAS grubunda diger iki
gruba goére ve orta OUAS grubunda kontrol grubuna
gore anlamli yuksekti (p<0,001). Kontrol, orta ve agir
OUAS gruplarinda ortalama minimum oksijen satu-
rasyonu (MOS) sirasiyla 91,46+1,94; 84,24+7,08 ve
76,64+11,47 (%) idi ve agir OUAS grubunda kontrol
ve orta OUAS gruplarina gére anlaml dusukta (si-
rasiyla; p <0,001, p=0,001), orta OUAS grubunda
kontrol grubuna goére anlamli dislktl (p=0,002).
Kontrol, orta ve agir OUAS gruplarinda ortalama

T
Agir OUAS

toplam uyku siresi (TUS) sirasiyla 407,40+49,69;
429,27+67,66 ve 432,00+53,34 (dk) idi, gruplar
arasinda TUS bakimindan anlamli bir farklilik yoktu.

Kontrol, orta ve agir OUAS gruplarinda ortala-
ma beyaz kire (BK), hemoglobin (Hb) ve trombosit
sayisi (PLT) sirasiyla; 7760+£1778, 8039+1234 ve
8204+1393 (x10% ML); 14,09+1,31; 14,38+1,56 ve
13,59+1,42 (g/dL); 256,40+70,93; 256,45+53,25 ve
267,76+£72,83 (x10% ML) bulundu ve gruplar arasin-
da BK, Hb ve trombosit sayisi bakimindan anlam-
Il fark yoktu. Ortalama OTH; kontrol, orta ve agir
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OUAS gruplari igin sirasiyla; 7,83+1,00; 8,26+1,40
ve 8,9411,20 (fL) bulundu ve agir OUAS grubun-
da kontrol grubuna goére anlamh ytksekti (p=0,001)
(Sekil 1).

Korelasyon analizinde; OTH ile AHI ve TUS
arasinda pozitif, PLT ve MOS arasinda negatif ko-
relasyon bulundu (Sirasiyla, p=0,003 / R=0,295;
p=0,030 / R=0,221; p=0,011 / R= -0,257; p=0,019
/ R=-0,238).

TARTISMA

Bu calismada ortalama OTH, OUAS olgularinda
kontrol grubuna goére ve agir OUAS grubunda orta
OUAS grubuna gore yiksek bulundu ve bu yik-
seklik agir OUAS grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamliydi. OTH ile AHi ve TUS
arasinda pozitif, PLT ve MOS arasinda negatif ko-
relasyon bulundu.

OUAS dinyada prevalansi giderek artan yay-
gin bir hastaliktir. Bu hastalik tekrarlayan aralikli
hipoksi ile karakterizedir ve aralikh hipoksi ve inf-
lamatuar aktivite artigi bu hastalikta kardiyovasku-
ler risk artisinda rol oynamaktadir [1]. Ateroskleroz
OUAS hastalarinda yaygindir ve ateroskleroz sid-
deti ile OUAS’ta mortalite artisi iligkili bulunmustur
[5]. OUAS hastalarinda tekrarlayan apne ataklari
sempatik aktivite artisina ve hipoksiye neden ol-
maktadir ve lipid peroksidasyonunda artig, nitrik
oksit turevlerinde azalma, nétrofil ve monositlerden
serbest oksijen radikallerinin salinimi ile iligkilidir ve
bu mekanizmalarin endotel disfonksiyonuna yol ag-
tig1 distndlmektedir [19]. OUAS inflamasyon ile ilis-
kilidir ve OUAS’ta inflamatuar belirteglerin arttigi ve
bu artisin OUAS siddeti ve hipoksi suresi ile iligkili
oldugu raporlanmistir [20].

Trombositler, hemostaz ve endotel hasari ona-
riminda hayati bir role sahiptir, bununla birlikte ate-
rotromboz gelisiminde de 6énemli bir rol oynamak-
tadir [21]. Trombositler; koagtlasyon, inflamasyon,
tromboz ve ateroskleroz gelisiminde rolu olan ¢ok
sayida mediyator salgilarlar [22,23]. OTH, trombosit
boyutu élciminde yaygin olarak kullaniimaktadir
ve trombosit aktivasyonunun bir gostergesidir, bi-
yuk trombositler metabolik ve enzimatik olarak daha
aktiftirler [24]. YUksek OTH degerleri ile kardiyovas-
kuler ve serebrovaskiler patolojiler iligkili bulun-
mustur [25-27]. Trombosit sayisi ile OTH arasinda
ters orantili bir iligki vardir [28]. Mevcut ¢calismada
da trombosit sayisi ile OTH arasinda negatif bir ko-
relasyon bulundu.

OUAS hastalarinda trombosit agregasyonu ve
aktivasyonu onceki calismalarda rapor edilmistir
[29,30]. OUAS olgularinda OTH’nin degerlendirildi-

gi onceki calismalarda OUAS ile artmis OTH ara-
sinda iligki saptanmistir. Varol ve ark. agir OUAS
hastalarinda kontrol grubuna gére OTH'’yi anlamli
yuksek bulmuslardir ve OTH ile desaturasyon in-
deksi ve AHI arasinda korelasyon bulmuslardir [16].
Kanbay ve ark. OTH ile OUAS ve OUAS siddeti
arasinda iliski ve OTH ile AHI arasinda korelasyon
bulmuslardir [31]. Nena ve ark. OTH'’yi agir OUAS
hastalarinda hafif-orta OUAS ve kontrol gruplarina
gére anlamli yiiksek ve OTH ile AHi, ortalama oksi-
jen saturasyonu, minimum oksijen saturasyonu ve
oksijen saturasyonunun % 90’in altinda oldugu top-
lam uyku stlresi ile korele bulmuslardir [32]. Bizim
¢alismamizda da ortalama OTH, OUAS gruplarinda
kontrol grubuna gore yuksek bulundu ve agir OUAS
grubunda OTH artisi kontrol grubuna gore istatistik-
sel olarak anlamliydi. OTH ile AHi ve TUS arasinda
pozitif, MOS arasinda negatif korelasyon bulundu.

OUAS’ta trombosit aktivasyonuna yol agan
muhtemel mekanizma hipoksi olabilir. Bu ¢alisma-
da hipoksinin daha belirgin oldugu agir OUAS ol-
gularinda trombosit aktivasyonunun bir gdstergesi
olan OTH daha yuksek bulunmustur ve bu sonuglar
hipoksinin trombosit aktivasyonuna neden oldu-
gunu dusundirmektedir. Bu hastalarda 6énemli bir
morbidite ve mortalite nedeni olan kardiyovaskuler
olaylarin gelisiminde trombosit aktivasyonu dnemli
bir role sahiptir.

Sonug olarak, bu galismada agir OUAS artmis
OTH ile iligkili bulundu. OTH ile AHi ve TUS ara-
sinda pozitif, PLT ve MOS arasinda negatif bir iligki
saptandi. Bu galismanin sonuglari OUAS’ta geli-
sen hipoksinin trombosit aktivasyonuna yol agarak
OUAS’'ta 6nemli morbidite ve mortalite nedeni olan
kardiyovaskuler hastaliklarin gelisiminde bir rol oy-
nayabilecegdini dusuindirmektedir.

KAYNAKLAR

1. Garvey JF, Taylor CT, McNicholas WT. Cardiovascu-
lar disease in obstructive sleep apnoea syndrome:
the role of intermittent hypoxia and inflammation. Eur
Respir J 2009;33:1195-1205.

2. Marin JM, Carrizo SJ, 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 observa-
tional study. Lancet 2005;365:1046-1053.

3. McNicholas WT, Bonsigore MR. Sleep apnoea as an
independent risk factor for cardiovascular disease:
current evidence, basic mechanisms and research
priorities. Eur Respir J 2007;29:156-178.

4. Zamarron C, Garcia Paz V, Riveiro A. Obstructive sleep
apnea syndrome is a systemic disease. Current evi-
dence. Eur J Intern Med 2008;19:390-398.

J Clin Exp Invest

www.jceionline.org

Vol 4, No 4, December 2013



496 Erden ve ark. Obstriiktif uyku apne sendromu ve trombosit hacmi

5. Toraldo DM, Peverini F, De Benedetto M, De Nuccio
F. Obstructive sleep apnea syndrome: blood viscos-
ity, blood coagulation abnormalities, and early athero-
sclerosis. Lung 2013;191:1-7.

6. Parish JM, Somers VK. Obstructive sleep ap-
nea and cardiovascular disease. Mayo Clin Proc
2004;79:1036-1046.

7. Martin JF, Shaw T, Heggie J, Penington DG. Measure-
ment of the density of human platelets and its relation-
ship to volume. Br J Haematol 1983;54:337-352.

8. Thompson CB, Eaton KA, Princiotta SM, Rushin
CA, Valeri CR. Size dependent platelet subpopula-
tions: relationship of platelet volume to ultrastruc-
ture, enzymatic activity, and function. Br J Haematol
1982;50:509-519.

9. Briggs C. Quality counts: new parameters in blood cell
counting. Int J Lab Hematol 2009;31:277-297.

10. Akgul O, Uyarel H, Pusuroglu H, et al. Prognostic
value of elevated mean platelet volume in patients
undergoing primary angioplasty for ST-elevation myo-
cardial infarction. Acta Cardiol 2013;68:307-314.

11. Sen HS, Abakay O, Taylan M, et al. The importance of
mean platelet volume in early mortality of pulmonary
embolism. J Clin Exp Invest 2013;4:298-301.

12. Yiimaz N, Ozkan OV, Bilyiikbas S, et al. Mean platelet
volume in patients with acute pancreatitis. J Clin Exp
Invest 2011;2:362-365.

13. Arica S, Ozer C, Arica V, et al. Evaluation of the mean
platelet volume in children with familial Mediterranean
fever. Rheumatol Int 2012;32:3559-3563.

14. Ayhan Tuzcu E, Arica S, llhan N, et al. Relationship
between mean platelet volume and retinopathy in pa-
tients with type 2 diabetes mellitus. Graefes Arch Clin
Exp Ophthalmol 2013 Aug 17 (Epub ahead of print).

15. Erden ES, Dokuyucu R, Demirkdse M, et al. Investi-
gation of mean platelet volume in chronic obstructive
pulmonary disease during stable and acute exacerba-
tion. J Clin Exp Invest 2013 (In press).

16. Varol E, Ozturk O, Gonca T, et al. Mean platelet vol-
ume is increased in patients with severe obstructive
sleep apnea. Scand J Clin Lab Invest 2010;70:497-
502.

17. Kurt OK, Yildiz N. The importance of laboratory pa-
rameters in patients with obstructive sleep apnea syn-
drome. Blood Coagul Fibrinolysis 2013;24:371-374.

18. Iber C, Ancoli-Israel S, Chesson A, et al. American
Academy of Sleep Medicine. The AASM manual for
the scoring of sleep and associated events: rules, ter-
minology and technical specifications, 1 st ed. West-
chester, IL: American Academy of Sleep Medicine;
2007.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

El Solh AA, Akinnusi ME, Baddoura FH, Mankowski
CR. Endothelial cell apoptosis in obstructive sleep ap-
nea: a link to endothelial dysfunction. Am J Respir Crit
Care Med 2007;175:1186-1191.

Williams A, Scharf SM. Obstructive sleep apnea, car-
diovascular disease, and inflammation--is NF-kappaB
the key? Sleep Breath 2007;11:69-76.

Freynhofer MK, Tajsic M, Wojta J, Huber K. Bio-
markers in acute coronary artery disease. Wien Med
Wochenschr 2012;162:489-498.

Coppinger JA, Cagney G, Toomey S, et al. Character-
ization of the proteins released from activated plate-
lets leads to localization of novel platelet proteins in
human atherosclerotic lesions. Blood 2004;103:2096-
2104.

Gawaz M, Langer H, May AE. Platelets in inflamma-
tion and atherogenesis. J Clin Invest 2005;115:3378-
3384.

Karpatkin S. Heterogeneity of human platelets. II.
Functional evidence suggestive of young and old
platelets. J Clin Invest 1969;48:1083-1087.

Kilicli-Camur N, Demirtunc R, Konuralp C, et al. Could
mean platelet volume be a predictive marker for acute
myocardial infarction? Med Sci Monit 2005;11:387-
392.

Smith NM, Pathansali R, Bath PM. Platelets and
stroke. Vasc Med 1999:4:165-172.

Arikanoglu A, Yucel Y, Acar A, et al. The relationship of
the mean platelet volume and C-reactive protein lev-
els with mortality in ischemic stroke patients. Eur Rev
Med Pharmacol Sci 2013;17:1774-1777.

Gasparyan AY, Ayvazyan L, Mikhailidis DP, Kitas GD.
Mean platelet volume: a link between thrombosis and
inflammation? Curr Pharm Des 2011;17:47-58.

Geiser T, Buck F, Meyer BJ, et al. In vivo platelet
activation is increased during sleep in patients with
obstructive sleep apnea syndrome. Respiration
2002;69:229-234.

Hui DS, Ko FW, Fok JP, et al. The effects of nasal
continuous positive airway pressure on platelet acti-
vation in obstructive sleep apnea syndrome. Chest
2004;125:1768-1775.

Kanbay A, Tutar N, Kaya E, et al. Mean platelet vol-
ume in patients with obstructive sleep apnea syn-
drome and its relationship with cardiovascular diseas-
es. Blood Coagul Fibrinolysis 2013;24:532-536.
Nena E, Papanas N, Steiropoulos P, et al. Mean
Platelet Volume and Platelet Distribution Width in
non-diabetic subjects with obstructive sleep ap-
noea syndrome: new indices of severity? Platelets
2012;23:447-454.

J Clin Exp Invest www.jceionline.org Vol 4, No 4, December 2013



