
492

1 Mustafa Kemal Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları AD, Hatay, Türkiye 
2 Mustafa Kemal Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Aile Hekimliği AD, Hatay, Türkiye 

3 Mustafa Kemal Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Biyokimya AD, Hatay, Türkiye
Correspondence: Ersin Şükrü Erden,

Mustafa Kemal Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Hatay     Email: dreserden@gmail.com
Received: 11.10.2013, Accepted: 22.10.2013

Copyright © JCEI / Journal of Clinical and Experimental Investigations 2013, All rights reserved

JCEI / 	 2013; 4 (4): 492-496
Journal of Clinical and Experimental Investigations 	 doi: 10.5799/ahinjs.01.2013.04.0331

ÖZGÜN ARAŞTIRMA /  RESEARCH ARTICLE

Obstrüktif uyku apne sendromu ile ortalama trombosit hacmi arasındaki ilişkinin 
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Investigation of the relationship between mean platelet volume and obstructive sleep apnea 
syndrome
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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.

ÖZET

Amaç: Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sı-
rasında tekrarlayan üst havayolu obstüksiyonu ve tekrar-
layan aralıklı hipoksi ile karakterizedir ve aralıklı hipoksi 
ve inflamatuar aktivite artışı bu hastalıkta kardiyovasküler 
risk artışında rol oynamaktadır. OUAS önemli bir morbi-
dite ve mortalite nedenidir ve en önemli komplikasyonları 
kardiyovasküler bozukluklardır. Ortalama trombosit hacmi 
(OTH) trombosit aktivasyonu ve fonksiyonunu gösteren 
bir belirteçtir ve artmış trombosit hacmi trombosit aktivite 
artışı ile ilişkilidir. İnflamasyon, hipoksi, vasküler hasar, 
tromboz ve ateroskleroz ile ilişkili farklı hastalıklar OTH ile 
ilişkili bulunmuştur. Bu çalışmada OUAS ile OTH arasın-
daki ilişkinin araştırılması amaçlanmıştır.
Yöntemler: Bu çalışmada cinsiyet ve yaş bakımından 
benzer 33 orta OUAS ve 34 ağır OUAS hastası ile 30 
sağlıklı bireyin verileri retrospektif olarak değerlendirildi.
Bulgular: Kontrol, orta ve ağır OUAS gruplarında OTH 
ortalaması sırasıyla; 7,83±1,00, 8,26±1,40 ve 8,94±1,20 
(fL) bulundu ve ağır OUAS grubunda kontrol grubuna 
göre anlamlı yüksekti (p=0,001). Korelasyon analizinde; 
OTH ile apne-hipopne indeksi ve toplam uyku süresi ara-
sında pozitif, trombosit sayısı ve minimum oksijen satu-
rasyonu arasında negatif korelasyon bulundu (Sırasıyla, 
p=0,003 / R=0,295; p=0,030 / R=0,221; p=0,011 / R= 
-0,257; p=0,019 / R= -0,238).
Sonuç: Bu çalışmada ağır OUAS ile OTH artışı ilişkili bu-
lunmuştur ve bu çalışmanın sonuçları OUAS’ta trombosit 
aktivasyonunun arttığını göstermektedir.  OUAS’ta geli-
şen hipoksi trombosit aktivasyonuna yol açarak OUAS’ta 
önemli morbidite ve mortalite nedeni olan kardiyovasküler 
hastalıkların gelişiminde bir rol oynayabilir.
Anahtar kelimeler: Hipoksi, Obstrüktif Uyku Apne Send-
romu, Ortalama Trombosit Hacmi, Tam Kan Sayımı 
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GİRİŞ

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sı-
rasında tekrarlayan üst havayolu obstüksiyonu ile 
karakterizedir ve uyku bölünmeleri, aralıklı hipok-
si ve gündüz aşırı uyku haline neden olan yaygın 
bir hastalıktır [1]. OUAS önemli bir morbidite ve 
mortalite nedenidir ve en önemli komplikasyonları 
kardiyovasküler bozukluklardır [2]. OUAS; sistemik 
arteriyel hipertansiyon, ani kardiyak ölüm, atriyal 
fibrilasyon, kalp yetmezliği, inme ve iskemik kalp 
hastalığı gibi kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkilidir 
[3]. OUAS ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki 
ilişki ile ilgili mekanizmalar çok çeşitli ve karmaşıktır. 
Bu mekanizmalar; sempatik aktivite artışı, endotel 
disfonksiyonu, oksidatif stres, inflamasyon ve hiper-
koagülabiliteden oluşmaktadır [4]. OUAS ve kardi-
yovasküler komplikasyonlar arasındaki bağlantıyı 
sağlayan faktörün artmış pıhtılaşma olduğu düşü-
nülmektedir [5]. OUAS, ateroskleroz gelişiminde 
önemi olan çeşitli proinflamatuar ve protrombotik 
faktörler ile ilişkili bulunmuştur. OUAS ve ateroskle-
roz; endotel disfonksiyonu, artmış inflamatuar belir-
teçler, azalmış fibrinolitik aktivite, trombosit aktivite 
artışı ve agregasyonu ile ilişkilidir [6]. 

Trombosit hacmi trombosit aktivasyonu ve 
fonksiyonunu gösteren bir belirteç olarak tanımlan-
mıştır ve ortalama trombosit hacmi (OTH) olarak 
ölçülmektedir [7]. OTH dolaşımdaki trombositlerin 
ortalama hacmini göstermektedir ve tam kan sayımı 
testinde rutin parametrelerden biridir. Artmış trom-
bosit hacmi trombosit aktivite artışı ile ilişkilidir. Bü-
yük trombositler daha yoğun granüller içermektedir, 
metabolik ve enzimatik olarak küçük trombositlere 
göre daha aktiftirler ve yüksek trombotik potansiyele 
sahiptirler [8,9].  Miyokard infarktüsü, pulmoner em-
boli, akut pankreatit, ailevi akdeniz ateşi, diyabetik 
retinopati ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi 
inflamasyon, hipoksi, vasküler hasar, tromboz ve 
ateroskleroz ile ilişkili farklı hastalıklar OTH ile ilişki-
li bulunmuştur [10-15]. OUAS olgularında OTH’nin 
incelendiği önceki çalışmalarda farklı sonuçlar bildi-
rilmiştir [16,17].

OUAS, inflamasyon, trombosit aktivite artışı ve 
ateroskleroz ile ilişkilidir ve hipoksiye neden olmak-
tadır. Bu çalışmada OUAS ile OTH arasındaki ilişki-
nin araştırılması amaçlanmıştır. 

YÖNTEMLER

Bu çalışmada; Mustafa Kemal Üniversitesi Eğitim 
Araştırma ve Uygulama Hastanesi Uyku Laboratu-
arında tüm gece polisomnografi (PSG) uygulanan 
97 olgunun verileri Haziran 2013’ten itibaren geriye 
dönük incelendi. Tüm olguların yaş, cinsiyet, vücut 

kitle indeksi, PSG (Compumedics Profusion PSG3, 
Avustralya) ve tam kan sayımı sonuçları kaydedil-
di. Tüm PSG kayıtları 30 saniyelik epoklarla AASM 
(American Academy of Sleep Medicine) kriterlerine 
göre manuel skorlandı [18]. Uyku saati başına dü-
şen toplam apne ve hipopnelerin sayısı apne-hipop-
ne indeksi (AHİ) olarak tanımlandı. AHİ 5 ve üzerin-
de olanlara OUAS tanısı kondu. Çalışmaya alınan 
olgular üç gruba ayrıldı: AHİ 30’un üzerinde olanlar 
ağır OUAS grubu, 15-30 olanlar orta OUAS grubu 
ve 5’in altında olanlar kontrol grubu olarak alındı.

Dışlama kriterleri
OUAS dışında uykuda solunum bozukluğu olanlar, 
kalp yetmezliği ve koroner arter hastalığı olanlar, 
antikoagülan ve antiinflamatuar tedavi alanlar, sis-
temik kortikosteroid kullananlar, sistemik inflamatu-
ar hastalığı olanlar, ciddi anemi ya da hematolojik 
hastalığı olanlar, kronik karaciğer ve böbrek hasta-
lığı olanlar, malignitesi olanlar çalışmaya dahil edil-
medi.

İstatistiksel Analiz
İstatistiksel değerlendirmeler için SPSS 18.0 (Sta-
tistical Package for Social Sciences) paket prog-
ramı kullanıldı. Sürekli değişkenler normal dağılım 
yönünden Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. 
Nominal değişkenler arası ilişkiler ki-kare testi ile 
incelendi.  Çoklu grupların ortalamalarının karşılaş-
tırılmasında One-Way ANOVA testi sonrasında ise 
Bonferroni testi kullanıldı. Pearson korelasyon kat-
sayısı ile sürekli değişkenler arasındaki ilişkiler in-
celendi. Tüm istatistiksel veriler için p <0,05 anlamlı 
olarak kabul edildi.

BULGULAR

Bu çalışma 30 kontrol, 33 orta OUAS ve 34 ağır 
OUAS olmak üzere 97 olgudan oluşmaktadır. Çalış-
maya dahil edilen tüm olguların demografik verileri 
ve laboratuvar sonuçları Tablo 1’de görülmektedir.  
Kontrol grubunda 23 erkek (% 76,7) ve 7 kadın (% 
23,3), orta OUAS grubunda 25 erkek (% 75,8) ve 8 
kadın (% 24,2), ağır OUAS grubunda 27 erkek (% 
79,4) ve 7 kadın (% 20,6) bulunmaktaydı ve grup-
lar cinsiyet bakımından birbirine benzer idi. Kontrol, 
orta ve ağır OUAS gruplarında yaş ortalamaları sı-
rasıyla 50,50±14,84; 50,33±10,16 ve 49,02±10,47 
yıldı ve gruplar arasında yaş bakımından anlamlı 
bir farklılık yoktu. Ortalama vücut kitle indeksi (VKİ) 
kontrol, orta ve ağır OUAS grupları için sırasıyla; 
29,63±3,93; 31,04±4,07 ve 33,76±6,09 kg/m2 bu-
lundu, ağır OUAS grubunda kontrol grubuna göre 
VKİ anlamlı yüksek idi (p=0,003).
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Kontrol Orta OUAS (II) Ağır OUAS (III) p

(I) (n=30) (n=33) (n=34) I-II I-III II-III

Cinsiyet (E/K) 23/7 25/8 27/7 ˃0.05 ˃0.05 ˃0.05

Yaş (Yıl) 50,50±14,84 50,33±10,16 49,02±10,47 ˃0.05 ˃0.05 ˃0.05

VKİ (kg/m2) 29,63±3,93 31,04±4,07 33,76±6,09 ˃0.05 0.003 ˃0.05

AHİ 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 (x103/ ϻL) 7760±1778 8039±1234 8204±1393 ˃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 (x103/ ϻL) 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

Tüm sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. AHİ: Apne-hipopne indeksi, BK: 
Beyaz küre, Hb: Hemoglobin, MOS: Minimum oksijen saturasyonu, OTH: Ortalama trombosit 
hacmi, OUAS: Obstrüktif uyku apne sendromu, PLT: Trombosit, TUS: Toplam uyku süresi, 
VKİ: Vücut Kitle İndeksi.

toplam uyku süresi (TUS) sırasıyla 407,40±49,69; 
429,27±67,66	 ve 432,00±53,34 (dk) idi, gruplar 
arasında TUS bakımından anlamlı bir farklılık yoktu.

Kontrol, orta ve ağır OUAS gruplarında ortala-
ma beyaz küre (BK), hemoglobin (Hb) ve trombosit 
sayısı (PLT) sırasıyla; 7760±1778, 8039±1234 ve 
8204±1393 (x103/ ϻL); 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 (x103/ ϻL) bulundu ve gruplar arasın-
da BK, Hb ve trombosit sayısı bakımından anlam-
lı fark yoktu. Ortalama OTH; kontrol, orta ve ağır 

Tablo 1. Kontrol gru-
bu ve OUAS grupla-
rının demografik ve-
rileri ve laboratuvar 
bulguları

Şekil 1. Kontrol ve OUAS gruplarında 
OTH değerleri. OTH: Ortalama Trombosit 
Hacmi (fL), *p=0.001

Kontrol, orta ve ağır OUAS gruplarında or-
talama AHİ sırasıyla 2,84±1,51; 22,90±4,23 ve 
59,79±24,56 idi ve ağır OUAS grubunda diğer iki 
gruba göre ve orta OUAS grubunda kontrol grubuna 
göre anlamlı yüksekti (p˂0,001). Kontrol, orta ve ağır 
OUAS gruplarında ortalama minimum oksijen satu-
rasyonu (MOS) sırasıyla 91,46±1,94; 84,24±7,08 ve 
76,64±11,47 (%) idi ve ağır OUAS grubunda kontrol 
ve orta OUAS gruplarına göre anlamlı düşüktü (sı-
rasıyla; p ˂0,001, p=0,001), orta OUAS grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı düşüktü (p=0,002). 
Kontrol, orta ve ağır OUAS gruplarında ortalama 
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OUAS grupları için sırasıyla; 7,83±1,00; 8,26±1,40 
ve 8,94±1,20 (fL) bulundu ve ağır OUAS grubun-
da kontrol grubuna göre anlamlı yüksekti (p=0,001) 
(Şekil 1).

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

TARTIŞMA

Bu çalışmada ortalama OTH, OUAS olgularında 
kontrol grubuna göre ve ağır OUAS grubunda orta 
OUAS grubuna göre yüksek bulundu ve bu yük-
seklik ağır OUAS grubunda kontrol grubuna göre 
istatistiksel olarak anlamlıydı. OTH ile AHİ ve TUS 
arasında pozitif, PLT ve MOS arasında negatif ko-
relasyon bulundu.

OUAS dünyada prevalansı giderek artan yay-
gın bir hastalıktır. Bu hastalık tekrarlayan aralıklı 
hipoksi ile karakterizedir ve aralıklı hipoksi ve inf-
lamatuar aktivite artışı bu hastalıkta kardiyovaskü-
ler risk artışında rol oynamaktadır [1]. Ateroskleroz 
OUAS hastalarında yaygındır ve ateroskleroz şid-
deti ile OUAS’ta mortalite artışı ilişkili bulunmuştur 
[5]. OUAS hastalarında tekrarlayan apne atakları 
sempatik aktivite artışına ve hipoksiye neden ol-
maktadır ve lipid peroksidasyonunda artış, nitrik 
oksit türevlerinde azalma, nötrofil ve monositlerden 
serbest oksijen radikallerinin salınımı ile ilişkilidir ve 
bu mekanizmaların endotel disfonksiyonuna yol aç-
tığı düşünülmektedir [19]. OUAS inflamasyon ile iliş-
kilidir ve OUAS’ta inflamatuar belirteçlerin arttığı ve 
bu artışın OUAS şiddeti ve hipoksi süresi ile ilişkili 
olduğu raporlanmıştır [20].

Trombositler, hemostaz ve endotel hasarı ona-
rımında hayati bir role sahiptir, bununla birlikte ate-
rotromboz gelişiminde de önemli bir rol oynamak-
tadır [21]. Trombositler; koagülasyon, inflamasyon, 
tromboz ve ateroskleroz gelişiminde rolü olan çok 
sayıda mediyatör salgılarlar [22,23]. OTH, trombosit 
boyutu ölçümünde yaygın olarak kullanılmaktadır 
ve trombosit aktivasyonunun bir göstergesidir, bü-
yük trombositler metabolik ve enzimatik olarak daha 
aktiftirler [24]. Yüksek OTH değerleri ile kardiyovas-
küler ve serebrovasküler patolojiler ilişkili bulun-
muştur [25-27]. Trombosit sayısı ile OTH arasında 
ters orantılı bir ilişki vardır [28]. Mevcut çalışmada 
da trombosit sayısı ile OTH arasında negatif bir ko-
relasyon bulundu.

OUAS hastalarında trombosit agregasyonu ve 
aktivasyonu önceki çalışmalarda rapor edilmiştir 
[29,30]. OUAS olgularında OTH’nin değerlendirildi-

ği önceki çalışmalarda OUAS ile artmış OTH ara-
sında ilişki saptanmıştır. Varol ve ark. ağır OUAS 
hastalarında kontrol grubuna göre OTH’yi anlamlı 
yüksek bulmuşlardır ve OTH ile desaturasyon in-
deksi ve AHİ arasında korelasyon bulmuşlardır [16]. 
Kanbay ve ark. OTH ile OUAS ve OUAS şiddeti 
arasında ilişki ve OTH ile AHİ arasında korelasyon 
bulmuşlardır [31]. Nena ve ark. OTH’yi ağır OUAS 
hastalarında hafif-orta OUAS ve kontrol gruplarına 
göre anlamlı yüksek ve OTH ile AHİ, ortalama oksi-
jen saturasyonu, minimum oksijen saturasyonu ve 
oksijen saturasyonunun % 90’ın altında olduğu top-
lam uyku süresi ile korele bulmuşlardır [32]. Bizim 
çalışmamızda da ortalama OTH, OUAS gruplarında 
kontrol grubuna göre yüksek bulundu ve ağır OUAS 
grubunda OTH artışı kontrol grubuna göre istatistik-
sel olarak anlamlıydı. OTH ile AHİ ve TUS arasında 
pozitif, MOS arasında negatif korelasyon bulundu.

OUAS’ta trombosit aktivasyonuna yol açan 
muhtemel mekanizma hipoksi olabilir. Bu çalışma-
da hipoksinin daha belirgin olduğu ağır OUAS ol-
gularında trombosit aktivasyonunun bir göstergesi 
olan OTH daha yüksek bulunmuştur ve bu sonuçlar 
hipoksinin trombosit aktivasyonuna neden oldu-
ğunu düşündürmektedir. Bu hastalarda önemli bir 
morbidite ve mortalite nedeni olan kardiyovasküler 
olayların gelişiminde trombosit aktivasyonu önemli 
bir role sahiptir.

Sonuç olarak, bu çalışmada ağır OUAS artmış 
OTH ile ilişkili bulundu. OTH ile AHİ ve TUS ara-
sında pozitif, PLT ve MOS arasında negatif bir ilişki 
saptandı. Bu çalışmanın sonuçları OUAS’ta geli-
şen hipoksinin trombosit aktivasyonuna yol açarak 
OUAS’ta önemli morbidite ve mortalite nedeni olan 
kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde bir rol oy-
nayabileceğini düşündürmektedir.
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