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ÖZET

Obstrüktif uyku apne (OUA), artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile ilişkilidir. Pozitif 
hava yolu basıncı  (PAP) tedavisi, özellikle gündüz aşırı uykululuk hali tarif eden OUA hastaların-
da ilk seçenek tedavi yöntemidir. OUA’li hastalarda PAP tedavisinin kardiyovasküler mortalite ve 
morbidite üzerine etkisini değerlendiren gözlemsel çalışmalarda genel olarak olumlu sonuçlar orta-
ya konmuştur. Ancak yapılan randomize kontrollü çalışmalar, hipertansiyon hariç, PAP tedavisinin 
kardiyovasküler sonuçlar üzerinde olumlu etkiler gösterdiğini desteklememektedir.  Bununla birlikte 
en az 4 saat/gün olarak tanımlanan yeterli PAP kullanımı, serebrovasküler olaylarda daha anlamlı 
olmak üzere, majör serebrovasküler ve kardiyovasküler sonuçlarda iyileşme ile ilişkilendirilmiştir.
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GİRİŞ

Obstrüktif uyku apne (OUA) toplumda yaygın görü-
len, uyku boyunca tekrarlayan üst hava yolu obstrük-
siyonu ile karakterize bir hastalıktır. Prevelansı 30-
70 yaş grubu kadınlarda %17, erkeklerde %34 olarak 
bildirilmiştir(1). OUA gündüz aşırı uyku hali (GAUH), 
bozulmuş yaşam kalitesi, artan motorlu araç kaza-
ları ve kardiyovasküler hastalıklarda dahil olumsuz 
sağlık sonuçları ile ilişkilidir(2). OUA prevelansı kar-
diyovasküler klinik kohortlarında daha yüksek tespit 
edilmiştir(3). Kalp yetmezliği, inme, atriyal fibrilas-
yon, koroner arter hastalığı (KAH) ve hipertansiyon 
gibi kardiyovasküler hastalıklar ile güçlü bir şekilde 
bağlantılıdır(4). İnsülin sensivitesi ile ilgili sonuçlar 
çelişkili, ve bazen obezite karıştırıcı bir faktör olsa 

da, OUA’nın insülin sensivitesini bozduğu ve Tip II 
diabetes mellitusu predikte ettiği gösterilmiştir(5).  
OUA ve kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişki-
yi değerlendiren çok sayıda çalışma mevcuttur. OUA 
ilişkili kardiyovasküler sonuçların ortaya çıkmasında 
rol oynayan temel olaylar; uyku fragmantasyonu ve 
intermitant hipoksi ile tetiklenebilen sempatik akti-
vasyon artışı, oksidatif stres, vasküler inflamasyon, 
endotelyal disfonksiyon, arteryel sertleşme ve  hi-
perkoagülasyondur. OUA’nın etkin tedavisi ile kardi-
yovasküler hastalıklar için artmış risk yükü ortadan 
kaldırılabilecektir(6).

Bir dizi tedavi seçeneğinin ortaya çıkmasına rağmen, 
sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) tedavisi ilk 
tanıtıldığından bu yana, özellikle GAUH tarif eden 
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OUA hastaları için birincil tedavi yöntemi olmaya 
devam etmektedir(7). Cerrahi tedavi, ağız içi araçlar, 
obez bireyler için kilo kontrolü, pozisyon tedavisi ve 
hipoglossal sinir stimülasyonu OUA tedavisinde uy-
gulanan diğer yöntemlerdir(8). 

Bu derlemede PAP tedavisinin kardiyovasküler so-
nuçları üzerindeki etkisini inceleyen gözlemsel ve 
randomize kontrollü çalışmalara (RCT) odaklanıl-
mıştır.

PAP TEDAVİSİNİN KARDİYOVASKÜLER
MORBİDİTE VE MORTALİTE ÜZERİNE ETKİSİ

PAP tedavisinin kardiyovasküler sonuçlar üzerine 
etkisini değerlendiren ileriye dönük gözlemsel çalış-
maların çoğunluğunda faydalı etkiler bildirilmekte-
dir. Ancak randomize kontrollü çalışmalarda çelişkili 
sonuçlar bildirilmiştir (Tablo 1). Sistemik hipertan-
siyon, pulmoner arteryel hipertansiyon (PAH), kar-
diyak aritmi, KAH, kalp yetmezliği (KY) ve kardiyo-
vasküler mortaliteye ilişkin literatür bilgileri sırası ile 
tartışılacaktır.

Sistemik Hipertansiyon

Gerçekleştirilen gözlemsel çalışmalarda CPAP tedavisi 
ile OUA’li  hastalarda hipertansiyon paterninin non-
dipper’dan dipper paterne değiştiği ve kan basıncın-
da azalma izlendiği gösterilmiştir(9,10). Barnes ve ark. 
gerçekleştirilen RCT’da  ise 8 haftalık CPAP tedavisi 
sonrasında kan basıncında anlamlı azalma izlenme-
miştir(11). Bir diğer RCT’de ise; GAUH olmayan OUA’li 
hastalarda CPAP tedavisi sonrasında kan basıncında 
anlamlı azalma izlenmez iken, GAUH olanlarda kan 
basıncında azalma izlendiği gösterilmiştir(12). Duran-
Cantolla ve ark. gerçekleştirilen RCT’ya yeni tanı hi-
pertansiyon hastaları dahil edilmiş ve CPAP tedavisi 
ile sham-CPAP karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada 24 
saatlik kan basıncı monitorizayonu yapılmış ve ılımlı 
bir azalma (sistolik 2.1 mmHg, diastolik 1.3 mmHg) 
tespit edilmiştir(13). 

Esansiyel hipertansiyona ek olarak OUA ve dirençli 
hipertansiyon ilişkisini değerlendiren çalışmalar da 
mevcuttur. OUA dirençli hipertansiyonun en yaygın 
nedenleri arasındadır(14). CPAP tedavisinin dirençli 
hipertansiyon üzerine etkisi değerlendiren RCT’larda 
çoğunlukla faydalı etkiler bildirilmiştir. Çalışmala-
rın bir kısmında CPAP tedavisi ile kan basıncında 
düşme izlendiği gösterilirken(15-18), Muxfeldt ve ark. 
gerçekleştirilen çalışmada CPAP tedavisinin dirençli 
hipertansiyon üzerinde olumlu etki yaratmadığı ileri 
sürülmüştür(19). Ancak 24 saatlik kan basıncı monito-
rizasyonunun yapıldığı RCT’ların değerlendirildiği bir 

meta-analizde CPAP tedavisi ile dirençli hipertansi-
yonlu hastalarda kan basıncında daha fazla azalmanın 
olduğu gösterilmiştir(20,21).

Bir diğer RCT’da, Pepin ve ark. bir anjiotensin reseptör 
antagonisti olan valsartan ile CCPAP’ı karşılaştırılmış 
ve kan basıncını düşürmede valsartan CCPAP’dan üs-
tün bulunmuştur(22). Thunström ve ark ise, yine bir 
anjiotensin reseptör antagonisti olan losartan’ın OUA 
olan hastalarda, OUA olmayanlara göre kan basıncını 
daha az düşürdüğü, ancak tedaviye CPAP eklendiğinde 
kan basıncında daha anlamlı bir düşme izlendiğini tes-
pit etmişlerdir(23).

Gözlemsel ve randomize kontrollü çalışma sonuçları 
ve meta-analizler; OUA’li hastalarda CPAP tedavisi-
nin özellikle noktürnal kan basıncını düşürmede ve 
dirençli hipertansiyonlu hastalarda faydalı etkisinin 
olduğunu vurgulamaktadır. Bununda yanında anti-hi-
pertansif ilaçlara ek olarak CPAP tedavisi uygulanması 
etkin bir tedavi seçeneği olarak görünmektedir(6).

Pulmoner Arteryel Hipertansiyon

Chaouat ve ark. tarafından gerçekleştirilen beş yıl sü-
reli gözlemsel çalışmada CPAP tedavisinin ortalama 
pulmoner arter basıncı üzerinde anlamlı değişiklik 
meydana getirmediği tespit edilmiştir(24). Diğer göz-
lemsel çalışmalarda ise CPAP tedavisinin pulmoner 
arter basıncı üzerinde olumlu etkiler yarattığı ortaya 
konmuştur(25-28).

Arias ve ark. tarafından gerçekleştirilen bir RCT’da 
OUA ve eşlik eden PAH’nu olan hastalarda CPAP te-
davisi ile sham-CPAP karşlaştırılmış ve 12 haftalık 
efektif CPAP tedavisi sonrasında pulmoner arteryel 
basınçta anlamlı azalma olduğu tespit edilmiştir(29).
Yapılan bir meta-analizde CPAP tedavisinin izole 
OUA ve PAH’nu olan hastalarda daha düşük pulmo-
ner arter basıncı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(30). 
Bir diğer meta-analizde yine CPAP tedavisinin OAU’lı 
hastalarda pulmoner arter basıncını azalttığı belirtil-
miştir(31). Ancak yapılan analizlerde vakaların hetero-
jenitesi ve ölçüm yöntemlerinin farklılık göstermesi 
bir kısıtlılık oluşturmaktadır. Özetle, mevcut litera-
tür CPAP tedavisi ve PAH ilişkisi yönünden net so-
nuçlara varmak için yeterli görünmemektedir.

Kardiyak Aritmiler

Elektriksel kardiyoversiyon ile sinüs ritmine dönüş-
türülen atriyal fibrilasyonlu(AF) hastalarda bir yıl 
içerisinde AF’nin nüks etme oranı ve CPAP tedavisi 
ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, yetersiz 
tedavi alan grupta nüks oranları daha yüksek tespit 
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edilmiştir(32). Yine yapılan bir meta-analizde kateter 
ablasyonu sonrasında AF nüks riskinin CPAP teda-
visi ile %44 oranında azalacağı bildirilmiştir(33). Fein 
ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada da CPAP te-
davisinin daha uzun AF’suz sağkalım oranı ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir(34). Takip eden gözlemsel çalış-
malarda da CPAP tedavisi ile AF nüks riskinin azaldı-
ğını destekleyen bulgular elde edilmiştir(35,36). Holm-
qvist ve ark. tarafından gerçekleştirilen çalışmada 
ise CPAP tedavisi alan OUA’lı hastalar ile almayanlar 
karşılaştırıldığında, tedavi alanların AF’nun daha ile-
ri formlarına daha az geçme eğiliminde olduğu göste-
rilmiştir(37). Yayınlanan bir başka çalışmada OUA ve 
eşlik eden AF’u olan hastalarda CPAP tedavisi ile at-
riyal ve ventriküler ektopik atım sayının anlamlı ola-
rak azaldığı gösterilmiştir(38). CPAP tedavisi ve vent-
riküler aritmiler üzerine etkisini inceleyen gözlemsel 
çalışmalarda da CPAP tedavisinin ventriküler aritmi 
şiddetini azalttığı, repolarizayon değişikliklerini dü-
zelttiği gösterilmiştir(39,40).

Craig ve ark. tarafından gerçekleştirilen bir RCT’da 
dört haftalık CPAP tedavisinin ortalama kalp atış 
hızını azalttığı, ancak disritmi sıklığında önemli bir 
azalmaya neden olmadığı tespit edilmiştir(41). Bunun 
yanında bir diğer RCT’da ise CPAP tedavisinin ventri-
küler ektopik atımları azalttığı gösterilmiştir(42).

Çoğunlukla gözlemsel çalışmaların sonuçlarına daya-
lı mevcut literatüre göre CPAP tedavisi AF’lu hasta-
larda elektriksel kardiyoversiyon ve ablasyon işlemi 
sonrasında nüks riskini azaltmakta ve sinüs ritminin 
sürdürülmesine katkı sağlamaktadır. Bununla birlik-
te, bu alanda  yeni RCT’lara ihtiyaç vardır.

Kalp Yetmezliği

Javaheri ve ark. tarafından gerçekleştirilen gözlem-
sel çalışmada CPAP tedavisinin ventriküler irribili-
teyi azalttığı gösterilmiştir(43). Bir diğer çalışmada 
da CPAP tedavisi ile yapısal ve fonksiyonel kardiyak 
anormalliklerde düzelme olduğu tespit edilmiştir(44). 
Akar Bayram ve ark. da CPAP tedavisi ile sol ventrikül 
fonksiyonlarının düzeldiğini göstermişlerdir(45).

Ngugen ve ark. tarafından kalp yetmezliği olmayan 
OUA’lu hastalarda gerçekleştirilen bir RCT’da CPAP 
tedavisinin miyokardiyal perfüzyonu ve endotelial 
vazodilatasyonu iyileştirdiği tespit edilmiştir(46). MO-
SAIC çalışmasında da CPAP tedavisinin endotelyal 
fonksiyonlar üzerinde olumlu etkiler yarattığı bu-
lunmuştur(47). Ancak bu çalışmanın devamında altı 
aylık CPAP tedavisi sonrasında ekokardiyografik ve 
magnetik rezonans görüntüleme ile incelenen kardi-

yak fonksiyonel ve yapısal parametrelerde değişiklik 
olmadığı gösterilmiştir(48).

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) korunmuş kalp yetmezliği 
olan hastaların değerlendirildiği bir RCT’da 12 haf-
talık CPAP tedavisi sonrasında diyastolik fonksiyon-
larda iyileşme olduğu tespit edilmiştir(49). Kaneko ve 
ark. tarafından gerçekleştirilen bir RCT’da kalp yet-
mezliği olan OUA’lu hastalarda bir aylık CPAP tedavi-
si sonrasında sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda 
%9’luk iyileşme olduğu tespit edilmiştir(50). Bir diğer 
RCT’da da yine CPAP tedavisi ile sempatik aktivite, 
yaşam kalitesi ve ejeksiyon fraksiyonunda düzelme 
izlendiği bildirilmiştir(51). Egea ve ark. tarafından ger-
çekleştirilen bir çalışmada kalp yetmezliği ve OUA 
olan hastalarda CPAP tedavisi ile sham-CPAP tedavi-
si alan gruplar karşılaştırılmış ve özellikle EF > %50 
olan hastalarda EF’da daha belirgin düzelme izlenir-
ken, diğer kardiyak parametreler açısından farklılık 
gözlenmemiştir(52). Hall ve ark. tarafından gerçekleş-
tirilen bir çalışmada ise CPAP grubunda miyokardiyal 
sempatik fonksiyonlarda iyileşme olduğu, ancak tüm 
enerjetikleri etkilemediği belirtilmiştir(53). Bir başka 
RCT’da, bir yıllık CPAP tedavisi sonrasında CPAP alan 
grup ile almayan grup arasında diyastolik fonksiyon-
lar açısından farklılık izlenmese de, post-hoc analiz-
lerde gecede dört saatten fazla CPAP kullanımı ile 
diyastolik relaksasyon zamanı arasında anlamlı ilişki 
olduğu gösterilmiştir(54).

Özet olarak, yapılan çalışmalarda CPAP tedavisinin 
kalp yetmezliği olan ve olmayan OUA’lu hastalarda 
bazı olumlu sonuçları olduğu gösterilse de daha geniş 
vaka serileri içeren randomize kontrollü çalışmalara 
halen ihtiyaç vardır. Yapılan meta-analizler, kalp yet-
mezliği olsun ya da olmasın, OUA’lı hastalarda CPAP 
tedavisinin sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu üze-
rinde klinik olarak anlamlı etkiler ile sonuçlandığını 
gösterememiştir(7).

Koroner Arter Hastalığı, Kardiyovasküler
Sonuçlar ve Mortalite

Bir uyku kliniği kohortunda gerçekleştirilen gözlem-
sel çalışmada, CPAP tedavisinin OUA’lı hastalarda 
KAH gelişme riskini azalttığı gösterilmiştir(55).  KAH 
ve eşlik eden OUA olan, ve CPAP ile tedavi edilen 
ve  tedaviyi kabul etmeyen hasta popülasyonunun 
major kardiyovasküler olaylar [yeni miyokard in-
farktüsü (MI), akut koroner sendrom, kalp yetmez-
liği nedeni ile hospitalizasyon, koroner revaskülari-
zasyon gereksinimi ve kardiyovasküler mortalite] 
yönünden izlendiği bir gözlemsel çalışmada CPAP 
tedavisi ile kardiyovasküler olay riskinin azaldığı 
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tespit edilmiştir(56). Diğer  gözlemsel çalışmalarda da 
CPAP tedavisinin kardiyovasküler olay ve mortaliteyi 
azalttığını destekleyen bulgular elde edilmiştir(57-60). 
Martinez-Garcia ve ark tarafından gerçekleştirilen 
bir gözlemsel çalışmada tedavi edilmeyen ağır OUA’lı 
hastalarda kardiyovasküler mortalite riskinin 2.25 
kez arttığı tespit edilmiştir(61). Benzer şekilde dizayn 
edilen ve uyku kliniği kohortunda gerçekleştirilen 
bir diğer çalışmada da tedavi almayan grupta kardi-
yovasküler mortalitenin arttığı tespit edilmiştir(62). 
Garcia-Rio F ve ark. tarafından gerçekleştirilen bir 
başka çalışmada hafif-orta şiddetli OUA’nın MI için 
bağımsız bir risk faktörü olduğu ve CPAP ile tedavi 
edilen hastalarda rekürrent MI ve revaskülarizayon 
riskinin daha düşük olduğu sonucuna varılmıştır(63). 
KAH ve eşlik eden OUA’lı hastalarda CPAP tedavisi-
nin etkinliğini değerlendirilen bir diğer çalışmada da, 
CPAP tedavisi ile major kardiyak ve serebrovasküler 
olaylarda azalma olduğu tespit edilmiştir(64). Wu X 
ve ark tarafından gerçekleştirilen gözlemsel bir çalış-
mada da tedavi edilmeyen orta-ağır şiddetli OUA’nin 
perkütan girişimsel işlem sonrası tekrar revasküla-
rizasyon riskinde anlamlı artış ile ilişkili olduğu ve 
CPAP tedavisinin bu riski azalttığı gösterilmiştir(65). 
RICCADSA kohortunun gözlemsel grubunun çalışma 
sonuçları, KAH ve eşlik eden GAUH tarif eden OUA-
olan ve CPAP ile tedavi edilen hastalar ile, KAH olan 
ancak başlangıçta OUA olmayan hastalar karşılaştı-
rıldığında major kardiyovasküler ve serebrovasküler 
olaylarda artış olmadığını göstermiştir(66).

CPAP tedavisinin uzun dönem kardiyovasküler so-
nuçlarını değerlendiren ilk RCT Barbe ve ark. tara-
fından gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmada gündüz 
uykululuğu ve başlangıçta kardiyovasküler hastalığı 
olmayan OUA’lı hastalar CPAP tedavisi alan ve al-
mayan şeklinde randomize edilmişlerdir. Ortalama 
dört yıl boyunca izlenen iki grup arasında kardiyo-
vasküler sonuçlar açısından (non-fatal MI, non-fatal 
inme, geçici iskemik atak, unstabil anjina ve aritmi 
nedeniyle hastaneye yatış, kalp yetmezliği ve kardi-
yovasküler ölüm) anlamlı bir farklılık izlenmemiştir. 
Bununla birlikte, yapılan post-hoc analizlerde gece-
de en az dört saat cihazını kullanan hastaların fayda 
sağladığı gösterilmiştir (incidence density ratio 0.72; 
95% CI, 0.52–0.98)(67). Bir diğer RCT ise başlangıçta 
eşlik eden hipertansiyon ve KAH olan OUA’lı hasta-
lar CPAP tedavisi alan ve almayan şeklinde randomi-
ze edilmiş ve 36 aylık izlem sonrasında yine iki grup 
arasında kardiyovasküler sonuçlar (yeni MI, kalp yet-
mezliği nedeni ile hastaneye yatış, koroner revaskü-
lerizasyon, inme, kardiyovasküler ve serebrovasküler 

nedenli ölüm) açısından farklılık izlenmemiştir(68).

Koroner arter hastalığı kohortunda CPAP tedavisinin 
uzun dönem sonuçlarının değerlendirildiği ilk çalış-
ma ise RICCADSA çalışmasıdır(69). Bu çalışmada yeni 
revaskülarize edilen KAH olan ve gündüz uykululuğu 
olmayan OUA’iı hastalar CPAP tedavisi alan ve alma-
yan şeklinde randomize edilmişler ve ortalama 57 ay 
süreyle izlenmişlerdir. Sonuçta yine iki grup arasın-
da kardiyovasküler olay (yeni revaskülarizasyon, MI, 
inme, kardiyovasküler mortalite) insidansı açısından 
anlamlı farklılık izlenmemiştir. Bununla birlikte ge-
cede en az dört saat CPAP kullanan hastalarda kardi-
yovasküler hastalık riskinde belirgin azalma olduğu 
tespit edilmiştir (HR 0.29; 95% CI, 0.10–0.86). 

Bir diğer RCT ise SAVE çalışmasıdır(70). Çok daha fazla 
sayıda katılımcının olduğu bu çalışmada da yine KAH 
ya da serebrovasküler hastalığı ve buna eşik eden 
OUA olan hastalar CPAP tedavisi alan ve almayan 
şeklinde randomize edilmişlerdir. Hastalar ortalama 
3.7 yıl izlendikten sonra iki grup arasında yine kardi-
yovasküler olaylar (serebrovasküler ölüm, MI, inme, 
unstable anjina nedeni ile hospitalizasyon, kalp yet-
mezliği, transient iskemik atak) açısından anlamlı 
farklılık izlenmemiştir. Bu çalışmada, CPAP grubun-
da hastaların ortalama gecelik CPAP kullanım süre-
si 3.3 saat olarak bildirilmiştir. Hastaların yalnızca 
%42’si gecede dört saat ve üzeri CPAP kullanmıştır. 
Yeterli CPAP kullanımı olan ve olmayan hasta grubu 
karşılaştırıldığında özellikle serebrovasküler hastalık 
gelişimi açısından gece saatte en az dört saat CPAP 
kullanımı olan hasta grubunda, riskte belirgin azal-
ma tespit edilmiştir (HR 0.52; 95% CI, 0.30–0.90). 

Son olarak, yakın zamanda yayınlanan ISAACC ça-
lışmasına KAH ve eşlik eden OUA olan ve olmayan 
1868  hasta dahil edilmiştir(71). Bu çalışmada da has-
talar CPAP tedavisi alan ve almayan şeklinde rando-
mize edilerek, 3.4 yıl boyunca major kardiyovasküler 
ve serebrovasküler olaylar (akut MI, non-fatal inme, 
kalp yetmezliği, unstable anjina ve geçici iskemik 
atak nedeni ile hastaneye yatış) yönünden izlenmiş-
tir. Sonuçta iki grup arasında anlamlı farklılık izlen-
memiş ve CPAP tedavisinin akut koroner sendromlu 
hastalarda herhangi bir kardiyovasküler fayda gös-
teremediği belirtilmiştir. Bu çalışmada CPAP alan 
grupta ortalama kompliyans gecede 2.8 saat olarak 
bildirilmiştir ki,  bu düzey bir etki beklemek için ol-
dukça düşük olarak değerlendirilmiştir(72). ISAACC 
çalışmasında major kardiyovasküler olaylar ile CPAP 
kompliyansı ve başlangıçtaki OUA şiddeti arasında 
da bir ilişki tespit edilmemiştir(71).



9. Obstrüktif Uyku Apneli Hastalarda PAP Tedavisi Kardiyovasküler Morbidite ve Mortaliteyi Önler mi?94

KAH ve OUA olan hastalarda CPAP tedavisinin uzun 
dönem kardiyovasküler sonuçlarının değerlendirildi-
ği bir meta-analizde;  gözlemsel çalışma sonuçlarının 
faydalı kardiyovasküler etkileri desteklerken, RCT 
sonuçlarının anlamlı bir farklılık ortaya koymadığı 
belirtilmiştir(73). Bir diğer meta-analizde de; gecede 
dört saat ve üzerinde CPAP kullanan hasta grubu 
hariç, CPAP kullanımının kardiyovasküler sonuçlar-
da iyileşmeye neden olmadığı gösterilmiştir(74). Ja-
vaheri S ve ark tarafından gerçekleştirilen bir başka 
meta-analizde ise CPAP uyumunun kardiyovasküler 
ve serebrovasküler sonuçlar üzerindeki önemi vurgu-
lanmıştır(75).

TARTIŞMA

OUA, kardiyovasküler mortalite ve morbidite için 
önemli bir risk faktörüdür. CPAP tedavisi, özellikle 
GAUH tarif eden OUA hastalarında ilk tedavi seçene-
ğidir(76). Yapılan gözlemsel ve RCT’larda CPAP tedavi-
sinin hipertansiyon açısından olumlu etkiler yarattığı 
gösterilmiştir. Ancak diğer kardiyovasküler sonuçlar 
yönünden gözlemsel çalışma sonuçları faydalı bulgular 
ortaya çıkarsa da RCT sonuçları bu bulguyu destekler 
nitelikte değildir. CPAP uyumu kardiyovasküler sonuç-
ları etkileyen önemli bir faktör gibi görünmektedir. 
CPAP tedavisinin kardiyovasküler sonuçlar üzerin-
deki etkisini değerlendirmek için daha büyük ölçekli 
RCT’lara ihtiyaç vardır.
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