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STRESZCZENIE

Nadciśnienie tętnicze jest przewlekłą chorobą zapal-

ną. W surowicy krwi chorych z nadciśnieniem częściej 

stwierdza się leukocytozę, podwyższone stężenia biał-

ka ostrej fazy, interleukiny 6, fibrynogenu, czynnika 

martwicy nowotworów alfa. Wykazano, że naprężenie 

styczne w przebiegu nadciśnienia prowadzi do wzrostu 

stężenia markerów stanu zapalnego. Zaobserwowano 

także, że wzrost stężenia białka ostrej fazy w surowicy 

krwi może przyspieszyć rozwój nadciśnienia. W obtu-

racyjnym bezdechu śródsennym liczne mechanizmy, 

takie jak często występująca otyłość, aktywacja układu 

sympatycznego i hipoksja, także powodują rozwój sta-

nu zapalnego. U ponad połowy chorych z obturacyjnym 

bezdechem śródsennym stwierdza się nadciśnienie 

tętnicze, a wśród chorych z opornym na terapię nad-

ciśnieniem bardzo znaczny odsetek stanowią chorzy 

z bezdechem śródsennym. Przewlekły stan zapalny 

w obturacyjnym bezdechu śródsennym może pogar-

szać przebieg nadciśnienia tętniczego. U chorych 

z obturacyjnym bezdechem śródsennym i znacznym 

nadciśnieniem wydaje się zatem usprawiedliwiony wy-

bór takich leków hipotensyjnych, które jednocześnie 

wykazują działanie przeciwzapalne.
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ABSTRACT

Hypertension is low grade inflammation diseases. In 

the serum of patients with hypertension often found 

leukocytosis, elevated level of acute phase proteins, 

interleukin 6, fibrinogen, tumor necrosis factor alpha. 

It was shown that shear stress in hypertension leads 

to increased levels of inflammatory markers. It was 

also observed that the increase in concentration of 

acute phase proteins in serum may accelerate the de-

velopment of hypertension. In obstructive sleep apnea 

frequently occurring obesity, sympathetic activation 

and hypoxia also cause the development of inflamma-

tion. More than half of patients with obstructive sleep 

apnea suffer from hypertension, and among patients 

with treatment-resistant hypertension are very signifi-

cant proportion of patients with sleep apnea. Chronic 

inflammation in obstructive sleep apnea may worsen 

hypertension. In patients with obstructive sleep apnea 

and severe hypertension seems to be so justified the 

choice of antihypertensive drugs, which also exhibit 

anti-inflammatory activity.
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Nadciśnienie tętnicze często to-
warzyszy obturacyjnemu bezdecho-
wi śródsennemu. Często przyjmuje 
ono postać nadciśnienia opornego na 
terapię hipotensyjną [1, 2]. Wyniki 
badań epidemiologicznych wskazu-
ją, że wśród chorych z nadciśnieniem 
opornym na leczenie hipotensyjne 
bardzo znaczny odsetek stanowią pa-
cjenci z bezdechem śródsennym. Do-
tychczas, tłumacząc rozwój nadciś - 
nienia tętniczego u chorych z bezde-
chem śródsennym, zwracano uwagę 
na pobudzenie układu sympatyczne-
go, które na pewno jest wspólnym 
elementem patogenetycznym obu 
schorzeń [2]. Ostatnio pojawia się 
coraz więcej prac wskazujących na 
istotne znaczenie stanu zapalnego 
rozwijającego się u chorych z obtu-
racyjnym bezdechem śródsennym, 
nasilającego przebieg nadciśnienia 
tętniczego.

W przeciwieństwie do nadciśnie-
nia wyodrębnienie obturacyjnego 
bezdechu śródsennego jako nieza-
leżnej jednostki chorobowej nastą-
piło stosunkowo niedawno. W 1956 
roku wprowadzono termin „zespół 
Pickwicka”, który miał wiele cech 
wspólnych z obecnie rozpoznawa-
nym obturacyjnym bezdechem śród-
sennym. Jung i Kuhlo [3] w latach 60. 
ubiegłego stulecia wykazali typowe 
dla tego schorzenia zaburzenia snu. 
Początkowo jedynym postępowa-
niem terapeutycznym w zaawanso-
wanej postaci obturacyjnego bezde-
chu śródsennego było wykonanie 
tracheotomii. Przełom stanowiło 
wprowadzenie w 1981 roku techni-
ki pozwalającej na utrzymywanie 
stałego dodatniego ciśnienia w dro-
gach oddechowych (CPAP, continous 
positive airway pressure). Pozwoliło to 
na istotne złagodzenie dolegliwości 
chorych i zmniejszenie liczby powi-
kłań związanych z tym schorzeniem. 

W badaniach epidemiologicznych 
i klinicznych wykazano, że obtura-
cyjny bezdech środsenny jest bar-
dzo częstym schorzeniem w krajach 
wysoko uprzemysłowionych. Wy-
stępuje on u 9–15% osób w średnim 
wieku [4]. Punjabi i wsp. [5] zaobser-
wowali występowanie obturacyjne-
go bezdechu śródsennego u 40–60% 
osób w średnim wieku z nadwagą. 
W związku z coraz częstszym wy-
stępowaniem otyłości wśród dzieci 
i młodzieży ryzyko obturacyjnego 
bezdechu śródsennego znacznie 
wzrasta także w tym przedziale 
wiekowym [6]. W Arabii Saudyjskiej 
u ponad połowy chorych przyjmo-
wanych na oddziały kardiologiczne 
z powodu ostrych zespołów wieńco-
wych stwierdza się objawy obtura-
cyjnego zespołu sennego z częstością 
występowania bezdechów (AHI, ap-
nea hypopnea index) wynoszącą ponad 
10 na godzinę [7].

U chorych z obturacyjnym bezde-
chem śródsennym częściej stwierdza 
się zaburzenia rytmu i niewydolność 
serca, udary mózgu, nadciśnienie 
tętnicze i zwiększoną śmiertelność 
[8]. Patogeneza powikłań kardiolo-
gicznych w przebiegu obturacyjnego 
zespołu sennego nie została jeszcze 
w pełni poznana. Bardzo wiele da-
nych wskazuje na związek powta-
rzających się incydentów hipoksji 
i powikłań sercowo-naczyniowych. 
Obturacyjny bezdech śródsenny 
zwiększa aktywność układu współ-
czulnego, co może nasilać ryzyko 
powikłań sercowo-naczyniowych 
[9]. Powikłania kardiologiczne oraz 
nadciśnienie tętnicze w przebie-
gu tego zespołu mogą być także 
wywołane pobudzeniem układu 
renina–angiotensyna–aldosteron, 
stresem oksydacyjnym, zmianami 
prozakrzepowymi, towarzyszą-
cymi zaburzeniami w gospodarce 

lipidowej i węglowodanowej oraz 
stanem zapalnym nasilającym pro-
cesy miażdżycowe [9]. Przewlekły 
stan zapalny w przebiegu obtura-
cyjnego zespołu sennego ma złożo-
ną patogenezę. Większość chorych 
z obturacyjnym bezdechem śródsen-
nym charakteryzuje się nadwagą lub 
otyłością. W przebiegu tych dwóch 
stanów wykazano zwiększone stęże-
nie markerów zapalnych w surowi-
cy krwi. Zwłaszcza u chorych z ze-
społem metabolicznym notowano 
podwyższone stężenie białka ostrej 
fazy oraz korelację między stęże-
niem białka C-reaktywnego (CRP, 
C-reactive protein) w surowicy krwi 
a zaawansowaniem otyłości [10, 11].

Dużą wagę przywiązuje się do 
procesów zapalnych zachodzących 
w tkance tłuszczowej chorych z ze-
społem metabolicznym. Aktywowa-
ne makrofagi produkują prozapalne 
adipokiny. Wzrasta stężenie proza-
palnych interleukin, między inny-
mi interleukiny 6, interleukiny 17, 
interleukiny 1beta, a także czynnika 
martwicy nowotworów alfa (TNF-a, 
tumor necrosis factor alpha) oraz lep-
tyny [12].

Powtarzająca się hipoksja i na-
stępcza wyrównawcza hiperwen-
tylacja z ponownym utlenowaniem 
prowadzą do tworzenia licznych 
wolnych rodników i zwiększonej 
syntezy prozapalnych cytokin oraz 
molekuł adhezyjnych, które zaburza-
ją funkcję śródbłonka i przyspieszają 
procesy miażdżycy naczyń krwio-
nośnych. Od dawna już wiadomo, 
że hipoksja wywołuje stan zapalny, 
a obecnie wiadomo również, że stan 
zapalny nasila hipoksję [13]. Ekspo-
zycja organizmu na niskie stężenie 
tlenu, na przykład pobyt na dużych 
wysokościach, u osób niezaaklima-
tyzowanych powoduje obrzęk płuc 
i mózgu oraz uogólniony stan za-
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palny [14]. U doświadczalnych my-
szy umieszczonych na kilka godzin 
w atmosferze zawierającej tylko 8% 
tlenu znacznie wzrasta stężenie cyto-
kin prozapalnych i rozwija się obrzęk 
płuc [15]. Przedłużająca się hipoksja 
narządów przeznaczonych do trans-
plantacji prowadzi do rozwoju stanu 
zapalnego w przeszczepianym na-
rządzie i upośledzenia jego funkcji 
[16]. Z kolei stan zapalny danego 
narządu zwiększa jego niedotle-
nienie. W ostrym uszkodzeniu płuc 
(acute lung injury) liczne komórki 
zapalne zużywają więcej tlenu, 
zwiększają hipoksję tego narządu 
i nasilają śmiertelność w przebiegu 
tej groźnej jednostki chorobowej 
[13]. Ostatnie lata przyniosły wiele 
obiecujących informacji dotyczą-
cych patogenezy stanu zapalnego 
w przebiegu niedotlenienia, które 
prawdopodobnie zostaną wyko-
rzystane do syntezy nowych leków. 
Stan zapalny w przebiegu niedotle-
nienia jest modyfikowany przez dwa 
ważne czynniki, a mianowicie przez 
czynnik indukowany hipoksją typu 1 
(HIF-1, hypoxia-inducible factor-1) oraz 
czynnik jądrowy kB (NF-kB, nucle-
ar factor-kappaB) [13, 17]. Czynnik 
indukowany hipoksją typu 1 silnie 
stymuluje transkrypcję genów dla 
czynnika wzrostu śródbłonka naczy-
niowego (VEGF, vascular endothelial 
growth factor) i erytropoetyny. Przy-
spieszone procesy angiogenezy i ery-
tropoezy zwiększają efektywność 
wymiany gazowej oraz transportu 
tlenu do niedotlenionych tkanek 
obwodowych. Czynnik indukowa-
ny hipoksją typu 1 jest rozkładany 
przez prolylohydroksylazę (PHD, 
prolohydroxylase) w warunkach do-
brego utlenowania [18]. Colgan 
i Taylor [19] wykazali, że podawanie 
inhibitora PHD o symbolu FG-4497 
zmniejsza objawy zapalenia (m.in. 

obniża stężenie TNF-a) i kliniczne 
objawy zapalenia jelita w doświad-
czalnie wywołanym zapaleniu jelita 
grubego. Podobne wyniki badacze ci 
[20] otrzymali, stosując inny inhibi-
tor PHD. Zachęcające były również 
rezultaty dotyczące stosowania in-
hibitorów PHD w redukcji wielkości 
zawału serca [21, 22]. Wzrost stężenia 
HIF-1 nasila syntezę pozakomórko-
wej adenozyny. Wpływ adenozy-
ny na stan zapalny odbywa się za 
pośrednictwem kilku receptorów, 
z których poznane to: A1AR, A2AAR, 
A2BAR, A3AR. Wykazano, że u my-
szy genetycznie pozbawionych dzia-
łania receptora A1AR nasila się stan 
zapalny i wzrasta uszkodzenie na-
rządów, prowadząc do zwiększonej 
śmiertelności. W innych doświadcze-
niach obserwowano, że antagonista 
receptora A2BAR zwiększa nacieki 
zapalne w płucach, natomiast agoni-
sta tego receptora istotnie zmniejsza 
stan zapalny [23]. Powyższe obser-
wacje stwarzają możliwość wyko-
rzystania w przyszłości inhibitorów 
receptorów adenozyny do ograni-
czania stanu zapalnego.

W licznych pracach stwierdzono 
zwiększone stężenie prozapalnych 
cytokin w surowicy krwi u chorych 
z obturacyjnym bezdechem śródsen-
nym [24–28]. W kilku pracach obser-
wowano nie tylko zwiększone stęże-
nie TNF-a, ale także spadek stężenia 
tej cytokiny w surowicy krwi po 
wdrożeniu leczenia za pomocą CPAP. 
Uważa się, że limfocyty T i monocy-
ty są źródłem zwiększonego stężenia 
TNF-a. W odniesieniu do obturacyj-
nego bezdechu śródsennego Ryan 
i wsp. [26] stwierdzili istotny zwią-
zek między wskaźnikiem hipoksji 
a wzrostem stężenia TNF-a. Czynnik 
ten jest znanym markerem progno-
stycznym choroby niedokrwiennej 
i niewydolności serca [29, 30]. Utrzy-

mujące się wysokie stężenie TNF-a 
u chorych po zawale serca jest także 
prognostycznym czynnikiem przy-
szłych zaostrzeń niedokrwienia ser ca 
[31]. Interleukina 8, pozostają ca pod 
kontrolą NF-kB, ułatwia adhezję 
neutrofilów i monocytów od endo-
telium naczyniowego, wzmaga stres 
oksydacyjny i odgrywa istotną rolę 
w destabilizacji blaszki miażdżyco-
wej. Istotnie wyższe stężenie tej in-
terleukiny u chorych z obturacyjnym 
bezdechem śródsennym wykazało 
wielu autorów [32, 33]. Stałe dodat-
nie ciśnienie w drogach oddecho-
wych prowadzi do spadku stężenia 
interleukiny 8. Rozbieżne są wyniki 
dotyczące stężenia interleukiny 6 
u chorych z obturacyjnym bezde-
chem śródsennym. W małych gru-
pach pacjentów z tym schorzeniem 
początkowo obserwowano wzrost 
stężenia interleukiny 6, natomiast 
w późniejszych pracach, obejmują-
cych liczniejsze grupy chorych, nie 
wykazano zwiększonego stężenia 
tej interleukiny [34]. Zauważono zaś 
istotną korelację między rozpusz-
czalnym receptorem interleukiny 6 
a zaawansowaniem obturacyjnego 
bezdechu śródsennego [35]. Zwięk-
szone stężenie rozpuszczalnego re-
ceptora interleukiny 6 obserwowano 
także u chorych z ostrym zawałem 
serca [35]. Interleukina 6 zwiększa 
syntezę CRP w wątrobie. Można więc 
się było spodziewać, że stężenie biał-
ka ostrej fazy nie będzie zwiększone 
w obturacyjnym bezdechu śródsen-
nym. W wielu ostatnio przeprowa-
dzonych badaniach nie wykazano 
wzrostu stężenia CRP w tym scho-
rzeniu, natomiast było ono zwiększo-
ne tylko u chorych z towarzyszącą 
nadwagą i otyłością [36]. Ponieważ 
bardzo wielu pacjentów z obtura-
cyjnym bezdechem środsennym 
charakteryzuje się otyłością, tym wła-
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śnie można tłumaczyć wcześniejsze 
prace opisujące wyższe stężenie tego 
białka u tych chorych. Rozbieżne są 
również wyniki prac, w których oce-
niano zachowanie się stężenia CRP 
po leczeniu za pomocą CPAP. Podczas 
gdy Steiropoulos i wsp. oraz Yokoe 
i wsp. obserwowali spadek stęże-
nia CRP po omawianej terapii, inni 
autorzy nie dowiedli wpływu tego 
leczenia na stężenia CRP [37–39]. 
W kilku kontrolowanych badaniach 
klinicznych wykazano istotny zwią-
zek między stopniem zaawansowa-
nia obturacyjnego bezdechu śród-
sennego a stężeniami cząsteczek 
adhezji międzykomórkowej typu 1 
(ICAM-1, intercellular adhesion mole-
cule 1) i L-selektyny [40]. Co więcej, 
trwająca miesiąc terapia CPAP znacz-
nie zmniejszała stężenie ICAM-1 [41].

Również nadciśnienie tętnicze 
od dawna jest uważane za choro-
bę zapalną o stosunkowo małej ak-
tywności. Uważa się, że zarówno 
nadciś nienie — poprzez naprężenie 
styczne — sprzyja syntezie czynni-
ków zapalnych, jak i istniejące już 
czynniki zapalne zwiększają wyso-
kość ciśnienia tętniczego. Ważna rola 
w rozwoju stanu zapalnego u cho-
rych z nadciś nieniem tętniczym 
przypada układowi renina–angio-
tensyna–aldosteron. Wykazano, że 
angiotensyna II zwiększa syntezę 
interleukiny 6, która z kolei pobu-
dza wytwarzanie CRP w wątrobie 
[42]. Ponadto angiotensyna II zwięk-
sza aktywność NF-kB i przyspiesza 
powstanie nacieków makrofagów. 
Wiele obserwacji wskazuje, że NF-
-kB jest głównym mediatorem, po-
przez który angiotensyna II zwiększa 
stres oksydacyjny i adhezję cytokin 
do śródbłonka. Jednakże CRP obni-
ża ekspresję syntazy tlenku azotu 
(eNOS, endothelial nitric oxide syntha-
se), co prowadzi do zmniejszonego 

uwalniania tlenku azotu i upośledze-
nia funkcji śródbłonka, zwiększone-
go napięcia mięśni gładkich naczyń 
krwionośnych i wzrostu wartości ci-
śnienia tętniczego [43]. Zwiększone 
stężenie CRP potęguje także działa-
nie receptora AT1 w ścianie naczyń 
krwionośnych, a to prowadzi do 
wzrostu ciśnienia. Udowodniono, 
że dodanie rekombinowanego CRP 
do komórek śródbłonka człowieka 
zwiększa aktywność endoteliny 1 
(ET1) — bardzo silnego związku 
zwężającego naczynia krwionośne 
[44]. Nadciśnienie tętnicze charak-
teryzuje się zwiększonym stopniem 
insulinooporności. W tym kontek-
ście interesujące jest, że wykładniki 
stanu zapalnego korelują także ze 
stopniem insulinooporności, a nie-
które leki przeciwzapalne zwiększają 
insulinowrażliwość [45, 46]. Stan za-
palny zwiększa również sztywność 
naczyń krwionośnych uważaną za 
wczesny marker zmian miażdżyco-
wych. Bezpośrednią zależność mię-
dzy sztywnością naczyń a stężeniem 
interleukiny 18 u osób z zespołem 
metabolicznym wykazali między 
innymi Troseid i wsp. [47]. Pojawiły 
się również prace sugerujące zapal-
ną etiologię nadciśnienia tętniczego. 
Wśród nich należy wymienić obser-
wację Sesso i wsp. [48] obejmującą 
20 525 kobiet, u których oznaczono 
stężenie CRP w surowicy krwi [48]. 
W ciągu 7 lat u 5365 kobiet rozwinę-
ło się nadciśnienie tętnicze. Mimo 
uwzględnienia czynników zakłóca-
jących, takich jak: wiek, wskaźnik 
masy ciała, stosowanie hormonalnej 
terapii zastępczej, współistniejące 
schorzenia w wywiadzie rodzinnym, 
nałóg palenia tytoniu, utrzymywała 
się istotna zależność między wyj-
ściowym stężeniem CRP w surowicy 
krwi a późniejszym rozwojem nadci-
śnienia tętniczego. U kobiet z grupy 

z podwyższonym stężeniem CRP ry-
zyko wystąpienia nadciśnienia było 
o 52% wyższe niż u kobiet z niskim 
stężeniem tego białka. Zatem prze-
wlekły stan zapalny w przebiegu ob-
turacyjnego bezdechu śródsennego 
może nasilać istniejące nadciśnienie 
tętnicze, a nie można wykluczyć, 
że nawet inicjuje wzrost ciśnienia. 
Zarówno nadciśnienie tętnicze, jak 
i stan zapalny przyspieszają powi-
kłania sercowo-naczyniowe zwią-
zane z obturacyjnym bezdechem 
śródsennym. Stan zapalny nasila 
bowiem rozwój procesu miażdży-
cowego i, jak wiadomo, jest obecnie 
istotnym elementem wszystkich 
jego etapów. Wykazano między in-
nymi, że zwiększone stężenie CRP 
aktywuje komplement, czynnik 
aktywujący płytki i cytokininy oraz 
stymuluje leukocyty do uwalniania 
wolnych rodników. Białko ostrej 
fazy zwiększa ekspresję molekuł ad-
hezyjnych. Obecność CRP jest me-
diatorem zwiększonego wychwytu 
lipoprotein o niskiej gęstości (LDL, 
low-density lipoprotein) do komórek 
piankowych. Zaobserwowano także, 
że CRP sprzyja destabilizacji płytek 
miażdżycowych [49]. Ostatnie me-
taanalizy z 2010 roku wskazują, że 
zwiększone stężenie CRP w surowi-
cy krwi jest niezależnym istotnym 
czynnikiem ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca, pierwszego zawa-
łu, jak również kolejnych zawałów 
serca [50]. Trzy lata temu ukazała się 
praca dokumentująca częstszą reste-
nozę naczyń wieńcowych u chorych 
z podwyższonym stężeniem CRP 
w surowicy krwi [51]. W wielu pra-
cach wykazano także, że przewlekły 
stan zapalny (dokumentowany m.in. 
obecnością wyższego stężenia CRP 
w surowicy krwi) jest ważnym czyn-
nikiem ryzyka zarówno pierwszego, 
jak i ponownego udaru mózgu [52].
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Terapia obturacyjnego bezdechu 
śródsennego powinna więc obejmo-
wać nie tylko zapewnienie drożności 
górnych dróg oddechowych, ograni-
czenie współistniejącej często otyło-
ści, nadciśnienia tętniczego i hiper-
lipidemii, lecz także niwelowanie 
stanu zapalnego. Wzmożona aktyw-
ność fizyczna zmniejsza natężenie 
stanu zapalnego, prawdopodobnie 
wywołując obniżenie stężenia lep-
tyny i wzrost stężenia adiponekty-
ny [53]. Korzystna jest dieta wyso-
kobłonnikowa z dużą zawartością 
witany E, natomiast 2-tygodniowa 
dieta wzbogacona o dużą zawartość 
witaminy C nie wpływała na stężenie 
białka ostrej fazy [54]. Wiele leków 
stosowanych zarówno w nadciśnie-
niu tętniczym, jak i w hiperlipidemii 
istotnie ogranicza natężenie stanu 
zapalnego. Sugeruje się, że beta-ad-
renolityki obniżają stężenie inter-
leukiny 6, a więc także CRP. Stopień 
działania przeciwzapalnego beta-
-adrenolityków jest jednak zróżni-
cowany. Propranolol w dawce 60 mg/ 
/dobę obniża stężenie CRP w suro-
wicy krwi tylko o 12%, natomiast 
karwedilol w dawce 20 mg/dobę po 
6 miesiącach powodował spadek stę-
żenia CRP aż o 73% [55, 56]. Zróżni-
cowane jest również przeciwzapalne 
działanie inhibitorów konwertazy 
angiotensyny. Enalapril i trandola-
pril nie zmniejszają natężenia stanu 
zapalnego, natomiast ramipril, lisi-
nopril i fosinopril istotnie obniżają 
stężenie CRP [55]. Spośród sartanów 
tylko losartan jest pozbawiony dzia-
łania przeciwzapalnego [55, 57]. Sto-
sunkowo silny wpływ przeciwzapal-
ny wywierają telmisartan i walsar-
tan. Hydrochlorotiazyd nasila stan 
zapalny i z tego powodu powinien 
być zastąpiony spironolaktonami, 
które istotnie zmniejszają natężenie 
stanu zapalnego [55, 58]. Ostatnio 

wykazano, że stosowanie spirono-
laktonów w obturacyjnym zespole 
śródsennym jest szczególnie wska-
zane, a korzystny mechanizm dzia-
łania tych leków wykracza poza efekt 
przeciwzapalny. Pratt-Ubuanama 
i wsp. zaobserwowali istotną kore-
lację między stężeniem aldosteronu 
w surowicy krwi a zaawansowaniem 
obturacyjnego bezdechu śródsenne-
go [59]. Hiperaldosteronizm powo-
duje retencję wody w organizmie 
i obrzęk śluzówek górnych dróg od-
dechowych utrudniających pasaż 
powietrza. Gaddam i wsp. [58], poda-
jąc przez 8 tygodni 50 mg spironolak-
tonu/dobę chorym z obturacyjnym 
bezdechem śródsennym i nadciśnie-
niem tętniczym, już leczonym inhi-
bitorem konwertazy angiotensyny 
i tiazydami, zaobserwowali nie tylko 
istotny spadek ciśnienia tętniczego, 
lecz także prawie 50-procentowe 
zmniejszenie liczby przypadków 
bezdechów i znaczne zmniejszenie 
hipoksji. Niedihydropirydynowe 
leki z grupy antagonistów wapnia 
(diltiazem, werapamil) obniżają stę-
żenie CRP o 10–20%. Z kolei amlodi-
pina nie wykazuje żadnego działania 
przeciwzapalnego [55]. Korzystnie 
na przewlekły stan zapalny wpływa-
ją statyny i fenofibraty. Simwastaty-
na i prawastatyna obniżają stężenie 
białka ostrej fazy o około 20%, zaś 
duże dawki atorwastatyny — o około 
45% [55]. Połączenie statyn i ezetimi-
bu nasila działanie przeciwzapalne. 
Jeszcze silniejszy wpływ przeciwza-
palny wywierają fenofibraty. Coban 
i Sari [60] wykazali bardzo duży, bo 
80-procentowy, spadek stężenia CRP 
po trwającej 3 miesiące terapii feno-
fibratem w dziennej dawce wyno-
szącej 200 mg. Należy podkreślić, że 
stopień działania przeciwzapalnego 
statyn nie koreluje z ich działaniem 
obniżającym stężenie lipidów w su-

rowicy krwi. Korzyści z obniżenia 
natężenia stanu zapalnego w wy-
niku stosowania statyn są wielokie-
runkowe. Od kilku lat wiadomo, że 
statyny zmniejszają ryzyko powi-
kłań sercowo-naczyniowych u osób 
z prawidłowym stężeniem choleste-
rolu, ale z podwyższonym stężeniem 
CRP w surowicy krwi. Ostatnio coraz 
częściej publikowane są prace, w któ-
rych wykazuje się istotne zmniej-
szenie liczby przypadków zapaleń 
płuc, a także zaostrzeń w przebiegu 
przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc u pacjentów stosujących staty-
ny [61, 62].

Podstawową terapią obturacyj-
nego bezdechu śródsennego jest 
zastosowanie w godzinach nocnych 
aparatu do utrzymywania CPAP. 
Terapia ta istotnie poprawia prze-
bieg schorzenia, zmniejsza senność 
w ciągu dnia, polepsza jakość życia 
i przede wszystkim zmniejsza czę-
stość powikłań sercowo-naczynio-
wych. Niestety, wpływ CPAP na 
wartości ciśnienia tętniczego jest 
nieznaczny. Według metaanalizy 
Alajmi i wsp. [63] ciśnienie skurczo-
we po zastosowaniu CPAP obniża się 
o 3 mm Hg, a ciśnienie rozkurczo-
we — o 2 mm Hg. Sukmarova i wsp. 
[64] badali skuteczność terapii hipo-
tensyjnej u chorych z obturacyjnym 
bezdechem śródsennym i zauważyli, 
że mimo podawania walsartanu, am-
lodipiny i hydrochlorotiazydu oraz 
terapii CPAP normalizację ciśnienia 
osiągnięto zaledwie u 42% chorych, 
czyli u znacznie mniejszego odset-
ka niż w przypadku chorych z pier-
wotnym nadciśnieniem tętniczym. 
Wyniki badań dotyczących wpływu 
CPAP na markery stanu zapalnego są 
rozbieżne. Jednak w opublikowanej 
w ubiegłym roku metaanalizie Fried-
man i wsp. [65] dowiedli, że stoso-
wanie CPAP obniża stężenie CRP 
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o 17% (tj. o 0,485 mg/dl) i redukcja 
ta okazała się istotna statystycznie.

Można podejrzewać, że wzmo-
żony stan zapalny u chorych z ob-
turacyjnym bezdechem śródsennym 
nasila wzrost ciśnienia tętniczego 
i utrudnia jego terapię. Dobór le-
ków hipotensyjnych, które wykazu-
ją również silnie wyrażone działanie 
przeciwzapalne, być może, ułatwi 
uzyskanie normalizacji ciśnienia 
tętniczego. Do takich leków należą 
między innymi inhibitory aldostero-
nu, których korzystny wpływ opisa-
no wcześniej. Konieczne są jednak 
dalsze długofalowe badania, które 
pomogą zweryfikować powyższe 
hipotezy.
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