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nadcisnienie tetnicze

Assessment of lahoratory markers of inflammation in patients with primary hypertension

Summary

Background The purpose of the investigation was to esti-
mate the quantitative relationship between laboratory
markers of inflammation in blood of patients with primary
hypertension (WBC, the amount of monocytes, CRP,
sSICAM-1, sVCAM-1).

Material and methods The survey was carried out in 54
patients with primary hypertension and 35 healthy indi-
viduals. In each person amount of leukocytes (WBC) and
monocytes, concentration of hsCRP and soluble adhesion
molecules sSICAM-1 and sVCAM-1, the blood pressure,
BMI, WHR were determined and other laboratory tests
were performed. The numbers of leukocytes and
monocytes were evaluated with use of CELL-DYN 3700
analyzer. The concentration of CRP in serum was assayed
with use of turbidimetric method on Dimension analyzer
(Siemens). The level of soluble adhesion molecules in se-
rum was assessed by immunoenzymatic “sandwich”
method based on R&D system tests (Abingdon, UK).
Results The number of leukocytes, monocytes, the con-
centration of adhesion molecules SICAM-1 and sVCAM-1
were not significantly different in blood of patients with
primary arterial hypertension and healthy individuals. The
statistically significant differences were obtained when the
concentration of hsCRP in patients with primary arterial
hypertension and healthy individuals were compared.
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In the investigated group significant correlations have been
observed: 1. between the amount of leukocytes and
monocytes, and 2. between the amount of leukocytes and
the concentration of soluble adhesion molecule ICAM-1.
Conclusions The concentration of hsCRP can become an use-
ful marker in the assessment of the state of inflammation proc-
ess in vascular walls in patients with primary hypertension.
High number of patients with both primary hypertension
and elevated concentration of hsCRP (>3 mg/l) suggests
that the test can complement the clinical assay of those
patients, because the inflammation of the vessels acceler-
ates the progress of atherosclerosis and increases the risk of
organ complications.

key words: inflammation, hypertension, leukocytes,
monocytes, C-reactive protein, adhesion molecule:
sICAM-1, sVCAM-1
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Wstep

Nadci$nienie tetnicze jest jedng z najczestszych
chordb przewlektych wystepujacych w naszym kra-
ju. Szacuje si¢, ze choroba ta dotyczy blisko 30%
dorostych Polakéw. Patogeneza pierwotnego nadci-
$nienia tetniczego jest wieloczynnikowym ztozonym
procesem. Obecnie, poza wezesniej udokumentowa-
nymi przyczynami prowadzacymi do rozwoju tej
choroby, takimi jak predyspozycje genetyczne, czyn-
niki Srodowiskowe i hormonalne, coraz cze¢sciej
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zwraca si¢ uwage na role przewleklego stanu zapal-
nego $rodblonka naczyniowego. Wiele zagadnien
zwigzanych z tym procesem zostalo juz poznanych,
jednak nadal toczy si¢ dyskusja nad znaczeniem pro-
cesu zapalnego i poszukiwaniem nowych wskazni-
kow przydatnych w diagnozowaniu, monitorowaniu
1 prognozowaniu nadcis$nienia tetniczego.

Wskazniki stanu zapalnego mozna zaklasyfiko-
wac do kilku podstawowych grup: leukocytoéw, che-
mokin 1 cytokin, czastek adhezyjnych oraz bialek
ostrej fazy. Na poziomie tkanek kluczowym zjawi-
skiem charakteryzujacym proces zapalny jest migra-
¢ja komoérek ukladu odpornosciowego do tkanek
w odpowiedzi na bodZce chemotaktyczne [1]. Prze-
chodzenie leukocytéw przez Sciang naczyn jest kil-
kuetapowym procesem zaleznym od obecnosci swo-
istych receptoréw zaréwno na komoérkach $rédbton-
ka, jak 1 na powierzchni leukocytéw. W procesie tym
biorg udzial czastki adhezyjne, migdzy innymi: mig-
dzykomoérkowe czastki adhezyjne 1 (ICAM-1, inter-
cellular adhesion molecule 1) 1 naczyniowe czgstki
adhezyjne (VCAM-1, vascular cell-adhesion molecu-
le 1), ktérych stezenie mozna oceniaé na podstawie
stezenia w surowicy ich rozpuszczalnych form
(sICAM, sVCAM) [2, 3]. Wyniki badaf klinicznych
wykazaly wzrost stezenia czastek adhezyjnych u cho-
rych obcigzonych czynnikami ryzyka chordb ukiadu
sercowo-naczyniowego i u chorych na nadci$nienie
tetnicze. Niektorzy badacze udokumentowali takze
zalezno$¢ pomigdzy stezeniem czgstek adhezyjnych
a nasileniem proceséw zapalnych i miazdzycowych
w §cianie naczyn [4-6].

Uznanym markerem stanu zapalnego jest biatko
C-reaktywne oznaczane ultraczulg metoda (hsCRP,
high sensitivity C-reactive protein). Biatko C-reaktyw-
ne jest wytwarzane pod wplywem nieswoistej sty-
mulacji zapalnej w hepatocytach. Watroba nie jest
jednak jedynym miejscem jego syntezy, jak wykaza-
no, takze adipocyty w tkance ttuszczowej i makrofa-
gl pochodzgce ze zmian miazdzycowych wytwarzajg
CRP [7]. Stymulatorem wytwarzania CRP w watro-
bie s3 cytokiny: interleukina-1 (IL-1) i czynnik mar-
twicy nowotworéw-a (TNF-a, tumor necrosis factor
a), a przede wszystkim IL-6 [8]. Biatko C-reaktyw-
ne nie tylko uczestniczy w odpowiedzi na bodZce
prozapalne, ale takze hamuje aktywno$¢ syntazy
tlenku azotu (eNOS, endothelial nitric oxide syntha-
se), posiada wlasciwosci prokoagulacyjne oraz wyka-
zuje zdolnos$¢ do wiazania si¢ z czgsteczkami lipi-
déw cholesterolu frakeji LDL, przez co ulatwia ich
wychwytywanie przez makrofagi [8-10]. Pod wply-
wem CRP wzrasta ekspresja receptorow dla angio-
tensyny II [AT II] i st¢zenie endoteliny, co w powia-
zaniu z hamowaniem aktywnosci eNOS powoduje,

ze biatko to znaczaco uposledza wazodylatacj¢ na-
czyh krwiono$nych [11].

Celem badan bylo okreslenie iloSciowego zwigzku
1 ustalenie korelacji miedzy laboratoryjnymi wskazni-
kami procesu zapalnego we krwi chorych na pierwot-
ne nadcis$nienie tetnicze: liczba bialych krwinek
(WBC, white blood cells), liczbg monocytéw (MON)
oraz stezeniem hsCRP, sSICAM-1 i sVCAM-1.

Materiat i metody

Badaniem obj¢to 54 chorych na pierwotne nadci-
$nienie tetnicze leczonych w Katedrze 1 Klinice Cho-
rob Wewnetrznych, Zaburzefi Metabolicznych 1 Nad-
ci$nienia Tetniczego Uniwersytetu Medycznego im.
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. Pacjenci,
u ktorych stwierdzono choroby wspdlistniejace, w szcze-
golnosci przebiegajace ze stanem zapalnym lub po-
wiklania nadci$nienia tetniczego, nie zostali wia-
czeni do programu badawczego. Grupg kontrolng
stanowilo 35 zdrowych oséb, u ktdrych nie wykaza-
no choroby nowotworowej, tuszczycy, choréb nerek,
chordb endokrynologicznych, otytosci, cukrzycy, nie-
dokrwistosci, niewydolnosci serca, choroby wiefico-
wej, zawalu serca, ciazy, udaru mozgu oraz choréb
przebiegajacych ze stanem zapalnym w okresie do
6 miesi¢cy.

Po wyrazeniu przez pacjentdéw pisemnej zgody na
wlaczenie do programu badawczego wszystkich prze-
badano przedmiotowo oraz pobrano krew na badania
laboratoryjne zgodnie z obowigzujgcymi standardami
pobierania materiatu do badaf (rano, po wypoczynku
nocnym, na czczo, przy zachowaniu dotychczasowej
diety). Charakterystyke kliniczna i laboratoryjng ba-
danych pacjentow przedstawiono w tabeli L.

Oznaczenie liczby leukocytow i monocytow wy-
konano w krwi wersenianowej za pomocg analizato-
ra hematologicznego CELL-DYN 3700 firmy
Abbott. Stezenie CRP w surowicy oznaczono ultra-
czula metoda turbidymetryczng (hsCRP) z wyko-
rzystaniem mikroczasteczek na analizatorze Dimen-
sion firmy Simens. Do oznaczenia st¢zenia rozpusz-
czalnych form czastek adhezyjnych (sICAM-I1,
sVCAM-1) wykorzystano metod¢ immunoenzyma-
tyczng w wersji sandwich, na podstawie testow firmy
R&D Systems (Abingdon, Wielka Brytania).

Analizg statystyczng przeprowadzono za pomocg
oprogramowania komputerowego Statistica. W celu
uzyskania statystycznie istotnych réznic pomiedzy
stezeniami badanych parametréw stanu zapalnego
u chorych na pierwotne nadcisnienie t¢tnicze 1 pacjen-
tow z grupy kontrolnej stosowano testy: Cochrana-
Coxa, UManna-Whitneya 1 z-Studenta. Wszystkie
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Tabela I. Wybrane elementy charakterystyki klinicznej
i laboratoryjnej badanej grupy chorych na pierwotne
nadci$nienie tetnicze

Table I. Chosen clinical data and results of laboratory
tests in the investigated group of patients with primary
hypertension

Parametr Grupa kontrolna Grupa badana
n=235 n =54
Kobiety (n) 17 27
Mezczyzni (n) 18 27
Wiek (lata) 45,71 + 17,93 48,06 + 13,00
BMI [kg/m’] 25,82 + 3,45 27,20 = 4,29
WHR 0,88 = 0,11 0,87 = 0,08
SBP [mm Hg] 115 £ 13,16 152,11 + 12,89
DBP [mm Hg] 77 £ 9,6 95,89 = 9,26
Tetno [uderzenia/min] 71,49 + 9,78 73,33 £ 9,55
Hemoglobina [mmol/l] 8,92 +0,8 9,09 + 0,99
Glukoza [mmo/I] 4,89 = 0,58 5,5 = 0,55

Objasnienia skrétow w tekscie

hipotezy statystyczne przyjmowano na poziomie
istotnosci statystycznej p ponizej 0,05. Korelacje po-
mi¢dzy badanymi parametrami okre$lano na posta-
wie testu Spearmana i Pearsona. Jako znamienng
uznano zaleznos¢, ktérej wspolczynnik korelacji wy-
ni6st r powyzej 0,4.

Badanie otrzymalo zgode Komisji Bioetycznej
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkow-
skiego w Poznaniu — uchwala nr 777/06.

Wyniki badah

Srednia liczba leukocytéw (WBC) u chorych na
pierwotne nadci$nienie tetnicze byla nieznamiennie
wyzsza niz w grupie kontrolnej (tab. II). Réznicy

statystycznie istotnej nie stwierdzono, takze kiedy
oznaczono liczbe monocytéw we krwi chorych na
pierwotne nadci$nienie tetnicze (tab. II, ryc. 1). Dal-
sza analiza wynikéw badan wykazala, ze st¢zenia
czastek adhezyjnych sSICAM-1 i sVCAM- 1 w suro-
wicy chorych na pierwotne nadci$nienie t¢tnicze nie
réznily si¢ statystycznie znamiennie w pordwnaniu
do uzyskanych parametréw w grupie kontrolnej (tab.
I, ryc. 1.). Natomiast réznice statystycznie istotne
otrzymano, kiedy poréwnano st¢zenia hsCRP w su-
rowicy chorych na pierwotne nadci$nienie tetnicze
10s6b z grupy kontrolnej (tab. IL, ryc. 1.). Sposrod 54
chorych na nadci$nienie t¢tnicze u 16 pacjentéw
(30%) wartosci hsCRP przekroczyly wartos¢ 3 mg/l,
natomiast w grupie kontrolnej warto$¢ ta zostala
przekroczona u 6 z 36 pacjentéw (17 %).

Analiza statystyczna uzyskanych wynikéw wyka-
zala u chorych na pierwotne nadci$nienie tetnicze
2 znamienne korelacje: pomi¢dzy liczbg leukocytéw
a liczbg monocytéw (r = 0,4142) oraz liczba leuko-
cytéw a stezeniem rozpuszczalnej formy molekuly

adhezyjnej ICAM-1 (r = 0,4435) (tab. III).

Dyskusja

Choroby ukladu sercowo-naczyniowego s3
glowng przyczyng zgonéw w krajach uprzemyslo-
wionych. Najwazniejszym 1 najbardziej udokumen-
towanym czynnikiem ryzyka tych schorzen jest
miazdzyca. W patogenezie miazdzycy istotng role
odgrywa proces zapalny. Z kolei stan zapalny na-
czyfi krwiono$nych o charakterze miejscowym sta-
nowi jeden z czynnikéw odpowiedzialnych za roz-
woj 1 przebieg nadciSnienia tetniczego [12].

Laboratoryjne parametry stanu zapalnego moze-
my podzieli¢ na nieswoiste oraz na zwiazane z za-

Tabela Il. Parametry stanu zapalnego we krwi chorych na pierwotne nadcisnienie tetnicze
Table Il. Markers of inflammation in blood of patients with primary hypertension

Parametr Grupa n Srednia + SD Mediana p testu
WBC B 54 6,72 = 1,63 6,59 0,864
[10°71] K 35 6,58 + 1,37 6,54
MON B 44 0,55 = 0,18 0,54 0,1063
[10%] K 35 0,49 = 0,12 0,51
hsCRP B 54 2,81* = 2,21 2,22 0,0019
[mg/I] K 35 1,61 = 1,65 0,5
sVCAM B 29 567,24 + 160,55 5241 0,7459
[ng/ml] K 25 559,04 + 128,61 576,7
sICAM B 29 237,66 + 59,36 229,89 0,288
[ng/ml| K 25 262,48 + 72,97 262

B — grupa badana; K — grupa kontrolna; objasnienia pozostatych skrétéw w tekscie
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Rycina 1. Liczba leukocytéw (WBC), monocytéw (MON), stezenie biatka C-reaktywnego (hsCRP) oraz czastek adhezyjnych: sICAM-1

i sSVCAM-1 w krwi chorych na pierwotne nadci$nienie tetnicze

Figure 1. The amount of leukocytes (WBC) and monocytes (MON), concentration of C-reactive protein (hsCRP) and adhesion molecules
sICAM-1 and sVCAM-1 in the blood of patients with primary hypertension

Tabela I1l. Wspoétczynniki korelacji r wyliczone dla
poszczegdlnych parametréw stanu zapalnego

Table Ill. Correlation coefficients r between the markers
of inflammation

Chorzy na pierwotne nadcisnienie tetnicze

WBC MON  hsCRP sVCAM-1 sICAM-1
WBC 04142 -0,0935 10,0680 0,4435
MON 04142 -0,0966 -0,2226 0,2271
hsCRP -0,0935 -0,0966 0,1847 -0,0220
sVCAM-1  0,0680 -0,2226 0,1847 0,0439
sICAM-1  0,4435 0,2271 -0,0220 10,0439

Grupa kontrolna

WBC MON  hsCRP sVCAM-1 sICAM-1
WBC 0,2751 -0,0283 -0,1639 -0,2343
MON 0,2751 0,2183 -0,0469 0,3224

hsCRP -0,0283 0,2188 -0,4342 -0,2290
sVCAM-1  -0,1639 -0,0469 -0,4342 0,6390
sICAM-1  -0,2343 10,3224 -0,2290 10,6390

Objasnienia skrétéw w tekscie

burzeniami funkcjonowania okreslonego narzadu.
Jednym z najcz¢Sciej stosowanych, nieswoistych
markeréw stanu zapalnego jest liczba WBC. Leu-
kocyty odgrywaja istotng role we wczesnych eta-
pach odpowiedzi immunologicznej na bodzce za-
palne w obrebie §rodblonka naczyniowego [13].
Wryniki badan japonskich naukowcéw wykazaly
znamiennie podwyzszony poziom WBC w wycin-

kach histologicznych siatkowki szczuréw szczepu
(SHR, spontaneously hypertensive rats — szczury hi-
pertensyjne) [14]. Podobne rezultaty uzyskano
z badan klinicznych. Wykazano, ze pacjenci z pier-
wotnym nadci$nieniem tetniczym oraz zespolem
metabolicznym maja podwyzszong liczbe WBC
w surowicy w poréwnaniu z grupg kontrolng [15]. Co
wiecej, wykazano, ze nawet nieznaczne podwyz-
szenie WBC w surowicy wplywa na zwigkszenie
ryzyka schorzen sercowo-naczyniowych. Wedlug
Kreckiego i wsp. leukocytoza wyzsza niz 11,3 1071
wigze si¢ z 6-krotnie wyzszym ryzykiem $miertel-
nosci [16]. Wykazano ponadto dodatnie korelacje
pomigdzy WBC a innymi czynnikami ryzyka cho-
r6b sercowo-naczyniowych, takimi jak: podwyzszo-
ny wskaznik masy ciala (BMI, body mass index) oraz
palenie tytoniu [17, 18].

W badaniach wlasnych stwierdzono, ze osoby
chore na pierwotne nadci$nienie tetnicze charakte-
ryzuja si¢ nieznamiennie podwyzszong liczbg WBC
we krwi w pordwnaniu z grupg kontrolng. Jak wynika
z dostepnego pismiennictwa, liczba WBC wykazuje
korelacje z nielicznymi wskaznikami stanu zapalnego.
Najwigcej dowodéw istnieje na korelacje pomiedzy
liczbg WBC a stezeniem CRP [15, 19]. W niniejszej
pracy nie stwierdzono takiej zaleznosci. Wykazano
natomiast znamienng korelacje miedzy liczbg WBC
a stezeniem molekuly adhezyjnej sICAM-1 oraz
miedzy liczbg WBC a liczbg monocytéw.

Monocyty stanowig jedna z grup komorek nale-
zacych do WBC. Znaczenie biologiczne liczby mo-
nocytow w zaburzeniu czynnosci Srodblonka naczy-
niowego zwigzane jest przede wszystkim z ich inte-
rakcja z endotelium, inicjowaniem przebudowy Scia-
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ny naczyn oraz wywolaniem procesow koagulacyj-
nych w jej obrebie [4]. Akumulacja monocytow oraz
przeksztalconych z nich makrofagéw towarzyszy
procesowi zapalnemu, a ten prowadzi w konsekwen-
¢ji do powstania blaszki miazdzycowej [5]. Uaktyw-
nione przez utlenione czastki LDL makrofagi infil-
trujg w glab blaszek aterogennych uwalniajac szereg
czynnikow zapalnych, ktore powoduja nasilenie si¢
procesu zapalanego [20]. W badaniach wlasnych nie
wykazano istotnych statystycznie réznic pomigdzy
liczba monocytéw w surowicy chorych na pierwotne
nadci$nienie tetnicze 1 0sob zdrowych, jednakze ich
liczba byla wyzsza u chorych na pierwotne nadci-
$nienie tetnicze.

Istotne r6znice wykazano w przypadku oznacze-
nia stezenia CRP w surowicy chorych i u pacjentow
w grupie kontrolnej. Biatko to jest uwazane za nie-
zalezny czynnik ryzyka takich chordb naczyniowych,
jak: choroba wieficowa, udar mézgu czy wibknienie
naczyh [21-23]. Wedlug Ridkera stratyfikacja ryzy-
ka choréb ukiadu sercowo-naczyniowego w zalez-
nosci od stezenia CRP przedstawia si¢ nastepujaco:
stezenie CRP ponizej 1 mg/l wskazuje na niskie
ryzyko, stezenie CRP od 1 do 3 mg/l to §redni po-
ziom ryzyka, a stgzenie powyzej 3mg/l jest ocenia-
ne jako wysokie ryzyko wystapienia chordb sercowo-
-naczyniowych. Wyniki licznych badan wykazaly, ze
istnieje wyrazny zwigzek pomiedzy nadci$nieniem tet-
niczym a wzglednie podwyzszonym st¢zeniem CRP
w surowicy chorych [24]. Wyzsze stezenia CRP wy-
stepujg juz u pacjentéw z cisnieniem tetniczym gra-
nicznym, co sugeruje, ze czynniki zapalne moga pro-
mowac rozwdj nadci$nienia [25]. W prospektywnym
badaniu kohortowym obejmujgcym 20 525 kobiet
w wicku 45 lat i starszych Sesso i wsp. [26] dowiedli,
ze ryzyko rozwoju nadciSnienia tetniczego wzrasta
proporcjonalnie wraz ze wzrostem stezenia CRP.
Zalezno$¢ ta byla istotna takze po uwzglednieniu
innych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczynio-
wych wystepujacych w tej populacji. W ostatnio
przeprowadzonych badaniach populacyjnych Xu
1 wsp. [27] uzyskali istotnie wyzsze wartoSci CRP
u chorych na nadci$nienie tgtnicze oraz wykazali ko-
relacj¢ pomigdzy stezeniem tego biatka a nadciSnie-
niem. Podobne wyniki uzyskali wcze$niej Bautista
1 wsp. [28], Koenig 1 wsp. [29] oraz Imatoh i wsp.
[30]. W populacji polskiej wzrost stezenia CRP
u chorych na nadci$nienie t¢tnicze stwierdzono w ba-
daniu NATPOL PLUS [31]. Warto tez podkreslié
dodatkowe wartoéci kliniczne oznaczania st¢zenia
CRP u chorych na nadcisnienie t¢tnicze. Zgodnie
z wynikami badan Hashimoto i wsp. [32] stezenie
hsCRP jest niezaleznym od wielkosci cis$nienia tet-
niczego 1 czgstosci akeji serca czynnikiem wskazuja-

cym na progresj¢ zmian miazdzycowych w tetni-
cach wieficowych. Korelacj¢ pomigdzy stezeniem
hsCRP a liczba zwezonych tetnic wieficowych uzy-
skali takze po wieloletniej obserwacji pacjentéw
chorych na nadci$nienie t¢tnicze i chorobg wien-
cowg Dzielifiska 1 wsp. [33]. Anderson i wsp. [34]
wykazali, ze stezenie CRP, a nie VCAM-1 czy se-
lektyny P, koreluje z czynnoscia §rodblonka naczy-
niowego w grupie chorych na choroba wieficows.
Aktualne wytyczne dotyczace leczenia nadci$nie-
nia tetniczego (Polskie Towarzystwa Nadci$nienia
Tetniczego 2007 [PTNT 2007], European Society
of Hypertension 2009 [ESH 2009]) nie zalecaja jed-
nak oznaczania tego parametru u wszystkich pa-
¢jentéw. Jak wskazuja niedawno opublikowane wy-
niki badan, ocena stezenia hsCRP, po uwzglednie-
niu klasycznych czynnikéw ryzyka nieznacznie
zwicksza dokladnos$¢ ilosciowej oceny ryzyka wy-
stagpienia chordb sercowo-naczyniowych [35, 36].
Wydaje si¢ jednak, ze korzystne jest oznaczanie
CRP u indywidualnych pacjentéw, na przyklad w
przypadku chorych, u ktérych wystepuja zaawan-
sowane objawy chorobowe, a ryzyko szacowane jest
na poziomie niskim lub §rednim [37].

Wryktadnikami stanu zapalnego, swoistymi dla
srodblonka naczyniowego, s3 réwniez czgstki adhe-
zyjne. W badaniach wlasnych nie stwierdzono kore-
lacji pomigdzy stezeniem hsCRP a surowiczym ste-
zeniem form sICAM-1 $wiadczgcych o uszkodzeniu
srodblonka. W dostgpnym piSmiennictwie mozna
znalez¢ wiele doniesienr potwierdzajacych taky za-
leznosé [38, 39]. Rola ICAM-11 VCAM-1 w inicjacji
dysfunkeji $rodblonka naczyniowego oraz w nasila-
niu proceséw zapalnych i miazdzycowych w Scianie
naczyn zostala potwierdzona w licznych badaniach
[2, 3]. Pojawiajg si¢ tez doniesienia, ze molekuly ad-
hezyjne jako markery uszkodzenia $rédblonka na-
czyniowego, wystepuja w surowicy chorych na nad-
ci$nienie t¢tnicze w zwigkszonych stezeniach. Bada-
nia Luisa 1 wsp. [40] wykazaly, ze stezenie czgstek
adhezyjnych sSICAM-1 jest znaczaco podwyzszone
u chorych na nadcisnienie tetnicze oraz wzrasta z wie-
kiem badanych. W badaniach wiasnych nie wykaza-
no istotnie wyzszych stezen sSICAM-1 1 sVCAM-1
w surowicy krwi chorych na pierwotne nadci$nienie
tetnicze w stosunku do wartosci tych czgstek u pa-
¢jentéw w grupie kontrolne;.

W podsumowaniu 1 uogélnieniu uzyskanych wy-
nikéw mozna przyjal, ze wzrost stezenia hsCRP
u chorych na nadci$nienie t¢tnicze Swiadczy o stanie
zapalnym §rodblonka naczyniowego. Stan zapalny,
obok samego nadci$nienia, jest kolejnym czynnikiem
ryzyka, ktory predysponuje tych chorych do rozwoju
miazdzycy.
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Whioski

1. Sposréd wybranych wskaznikéw stanu zapal-
nego: liczby leukocytéw, liczby monocytow, stezenia
hsCRP, stezenia czastek adhezyjnych sICAM-1
i sVCAM-1, oznaczanie stgzenia hsCRP moze sta-
nowi¢ uzyteczny marker do oceny nasilenia stanu
zapalnego, kt6éry moze si¢ toczy¢ w $cianach naczyn
chorych na pierwotne nadci$nienie t¢tnicze.

2. Znaczna liczba chorych na pierwotne nadci-
$nienie tetnicze, u ktdrych wykazano podwyzszone
stezenie hsCRP (> 3 mg/l) wskazuje, ze test ten
moze stanowil uzupelnienie oceny klinicznej tych
chorych, poniewaz przewlekly stan zapalny przy-
spiesza rozw6j miazdzycy 1 zwigksza ryzyko wyste-
powania powiklan narzagdowych.

Streszczenie

Wstep Celem badania bylo okreslenie iloSciowego
zwigzku 1 ustalenie korelacji migdzy laboratoryjny-
mi wskaznikami stanu zapalnego we krwi chorych
na pierwotne nadci$nienie tetnicze (WBC, liczba
monocytow, CRP, sSICAM-1, sVCAM-1).

Material i metody Badaniem obj¢to 54 chorych na
pierwotne nadcis$nienie t¢tnicze oraz 35 osdb zdro-
wych. U wszystkich badanych oznaczono liczbg leu-
kocytéw (WBC), liczbe monocytéw oraz stgzenie
bialka C-reaktywnego (CRP) i rozpuszczalnych
form czastek adhezyjnych sICAM-1 i sVCAM-I1.
U wszystkich pacjentéw zmierzono ci$nienie t¢tnicze
1 tetno, okreslono wskaznik masy ciala (BMI) 1 wskaz-
nik talia/biodra (WHR) oraz wykonano badania la-
boratoryjne.

Liczbe WBC 1 monocytéw oznaczono za pomocg
analizatora hematologicznego CELL-DYN 3700. Ste-
zenie CRP badano w surowicy ultraczulg (hsCRP)
metodg turbidymetryczng z wykorzystaniem mikro-
czasteczek na analizatorze Dimension firmy Siemens.
Stezenie rozpuszczalnych form czgstek adhezyjnych
w surowicy mierzono metoda immunoenzymatyczng
w wersji sandwich, na podstawie testow firmy R&D
Systems (Abingdon, Wielka Brytania).

Wyniki Liczba WBC, monocytéw oraz st¢zenia
sICAM-1 i sVCAM-1 nie rdznily si¢ istotnie we krwi
chorych na pierwotne nadci$nienie t¢tnicze 1 pacjen-
tow z grupy kontrolnej. Natomiast réznice staty-
stycznie znamienne otrzymano kiedy poréwnano
stezenia hsCRP u chorych na pierwotne nadcisnie-
nie tetnicze 1 u pacjentéw w grupie kontrolne;.

W grupie badanej wykazano 2 znamienne korelacje:
pomiedzy liczbg WBC a liczbg monocytow oraz

liczbg WBC a stezeniem rozpuszczalnej formy mo-
lekuty adhezyjnej ICAM-1

Whioski Znamienny wzrost stezenia hsCRP nie
przekraczajacy 10 mg/l sugeruje, ze w Scianach na-
czyh chorych na pierwotne nadci$nienie t¢tnicze roz-
wija si¢ stan zapalny o niewielkim nasileniu, ktéry
z kolei moze przyspieszaé rozwdj) miazdzycy. Znacz-
ny odsetek chorych, u ktérych wykazano podwyz-
szone stezenie hsCRP (> 3 mg/l) wskazuje na za-
sadno$¢ oznaczania stgzenia tego biatka w surowicy
chorych na pierwotne nadci$nienie t¢tnicze.

slowa kluczowe: stan zapalny, nadci$nienie, leukocyty,
monocyty, bialko C-reaktywne, czgstki adhezyjne:
sICAM-1, sVCAM-1
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