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Laleznosc miedzy liczhg hiatych krwinek
we krwi obwodowej a ciSnieniem tetniczym
u chorych z samoistnym nadciSnieniem tetniczym

Relationship hetween Peripheral White Blood Count and Arterial Blood Pressure

in Patients with Essential Hypertension

Summary

Background Both inflammation and arterial hypertension
participate in the pathogenesis of atherosclerosis. The pe-
ripheral leukocyte blood count is one of several markers of
inflammation processes. Some epidemiological studies
suggest, that white blood cell count can also be considered
as a risk factor of arterial hypertension. The aim of the
present study was to investigate the relationship between
peripheral white blood cell count and arterial blood pres-
sure in patients with essential hypertension.

Material and methods In this retrospective analysis 1257 pa-
tients with essential arterial hypertension (720 M, 537 F)
were included. In all examined subjects presence of second-
ary hypertension was excluded during hospitalization in our
clinic. All patients were divided in quartile subgroups ac-
cording to the peripheral leukocytes blood count. In all pa-
tients the following parameters were analyzed: arterial blood
pressure (assesed twice by the Korotkow method in patients
receiving a normal sodium diet and after 3 days of sodium
restriction), BMI, erythrocyte sedimentation rate, serum con-
centrations of creatinine, uric acid, glucose, total cholesterol,
plasma renin activity and blood hemoglobin concentration.

Results Patients with higher leukocyte blood count showed
higher values of BMI, diastolic blood pressure (both dur-
ing intake of a normal sodium diet and after 3 days of
sodium restriction) and systolic blood pressure (only dur-
ing sodium restriction). The lowest serum creatinine con-
centration but the highest serum uric acid concentration
was found in a subgroup of patients with the highest
leukocyte blood count. All analyzed subgroups showed
a similar serum concentrations of glucose and total choles-
terol. A significant positive correlation was obtained be-
tween the white blood cell count and systolic or diastolic
blood pressure respectively. Multiple regression analyses
for dependent variables: systolic/diastolic blood pressure
revealed that leukocyte blood count weakly but signifi-
cantly contributes to arterial blood pressure values.
Conclusions Results presented in this study suggest, that
leukocytes (or inflammation process) may participate in
the pathogenesis of essential hypertension.
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Wstep

Nadci$nienie tetnicze jest jedng z najczestszych
choréb ukiadu sercowo-naczyniowego i wystepuje
u ponad 1/5 populacji krajow uprzemystowionych.
Wedlug ostatnio opublikowanych wynikéw progra-
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mu NATPOL (Nadci$nienie Te¢tnicze w Polsce)
w Polsce nadci$nienie tetnicze wystepuje u 29% osob
dorostych [1]. U ponad 90% chorych z nadcisnie-
niem nie udaje si¢ ustalié etiologii. Istotne znaczenie
dla wyst¢powania samoistnego nadci$nienia tetni-
czego maja czynniki dziedziczne 1 Srodowiskowe.
Do czynnikéw Srodowiskowych ryzyka rozwoju nad-
ci$nienia zalicza si¢ mi¢dzy innymi nadmierne spo-
zycie sodu w diecie, palenie tytoniu, naduzywanie
alkoholu, otylo$¢ 1 zwigzana z nig insulinoopornos¢
oraz hiperlipidemi¢. Zmniejszenie elastycznosci Scian
tetnic w nastepstwie zmian miazdzycowych prowadzi
rowniez do wzrostu cis$nienia t¢tniczego. Ostatnio po-
nownie zwrécono uwage na udzial czynnikéw zapal-
nych w etiopatogenezie nadci$nienia tetniczego [2, 3]
oraz miazdzycy [4, 5]. W badaniu ACADEMIC
(Azithromycin in Coronary Artery Disease Elimina-
tion of Myocardial Infection with Chlamydia) wyka-
zano, ze przewlekle zakazenie Chlamydia pneu-
moniae wystepuje az u 35% chorych z uogélniong
miazdzyca [6, 7].

Ostatnio najczgsciej wykorzystywanym wskazni-
kiem stanu zapalnego jest oznaczanie bialka C-reak-
tywnego (CRP, C-reactive protein), ktore jest rowniez
czulym 1 swoistym czynnikiem ryzyka wystapienia
powiklan sercowo-naczyniowych na tle miazdzycy [§].
Oznaczanie CRP (zwlaszcza metodami o duzej czu-
tosci) nie jest jednak powszechnie dostepne w Polsce
1 jest kosztowne przy czestym stosowaniu w praktyce
kliniczne;.

Liczba leukocytow we krwi obwodowej jest zna-
nym wskaznikiem stanu zapalnego. W nielicznych,
jak dotad, badaniach epidemiologicznych wykaza-
no, ze liczba leukocytéw we krwi moze rowniez byé
jednym z czynnikow ryzyka nadci$nienia tetniczego
oraz choroby wieficowej lub udaru mézgu [9-12].
Dotychczas nie ustalono jednak, czy wigksza leuko-
cytoza jest wynikiem pierwotnej infekeji, ktora do-
prowadza do przyspieszonego rozwoju miazdzycy
1 nadciS$nienia t¢tniczego, czy tez wzrost liczby bia-
lych krwinek jest nastgpstwem uszkodzenia Sciany
naczyniowej w przebiegu choroby nadci$nieniowe;.

Celem niniejszej pracy bylo okreslenie zaleznosci
mi¢dzy liczbg bialych krwinek we krwi obwodowej
a wysokoscig ci$nienia u chorych z samoistnym nad-
ci$nieniem tetniczym.

Materiat i metody

Analizg retrospektywng objeto chorych z nadcis-
nieniem t¢tniczym, hospitalizowanych w Klinice
Nefrologii, Endokrynologii i Chorob Przemiany Ma-
terii élqskiej Akademii Medycznej w Katowicach od

1989 roku, w celu ustalenia jego etiologii. Do analizy
zakwalifikowano jedynie tych chorych, u ktérych
wykluczono objawowy charakter nadci$nienia na
podstawie wnikliwej oceny kliniczne;.

W analizie uczestniczylo facznie 1257 chorych
(720 M, 537 K) w wieku 16-78 lat. Na podstawie
dokumentacji medycznej oceniano: czas trwania
nadcis$nienia, palenie tytoniu, spozywanie alkoholu,
wartoSci ci$nienia tetniczego mierzone metoda Ko-
rotkowa w trakcie hospitalizacji (w analizie uwzgled-
niono pomiary wykonane w trakcie stosowania diety
o zawartosci 100—120 mmol sodu na dobg [,,1”] oraz
po 3-dniowym ograniczeniu podazy soli w diecie do
10-20 mmol/d. [,,2”]), wskaznik masy ciala (BMI,
body mass index), st¢zenie kreatyniny, kwasu moczo-
wego, glukozy, cholesterolu catkowitego w surowicy,
stezenie hemoglobiny we krwi, liczbe krwinek bia-
lych oraz szybko§¢ opadania krwinek czerwonych
(OB) po pierwszej 1 drugiej godzinie. Aktywnos¢ re-
ninowg osocza oznaczano 2-krotnie, czyli po 3-dnio-
wej podazy diety zawierajacej 100120 mmol sodu/d.
(aktywnos¢ reninowa osocza 1) oraz po 3-dniowym
ograniczeniu podazy soli w diecie do 10-20 mmol/d.
(aktywnos¢ reninowa osocza 2). U chorych hospita-
lizowanych po 1994 roku wykonywano badania mor-
fologii za pomoca analizatoréw automatycznych:
MEDONIC CA 570, INDUSTRIES ANALYSER
Holandia 1994, CELL-DYN 1700 oraz ABBOTT
USA 1997, umozliwiajacych dodatkowo oceng licz-
by limfocytow i granulocytéw krwi obwodowej. Oce-
niano réwniez cechy przerostu lewej komory w ba-
daniu RTG klatki piersiowej 1 EKG oraz stopien za-
awansowania zmian nadci$nieniowych w naczy-
niach siatkéwki dna oka. Analizowang grupe cho-
rych podzielono ze wzgledu na liczbe leukocytéw we
krwi na podgrupy kwartylowe (grupa pierwsza < 5,1
[G/I] {n = 301}, grupa druga 5,1-6,1 [G/I] {n = 323},
grupa trzecia 6,1-7,5 [G/l] {n = 318}, grupa czwar-
ta > 75 [G/l] {n = 317}.

AktywnoS$¢ reninowg osocza oznaczano metoda
radioimmulogiczng (RIA, radioimmunoassay) [13].
Pozostale badania wykonano uzywajac metod ruty-
nowo wykorzystywanych w laboratorium.

Analize statystyczng wykonano za pomocg pro-
gramu STATISTICA 6.0 PL. Wartosci podano jako
srednie * odchylenie standardowe (SD, standard de-
viation). Podgrupy chorych poréwnano, uzywajac te-
stu ANOVA (analysis of vaniomic) oraz testu post-
-hoc rozsadnej istotnej roznicy (RIR, relative inciden-
ce rates) Tukeya. Za punkt odniesienia przyjeto pod-
grupe o najnizszej liczbie leukocytéw. Badania ko-
relacyjne przeprowadzono za pomocy testu Pearso-
na. Wplyw liczby biatych krwinek na warto$¢ ci$nie-
nia tetniczego oceniono stosujac analize regresji wie-
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loczynnikowej. Analizy wieloczynnikowe dla zmien-
nych zaleznych: ci$nienie skurczowe (SBP, systolic
blood pressure) 1 rozkurczowe (DBP, diastolic blood
pressure) przed ograniczeniem podazy soli w diecie
1 po nim, przeprowadzono, biorgc pod uwage naste-
pujace czynniki: liczba leukocytow we krwi, OB po
pierwszej godzinie, stezenie kreatyniny 1 kwasu mo-
czowego w surowicy, BMI oraz stezenie hemoglobi-
ny we krwi.

Wyniki

Sredni wick w calej badanej grupie wynosit 41 = 13
lat, a analizowane podgrupy nie roznily si¢ istotnie
pod wzgledem wieku. Sredni okres wystepowania
nadci$nienia tetniczego przed przyjeciem do kliniki
we wszystkich podgrupach byl podobny i wynosit
Srednio 6 = 6 lat. Fakt palenia tytoniu podalo 33,8%
chorych. W najwyzszym przedziale kwartylowym
odpowiadajgcym liczbie leukocytéw we krwi powy-

zej 7,5 G/1 odsetek 0s6b palacych byl istotnie wyzszy
niz w pozostalych podgrupach (odpowiednio w po-
szczegolnych przedzialach: 32,0; 32,1; 28,6 1 42,4%;
%’ — p < 0,001). Jedynie 3,6% chorych zglosito, ze
spozywa alkohol czgsciej niz raz w tygodniu. Retino-
patie IT stopnia stwierdzono u 25,7% chorych, I1I stop-
nia—u 2,0%, a IV stopnia — u 0,3%. W najwyzszym
przedziale kwartylowym retinopatia II stopnia wyste-
powala czgSciej niz w pozostalych podgrupach
(30,1%; y* — p = 0,05). Analizowane podgrupy nie
roznily si¢ znamiennie pod wzgledem czestosci cech
przerostu lewej komory w badaniu EKG (Srednio
30,4%) i badaniu RTG (§rednio 33,0%).

Najwyzsze wartosci DBP w trakcie stosowania die-
ty z zawarto$ciag 100—120 mmol sodu/d. oraz SBP, jak
1 DBP w trakcie stosowania diety ubogosodowej
stwierdzono w podgrupie z najwyzsza liczba leukocy-
tow we krwi obwodowej (tab. I). Podgrupa ta charak-
teryzowala si¢ réwniez wyzszymi warto$ciami BMI,
stezeniu kwasu moczowego w surowicy 1 hemo-
globiny we krwi oraz liczbg granulocytow 1 limfocy-

Tabela I. Ci$nienie tetnicze podczas stosowania diety zawierajgcej 100—-120 mmol sodu na dobe (1) i po 3-dniowym
ograniczeniu podazy sodu w diecie do 10-20 mmol na dobe (2), wskaznik masy ciata (BMI) oraz parametry biochemiczne
u chorych w poszczegélnych podgrupach kwartylowych réznigcych sig liczbg leukocytéw we krwi obwodowej

Table 1. Arterial blood pressure assesed in patients receiving a normal sodium diet (100—120 mmol/day (1) and after
3 days of dietary sodium restriction to 10-20 mmol/day (2) respectively, body mass index (BMI) and biochemical
parameters in quartile subgroups which differed from each other by the peripheral leukocytes blood count

Liczba leukocytéw (G/1) <51 5,1-6,1 6,1-1,5 >15 ANOVA
n = 301 n =323 n =318 n =317
Cisnienie skurczowe 1 [mm Hg] 151 £ 23 154 + 23 152 + 23 154 + 24 0,254
Cisnienie rozkurczowe 1 [mm Hg] 95 + 14 97 =14 98 + 14 98 + 13* 0,054
Cisnienie skurczowe 2 [mm Hg] 143 + 22 146 + 24 145 + 20 149 + 22%* 0,017
Cisnienie rozkurczowe 2 [mm Hg] 92+ 14 94 + 15 94 =14 96 + 13*%* 0,009
BMI [kg/m?] 21354 21548 28,1 £5,6 29,3 + 5,4*** < 0,001
0B po 1 godzinie [kg/m?] 14+ 14 14+ 13 15 + 13 16 + 15 0,214
0B po 2 godzinach [mm/2 h] 3125 32+26 32+24 35+ 27 0,243
Kreatynina [umol/I] 95 + 23 90 + 23 89 = 24** 88 + 22** 0,003
Kwas moczowy [umol/] 335 + 92 331 =80 347 + 87 363 + 88*** < 0,001
Glukoza [mmol/I] 4,7+08 48+09 47+08 4809 0,174
Cholesterol catkowity [mmol/I] 52+15 54+15 54+14 54+15 0,239
Hemoglobina [mmol/I] 8,7+08 8,9 = 0,9** 8,9 £ 0,9%** 9,0 £ 1,0%** < 0,001
Aktywno$¢ reninowa osocza 1 [ng/mli/h] 48+13 3,5 = 5,6% 3,3 £5,1** 3,0 &= 4,5%** 0,001
Aktywno$¢ reninowa osocza 2 [ng/ml/h] 15,9 = 19,4 11,5 + 13,2** 12,8 = 13,9 13,1 +14,0 0,006
Liczba granulocytéw (G/1)* 21+08 2,7 £ 0,7%** 34 £ 0,7*** 4,5+ 1,3*** < 0,001
Liczba limfocytow (G/1)* 22+06 25 +0,9* 2,8 £ 0,7%** 3,3 +0,8%** < 0,001

n — liczba chorych
“Dotyczy 630 pacjentéw hospitalizowanych od 1994 roku

Znamiennos$¢ statystyczna roznicy vs. grupa z liczbg leukocytow ponizej 5,1 G/I: *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
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tow (tab. I). Ponadto, u chorych z wyzszymi warto-
Sciami leukocytéw we krwi stwierdzono nizsze ste-
zenia kreatyniny w surowicy. Jak przedstawiono
w tabeli I, wszystkie podgrupy nie r6éznily si¢ pod
wzgledem warto$ci SBP w trakcie stosowania diety
z zawarto$cia 100-120 mmol sodu na dobe, wartosci
OB po pierwszej 1 po drugiej godzinie oraz st¢zenia
glukozy i cholesterolu w surowicy.

Ponadto stwierdzono, ze w poszczegdlnych podgru-
pach chorych z nadci$nieniem tetniczym, utworzonych
w zaleznosci od liczby leukocytow we krwi, aktywnosé
reninowa osocza badana w trakcie stosowania diety
z zawarto$cig 100-120 mmol soli na dob¢ znamiennie
malata przy wzroscie liczby leukocytow we krwi (tab. I).

Chociaz obserwowano wystgpowanie znamiennych
korelagji dodatnich migdzy liczba krwinek biatych a SBP
1 DBP w trakcie stosowania diety normalno- 1 ubogoso-
dowej, to jednak sita tych zaleznosci byla niewielka (war-
tosci wspolezynnika korelacji wynosity 0,050-0,098)
(ryc. 1). U 630 pacjentéw hospitalizowanych po 1994
roku oceniono zaleznosci migdzy SBP 1 DBP a liczbg

granulocytow 1 limfocytéw (tab. II). Stwierdzono stabe
dodatnie korelacje (wspélczynniki korelacji wynosily
0,085 1 0,097) miedzy liczbg granulocytow a DBP
w trakcie stosowania diety normalno- 1 ubogosodowej,
natomiast wykazano staba ujemng korelacj¢ miedzy
liczbg limfocytéw a DBP w trakcie stosowania diety nor-
malnosodowej 1 ujemng korelacje na granicy znamien-
nosci z SBP w czasie ograniczenia podazy sodu w diecie.

Stwierdzono réwniez wystepowanie znamiennej
dodatniej korelacji mie¢dzy wartoSciami OB po
pierwszej 1 po drugiej godzinie a SBP 1 DBP zar6w-
no w trakcie stosowania diety normalno-, jak i ubo-
gosodowej (tab. III). Wykazano réwniez stabg, choé
znamienng, korelacj¢ dodatnig migdzy liczba leuko-
cytéw we krwi a warto$cig OB po pierwszej 1 drugiej
godzinie (r = 0,076; p = 0,01 i r = 0,070; p = 0,02).

Na uwage zastuguje réwniez wystepowanie dodat-
niej korelacji miedzy BMI i liczba leukocytéw (r = 0,137,
wartosciami p < 0,001) lub wartoSciami OB po jednej
1 dwoch godzinach (odpowiednio r = 0,149; p < 0,001
oraz r = 0,164; p < 0,001).

Wspétczynnik korelacji = 0,05; p = 0,077
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Rycina 1. Korelacje migdzy liczba leukocytéw we krwi obwodowej a ci$nieniem skurczowym (SBP) i rozkurczowym (DBP) podczas
stosowania diety zawierajgcej 100120 mmol soli na dobe (1) i po 3-dniowym ograniczeniu podazy sodu w diecie (2)

Figure 1. Correlation coefficients between peripheral leukocytes blood count and systolic (DBP) and diastolic blood pressure (DBP)
during intake of a normal sodium diet (1) and after 3 days of dietary sodium restriction (2)
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Tabela Il. Zalezno$¢ miedzy liczbg granulocytow

i limfocytéw a ci$nieniem skurczowym (SBP) i rozkur-
czowym (DBP) podczas stosowania diety zawierajacej
100-120 mmol sodu/d. (1) i po 3-dniowym ograniczeniu
podazy sodu w diecie (2)

Table Il. Correlation coefficients between number

of granulocytes or lymphocytes and systolic (SBP)

or diastolic blood pressure (DBP) respectively assessed
in patients on a normal sodium diet (1) and after 3 days
of dietary sodium restriction (2)

Wspétczynnik korelaciji Wartosé p
G— SBP1 0,072 0,07
G—DBP1 0,085 0,03
G— SBP2 0,058 0,15
G — DBP2 0,097 0,01
L—SBP1 -0,062 0,12
L—DBP1 -0,093 0,02
L— SBP2 -0,069 0,08
L—DBP2 -0,058 0,15

G, liczba granulocytéw, L, liczba leukocytow
1 — w trakcie stosowania diety normalnosodowej, 2 — w trakcie stosowania diety
z ograniczeniem sodu

Tabela . Zalezno$¢ miedzy szybkoscia opadania krwinek
czerwonych (OB) po pierwszej i drugiej godzinie a cisnie-
niem skurczowym (SBP) i rozkurczowym (DBP) podczas
stosowania diety zawierajgcej 100—120 mmol sodu/d. (1)

i po 3-dniowym ograniczeniu podazy sodu w diecie (2)
Table lll. Correlation coefficients between erythrocytes
sedimentation rate after the first and second hour respec-
tively and systolic (SBP) or diastolic blood pressure (DBP)
assessed in patients on a normal sodium diet (1) and after
3 days of dietary sodium restriction (2)

Wspétczynnik Wartosé p
korelacji

0B po 1 h— SBP1 0,095 0,001
0B po 1 h— DBP1 0,075 0,01

0B po 1 h— SBP2 0,104 < 0,001
0B po 1 h— DBP2 0,073 0,01

0B po 2 h — SBP1 0,109 < 0,001
0B po 2 h— DBP1 0,088 0,003
0B po 2 h — SBP2 0,129 < 0,001
0B po 2 h— DBP2 0,101 0,001

0B, Odczyn Biernackiego,
1 — w trakcie stosowania diety normalnosodowej, 2 — w trakcie stosowania diety
z ograniczeniem sodu

W analizowanych podgrupach chorych nie stwier-
dzono znamiennej zaleznoSci migdzy aktywnoscig
reninowg osocza badang w trakcie stosowania diety

normalno-, jak i ubogosodowej a ci$nieniem tetni-
czym lub mi¢dzy liczbg leukocytow we krwi 1 aktyw-
noscia reninowg 0socza.

W analizie wieloczynnikowej (tab. IV) wykaza-
no, ze wplyw liczby leukocytéw na SBP i DBP (zna-
mienny tylko w trakcie stosowania diety ubogosodo-
wej) jest niewielki. Zgodnie z wynikami tej analizy
u chorych z samoistnym nadci$nieniem t¢tniczym
(w trakcie stosowania diety ubogosodowej) wzrost
liczby leukocytow o 1 G/1 byl zwiazany z podwyz-
szeniem SBP o 1,3 mm Hg i1 DBP 0 0,9 mm Hg.

Dyskusja

W niniejszej pracy wykazano, ze wartoSci SBP
1 DBP u chorych z samoistnym nadci$nieniem tetni-
czym zalezg od takich wskaznikéw przewleklego sta-
nu zapalnego, jak obwodowa liczba leukocytéw
(a przede wszystkim granulocytéw) we krwi oraz
warto$ci OB. Zalezno$¢ ta byla szczegélnie zna-
mienna w trakcie stosowania diety z ograniczeniem
podazy sodu.

Liczba leukocytéw we krwi obwodowej moze by¢
nie tylko samym czynnikiem ryzyka samoistnego
nadci$nienia tetniczego [4], ale réwniez wskazni-
kiem zaawansowania choroby. Patomechanizm tej
zaleznoSci nie zostal jednoznacznie poznany. Wy-
daje si¢ jednak, ze towarzyszace stanom zapalnym
uszkodzenie §rédblonka naczyn moze by¢ istotnym
ogniwem w patogenezie nadci$nienia tetniczego.
Wrykazano, ze stan zapalny przyczynia si¢ do upo-
Sledzenia wytwarzania tlenku azotu 1 prostacyklin
przez $rédblonek naczyn i tym samym zmniejsza
wazodylatacj¢ naczyn i nasila agregacje plytek. Prze-
waga czynnikow wazokonstrykcyjnych moze prowa-
dzi¢ do wzrostu ci$nienia tgtniczego poczatkowo je-
dynie w odpowiedzi na sytuacje stresowe, a péZnicj
do utrwalenia nadci$nienia [14, 15].

Wzrost liczby leukocytéw we krwi moze réwniez
odzwierciedla¢ toczgce si¢ subklinicznie przewlekle
procesy zapalne, prowadzace do rozwoju miazdzycy.
Wzrost ci$nienia moze mie¢ w tych przypadkach
charakter wtérny do przebudowy i wzrostu sztywno-
Sci Sciany naczyniowej [16]. Elkind 1 wsp. [11, 17]
wykazali, ze grubos¢ blaszki miazdzycowej (szcze-
golnie > 4 mm) wykazuje znamienng zaleznos¢ od
liczby leukocytéw we krwi obwodowej oraz zna-
miennie zwigksza ryzyko udaru mézgu. W wielu ba-
daniach klinicznych, w tym réwniez w badaniu Fra-
mingham [18], stwierdzono, ze liczba bialych krwi-
nek we krwi jest czynnikiem ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca 1 miazdzycy naczyi (ARIC, Athero-
sclerosis Risk in Communities) [19].
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Tabela IV. Oznaczanie wptywu liczby leukocytéw we krwi obwodowej na warto$¢ cisnie-
nia skurczowego (SBP) i rozkurczowego (DBP) po 3-dniowej podazy diety ubogosodowe;j
na podstawie wynikéw analizy wieloczynnikowej

Table IV. The influence of peripheral leukocyte count on systolic (SBP) and diastolic blood
pressure (DBP), in patients receiving a low sodium diet (2) assesed by multiple regression

analysis
B beta Przedziat ufnosci dla B P
SBP 2 1,288 0,102 0,311-2,264 0,01
DBP 2 0,912 0,117 0,311-1,513 0,003

2 — w trakcie stosowania diety z ograniczeniem sodu

Wielu autoréw traktuje miazdzycg jak rodzaj cho-
roby immunologicznej [2, 7, 20, 21], w ktdrej docho-
dzi do aktywacji ukladu bialokrwinkowego 1 dopel-
niacza. Wiadomo rowniez, ze w patogenezie miaz-
dzycy istotng role spelnia cholesterol frakeji LDL,
modyfikowany w nieenzymatycznym procesie oksy-
dacji. Frakcja LDL zmieniona pod wplywem dzia-
tania rodnikéw nadtlenkowych jest nastepnie wy-
chwytywana przez receptory scavenger na powierzch-
ni makrofagéw. Wylapywanie utlenionych czgste-
czek LDL przez makrofagi prowadzi do ich prze-
ksztalcania w komérki piankowe, bedace pierwszym
ogniwem blaszki miazdzycowe;.

Do poznanych czynnikéw patogenetycznych sub-
klinicznego stanu zapalnego nalezy mi¢dzy innymi
przewlekle zakazenie Chlamydia pneumoniae. Ostat-
nio wykazano zalezno$¢ miedzy tym zakazeniem
a stopniem nasilenia miazdzycy. U chorych z chorobg
niedokrwienng serca zakazenie Chlamydia pneumo-
nige stwierdzono w 25-35% przypadkow [6, 22].
W modelu zwierzecym [23] wykazano, ze Chlamydia
pneumoniae jest przenoszona przez krew, zakazajac
przy tym monocyty 1 makrofagi. Zakazone makrofagi
mogg przenosic to zakazenie do komérek Srodblonka,
powodujac zaburzenia regulacji ekspresji wielu ge-
néw, w tym dla cytokin (IL 1, IL 8), kinaz i recepto-
row powierzchniowych [23]. Stwierdzono réwniez, ze
zakazone przez Chlamydia pneumoniae komérki srod-
blonka mogg prezentowac receptor Fc gamma R1I co
prowadzi do uszkodzenia Srédblonka przez krazace
we krwi przeciwciala IgG111gG3 [24].

Innym, cze¢sto wystepujacym, przewleklym stanem
zapalnym jest paradontoza (wg niektérych autoréw
wystepuje ona u 36-56% calej populacji) [25, 26].
Istnieje wiele dowodow wskazujgcych na to, ze stan
zapalny tkanek okoloz¢bowych moze by¢ istotnym
czynnikiem ryzyka miazdzycy naczyf, a zwlaszcza
nadci$nienia tetniczego i choroby niedokrwiennej
serca [26]. Na uwage zasluguje rowniez wykazane
przez Nakanishi i wsp. odwrotnej zalezno$ci mie-

dzy iloscig spozytego alkoholu a liczbg biatych krwi-
nek we krwi zardwno u oséb palgcych tyton, jak
i niepalgcych [27]. Autorzy sugeruja, ze dezynfekeja
jamy ustnej w nastgpstwie spozywania alkoholu pro-
wadzi do zmniejszenia nasilenia stanu zapalnego
tkanek okoloz¢bowych [28, 29].

Czynnikiem bedgcym przyczyna przewleklego
stanu zapalnego jest rowniez palenie tytoniu, uszka-
dzajace nablonek rzeskowy drég oddechowych.
Stwarza to dogodne warunki do kolonizacji drég od-
dechowych takimi drobnoustrojami, jak migdzy in-
nymi Chlamydia pneumoniae [30-33]. Dlugotrwale
palenie tytoniu prowadzi do utrzymywania si¢ prze-
wleklych procesow zapalnych, takich jak przewlekia
obturacyjna choroba pluc, rozstrzenie oskrzeli lub
tez przewlekle zapalenie oskrzeli. U chorych pala-
cych tytonr stwierdzono wigkszg liczbe leukocytow
we krwi 1 OB oraz zwickszong ekspresj¢ genéw dla
TNF-a, IFN-y, IL-1 oraz IL-6 uczestniczgcych
w patogenezie miazdzycy [34-36].

Ostatnio wykazano rowniez, ze otylo§¢, przez
nadmiar tkanki tluszczowej, moze si¢ wiazal ze
wzrostem stezenia hormonéw w surowicy, uczestni-
czacych w patogenezie nadciS$nienia t¢tniczego lub
miazdzycy (leptyna, rezystyna) lub cytokin (TNF-¢,
IL 6 oraz CRP) [37-39]. W niniejszej pracy wykaza-
no rowniez dodatnig zalezno$¢ migdzy liczbg leuko-
cytow we krwi obwodowej oraz BMI. Przewlekly
stan zapalny, towarzyszacy otylosci, jest zapewne
jedna z przyczyn nadci$nienia tetniczego oraz przy-
spieszonego procesu miazdzycy, jak rowniez zwigk-
szonego ryzyka powiklan, takich jak choroba niedo-
krwienna serca [40—42].

Ostatnio wykazano, ze obecnos¢ przewleklego
stanu zapalnego, ocenianego mi¢dzy innymi na pod-
stawie stezenia cytokin prozapalnych w surowicy,
moze wykazywaé zaleznos§¢ z wysokoscig ci$nienia
tetniczego u 0sob w podesztym wicku [43]. W bada-
niu tym wykazano, ze takie wykladniki stanu zapal-
nego, jak miedzy innymi st¢zenie IL-1 w surowicy,
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wykazuja znamienng, dodatnig korelacje z wysoko-
Scig SBP 1 DBP.

U niektorych chorych analizowano zaleznos¢ cis-
nienia od subpopulacji krwinek bialych we krwi.
Wykazana w niniejszej pracy zalezno$¢ migdzy
liczba granulocytow we krwi a ci$nieniem tgtniczym
moze przemawiaé za udzialem proceséw zapalnych
w etiopatogenezie nadci$nienia tetniczego [44]. Po-
dobne wyniki uzyskali rowniez autorzy z Tajwanu
u chorych z nadci$nieniem niepalgcych tytoniu [45].
Stwierdzili oni istotnie wigkszg liczb¢ monocytow,
neutrofiéw 1 ogdélna liczbe leukocytéw we krwi
u chorych niz u zdrowej populacji.

Jednym z najwczesniej poznanych i opisanych
wskaznikow stanu zapalnego jest OB. Zjawisko opa-
dania krwinek w niekrzepngcej krwi jest uwarunko-
wane skladem osocza, liczbg krwinek i w niewielkim
stopniu ich sklonnoscig do zlepiana si¢. Przyspiesze-
nie opadania czerwonych krwinek jest wyrazem nie-
swoistego odczynu zapalnego, podobnie jak zwigk-
szenie stezenia seromukoidu lub CRP w surowicy.
Wielkos¢ OB wzrasta w chorobach, w ktorych zwigk-
sza si¢ stezenie globulin we krwi. W niniejszej pracy
stwierdzono réwniez zalezno$¢ migdzy liczbg bia-
tych krwinek we krwi obwodowej a szybkoscig opa-
dania krwinek. Podobne zaleznosci opisano u cho-
rych z uogélniong miazdzycg miedzy OB a biatkami
tak zwanej ,ostrej fazy”, takimi jak ceruloplazmina
lub fibrynogen [46-48]. Wyniki tych badaf potwier-
dzaja zalezno$¢ miedzy przewleklymi stanami za-
palnymi a chorobami ukladu krazenia.

Podsumowujac, nalezy stwierdzié, ze obecnos¢
przewleklego stanu zapalnego, ktérego przejawem
moze byé miedzy innymi liczba krwinek bialych we
krwi (a zwlaszcza granulocytow) oraz OB, jest praw-
dopodobnie kolejnym ogniwem w patogenezie sa-
moistnego nadci$nienia tgtniczego.

Streszczenie

Wstep Nadcisnienie tetnicze jest jednym z czynnikéw
przyspieszajacych rozwdj miazdzycy naczyn. W ostat-
niej dekadzie zwrécono ponownie uwage na udzial
czynnikéw zapalnych w patogenezie miazdzycy. Od-
zwierciedleniem aktywnosci stanu zapalnego jest mie-
dzy innymi liczba leukocytéw we krwi obwodowe;.
Nieliczne badania epidemiologiczne sugeruja, ze liczba
leukocytéw we krwi moze réwniez by¢ jednym z czyn-
nikéw ryzyka nadciSnienia tetniczego. Celem pracy byla
ocena zaleznosci miedzy liczbg bialych krwinek we
krwi obwodowej a ciSnieniem tetniczym u chorych
z nadciS$nieniem tetniczym samoistnym.

Material i metody Analizie retrospektywnej podda-
no wyniki uzyskane u 1257 pacjentéw z nadciSnie-
niem tetniczym (720 M, 537 K), u ktérych w trakcie
hospitalizacji w Klinice wykluczono objawowy
charakter nadci$nienia tetniczego. Wszystkich cho-
rych podzielono na cztery przedzialy kwartylowe,
uwzgledniajace liczbe leukocytéw we krwi obwodo-
wej. Oceniano wartoSci ciSnienia t¢tniczego (mie-
rzonego 2-krotnie metoda Korotkowa przed ograni-
czeniem podazy soli w diecie oraz po 3-dniowym
ograniczeniu) oraz wskaznik masy ciala (BMI), OB,
stezenie kreatyniny, kwasu moczowego, glukozy,
cholesterolu w surowicy, aktywnos¢ reninowa oso-
cza oraz stezenie hemoglobiny we krwi.

Wryniki Chorzy z wigkszg liczba leukocytéw we krwi
charakteryzowali si¢ wyzszymi wartoSciami BMI oraz
ci$nienia tetniczego rozkurczowego (DBP) przed
ograniczeniem podazy sodu w diecie i po nim, jak
rowniez ciSnienia skurczowego (SBP) po restrykeji
sodu. W grupie chorych z najwyzsza liczbg leukocy-
tow we krwi stezenie kreatyniny w surowicy bylo naj-
nizsze, a kwasu moczowego najwyzsze. Analizowane
podgrupy nie réznily si¢ pod wzgledem stezenia glu-
kozy 1 cholesterolu w surowicy. W calej grupie cho-
rych stwierdzono wystepowanie znamiennych korela-
¢ji dodatnich miedzy liczba leukocytow we krwi a cis-
nieniem tetniczym skurczowym 1 rozkurczowym.
W analizie regresji wielokrotnej dla zmiennych zalez-
nych: ci$nienie skurczowe/rozkurczowe stwierdzono,
ze liczba leukocytéw wykazuje niewielks, cho¢ zna-
mienng zaleznos¢ z ciSnieniem t¢tniczym.

Whioski Wyniki przeprowadzonych badan sugeruja
udzial leukocytéw (stanu zapalnego?) w patogene-
zle samoistnego nadci$nienia t¢tniczego.

stowa klucze: liczba bialych krwinek, nadci$nienie
tetnicze samoistne, etiopatogeneza
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