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SOUHRN

Cíle: „Non-dipper“ hypertenze je asociována s vyšší kardiovaskulární morbiditou a mortalitou. Je známo, 
že eosinofi ly hrají významnou úlohu v procesu vasokonstrikce a trombózy. Rozhodli jsme se srovnat počty 
eosinofi lů u pacientů s „non-dipper“ a „dipper“ hypertenzí.
Materiál a metody: Tato studie zahrnovala 70 pacientů s hypertenzí. Hypertonici byli rozděleni do dvou 
skupin: 35 pacientů s „dipper“ hypertenzí (15 mužů, průměrný věk: 50,94 ± 11,13 roku) a 35 pacientů s „non-
-dipper“ hypertenzí (deset mužů, průměrný věk 56,11 ± 11,05 roku). U těchto pacientů byly provedeny běžné 
laboratorní testy a krevní obraz včetně vyšetření počtu eosinofi lů. Tyto parametry byly srovnány mezi oběma 
skupinami.
Výsledky: Mezi oběma skupinami nebyly žádné významné rozdíly v základních demografi ckých paramet-
rech. Vstupní klinické parametry v obou skupinách byly srovnatelné. U pacientů s „non-dipper“ hypertenzí 
jsme zjistili vyšší počet eosinofi lů a vyšší průměrný objem destiček než u pacientů s „dipper“ hypertenzí 
(304,57 ± 182 versus 148,86 ± 80 a 9,2 ± 0,2 versus 7,8 ± 0,12 fl , p < 0,001, v uvedeném pořadí). 
Závěr: Počet eosinofi lů a průměrný objem destiček byly vyšší u pacientů s „non-dipper“ hypertenzí ve srov-
nání s „dipper“ hypertenzí.

© 2013, ČKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z o.o. All rights reserved.

ABSTRACT

Aims: Nondipper hypertension is associated with increased cardiovascular morbidity and mortality. It is 
known that eosinophils play an important role in vasoconstriction and thrombosis. We aimed to compare 
the numbers of eosinophil counts of the patients with nondipper versus dipper hypertension.
Materials and method: This study included 70 hypertensive patients. Hypertensive patients were divided 
into two groups: 35 dipper patients (15 males, mean age 50.94 ± 11.13 years) and 35 nondipper patients (10 
males, mean age 56.11 ± 11.05 years). Concurrent routine biochemical tests and eosinophil count on whole 
blood count were performed on these patients. These parameters were compared between groups.
Results: No statistically signifi cant difference was found between two groups in terms of basic character-
istics. Baseline characteristics of the study groups were comparable. Nondipper patients had a higher
eosinophil and MPV value than dipper patients (148.86 ± 80 vs 304.57 ± 182 and 7.8 ± 0.12 vs 9.2 ± 0.2 fl , 
p < 0.001, respectively). 
Conclusion: Eosinophil count and MPV value are higher in patients with nondipper hypertension when 
compared to the dippers.
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Úvod

„Non-dipper“ hypertenze je asociována s vyšší kardiovas-
kulární morbiditou a mortalitou včetně cévní mozkové 
příhody, infarktu myokardu a náhlé srdeční smrti [1,2]. Je 
známo, že eosinofi ly hrají významnou úlohu v procesu en-
doteliální dysfunkce, vasokonstrikce, zánětu a trombózy 
[3,4]. Eosinofi ly stimulují aktivaci a agregaci krevních desti-
ček. Navíc usnadňují tvorbu trombu cestou inhibice trom-
bomodulinu [5–7].

Systolický a diastolický krevní tlak klesá o více než 10 % 
během spánku ve srovnání s hodnotami během dne. Ten-
to diurnální rytmus je fyziologický. Termín „non-dipper“ 
označuje ty pacienty s hypertenzí, jejichž krevní tlak ne-
sleduje tento diurnální rytmus. U „dipper“ hypertenze je 
rytmus zachován. Pacienti s „non-dipper“ hypertenzí mají 
vyšší kardiovaskulární riziko a větší poškození cílových or-
gánů než s „dipper“ hypertenzí [8,9]. 

Silný vasokonstrikční a prokoagulační účinek eosinofi lů 
nás vedl k hypotéze, že by mohla existovat korelace mezi 
počtem eosinofi lů a „non-dipper“ hypertenzí. „Dipper“ 
a „non-dipper“ typ průběhu krevního tlaku během 24 ho-

din byl u hypertoniků podrobně zkoumán. Pokud je nám 
známo, neexistuje dosud žádná studie zkoumající vztah 
počtu eosinofi lů a „dipper“ a „non-dipper“ hypertenze. 
V naší studii jsme srovnávali počty eosinofi lů u pacientů 
s „dipper“ a „non-dipper“ hypertenzí.

Materiál a metody

Výběr pacientů
Screeningem prošlo celkem 100 pacientů a z nich bylo 
30 pacientů ze studie vyloučeno z různých důvodů. Zbý-
vajících 70 pacientů s anamnézou hypertenze užívajících 
vhodnou antihypertenzní léčbu v předcházejících mini-
málně třech měsících bylo zařazeno do studie. Studie byla 
prospektivní. Krevní tlak byl měřen na nedominantní hor-
ní končetině vsedě po pěti minutách klidu. Hypertenze 
byla defi nována jako systolický krevní tlak ≥ 140 mm Hg 
a/nebo diastolický krevní tlak ≥ 90 mm Hg a užívání anti-
hypertenzní léčby.  

Ve všech skupinách bylo provedeno fyzikální vy-
šetření, odebrána anamnéza a provedeny laboratorní 

Tabulka 1 – Srovnání klinických a demografi ckých parametrů a hodnot získaných při 24hodinovém ambulantním monitorování 
krevního tlaku u pacientů s „dipper“ a „non-dipper“ hypertenzí

„Dipper“ (n = 35) „Non-dipper“ (n = 35) Hodnota p

Věk (roky) 50,94 ± 11,13 56,11 ± 11,05 0,06

Počet mužů (n, %) 15 10 0,62

BMI (kg/m²) 28,9 ± 3,4 29,4 ± 3,49 0,59

Kuřáci (n, %) 10 (20 %) 7 (20 %) 0,25

Srdeční frekvence (tepů/min) 72 ± 11,5 78 ± 19 0,32

Průměrný sTK při bdění (mm Hg) 137,4 ± 14 139,6 ± 35,4 0,73

Průměrný dTK při bdění (mm Hg) 84,73 ± 10,34 84,95 ± 12,33 0,98

Průměrný sTK ve spánku (mm Hg) 115,1 ± 19,2 140,4 ± 18,1 < 0,001

Průměrný dTK ve spánku (mm Hg) 68,6 ± 9,5 80,9 ± 10 < 0,001

BMI – body mass index; dTK – diastolický krevní tlak; sTK – systolický krevní tlak. 

Tabulka 2 – Srovnání biochemických a echokardiografi ckých parametrů u pacientů s „dipper“ a „non-dipper“ hypertenzí

„Dipper“ (n = 50) „Non-dipper“ (n = 35) Hodnota p

Glukóza nalačno (mmol/l) 5,2 ± 0,61 5,02 ± 0,54 0,52

Kreatinin (μmol/l) 0,010 ± 0,0014 0,012 ± 0,0020 0,24

AST (μkat/l) 0,41 ± 0,076 0,40 ± 0,061 0,77

ALT (μkat/l) 0,406 ± 0,029 0,36 ± 0,041 0,65

Celkový cholesterol (mmol/l) 5,66 ± 1,17 5,43 ± 0,83 0,93

Natrium (mmol/l) 143 ± 15,6 139 ± 12 0,56

Kalium (mmol/l) 4,3 ± 0,4 4,4 ± 0,3 0,66

TSH (mIU/l) 1,65 ± 0,3 1,44 ± 0,3 0,65

Ejekční frakce LK (%) 62 ± 3,6 60,7 ± 6,7 0,27

End-diastolický rozměr LK (mm) 46,1 ± 3 46,7 ± 3,6 0,11

End-systolický rozměr LK (mm) 30,3 ± 3,5 31,3 ± 3,5 0,29

Rozměr levé síně (mm) 33,5 ± 4,2 39,4 ± 8,6 0,06

Index masy levé komory (g/m2) 111,6 ± 18,3 126 ± 28,2 0,001

ALT – alaninaminotransferáza; AST – aspartátaminotransferáza; LK – levá komora; TSH – thyreotropní hormon.
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testy s cílem vyloučit systémové onemocnění. Ze studie 
byli vyloučeni pacienti s ischemickou chorobou srdeční, 
chronickou renální insufi ciencí, chronickým onemocně-
ním jater, chronickým plicním onemocněním, středně 
těžkou až těžkou chlopenní vadou, diabetes mellitus, 
vrozenou srdeční vadou, systolickou dysfunkcí levé ko-
mory při echokardiografi i (EF < 50 %), nedávným akut-
ním koronárním syndromem, anemií, obstrukční spán-
kovou apnoí, sekundární hypertenzí, hematologickým 
onemocněním, známým nádorovým onemocněním, 
dysfunkcí štítné žlázy, hypercholesterolemií, elektroly-
tovou dysbalancí, užívající antiuratika, protizánětlivé 
léky (steroidní i nesteroidní), antiagregancia, antiko-
agulancia a antihistaminika a těhotné. Ze studie byli 
rovněž vyloučeni nemocní s anamnézou nedávné in-
fekce a horečky > 38 °C , zánětlivého nebo alergického 
onemocnění. 

Ambulantní 24hodinové monitorování 
krevního tlaku
Bylo provedeno ambulantní 24hodinové monitorování 
krevního tlaku. Automatické měření krevního tlaku bylo 
prováděno pravidelně každých 30 minut během 24hodi-
nového intervalu. Manžeta byla umístěna na pacientovu 
nedominantní paži. Interval bdění a spánku byl určen po-
dle informací od pacienta. Noční pokles krevního tlaku 
byl vypočten pomocí následujícího vzorce: [%] 100 × [1–
[systolický krevní tlak ve spánku/systolický krevní tlak při 
bdění]]. Noční pokles krevního tlaku byl defi nován jako 
10% pokles nočního jak systolického, tak diastolického 
krevního tlaku ve srovnání s průměrným denním krevním 
tlakem. Nález méně než 10% poklesu ať už systolické-
ho, nebo diastolického krevního tlaku byl považován za 
„non-dipper“ hypertenzi.

Laboratorní vyšetření
Biochemické vyšetření bylo provedeno pomocí spektrofoto-
metrie a enzymatických kolorimetrických testů s použitím 
automatického přístroje Architect c16000 (Abbott, USA).

Krevní vzorky pro stanovení krevního obrazu (počet 
eosinofi lů, hematokrit, hemoglobin, průměrný objem 
erytrocytů, průměrný objem trombocytů, počet leuko-
cytů a trombocytů) byly odebrány do zkumavek s EDTA 
a byly zpracovány do dvou hodin po odběru. Hematolo-
gické parametry, zahrnující hemoglobin, počet leukocytů 
a trombocytů, byly analyzovány standardními metodami 
s použitím přístroje CELL-DYN 3700 (Abbott, USA) pomocí 
metody impedance a optického rozptylu.

Statistická analýza
Pro statistické analýzy byl použit statistický program SPSS 
16.0 (SPSS Inc., Chicago, USA). Všechny hodnoty byly vyjád-
řeny jako průměr ± standardní odchylka. Průměry spojitých 
proměnných byly mezi skupinami srovnávány pomocí Stu-
dentova testu nebo Mannova-Whitneyho U-testu v závislos-
ti na normalitě jejich rozložení, což bylo testováno pomocí 
Kolmogorovova–Smirnovova testu. Rozdíly mezi kategoric-
kými proměnnými byly porovnávány pomocí 2 testu. Hod-
nota p < 0,05 byla považována za statisticky významnou. 

Výsledky

Na základě výsledků 24hodinové monitorace krevního 
tlaku byla „dipper“ a „non-dipper“ hypertenze zjištěna 
u 35 pacientů v obou skupinách. Při hodnocení základních 
klinických a demografi ckých charakteristik nebyl zjištěn 
žádný významný rozdíl mezi oběma skupinami ve věku, 
rozdělení pohlaví, kouření, body mass indexu ani srdeční 
frekvenci. U pacientů s „dipper“ hypertenzí byl průměr-
ný systolický a diastolický krevní tlak ve spánku nižší než 
u pacientů s „non-dipper“ hypertenzí (115,1 ± 19,2 versus 
140,4 ± 18,1 mm Hg, 68,6 ± 9,5 versus 80,9 ± 10 mm Hg; p 
< 0,001, v uvedeném pořadí) (tabulka 1). 

End-diastolický rozměr levé komory, end-systolický 
rozměr levé komory, rozměr levé síně a ejekční frakce 
levé komory byly stejné v obou skupinách (p > 0,5). Index 
masy levé komory byl významně vyšší u pacientů s „non-
-dipper“ hypertenzí (p = 0,001) (tabulka 2).

Co se týče krevního obrazu, byl ve skupině pacientů 
s „non-dipper“ hypertenzí ve srovnání s pacienty s „di-
pper“ hypertenzí vyšší počet eosinofi lů a větší průměrný 
objem trombocytů (p < 0,001). Tyto hodnoty byly měřeny 
v krevních vzorcích simultánně. Mezi oběma skupinami 
nebyl žádný statisticky významný rozdíl v počtu leukocytů 
a trombocytů, průměrném objemu erytrocytů, hemoglo-
binu a hematokritu (tabulka 3).

Diskuse 

Tato studie ukazuje, že počet eosinofi lů a střední objem 
erytrocytů jsou vyšší u pacientů s „non-dipper“ hyperten-
zí než u pacientů s „dipper“ hypertenzí. 

U pacientů s „non-dipper“ hypertenzí byla ve dřívějších 
studiích prokázána vyšší kardiovaskulární morbidita a mor-
talita ve srovnání s pacienty s „dipper“ hypertenzí [1,2].

Tabulka 3 – Srovnání krevního obrazu u pacientů s „dipper“ a „non-dipper“ hypertenzí

„Dipper“ (n = 50) „Non-dipper“ (n = 35) Hodnota p 

Leukocyty (109/l) 8732 ± 455 9223 ± 546 0,055

Eosinofi ly (109/l) 148,86 ± 80 304,57 ± 182 < 0,001

Střední objem trombocytů (MPV) (fl ) 7,8 ± 0,12 9,2 ± 0,20 < 0,001

Střední objem erytrocytů (MCV) (fl ) 89,4 ± 2,1 88,8 ± 1,8 0,56

Hemoglobin (g/l) 140 ± 15 134 ± 17 0,77

Hematokrit (%) 39,8 ± 3,8 39,7 ± 4,6 0,65

Trombocyty (109/l) 263 ± 81 254 ± 57 0,1

634 Eosinofi ly a „non-dipper“ hypertenze
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U „non-dipper“ hypertenze byly popsány poruchy dia-
stolické funkce levé komory, poruchy vedení srdečního 
vzruchu, srdeční autonomní dysfunkce, hypertrofi e levé 
komory a vyšší výskyt komorových arytmií. Také bylo dis-
kutováno to, že by etiologie a patogeneze kardiovasku-
lárních onemocnění a arytmií u těchto pacientů mohla 
souviset se zvýšenou zánětlivou aktivitou [9–11].

Eosinofi ly způsobují aktivaci koagulačního systému 
a trombocytů. Rovněž způsobují vasospasmus, jako je 
spasmus koronárních tepen. Umemeto a spol. publiko-
vali, že počet eosinofi lů v periferní krvi je signifi kantně 
vyšší u pacientů se závažnými spasmy koronárních tepen 
ve srovnání s pacienty bez těchto spasmů. Spekulovali 
rovněž o tom, že by počet eosinofi lů mohl predikovat va-
sospastickou anginu pectoris [11]. Erdogan a spol. proká-
zali významně vyšší počet eosinofi lů u pacientů s anginou 
pectoris než v kontrolní skupině [12]. Eosinofi ly navíc hra-
jí významnou úlohu v patogenezi myokarditidy a srdeční-
ho selhání [13].

V naší studii jsme zjistili významný rozdíl v průměrném 
objemu trombocytů mezi pacienty s „non-dipper“ a „di-
pper“ hypertenzí. Naše nálezy se shodují s nálezy Inanca 
a spol. [14]. Pozorovali jsme rovněž významný rozdíl v po-
čtu eosinofi lů mezi oběma skupinami.

Pokud je nám známo, v literatuře se nevyskytuje žád-
ná studie týkající se vztahu mezi „non-dipper“ hypertenzí 
a počtem eosinofi lů.

Když jsme srovnali obě skupiny, byl počet eosinofi lů 
u pacientů s „non-dipper“ hypertenzí významně vyšší než 
ve skupině s „dipper“ hypertenzí. 

Eosinofi ly obsahují několik proteinů uvolňovaných 
z granul eosinofi lů, které se uplatňují při vzniku trom-
bózy a cévního poškození. Eosinofi ly způsobují zvýšený 
sklon k trombóze prostřednictvím leukocytů, stimula-
ce trombocytů a uvolnění tkáňového faktoru [15–18]. 
Všechny tyto mechanismy podporují prokoagulační stav 
prostřednictvím inhibice aktivace trombinu a stimula-
cí tvorby fi brinu. Eosinofi ly obsahují a uvolňují tkáňový 
faktor a další kationické proteiny. Hlavní bazický protein, 
eosinofi lní kationický protein aktivuje trombocyty a pod-
poruje vznik trombu inhibicí trombomodulinu u pacientů 
s hypereosinofi lním syndromem a alergickými onemoc-
něními. Navíc antineutrofi lní cytoplasmatické protilátky 
mohou pozměnit endoteliální výstelku směrem k vyšší 
adhezivitě a trombogenicitě [19,20]. Sakai a spol. demon-
strovali vyšší počet eosinofi lů jak v rozsáhlém trombu, tak 
v periferní krvi pacienta s trombem. Naznačovali, že by 
nárůst trombu mohl být usnadněn u pacientů s vyšším po-
čtem eosinofi lů v periferní krvi [21].

Eosinofi ly se uplatňují v plicní i systémové vasokon-
strikci cestou systému eosinofi lní peroxidázy, peroxidu 
vodíku a halidu. Aktivované eosinofi ly a uvolněné protei-
ny eosinofi lních granul byly zejména patrné v nekrotic-
kých lézích a pozdních stadiích trombotických lézí a byly 
nalézány v oblastech akutního tkáňového poškození en-
dokardu a ve stěnách malých cév. Tyto nálezy naznačují, 
že proteiny eosinofi lních granul se uplatňují v poškození 
cév a eosinofi ly mohou působit na kardiovaskulární sys-
tém prostřednictvím zánětlivé infi ltrace [11,22].

Nedávné studie prokázaly, že eosinofi ly jsou spojeny 
s trombózou ve stentu, restenózou ve stentu a akutní-
mi koronárními syndromy. Bylo rovněž publikováno, že 

vyšší koncentrace eosinofi lů v séru může souviset se vzni-
kem srdečního nástěnného trombu a embolických příhod 
[23–25]. Keçeoğlu a spol. naznačovali, že by vyšší počet 
eosinofi lů mohl mít vztah k tvorbě trombů v levé síni 
u pacientů s fi brilací síní [26].

Domnívali jsme se, že by vzhledem k silným vasokon-
strikčním a prokoagulačním účinkům eosinofi lů mohla 
existovat korelace mezi koncentrací eosinofi lů a „non-
-dipper“ hypertenzí. V literatuře jsme nenalezli žádnou 
studii, která by se touto otázkou zabývala, proto je naše 
studie důležitá. Studovali jsme u hypertoniků vliv koncen-
trace eosinofi lů na „non-dipper“ typ hypertenze.

Nejdůležitější limitací naší studie je omezený počet pa-
cientů. Je potřebné provedení dalších studií zkoumajících 
vztah mezi počtem eosinofi lů a „non-dipper“ hypertenzí. 

Závěrem je možno říci, že stanovení počtu eosinofi lů 
by mohlo být využíváno jako potenciální indikátor pří-
tomnosti hypertenze „non-dipper“ typu a vyššího rizika 
kardiovaskulárních příhod v důsledku hypertenze. Naše 
výsledky mohou přispět k objasnění etiopatogeneze 
„non-dipper“ hypertenze a patofyziologického mechani-
smu vyšší kardiovaskulární morbidity a zvýšeného rizika 
úmrtí u těchto pacientů. Vyšší koncentrace eosinofi lů by 
mohla souviset s vasokonstrikcí a vysokým krevním tla-
kem u pacientů s „non-dipper“ hypertenzí.
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