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Ischemická choroba srdeční je stále ještě 
nejčastějším onemocněním postihujícím obyva-
tele ekonomicky vyspělých zemí. V České repub-
lice je příčinou téměř poloviny všech úmrtí právě 
postižení kardiovaskulárního systému. U řady ne-
mocných je prvním projevem aterosklerózy akutní 
infarkt myokardu. Tato náhlá komplikace skle-
rotického postižení věnčitých tepen je příčinou 
náhlého úmrtí až u třetiny jedinců bez předchozí 
anamnézy koronární nemoci. Pouze třetina z po-
stižených, kteří akutní příhodu přežijí, dosáhne 
úplného zotavení, a to přes rychlý a úspěšný roz-
voj intervenčních kardiologických metod. Jedná 
se tedy o onemocnění s vysokou prevalencí, mor-
talitou a morbiditou. To je jistě hlavním důvodem, 
proč je v současné době věnována tak vysoká 
pozornost jak rizikovým faktorům samotného 
vzniku aterosklerózy, tak i faktorům ovlivňujícím 
nebo vyvolávajícím akutní komplikace. Pouhý 
výčet již prokázaných rizikových faktorů však 
v současné době dosahuje čísla 300. Toto číslo 
samo o sobě je natolik vysoké, že dostatečně 
vyjadřuje skutečnost, o kolik snadnější je problém 
analyzovat než stanovit souvislosti a patofyziolo-
gické mechanizmy zúčastněných dějů. 

C-reaktivní protein (CRP) je nejvýznamnějším 
proteinem akutní fáze zánětu. Je velmi citlivým 
objektivním markerem infekce a tkáňového po-
škození a není přímo ovlivněn koagulačním systé-
mem. Jeho hodnoty u zdravých mužů nepřesahují 
2–5 mg/l, u zdravých žen 2–4 mg/l. Hodnoty CRP 
začínají stoupat asi 6 hodin po začátku stimulace 
jaterní tkáně interleukinem 6 (IL-6) např. při vzniku 
akutní bakteriální infekce. U bakteriálních infekcí 
hodnoty dosahují i 100 mg/l a více. Hodnoty mezi 
1,1–10 mg/l nebývaly považovány za významné, 
dokud se neprokázalo, že právě tyto hodnoty 
na horní hranici normy se často vyskytují u ne-
mocných s nestabilní anginou pectoris a jsou 
dobrým prediktorem fatálních i nefatálních koro-
nárních příhod (1). Působení CRP se odehrává 
jak na úrovni prozánětlivé (opsonizace bakterií, 
aktivace komplementu, podpora fagocytózy), tak 

protizánětlivé (rozvoj imunosupresního fenotypu 
fagocytujících buněk), ale také na úrovni mo-
dulační (snížení aktivace polymorfonukleárních 
leukocytů, zvýšení aktivace monocytů, makrofágů 
a endotelových buněk) (2).

Tvorba CRP podléhá geneticky daným 
individuálním rozdílům a je pravděpodobné, že 
schopnost navázat CRP na povrch monocytů 
a polymorfonukleárních leukocytů u daného 
jedince výrazně ovlivňuje rozvoj a progresi 
aterosklerózy, což může být důvodem kumulace 
klinických komplikací aterosklerózy v rodinách 
bez rizikových faktorů (3). Samotný vnější infekční 
inzult jak bakteriální (chlamydia pneumonie, he-
licobakter pylori), tak virový (cytomegalovirus, 
lidské herpes viry) však pravděpodobně není 
vlastní příčinou předčasného rozvoje aterosklero-
tických změn, jak poměrně přesvědčivě prokázaly 
prospektivní studie (4, 5), přestože řada retro-
spektivních studií (6) na možný vztah infekčních 
onemocnění a pravděpodobnost vzniku akutního 
infarktu myokardu (AIM) poukazovala. Příčinou 

progrese sklerotických změn a vzniku komplikací 
je nejspíše rozdílné chování T lymfocytů a mo-
nocytů v arteriální stěně jedinců se zvýšenou 
autoimunitní reakcí, kteří ve zvýšené míře tvoří 
imunoglobuliny a jejichž stimulovaná produkce 
CRP v játrech je rovněž vyšší. Pravděpodobnost, 
že dojde k zachycení monocytu na stěně arterie 
s přeměnou na makrofág a pěnovou buňku, je 
u takto geneticky disponovaných jedinců zvýšena 
a rovněž je u nich i vyšší pravděpodobnost vzniku 
specifické i nespecifické autoimunitní reakce (7). 

Aby bylo možné se alespoň částečně ori-
entovat v této složité problematice, připomeňme 
některé nejdůležitější práce publikované v posled-
ních letech. Ze studie MONICA (8) kromě jiného 
vyplynulo, že jedním z nejsilnějších markerů pre-
dikce vzniku ischemické choroby srdeční (a jejích 
komplikací) u iniciálně zdravých mužů sledova-
ných po dobu osmi let, je právě hladina CRP při 
horní hranici fyziologického rozmezí. V r. 2000 
podobné závěry publikoval u zdravých žen Ridker 
(9), který v prospektivním sledování 28 263 žen 

Obrázek 1. Prevalence zvýšených hladin CRP u jenotlivých klinických syndromů
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Kardiovaskulární nemoci jsou s současné době stále ještě nejčastější příčinou úmrtí ve vyspělých státech. Příčiny ate-
rosklerózy jsou jednoznačně multifaktoriální, přesto je všeobecně již akceptován názor, že zánět ve sklerotickém plátu 
napomáhá k iniciaci a progresi aterosklerózy. I když se naše znalosti o patogeneze a léčbě aterosklerózy zvyšují exponen-
ciálně, ještě stále více než u 50 % postižených nemocných nenajdeme tradiční rizikové faktory, jako je arteriální hypertenze, 
kouření, pozitivní rodinná anamnéza, obezita nebo hypercholesterolémie. Pozornost se proto zaměřuje na nové markery 
aterosklerózy, jako je C-reaktivní protein(CRP), který se zdá být nejvýznamnějším. Zánětlivá reakce v koronárním plátu 
hraje klíčovou úlohu v patogenezi aterotrombotické komplikace.
Klíčová slova: C-reaktivní protein, ateroskleróza, rizikový faktor.
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prokázal, že hladina CRP byla nejsilnějším pre-
diktorem kardiovaskulárních příhod, a to silnějším 
než další sledované parametry, jako byl amyloid 
A, intercelulární adhezivní molekuly (ICAM-
1), interleukin-6 (IL-6), homocystein, celkový 
cholesterol i LDL cholesterol. V této studii nebyl 
nalezen vztah mezi hladinami CRP a hladinou 
titru IgG protilátek proti chlamydii pneumonie, 
helikobakteru pylori, herpetickým virům nebo 
cytomegaloviru, podobně jako v další Ridkerově 
studii (10). Polovina veškerých kardio vaskulárních 
příhod přitom postihla ženy bez poruchy lipi-
dového metabolizmu. Přestože některé studie 
(11, 12) souvislost mezi prostou aterosklerózou 
a hladinou CRP nepotvrzují, máme v současné 
době k dispozici závěry už čtrnácti prospektivních 
studií, které sledovaly hladinu CRP a další pro-
gnózu nemocných s akutní klinickou komplikací 
(náhlá srdeční smrt, akutní infarkt myokardu, pod-
stoupení koronární intervence) a které dospěly ke 
společnému závěru: nemocní s mírně zvýšenou 
hladinou CRP mají při dlouhodobém sledování 
vyšší počet recidiv koronární příhody, častěji 
potřebují další intervenci a také restenóza po 
provedené koronární intervenci se u nich vysky-
tuje častěji (např. velké studie FRISC, CAPTURE 
a další práce (13, 14, 15, 16) – viz obrázek 1). Tato 
predikce manifestace koronární aterosklerózy 
byla prokázána jak u zdravých jedinců – mužů 
i žen, tak u diabetiků, kuřáků a pacientů s nesta-
bilní i stabilní anginou pectoris. Korelace CRP 
s hladinou lipidů v krvi přitom prokázána nebyla. 
CRP jako marker zánětu je tedy jedním z dalších 
nezávislých faktorů, který je schopen předpově-
dět jak infarkt myokardu, tak i cévní mozkovou 
příhodu nebo úmrtí z kardiovaskulárních příčin. 
Mírně zvýšená hladina CRP je jedním z nejsil-
nějších prediktorů budoucích kardiovaskulárních 
příhod, jakousi „varovnou předzvěstí“ vulnerability 
sklerotického plátu, která může vést k ruptuře se 
všemi závažnými důsledky. Proto by hladině CRP 
měla být věnována aktivní pozornost. Poslední 
studie prokázaly, že CRP není pouze nespeci-
fickým ukazatelem zánětu a aterosklerózy, ale 
že se také aktivně účastní na vzniku endoteliální 
dysfunkce a aktivaci leukocytů a tím i na utváření 
samotné koronární léze. Jeho koncentrace je však 
závislá také na tělesné hmotnosti a inzulinové re-
zistenci (17).

Co ze všech nových poznatků, výsledků 
studií i jednotlivých pozorování vyplývá pro 

denní klinickou praxi? Je to především zjištění, 
že některé účinky CRP (exprese adhezivních 
molekul, chemokinů) jsou výrazně inhibovány 
podáváním statinů (18, 19). Tato skutečnost po-
tvrzuje, že CRP není pouhým markerem zánětu, 
ale má i vlastní roli v patogenezi celého procesu. 
Z výsledků rozsáhlých studií, jako CARE a Heart 
Protection Study, můžeme vyvodit pro praxi velmi 
cenné zjištění, že z podávání statinů (inhibitorů 
HMG-CoA reduktázy) jednoznačně profitují 
nemocní i bez patologického lipidogramu ale se 
zvýšenou hladinou CRP (20, 21), protože se zde 
uplatňuje jejich protizánětlivý účinek. Tyto závěry 
byly potvrzeny již pro celé spektrum statinů – lo-
vastatin, atorvastatin, simvastatin i pravastatin 

(22, 23, 24). Opakovaně byly tedy podány důkazy, 
že už v rámci primární prevence u nemocných 
s vysokým individuálním rizikem bychom měli 
statiny podávat, a to nezávisle na hodnotách 
lipidogramu. U nemocných, kteří již koronární 
příhodu prodělali nebo jsou po intervenci na věn-
čitých tepnách a hladina CRP je u nich zvýšena, 
by jejich podávání mělo být rovněž zváženo bez 
ohledu na lipidový profil.

Ze současných poznatků o CRP tedy vyplý-
vají pro klinickou praxi dva závěry: 
1. u nemocných s rizikem vzniku ICHS by-

chom měli znát hladinu CRP a při hodno-
cení individuálního rizika bychom hodnotu 
tohoto markeru měli respektovat. Obrázek 
2 zachycuje souvislost koncentrace CRP ve 
vztahu ke kardiovaskulárnímu riziku. 

2. U nemocných s vysokým rizikem vzniku 
kardiovaskulárních příhod bychom i při nor-
málních hodnotách lipidogramu měli zvážit 
dlouhodobou léčbu statiny, pokud mají 
hladinu CRP zvýšenu, a to jak v primární, 
tak sekundární prevenci ICHS, a rovněž by-
chom měli využít protizánětlivých vlastností 
aspirinu.

Obrázek 2. Vztah koncentrace CRP a kardiovaskulárního rizika
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