PUVODNI PRACE

Prediktivni hodnota ultrasenzitivniho
C-reaktivniho proteinu u cévni mozkové
pfihody a jeho vztah k aterosklerdze karotid

Predictive Value of Ultrasensitive C-Reactive Protein in Ischemic Cerebro-
vascular Accident and Its Relation to Atherosclerosis of Carotid Arteries

Souhrn

Uvod: V etiopatogenezi ischemické cévni mozkové piihody (iICMP) hraje podstatnou roli ateroskleréza. Na je-
protein (hsCRP) uznan nezavislym rizikovym faktorem iktu, prediktorem horsiho postizeni, recidiv i dalsich
kardiovaskularnich postizeni. Cilem studie bylo posouzeni vlivu hsCRP na tizi iCMP v akutni fazi, vztahu k subty-
plm iCMP, ateroskleréze karotid a posouzeni jeho mozné prediktivni hodnoty. Soubor pacienti a metodika:
Stanoveni plazmatickych hladin hsCRP bylo provedeno u 110 proband (66 muzt a 44 Zen, prdmérného véku
61,5 £ 9,9) v akutni fazi iCMP. Tize pfihody byla hodnocena podle kriterii NIHSS. Soubor byl rozdélen podle
etiologie do 3 skupin (ikty aterotrombotické-AT, embolické arterio-arteridini-EA, kardioembolické-EK) a stupné
aterosklerotického postizent karotid (< 30 %; 30-69 %; >70 %). Za 3 mésice od akutni faze onemocnéni byl
hsCRP vysetfen u 78 probanddl (44 muzl a 34 Zen). Kontrolni skupinu (KS) tvofilo 58 zdravych osob (32 mu-
20 a 26 Zen, primérného véku 57,1 + 9,9 let). Vysledky: Ve srovnani s KS byly zjistény vy3si hodnoty hsCRP u:
(1) probandl v akutni fazi (p < 0,0001); (2) nemocnych s NIHSS < 10 (p = 0,001) i NIHSS > 10 (p < 0,0001); (3)
subtypu iktu AT (p < 0,0001), méné i EK (p = 0,01) a EA (p = 0,01); (4) stupniti karotickych stendz <30 % (p =
=0,008), 30-69 % (p =0,004)i>70 % (p =0,001); (5) probandti za 3 mésice (p < 0,0001). Ve vztahu ke Glas-
gow Outcome Scale (GOS) nebyl zjistén rozdil. Zavér: Studie potvrdila souvislost vyssich hladin hsCRP v akutni
fazi iCMP a tiZze neurologického deficitu, jakoZ souvislost vys3ich hladin hsCRP s aterosklerézou karotid.

Abstract

Introduction: Atherosclerosis plays an essential role in the etiopathogenesis of ischemic cerebrovascular acci-
dent (iCVA). A chronic inflammatory process shares significantly in its development. Among the inflammation
indices, ultrasensitive C-reactive protein (hsCRP) has been considered an independent risk factor of stroke, pre-
dictor of a more severe affection, relapses as well as other cardiovascular disorders. The research aimed at
judging the effects of hsCRP on the severity of iCVA in the acute phase, the relation to the iCVA subtypes,
atherosclerosis of carotid arteries, and its possible predictive value. A set of patients and methods: The plasma
hsCRP levels were determined in 110 probands (66 men, 44 women, mean age 61.5 + 9.9 years) in the acu-
te phase of iCVA. The accident severity was evaluated according to NIHSS criteria. A set was divided, accor-
ding to etiology, into three groups (atherothrombotic — AT, embolic arterio-arterial — EA, cardioembolic — EC
ictuses) and according to the degree of atherosclerotic affection of carotid arteries (< 30 %, 30-69 %, 270 %).
Three months after the acute phase of the disease hsCRP was examined in 78 probands (44 men, 34 women).
A control group (CG) consisted of 58 healthy subjects (32 men, 26 women, mean age 57.1 + 9.9 years). Results:
If compared with CG, higher levels of hsCRP were revealed in: (1) probands in the acute phase (p < 0.0001), (2)
patients with NIHSS < 10 (p = 0.001) as well as NIHSS > 10 (p < 0.0001), (3) subtype of AT stroke (p < 0.0001),
lessin EC (p = 0.01) and EA (p = 0.01), (4) degrees of carotid stenoses < 30 % (p = 0.008), 30-69 % (p = 0.004)
and >70 % (p = 0.001), (5) probands after three months (p < 0.0001). No difference was found with regard
to the Glasgow Outcome Scale (GOS). Conclusion: The study has confirmed the connection of higher hsCRP
levels in the acute phase of iCVA and severity of a neurological deficit as well as that of higher hsCRP levels
and carotid artery atherosclerosis.
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PREDIKTIVNI HODNOTA ULTRASENZITIVNIHO C-REAKTIVNIHO PROTEINU U CMP A JEHO VZTAH K ATEROSKLEROZE KAROTID

Uvod

V etiopatogenezi ischemické cévni mozkové
piithody (iICMP), kterd je jednou z hlavnich
pricin morbidity a mortality ve vyspélych
zemich, hraje podstatnou roli ateroskleréza
(AS).

Aterosklerdza je multifaktoridlni, postup-
né probihajici onemocnéni, které neni zpd-
sobeno pouze pasivni akumulaci lipidd v cév-
ni sténé. Viyznamny podil pfi rozvoji AS
a jejich komplikaci ma chronicky zanétlivy
proces, ktery ovliviiuje vsechny faze jejiho
vyvoje od endotelidini dysfunkce az po
rupturu ateromového platu [1]. Mezi z&-
nétlivymi markery je, s ohledem ke vztahu
rizika rozvoje AS, nejintenzivnéji vénovana
pozornost C-reaktivnimu proteinu (CRP),
sérovému amyloidu A a neopterinu, tedy
ukazatellm aktivace makrofagt. Markery
aktivace endotelu jsou VCAM, ICAM, E-se-
lektin a proteiny regulujici akutni fazi — ja-
ko interleukin 6 (IL-6) a tumor necrosis fac-
tor o (TNF o) [2]. Zejména v poslednim
desetileti je CRP intenzivné zkouman v sou-
vislosti s rizikem cerebrovaskularnich (CV)
a kardiovakularnich (KV) onemocnéni i u ne-
mocnych po akutni fazi ICMP [3-7]. Zvy3e-
na plazmatickd koncentrace CRP je spoje-
na s karotickou a korondrni AS, AS tepen
dolnich koncetin i progresi téchto onemoc-
néni [8]. CRP byl uznan nezavislym riziko-
vym faktorem KV onemocnéni, predikto-
rem horsiho postiZeni i jejich recidiv.

V roce 2003 doporucila American Heart
Association (AHA) pouzivat v klinické praxi
stanoveni plazmatickych hladin ultrasenzi-
tivniho CRP — hsCRP (high sensitive CRP),
ktery lépe vystihuje zakladni zanétlivy sta-
tus jednotlivych osob. Dovoluje stanovit jiz
koncentrace CRP od 0,1 mg/l s presnosti
na 0,01 mg/l . Dospélou populaci Ize podle
hodnot plazmatické hladiny hsCRP rozdélit
do 3 skupin. Osoby s nizkym rizikem rozvo-
je AS a jejich komplikaci maji koncentraci

hsCRP < 1.0 mg/l, stfedni riziko predstavuje
hladina hsCRP mezi 1-3 mg/l, vysoké riziko
predstavuje koncentrace > 3 mg/l [9]. Popr-
vé byl vztah hsCRP a KV onemocnéni zmi-
nénvr. 1996 [10]. V roce 1997 byly zverej-
nény vysledky velké prospektivni Physicians
Health Study, ve které bylo sledovano pres
15 000 muzl po dobu 14 let. Muzi v kvar-
tilu s nejvyssimi koncentracemi hsCRP méli
2,9krat vyssi riziko vzniku prvniho infarktu
myokardu (IM) neZ muzi s nejnizsimi kon-
centracemi. Obdobné vysledky u Zen pfi-
nesla v roce 2000 publikovana prospektivni
studie Woman's Health Study [11].

Cilem nasi prace bylo stanoveni hodnot
hsCRP a posouzeni jeho vlivu na stav ne-
mocnych v prvnich 24 hodinach od vzniku
iCMP, zhodnoceni jeho vztahu k subtypu
iCMP, stupni AS postiZzenf extrakranialniho
Useku karotického fecisté a zhodnoceni je-
ho pripadné prediktivni hodnoty ve vztahu
k Glasgow Outcome Scale (GOS) za 3 mé-
sice od vzniku pfihody.

Soubor a metodika

V ramci studie bylo v akutnf fazi iCMP vy-
Setfeno 110 nemocnych (66 muzl a 44 Zen
prdmérného véku 61,5 £ 9,9 let) lécenych
na iktovém centru Neurologické kliniky FN
v Olomouci. V tomto souboru bylo 83 ne-
mocnych s arteridlni hypertenzi (AH)
a 51 osob s diabetes mellitus (DM) 2. typu
¢i snizenou glukdzovou toleranci (IGT). Za
3 meésice od akutni faze bylo vySetfeno
78 probandd (44 muzd a 34 Zen) (tab. 1).
Do souboru byli zafazeni nemocni s tranzi-
torni ischemickou atakou (TIA), reverzi-
bilnim ischemickym neurologickym defici-
tem (RIND) a kompletnim iktem (CS). Tize
vstupniho neurologického postizeni byla
hodnocena podle National Institutes of He-
lalth Stroke Scale (NIHSS), Bethesda Mary-
land, USA, stav nemocnych za 3 mésice od
akutni faze byl hodnocen pomoci GOS. Za-

Tab. 1. Charakteristika souboru pacientt (v akutni fazi a za 3 mésice po
ischemickém iktu) a kontrolni skupiny — pocet vySetfenych osob dle

sadnim kriteriem pro zafazeni do studie by-
la diagndza mozkové ischemie a horni vé-
kové hranice 75 let. Odbéry hsCRP byly
v akutni fazi onemocnéni provedeny ihned
po pfijetl (tj. nejpozdéji 24 hodin od vzniku
prvnich priznakd), tedy jesté pred zahdje-
nim komplexni lécby iktu. Vylouceni byli
nemocni s klinickymi znamkami zanétu,
nebo osoby lécené dlouhodobé neste-
roidnimi antiflogistiky ¢i antibiotiky. KS tvo-
filo 58 osob (32 muzli a 26 zen, prameérny
vék 57,2 + 9,9 let) (tab. 1).

Pro potfeby porovnani vlivu sledovanych
faktord u jednotlivych subtypl byl soubor
rozdélen na ikty aterotrombotické (AT), em-
bolické arterio-arterialni (EA) se sonografic-
ky verifikovanym nélezem AS postizeni
v symptomatické magistralni mozkové tep-
né a kardioembolické (EK) s nonvalvularni
fibrilaci sini ¢ prdkazem intrakardidiniho
trombu. Pro zhodnoceni vlivu hsCRP na ti-
Zi neurologického postiZzeni byl soubor roz-
délen do 2 skupin. Jednu tvofi probandi
s méné zavaznym postizenim (NIHSS < 10),
druhou probandi se zavaznym postizenim
(NIHSS > 10). Pro zhodnoceni mozné pre-
diktivni hodnoty hsCRP byl soubor pro-
bandt v akutnf fazi rozdélen na skupinu
s hodnotou hsCRP < 1, skupinu s hsCRP
1-3 a skupinu s hsCRP > 3. Diagndza moz-
kové ischemie byla stanovena pomoci poci-
taCové tomografie (CT) ¢ zobrazeni mag-
netickou rezonanci (MRI) mozku. VSichni
probandi méli provedeno duplexni sono-
grafické vysSetfeni magistralnich i intrakra-
nidlnich mozkowych tepen na ultrazvuko-
vam pfistroji Hewlett-Packard Sonos 4500
Agilent. Podle stupné postizeni extrakra-
nidlniho Useku karotického fecisté byli roz-
déleni do 3 skupin. Prvni skupinu tvoff pro-
bandi se stendzou arteria carotis interna
(ACI) <30 %, druhou skupinu probandi s na-
lezem 30-69% stendzy a treti skupinu pro-
bandi se sten6zou > 70%. 86 osob bylo vy-
Setfeno transezofagedlni echokardiografii
na pristroji Toshiba Power Vision 8000.

Hs-CRP byl vySetfen latexem podporova-
nou imunoturbidimetrickou metodou, dia-
gnostickou soupravou Tina-quant CRP (La-
tex) HS, vyrobce Roche, kalibrator C.f.P.
(Roche).

Ke statistickému vyhodnocenf rozdilu sle-
dovanych parametrd mezi probandy a KS
v akutni fazi onemocnéni a po 3 mésicich

pohlavi.
Pacienti Kontrolni skupina
akutni faze po 3 mésicich
muzi 66 44 32
zeny 44 34 26
celkem 110 78 58
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byl pouzit Studentlv dvouvybérovy t-test je-
hoz vysledky byly ovéfovany i neparametric-
kym testem Mann-Whitney. Pro zhodnoce-
ni mozné prediktivni hodnoty rozdilnych
hladin hsCRP v akutni fazi onemocnéni ke
GOS po 3 mésicich byl pouZit y? test. y? test
byl pouzit pfi srovnani hodnot hsCRP u pro-
band i kontrolni skupiny s distribuci toho-
to markeru v ¢eské populaci.

Nemocni i osoby KS byli do studie zara-
zeni na zékladé vlastniho podpisu informo-
vaného souhlasu. Studie je soucasti vyzkum-
ného Ukolu ministerstva zdravotnictvi CR,
ktery byl pfedem posouzen a schvélen etic-
kou komisi. Celd studie probéhla v souladu
s Helsinskou deklaraci z roku 1975, revido-
vanou v roce 1983.

Vysledky

V akutni fazi onemocnéni byly prokazany
statisticky vyznamné vyssi hodnoty hsCRP
u sledovaného souboru proti KS, p < 0,0001
(graf 1). Pfi hodnoceni vztahu hladin hsCRP
k tizi neurologického deficitu byly u nemoc-
nych s NIHSS < 10 v porovnani s KS hladiny
hsCRP statisticky vyznamné vyssi (p = 0,001),
jesté vyraznéji se lisila skupina s NIHSS > 10
(p < 0,0001) (graf 2). Pokud byl hodnocen
vliv hsCRP k subtypu iCMP, vyznélo primarni
hodnoceni 2vybérovym Studentovym t-tes-
tem statisticky nevyznamné, po ovéreni ne-
parametrickym testem Mann-Whitney se
objevily statisticky vyznamné rozdily u viech
3 skupin, EK (p = 0,01), EA (p = 0,01) i AT
(p < 0,0001), a to s vyraznou prevalenci
pravé u subtytu AT (graf 3). Pfi hodnoceni
vztahu hsCRP k AS zménam extrakranialni-
ho useku karotického recisté byla prokaza-
na u vsech 3 skupin statisticky vyznamné
vy3si hodnota, predeviim ve skupiné s hemo-
dynamicky vyznamnou stenézou (1. p =
=0,008; 2. p = 0,004; 3. p = 0,001) (graf 4).

Za 3 mésice od akutni faze iCMP byl hod-
nocen soubor 78 probandd. Pri srovnani
s KS pretrvavala statisticky vyznamné vyssi
hladina hsCRP u probandd (p < 0,0001)
(graf 5). Ve vztahu ke GOS po 3 mési-
cich od akutni faze nebyl nalezen statistic-
ky vyznamny rozdil mezi hodnotami akutnf
a konvalescentni faze onemocnéni ani po
rozdéleni souboru na skupiny s nizkym,
stfednim a vysokym rizikem podle hladiny
hsCRP.
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Graf 1. Hodnoty hsCRP u proband
skupinou.
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Graf 2. Akutni faze iCMP - srovnani podle tize neurologického deficitu

s kontrolni skupinou.

Hodnoty hsCRP u probandd v akutni fazi
onemocnéni i u KS byly porovnany s repre-
zentativnim vzorkem ceské populace [12].
| pfi tomto srovnani se sledovany soubor
jak u muzd, tak u Zen, statisticky vyznamné
liSil ve v3ech 3 podskupinach (p < 0,0001),

kontrolni skupina se od ceské populace
podstatné nelisila (tab. 2).

Diskuse
CRP je relativné nespecifickym zanétlivym
markerem. Muze vsak byt vyuZit ke sledo-
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Graf 3. Rozdéleni souboru podle subtypu iCMP - srovnani s kontrolni
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Graf 4. Srovnani hodnot hsCRP s kontrolni skupinou podle stupné postizeni

karotického recisté.

vani zavaznosti a progrese nékterych dob-
fe definovanych KV onemocnéni. CRP je
stopovy protein cirkulujici u zdravych osob
v koncentraci okolo 1 mg/l. V akutni fazi in-
fekci ¢i zanétu se jeho koncentrace zvysuje
vice nez 100ndsobné. Stfedné zvysené

hodnoty plazmatického CRP jsou pozoro-
vany u stavl spojenych s AS, psychickym
stresem, u kuraky a starsich osob [13]. Lo-
gicky doprovazeji zvysené koncentrace CRP
chronicka zanétlivé a autoimunni onemoc-
néni jako revmatoidni artritidu a systémovy

lupus erythematosus. Tito nemocni maji ta-
ké zvysené riziko KV komplikaci [14,15].
Vy$si hodnoty CRP maji osoby obézni [16],
osoby se zvysenym krevnim tlakem, jsou
také prediktorem rozvoje arteridlni hyper-
tenze [14,15]. Jiz zminénd Woman's Health
Study ukazala, Ze hladina CRP je vyznam-
nym prediktorem vyskytu DM 2. typu a me-
tabolického syndromu [11]. Ukazuje se, Ze
subklinicky zanét méreny jako zvysenf kon-
centrace hsCRP je soucasti syndromu inzu-
linové rezistence [2].

CRP je produkovén nejvice hepatocyty.
Jeho tvorba je indukovéna predevsim IL-6,
ktery produkuji makrofagy v misté posko-
zeni ¢i infekce. Méné vyznamny podil pfi
regulaci syntézy maji interleukin 1-f a TNF-o.
[17]. Recentni prace prokazuiji jeho tvorbu
v AS |ézich — zejména v burikach hladkého
svalstva cévni stény a makrofézich, ale také
v ledvinach, neuronech a alveolarnich ma-
krofazich. Jeho fyziologicka role je méné
zndma nez jeho prozanétlivy efekt. Hlavni
funkci CRP je schopnost rozeznévat pato-
geny a vlastni poskozenf buriky a facilitovat
jejich odstranéni makrofagy a komplemen-
tovym systémem [2]. CRP nejen aktivuje kom-
plement s dopadem na rozvoj AS, soucas-
né ma i vlastni ochranné Ucinky, které jsou
zalozeny na ochrané zejména endotelovych
bunék pred ucinky aktivovaného komple-
mentu [18]. Patofyziologické mechanizmy
vedouci ke zvysenym koncentracim CRP
jsou stale predmétem rozsahlého vyzkumu,
pozornost je vénovana jiz zminénym fakto-
rdm metabolickym, zvy3ené aktivaci imunit-
niho systému i zkoumani genetickych vliva.

Jak jiz bylo feceno vyse, je v hodnoceni
vztahu koncentraci CRP a KV onemocnéni
vyuzivano laboratorni stanoveni tzv. hsCRP.
Vyuziti této metody je oproti ostatnim reak-
tantdm akutni faze vyhodné. Jednak jde
o dostupnou laboratorni metodiku, hodnoty
hsCRP vykazuji malé intraindividudlni rozdily
béhem roku a maji témér nulovou cirkadial-
ni variabilitu [2]. Jak vyplyvé z predeslého,
vztah zanétlivych markert a kardiovaku-
larnich onemocnéni je Uzky. Vyssi koncent-
race jsou prediktorem vzniku IM vcetné
nahlé smrti z kardialnich pficin, jejich kon-
centrace dobre koreluji s rozsahem AS po-
stizeni stanovenym koronarografii, méfeni
koncentraci hsCRP se vyuziva pfi hodnoce-
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Tab. 2. Porovnani hodnot hsCRP u probandl a ¢eské populace.

CRP
Muzi <1mgll 1-3 mg/l >3 mg/l celkem
Pocet % Pocet % Pocet % Pocet %
Pacienti 7 10,94 17 26,56 40 62,50 64 100,0
Populace 506 39,69 489 38,35 280 21,96 1275 100,0
chi-kvadrat test p < 0,0001
CRP
Zeny <1 mg/l 1-3 mg/l >3 mg/l celkem
Pocet % Pocet % Pocet % Pocet %
Pacienti 3 6,52 17 36,96 26 56,52 46 100,0
Populace 601 42,65 436 30,94 372 26,40 1409 100,0
chi-kvadrat test p < 0,0001
CRP
Muzi < 1mg/l 1-3 mgl/l >3 mg/l celkem
Pocet % Pocet % Pocet % Pocet %
Kontroly 15 46,88 14 43,75 3 9,38 32 100,0
Populace 506 39,69 489 38,35 280 21,96 1275 100,0
chi-kvadrat test p = 0,232
CRP
Zeny <1mg/l 1-3 mg/l >3 mg/l celkem
Pocet % Pocet % Pocet % Pocet %
Kontroly 10 38,46 11 42,31 5 19,23 26 100,0
Populace 601 42,65 436 30,94 372 26,40 1409 100,0

chi-kvadrat test p = 0,435

ni prognézy onemocnéni jiz probihajictho
i hodnoceni rizika provedenych revaskulari-
zacnich operaci i koronarnich angioplastik
[2]. Ve vztahu k CMP nejsou vysledky celé
fady praci tak konzistentni. Je to jisté dano
tim, Ze iICMP nejsou homogenni skupinou
a v profilu rizikovych faktort se od ische-
mické choroby srde¢ni do jisté miry lisi.
jedinou pficinou. V souladu s vysledky os-
tatnich studif [19,20] vykazuje i nase studie
pretrvavajici zvysenou hladinu CRP v akutni
i konvalescentni fazi iCMP. Naproti tomu
Di Napoli et al [6] pozoroval snizeni CRP po
akutni fazi. Beamer et al [21] pozorovali
pokles plazmatické hladiny CRP v pribéhu

1 roku pouze u osob, které neprodélaly re-
cidivu iktu.

Pri analyze jsou vysledky sledovani znac-
né variabilni [19]. V nasi studii shledavame
statisticky nejpresveédcivéjsi zvyseni hsCRP
u aterotrombotickych iktl. V ceské litera-
tufe se vztahem zanétlivych markert zaby-
val Chlumsky et al, ktefi srovnavali kardio-
embolické a trombotické ikty. | zde byly
statisticky vyznamné vyssi hodnoty zanétli-
vych marker ve skupiné ikt trombo-
tickych [22].

Tize iICMP pozitivné koreluje s plazma-
tickou hladinou CRP [19,23]. Vy33i hladiny
marker( zanétu po vétsich infarktech jsou

CRP, ale také nasledkem rozsahlejsiho po-
Skozeni mozkové tkdné. Obdobné je tomu
v nasf studii, vyznamné vy3si plazmatickou
hladinu hsCRP v porovnani s KS maji pro-
bandi s té73im iktem. Rovnéz ve vztahu k AS
karotid, az na vyjimky [24], se potvrzuje po-
zitivni korelace zvySenych plazmatickych
koncentraci CRP s intimo-medialnim ztlusté-
nim [25], rozvojem a progresi AS platd
a nasledujici iICMP, se k symptomatickou i
asymptomatickou stenézou [8,26,27]. Vztah
zvysenych plazmatickych hladin hsCRP
k AS postizenim karotid se odrazi i v nasich
vysledcich. Hodnotu hsCRP jako prediktora
horsiho outcome & recidivu iktu vysledky
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Graf 5. Srovnani hodnot hsCRP u probandl s kontrolni skupinou po trech

mésicich.

nasi studie v kratsim casovém odstupu
3 mésicl nepotvrzuji ani po rozdéleni sou-
boru probandd podle hodnot plazma-
tickych hladin hsCRP a stupné rizika. Presto
i v tomto obdobi pretrvava u nasich ne-
mocnych vyznamné vyssi hladina sledova-
ného markeru v porovnani s kontrolni sku-
pinou. Zajimavé z tohoto pohledu bude
dlouhodobéjsi sledovan.

Zaver

Pres jisté pozitivni vysledky studie, které
podporuji postaveni hsCRP v roli ukazatele
CV rizika, je potfeba si uvédomovat, Ze ces-
ta od vyzkumnych projektt do praktické
mediciny neni jednoducha. Jistéze by neby-
lo smyslupIné hodnotit z tohoto pohledu ri-
ziko KV i CV onemocnéni, kdyby nebyla
moznost vysledky pouzit lé¢ebné ¢i v ramci
preventivnich opatfeni. Vzhledem k tomu,
co jiz bylo napsano, je evidentni, ze jde ne-
jen o zasadni rezZimové zmeény v zivotnim
stylu, ale také mozné ovlivnéni medika-
mentdzni. Vysledky studii zkoumajicich vliv
kyseliny acetysalicylové se dosud rlzni,
aviak efekt podavani statinl, zejména
u KV onemocnéni, je jednoznacny. Podob-
né priznivy Ucinek na hladinu hsCRP maji
fibraty a ACE inhibitory. Z pohledu primar-

ni i sekundarni prevence ischemického iktu
vyhodnocuje dosavadni situaci recentni
zprava clent CRP Pooling Project z roku
2005 [28]. Podle jejich zavért dosud ne-
existuji zcela presvédcivé dukazy pro dopo-
ruceni méreni CRP pro vyhodnoceni pri-
marniho rizika CV onemocnéni v rutinni
praxi. V sekundarni prevenci iktu je zvysena
hladina CRP prognostickym markerem, ale
dosud zbyva stanovit specificky terapeutic-
ky postup pro tato onemocnéni.
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