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PŮVODNÍ PRÁCE

Souhrn
Úvod: V etiopatogenezi ischemické cévní mozkové příhody (iCMP) hraje podstatnou roli ateroskleróza. Na je-
jím rozvoji má významný podíl chronický zánětlivý proces. Mezi ukazateli zánětu byl ultrasenzitivní C-reaktivní
protein (hsCRP) uznán nezávislým rizikovým faktorem iktu, prediktorem horšího postižení, recidiv i dalších
kardiovaskulárních postižení. Cílem studie bylo posouzení vlivu hsCRP na tíži iCMP v akutní fázi, vztahu k subty-
pům iCMP, ateroskleróze karotid a posouzení jeho možné prediktivní hodnoty. Soubor pacientů a metodika:
Stanovení plazmatických hladin hsCRP bylo provedeno u 110 probandů (66 mužů a 44 žen, průměrného věku
61,5 ± 9,9) v akutní fázi iCMP. Tíže příhody byla hodnocena podle kriterií NIHSS. Soubor byl rozdělen podle
etiologie do 3 skupin (ikty aterotrombotické-AT, embolické arterio-arteriální-EA, kardioembolické-EK) a stupně
aterosklerotického postižení karotid (< 30 %; 30–69 %; ≥ 70 %). Za 3 měsíce od akutní fáze onemocnění byl
hsCRP vyšetřen u 78 probandů (44 mužů a 34 žen). Kontrolní skupinu (KS) tvořilo 58 zdravých osob (32 mu-
žů a 26 žen, průměrného věku 57,1 ± 9,9 let). Výsledky: Ve srovnání s KS byly zjištěny vyšší hodnoty hsCRP u:
(1) probandů v akutní fázi (p < 0,0001); (2) nemocných s NIHSS < 10 (p = 0,001) i NIHSS ≥ 10 (p < 0,0001); (3)
subtypu iktu AT (p < 0,0001), méně i EK (p = 0,01) a EA (p = 0,01); (4) stupňů karotických stenóz < 30 % (p =
= 0,008), 30–69 % (p = 0,004) i ≥ 70 % (p = 0,001); (5) probandů za 3 měsíce (p < 0,0001). Ve vztahu ke Glas-
gow Outcome Scale (GOS) nebyl zjištěn rozdíl. Závěr: Studie potvrdila souvislost vyšších hladin hsCRP v akutní
fázi iCMP a tíže neurologického deficitu, jakož souvislost vyšších hladin hsCRP s aterosklerózou 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 %, ≥ 70 %).
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),
less in 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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Úvod
V etiopatogenezi ischemické cévní mozkové
příhody (iCMP), která je jednou z hlavních
příčin morbidity a mortality ve vyspělých
zemích, hraje podstatnou roli ateroskleróza
(AS).

Ateroskleróza je multifaktoriální, postup-
ně probíhající onemocnění, které není způ-
sobeno pouze pasivní akumulací lipidů v cév-
ní stěně. Významný podíl při rozvoji AS
a jejich komplikací má chronický zánětlivý
proces, který ovlivňuje všechny fáze jejího
vývoje od endoteliální dysfunkce až po
rupturu ateromového plátu [1]. Mezi zá-
nětlivými markery je, s ohledem ke vztahu
rizika rozvoje AS, nejintenzivněji věnována
pozornost C-reaktivnímu proteinu (CRP),
sérovému amyloidu A a neopterinu, tedy
ukazatelům aktivace makrofágů. Markery
aktivace endotelu jsou VCAM, ICAM, E-se-
lektin a proteiny regulující akutní fázi – ja-
ko interleukin 6 (IL-6) a tumor necrosis fac-
tor α (TNF α) [2]. Zejména v posledním
desetiletí je CRP intenzivně zkoumán v sou-
vislosti s rizikem cerebrovaskulárních (CV)
a kardiovakulárních (KV) onemocnění i u ne-
mocných po akutní fázi iCMP [3–7]. Zvýše-
ná plazmatická koncentrace CRP je spoje-
ná s karotickou a koronární AS, AS tepen
dolních končetin i progresí těchto onemoc-
nění [8]. CRP byl uznán nezávislým riziko-
vým faktorem KV onemocnění, predikto-
rem horšího postižení i jejich recidiv.

V roce 2003 doporučila American Heart
Association (AHA) používat v klinické praxi
stanovení plazmatických hladin ultrasenzi-
tivního CRP – hsCRP (high sensitive CRP),
který lépe vystihuje základní zánětlivý sta-
tus jednotlivých osob. Dovoluje stanovit již
koncentrace CRP od 0,1 mg/l s přesností
na 0,01 mg/l . Dospělou populaci lze podle
hodnot plazmatické hladiny hsCRP rozdělit
do 3 skupin. Osoby s nízkým rizikem rozvo-
je AS a jejich komplikací mají koncentraci

hsCRP < 1.0 mg/l, střední riziko představuje
hladina hsCRP mezi 1–3 mg/l, vysoké riziko
představuje koncentrace > 3 mg/l [9]. Popr-
vé byl vztah hsCRP a KV onemocnění zmí-
něn v r. 1996 [10]. V roce 1997 byly zveřej-
něny výsledky velké prospektivní Physicians
Health Study, ve které bylo sledováno přes
15 000 mužů po dobu 14 let. Muži v kvar-
tilu s nejvyššími koncentracemi hsCRP měli
2,9krát vyšší riziko vzniku prvního infarktu
myokardu (IM) než muži s nejnižšími kon-
centracemi. Obdobné výsledky u žen při-
nesla v roce 2000 publikovaná prospektivní
studie Woman’s Health Study [11].

Cílem naší práce bylo stanovení hodnot
hsCRP a posouzení jeho vlivu na stav ne-
mocných v prvních 24 hodinách od vzniku
iCMP, zhodnocení jeho vztahu k subtypu
iCMP, stupni AS postižení extrakraniálního
úseku karotického řečiště a zhodnocení je-
ho případné prediktivní hodnoty ve vztahu
k Glasgow Outcome Scale (GOS) za 3 mě-
síce od vzniku příhody.

Soubor a metodika
V rámci studie bylo v akutní fázi iCMP vy-
šetřeno 110 nemocných (66 mužů a 44 žen
průměrného věku 61,5 ± 9,9 let) léčených
na iktovém centru Neurologické kliniky FN
v Olomouci. V tomto souboru bylo 83 ne-
mocných s arteriální hypertenzí (AH)
a 51 osob s diabetes mellitus (DM) 2. typu
či sníženou glukózovou tolerancí (IGT). Za
3 měsíce od akutní fáze bylo vyšetřeno
78 probandů (44 mužů a 34 žen) (tab. 1).
Do souboru byli zařazeni nemocní s tranzi-
torní ischemickou atakou (TIA), reverzi-
bilním ischemickým neurologickým defici-
tem (RIND) a kompletním iktem (CS). Tíže
vstupního neurologického postižení byla
hodnocena podle National Institutes of He-
lalth Stroke Scale (NIHSS), Bethesda Mary-
land, USA, stav nemocných za 3 měsíce od
akutní fáze byl hodnocen pomocí GOS. Zá-

sadním kriteriem pro zařazení do studie by-
la diagnóza mozkové ischemie a horní vě-
ková hranice 75 let. Odběry hsCRP byly
v akutní fázi onemocnění provedeny ihned
po přijetí (tj. nejpozději 24 hodin od vzniku
prvních příznaků), tedy ještě před zaháje-
ním komplexní léčby iktu. Vyloučeni byli
nemocní s klinickými známkami zánětu,
nebo osoby léčené dlouhodobě neste-
roidními antiflogistiky či antibiotiky. KS tvo-
řilo 58 osob (32 mužů a 26 žen, průměrný
věk 57,2 ± 9,9 let) (tab. 1).

Pro potřeby porovnání vlivu sledovaných
faktorů u jednotlivých subtypů byl soubor
rozdělen na ikty aterotrombotické (AT), em-
bolické arterio-arteriální (EA) se sonografic-
ky verifikovaným nálezem AS postižení
v symptomatické magistrální mozkové tep-
ně a kardioembolické (EK) s nonvalvulární
fibrilací síní či průkazem intrakardiálního
trombu. Pro zhodnocení vlivu hsCRP na tí-
ži neurologického postižení byl soubor roz-
dělen do 2 skupin. Jednu tvoří probandi
s méně závažným postižením (NIHSS < 10),
druhou probandi se závažným postižením
(NIHSS ≥ 10). Pro zhodnocení možné pre-
diktivní hodnoty hsCRP byl soubor pro-
bandů v akutní fázi rozdělen na skupinu
s hodnotou hsCRP < 1, skupinu s hsCRP
1–3 a skupinu s hsCRP > 3. Diagnóza moz-
kové ischemie byla stanovena pomocí počí-
tačové tomografie (CT) či zobrazení mag-
netickou rezonancí (MRI) mozku. Všichni
probandi měli provedeno duplexní sono-
grafické vyšetření magistrálních i intrakra-
niálních mozkových tepen na ultrazvuko-
vám přístroji Hewlett-Packard Sonos 4500
Agilent. Podle stupně postižení extrakra-
niálního úseku karotického řečiště byli roz-
děleni do 3 skupin. První skupinu tvoří pro-
bandi se stenózou arteria carotis interna
(ACI) <30 %, druhou skupinu probandi s ná-
lezem 30–69% stenózy a třetí skupinu pro-
bandi se stenózou ≥ 70%. 86 osob bylo vy-
šetřeno transezofageální echokardiografií
na přístroji Toshiba Power Vision 8000.

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

Ke statistickému vyhodnocení rozdílu sle-
dovaných parametrů mezi probandy a KS
v akutní fázi onemocnění a po 3 měsících
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Tab. 1. Charakteristika souboru pacientů (v akutní fázi a za 3 měsíce po
ischemickém iktu) a kontrolní skupiny – počet vyšetřených osob dle
pohlaví.

Pacienti Kontrolní skupina
akutní fáze po 3 měsících

muži 66 44 32
ženy 44 34 26
celkem 110 78 58

proLékaře.cz | 9.1.2026



byl použit Studentův dvouvýběrový t-test je-
hož výsledky byly ověřovány i neparametric-
kým testem Mann-Whitney. Pro zhodnoce-
ní možné prediktivní hodnoty rozdílných
hladin hsCRP v akutní fázi onemocnění ke
GOS po 3 měsících byl použit χ2 test. χ2 test
byl použit při srovnání hodnot hsCRP u pro-
bandů i kontrolní skupiny s distribucí toho-
to markeru v české populaci.

Nemocní i osoby KS byli do studie zařa-
zeni na základě vlastního podpisu informo-
vaného souhlasu. Studie je součástí výzkum-
ného úkolu ministerstva zdravotnictví ČR,
který byl předem posouzen a schválen etic-
kou komisí. Celá studie proběhla v souladu
s Helsinskou deklarací z roku 1975, revido-
vanou v roce 1983.

Výsledky
V akutní fázi onemocnění byly prokázány
statisticky významně vyšší hodnoty hsCRP
u sledovaného souboru proti KS, p < 0,0001
(graf 1). Při hodnocení vztahu hladin hsCRP
k tíži neurologického deficitu byly u nemoc-
ných s NIHSS < 10 v porovnání s KS hladiny
hsCRP statisticky významně vyšší (p = 0,001),
ještě výrazněji se lišila skupina s NIHSS ≥ 10
(p < 0,0001) (graf 2). Pokud byl hodnocen
vliv hsCRP k subtypu iCMP, vyznělo primární
hodnocení 2výběrovým Studentovým t-tes-
tem statisticky nevýznamně, po ověření ne-
parametrickým testem Mann-Whitney se
objevily statisticky významné rozdíly u všech
3 skupin, EK (p = 0,01), EA (p = 0,01) i AT
(p < 0,0001), a to s výraznou prevalencí
právě u subtytu AT (graf 3). Při hodnocení
vztahu hsCRP k AS změnám extrakraniální-
ho úseku karotického řečiště byla prokázá-
na u všech 3 skupin statisticky významně
vyšší hodnota, především ve skupině s hemo-
dynamicky významnou stenózou (1. p =
= 0,008; 2. p = 0,004; 3. p = 0,00l) (graf 4).

Za 3 měsíce od akutní fáze iCMP byl hod-
nocen soubor 78 probandů. Při srovnání
s KS přetrvávala statisticky významně vyšší
hladina hsCRP u probandů (p < 0,0001)
(graf 5). Ve vztahu ke GOS po 3 měsí-
cích od akutní fáze nebyl nalezen statistic-
ky významný rozdíl mezi hodnotami akutní
a konvalescentní fáze onemocnění ani po
rozdělení souboru na skupiny s nízkým,
středním a vysokým rizikem podle hladiny
hsCRP.

Hodnoty hsCRP u probandů v akutní fázi
onemocnění i u KS byly porovnány s repre-
zentativním vzorkem české populace [12].
I při tomto srovnání se sledovaný soubor
jak u mužů, tak u žen, statisticky významně
lišil ve všech 3 podskupinách (p < 0,0001),

kontrolní skupina se od české populace
podstatně nelišila (tab. 2).

Diskuse
CRP je relativně nespecifickým zánětlivým
markerem. Může však být využit ke sledo-
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Graf 1. Hodnoty hsCRP u probandů v akutní fázi – srovnání s kontrolní
skupinou.
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Graf 2. Akutní fáze iCMP – srovnání podle tíže neurologického deficitu
s kontrolní skupinou.
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vání závažnosti a progrese některých dob-
ře definovaných KV onemocnění. CRP je
stopový protein cirkulující u zdravých osob
v koncentraci okolo 1 mg/l. V akutní fázi in-
fekcí či zánětů se jeho koncentrace zvyšuje
více než 100násobně. Středně zvýšené

hodnoty plazmatického CRP jsou pozoro-
vány u stavů spojených s AS, psychickým
stresem, u kuřáků a starších osob [13]. Lo-
gicky doprovázejí zvýšené koncentrace CRP
chronická zánětlivá a autoimunní onemoc-
nění jako revmatoidní artritidu a systémový

lupus erythematosus. Tito nemocní mají ta-
ké zvýšené riziko KV komplikací [14,15].
Vyšší hodnoty CRP mají osoby obézní [16],
osoby se zvýšeným krevním tlakem, jsou
také prediktorem rozvoje arteriální hyper-
tenze [14,15]. Již zmíněná Woman’s Health
Study ukázala, že hladina CRP je význam-
ným prediktorem výskytu DM 2. typu a me-
tabolického syndromu [11]. Ukazuje se, že
subklinický zánět měřený jako zvýšení kon-
centrace hsCRP je součástí syndromu inzu-
linové rezistence [2].

CRP je produkován nejvíce hepatocyty.
Jeho tvorba je indukována především IL–6,
který produkují makrofágy v místě poško-
zení či infekce. Méně významný podíl při
regulaci syntézy mají interleukin 1-β a TNF-α
[17]. Recentní práce prokazují jeho tvorbu
v AS lézích – zejména v buňkách hladkého
svalstva cévní stěny a makrofázích, ale také
v ledvinách, neuronech a alveolárních ma-
krofázích. Jeho fyziologická role je méně
známá než jeho prozánětlivý efekt. Hlavní
funkcí CRP je schopnost rozeznávat pato-
geny a vlastní poškození buňky a facilitovat
jejich odstranění makrofágy a komplemen-
tovým systémem [2]. CRP nejen aktivuje kom-
plement s dopadem na rozvoj AS, součas-
ně má i vlastní ochranné účinky, které jsou
založeny na ochraně zejména endotelových
buněk před účinky aktivovaného komple-
mentu [18]. Patofyziologické mechanizmy
vedoucí ke zvýšeným koncentracím CRP
jsou stále předmětem rozsáhlého výzkumu,
pozornost je věnována již zmíněným fakto-
rům metabolickým, zvýšené aktivaci imunit-
ního systému i zkoumání genetických vlivů.

Jak již bylo řečeno výše, je v hodnocení
vztahu koncentrací CRP a KV onemocnění
využíváno laboratorní stanovení tzv. hsCRP.
Využití této metody je oproti ostatním reak-
tantům akutní fáze výhodné. Jednak jde
o dostupnou laboratorní metodiku, hodnoty
hsCRP vykazují malé intraindividuální rozdíly
během roku a mají téměř nulovou cirkadiál-
ní variabilitu [2]. Jak vyplývá z předešlého,
vztah zánětlivých markerů a kardiovaku-
lárních onemocnění je úzký. Vyšší koncent-
race jsou prediktorem vzniku IM včetně
náhlé smrti z kardiálních příčin, jejich kon-
centrace dobře korelují s rozsahem AS po-
stižení stanoveným koronarografií, měření
koncentrací hsCRP se využívá při hodnoce-
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Graf 4. Srovnání hodnot hsCRP s kontrolní skupinou podle stupně postižení
karotického řečiště.
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Graf 3. Rozdělení souboru podle subtypu iCMP – srovnání s kontrolní
skupinou.
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ní prognózy onemocnění již probíhajícího
i hodnocení rizika provedených revaskulari-
začních operací i koronárních angioplastik
[2]. Ve vztahu k CMP nejsou výsledky celé
řady prací tak konzistentní. Je to jistě dáno
tím, že iCMP nejsou homogenní skupinou
a v profilu rizikových faktorů se od ische-
mické choroby srdeční do jisté míry liší.
Aterotrombóza je jistě nejzávažnější, ale ne
jedinou příčinou. V souladu s výsledky os-
tatních studií [19,20] vykazuje i naše studie
přetrvávající zvýšenou hladinu CRP v akutní
i konvalescentní fázi iCMP. Naproti tomu
Di Napoli et al [6] pozoroval snížení CRP po
akutní fázi. Beamer et al [21] pozorovali
pokles plazmatické hladiny CRP v průběhu

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

Při analýze jsou výsledky sledování znač-
ně variabilní [19]. V naší studii shledáváme
statisticky nejpřesvědčivější zvýšení hsCRP
u aterotrombotických iktů. V české litera-
tuře se vztahem zánětlivých markerů zabý-
val Chlumský et al, kteří srovnávali kardio-
embolické a trombotické ikty. I zde byly
statisticky významně vyšší hodnoty zánětli-
vých markerů ve skupině iktů trombo-
tických [22].

Tíže iCMP pozitivně koreluje s plazma-
tickou hladinou CRP [19,23]. Vyšší hladiny
markerů zánětu po větších infarktech jsou

zapříčiněny nejen vstupními hodnotami
CRP, ale také následkem rozsáhlejšího po-
škození mozkové tkáně. Obdobně je tomu
v naší studii, významně vyšší plazmatickou
hladinu hsCRP v porovnání s KS mají pro-
bandi s těžším iktem. Rovněž ve vztahu k AS
karotid, až na výjimky [24], se potvrzuje po-
zitivní korelace zvýšených plazmatických
koncentrací CRP s intimo-mediálním ztluště-
ním [25], rozvojem a progresí AS plátů
a následující iCMP, se k symptomatickou či
asymptomatickou stenózou [8,26,27]. Vztah
zvýšených plazmatických hladin hsCRP
k AS postižením karotid se odráží i v našich
výsledcích. Hodnotu hsCRP jako prediktora
horšího outcome či recidivu iktu výsledky
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Tab. 2. Porovnání hodnot hsCRP  u probandů a české populace.

CRP

Muži < 1 mg/l 1–3 mg/l > 3 mg/l celkem

Počet % Počet % Počet % Počet %

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

chí-kvadrát test p < 0,0001

CRP

Ženy < 1 mg/l 1–3 mg/l > 3 mg/l celkem

Počet % Počet % Počet % Počet %

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

chí-kvadrát test p < 0,0001

CRP

Muži < 1 mg/l 1–3 mg/l > 3 mg/l celkem

Počet % Počet % Počet % Počet %

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

chí-kvadrát test p = 0,232

CRP

Ženy < 1 mg/l 1–3 mg/l > 3 mg/l celkem

Počet % Počet % Počet % Počet %

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

chí-kvadrát test p = 0,435
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naší studie v kratším časovém odstupu
3 měsíců nepotvrzují ani po rozdělení sou-
boru probandů podle hodnot plazma-
tických hladin hsCRP a stupně rizika. Přesto
i v tomto období přetrvává u našich ne-
mocných významně vyšší hladina sledova-
ného markeru v porovnání s kontrolní sku-
pinou. Zajímavé z tohoto pohledu bude
dlouhodobější sledování.

Závěr
Přes jistě pozitivní výsledky studie, které
podporují postavení hsCRP v roli ukazatele
CV rizika, je potřeba si uvědomovat, že ces-
ta od výzkumných projektů do praktické
medicíny není jednoduchá. Jistěže by neby-
lo smysluplné hodnotit z tohoto pohledu ri-
ziko KV i CV onemocnění, kdyby nebyla
možnost výsledky použít léčebně či v rámci
preventivních opatření. Vzhledem k tomu,
co již bylo napsáno, je evidentní, že jde ne-
jen o zásadní režimové změny v životním
stylu, ale také možné ovlivnění medika-
mentózní. Výsledky studií zkoumajících vliv
kyseliny acetysalicylové se dosud různí,
avšak efekt podávání statinů, zejména
u KV onemocnění, je jednoznačný. Podob-
ně příznivý účinek na hladinu hsCRP mají
fibráty a ACE inhibitory. Z pohledu primár-

ní i sekundární prevence ischemického iktu
vyhodnocuje dosavadní situaci recentní
zpráva členů CRP Pooling Project z roku
2005 [28]. Podle jejích závěrů dosud ne-
existují zcela přesvědčivé důkazy pro dopo-
ručení měření CRP pro vyhodnocení pri-
márního rizika CV onemocnění v rutinní
praxi. V sekundární prevenci iktu je zvýšená
hladina CRP prognostickým markerem, ale
dosud zbývá stanovit specifický terapeutic-
ký postup pro tato onemocnění.
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Graf 5. Srovnání hodnot hsCRP u probandů s kontrolní skupinou po třech
měsících. 
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