
Úvod
Ateroskleróza sa v  súčasnosti def i-
nuje ako chronické subklinické zápa-
lové ochorenie [1]. Klinické a  labora-
tórne štúdie publikované v poslednom 
období preukázali, že subklinický zápal 
hrá hlavnú úlohu v iniciácii vzniku, pro-
gresii a  destabilizácii aterosklerotic-
kého plátu [2–5].

Screening zahrňujúci tradičné kar-
diovaskulárne rizikové faktory, ako sú 

dyslipoproteinémia, viscerálna obe-
zita, artériová hypertenzia, diabetes 
mellitus, fajčenie atď., pritom zlyháva 
v  identifikácii viac ako 50 % jedincov 
s neskorším vznikom akútneho koro-
nárneho syndrómu. Z uvedeného dô-
vodu sa hľadajú indikátory, ktorými by 
sa dala monitorovať aktivita ateroskle-
rotického procesu.

Vzhľadom na úlohu subklinického 
zápalového procesu v patogenéze ate-

rosklerózy sa ako vhodný marker uka-
zuje stanovenie C-reaktívneho proteínu 
(hlavného zástupcu proteínov akútnej 
fázy zápalovej reakcie) ultrasenzitívnou 
metódou [6,7]. Ultrasenzitívny C-reak-
tívny proteín (usCRP) je silný, nezávislý 
prediktor budúcich kardiovaskulárnych 
príhod u  doposiaľ zdravých jedincov 
a má tiež prognostickú utilitu u pacien-
tov s akútnym koronárnym syndrómom 
(AKS). Prediktívna kapacita stanove-
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lárnych príhod u doposiaľ zdravých jedincov a má tiež prognostickú utilitu u pacientov s akútnym koronárnym syndrómom. Prediktívna 
kapacita stanovenia C-reaktívneho proteínu je pri tom nezávislá od tradičných rizikových faktorov a ponúka prognostickú výhodu oproti 
stanoveniu lipidov samotných. Práca poskytuje prehľad súčasne dostupných poznatkov o možnostiach využitia laboratórneho stanovenia 
C - reaktívneho proteínu, hlavného zástupcu proteínov akútnej fázy, pri monitorovaní vzniku a závažnosti aterosklerotického postihnutia 
koronárnych artérií, v možnostiach stanovenia prognózy ochorenia a vzniku jeho akútnych komplikácií, ale tiež v možnostiach predik-
cie samotnej prognózy pacienta s už vzniknutou akútnou komplikáciou.
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Indicators of inflammation in patients with coronary atherosclerosis – role of usCRP in diagnosis and disease progression prediction

Summary: Atherosclerosis is being nowadays defined as chronic subclinical inflammatory disease. Recently published clinical and 
laboratory studies have shown that subclinical inflammation represents main role in initiation of creation, in progress and destabili-
zation of atherosclerotic plaque. Screening including traditional cardiovascular risk factors fails in identification in more than 50% of 
individuals with later development of acute coronary syndrome. According to above mentioned reason indicators are being searched 
for, which would be usable to monitor the activity of atherosclerotic process. According to role of subclinical inflammatory process 
in pathogenesis of atherosclerosis, the determination of C-reactive protein using ultrasensitive method is being showed as perspective 
marker. Ultrasensitive C-reactive protein represents a strong, independent predictor of future cardiovascular events in apparently heal
thy individuals and has also prognostic utility in patients with acute coronary syndromes. Predictive capacity of C-reactive protein 
determination is independent of traditional risk factors and offers prognostic advantage as opposed to determination of lipids alone. 
The paper provides a review of currently available knowledge of possibilities for utilization of C-reactive protein laboratory assessment, 
as the main representative of acute phase proteins, in monitoring of creation and severity of coronary atherosclerosis, in possibilities 
of the disease prognosis determination and prediction of its acute complications, and also in prediction of prognosis in patient with 
already existing acute complication.
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venia a je tiež nápomocné pri interpre-
tácii získaných výsledkov vyšetrenia [8].

usCRP, riziko vzniku akútnych 
kardiovaskulárnych príhod a KCHS 
u doposiaľ zdravých jedincov
Využitie stanovenia usCRP v prognos-
tickej stratif ikácii budúceho rizika 
vzniku KCHS u doposiaľ zdravých jedin-
cov ako prví overovali Ridker et al [11] 
na rozsiahlom súbore 28 263 dovtedy 
domnelo zdravých postmenopauzál-
nych žien bez anamnézy kardiovasku-
lárnych alebo onkologických ocho-
rení, u  ktorých sledovali asociáciu 
vzniku budúcich kardiovaskulárnych 
(KVS) príhod (smrť zapríčinená koro-
nárnou chorobou srdca, nefatálny in-
farkt myokardu alebo cievna mozgová 
príhoda, nutnosť koronárnej revasku-
larizácie) s bazálnymi koncentráciami 
zápalových molekúl (najmä usCRP) 
počas 3-ročného sledovania. Každej 
žene, ktorá počas sledovaných rokov 

nia usCRP je pritom nezávislá od tra-
dičných rizikových faktorov a  ponúka 
prognostickú výhodu oproti stanoveniu 
lipidov samotných.

Práca poskytuje prehľad súčasne do-
stupných poznatkov o  možnostiach 
využitia laboratórneho stanovenia 
usCRP, hlavného zástupcu proteínov 
akútnej fázy, pri monitorovaní vzniku 
a závažnosti aterosklerotického postih-
nutia koronárnych artérií – koronár-
nej choroby srdca (KCHS), v možnos-
tiach stanovenia prognózy ochorenia 
a vzniku jeho akútnych komplikácií, ale 
tiež v  možnostiach predikcie  samot-
nej prognózy pacienta s už vzniknutou 
akútnou komplikáciou.

C-reaktívny proteín
C-reaktívny proteín (CRP) je typický 
zápalový proteín, patrí do skupiny po-
zitívnych proteínov zápalovej fázy, jeho 
koncentrácia sa v prípade aktivácie od-
povede akútnej fázy zvyšuje. Skladá 
sa z  5  identických neglykozylovaných 
podjednotiek, z ktorých každá je tvo-
rená jednou polypeptidovou reťazou 
s 206 aminokyselinami a má moleku-
lárnu hmotnosť 23 kDa (obr. 1).

CRP sa syntetizuje v  pečeni po in-
dukovaní interleukínom 6  (IL-6) 
a  faktorom nekrotizujúcim nádory α 
(TNF-α). Za fyziologických okolností sa 
ho vytvorí približne 1–10 mg/deň, kým 
pri zápalových stavoch to môže byť až 
1 g. Jeho biologický polčas je 19 hod, 
ale pri väzbe na príslušné ligandy sa 
skracuje. Po stimulácii k zdvojnásobe-
niu koncentrácie dochádza po 8 hod 
(6–10  hod), maximum dosahuje za 
48 hod (24–48 hod) a  k normálnym 
hodnotám sa vracia v priebehu 4 dní 
po odznení zápalovej odpovede.

Hlavnou funkciou CRP je rozpozná-
vať patogény a poškodené bunky, vrá-
tane jadrových súčastí, lipoproteínov 
a  apoptotických buniek a  sprostred-
kovať ich elimináciu prostredníctvom 
komplementového systému a  fagocy-
tov. Úloha CRP v biologických systé-
moch je zhrnutá v tab. 1.

Vzhľadom na rýchlosť a veľkosť jeho 
odpovede sa CRP používa ako marker 

pri diagnostike zápalových stavov, ako 
aj pri sledovaní účinnosti liečby rôz-
nych infekčných, zápalových a nekro-
tických procesov a využíva sa pri mo-
nitorovaní nielen protizápalovej, ale aj 
imunosupresívnej, cytotoxickej a korti-
koidnej liečby.

Ako nešpecifický marker zápalu, hla-
diny CRP by sa mali vždy interpreto-
vať v kontexte s anamnézou pacienta 
a  primárnou príčinou [8–10]. Hod-
nota CRP môže byť ovplyvnená napr. 
súčasne prebiehajúcou infekciou, v ta-
komto prípade sú jeho hodnoty z hľa-
diska predikcie rizika vzniku KCHS 
ťažko použiteľné a  vyšetrenie usCRP 
v tejto indikácii je potrebné zopakovať 
po doznení infekcie.

Pojem vysokosenzitívne (hsCRP) 
alebo ultrasenzitívne (usCRP) sta-
novenie CRP vyjadruje vysokú analy-
tickú citlivosť metodiky (0,007  mg/l 
pri použití ultrasenzitívnej metodiky 
vs 3–5 mg/l pri použití štandardných 
analytických súprav), ktorej použitie 
je nutné pri hodnotení CRP vo vzťahu 
k riziku vzniku kardiovaskulárnych prí-
hod. Dôvodom je skutočnosť, že už 
nízke zmeny koncentrácie CRP, ktoré 
ešte nemusia byť pri použití štandard-
ných analytických súprav zachytené, 
môžu mať veľkú prediktívnu hodnotu. 
S rozvojom nových analytických metód 
sa síce rozdiel v  citlivosti stanovenia 
stiera, rozlišovanie medzi CRP a usCRP 
v literatúre a klinickej praxi však naďa-
lej považujeme za prospešné, nakoľko 
prispieva k rozlíšeniu indikácie stano-
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Obr. 1. C-reaktívny proteín.

Tab. 1. CRP a jeho funkcia v odpovedi akútnej fázy zápalovej reakcie,  
upravené podľa Pullmanna a Pavloviča [8].

opsonizácia mikrobiálnych a bunkových 
fragmentov

blokáda uvoľňovania kyslíkových 
radikálov

aktivácia komplementu klasickou cestou stimulácia IL1-R antagonistu

vplyv na aktiváciu makrofágov inhibícia niektorých enzýmov 
v leukocytoch

inhibícia agregácie trombocytov protinádorový účinok

vzostup prokoagulačnej aktivity väzba na LDL

vzostup hemaglutinácie väzbový, transportný, odpratávací 
proteín

stupňovanie aktivity NK-lymfocytov



spolu s HDL- a LDL-cholesterolom aj 
v  rámci primárnej prevencie kardio-
vaskulárnych príhod u  inak zdravých 
mužov a žien so stredným rizikom [21]. 
Vzhľadom k  uvedenému zostáva roz-
šírenie indikácie stanovenia usCRP 
v budúcnosti otvorené.

usCRP a závažnosť KCHS
Možnosť využitia stanovenia usCRP 
v  predikcii závažnosti KCHS zostáva 
nejasná. Prvé správy o koncentráciách 
usCRP u pacientov s rôznym stupňom 
KCHS nepotvrdili vzostup jeho kon-
centrácií v závislosti od závažnosti ko-
ronárneho postihnutia [22]. Ďalšie 
publikované práce však upozornili na 
možnú úlohu zvýšených koncentrá-
cií usCRP ako nezávislého prediktora 
prítomnosti početných komplexných 
koronárnych lézií, koronárnych lézií 
s  angiograf icky verif ikovaným trom-
bom [23], počtu ateroskleroticky po-
stihnutých koronárnych artérií [24], 
závažnosti KCHS hodnotenej podľa 
Genisini score [25] a progresie koro-
nárneho postihnutia [26]; iné publiko-
vané práce však túto koleráciu nepo-
tvrdili [27–29].

Koronarografická štúdia Auera et al 
[30], v  ktorej bolo usCRP stanovené 
u 1 000 pacientov pred koronarogra-
fickým vyšetrením, poukazuje na sku-
točnosť, že koncentrácie usCRP sú 
spojené s  prítomnosťou KCHS, nie 
však so závažnosťou koronarografic-
kého nálezu. Podobne tak v iných pu-
blikovaných koronarografických prá-
cach bolo stanovenie usCRP hodnotné 
v  predikcii prítomnosti koronarogra-
ficky dokázanej KCHS, jeho hodnoty 
však neboli vo vzťahu k počtu postih-
nutých koronárnych ciev, či k  závaž-
nosti koronárnych lézií [31,32]. Mož-
ným vysvetlením tejto diskrepancie je, 
že usCRP môže byť marker zvýšeného 
rizika KCHS, ale ako taký možno nie je 
dosť senzitívny na rozlíšenie jednotli-
vých stupňov závažnosti už existujúcej 
KCHS [33]. Naopak Mori et al na sú-
bore 225 pacientov v koronarografic-
kej práci pozorovali signifikantnú ko-
reláciu koncentrácií usCRP a  ďalších 

prekonala uvedenú príhodu, autori 
pridelili 2  kontrolné vekovo zhodné 
osoby s  rovnakým fajčiarskym statu-
som zo sledovaného súboru a bez pre-
konania príhody. Zo všetkých sledo-
vaných parametrov sa usCRP ukázal 
ako najsilnejší nezávislý prediktor ri-
zika vzniku budúcich KVS udalostí; 
s  relatívnym rizikom vzniku uvedenej 
udalosti 4,4-krát vyšším u  pacientok 
spadajúcich do najvyššieho kvartilu 
koncentrácií usCRP (8,5 mg/l a viac) 
oproti pacientkám v  najnižšom kvar-
tile (< 6 mg/l). Ženy s budúcim vzni-
kom KVS príhody mali priemerne sig-
nifikantne vyššie koncentrácie usCRP 
(4,2 mg/l vs 0,28 mg/l; p < 0,001). Pre-
diktívne modely zahrňujúce indikátory 
zápalu spolu s  parametrami lipidov 
dosiahli signifikantne lepšie výsledky 
v predikcii rizika ako modely zahrňu
júce len samotné lipidy (p < 0,001). 
usCRP bol v tejto štúdii schopný predi-
kovať riziko aj v podskupine žien s LDL-
-cholesterolom < 3,4 mmol/l a usCRP 
zostal nezávislým prediktívnym fak-
torom aj pri použití multivariantnej 
analýzy.

Koncentrácie usCRP boli signif i-
kantne vyššie aj v  ďalšej práci sledu
júcej skupinu 144  dovtedy zdravých 
mužov s neskorším vznikom ischemic-
kej choroby dolných končatín [12] 
v  porovnaní so skupinou 144  kont-
rolných zdravých mužov bez jej vzniku 
(1,34  mg/l vs 0,99  mg/l; p < 0,05). 
usCRP bol tiež rovnako účinný v pre-
dikcii rizika vzniku koronárnej cho-
roby srdca počas sledovania nemec-
kých a  talianskych dovtedy zdravých 
mužov [13] a  môže identifikovať pa
cientov s najväčším benefitom nasade-
nia preventívnej farmakologickej inter-
vencie [14,15].

Uvedené skutočnosti nedávno po-
tvrdila randomizovaná klinická štúdia 
JUPITER [16], ktorá porovnávala po-
danie 20  mg rosuvastatínu denne 
(n = 8 901) alebo placeba (n = 8 901) 
doteraz zdravým jedincom bez dys-
lipoproteinémie (LDL-cholesterol  
< 3,4 mmol/l), ale s mierne zvýšenou 
koncentráciou usCRP (> 2,0  mg/l, 

priemerne 4,25 mg/l), pričom sa sle-
dovala celková mortalita, mortalita 
v  dôsledku KCHS, výskyt IM, cievnej 
mozgovej príhody, potreby revaskula-
rizácie a hospitalizácie pre NAP. Štúdia 
mala pôvodne trvať 5 rokov, bola však 
ukončená predčasne s priemerným sle-
dovaním 1,9  roka, pre výrazný bene-
fit podania rosuvastatínu (oproti pla-
cebu). Liečba rosuvastatínom viedla 
v  tejto štúdii k  priemernej reduk-
cii koncentrácií usCRP o 37 %, ktorá 
bola vysoko signifikantná (p < 0,001) 
a k priemernej redukcii LDL-choleste-
rolu o 50 %. Výskyt primárneho end-
-pointu bol v  tejto štúdii 0,77  na 
100 osôb/rok v skupine pacientov lie-
čených rosuvastatínom oproti 1,36 na 
100 osôb/rok v skupine pacientov uží-
vajúcej placebo (p < 0,001). Rosu
vastatín teda znížil za uvedené obdo-
bie kombinovaný end-point o  47  %, 
mortalita z  akýchkoľvek príčin bola 
v rosuvastatínovej skupine o 20 % niž-
šia, výskyt infarktu myokardu o 54 % 
a  cievnej mozgovej príhody o  48  % 
nižší. Potreba ďalšej revaskularizácie 
alebo hospitalizácie pre NAP sa znížila 
o 47 %. Význam paušálneho podávania 
takejto intervencie, s prihliadnutím na 
index cena/benefit, však zostáva kon-
troverzný [13,17,18].

Napriek uvedeným skutočnostiam 
nie je v  súčasnosti rutinné stanove-
nie usCRP v  primárnej prevencii kar-
diovaskulárnych ochorení väčšinou 
odborných spoločností odporúčané. 
Európska kardiologická spoločnosť 
odporúča použitie usCRP len u vybra-
ných rizikových pacientov, napr. u pa-
cientov po predchádzajúcom IM, u pa-
cientov, ktorí nemajú tradičné rizikové 
faktory, alebo u jedincov so silne po-
zitívnou rodinnou anamnézou kardio-
vaskulárnych ochorení [19,20]. Spo-
ločnosť však podporuje jeho použitie 
aj v prípade, keď nie sú obmedzené fi-
nančné zdroje, nakoľko stanovenie 
usCRP môže napomôcť účinnej pre-
dikcii mortality a  budúcich kardio-
vaskulárnych príhod. Naopak kanad-
ská odborná kardiologická spoločnosť 
odporúča rutinne stanovenie usCRP 
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proteínov akútnej fázy so závažnosťou 
koronárneho postihnutia hodnotenou 
podľa Genisini score [34] a  recentne 
publikovaná epidemiologicko-labora-
tórna práca u  koronarografovaných 
kaukazských pacientov tiež naznačila 
použiteľnosť usCRP v predikcii závaž-
nosti koronárnej choroby srdca [35].

Výsledky publikované v  uvedených 
prácach však recentne nedovoľujú pre-
dikovať počet postihnutých ciev, či roz-
sah aterosklerotického postihnutia te-
pien, len na základe laboratórneho 
stanovenia usCRP. Jednoznačné ob-
jasnenie vzťahu medzi koncentráciami 
usCRP a  závažnosťou koronarogra-
ficky verifikovanej KCHS v  súčasnosti 
chýba a  jeho definitívnu úlohu v pre-
dikcii rozsahu koronárneho postihnu-
tia bude potrebné objasniť v  ďalších 
štúdiách.

usCRP a riziko vzniku infarktu 
myokardu
Prvé pozorovania o  možnosti využiť 
usCRP v predikcii rizika vzniku AKS po-
dala štúdia European Concerted Ac-
tion on Thrombosis and Disabilities 
(ECAT) Angina Pectoris Study [36] za-
hrňujúca 2 121 pacientov so stabilnou 
a nestabilnou anginou pectoris, u kto-
rých bolo stanovené usCRP spolu so 
sérovým amyloidom A, vykonané koro-
narografické vyšetrenie a následne boli 
pacienti sledovaní 2 roky, pričom pri-
márnym end-pointom tejto štúdie bol 
výskyt AKS v  čase sledovania. Počas 
2-ročného obdobia autori zazname-
nali 75 akútnych koronárnych príhod, 
pričom koncentrácia usCRP na zači-
atku sledovania bola nezávislým pre-
diktívnym faktorom vzniku AKS tak 
u  pacientov so stabilnou, ako aj ne-
stabilnou anginou pectoris a pacienti, 
ktorých koncentrácie usCRP spadali 
do 5. kvintilu, mali 2-násobne vyššie 
riziko vzniku AKS v  porovnaní s  pa
cientmi, spadajúcimi do 1. kvintilu.

Podobne tak v  ďalších štúdiách 
[37–39] mali pacienti s vysokými kon-
centráciami usCRP 1,9–7-krát vyššie ri-
ziko vzniku IM a koncentrácie usCRP 
boli nezávislým prediktorom vzniku tak 

prvého IM [40], ako aj recidívy IM po 
jeho prekonaní [41]. Použitie usCRP 
spolu s parametrami metabolizmu li-
pidov ako celkový cholesterol a HDL-
-cholesterol sa ukázalo v  multivaria-
bilnej analýze ako signifikantne lepšia 
metóda predikcie IM, než použitie mo-
delov zahrňujúcich len parametre me-
tabolizmu lipidov [38]. Možné využitie 
usCRP a ostatných PAF v predikcii ri-
zika IM podporuje aj nález zvýšených 
koncentrácií IL-6, hlavného stimulá-
tora jeho expresie, u pacientov s ne-
skorším vznikom IM [42].

usCRP, riziko vzniku komplikácií 
a prognóza pacienta s infarktom 
myokardu
V  poslednom období boli tiež pub-
likované práce naznačujúce užitoč-
nosť stanovenia usCRP v  predikcii 
vzniku komplikácií po IM. Koncentrá-
cie usCRP a IL-6 [43] sú úzko spojené 
so systolickou a diastolickou dysfunk-
ciou ľavej komory u pacientov s IM lie-
čených primárnou PCI, pričom zvýšené 
koncentrácie týchto proteínov sú nezá-
vislým rizikovým faktorom jej vzniku. 
usCRP je u pacientov s infarktom myo-
kardu asociovaný s  rozvojom srdco-
vého zlyhania, kardiogénneho šoku 
[44], vznikom ischemickej mitrálnej 
regurgitácie a remodeláciou ľavej ko-
mory [45]. Zvýšené sérové koncentrá-
cie usCRP sú prediktorom expanzie IM 
a myokardiálnej ruptúry [46], ktorá je 
po zlyhaní ľavej komory a vzniku malíg-
nych arytmií treťou najčastejšou príči-
nou smrti u pacientov s IM.

Zvýšené koncentrácie CRP sú súčasne 
spojené s horšou myokardiálnou per-
fúziou a  väčšou reziduálnou stenó-
zou „culprit“ lézie po trombolytickej 
a koronárnej intervenčnej liečbe [47], 
predikujú vznik supraventrikulárnych 
[48] a komorových porúch srdcového 
rytmu [49] u týchto pacientov.

Akútne komplikácie zároveň vý-
znamne ovplyvňujú prognózu pacienta 
s  IM. Na možné využitie stanovenia 
usCRP v  predikcii vzniku akútnych 
komplikácií a  tým aj prognózy u  pa-
cienta s akútnym IM poukázala štúdia 

Anzaia et al [46], v ktorej autori sledo-
vali koncentrácie usCRP u 220 pacien-
tov s prvým akútnym Q-IM v súvislosti 
so vznikom akútnych nemocničných 
komplikácií (srdcové zlyhanie, vznik 
ruptúry myokardu a defektu interven-
trikulárneho septa po akútnom IM), 
nemocničnou mortalitou, frekvenciou 
vzniku neskorých komplikácií (počet 
rehospitalizácií pre srdcové zlyhávanie, 
prítomnosť NAP, počet epizód reku-
rencie akútneho IM, nutnosť realizácie 
PTCA alebo CABG) a celkovou kardio-
vaskulárnou mortalitou (vrátane náh-
lej kardiálnej smrti) počas 1 roku sle-
dovania. Autori zistili spojenie vyšších 
koncentrácií usCRP pri prijatí s  ne-
skorším vznikom srdcového zlyha-
nia a kardiálnou smrťou počas obdo-
bia sledovania. Koncentrácie usCRP 
20 a  viac mg/l boli v  tejto štúdii ne-
závislým prediktorom vzniku ruptúry 
myokardu, aneuryzmy ľavej komory 
a kardiálnej smrti, pričom autori pou-
kázali na skutočnosť, že zvýšené kon-
centrácie usCRP v skorom období po 
IM môžu predikovať jeho expanziu.

Tanaka et al poukázali na skutoč-
nosť, že sérové koncentrácie usCRP po-
zitívne korelujú s počtom nestabilných 
aterosklerotických plátov pri AKS [50], 
čo môže byť jedným z možných vysvet-
lení jeho prognostickej ceny.

Podobne v  ďalších publikovaných 
štúdiách boli vyššie koncentrácie 
usCRP pri prijatí u pacientov s nesta-
bilnou anginou pectoris, non-Q-IM 
a  Q-IM spojené s  vyšším výskytom 
KVS príhod jednak počas hospitalizá-
cie [51], jednak v období sledovania po 
prepustení pacienta v rozsahu 6 týžd-
ňov až 10 rokov [52,53].

Celkovo sa v súčasnosti usCRP javí 
ako užitočný laboratórny prediktor 
tak krátkodobej, ako aj dlhodobej pro-
gnózy pacienta s AKS a tiež prediktor ri-
zika vzniku komplikácii v súvislosti s tý-
mito ochoreniami. V priebehu vzniku 
akútneho IM dochádza k iniciácii od-
povede akútnej fázy, čo následne vedie 
k zvýšeniu koncentrácií CRP. Najvyššie 
koncentrácie CRP možno u pacientov 
s  akútnym IM zachytiť v  priebehu 
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zostáva nejasné. V práci Žurakowského 
et al [72], v ktorej boli u pacientov s an-
giograficky verifikovanou restenózou po 
koronárnej intervencii (13,6 % pacien-
tov) zistené signifikantne vyššie koncen-
trácie usCRP (10,4 mg/l vs 2,0 mg/l, 
p < 0,01), bola so signifikantne vyšším 
rizikom restenózy spojená už koncent-
rácia usCRP > 2,89 mg/l. Koncentrá-
cia usCRP bola nezávislým predikto-
rom restenózy, pričom cut-off hladina 
usCRP > 2,89 mg/l identifikovala pa
cientov s  restenózou so 100% špe-
cif icitou a  84% senzitivitou. Zdá sa, 
že na identif ikáciu pacientov s  bu
dúcim vznikom restenózy môže byť 
užitočné tak preprocedurálne stano-
venie usCRP [71], ako aj jeho stanove-
nie 6 mesiacov po koronárnej interven-
cii [72].

Koncentrácia usCRP ako jediná naj-
skôr nebude dostatočným predik-
torom na indikáciu rekoronarogra-
f ického vyšetrenia u  pacientov po 
predchádzajúcej koronárnej interven-
cii; môže však pri jej interpretácii spolu 
s klinickým obrazom a prítomnosťou 
ďalších rizikových faktorov významne 
napomôcť pri rozhodovaní o  jeho in-
dikácii.

Ďalšiu možnosť revaskularizácie 
myokardu ponúka chirurgická revas-
kularizácia pomocou aortokoronár-
neho bypassu (coronary artery bypass 
graft – CABG). Bypassová chirurgia 
predstavuje v  súčasnosti bezpečnú 
a  efektívnu metódu revaskularizá-
cie myokardu tam, kde je indikovaná. 
Skvalitnenie operačnej techniky, ďalšie 
metódy ochrany myokardu, nové po-
stupy v kardioanestéze a pooperačnej 
starostlivosti a  nové technológie mi-
motelového obehu, resp. operácie bez 
jeho použitia prispeli k tomu, že oča-
kávaná mortalita u  elektívnych pri-
mooperácií u pacientov do 65 rokov, 
bez postihnutia systolickej funkcie 
ľavej komory, je dnes nižšia než 1 %, 
s  dysfunkciou ľavej komory (EF ĽK 
25–35 %) je nižšia než 5 % [73]. K uve-
deným faktorom zlepšenia výsledkov 
revaskularizačných operácií patrí aj 
snaha o  identifikáciu rizikových fak-

nej intervencie. V retrospektívnej štúdii 
na 3 883 pacientoch po neurgentnej 
revaskularizácii myokardu pomocou 
PCI  [60] bola incidencia ročnej kar
diálnej smrti, infarktu myokardu a nut-
nosti revaskularizácie v skupine nízko-
rizikových pacientov 10,5 % pri použití 
BMS a 11,1 % v prípade použitia DES; 
u  vysokorizikových pacientov potom 
12,1 % v skupine s BMS a 11 % v sku-
pine DES. Podľa viacerých správ môže 
byť stanovenie usCRP cenné v  pro-
gnostickej stratif ikácii pacientov po 
PCI [61,62].

Preprocedurálne [63], procedurálne 
[64,65] a  postprocedurálne [63,65] 
koncentrácie usCRP sú spojené s vyš-
ším výskytom KVS príhod, zahrňu
júcich kardiálnu smrť, vznik nefatál-
neho akútneho IM, in-stent restenózu 
a nutnosť ďalšej revaskularizácie myo
kardu, a to tak u pacientov po elektív-
nej PCI [65], ako aj u pacientov po PCI 
pre AKS [66]. Jeho prognostická hod-
nota je pritom podobná pri použití 
BMS, ako aj DES stentu [66]. usCRP 
predikuje mortalitu počas dlhodobého 
sledovania (1,9-4,6 roka) u pacientov 
po PCI nezávisle od LDL-cholesterolu 
[61] a je použiteľný aj u vysokoriziko-
vých pacientov s chronickou renálnou 
insuficienciou [62,67].

Štúdie zameriavajúce sa na predik-
ciu rizika samotnej restenózy, ako hlav-
ného limitujúceho faktoru PCI, po-
tvrdili účinnosť stanovenia usCRP 
preprocedurálne [68,69], periprocedu-
rálne [70] a 6 mesiacov po PCI [68,69] 
v predikcii vzniku neskoršej angiogra-
f icky dokázanej in-stent restenózy. 
Jeong et al [71] v štúdii na 272 pacien-
toch po PCI zistili v skupine pacientov 
s restenózou (99, tj. 36,4 % pacientov) 
signifikantne vyššie koncentrácie usCRP 
a signifikantne viac pacientov (57,6 % 
vs 36,4 %, p < 0,001) so zvýšenými kon-
centráciami usCRP (> 5 mg/l), pričom 
pri použití multivariantnej logistickej 
regresnej analýzy bol usCRP jediným 
prediktorom restenózy. Či je koncent-
rácia usCRP > 5 mg/l vhodná ako cut-
-off koncentrácia pre identifikáciu pa-
cientov s  rizikom vzniku restenózy, 

24–72  hod od vzniku akútnej prí-
hody. Z tohto dôvodu je pri hodnotení 
usCRP ako prognostického markera 
nutné zohľadniť čas medzi vznikom prí-
hody a odberom vzorky na laboratórne 
vyšetrenie. Napriek uvedenému je pre-
diktívna hodnota stanovenia usCRP 
veľmi vysoká a dokonca sa zvyšuje pri 
súčasnom použití ďalších laboratór-
nych indikátorov, ako je kardiálny tro-
ponín I (cTnI) [54], NT-proBNP [55] 
či kyselina močová [56]. Koncentrácie 
usCRP zostávajú u  pacientov s  akút-
nym IM nezávislým prediktorom vzniku 
nemocničných nežiaducich kardiovas-
kulárnych príhod aj pri použití riziko-
vého skóre GRACE [57] a TIMI [58]. 
Koncentrácie usCRP > 3,0  mg/l boli 
v  štúdii Bazzina et al [58] signif i-
kantne asociované so vznikom nežia
ducich kardiovaskulárnych príhod 
tak počas hospitalizácie (p < 0,05), 
ako aj počas 180-dňového sledova-
nia (p  <  0,001). Raposeiras-Robín 
et al [57] recentne identifikovali kon-
centrácie usCRP > 14,5 mg/l ako naj-
lepší prediktor vzniku nemocničných 
nežiaducich kardiovaskulárnych prí-
hod u  pacientov s  akútnym IM, ne-
závislým na GRACE rizikovom skóre. 
Na  potrebu vzájomnej kombinácie 
viacerých laboratórnych parametrov 
poukazuje tiež recentne publikovaný 
laboratórny multimarkerový skórovací 
systém, zahrňujúci BNP, usCRP, krea
tinémiu a  cTnI, na hodnotenie pro-
gnózy pacienta po revaskularizovanom 
STEMI [59].

usCRP a revaskularizácia myokardu
Revaskularizácia myokardu pomo-
cou perkutánnej koronárnej inter-
vencie dramaticky rozšírila možnosti 
liečby a  zlepšila prognózu pacientov 
s KCHS, vrátane jej akútnych foriem. 
Výsledky uvedenej liečby ešte vylep-
šilo zavedenie kovových stentov (bare 
metal stent – BMS) a v poslednej dobe 
aj lieky uvoľňujúcich stentov (drug elu-
ting stent – DES) do rutinnej klinickej 
praxe. Napriek tomu zostáva restenóza 
v  mieste intervencie hlavným problé-
mom a limitujúcim faktorom koronár-
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torov vzniku pooperačných kompli-
kácií a  mortality u  týchto pacientov, 
vrátane laboratórnych prediktívnych 
markerov. Biancari et al [74] pouká-
zali na skutočnosť, že predoperačné 
koncentrácie usCRP  >  10  mg/l boli 
v  multivariantnej analýze nezávislým 
prediktorom pooperačnej mortality 
u pacientov po CABG s použitím mi-
motelového obehu. Uvedenú skutoč-
nosť potvrdili v následne publikovanej 
práci Kangasniemi et al [75] na súbore 
843 pacientov. Balciunas et al [76] na 
súbore 66 pacientov a Perry et al [77] 
na súbore 914  pacientov tiež potvr-
dili účinnosť usCRP ako nezávislého 
prediktora pooperačnej a  dlhodobej 
(4,8  ±  1,5  roka) mortality u  pacien-
tov po CABG, v oboch štúdiách však 
bola s vyššou mortalitou signifikantne 
spojená už predoperačná koncentrácia 
usCRP ≥ 3,3 mg/l. Uvedená koncentrá-
cia bola v poslednej spomenutej štúdii 
[77] tiež spojená s predĺženou hospi-
talizáciou.

usCRP [78,79] a IL-6 [79,80] možno 
tiež pravdepodobne využiť v  predik-
cii vzniku pooperačnej fibrilácie pred-
siení po CABG, ktorá je najčastej-
šou supraventrikulárnou poruchou 
rytmu u týchto pacientov, pričom obi-
dva parametre sú účinné bez ohľadu 
na peroperačné použitie mimotelo-
vého obehu. Stanovenie usCRP môže 
byť teda u pacientov pred plánovanou 
revaskularizáciou myokardu cenné, 
avšak skutočnosť, či jeho koncentrá-
cia prináša pri stratifikácii týchto pa
cientov prídavnú informáciu ku kli-
nicky uznávaným skórovacím rizikovým 
škálam (napr. Euroscore, Euroscore II 
a ďalšie), nebola doteraz v klinických 
štúdiách overená.

Záver
Viaceré publikované práce pomerne 
jednoznačne potvrdzujú význam la-
boratórneho stanovenia usCRP u pa-
cientov s koronárnou aterosklerózou. 
usCRP môže byť užitočný pri identifiká-
cii jedincov s najvyšším rizikom vzniku 
koronárnej aterosklerózy a jej kompli-
kácií, ešte pred jej klinickou manifes-

táciou. U pacientov s  infarktom myo-
kardu sú koncentrácie usCRP užitočné 
v predikcii komplikácií, ako je dysfunk-
cia ĽK a  jej remodelácia, či poruchy 
srdcového rytmu. usCRP sa v  súčas-
nosti javí ako užitočný laboratórny pre-
diktor tak krátkodobej, ako aj dlho-
dobej prognózy pacienta s  akútnym 
koronárnym syndrómom. Jeho predik-
tívna hodnota je veľmi vysoká a ďalej 
sa zvyšuje pri súčasnom použití ďalších 
laboratórnych indikátorov, ako sú kar
diálne troponíny a NT-proBNP. Mož-
nosť využitia stanovenia usCRP v pre-
dikcii závažnosti koronárnej choroby 
srdca zostáva nejasná, viaceré publi-
kované práce však upozornili na úlohu 
zvýšených koncentrácií tohto proteínu 
ako nezávislého prediktora počtu po-
stihnutých koronárnych artérií, zá-
važnosti koronárnej choroby srdca 
a progresie koronárneho postihnutia. 
U pacientov po PCI majú preprocedu-
rálne, procedurálne a  postprocedu-
rálne koncentrácie usCRP vysokú pro-
gnostickú hodnotu v predikcii vzniku 
neskorších komplikácií, ako aj v samot-
nej predikcii vzniku in-stent restenózy, 
ktorá je hlavným limitujúcim faktorom 
perkutánnych koronárnych intervencií. 
Koncentrácie usCRP sú tiež nezávislým 
prediktorom vzniku neskorších kompli-
kácií a mortality u pacientov po chirur-
gickej revaskularizácii myokardu, a to 
bez ohľadu na periprocedurálne pou-
žitie mimotelového obehu. Všetky uve-
dené skutočnosti poukazujú na užitoč-
nosť stanovenia koncentrácií usCRP 
v  laboratórnej diagnostike kardiovas-
kulárnych chorôb [6,7] a na jeho špe-
ciálne postavenie u pacientov s koro-
nárnou aterosklerózou.

Napriek uvedeným skutočnostiam 
nie je v  súčasnosti rutinne stanove-
nie usCRP v  primárnej prevencii kar-
diovaskulárnych ochorení väčšinou 
odborných spoločností odporúčané. 
V  súčasnosti sa odporúča použitie 
usCRP len u vybraných rizikových pa-
cientov [19,20]. Jeho použitie je však 
možné aj v prípade, keď nie sú obmed-
zené finančné zdroje, nakoľko stano-
venie usCRP môže napomôcť účinnej 

predikcii mortality a budúcich kardio-
vaskulárnych príhod. Rutinne stanove-
nie usCRP spolu s HDL- a LDL-chole-
sterolom aj v rámci primárnej prevencie 
kardiovaskulárnych príhod u inak zdra-
vých mužov a žien so stredným rizikom 
[21] je však v niektorých krajinách aj 
v  súčasnosti odporúčané a  možnosť 
rozšírenia indikácie stanovenia usCRP 
v budúcnosti zostáva otvorená.
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