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Η CRP είναι η πιο ευρέως χρησιμο­
ποιούμενη πρωτεΐνη οξείας φά­
σης. Η μέτρηση των επιπέδων της 

CRP μπορεί να βοηθήσει στη διαφορική 
διάγνωση μεταξύ φλεγμονωδών και μη 
φλεγμονωδών παθήσεων, στην παρα­
κολούθηση της ενεργότητας διαφόρων 
νοσημάτων, καθώς και στην πρόγνωση 
ορισμένων ασθενειών.

Από τους ορολογικούς δείκτες φλεγμο-
νής, η CRP παρουσιάζει σημαντικά πλεο-
νεκτήματα, που την καθιστούν πολύτιμο 
εργαλείο στην κλινική πράξη. Στη σύντομη 
ανασκόπησή μας επιχειρείται η περιγραφή 
των ιδιοτήτων αυτής της πρωτεΐνης και των 
κλινικών εφαρμογών της1,5.

Οι πρωτεΐνες οξείας φάσεως αποτελούν 
μια ομάδα 30 και πλέον πρωτεϊνών που 
συντίθενται στο ήπαρ και συμβάλλουν στην 
άμυνα του οργανισμού. Παράγονται ως 
απάντηση σε ιστική βλάβη, φλεγμονή ή 
λοίμωξη. Διακρίνονται2 σε:

α) Θετικές πρωτεΐνες οξείας φάσης. Είναι 
αυτές που αυξάνονται τουλάχιστον κατά 
25% στην πορεία της οξείας αντίδρασης. 
Στην ομάδα αυτή ανήκουν η CRP, το ινωδο-
γόνο, το αμυλοειδές Α, πολλοί παράγοντες 
συμπληρώματος, η σερουλοπλασμίνη, η 
απτοσφαιρίνη κ.λπ. 

β) Αρνητικές πρωτεΐνες οξείας φάσης, 
των οποίων η συγκέντρωση ελαττώνεται 
τουλάχιστον κατά 25% κατά την πορεία της 
οξείας φάσης και είναι η λευκωματίνη, η 
τρανσφερίνη, ο ινσουλινόμορφος αυξητικός 
παράγοντας.

Η αντίδραση οξείας φάσης εμφανίζεται 
εντός ολίγων (6-10) ωρών έως και δύο 
ημερών και αποτελεί μέρος της μη ειδικής 
ανοσολογικής αντίδρασης. Δηλαδή συνιστά 
ταχεία αντίδραση-απάντηση σε οξείες ή 
χρόνιες λοιμώξεις, κακώσεις, εγκαύματα, 
νεοπλάσματα και ορισμένα αυτοάνοσα 
νοσήματα.

Δομή και μηχανισμός δράσης

Η CRP ανήκει στην οικογένεια των πε-
ντραξινών. Διακρίνεται για τη φυλογενετική 
σταθερότητά της και εμφανίζει ελάχιστες 
διαφορές μεταξύ των διαφόρων ειδών3.
Οι πρωτεΐνες οξείας φάσης διατηρούνται 
περισσότερο από 800.000 χρόνια εξέλιξης 
του ανθρώπου. Η CRP αποτελείται από 
πέντε υπομονάδες (πολυπεπτίδια) των 206 
αμινοξέων, που διατάσσονται συμμετρικά 
γύρω από ένα κεντρικό άξονα4. Η βιολογική 
δράση της διακρίνεται σε ευοδωτική και 
κατασταλτική.

Ευοδωτική δράση. Κάθε υπομονάδα συν-
δέεται με ιόντα Ca+2, τα οποία βοηθούν στην 
ένωση με τη φωσφοχολίνη και τα φωσφολι-
πίδια της κυτταρικής μεμβράνης, με αποτέ-
λεσμα ενεργοποίηση του συμπληρώματος6,7 
και φαγοκυττάρωση των συνδεδεμένων 
με τη CRP υποστρωμάτων. Mε παρόμοια 
διαδικασία βοηθά την οψωνοποίηση και την 
καταστροφή των μικροβίων.

Η CRP έχει ακόμη τη δυνατότητα σύνδεσης 
με πυρηνικό υλικό (χρωματίνη, ιστόνες, 

RNA)8, το οποίο προκύπτει από την ιστική 
καταστροφή, διευκολύνοντας με τον τρόπο 
αυτό την κάθαρσή τους.

Τέλος, η CRP μπορεί να συνδεθεί απουσία 
ιόντων ασβεστίου με τον C1q υποδοχέα, 
τους Fc υποδοχείς των ουδετεροφίλων 
και μακροφάγων9 και κυρίως με κατιονικά 
πολυμερή(πρωτεΐνες).

Κατασταλτική δράση: α)Ελαττώνει την 

παραγωγή υπεροξειδίου από τα ουδετε-
ρόφιλα, β)μειώνει την έκφραση της L-σε-
λεκτίνης και κατά συνέπεια την ικανότητα 
προσκόλλησης των ουδετεροφίλων στο 
ενδοθήλιο των αγγείων, γ) διεγείρει τη σύν-
θεση του ανταγωνιστή του υποδοχέα της 
IL-1 (IL-1Ra)10.

Γενετική
Το υπεύθυνο γονίδιο για την παραγωγή και 

τη σύνθεση της CRP βρίσκεται στο μακρύ 
σκέλος του χρωματοσώματος 111,12, ενώ 
έχουν καταγραφεί τρεις πολυμορφισμοί 

σχετιζόμενοι με μεταβολές των τιμών της 
CRP11,44. Διάφοροι παράγοντες13, κυρίως η 
ΙL-1 και η IL-6 (κυτταροκίνες, TNFa, αυξητικοί 
παράγοντες ινσουλίνης, ηπατικός, ινοβλα-
στών κ.λπ.), επιδρούν απευθείας ή έμμεσα 
με αλληλεπιδράσεις, αυξάνοντας τη γονιδι-
ακή μεταγραφή και την αυξημένη παραγωγή 
από το ήπαρ, πρωτεϊνών οξείας φάσης. Το 
όλο σύστημα είναι αρκετά πολύπλοκο, ενώ 

δεν είναι γνωστή η εξωηπατική σύνθεση και 
δραστηριότητα.

Η CRP πολύτιμος δείκτης 
παρακολούθησης

Η έναρξη της οξείας φάσης διενεργείται 
από το σύστημα των μονοπυρήνων-μακρο-
φάγων. Η CRP αυξάνει γρήγορα στο αίμα 
και στα υγρά του σώματος (αρθρικό υγρό, 
πλευριτικό, περικαρδιακό, περιτοναϊκό).Ο 
χρόνος ημίσειας ζωής της CRP είναι περίπου 
19 ώρες και παραμένει σταθερός κάτω από 
όλες τις συνθήκες. Ο μόνος παράγοντας 

που καθορίζει τα επίπεδα της CRP είναι ο 
ρυθμός παραγωγής της14. Οι τιμές της CRP 
δεν εμφανίζουν ημερήσια ή εποχιακή δι-
ακύμανση και όταν σταματά το ερέθισμα 
αυξημένης παραγωγής οι συγκεντρώσεις 
της CRP πέφτουν ταχέως. Η ηπατική ανε-
πάρκεια μειώνει τη CRP, αλλά καμιά άλλη 
συνοδός παθολογία και πολύ λίγα φάρμακα 
την επηρεάζουν, εκτός εάν μεταβάλλουν τη 
βασική παθολογία που προκαλεί την αυξη-
μένη παραγωγή της. 

Όλα τα ανωτέρω καθιστούν τα επίπεδα 
της CRP ένα χρήσιμο εργαστηριακό δείκτη 
που αντικατοπτρίζει την παρούσα φλεγμονή 
ή/και την ιστική καταστροφή με μεγαλύτερη 
ακρίβεια σε σχέση με άλλους εργαστηρια-
κούς δείκτες οξείας φάσης. Αυξάνεται σε μια 
σειρά καταστάσεων μείζουσας απάντησης 
της τιμής CRP όπως λοιμώξεις, επίκτητες 
και συγγενείς φλεγμονώδεις νόσοι, ιστική 
νέκρωση, τραύμα και νεοπλασίες. Αντίθετα, 
τονίζεται η ύπαρξη εξαιρέσεων με μικρή 
ή απούσα απάντηση της CRP, όπως στο 
ΣΕΛ, σκληρόδερμα, πολυμυοσίτιδα, ελκώδη 
κολίτιδα, λευχαιμία, και νόσο μοσχεύματος-
ξενιστή1.

Συνεπώς, η CRP αποτελεί ένα κλασικό 
μη ειδικό εργαστηριακό δείκτη37, χρήσιμο 
εργαλείο: α) στον έλεγχο για παρουσία ορ-
γανικής νόσου, β) στην παρακολούθηση της 
ανταπόκρισης στη θεραπεία φλεγμονωδών 
νόσων (όπως φλεγμονώδεις πολυαρθρίτιδες, 
αγγειΐτιδες, νόσος Crohn, ρευματικός πυρε-
τός), γ) στη διάγνωση και παρακολούθηση 
λοιμώξεων, σε επιλοιμώξεις ασθενών με 
ΣΕΛ ή λευχαιμία και ανοσοκατεσταλμένους, 
δ) υποστηρικτικά στη διαφορική διάγνωση 
ΣΕΛ/ΡΑ ή ελκώδους κολίτιδας/νόσου Crohn 
και ε) στην πρόγνωση καρδιαγγειακής νόσου. 
Ενδεικτικά αναφέρεται:

Στη ρευματοειδή αρθρίτιδα15 υψηλές τιμές 
στην έναρξη της νόσου προδικάζουν επιθετι-
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Εικόνα 1. Πιθανοί μηχανισμοί 
προστατευτικής δράσης CRP στη 
νεφρίτιδα λύκου. Η φλεγμονή 
επιτελείται μέσω της ενεργο-
ποίησης μακροφάγων (Μ1) και 
μεσαγγειακών κυττάρων με τη 
σύνδεση ανοσοσυμπλεγμάτων 
(I:C) στους Fcγ υποδοχείς (Α). 
Η CRP μπορεί να δράσει ανα-
σταλτικά μέσω της σύνδεσής 
της στους Fcγ υποδοχείς (Β) 
και της κάθαρσης αποπτωτικών 
κυττάρων και πυρηνικών συγκρι-
μάτων (Γ) και της παραγωγής 
των ανοσοκατασταλτικών TGFβ 
και IL-10.
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κή μορφή, τάση για συχνότερες διαβρώσεις 
στον απεικονιστικό έλεγχο και ανάγκη για 
εντατική θεραπεία.

Στο Συστηματικό ερυθηματώδη λύκο (ΣΕΛ) 
η CRP δεν σχετίζεται με την ενεργότητα 
της νόσου1,45 και στις εξάρσεις με πυρετό 
και σημαντικά αυξημένη ΤΚΕ, η CRP είναι 
φυσιολογική ή ελαφρώς αυξημένη χωρίς 
να εξηγείται αυτή η αναντιστοιχία, η οποία 
παρατηρείται και στην ελκώδη κολίτιδα. Στο 
40% ασθενών με ΣΕΛ απαντούν IgG αντισώ-
ματα έναντι της CRP36, ο τίτλος των οποίων 
πιθανώς σχετίζεται με τη δραστηριότητα της 
νόσου, ενώ υψηλές τιμές CRP παρατηρούνται 
σε περιπτώσεις ορογονίτιδας, υμενίτιδας ή 
επικάθισης λοίμωξης.

Στα πλαίσια της παθογένεσης του ΣΕΛ 
μελετάται η πιθανή προστατευτική δράση 
της CRP στην ανάπτυξη της αυτοάνοσης 
αντίδρασης39, καθώς σε πειραματικά μο-
ντέλα έχει καταδειχθεί η ευεργετική δράση 
έγχυσης CRP στην πορεία της νεφρίτιδας38 
(εικόνα 1).

Στη ρευματική πολυμυαλγία και στην κρο-
ταφική αρτηρίτιδα παραμένει πολύτιμος 
δείκτης παρακολούθησης, όχι όμως στο 
σκληρόδερμα και στη δερματομυοσίτιδα.

Στις λοιμώξεις και στα εγκαύματα παρατη-
ρούνται πολύ υψηλές τιμές (οι υψηλότερες 
>200mg/L).

Στις ορθοπεδικές επεμβάσεις, η CRP απο-
τελεί χρήσιμο δείκτη εμφάνισης μετεγχει-
ρητικών επιπλοκών. Στην αρθροπλαστική 
και στις επεμβάσεις αντιμετώπισης κατάγ-
ματος, παρατηρείται μια αύξηση της CRP 
που φθάνει στο μέγιστο την 2η με 3η με-
τεγχειρητική ημέρα και ακολουθεί ταχεία 
πτωτική πορεία, ενώ η παρουσία μεγάλου 
αιματώματος καθυστερεί την πρωτοπαθή 
πτώση των μέγιστων τιμών. Η απουσία της 
ανωτέρω πτωτικής πορείας με εμμένουσα 
υψηλή τιμή CRP, ειδικά την 7η και 13η με 
14η ημέρα, ή η εμφάνιση νέας αύξησης, 

αποτελεί ένδειξη επιπλοκής όπως λοίμωξη 
και φλεβική θρόμβωση40,41,42,43.

CRP-καρδιαγγειακό. Με την ανάπτυξη με-
θόδων μέτρησης CRP υψηλής ευαισθησίας 
(high sensitivity CRP, hsCRP), η CRP έχει 
καταστεί πολύτιμο κλινικό εργαλείο στον 
υπολογισμό του κινδύνου και της πρόγνωσης 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Παράλληλα με 
τις κλινικές εφαρμογές, έχει καταδειχθεί τα 
τελευταία χρόνια η ενεργός συμμετοχή της 
CRP στη διαδικασία της αθηρογένεσης44 (ει-
κόνα 2). Η ιστική νέκρωση που ακολουθεί το 
έμφραγμα μυοκαρδίου προκαλεί μια μείζονα 
ανταπόκριση όσον αφορά στην παραγωγή 
της CRP, το μέγεθος της οποίας συνδέεται 
με τον όγκο της μυοκαρδιακής νέκρωσης16,17, 
ενώ η υψηλότερη τιμή (που παρατηρείται 
περίπου στις 48 ώρες) σχετίζεται με την 
πρόγνωση του εμφράγματος18. Αντίστοιχα 
στη σοβαρή ασταθή στηθάγχη19,20 ή μετά την 
αγγειοπλαστική, η τιμή της CRP σχετίζεται 
επίσης με την πρόγνωση των ασθενών.

Στο γενικό «υγιή» πληθυσμό η CRP έχει 
ισχυρή προγνωστική συσχέτιση ακόμη και 
ως ανεξάρτητος παράγοντας21, με το μελ-
λοντικό κίνδυνο στεφανιαίων επεισοδίων22 
και με τιμές CRP <1, 1-3 και >3mg/l να 
υποδηλώνουν χαμηλό, μέτριο και υψηλό 
κίνδυνο αντίστοιχα46.

Μεταβολικό σύνδρομο. Υψηλότερες τιμές 
της CRP σχετίζονται με αυξημένο δείκτη 
σωματικής μάζας23, με ινσουλινοαντοχή και 
μεταβολικό σύνδρομο24,25,26. Η τιμή της CRP 
είναι προγνωστική (ως ανεξάρτητος παράγο-
ντας) για την ανάπτυξη σακχαρώδους διαβή-
τη τύπου ΙΙ27, ενώ μειώνεται με τη βελτίωση 
της ινσουλινοαντοχής, την απώλεια βάρους 
και την άσκηση29,30,31. Οι στατίνες ελλατώ-
νουν τη CRP ανεξαρτήτως της επίδρασης 
στο λιπιδαιμικό προφίλ31,32,33, γεγονός που 
πιθανώς να εξηγεί την καρδιοπροστατευτική 
δράση τους και σε άτομα με φυσιολογικές 
τιμές LDL αλλά υψηλές τιμές CRP34,35.
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Εικόνα 2. Ο ρόλος της CRP στη 
διαδικασία της αθηρωμάτωσης. Α) 
Συμμετοχή της CRP στη δυσλει-
τουργία του ενδοθηλίου, Β) την 
ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών 
κυττάρων, Γ) το σχηματισμό και Δ) 
ρήξη της αθηρωματικής πλάκας 
και Ε) την αναστολή της επιβίωσης 
και λειτουργίας των πρόδρομων 
ενδοθηλιακών κυττάρων.

CRP πενταμερές

CRP μονομερές
Α. Δυσλειτουργία ενδοθηλίου

 ET-1
 IL-6
 Endothelial cell apoptosis

 eNOS RNA
 NO
 Prostacyclin

Ε. Επιστράτευση ΠΕΚ 
από τον μυελό των 
οστών
Τα πρόδρομα ενδοθηλιακά 
κύτταρα παίζουν κύριο 
ρόλο στην αποκατάσταση 
του ενδοθηλίου. Η CRP 
αναστέλλει την επιβίωση 
και λειτουργία του ενδο-
θηλίου.

Μυελός 
των 
οστών

Β. Ενεργοποίηση ενδοθηλιακών κυττάρων
 VCAM-1
 ICAM-1
 E-Selectin
 NFκB

 IL-6
 IL-8
 Monocyte

adhension

Γ. Σχηματισμός 
αθηρωματικής πλάκας

 MCP-1
 Chemotaxis
 Proinflammatory cytokines
 ROS
 Macrophage LDL uptake

Δ. Ρήξη αθηρωματικής πλάκας
 PAI-1
 Tissue factor
 MMP

 Endothelial cell migration
 NO
 Prostacyclin

 Foam cell formation
 AT1R in VSM
 SMC proliferation
 SMC migration
 Neointimal formation




