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C-áíôéäñþóá ðñùôåÀíç
Áðëüò äåßêôçò Þ êáé óïâáñüò ðáñÜãïíôáò
êéíäýíïõ êáñäéáããåéáêïý íïóÞìáôïò;

Óõíå÷åßò áèñïéæüìåíåò ðëçñïöïñßåò õðïäçëþíïõí üôé

ç C-áíôéäñþóá ðñùôåÀíç (CRP), åêôüò áðü ôï ãíùóôü

ôçò ñüëï ùò Ýíáò ðïëý åõáßóèçôïò, áëëÜ ìç åéäéêüò

äåßêôçò öëåãìïíÞò, ëïßìùîçò Þ éóôéêÞò âëÜâçò, ðáñïõ-

óéÜæåé êáé Ýíá åõñý öÜóìá âéïëïãéêþí éäéïôÞôùí êáé

áîéïðñüóåêôùí ëåéôïõñãéþí, åìðëåêüìåíùí ðéèáíüôáôá

êáé óôéò äéåñãáóßåò áèçñïóêëÞñõíóçò-áèçñïèñïìâïãÝ-

íåóçò, ðñïÜãïíôáò Üìåóá ôçí åìöÜíéóç åíüò ðñïöëåã-

ìïíþäïõò êáé ðñï-áèçñïóêëçñõíôéêïý öáéíüôõðïõ ìÝóù

êáé ôçò åíåñãïðïßçóçò ôïõ ìåôáãñáöéêïý ðõñçíéêïý

ðáñÜãïíôá NF-kÂ.1–6

Ç öëåãìïíÞ áðïôåëåß Ýíáí áðü ôïõò áêñïãùíéáßïõò

ëßèïõò ôçò ðáèïãÝíåóçò ôçò áèçñïóêëÞñõíóçò,7 ç ïðïßá

ïäÞãçóå ôçí åðéóôçìïíéêÞ êïéíüôçôá íá åðéêåíôñùèåß

óôï ñüëï ðïõ äéáäñáìáôßæåé ç CRP óôç äéåñãáóßá ôçò

áèçñïãÝíåóçò. Ï ñüëïò áõôüò ìðïñåß íá Ý÷åé äéôôü ÷á-

ñáêôÞñá. Ðñþôïí, ôá åðßðåäá ôçò CRP áíôéêáôïðôñßæïõí

ôï öëåãìïíþäåò öïñôßï ìÝóá óôéò áèçñïóêëçñõíôéêÝò

âëÜâåò êáé êáô’ åðÝêôáóç ôï âáèìü åõðÜèåéáò êáé áóôÜ-

èåéáò ôùí áèçñùìáôéêþí ðëáêþí. Ãéá ôï ëüãï áõôüí,

áõîçìÝíá åðßðåäá ôçò ðñùôåÀíçò ìðïñåß íá óõíéóôïýí

ôï ðñïáíÜêñïõóìá ñÞîçò ôçò ðëÜêáò êáé, óõíåðþò, ôçò

áðïöñáêôéêÞò áñôçñéáêÞò íüóïõ. Äåýôåñïí, ç CRP ìðï-

ñåß íá óõììåôÝ÷åé äñáóôéêÜ óôçí áèçñïóêëçñõíôéêÞ äéåñ-

ãáóßá.7

¼ðùò èá áíáöåñèåß êáé ðáñáêÜôù, ç CRP åßíáé ðá-

ñïýóá óôï áããåéáêü ôïß÷ùìá, üðïõ åðÜãåé ôçí Ýêöñá-

óç ìïñßùí ðñïóêüëëçóçò, üðùò ôçò Å-óåëåêôßíçò, ôïõ

äéáêõôôÜñéïõ ìïñßïõ ðñïóêüëëçóçò-1 (intercellular

adhesion molecule-l, ICAM-1) êáé ôïõ áããåéáêïý ìï-

ñßïõ ðñïóêüëëçóçò-1 (vascular cell adhesion molecule-

1, VCAM-1) áðü ôá åíäïèçëéáêÜ êýôôáñá, óõìðåñéöå-

ñüìåíç êáé ùò Ýììåóïò ÷çìåéïåëêôéêüò ðáñÜãïíôáò ãéá

ôá ìïíïêýôôáñá ôçò áéìáôéêÞò êõêëïöïñßáò, äéåñãáóßá

ç ïðïßá åðéôåëåßôáé ìÝóù åðáãùãÞò áðü ôç CRP ôçò

÷çìåéïåëêôéêÞò ðñùôåÀíçò-1 ôùí ìïíïêõôôÜñùí (mo-

nocytes chemoattractive protein-1, MCP-1).1,3,5 ÅðéðëÝïí,

ç ðñüóöáôç áíáêÜëõøç ôçò ôïðéêÞò ðáñáãùãÞò ôçò

CRP êáé ôùí ðñùôåúíþí ôïõ óõìðëçñþìáôïò ìÝóá óôéò

ðëÜêåò õðïäåéêíýåé ôçí åíåñãü óõììåôï÷Þ ôçò ðñùôåÀ-

íçò óôï öëåãìïíþäç êáôáññÜêôç.1,8

Ç CRP óõíäÝåôáé êáé ïøùíéíïðïéåß ôéò LDL êáé éäéáß-

ôåñá ôéò ïîåéäùèåßóåò (ox-LDL), åðéôñÝðïíôáò Ýôóé ôçí

åßóïäï ìÝóá óôá ìáêñïöÜãá ôïõ áñôçñéáêïý ôïé÷þìá-

ôïò, ìåôáôñÝðïíôÜò ôá óå ôõðéêÜ áöñþäç êýôôáñá (foam

cells), ðïõ, ùò ãíùóôü, óõíéóôïýí ôï èåìÝëéï ëßèï ïéêï-

äüìçóçò ôçò áèçñïãÝíåóçò, ìå áðïôÝëåóìá ôçí åíßó÷õ-

óç ôçò öëåãìïíÞò óôï ôïß÷ùìá ôùí áããåßùí.3,5,9 Ç åßóï-

äïò ôùí ox-LDL óôá ìáêñïöÜãá ãßíåôáé ìÝóù åéäéêþí

õðïäï÷Ýùí, ôùí åêêáèáñéóôþí õðïäï÷Ýùí-Á (scavenger

receptors-A, SR-A), ïé ïðïßïé ðñïóëáìâÜíïõí áíåîÝëåã-

êôá ôéò áèçñïãüíåò ox-LDL.10 Óýìöùíá, ëïéðüí, ìå ôá

ðáñáðÜíù, ç CRP äéáèÝôåé ðñïöëåãìïíþäåéò éäéüôçôåò,

ïé ïðïßåò èá ìðïñïýóáí íá óõìâÜëëïõí äõíçôéêÜ óôçí

ðáèïãÝíåóç, åîÝëéîç, êáèþò êáé óôéò åðéðëïêÝò ôïõ áèç-

ñþìáôïò.

Ï ìåßæùí õðïäï÷Ýáò ôçò CRP óôá áíèñþðéíá ìá-

êñïöÜãá Ý÷åé ôáõôïðïéçèåß ùò ï ÷áìçëÞò óõããÝíåéáò

õðïäï÷Ýáò CD32, åíþ ç óýíäåóç ôçò CRP ìå ôï CD-

32 åßíáé áëëçëéïåéäéêÞ. Áêïëïýèùò, èá áíáöåñèïýìå

óôçí åíäéáöÝñïõóá áíáêïßíùóç, óýìöùíá ìå ôçí ïðïßá

ç CRP åðÜãåé ôçí Ýêöñáóç ôïõ mRNA ôçò ìåôáëëïðñù-

ôåúíÜóçò-1 ôçò èåìÝëéáò ïõóßáò (matrix metallopro-

teinase-1, MMP-1), ìå óõíÝðåéá ôçí áýîçóç Ýêêñéóçò

ôçò ôåëåõôáßáò áðü ôá ìáêñïöÜãá ôçò áèçñùìáôéêÞò

ðëÜêáò, ðïõ Ý÷åé ùò áðïôÝëåóìá ôçí áðïäüìçóç ôçò

åîùêõôôÜñéáò èåìÝëéáò ïõóßáò.11 Ìå áõôüí ôïí ôñüðï, ç

CRP óõíôåëåß óôçí áóôÜèåéá ôçò ðëÜêáò, öáéíüìåíï

ðïõ áíáóôÝëëåôáé áðü áíôéóþìáôá êáôÜ ôïõ CD32.11

H CRP óõó÷åôßæåôáé ìå ôç äõóëåéôïõñãßá ôùí åíäï-

èçëéáêþí êõôôÜñùí12 êáé ôçí ðñïáãùãÞ ôçò áèçñïóêëÞ-

ñõíóçò, áíáóôÝëëïíôáò, åíäå÷ïìÝíùò, ôçí ðáñáãùãÞ

ôçò åíäïèçëéáêÞò óõíèåôÜóçò ôïõ áããåéïðñïóôáôåõôé-

.....................................................................................

.....................................................................................
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êïý íéôñéêïý ïîåéäßïõ (eNOS), êáèþò êáé ôçò óõíèåôÜ-

óçò ôçò åîßóïõ áããåéïðñïóôáôåõôéêÞò êáé áíôéáéìïðåôá-

ëéáêÞò ðñïóôáêõêëßíçò (PGIS),1,3,13 åíþ åßíáé óå èÝóç

íá ðñïëÝîåé ôçí ðáèïëïãéêÜ áõîçìÝíç áããåéïäñáóôéêü-

ôçôá óôéò ðÜó÷ïõóåò óôåöáíéáßåò áñôçñßåò áóèåíþí ìå

áóôáèÞ óôçèÜã÷ç.3 ÅðéðëÝïí, ç CRP óå óõãêåíôñþóåéò

ðñïãíùóôéêÝò êáñäéáããåéáêþí åðåéóïäßùí áíáóôÝëëåé

Üìåóá ôç äéáöïñïðïßçóç, ëåéôïõñãßá êáé åðéâßùóç ôùí

áñ÷Ýãïíùí åíäïèçëéáêþí êõôôÜñùí (endothelial

progenitor cells, EPCs), ôá ïðïßá áðïôåëïýí óôïé÷åßá-

êëåéäéÜ ôçò áããåéïãÝíåóçò êáé ôçò áðÜíôçóçò óôç ÷ñïíßá

éó÷áéìßá.14 Áõôü, ìåñéêþò, ïöåßëåôáé óôç ìåßùóç Ýêöñá-

óçò ôçò eNOS ôùí EPCs, ðïõ ðñïêáëåß ç CRP. Åðßóçò,

ç CRP ðñïÜãåé ôçí åíäïèçëéáêÞ áðüðôùóç, åíþ óõíôå-

ëåß, üðùò Ý÷åé áíáöåñèåß, êáé óôç äñáóôçñéïðïßçóç ôïõ

åíäïèçëéáêïý NF-kB.5,6 Óå óõìöùíßá ìå ôéò ðáñáðÜíù

ðáñáôçñÞóåéò åßíáé êáé ôï åýñçìá üôé ç CRP äéáèÝôåé

ôçí éäéüôçôá íá åõáéóèçôïðïéåß ôá åíäïèçëéáêÜ êýôôáñá

ðñïò êáôáóôñïöÞ áðü ôá êõôôáñïëõôéêÜ êýôôáñá.3,15

Eðéðñüóèåôá, ç CRP «äéåõêïëýíåé» ôç èñïìâïãÝíå-

óç äéåãåßñïíôáò ôç âéïóýíèåóç ôïõ éóôéêïý ðáñÜãïíôá

(tissue factor) áðü ôá ìáêñïöÜãá,3,16 ôïõ åíáñêôÞñéïõ

äçëáäÞ èñïìâùôéêïý ðáñÜãïíôá, ðïõ åõèýíåôáé ãéá ôá

èñïìâùôéêÜ-áðïöñáêôéêÜ åðåéóüäéá, õðïäçëþíïíôáò üôé

õøçëÝò óõãêåíôñþóåéò CRP óôï ðëÜóìá êáé ôï ìÝãå-

èïò ôçò åíáðüèåóÞò ôçò óôéò áèçñïóêëçñõíôéêÝò ðëÜ-

êåò ó÷åôßæïíôáé óçìáíôéêÜ ìå ôçí åõðÜèåéá êáé ôçí áóôÜ-

èåéá ôçò ðëÜêáò êáé, óõíåðþò, ìå ôçí åìöÜíéóç ïîÝùí

èñïìâùôéêþí óõìâáìÜôùí. Åðßóçò, ç Ýêöñáóç êáé ç

äñáóôéêüôçôá ôïõ áíáóôïëÝá-1 ôïõ åíåñãïðïéçôÞ ôïõ

ðëáóìéíïãüíïõ (plasminogen activator inhibitor-1, PAI-

1) áðü ôá áíèñþðéíá åíäïèçëéáêÜ êýôôáñá, åíüò, äçëá-

äÞ, âáóéêïý êáé éó÷õñïý ðáñÜãïíôá èñïìâïãÝíåóçò, Ý÷åé

âñåèåß íá áõîÜíåôáé áðü ôçí åðßäñáóç ôçò CRP.17 Ìéá

Üëëç áîéïðñüóåêôç äñÜóç ôçò ôåëåõôáßáò åßíáé ôï ãå-

ãïíüò üôé åðÜãåé ôïí áñéèìü ôùí õðïäï÷Ýùí-1 ôçò áã-

ãåéïôáóßíçò-ÉÉ (AT-1 receptors)18 êáé ìÜëéóôá ç äñÜóç

áõôÞ ëáìâÜíåé ÷þñá óå ÷áìçëïý ó÷åôéêÜ âáèìïý óõ-

ãêåíôñþóåéò ôçò CRP, ðïõ öÝñïíôáé ðÜíôùò íá åßíáé

ðñïãíùóôéêÝò ìåëëïíôéêþí êáñäéáããåéáêþí åðåéóïäßùí.

Ùóôüóï, åßíáé ãíùóôÞ êáé äåäïìÝíç ç óçìáíôéêüôçôá

ôùí ÁÔ-1 óôçí ðáèïãÝíåóç ôçò áèçñïóêëÞñõíóçò, ãå-

ãïíüò ðïõ åíôõðùóéáêÜ êáôáäåéêíýåôáé áðü ôçí áöèï-

íßá ýðáñîçò áõôþí ôùí õðïäï÷Ýùí ìÝóá óôéò áèçñï-

óêëçñõíôéêÝò âëÜâåò.18

Ãíùñßæïõìå üôé ç CRP äåóìåýåôáé ìå ôéò ðëáóìáôéêÝò

ìåìâñÜíåò êõôôÜñùí ðïõ Ý÷ïõí õðïóôåß âëÜâç Þ êáôá-

óôñïöÞ êáé åíåñãïðïéåß ôï óõìðëÞñùìá ìÝóù ôçò êëá-

óéêÞò ïäïý, åíþ Ýíá Üèéêôï óýóôçìá óõìðëçñþìáôïò

öÝñåôáé íá áðïôåëåß óçìáíôéêü ðáñÜãïíôá ùñßìáíóçò

ôùí áèçñïóêëçñõíôéêþí âëáâþí.3 ¼ôáí ç áíèñþðéíç

CRP ðñïóäåèåß ìå Ýíá óõíäÝôç, ðïõ åßíáé åßôå áõôüëï-

ãïò (ëéðïðñùôåÀíåò, âëáöèåßóåò êõôôáñéêÝò ìåìâñÜíåò,

áðïðôùôéêÜ êýôôáñá ê.Ü.), åßôå åîùãåíÞò (óõóôáôéêÜ

ðáèïãüíùí ìéêñïïñãáíéóìþí, öõôéêÜ ðáñÜãùãá ê.ëð.),

áíáãíùñßæåôáé áðü ôïí ðáñÜãïíôá C1q êáé åíåñãïðïéåß

éó÷õñüôáôá ôçí êëáóéêÞ ïäü ôïõ óõìðëçñþìáôïò, ìå

åðáêüëïõèï ôç óõììåôï÷Þ ôïõ ðáñÜãïíôá C3, ï ïðïßïò,

åêôüò ôïõ üôé åßíáé ï âéïëïãéêÜ óçìáíôéêüôåñïò ôïõ

óõìðëçñþìáôïò, óõíéóôÜ ôáõôü÷ñïíá ôï êýñéï ìüñéï

ðñïóêüëëçóçò ôïõ åí ëüãù óõóôÞìáôïò.1,5,19 Ç ôåëéêÞ

êáôÜëçîç åßíáé ï ó÷çìáôéóìüò ôïõ óõìðëÝãìáôïò ðñï-

óâïëÞò ôçò ìåìâñÜíçò (membrane attack complex) Þ

C5b-C9, ôï ïðïßï óõíéóôÜ ðïëõìïñéáêü ëéðïäéáëõôü

óýìðëåãìá, ðïõ Ý÷åé ôç ìïñöÞ ðüñïõ éêáíïý íá äéáðåñ-

íÜ ôçí êõôôáñéêÞ ëéðéäéáêÞ äéðëïóôéâÜäá.20 ̧ ÷åé äåé÷èåß

ëïéðüí üôé ç CRP óõíåíôïðßæåôáé ôüóï ìå ôï óýìðëåãìá

ðñïóâïëÞò ôçò ìåìâñÜíçò, üóï êáé ìå ôï C3 ìÝóá óôéò

ðñþéìåò áèçñïóêëçñõíôéêÝò âëÜâåò.8,19

Ïé äåõôåñïãåíåßò åðéäñÜóåéò ôçò CRP, ðïõ áêïëïõ-

èïýí ôç äÝóìåõóç ìå ôï óõíäÝôç, åìöáíßæïõí ïìïéüôç-

ôåò ìå ìåñéêÝò âáóéêÝò éäéüôçôåò ôùí áíôéóùìÜôùí, õðï-

äçëþíïíôáò üôé êÜôù áðü ïñéóìÝíåò êáôáóôÜóåéò ç CRP

ìðïñåß íá óõìâÜëëåé óôçí Üìõíá ôïõ îåíéóôÞ êáôÜ ôùí

ëïéìþîåùí, áëëÜ êáé íá ëåéôïõñãÞóåé ùò Ýíáò ðñïöëåã-

ìïíþäçò ìåóïëáâçôÞò Þ íá åíéó÷ýóåé ôéò ðñïöëåãìï-

íþäåéò åðéäñÜóåéò áñêåôþí Üëëùí ìåóïëáâçôþí, ðåñé-

ëáìâáíïìÝíçò êáé ôçò ìéêñïâéáêÞò åíäïôïîßíçò, êáèþò

êáé íá óõììåôÜó÷åé óå öõóéïëïãéêÝò êáé ðáèïöõóéïëï-

ãéêÝò óõìðåñéöïñÝò ôùí áõôüëïãùí óõóôáôéêþí ìïñßùí.1,5

Ç êëáóéêÞ CRP, ðïõ áíÞêåé óôçí ïéêïãÝíåéá ôùí

ðåíô(ñ)áîéíþí1 êáé áðïôåëåß ìÝñïò ôçò óýìöõôçò áíï-

óïáðÜíôçóçò, åßíáé ìéá êõêëéêÞ ðåíôáìåñéêÞ ðñùôåÀíç,

ç ïðïßá åëá÷éóôïðïéåß ôç óõóóþñåõóç ôùí ïõäåôåñïöß-

ëùí óôïõò öëåãìïíþäåéò éóôïýò.21 ´Ïôáí ç ðåíôáìåñÞò

ìïñöÞ äéáóðáóôåß, ïé õðïìïíÜäåò ôçò CRP õößóôáíôáé

äéáìïñöùôéêÝò ôñïðïðïéÞóåéò, ðïõ êáôáëÞãïõí óôçí

Ýêöñáóç åíüò îå÷ùñéóôïý éóïìåñïýò, ìå ìïíáäéêÜ áíôé-

ãïíéêÜ êáé öõóéêï÷çìéêÜ ÷áñáêôçñéóôéêÜ, ôïõ ìïñßïõ

ôñïðïðïéçìÝíçò CRP (modified CRP, mCRP), ðïõ ðñü-

óöáôá Ý÷åé áíé÷íåõèåß êáé óôï ôïß÷ùìá öõóéïëïãéêþí

áããåßùí ôïõ áíèñþðïõ.22 Áðþëåéá ôçò óõììåôñéêÞò êõ-

êëéêÞò ìïñöÞò ôçò CRP êáé ï ó÷çìáôéóìüò ôçò mCRP

ðñïÜãåé Ýíá öëåãìïíþäç öáéíüôõðï ôùí áíèñþðéíùí

åíäïèçëéáêþí êõôôÜñùí ìÝóù åíüò p38 MAPK (p38

mitogen-activated protein kinase)-åîáñôþìåíïõ ìç÷áíé-

óìïý.22

Åßíáé éäéáßôåñá åíäéáöÝñïõóá ç äéáðßóôùóç üôé ôï

mRNA ôçò CRP Ý÷åé áíåõñåèåß óôéò áèçñùìáôéêÝò ðëÜ-
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êåò ôùí óôåöáíéáßùí áñôçñéþí.23 Ôá åðßðåäá ðëÜóìáôïò

ôçò CRP óôç óôåöáíéáßá êõêëïöïñßá åßíáé êáôÜ ðïëý

õøçëüôåñá óå áóèåíåßò ìå áóôáèÞ óôçèÜã÷ç êáé åëá-

öñþò õøçëüôåñá óå åêåßíïõò ìå óôçèÜã÷ç ðñïóðáèåß-

áò, óõãêñéíüìåíá ìå ôá åðßðåäá áôüìùí ôùí ïðïßùí ïé

óôåöáíéáßåò áñôçñßåò åßíáé áããåéïãñáöéêÜ öõóéïëïãéêÝò.

Ôá åõñÞìáôá áõôÜ õðïäçëþíïõí üôé ç åíôüò ôùí óôå-

öáíéáßùí ðëáêþí åõñéóêüìåíç CRP ìðïñåß íá óõíôå-

ëåß óôá áõîçìÝíá åðßðåäá ðëÜóìáôïò ôçò CRP óôç óôå-

öáíéáßá êõêëïöïñßá, éäéáßôåñá ìåôáîý áóèåíþí ìå áóôáèÞ

óôçèÜã÷ç.23

Ç éóôéêÞ íÝêñùóç óõíéóôÜ Ýíá éó÷õñü ïîåßáò öÜóçò

åñÝèéóìá êáé, óõíåðþò, ìåôÜ áðü Ýíá ïîý ìõïêáñäéáêü

Ýìöñáãìá ðáñáôçñåßôáé ìéá åíôõðùóéáêÞ áðÜíôçóç ôçò

CRP, ôï ìÝãåèïò ôçò ïðïßáò áíôéêáôïðôñßæåé ôçí Ýêôáóç

ôçò ìõïêáñäéáêÞò íÝêñùóçò.1,5

ÅðéðëÝïí, ôï ìÝãéóôï ôùí ôéìþí ôçò CRP, ðïõ ëáìâÜ-

íåé ÷þñá 48 þñåò ìåôÜ áðü ôçí åìöÜíéóç ôïõ åìöñÜã-

ìáôïò, áðïôåëåß éó÷õñü ðñïãíùóôéêü ðáñÜãïíôá ôçò

ÝêâáóÞò ôïõ.24 Åßíáé óçìáíôéêü ôï ãåãïíüò üôé ç CRP

åíáðïôßèåôáé ìÝóá óå üëá ôá ìõïêáñäéáêÜ Ýìöñáêôá,5,25

åíþ ðåéóôéêÜ ðåéñáìáôéêÜ äåäïìÝíá õðïäçëþíïõí üôé ç

áðÜíôçóç ôçò CRP ü÷é ìüíï áíôáíáêëÜ ôçí éóôéêÞ êá-

ôáóôñïöÞ, áëëÜ ìðïñåß åðßóçò íá óõìâÜëëåé óçìáíôéêÜ

óôç óïâáñüôçôá ôçò éó÷áéìéêÞò ìõïêáñäéáêÞò âëÜâçò.5,26

ÅîÜëëïõ, üëá ôá èáíáôçöüñá åìöñÜãìáôá ðåñéÝ÷ïõí,

óôï íåêñùôéêü ìõïêÜñäéï, CRP ìáæß ìå åíåñãïðïéçìÝ-

íï óõìðëÞñùìá, åíþ óå ðåéñáìáôéêÝò ìåëÝôåò ç åíåñ-

ãïðïßçóç ôïõ óõìðëçñþìáôïò âñÝèçêå íá óõìâÜëëåé

ïõóéáóôéêÜ óôï ìÝãåèïò ôïõ åìöñÜãìáôïò.1,5,26

¸÷åé ðëÝïí åðéâåâáéùèåß üôé ç áíèñþðéíç CRP, ìÝóù

ôçò éäéüôçôÜò ôçò íá åíåñãïðïéåß ôï óõìðëÞñùìá, áõîÜ-

íåé éäéáßôåñá ôï åìöñáêôéêü ìÝãåèïò (ìÝ÷ñé êáé 40%)

ìåôÜ áðü ðåéñáìáôéêÞ áðïëßíùóç ôùí óôåöáíéáßùí áñ-

ôçñéþí. Ïé ìÝãéóôåò ìåôåìöñáãìáôéêÝò ôéìÝò ôçò CRP

Ý÷ïõí óõó÷åôéóôåß ìå êïéëéáêÞ ñÞîç êáèþò êáé ìå ñÞîç

ôùí èçëïåéäþí ìõþí, áíåîÜñôçôá áðü ôá åðßðåäá ôçò

ïëéêÞò êéíÜóçò ôçò êñåáôßíçò (CK).27

Ç óïâáñÞ ðéèáíüôçôá üôé ç CRP óõììåôÝ÷åé êáé óõì-

âÜëëåé óôçí ðáèïãÝíåóç ôçò áèçñïãÝíåóçò-áèçñïèñüì-

âùóçò êáé êáô’ åðÝêôáóç ôùí êáôáóôñïöéêþí êáñäéáã-

ãåéáêþí íïóçìÜôùí êáé ôï ãåãïíüò üôé äéåõñýíåé ôçí

éó÷áéìéêÞ ìõïêáñäéáêÞ âëÜâç, èá ðñÝðåé íá áðïôåëÝóåé

êßíçôñï ãéá ôïõò öáñìáêïëüãïõò ôïõ ìÝëëïíôïò áíá-

öïñéêÜ ìå ôçí ðáñáóêåõÞ åéäéêþí öáñìáêåõôéêþí ðá-

ñáãüíôùí, ðïõ èá áíáóôÝëëïõí ôç ãÝíåóç Þ êáé ôç

äñÜóç ôçò CRP óå áõôÝò ôéò ðåñéðôþóåéò.

ÔÝëïò, êáé ùò óõìðÝñáóìá, åßíáé ëïãéêü íá äéåñùôç-

èïýìå áí ç –êáôÜ êáíüíá– óõíåðÞò ó÷Ýóç ìåôáîý CRP

êáé äñáóôçñéüôçôáò íïóçñþí êáôáóôÜóåùí áíôáíáêëÜ

ü÷é ìüíï ìéá áðÜíôçóç ïîåßáò öÜóçò óôçí ïðïéáäÞðïôå

ðáèïëïãéêÞ äéåñãáóßá, áëëÜ åðßóçò ôçí éäéüôçôá êáé ôç

äõíáôüôçôá ôçò CRP íá óõíôåëåß óôçí ðáèïãÝíåóç êáé

Þ óôçí åðéäåßíùóç ìéáò éóôéêÞò âëÜâçò.

Ìå Üëëá ëüãéá, Ý÷ïõìå ôï áíáöáßñåôï äéêáßùìá íá

äéáôõðþóïõìå ôï åýëïãï åñþôçìá: «Åßíáé áëçèÝò üôé

üóï ðåñéóóüôåñç CRP ðáñÜãåéò, ôüóï ðåñéóóüôåñï åßóáé

áóèåíÞò;».
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