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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η στεφανιαία αθηροσκλήρωση αποτε-
λεί μια πολυπαραγοντική διαδικασία που καθορίζεται 
από τη συνεργική επίδραση διαφόρων συστηματικών 
παραγόντων κινδύνου, μεταξύ των οποίων ανήκει η αρ-
τηριακή υπέρταση (ΑΥ) και η δυσλιπιδαιμία. Τα τελευ-
ταία χρόνια έχουν μειωθεί οι τιμές-στόχος των λιπιδίων 
αίματος για την πρόληψη της στεφανιαίας νόσου και 
έχει αναθεωρηθεί η αντίληψη των τιμών χοληστερόλης 
που είναι πραγματικά προστατευτικές «φυσιολογικές», 
με αποτέλεσμα να έχει αναθεωρηθεί και η σχετική συ-
νεισφορά κάθε επιμέρους παράγοντα κινδύνου στον 
συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η ΑΥ διαδραματίζει 
σημαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της αθηροσκλή-
ρωσης και αποτελεί σημαντικό παράγοντα στεφανιαίας 
νόσου σε κλινικό επίπεδο. Ωστόσο, μια κριτική θεώ-
ρηση πειραματικών και κλινικών δεδομένων καταδει-
κνύει ότι η δράση της ΑΥ στην ανάπτυξη στεφανιαίας 

ABSTRACT: Coronary atherosclerosis is a complex 
process determined by the combined effect of mul-
tiple risk factors, including arterial hypertension and 
dyslipidemia. Recently, the reference values for blood 
lipid levels and the targets for lipid-lowering therapies 
for prevention of coronary heart disease have progres-
sively lowered, which has modified the appreciation 
of how individual risk factors contribute to the global 
cardiovascular risk. Arterial hypertension plays a ma-
jor role in the pathobiology of atherosclerosis and it 
is an important risk factor of ischemic heart disease 
at a clinical level. Nonetheless, a critical appraisal of 
emerging evidence indicates that the pro-atherogenic 
effects of arterial hypertension require presence of 
dyslipidemia. In this review we discuss experimental 
and clinical evidence suggesting that hypertension aug-
ments the pro-atherogenic effects primarily mediated 
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παθογενετικό παράγοντα αθηροσκλήρωσης. H αθη-
ρογόνος δράση της AY ενδεχομένως επιτελείται όχι 
ανεξάρτητα, αλλά σε συνάφεια και σε συνδυασμό με 
την παράλληλη επίδραση συνυπάρχουσας δυσλιπιδαι-
μίας. Η διαπίστωση αυτή γίνεται περισσότερο εμφανής 
παράλληλα με τη σταδιακή ελάττωση, τα τελευταία 
χρόνια, των τιμών-στόχου των επιπέδων χοληστερό-
λης για την πρόληψη της στεφανιαίας νόσου (ΣΝ),6,7 με 
αποτέλεσμα να αναδεικνύεται ότι: (i) στη συντριπτική 
πλειοψηφία ασθενών με εκδήλωση ΣΝ συνυπάρχει 
δυσλιπιδαιμία8,9 και (ii) ενώ η ΑΥ επιτείνει συνεργικά 
τη συσχέτιση της δυσλιπιδαιμίας με τον κίνδυνο ΣΝ,10 
η συσχέτιση της ΑΥ καθ'αυτής με τη ΣΝ εκδηλώνεται 
ουσιαστικά σε έδαφος αυξημένων επιπέδων λιπιδίων. 
Παθοφυσιολογικά, ενώ οι μεταβολές που προκαλεί η 
ΑΥ σε μοριακό και κυτταρικό επίπεδο προάγουν την 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και συσσώρευση λιπιδίων 
και επιτείνουν τη φλεγμονή εντός της πλάκας, οι ευο-
δωτικές αυτές επιδράσεις συμβαίνουν σε έδαφος δυ-
σλιπιδαιμίας που αποτελεί αναγκαία προϋπόθεση για 
την αθηρογένεση. Αντίστοιχα σε κλινικό επίπεδο, ενώ 
η ΑΥ έχει συσχετιστεί ισχυρά με την εκδήλωση της ΣΝ,11 

1. Εισαγωγή

Η στεφανιαία αθηροσκλήρωση και οι επιπλοκές της 
αποτελούν βασική και συνεχώς αυξανόμενη αιτία νο-
σηρότητας και θνησιμότητας στις σύγχρονες κοινωνίες. 
Για τον λόγο αυτόν εκτεταμένη έρευνα έχει επικεντρω-
θεί στην καλύτερη κατανόηση των μηχανισμών που 
ενέχονται στην αθηροσκλήρωση, με απώτερο στόχο 
την αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση, και, ιδανικά, 
την πρόληψη των αθηρωματικών εκδηλώσεων. Μεταξύ 
των παραγόντων που έχει αναγνωριστεί ότι συμβάλ-
λουν στην παθοφυσιολογία της αθηροσκλήρωσης είναι 
η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ), ο ρόλος της οποίας υπο-
στηρίζεται από πειραματικές, επιδημιολογικές και κλι-
νικές μελέτες.1–5 Τα δεδομένα αυτά έχουν κατατάξει την 
ΑΥ στους κλασικούς παράγοντες κινδύνου της αθηρο-
σκλήρωσης, και ειδικότερα της αθηροσκλήρωσης των 
στεφανιαίων αρτηριών. 

Ενώ η συμβολή της υπέρτασης στην παθογένεση της 
αθηροσκλήρωσης είναι αδιαμφισβήτητη, μια κριτική 
θεώρηση των υπαρχόντων δεδομένων υποδηλώνει 
ότι η ΑΥ ίσως δεν αποτελεί από μόνη της ανεξάρτητο 

αθηροσκλήρωσης προϋποθέτει τη συνύπαρξη δυσλι-
πιδαιμίας. Στην παρούσα ανασκόπηση περιγράφουμε 
πειραματικά και κλινικά δεδομένα που υποδηλώνουν 
ότι η δράση της ΑΥ στην αθηρογένεση, στην ανα-
τομική εξέλιξη και στην κλινική εκδήλωση στεφα-
νιαίας νόσου παρατηρείται επί συνύπαρξης υψηλών 
επιπέδων χοληστερόλης. Με δεδομένη την αδιαμφι-
σβήτητη συμβολή της ΑΥ στην αθηροσκλήρωση, τα 
δεδομένα που παρουσιάζουμε γεννούν την υπόθεση 
ότι η ΑΥ ενδέχεται να αποτελεί επικουρικό, και όχι 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου της στεφανιαίας 
αθηροσκλήρωσης. Η αναγνώριση του ακριβούς ρό-
λου της ΑΥ στην αθηροσκλήρωση θα βοηθούσε όχι 
μόνο στην πληρέστερη κατανόηση των μηχανισμών 
που καθορίζουν την αθηρογένεση, αλλά θα μπορού-
σε επιπλέον να συμβάλει στον καθορισμό του βέλτι-
στου ορίου ελέγχου της ΑΥ σε ασθενείς με ή χωρίς 
τη συνύπαρξη δυσλιπιδαιμίας ή άλλων παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου για την αποτελεσματικότε-
ρη πρόληψη καρδιαγγειακών επιπλοκών.

by lipoproteins, and that it precipitates the anatomic 
progression and clinical sequelae of coronary athero-
sclerosis only in the setting of high blood lipid levels. 
A better understanding of the contribution of arterial 
hypertension to the development and progression of 
coronary atherosclerosis may allow for more effecti-
ve evaluation of the global risk for coronary artery 
disease, and may optimize targets of blood pressure 
control in patients with versus those without dyslipi-
demia to avert cardiovascular complications. 

Λέξεις ευρετηρίου: Αρτηριακή υπέρταση, αθη ροσκλή-
ρωση, στεφανιαίας νόσος, καρδιαγγειακός κίνδυνος.

Key words: Arterial hypertension, atherosclerosis, coro-
nary heart disease, cardiovascular risk.
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υπάρχουν δεδομένα από άμεση απεικόνιση των στε-
φανιαίων ααθηρωματικών πλακών ότι η εξέλιξη του 
αθηρωματικού φορτίου των στεφανιαίων αρτηριών εί-
ναι ελάχιστη σε υπερτασικούς ασθενείς με πραγματικά 
αθηρο-προστατευτικές τιμές χοληστερόλης.12–14

Σκοπός του παρόντος άρθρου είναι η συνοπτική πε-
ριγραφή του ρόλου της υπέρτασης στην αθηροσκλή-
ρωση, με έμφαση στην παρουσίαση πειραματικών και 
κλινικών δεδομένων που υποδηλώνουν ότι η ΑΥ ενδε-
χομένως δεν έχει ανεξάρτητη προ-αθηρογόνο δράση, 
παρά επιτείνει και ενισχύει την αθηρογόνο επίδραση 
της δυσλιπιδαιμίας. Η αναγνώριση του ακριβούς ρόλου 
της υπέρτασης στη στεφανιαία αθηροσκλήρωση θα 
βοηθούσε όχι μόνο στην πληρέστερη κατανόηση των 
μηχανισμών που καθορίζουν την αθηρογένεση, αλλά 
θα μπορούσε επιπλέον να συμβάλει στον καθορισμό 
του βέλτιστου ορίου ελέγχου της ΑΥ σε ασθενείς με ή 
χωρίς τη συνύπαρξη δυσλιπιδαιμίας ή άλλων παραγό-
ντων καρδιαγγειακού κινδύνου. 

2.  Τιμές-στόχοι χοληστερόλης 
και επιπτώσεις στην εκτίμηση 
ολικού καρδιαγγειακού κινδύνου 

Ο συνυπολογισμός της παράλληλης επίδρασης της 
δυσλιπιδαιμίας αποτελεί μια σημαντική παράμετρο 
στην ερμηνεία των μελετών που συσχετίζουν την ΑΥ με 
τη στεφανιαία αθηροσκλήρωση. Τα τελευταία χρόνια 
έχει τροποποιηθεί η αντίληψή μας σχετικά με τα επί-
πεδα λιπιδίων του αίματος που κατά τεκμήριο δρουν 
αθηρο-προστατευτικά, και επομένως έχουν ελαττωθεί 
τα όρια-στόχος για τη χοληστερόλη του αίματος για 
την πρόληψη της ΣΝ.6,7 Γνωρίζουμε πλέον ότι υπάρχει 
μια γραμμική σχέση μεταξύ επιπέδων της LDL-χοληστε-
ρόλης και του καρδιαγγειακού κινδύνου, με υπολογι-
ζόμενη ελαχιστοποίηση του κινδύνου σε επίπεδα LDL-
χοληστερόλης 40 mg/dL.15 Με βάση σημαντικό όγκο 
δεδομένων από επιδημιολογικές καταγραφές και κλι-
νικές μελέτες, οι τιμές-στόχος έχουν ελαττωθεί σε τι-
μές LDL <100 mg/dL σε ασθενείς με ΣΝ, είτε ακόμη και 
<70 mg/dL σε ασθενείς ιδιαιτέρως υψηλού κινδύνου.6,7 
Μελέτες όπως η HPS και PROVE IT έχουν δείξει ότι μπο-
ρεί να επιτευχθεί επιπλέον όφελος με τη μείωση της 
LDL ακόμη και χαμηλότερα από 100 mg/dL. Τα δεδομέ-
να αυτά ενισχύονται από κλινικές μελέτες, επιθετικές 
παρεμβάσεις μείωσης της LDL σε επίπεδα <50 mg/dL 
που επιβεβαιώνουν ελάττωση καρδιαγγειακών επει-
σοδίων,16 και από απεικονιστικές μελέτες στεφανιαίας 
αθηροσκλήρωσης που δείχνουν αναστολή αύξησης 

του αθηρώματος σε επίπεδα LDL 80 mg/dL και υπο-
στροφή της πλάκας με επίπεδα LDL 60–70 mg/d.14,17,18 
Παρότι τόσο χαμηλά επίπεδα παρατηρούνται πολύ 
σπάνια στις δυτικές κοινωνίες και ουσιαστικά επιτυγχά-
νονται μόνο με επιθετική ή συνδυασμένη υπολιπιδαιμι-
κή αγωγή, παραμένει το γεγονός η αναστολή της υπο-
κείμενης αθηροσκληρωτικής διαδικασίας, κι επομένως 
των κλινικών επιπλοκών αυτής, επιτυγχάνεται σε τόσο 
αυστηρά επίπεδα ρύθμισης του λιπιδαιμικού προφίλ. 

3.  Ρόλος της αρτηριακής υπέρτασης 
στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης 

Η ΑΥ διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην παθοφυ-
σιολογία της στεφαναίας αθηροσκλήρωσης σε όλα τα 
στάδια αυτής, από τον σχηματισμό πρώιμων αθηρω-
ματικών αλλοιώσεων μέχρι τη δημιουργία ευμεγεθών 
αθηρωματικών πλακών. Αρχικά, η υπέρταση προκαλεί 
τραυματισμό και δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, εν μέ-
ρει μέσω επίδρασης αυξημένης τοιχωματικής τάσης.19 
Το αποτέλεσμα είναι η αύξηση της διαπερατότητας 
του ενδοθηλίου και η διευκόλυνση της εισχώρησης λι-
πιδίων υπενδοθηλιακά.20,21 Παράλληλα, με την έναρξη 
σχηματισμού πρώιμων πλακών, η υπέρταση ενεργο-
ποιεί ειδικούς μηχανοϋποδοχείς στα λεία μυϊκά κύττα-
ρα του μέσου χιτώνα, τα οποία με τη σειρά τους υπερ-
πλάσσονται και παράγουν αυξητικούς παράγοντες 
και εξωκυττάρια ουσία.22 Επιπλέον, η υπέρταση ασκεί 
προ-φλεγμονώδεις δράσεις εντός των αθηρωματικών 
αλλοιώσεων. Πιο συγκεκριμένα, ενεργοποιεί διάφο-
ρους μεταγραφικούς παράγοντες στα ενδοθηλιακά 
κύτταρα, όπως ο παράγοντας NF-κΒ,23 με αποτέλεσμα 
αυξημένη έκφραση μορίων προσκόλλησης λευκοκυτ-
τάρων, χημειοκινών, αυξητικών παραγόντων και ενδο-
θηλίνης-1, που συνολικά αυξάνουν τη συγκολλητικότη-
τα των λευκοκυττάρων και επιτείνουν τη φλεγμονή της 
πλάκας.24 

Το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, 
ειδικότερα, που αποτελεί βασικό μηχανισμό στη ρύθ-
μιση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), συμβάλλει άμεσα 
στην αθηρογένεση μέσω επίτασης της αγγειακής φλεγ-
μονής και της συσσώρευσης φλεγμονωδών κυττάρων 
εντός του έσω χιτώνα του αρτηριακού τοιχώματος.25,26 
Η αγγειοτενσίνη-ΙΙ επάγει την έκκριση του παράγο-
ντα VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1) στην 
επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων27 και προάγει 
την παραγωγή ιντερλευκίνης-6 (IL-6) και του παράγο-
ντα προσέλκυσης μονοκυττάρων MCP-1 (monocyte 
chemoattractant protein-1) από τα λεία μυϊκά κύττα-
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ρα.28 Η αγγειοτενσίνη-ΙΙ επιπλέον επάγει το οξειδω-
τικό στρες και επιτείνει περαιτέρω την ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία.29 Σε πιο προχωρημένα στάδια εξέλιξης 
της αθηροσκλήρωσης, η αγγειοτενσίνη-ΙΙ, και πιθανώς 
η αλδοστερόνη, επάγουν τη νεοαγγειογένεση και την 
επακόλουθη αιμορραγία στις αθηρωματικές πλάκες,30 
που αποτελούν αναγνωρισμένους μηχανισμούς επέ-
κτασης της πλάκας.31–33 Σε συμφωνία με τα δεδομένα 
αυτά, η φαρμακευτική αναστολή του μετατρεπτικού 
ενζύμου της αγγειοτενσίνης-Ι και ο αποκλεισμός των 
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης-ΙΙ οδηγούν σε ελάτ-
τωση της εξέλιξης της αθηροσκλήρωσης, και σε πιο 
σταθερό φαινότυπο των αθηρωματικών πλακών σε 
πειραματικά μοντέλα.34,35 Παρόμοια αποτελέσματα 
έχουν προκύψει για τη δράση της αλδοστερόνης, και 
αντίστοιχα των ανταγωνιστών της αλδοστερόνης, στο 
μέγεθος και τη σύσταση αθηρωματικών πλακών τόσο 
σε πειραματικά μοντέλα όσο και σε ανθρώπινες αθη-
ρωματικές πλάκες.36

4.  Κλινική συσχέτιση αρτηριακής υπέρτασης 
και στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης  

Η ΑΥ έχει συσχετιστεί με καρδιαγγειακή νοσηρότητα 
και θνησιμότητα σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες, 
σε βαθμό που ο ρόλος της ΑΥ ως παράγοντα ΣΝ να θεω-
ρείται πλέον κλασική γνώση. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι 
ακόμη και η οριακά υψηλή φυσιολογική ΑΠ (συστολική 
ΑΠ 130–139 mmHg και/ή διαστολική ΑΠ 85–89 mmHg) 
σχετίσθηκαν με διπλασιασμό του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου σε σύγκριση με χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ.37

Εκτός από την άμεση συσχέτιση της υπέρτασης με 
την εκδήλωση ΣΝ, η συμβολή αυτή μπορεί να εκτιμη-
θεί και έμμεσα από την ελάττωση των εκδηλώσεων ΣΝ 
που επιτυγχάνεται με τη φαρμακευτική αντιμετώπιση 
της υπέρτασης. Σε μια μετα-ανάλυση που συμπεριέλα-
βε 354 τυχαιοποιημένες μελέτες και >56000 ασθενείς, 
η ελάττωση της συστολικής ΑΠ κατά 20 mmHg και της 
διαστολικής ΑΠ κατά 11 mmHg οδήγησε σε ελάττωση 
του κινδύνου στεφανιαίας νόσου κατά 46%.38 Η φαρμα-
κευτική αναστολή του συστήματος ρενίνης-αγγειοτε-
νίνης-αλδοστερόνης, ειδικότερα, σχετίζεται με μείωση 
της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας,39,40 
και με ευνοϊκές μεταβολές των αθηρωματικών βλαβών 
των στεφανιαίων αρτηριών, και πιο συγκεκριμένα με 
επιβράδυνση της αύξησης των πλακών, ευνοϊκή αγγει-
ακή αναδιαμόρφωση, και υποστροφή της πλάκας.41,42 

5.  Η αρτηριακή υπέρταση ως παράγοντας 
που επιτείνει την αθηρογόνο δράση 
της δυσλιπιδαιμίας: Πειραματικά δεδομένα

Η αθηροσκλήρωση αποτελεί μια σύνθετη, πολυπα-
ραγοντική διαδικασία στην οποία συμβάλλουν πολλα-
πλοί συστηματικοί και τοπικοί παράγοντες. Τα βασικά 
στάδια στη διαδικασία αυτή αποτελούν η ενδοθηλια-
κή δυσλειτουργία, η επακόλουθη κατακράτηση λιπο-
πρωτεϊνών, η οξειδωτική μετατροπή των λιπιδίων και 
η φλεγμονώδης αντίδραση εντός της πλάκας.4 Όπως 
αναλύεται παρακάτω, ενώ η ΑΥ αδιαμφισβήτητα επιτεί-
νει όλες τις διεργασίες αυτές, ενδεχομένως δεν δρα ως 
ανεξάρτητος παθογενετικός παράγοντας δεδομένου 
ότι οι επιδράσεις αυτές προϋποθέτουν τη συνύπαρξη 
δυσλιπιδαιμίας. 

Η έναρξη σχηματισμού πλάκας συμβαίνει σε αρτη-
ριακές περιοχές όπου επικρατεί δυσλειτουργία των 
ενδοθηλιακών κυττάρων, ως αποτέλεσμα είτε συστη-
ματικών παραγόντων (ΑΥ, σακχαρώδης διαβήτης, κά-
πνισμα),4 είτε τοπικών αιμοδυναμικών παραγόντων. 
Σε επίπεδο επίδρασης τοπικών αιμοδυναμικών παρα-
γόντων, ενώ συγκεκριμένες περιοχές του στεφανιαίου 
αρτηριακού δένδρου (π.χ. διακλαδώσεις ή γωνιώσεις) 
είναι ευάλωτες στην ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης,43–46 
κλινικές έρευνες αλλά και η καθημερινή κλινική εμπει-
ρία δείχνουν ότι οι θέσεις αυτές παραμένουν ελεύθερες 
αθηρωματικών αλλοιώσεων σε άτομα χωρίς δυσλιπι-
δαιμία.47 Πειραματικές μελέτες επιβεβαιώνουν ότι η 
δυσλιπιδαιμία αποτελεί προϋπόθεση για την αθηρο-
γένεση σε περιοχές του στεφανιαίου δικτύου με προ-
αθηρογόνες αιμοδυναμικές συνθήκες, και ενισχύει με 
δοσο-εξαρτώμενο τρόπο την αύξηση αθηρωματικών 
πλακών στις περιοχές αυτές.48 Συνεκδοχικά, σε επίπεδο 
συστηματικών παραγόντων, θα μπορούσε κανείς να 
θεωρήσει ότι η ΑΥ αυξάνει τη διαβατότητα του ενδοθη-
λίου κι επομένως την επιρρέπεια προς είσοδο των κυ-
κλοφορούντων λιποπρωτεϊνών και την υπενδοθηλιακή 
τους κατακράτηση, δρώντας με τρόπο ευοδωτικό στην 
ανάπτυξη αθηρώματος, αλλά τελικά η κατακράτηση 
των λιποπρωτεϊνών καθαυτή –το πρωτεύον δηλαδή 
βήμα στη διαδικασία της αθηρογένεσης– προϋποθέτει 
ένα συστηματικό περιβάλλον δυσλιπιδαιμίας.

Σε πιο προχωρημένα στάδια εξέλιξης της αθηρο-
σκλήρωσης, η συσσώρευση των λιποπρωτεϊνών και η 
επακόλουθη οξειδωτική μετατροπή αυτών προκαλεί 
φλεγμονώδη απάντηση του αρτηριακού τοιχώματος, 
που εκδηλώνεται με συσσώρευση μακροφάγων και 
Τ-λεμφοκυττάρων. Παθοφυσιολογικά, ενώ η υπέρταση 
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επιτείνει τη φλεγμονώδη απάντηση στην υποενδοθη-
λιακή συγκέντρωση λιποπρωτεϊνών, οι δράσεις αυτές 
προϋποθέτουν την κατακράτηση των κυκλοφορού-
ντων λιποπρωτεϊνών, που αποτελούν το υπόστρωμα 
της πλάκας και το ερέθισμα για τη φλεγμονώδη αντί-
δραση.49,50 Πειραματικά δεδομένα επιβεβαιώνουν ότι 
η υποενδοθηλιακή κατακράτηση λιποπρωτεϊνών, ως 
αποτέλεσμα αυξημένης συγκέντρωσής τους στο αίμα, 
αποτελεί το πρωταρχικό και απαραίτητο βήμα στην 
αθηρογένεση, ενώ αντίθετα η φλεγμονή εντός της πλά-
κας αποτελεί απάντηση στην κατακράτηση λιποπρωτε-
ϊνών και όχι de novo διεργασία.51 Σε πειραματικά μοντέ-
λα LDL-/- μυών, προφλεγμονώδεις παράγοντες, όπως ο 
NF-Κb, εκφράζονται σε αρτηριακές περιοχές ευάλωτες 
σε αθηρωμάτωση, ωστόσο τελικά αθηρωματικές πλά-
κες δημιουργούνται και φλεγμονή αναπτύσσεται μόνο 
σε συνθήκες δυσλιπιδαιμίας και όχι παρουσία φυσιολο-
γικών επιπέδων χοληστερόλης.52 Οι πειραματικές αυτές 
επισημάνσεις επιβεβαιώνονται από κλινικά δεδομένα, 
που υποδηλώνουν δραματικά ελαττωμένη συχνότητα 
στεφανιαίας νόσου σε άτομα με χαμηλές, πραγματικά 
αθηρο-προστατευτικές τιμές LDL-χοληστερόλης (λόγω 
διατροφικών συνηθειών, οικογενούς υποβηταλιποπρω-
τεϊναιμίας, είτε πολυμορφισμών της πρωτεΐνης PCSK9 
που οδηγεί σε αυξημένη έκφραση του υποδοχέα LDL 
στο ήπαρ και συνεπώς σε πολύ ελαττωμένη LDL στο 
πλάσμα), παρά τη συνύπαρξη παραγόντων κινδύνου 
όπως η ΑΥ στο 50% των ατόμων αυτών.53 

6.  Η αρτηριακή υπέρταση ως παράγοντας 
που επιτείνει την αθηρογόνο δράση 
της δυσλιπιδαιμίας: Κλινικά δεδομένα

Η ΑΥ, η δυσλιπιδαιμία και άλλοι παράγοντες κινδύνου 
συχνά συνυπάρχουν στον ίδιο ασθενή, με αποτέλεσμα 
να είναι συχνά δυσχερής η διάκριση του επιμέρους ρό-
λου του κάθε παράγοντα. Η δράση των επιμέρους πα-
ραγόντων κινδύνου είναι όχι απλώς αθροιστική αλλά 
συνεργική ως προς το συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυ-
νο,10,11 με την έννοια ότι υψηλότερες τιμές χοληστερό-
λης επιτείνουν τη συσχέτιση της ΑΥ με τον κίνδυνο ΣΝ. 
Η υπόθεση που ελέγχουμε στην παρούσα ανασκόπηση 
φυσικά αναγνωρίζει τα δεδομένα αυτά, αλλά επιπλέον 
επισημαίνει δεδομένα που υποστηρίζουν ότι η ΑΥ από 
μόνη της πιθανώς δεν επαρκεί ως ανεξάρτητος παθο-
γενετικός παράγοντας πρόκλησης ΣΝ σε ασθενείς με 
επίπεδα λιπιδίων που βρίσκονται εντός των αυστηρών, 
πραγματικά αθηρο-προστατευτικών ορίων-στόχου.

6.1. Μελέτες με κλινικά καταληκτικά σημεία 

Παρότι πλήθος κλινικών μελετών έχει δείξει ισχυρή 
συσχέτιση της ΑΥ με την αθηροσκλήρωση, προσεκτι-
κότερη ανάγνωση αρκετών από τις μελέτες αυτές υπο-
δηλώνει ότι ίσως η ΑΥ δρα όχι ανεξάρτητα, αλλά ενι-
σχύοντας τη δράση συνυπάρχουσας δυσλιπιδαιμίας. 
Οι μελέτες αυτές αναλύουν είτε κλινικά καταληκτικά 
σημεία ΣΝ (στηθάγχη, έμφραγμα μυοκαρδίου, αιφνί-
διος θάνατος) είτε ανατομικές παραμέτρους (απεικόνι-
ση αθηρωματικού φορτίου και εξέλιξης της πλάκας in 
vivo). 

Υπό το πρίσμα των διαπιστώσεων αναφορικά με τα 
επίπεδα χοληστερόλης που πραγματικά σχετίζονται με 
πρόληψη της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης και των 
κλινικών εκδηλώσεων ΣΝ, αρκετές από τις μελέτες που 
ανέδειξαν σημαντική σχέση μεταξύ ΑΥ και κλινικών εκ-
δηλώσεων αθηροσκλήρωσης είτε δεν συνυπολόγισαν 
την παράλληλη επίδραση δυσλιπιδαιμίας, είτε θεώρη-
σαν ως «φυσιολογικά», επίπεδα χοληστερόλης που είναι 
στην πραγματικότητα υψηλά και αποδεδειγμένα προ-
αθηρογόνα. Για παράδειγμα, στη μεγάλης κλίμακας 
επιδημιολογική μελέτη Framingham η ΑΠ ήταν ανεξάρ-
τητος προγνωστικός δείκτης για κλινική εκδήλωση στε-
φανιαίας νόσου – και μάλιστα με διαφορετική συμβολή 
της διαστολικής ΑΠ και συστολικής ΑΠ ανάλογα με την 
ηλικία των ασθενών.54 Ωστόσο, τα επίπεδα χοληστερό-
λης LDL και HDL στη μελέτη αυτή, δεν ήταν εντός των 
φυσιολογικών ορίων με βάση τους σύγχρονους ορι-
σμούς, με αποτέλεσμα να μην είναι δυνατή η εκτίμηση 
της αμιγούς συμβολής της υπέρτασης ανεξάρτητα από 
τη συνυπάρχουσα δυσλιπιδαιμία. Επιπλέον, σε πολυπα-
ραγοντική ανάλυση που ανέδειξε την ΑΥ ως ανεξάρ-
τητο προγνωστικό παράγοντα έγινε προσαρμογή για 
ηλικία, φύλο, σακχαρώδη διαβήτη, κάπνισμα και λόγο 
ολικής προς HDL-χοληστερόλη, αλλά όχι για την ολική 
ή την LDL-χοληστερόλη. 

Μεγάλης κλίμακας καταγραφές ασθενών με στεφα-
νιαία νόσο εμφανίζουν την ύπαρξη δυσλιπιδαιμίας ως 
προαπαιτούμενο για την κλινικά έκδηλη στεφανιαία 
αθηροσκλήρωση, ενώ αντίθετα η υπέρταση συνυ-
πάρχει μόνο σε ορισμένους από τους ασθενείς αυτούς. 
Μεταξύ >130.000 ασθενών που νοσηλεύτηκαν με οξέα 
στεφανιαία σύνδρομα είτε σταθερή στηθάγχη, μικρή 
μόνο μειονότητα εμφάνιζε πραγματικά αθηρο-προστα-
τευτικά επίπεδα λιπιδίων αίματος. Συγκεκριμένα, μόνο 
17,6% είχαν επίπεδα LDL<70 mg/dL, μόνο 6,7% είχαν 
συνδυασμό LDL<70 mg/dL και HDL>40 mg/dL, και μό-
νο 1,4% είχαν ιδανικά, πραγματικά αθηρο-προστατευ-
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στεφανιαίου αθηρωματικού φορτίου.58 Σε σχετικές 
μελέτες, πολλοί κλινικοί παράγοντες που αποτελούν 
παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου ΣΝ (άρρεν φύ-
λο, σακχαρώδης διαβήτης, κάπνισμα) επιβεβαιώθηκαν 
ως προγνωστικοί παράγοντες του ολικού αθηρωματι-
κού φορτίου. Παραδόξως, η ΑΥ δεν συσχετίστηκε με 
το αθηρωματικό φορτίο σε ορισμένες από τις μελέτες 
αυτές.59,60

H εξέλιξη των στεφανιαίων πλακών σε συνάρτηση 
με την ΑΠ έχει ελεγχθεί προοπτικά μεταξύ διαδοχικών 
απεικονίσεων με IVUS.12 Η ΑΠ διακρίθηκε σε φυσιολο-
γική (<120/80 mmHg), προ-υπέρταση (ΣΑΠ/ΔΑΠ 120–
139/80–89 mmHg), και υπέρταση (ΣΑΠ/ΔΑΠ≥140/90 
mmHg). Η υψηλή συστολική ΑΠ ήταν σημαντικός και 
ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας αύξησης της 
πλάκας σε πολυπαραγοντική ανάλυση (P=0,006), με 
μεγαλύτερη αύξηση αθηρωματικού φορτίου αυξανο-
μένων των επιπέδων της ΑΠ. Ωστόσο, η μέση τιμή LDL-
χοληστερόλης στους ασθενείς της μελέτης ήταν υψη-
λότερη από το θεωρούμενο ως «φυσιολογικό» (αθη-
ρο-προστατευτικό) όριο των 70 mg/dL.12 Επομένως, η 
παρουσία υπέρτασης όντως επέτεινε σημαντικά την 
αύξηση της πλάκας, αλλά με παράλληλη συνύπαρξη 
δυσλιπιδαιμίας στη μεγάλη πλειονότητα των ασθενών 
αυτών. Η επίδραση της υπέρτασης, αν οι τιμές λιπι δίων 
ήταν εντός πραγματικά «φυσιολογικών» ορίων, δεν 
μπορεί να εκτιμηθεί με τα αποτελέσματα αυτά. 

Η μεθοδολογική αδυναμία να απομονωθεί η επίδρα-
ση της υπέρτασης από εκείνη της δυσλιπιδαιμίας στην 
εξέλιξη στεφανιαίων αθηρωματικών πλακών ξεπερά-
στηκε σε μεταγενέστερες μελέτες που συμπεριέλαβαν 
και ασθενείς με πραγματικά χαμηλές (αθηρο-προστα-
τευτικές) τιμές LDL<70 mg/dL. Στη μελέτη REVERSAL 
παρατηρήθηκε επιβράδυνση της αύξησης της πλάκας 
με υψηλή δόση ατορβαστατίνης και επίπεδα LDL 79 
mg/dL σε σύγκριση με χαμηλότερη δόση πραβαστα-
τίνης και επίπεδα LDL 110 mg/dL.14 Σημειώνεται ότι η 
σταθεροποίηση της πλάκας (δηλαδή απουσία αύξησης 
της πλάκας) παρατηρήθηκε τόσο σε υπερτασικούς, όσο 
και σε νορμοτασικούς ασθενείς στην ομάδα της ατορ-
βαστατίνης με πολύ χαμηλή LDL. Αντίθετα, στην ομάδα 
της πραβαστατίνης με τα υψηλότερα επίπεδα LDL ση-
μειώθηκε αύξηση της πλάκας σε υπερτασικούς ασθε-
νείς, και απουσία αύξησης σε νορμοτασικούς ασθενείς.14 
Συνολικά τα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν ότι η στεφα-
νιαία αθηροσκλήρωση δεν εξελίσσεται με πραγματικά 
χαμηλά επίπεδα LDL τόσο παρουσία, όσο και απουσία 
ΑΥ, ενώ αντίθετα σε υψηλότερα επίπεδα LDL η ΑΥ επιτεί-
νει την περαιτέρω ανάπτυξη αθηρωμάτωσης. Παρόμοια 

τικά επίπεδα LDL<70 mg/dL σε συνδυασμό με HDL>60 
mg/dL.9 Αντίθετα, η υπέρταση ήταν διαγνωσμένη σε 
54%, επομένως περίπου μισοί από τους ασθενείς είχαν 
στεφανιαία νόσο με φυσιολογική αρτηριακή πίεση.9 
Παρότι οι συσχετίσεις αυτού του είδους δεν υποδη-
λώνουν απαραιτήτως αιτιότητα, τα δεδομένα αυτά 
υποδηλώνουν ότι η δυσλιπιδαιμία –σε αντίθεση με την 
αρτηριακή υπέρταση– υπάρχει ουσιαστικά στο σύνολο 
των ασθενών με διαγνωσμένη στεφανιαία νόσο, άρα 
φαίνεται να αποτελεί απαραίτητο προδιαθεσικό παρά-
γοντα για την ανάπτυξη συμπτωματικής στεφανιαίας 
νόσου. Αντίθετα, υπερτασικοί ασθενείς (όπως και νορ-
μοτασικοί ασθενείς) μπορεί να αναπτύξουν κλινικά έκ-
δηλη στεφανιαία νόσο, αλλά ουσιαστικά μόνο εφόσον 
συνυπάρχουν αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης.9 Οι 
διαπιστώσεις αυτές σαφώς δεν αμφισβητούν ότι η συ-
νύπαρξη περισσότερων επιμέρους παραγόντων κινδύ-
νου επιδεινώνει τον ολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο κάθε 
ασθενούς, αλλά ενισχύουν την υπόθεση ότι η αθροιστι-
κή συμβολή της ΑΥ στον κίνδυνο εμφάνισης ΣΝ συμ-
βαίνει σε έδαφος συνυπάρχουσας δυσλιπιδαιμίας.

H στεφανιαία αθηροσκλήρωση μπορεί να εκδηλω-
θεί κλινικά είτε ως χρόνια σταθερή στηθάγχη είτε ως 
οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Τα περισσότερα οξέα στε-
φανιαία σύνδρομα εκδηλώνονται λόγω οξείας ρήξης ή 
διάβρωσης μιας ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας.55 Η 
υψηλή ΑΠ μπορεί άμεσα να προκαλέσει ρήξη μιας ευ-
άλωτης πλάκας.56,57 Με τα δεδομένα αυτά, σε μελέτες 
που συσχετίζουν την ΑΥ με την εκδήλωση οξέων στε-
φανιαίων συνδρόμων, μια εγγενή αδυναμία που περιο-
ρίζει τη γενίκευση των ευρημάτων αποτελεί η αδυναμία 
διάκρισης της συμβολής της υπέρτασης στην αθηρο-
σκληρωτική διαδικασία που οδηγεί στη δημιουργία της 
ένοχης πλάκας, έναντι της επίδρασης στην οξεία ρήξη 
της πλάκας καθ' αυτή και επομένως την άμεση πρόκλη-
ση του οξέος ισχαιμικού επεισοδίου. 

6.2. Μελέτες με ανατομικά καταληκτικά σημεία 

Η συνεισφορά και ο ρόλος της ΑΥ στην αθηροσκλή-
ρωση των στεφανιαίων αρτηριών έχουν διερευνηθεί 
σε μελέτες με ανατομικά καταληκτικά σημεία. Αυτές 
διακρίνονται σε μελέτες μιας χρονικής στιγμής και σε 
μελέτες αύξησης της πλάκας μεταξύ διαδοχικών χρονι-
κών στιγμών. 

Για την in vivo απεικόνιση των αθηρωματικών βλα-
βών των στεφανιαίων αρτηριών, το ενδαγγειακό υπε-
ρηχογράφημα (intravascular ultrasound, IVUS) παρέχει 
τη δυνατότητα απεικόνισης και ποσοτικοποίησης του 
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αποτελέσματα προέκυψαν και από τη μελέτη COSMOS 
που κατέδειξε παρόμοιου βαθμού υποστροφή της πλά-
κας σε υπερτασικούς όσο και σε νορμοτασικούς ασθε-
νείς με χαμηλά επίπεδα LDL<80 mg/dL.61 Τα δεδομένα 
αυτά περιορίζονται από το γεγονός ότι αποτελούν δευ-
τερεύουσες (post hoc) αναλύσεις. Απαιτούνται άμεσες 
αναλύσεις για να επιβεβαιωθεί αν υπερτασικοί ασθενείς 
με επίπεδα LDL 70–80 mg/dL όντως δεν παρουσιάζουν 
μεγαλύτερη εξέλιξη της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης 
σε σύγκριση με νορμοτασικούς ασθενείς με παρόμοια 
φυσιολογικά επίπεδα λιπιδίων, και για να διερευνηθεί η 
επίδραση αυτών των δράσεων σε επίπεδο κλινικών εκ-
δηλώσεων ΣΝ.

Η εργασία των Chhatriwalla et al13 ανέλυσε συγκεν-
τρωτικά >3500 ασθενείς από 7 μεγάλες τυχαιοποιημέ-
νες μελέτες (REVERSAL, CAMELOT, ACTIVATE, ASTEROID, 
ILLUSTRATE, PERISCOPE, STRADIVARIUS),14,17,62–66 και δι-
ερεύνησε την αύξηση αθηρωματικής πλάκας στις στε-
φανιαίες αρτηρίες με τη χρήση IVUS, σε συνάρτηση με 
τα επίπεδα ΑΠ και LDL-χοληστερόλης. Οι ασθενείς που 
μελετήθηκαν διακρίθηκαν ανάλογα με τα επίπεδα LDL-
χοληστερόλης (χαμηλά <70 mg/dL ή υψηλά >70 mg/dL) 
και τα επίπεδα συστολικής ΑΠ (φυσιολογική <120 mmHg 
είτε υψηλή >120 mmHg). Μεταξύ ασθενών με συστολική 
ΑΠ>120 mmHg, η ύπαρξη πολύ χαμηλής LDL<70 mg/dL 
σχετίστηκε με μηδαμινή αύξηση πλάκας σε σύγκριση με 
ασθενείς με LDL>70 mg/dL, υποδηλώνοντας ότι η αυξη-
μένη ΑΠ από μόνη της έχει ελάχιστα αθηρογόνο δράση 
όταν δεν συνοδεύεται από δυσλιπιδαιμία. Παράλληλα, η 
υψηλότερη ΑΠ ουσιαστικά δεν αύξησε τον ρυθμό αύξη-
σης της πλάκας παρουσία πραγματικά χαμηλών (αθηρο-
προστατευτικών) επιπέδων LDL-χοληστερόλης.13 Τα ευ-
ρήματα αυτά συνολικά υποδηλώνουν ότι οι υψηλότερες 
τιμές χοληστερόλης αποτελούν καθοριστικό παράγοντα 
εξέλιξης της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης, ενώ η αρ-
τηριακή υπέρταση απλώς επιτείνει την αθηροσκληρωτι-
κή διαδικασία εφόσον συνυπάρχουν συνθήκες υπερχο-
ληστερολαιμίας. 

7.  Δυνητικές κλινικές εφαρμογές 
του καθορισμού του ακριβούς ρόλου 
της αρτηριακής υπέρτασης 
στη στεφανιαία αθηροσκλήρωση 

Πολλοί παράγοντες δυσχεραίνουν την ακριβή ανα-
γνώριση του μηχανιστικού ρόλου της υπέρτασης στην 
αθηρογένεση. Πρώτον, με δεδομένη την πολυπλοκό-
τητα και την πολυπαραγοντική φύση των μηχανισμών 
της αθηροσκλήρωσης, αποτελεί σημαντική πρόκληση 

η μελέτη της μεμονωμένης προ-αθηρογόνου επίδρα-
σης της υψηλής ΑΠ τόσο σε πειραματικά μοντέλα, όσο 
και σε κλινικές μελέτες. Επιπλέον, τα υπάρχοντα κλινι-
κά δεδομένα που υποδηλώνουν αθηρογόνο επίδραση 
της υπέρτασης μόνο σε συνθήκες δυσλιπιδαιμίας προ-
έρχονται από μεταγενέστερες (post hoc) αναλύσεις 
μελετών της επίδρασης φαρμάκων στην εξέλιξη της 
αθηρωματικής πλάκας,12–14 με αποτέλεσμα η γενίκευση 
συμπερασμάτων να εμπεριέχει συγκεκριμένους περιο-
ρισμούς. Ασφαλέστερα συμπεράσματα θα μπορούσαν 
να εξαχθούν από προοπτικές μελέτες με πρωταρχικό 
σχεδιασμό τη διερεύνηση της εξέλιξης του στεφανιαί-
ου αθηρώματος και της εμφάνισης κλινικών συμβαμά-
των σε συνάρτηση με τα επίπεδα ΑΠ, χοληστερόλης και 
πιθανώς και άλλων παραγόντων κινδύνου. 

Παρά τους προαναφερθέντες περιορισμούς στον κα-
θορισμό του ακριβούς ρόλου της ΑΥ στη στεφανιαία 
αθηροσκλήρωση, τα δεδομένα που παρουσιάστηκαν 
στην παρούσα ανασκόπηση ενισχύουν σημαντικά την 
υπόθεση ότι η ΑΥ ενδεχομένως δρα ως επιβαρυντικός, 
παρά ως πρωτεύων αιτιολογικός παράγοντας στην 
αθηροσκλήρωση. Η αποδοχή της θέσης αυτής, πέραν 
της καλύτερης κατανόησης των μηχανισμών που ευθύ-
νονται για την αθηρογένεση, ενδέχεται να έχει και κλινι-
κές εφαρμογές στην κατεύθυνση του βέλτιστου στόχου 
ρύθμισης της ΑΥ σε ασθενείς με διαφορετικό προφίλ 
καρδιαγγειακού κινδύνου. Σύμφωνα με τις σύγχρονες 
οδηγίες, ο στόχος των επιπέδων χοληστερόλης προ-
σαρμόζεται στη συνύπαρξη ΑΥ και η υπολιπιδαιμική 
αγωγή γίνεται επιθετικότερη σε υπερτασικούς σε σύγ-
κριση με νορμοτασικούς ασθενείς.6,7 Το αντίστροφο 
δεν συνιστάται επί του παρόντος από το σύνολο των 
κατευθυντήριων οδηγιών: η προσαρμογή και εντατικο-
ποίηση της αντιυπερτασικής θεραπείας συνιστάται σε 
συνάρτηση με τη συνύπαρξη παραγόντων κινδύνου, 
αλλά όχι σε συνάρτηση με τη συνύπαρξη δυσλιπιδαι-
μίας ειδικότερα.5,67 Με δεδομένη την ισχυρή συσχέτιση 
της ΑΥ και της δυσλιπιδαιμίας στην παθοφυσιολογία 
της αθηροσκλήρωσης, και με δεδομένη την αποδε-
δειγμένη αποτελεσματικότητα της αντιυπερτασικής 
θεραπείας στην πρόληψη στεφανιαίας νόσου, ενδεχο-
μένως θα είχε ενδιαφέρον να μελετηθεί αν υπερτασικοί 
ασθενείς με δυσλιπιδαιμία ωφελούνται περισσότερο, 
από άποψης εξέλιξης του στεφανιαίου αθηρωματικού 
φορτίου και πρόληψης κλινικών εκδηλώσεων στεφα-
νιαίας νόσου, από εντατικότερο έλεγχο των επιπέδων 
της ΑΠ σε σύγκριση με υπερτασικούς ασθενείς χωρίς 
δυσλιπιδαιμία. Μια τέτοια προσέγγιση θα μπορούσε 
ενδεχομένως να βελτιώσει περαιτέρω την αποτελεσμα-
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τικότητα και ασφάλεια της εντατικής ρύθμισης της ΑΠ, 
δεδομένου ότι η υπερβολική ελάττωση ΑΠ, κυρίως της 
διαστολικής ΑΠ, επιδεινώνει την πρόγνωση ασθενών 
με στεφανιαία νόσο.67,68

8. Συμπεράσματα 

Παρά τη σημαντική πρόοδο στην κατανόηση των μη-
χανισμών της αθηροσκλήρωσης και στις θεραπευτικές 
στρατηγικές πρόληψης και αντιμετώπισης, η στεφανι-
αία αθηροσκλήρωση αποτελεί σημαντική αιτία νοση-
ρότητας και θνητότητας, ακόμη και μεταξύ ασθενών 
που θεωρείται ότι επιτυγχάνουν ικανοποιητικό έλεγχο 
των επιμέρους παραγόντων κινδύνου. Οι παρατηρή-
σεις αυτές αναδεικνύουν την ύπαρξη υπολειπόμενου 
καρδιαγγειακού κινδύνου και ενισχύουν την ανάγκη για 
αναγνώριση του ακριβούς ρόλου των επιμέρους παρα-
γόντων κινδύνου στην αθηροσκληρωτική διαδικασία 
με σκοπό τη βέλτιστη αντιμετώπιση των παραγόντων 
κινδύνου. Σύμφωνα με την επικρατούσα γνώση, η ΑΥ 
αποτελεί σημαντικό τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύ-
νου στεφανιαίας νόσου και η αντιμετώπισή της οδηγεί 
σε σημαντική ελάττωση της καρδιαγγειακής νοσηρό-
τηττας και θνησιμότητας.4,11 Ωστόσο, ενώ ο ουσιώδης 
ρόλος της ΑΥ στην αθηροσκλήρωση δεν αμφισβητεί-
ται, στην παρούσα ανασκόπηση γίνεται περιγραφή ση-
μαντικών πειραματικών και κλινικών δεδομένων που 
υποδηλώνουν ότι η ΑΥ πολύ πιθανώς δρα επάγοντας 
την αθηρογόνο δράση της δυσλιπιδαιμίας (και πιθανώς 
και άλλων παραγόντων), παρά ως ανεξάρτητος παρά-
γοντας κινδύνου. Επισημαίνεται επίσης ότι ο ρόλος της 
ΑΥ στη στεφανιαία αθηροσκλήρωση και στην κλινική 
εκδήλωση στεφανιαίας νόσου διαφέρει σημαντικά 
από άλλες εντοπίσεις καρδιαγγειακής νόσου όπως τα 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, όπου οι υποκείμενοι 
μηχανισμοί είναι διαφορετικοί και η ΑΥ διαδραματίζει 
κυρίαρχο, ανεξάρτητο ρόλο. 

Η ακριβής κατανόηση του ρόλου της ΑΥ στην αθη-
ροσκλήρωση –η διευκρίνιση, δηλαδή, εάν πρόκειται 
για πραγματικά ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου ή, 
αντίθετα, αν η ΑΥ δρα προ-αθηρογόνα μόνο σε συνδυ-
ασμό με συνυπάρχουσα δυσλιπιδαιμία, όπως συζητεί-
ται στην παρούσα ανασκόπηση– ενδεχομένως χρήζει 
προοπτικών μελετών σχεδιασμένων ειδικά για να διε-
ρευνήσουν την ανατομική εξέλιξη και τις κλινικές συ-
νέπειες των αθηρωματικών βλαβών σε συνάρτηση με 
την παρουσία ΑΥ, δυσλιπιδαιμίας και άλλων δυνητικών 
προδια θεσικών παραγόντων. Ο ακριβής προσδιορι-
σμός της συμβολής της ΑΥ στην αθηροσκλήρωση εν-

δεχομένως θα επηρεάσει τον καθορισμό του βέλτιστου 
στόχου ρύθμισης της ΑΥ σε ασθενείς με διαφορετικό 
λιπιδαιμικό προφίλ, με απώτερο σκοπό την αποτελε-
σματικότερη πρόληψη της στεφανιαίας νόσου και των 
επιπλοκών της. 
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