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Η αθηροσκληρωτική εξεργασία (αθηρογένεση)

δεν είναι πλήρως κατανοητή, γιατί είναι σύνθετη και
πο λύπλευρη. 

Δεν αποδίδεται σε κάποια αιτία αλλά σε παράγο -

ντες κινδύνου (ΠΚ), που προκαλούν, επιδεινώνουν
ή επιταχύνουν την αθηροσκλήρωση.

Η αθηρογένεση είναι αργή διαδικασία που ανα-

πτύσσεται στη διάρκεια πολλών ετών. 

Η έναρξή της επιτυγχάνεται µε φλεγµονώδεις
διεργασίες στα ενδοθηλιακά κύτταρα του αγγειακού
τοιχώµατος, συνέπεια της δυσλειτουργίας του ενδο-

θηλίου, και συνεχίζεται µε υποενδοθηλιακή συσ -

σώ ρευση λιπαρών και άλλων ουσιών, δηµιουργών-

τας τις αθηροσκληρωτικές πλάκες. 

Πρωταρχική σηµασία φαίνεται να παίζουν οι χα-

µηλής πυκνότητας LDL λιποπρωτεΐνες.

Οι παράγοντες κινδύνου (ΠΚ) κατατάσσονται σε
δύο κατηγορίες.

1. Μη τροποποιήσιµοι

Οικογενειακή επιβάρυνση

Αφορά συγγενείς πρώτου ή και δευτέρου βαθµού
στους οποίους εκδηλώνεται επιπλοκή της αθηρο -

σκλή ρωσης σε ηλικία <55-60 ετών. 

Αποδίδεται σε γονιδιακή επιβάρυνση, π.χ., οικο-

γενής υπερχοληστερολαιµία, µε σύγχρονη, δυσµε-

νή, περιβαλλοντολογική επίδραση. 

Τα παιδιά των γονέων µε πρώιµη επιπλοκή της
αθηροσκλήρωσης είναι περισσότερο πιθανό να α -

να πτύξουν τη νόσο, αν δεν παρθούν εγκαίρως προ-

ληπτικά µέσα.

Φύλο
Οι γυναίκες συνήθως προστατεύονται κατά την ανα-

παραγωγική περίοδο από καρδιαγγειακές παθήσεις
αθηροσκληρωτικής αιτιολογίας, λόγω υπεροχής των
οιστρογόνων. 

Μετά την εµµηνόπαυση, τα ποσοστά αυξάνονται
προοδευτικά, µε αποτέλεσµα, µετά την ηλικία των
65 ετών, να είναι περίπου ταυτόσηµα µε τους άν-

δρες. 

Στις γυναίκες, η αυξηµένη συνήθεια του καπνί-
σµατος, του ανθυγιεινού τρόπου ζωής και της συµ-

µετοχής στα κοινά, πιθανώς να συνέβαλαν στην αύ-

ξηση, τα τελευταία χρόνια, της νοσηρότητας, θνησι-
µότητας και αναπηρίας από καρδιαγγειακές παθή-

σεις. 

Ηλικία

Είναι καθοριστικός και πολύ σηµαντικός παράγοντας,

δεδοµένου ότι η αθηροσκλήρωση µπορεί να θε ω -

ρη θεί “φθορά ή γήρανση” του αγγείου. 

Περίπου το 70% των ανθρώπων που πεθαίνουν
από στεφανιαία νόσο είναι >65 ετών.

Ατοµικό αναµνηστικό

Αφορά τις παθήσεις ή καταστάσεις από τις οποίες πά-

σχει το άτοµο, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η στε-

φανιαία νόσος, τα νοσήµατα του κολλαγόνου και τα
φάρµακα για την αντιµετώπισή τους.

2. Τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου
(Εικ. 1.1, Πίν. 1.1)

Δυσλιπιδαιµίες
Παίζουν πρωταγωνιστικό ρόλο, ενώ οι οικογενείς
µορφές θεωρούνται “αιτία -αιτιατό” για την έναρξη,

την επιδείνωση της αθηροσκλήρωσης και την εµφά-

νιση των επιπλοκών. 

Ανεξαρτήτως αιτιολογίας της δυσλειτουργίας του
ενδοθηλίου, η LDL, και ιδιαίτερα η οξειδωµένη της
µορφή, θεωρείται η “αρχή” της αθηρο σκλη ρω τι κής
εξεργασίας.

Σακχαρώδης διαβήτης ή η µειωµένη ανοχή στη
γλυκόζη: 
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Είναι αρκετά συχνή µεταβολική νόσος µε µικρο -

αγ γειακές και µακροαγγειακές επιπλοκές. 

Αυξάνει σοβαρά τον κίνδυνο εµφάνισης αθηρο-

σκλήρωσης και καρδιαγγειακής νόσου.

Αρτηριακή υπέρταση

Είναι συνήθως πρωτοπαθής, χωρίς σαφή αιτιολογία
ή δευτεροπαθής, από ορµονικά ή άλλα αίτια.

Αυξάνει το έργο, και εποµένως τις απαιτήσεις της
καρδιάς, δηµιουργώντας αναδιάταξη και υ περ τρο φία
του καρδιαγγειακού συστήµατος, µε συνέπεια την αύ-

ξηση των απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε ο ξυ γόνο. 

Συγχρόνως, θεωρείται από τους πρωταρχικούς
παράγοντες δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου και α -

θη ροσκλήρωσης.

Κάπνισµα

Είναι ένας από τους κύριους παράγοντες που προ -

κα  λεί αθηροσκλήρωση, µε πολλαπλούς µηχανι-
σµούς. 

Όλες οι µελέτες και παρατηρήσεις καταδεικνύουν
ότι ένας στους πέντε θανάτους, από το σύνολο που
αποδίδεται σε καρδιαγγειακές παθήσεις, οφείλεται
στο κάπνισµα.

Η συνέχιση της συνήθειας του καπνίσµατος στους
ασθενείς που έχουν υποστεί ΟΕΜ συνήθως οδηγεί σε
νέο επεισόδιο.

Παχυσαρκία και αντίσταση των ιστών 
στην ινσουλίνη

Η παχυσαρκία µπορεί να θεωρηθεί ως η 1
η

µη µετα-

δοτική νόσος της σύγχρονης εποχής.

Τα υπέρβαρα άτοµα, ιδιαίτερα αυτά που εµφανί-
ζουν κεντρική, ή αντρικού τύπου κατανοµή του λί-
πους, συνήθως εµφανίζουν αυξηµένη αρτηριακή
πίεση, δυσλιπιδαιµία και σακχαρώδη διαβήτη, µε
συνέπεια τον αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδια-

κής νόσου. 
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Εικόνα 1.1. Οι συχνότεροι τροποποιήσιµοι παράγοντες κιν-
δύνου.

Μη τροποποιήσιµοι Τροποποιήσιµοι Άλλοι

Φύλο Δυσλιπιδαιµία Αυξηµένα επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης 

Οικογενειακή επιβάρυνση Αρτηριακή υπέρταση Yπερπηκτικότητα 

Ηλικία Σακχαρώδης διαβήτης ή Αυξηµένα επίπεδα οµοκυστεΐνης
µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη 

Γενετικές ανωµαλίες Κάπνισµα Αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος 

Ατοµικό αναµνηστικό Παχυσαρκία, κυρίως κοιλιακή Αυξηµένες συγκεντρώσεις ινωδογόνου 
Έλλειψη άσκησης Αυξηµένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης (α) 
Stress Χρόνια συστηµατική φλεγµονή 
Αντισυλληπτικά Αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης ορού 

Πρόσληψη trans λιπαρών 
Μεγάλη πρόσληψη κορεσµένων λιπαρών 
Ανεπάρκεια βιταµίνης Β6 
Κατάχρηση αλκοόλ 
Σύνδροµο άπνοιας κατά τον ύπνο 
Αγγειακό ενδοθήλιο 
Κύτταρα 

ΠινAKAσ 1.1. Παραγοντεσ Κινδυνου αθηροσΚληρωσησ (συνοΠτιΚα)



Σωµατική αδράνεια (έλλειψη άσκησης) 
Η έλλειψη της άσκησης, λόγω του θετικού θερµιδι-
κού ισοζυγίου, οδηγεί συνήθως σε παχυσαρκία.

Αυτός είναι ο λόγος που θα πρέπει να συσταθεί
σε όλους η άσκηση. 

Θα πρέπει όµως να είναι βαθµιαία και στα κατάλ-

ληλα επίπεδα σωµατικής δραστηριότητας, ανάλογα
µε την ηλικία και την κατάσταση υγείας του ατόµου.

Συνιστώνται 30 λεπτά µέτριας αερόβιας ά σκη σης
τις περισσότερες ηµέρες της εβδοµάδας. 

Αλκοόλ
Η αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλης είναι γνωστό ότι
οδηγεί σε πεπτικές (γαστροπάθεια, ηπατοπάθειες)
ψυχικές και κινητικές διαταραχές. 

Συγχρόνως προκαλεί διαταραχές του µεταβολι-
κού profile, κυρίως των λιπιδίων, µε συνέπεια να δι-
πλασιάζει τον κίνδυνο θανάτου από καρδιαγγειακή
νόσο. 

Ωφέλιµο είναι όχι περισσότερα από δύο ποτά την
ηµέρα για τους άνδρες και όχι περισσότερο από ένα
ποτό την ηµέρα για τις γυναίκες.

Χρόνια συστηµατική φλεγµονή
Ορισµένοι ερευνητές πιστεύουν ότι η αθηροσκλήρω-

ση µπορεί να προκαλείται από “µόλυνση” των αγγει-
ακών λείων µυϊκών κυττάρων. 

Η λοίµωξη µε ερπητοϊό έχει αποδειχτεί ότι προ-

καλεί δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, που σχετί ζε -

ται µε την αθηροσκλήρωση. 

Δεν έχει διαπιστωθεί όµως απευθείας “µόλυνση
του αγγείου” και εποµένως ανάλογη αντιµετώπιση.

Stress

Είναι η ατοµική απάντηση στα ερεθίσµατα της ζωής
και µπορεί να θεωρηθεί ένας σοβαρός παράγοντας
κινδύνου. 

Είναι γνωστό ότι αυξάνει την ΑΠ, προκαλεί αρ -

ρυθ µίες, µειώνει τα επίπεδα της HDL-x και αυξάνει
τα επίπεδα της χοληστερίνης και των τριγλυκερι-
δίων, αυξάνει τη συσσσώρευση των αιµοπεταλίων
και την πηκτικότητα του αίµατος και επιδρά στο πάγ-

κρεας, στα επινεφρίδια και άλλες ορµόνες, µε τε λι -
κή συνέπεια να οδηγήσει σε καρ διαγ γεια κές επι πλο -

 κές (Εικ. 1.2).

Δεν µπορεί όµως να γίνει καταµέτρηση του µεγέ-

θους του, εποµένως δεν είναι µετρήσιµος παράγον-

τας κινδύνου.

Οι τροποποιήσιµοι παράγοντες κινδύνου αποδί-
δονται στην αλλαγή του τρόπου ζωής του ατόµου

και του πληθυσµού, όπως η διατροφή, το stress, η ά -

σκη ση και το κάπνισµα. 

Συνήθως, τα άτοµα έχουν πολλαπλούς παράγο -
ντες κινδύνου, όπως στο µεταβολικό σύνδροµο, ή
συνδυασµό τροποποιήσιµων και µη παραγόντων,

οπότε η επικινδυνότητα πολλαπλασιάζεται, µε απο-

τέλεσµα να διατρέχουν πολύ αυξηµένο κίνδυνο στα
επόµενα 10 χρόνια να υποστούν ρήξη της αθηρο-

σκληρωτικής πλάκας και οξύ καρδιαγγειακό επει-
σόδιο.

Η συνύπαρξη πολλών παραγόντων κινδύνου
προκαλεί δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και µπορεί
να παροµοιαστεί “ως εκρηκτική ύλη στον αυλό της
αρτηρίας”, που δεν γνωρίζει το άτοµο πότε και µε
ποιές συνέπειες θα εκραγεί (Εικ. 1.3).

Στις περιπτώσεις που συνυπάρχουν πολλαπλοί
παράγοντες κινδύνου, αυξάνεται ο καρδιαγγειακός
κίνδυνος και η αντιµετώπιση πρέπει να είναι συνο -

λι κή, διαρκής και να ξεκινά από πολύ νωρίς, µε αλ-

λαγή του τρόπου ζωής και µε την προσθήκη των κα-

τάλληλων για κάθε περίπτωση φαρµάκων (Εικ. 1.4).

Οι παράγοντες κινδύνου προκαλούν δυσλειτουρ-
γία του ενδοθηλίου. Συνέπεια αυτής είναι η µετακί-
νηση από τον αυλό στον έσω χιτώνα του αγγείου µο-

ρίων LDL λιποπρωτεΐνης, που, µε την επίδραση ε -

λεύ θερων ριζών οξειδώνονται και µετατρέπονται
σε οξειδωµένη µορφή. 
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Εικόνα 1.2. Βλαπτική επίδραση του stress.



Σήµερα, είναι γνωστό ότι η οξείδωση της LDL-x
επιταχύνεται µε την παρουσία στο περιβάλλον της
διαφόρων κυττάρων (µακροφάγα, ΛΜΚ, ινοβλάστες,

ενδοθηλιακά κύτταρα) και µετάλλων (σίδηρος, χαλ -

κός κ.ά.), και επιβραδύνεται όταν είναι διαθέσιµες
άφθονες αντιοξειδωτικές ουσίες (βιτ. Ε και C). 

Συνέπεια της µεταφοράς και της αλλαγής του µο-

ρίου της LDL λιποπρωτεΐνης στον έσω χιτώνα του
αγγείου, το ανοσοποιητικό σύστηµα, µε τη συν δρο -

µή των µορίων προσκόλλησης, µετακινεί, µέσω της
ενδοθηλιακής µεµβράνης, εξειδικευµένα λευκά αι-
µοσφαίρια (µονοκύτταρα και Τ-λεµφοκύτταρα) από
τον αυλό στον έσω χιτώνα, για να απορροφήσουν
και να εξουδετερώσουν την οξ LDL (πρώιµη αθηρο-
γένεση).

Όταν αυτό δεν είναι δυνατό να επιτευχθεί

Τα µονοκύτταρα στον έσω χιτώνα µετατρέπονται σε
µακροφάγα, που, µε τη σειρά τους, φαγοκυτταρώ-

νουν µε τη βοήθεια των υποδοχέων scavenger (σκου -

πιδιάρηδες) την οξειδωµένη LDL-x και σιγά σιγά µε-

τατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα, µε υψηλή περιε-

κτικότητα σε λιπίδια. 

Κάτω από το µικροσκόπιο η βλάβη εµφανίζεται
ως λιπώδης ράβδωση.

Η οξειδωµένη LDL λιποπρωτεΐνη, τα αφρώδη κύτ -
 ταρα, τα µακροφάγα, καθώς και τα λεία µυϊκά κύττα-

ρα (ΛΜΚ) που µετακινούνται από τον έξω στον έσω
χιτώνα, συµβάλλουν στη συνέχιση της βλάβης του
ενδοθηλίου, εκκρίνουν φλεγµονώδεις ουσίες (µε-

ταλλοπρωτεϊνάσες, κυτοκίνες και άλλες), µε συνέ-

πεια τη δηµιουργία αθηροσκληρωτικής πλάκας και
τη συντήρηση ή την επιδείνωση της φλεγµονώδους
και αθηροσκληρωτικής διαδικασίας (Εικ. 1.5).

Η αθηροσκληρωτική πλάκα, αποτελείται από την
ινώδη κάψα (περίβληµα) που περιέχει κολλαγόνο,

ίζηµα ασβεστίου (αιµοτοξυλινόφιλα) και κύτταρα κα -

λά διατεταγµένα και πλήρη λιπιδίων και το “µα λα -

κό” περιεχόµενο, τον πυρήνα του λίπους, που απο-

τελείται από αφρώδη κύτταρα, πρωτεογλυ κά νες, κολ -

λαγόνο, ελαστίνη και κυτταρικά υπολείµµατα (Εικ.

1.5, 1.6).

Η όλη διαδικασία επιδεινώνεται εάν υπάρχει α -

νε παρκής, υψηλής πυκνότητας HDL λιποπρωτεΐνη,

που είναι γνωστό ότι αποµακρύνει τη χοληστερίνη
από τους ιστούς και τη µεταφέρει στο ήπαρ.

Με την πάροδο των ετών και χωρίς θεραπευτική
αντιµετώπιση, η αθηροσκλήρωση επιδεινώνεται. 
1. Η πλάκα υπερυψώνεται, στενεύοντας τον αυλό

της αρτηρίας (πρόκληση ισχαιµίας) (Εικ. 1.5). 

2. Αν η πλάκα είναι ασταθής και υποστεί ρήξη, τα
συστατικά της φλεγµονής έρχονται σε επαφή µε
το αίµα, συσσωρεύονται αρχικά αιµοπετάλια και
στη συνέχεια ινωδογόνο, προκαλώντας θρόµβο
(οξύ αγγειακό επεισόδιο) (Εικ. 1.6).

3. Από τα αθηρώµατα παράγονται ένζυµα που διευ-

ρύνουν την αρτηρία για να αντισταθµιστεί το επι-
πλέον πάχος της πλάκας, οπότε δηµιουργούνται
περιφερικά ανευρύσµατα.

Η προληπτική θεραπευτική αντιµετώπιση των πα-
ραγόντων κινδύνου µε υγιεινοδιαιτητικά µέτρα ή µε
κατάλληλα φάρµακα υποστηρίζεται από όλες τις µε -
λέτες ότι µπορεί να προκαλέσει υποστροφή ή να
σταθεροποιήσει την αθηροσκληρωτική πλάκα και,
τελικά, να καθυστερήσει ή να αποτρέψει την εκδή-
λωση οξέος αγγειακού επεισοδίου.
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Εικόνα 1.3. Συνύπαρξη παραγόντων κινδύνου και συνέπειες.
Από το http://www.nature.com/ki/journal

Κάπνισµα

Υπέρταση
ΣΑΠ>195 mmHg

Χοληστερίνη
>330 mg/dl

΅ 1.6 ΅ 3

΅ 4

΅ 6 ΅ 9

΅16

΅4.5

Εικόνα 1.4. Αλληλεπίδραση παραγόντων κινδύνου.
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Εικόνα 1.5. Αθηροσκληρωτικές πλάκες σε διαφορετική διατοµή.

Εικόνα 1.6. Διαδικασίες αθηρογένεσης και δηµιουργίας της αθηροσκληρωτικής πλάκας.




