
Περιληψη

Η αρτηριακή σκληρία, που ορίζει τη βιολογική ηλικία των αγγείων και είναι
η συνισταμένη της υποκείμενης αγγειακής ίνωσης και επασβέστωσης. Επι-
δημιολογικές και πειραματικές μελέτες έδειξαν παράλληλες αλλαγές στην
αρτηριακή επασβέστωση και τη σκελετική επιμετάλλωση. Έτσι προτάθηκε η
ύπαρξη του οστεο-αγγειακού άξονα. Παράγοντες που συμμετέχουν στον ά-
ξονα αυτό επάγουν ή αναστέλλουν την οστική επιμετάλλωση, ενώ έχουν
την αντίθετη επίδραση στις αγγειακές επασβεστώσεις. Τα οστεοπρογονικά
κύτταρα είναι μεσεγχυματικά κύτταρα που βρίσκονται στα βαθύτερα στρώ-
ματα του περιοστέου και του μυελού των οστών και διαφοροποιούνται σε
οστεοβλάστες. Τα κύτταρα αυτά αναγνωρίζονται στην περιφερική κυκλοφο-
ρία ως μονοκύτταρα που εκφράζουν οστεοκαλσίνη. Μελέτες έχουν δείξει
αυξημένο αριθμό των κυττάρων σε πειραματικά μοντέλα αυξημένης αγγεια-
κής επασβέστωσης. Η παρούσα ανασκόπηση περιγράφει τις ιδιότητες των
αρχέγονων οστεοπρογονικών κύτταρων και τον ιδιαίτερο ρόλο τους στην
αρτηριακή σκληρία και την υπέρταση.

εισαγωγη

Oι μεσαίες και μεγάλες αρτηρίες με την πάροδο των ετών ε-

πηρεάζονται από δύο διαφορετικές αλλά σχετιζόμενες νοσογόνες

διαδικασίες: την αθηροσκλήρωση που χαρακτηρίζεται από συσ-

σώρευση λιπιδίων, φλεγμονή, ίνωση και τοπικό σχηματισμό πλα-

κών και την αρτηριοσκλήρυνση, δηλαδή τις σχετιζόμενες με την η-

λικία και τα μεταβολικά νοσήματα δομικές αλλαγές στο αρτηρια-

κό τοίχωμα που σχετίζονται με αυξημένη αρτηριακή σκληρία. Με

την αύξηση της ηλικίας παρατηρείται επασβέστωση είτε στον έσω

είτε στο μέσο χιτώνα του αρτηριακού τοιχώματος: η πρώτη σχετί-

ζεται με την αθηροσκλήρωση ενώ η δεύτερη με την αρτηριοσκλή-

ρυνση. Κυρίως η επασβέστωση του μέσου χιτώνα φαίνεται να αυ-

ξάνει την αρτηριακή σκληρία1. Παράλληλα εκφυλιστικές αλλοιώ-

σεις στις ελαστικές ίνες του αγγειακού τοιχώματος που προηγού-

νται της αρτηριακής σκληρίας καθιστούν τα αγγεία περισσότερο

ευπαθή στην επασβέστωση, υποδεικνύοντας την ύπαρξη φαύλου

κύκλου μεταξύ των δύο διαδικασιών1,2.

Λόγω της αγγειακής επασβέστωσης μέρος του ασβεστίου

που προορίζεται θεωρητικά για τα οστά καταλήγει στα αγγεία. Ε-

πομένως, συνδυάζονται η χαμηλή οστική πυκνότητα με την εναπό-
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θεση ασβεστίου στον έσω και το μέσο χιτώνα του

αρτηριακού τοιχώματος, διαδικασία η οποία εμπλέ-

κεται στην πρόκληση καρδιαγγειακών συμβαμάτων

(δημιουρ γία αθηρωματικής πλάκας, επασβέστωσή

της, ρήξη και τελικά θρόμβωση του αγγείου)3.

Η επασβέστωση των στεφανιαίων αγγείων έ-

χει μέσω μελετών επισημανθεί ως υποκλινικός δεί-

κτης στεφανιαίας νόσου που μπορεί να χρησιμο-

ποιηθεί για την πρόβλεψη στεφανιαίων επεισο-

δίων4. O σχηματισμός αθηρωματικής πλάκας στον

εσωτερικό χιτώνα των αρτηριών, δηλαδή η αθηρο-

σκλήρωση είναι ο παράγοντας κλειδί για την ανά-

πτυξη καρδιαγγειακής νόσου. Oι ευπαθείς σε ρή-

ξη πλάκες χαρακτηρίζονται από λεπτή ινώδη επι-

φάνεια, διήθηση από μακροφάγα αλλά και από έ-

να νεκρωτικό πυρήνα ο οποίος εκτός του ότι πε-

ριέχει επασβεστώσεις, προωθεί και την επασβέ-

στωση ολόκληρης της πλάκας5. O υπολογισμός της

επασβέστωσης της αθηρωματικής πλάκας θα μπο-

ρούσε να χρησιμοποιηθεί για την εκτίμηση του

καρ διαγγειακού κινδύνου με μεγαλύτερη ακρί-

βεια από το συνολικό φορτίο αυτής6.

Oι υπερτασικοί ασθενείς έχουν αυξημένο κίν-

δυνο εμφάνισης αθηροσκληρωτικών επιπλοκών

και καρδιαγγειακής νόσου. Έχει αποδειχθεί ότι

σε αυτούς όπως και στους διαβητικούς ή τους νε-

φροπαθείς, η αγγειακή επασβέστωση είναι περισ-

σότερο εκτεταμένη σε σύγκριση με τους νορμοτα-

σικούς, ενώ ταυτόχρονα συσχετίζεται θετικά με το

ύψος της αρτηριακής πίεσης. Ακόμη η ανθεκτική

στη θεραπεία μεμονωμένη συστολική υπέρταση

σχετίζεται στενά με την έκταση της αορτικής επα-

σβέστωσης. Η συνεχιζόμενη επασβέστωση των αγ-

γείων οδηγεί σε αύξηση της ΑΠ, η οποία με τη σει-

ρά της επιδεινώνει την αρτηριακή εναπόθεση α-

σβεστίου7.

συσχeτιση αγγειακhσ εΠασβeστωσησ

και οστεοΠoρωσησ

Επιδημιολογικές και πειραματικές μελέτες έ-

δειξαν παράλληλες αλλαγές στην αρτηριακή και

τη σκελετική μεταλλοποίηση. Τα λιπίδια και οι κυ-

τοκίνες φαίνεται να προωθούν την αγγειακή επα-

σβέστωση αλλά να αναστέλλουν την οστική μεταλ-

λοποίηση8,9 ενώ παράγοντες όπως η παραθορμόνη

και η Bone Morphogenic Protein 7 (BMP 7) προω-

θούν τη μεταλλοποίηση στο σκελετό και την κατα-

στέλλουν στις αρτηρίες10-12. Η κλινική συσχέτιση

της αορτικής επασβέστωσης με την οστεοπόρωση,

συχνά ανεξαρτήτως ηλικίας, υποδεικνύει την ύ-

παρξη σύνδεσης μεταξύ αγγειακού και οστικού

μεταβολισμού13-15. Τρεις θεωρίες για τη συγκεκρι-

μένη σύνδεση διατυπώνονται: 1) η αγγειακή επα-

σβέστωση προωθεί την απώλεια οστού, 2) η απώ-

λεια οστού προωθεί την αγγειακή επασβέστωση

και 3) υπάρχει κοινό αιτιολογικό υπόβαθρο. Η

πρώτη θεωρία δεν έχει διερευνηθεί αρκετά παρό-

λο που η απώλεια οστού μπορεί να προωθείται α-

πό στενώσεις των αρτηριών που τροφοδοτούν τα

οστά ή από τη συστηματική φλεγμονή που σχετίζε-

ται με την αθηροσκλήρωση. Η δεύτερη θεωρία έ-

χει περισσότερα υποστηρικτικά στοιχεία. Η οστι-

κή μεσοκυττάρια ουσία είναι πλούσια σε ρυθμιστι-

κούς παράγοντες που είναι επίσης ενεργοί στα αγ-

γεία όπως η οστεοποντίνη και παράγωγα του T-

GF-β γονιδίου. Oι παράγοντες αυτοί αναστέλλουν

την οστική απορρόφηση σε πειραματόζωα καθώς

επίσης και την αγγειακή επασβέστωση16,17. Η τρί-

τη θεωρία υποστηρίζεται από τους αρκετούς κοι-

νούς παράγοντες κινδύνου που εμπλέκονται στις

δύο διαδικασίες14,15: τη γήρανση, την έλλειψη οι-

στρογόνων, τις διαταραχές των βιταμινών D και Κ,

τη δυσλιπιδαιμία, τον υπερπαραθυρεοειδισμό, τη

χρόνια φλεγμονή,την υπερομοκυστεϊναιμία και το

οξειδωτικό stress. Στη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια

ο συνδυασμός υπερφωσφαταιμίας, υπερπαραθυ-

ρεοειδισμού, αρτηριακής υπέρτασης και αθηρο-

σκλήρωσης αναγνωρίζεται ως τέλειο υπόστρωμα

για αγγειακή επασβέστωση και οστεοπενία18;19.

Πιθανοί συνεργικοί παράγοντες στην αλληλεπί-

δραση του μεταβολισμού οστών και αγγείων είναι

ο FGF-23, ο φωσφόρος, η παραθορμόνη, η οστεο-

ποντίνη και η βιταμίνη D20.

o ρoλοσ των οστεοΠρογονικων

κυτταρων στην αγγειακη εΠασβεστωση

και την αρτηριακη σκληρια

Η αγγειακή επασβέστωση σχετίζεται με τη

μεταλλοποίηση των οστών και την οστεογένεση,

δηλαδή τη δημιουργία οστού στο αγγειακό τοίχω-

μα από κύτταρα με οστεοβλαστική δραστηριότητα

και την ανεπάρκεια των ανασταλτών της οστεοποί-

ησης. Η προέλευση των κυττάρων που σχετίζονται

με την επασβέστωση των αγγείων διερευνάται, ε-

νώ φαίνεται να εμπλέκονται σε αυτή λεία μυϊκά

κύτταρα, περικύτταρα και οστεοπρογονικά κύττα-

ρα (Εικ. 1). Τα κύτταρα αυτά έχουν την ικανότητα

να σχηματίζουν μεσοκυττάρια ουσία του οστίτη ι-
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στού και επασβεστωμένα οζίδια στο αγγειακό τοί-

χωμα, απομονώθηκαν δε από το μέσο χιτώνα αν-

θρώπινων και βοείων αρτηριών, ενώ η ικανότητά

τους για αγγειακή επασβέστωση επιβεβαιώθηκε

σε in vitro μελέτες21,22.

Προελευση και χαρακτηριστικα

των οστεοΠρογονικων κυτταρων

Τα οστεοπρογονικά κύτταρα (OPCs) είναι

μεσεγχυματικά κύτταρα που βρίσκονται στα βαθύ-

τερα στρώματα του περιοστέου και του μυελού των

οστών και διαφοροποιούνται σε οστεοβλάστες. Η

διαφοροποίησή τους γίνεται υπό την επίδραση αυ-

ξητικών παραγόντων (Bone Morphogenetic Pro -

teins = BMPs) ενώ η διαίρεσή τους πιθανώς να

προωθείται από άλλους αυξητικούς παράγοντες ό-

πως των Fibroblast growth factor (FGF), Platelet

derived growth factor (PDGF) και του trans for -

ming growth factor beta (TGF-β).

Καθώς τα οστεοπρογονικά κύτταρα αρχίζουν

να διαφοροποιούνται σε οστεοβλάστες, παράγουν

μια σειρά πρωτεϊνών όπως η αλκαλική φωσφατά-

ση, το κολλαγόνο, η οστεοκαλσίνη, η οστεοποντίνη

και η οστεονεκτίνη. Μερικές από αυτές αποτελούν

δομικά συστατικά των οστών (κολλαγόνο, οστεο-

ποντίνη) ενώ άλλες συμμετέχουν στη μεταλλοποίη-

ση των οστών και την ομοιόσταση του ασβεστίου

(αλκαλική φωσφατάση, οστεονεκτίνη) . Η παρου-

σία αυξημένων επιπέδων των συγκεκριμένων

πρωτεϊνών στο αίμα συνδέεται με αυξημένη οστε-

οβλαστική δραστηριότητα.

Τα οστεοπρογονικά κύτταρα σχηματίζουν in

vitro επασβεστωμένα οζίδια και έχουν οστεογενε-

τική ικανότητα23,24. Όταν καλλιεργήθηκαν παρου-

ΕΘ

ΛΜΚΑ

Μονοκύτταρα

Κυκλοφορούντα
οστεοπρογονικά

κύτταρα

?

Ινώδης χιτών ΛΜΚΑ: Λεία μυϊκά κύτταρα αγγείου
ΕΘ: Eνδοθηλιακά κύτταρα

Κύτταρα προσομοιάζοντα
με οστεοβλάστες

Υδροξυαπατίτης
Νεοαγγειογένεση

ΠερικύτταραCVC

ΟPN
OPG
OCN
MGP
ALP-2

Runx-2
Osterix
MSX-2
BMP-2
Wnt
notch-1

Εικόνα 1. Τα λεία μυϊκά κύτταρα των αγγείων διαφοροποιούνται προς οστεοβλάστες με τη δράση ορισμένων παραγό-

ντων όπως το BMP-2, η Wnt σηματοδότηση και η Notch σηματοδότηση. Τα αυτά κύτταρα με τον οστεοβλαστικό

φαινότυπο χαρακτηρίζονται από αυξημένη έκφραση των μεταγραφικών παραγόντων Runx-2, osterix MSX-2 καθώς

και από την αυξημένη έκφραση των ALP, OPN, OCN και OPG. Τα περικύτταρα, που βρίσκονται στο αγγειακό

τοίχωμα ενεργοποιούνται και αυτά in situ για να αποκτήσουν έναν οστεοχονδρογενετικό φαινότυπο. ALP: αλκαλική

φωσφατάση, OPN: οστεοποντίνη, OCN: οστεοκαλσίνη, OPG: οστεοπροτεγερίνη, BMP: μορφογενετική πρωτεΐνη

των οστών, CVC: κύτταρα που προκαλούν επασβέστωση.
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σία του TGF-β διαφοροποιήθηκαν σε ώριμα οστε-

οβλαστικά κύτταρα ικανά για μεταλλοποίηση25.

Η παρουσία των οστεοπρογονικών κυττάρων

στην κυκλοφορία του αίματος αναδείχθηκε χρησι-

μοποιώντας βιοχημικούς δείκτες οστεογένεσης

που αναγνωρίζονται με την κυτταρομετρία ροής.

Ετσι λοιπόν τα OPCs αναγνωρίζονται στην περι-

φερική κυκλοφορία ως μονοκύτταρα (MNC) που

εκφράζουν οστεοκαλσίνη (φέρουν υποδοχείς ο-

στεοκαλσίνης OCN) – MNC OCN+cells. 46% των

OCN+ κυττάρων εκφράζουν αλκαλική φωσφατά-

ση ενώ 37% εκφράζουν επίσης τον αιμο ποιη -

τικό/ενδοθηλιακό δείκτη CD34 (γλυκοπρωτεΐνη-

υποδοχέας της κυτταρικής επιφάνειας των αιμο-

ποιητικών κυττάρων του μυελού των οστών καθώς

και των ενδοθηλιακών κυττάρων). Τα OCN+ πε-

ριλαμβάνουν 2 υποπληθυσμούς: τα μικρότερα, λι-

γότερο κοκκώδη που εκφράζουν επίσης τον CD34

και τα μεγαλύτερα, περισσότερο κοκκώδη που εί-

ναι CD34-. Η συγκέντρωση των OCN+ κυττάρων

φαίνεται να αυξάνεται με την ηλικία25.

oστεοΠρογονικα κυτταρα και

αγγειακη εΠασβεστωση

Πηγή οστεοπρογονικών κυττάρων στις θέσεις

έκτοπης επασβέστωσης θεωρείται η εκτεταμένη

νεοαγγείωση. Στα σημεία αυτά καταφθάνουν κυ-

κλοφορούντα OPCs ή περικύτταρα. Κυτοκίνες

(για παράδειγμα BMP-2, BMP-4) που απελευθε-

ρώνονται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα προάγουν

τη διαφοροποίηση των OPCs και την επασβέστω-

ση in vivo και in vitro. Η έκφραση αυτών των κυτο-

κινών αυξάνεται σημαντικά σε φλεγμονώδες και

μηχανικο stress (που από μόνα τους προάγουν την

αγγειακή επασβέστωση σε συγκεκριμένες συνθή-

κες). Συγχρόνως αγγειογενετικοί παράγοντες επι-

δρούν στα οστεογενετικά κύτταρα π.χ. ο FGF-2

προάγει την αγγειογένεση, τη μίτωση στα μεσεγ-

χυματικά κύτταρα και τους οστεοβλάστες, προκα-

λεί το σχηματισμό οστού in vivo καθώς και την

ανα διαμόρφωση του οστού από οστεοκλάστες. Α-

ξίζει να σημειωθεί πως σε σημεία έκτοπης επα-

σβέστωσης σε αγγεία, βαλβίδες, σκελετικούς μυς

απομονώθηκαν πρωτεΐνες όπως οστεοποντίνη και

οστι κή σιαλοπρωτείνη, ο ρόλος των οποίων βρί-

σκεται υπό διερεύνηση26.

oστεοΠρογονικα κυτταρα και

αρτηριακη εΠασβεστωση-Μελετεσ

in vitro και σε ΠειραΜατοζωα

Η συσχέτιση των κυκλοφορούντων OPCs με

την αγγειακή επασβέστωση μελετήθηκε σε μοντέ-

λα ποντικιών και σε ασθενείς με περιφερικη αρτη-

ριακή νόσο. Συγκεκριμένα χρησιμοποιήθηκαν πο-

ντίκια με έλλειψη οστεοπρωτεγερίνης (OPG)27. Η

οστεοπρωτεγερίνη αποτελεί γλυκοπρωτεΐνη η ο-

ποία αναστέλλοντας την παραγωγή των οστεοκλα-

στών μειώνει την απορρόφηση του οστού και συμ-

βάλλει στην αύξηση της οστικής πυκνότητας (B-

MD). Τα ποντίκια με έλλειψη OPG χαρακτηρίζο-

νται από πρώιμη εμφάνιση οστεοπόρωσης και ε-

πασβέστωσης της αορτής. Η έρευνα έδειξε πως ο

αριθμός των κυκλοφορούντων OCN+MNCs ήταν

μεγαλύτερος τόσο στην αορτή των ποντικών με με-

γαλύτερη τάση επασβέστωσης όσο και στους α-

σθενείς με σοβαρότερη αορτική επασβέστωση. Το

συμπέρασμα αυτό αποτελεί ένδειξη ότι τα κυ-

κλοφορούντα OPCs συμβάλλουν στην αγγειακή

επασβέστωση, δεδομένου ότι έχει ήδη αποδει-

χθεί η ικανότητά τους για μεταλλοποίηση τόσο in

vitro όσο και όταν ενίονται σε ποντίκια23.

Σε άλλη μελέτη διερευνήθηκε η συσχέτιση με-

ταξύ της αορτικής επασβέστωσης, κυκλοφορού-

ντων OCN+MNCs καθώς και της συγκέντρωσης

των κυττοκινών που κινητοποιούν τα αρχέγονα

κύτταρα. Συγκεκριμένα μετρήθηκε η συγκέντρωση

του Stromal cell-derived factor a (SDF-1a), του

Granulocyte Colony Stmulating Factor (GCSF)

και του Stem cell factor (SCF) σε ποντίκια με αορ-

τική επασβέστωση και σε ομάδα ασθενών με περι-

φερική αρτηριακή νόσο. Oι κυτοκίνες αυτές έχει

αναφερθεί ότι προωθούν την απελευθέρωση αρχέ-

γονων κυττάρων από τον μυελό των οστών στην

περιφερική κυκλοφορία. Συγχρόνως ο SDF-1a

φαίνεται να εξυπηρετεί τη συγκέντρωση αδιαφο-

ροποίητων κυττάρων στις νοσούσες αρτηρίες αλλά

και να σχετίζεται με την κυκλοφορία ενδοθηλια-

κών προγονικών κυττάρων. Η συγκέντρωση των

κυτοκινών ήταν μεγαλύτερη σε ποντίκια με αορτι-

κή επασβέστωση αλλά και στους ασθενείς με σο-

βαρότερη αορτική επασβέστωση. Επίσης, τα επί-

πεδα SDF-1a, G-CSF και SCF συσχετίστηκαν με

τον αριθμό των κυκλοφορούντων OCN+MNCS.

Τα στοιχεία αυτά υποδεικνύουν πως οι κυκλοφο-

ρούντες κυτοκίνες διεγείρουν την απελευθέρωση

ανώριμων οστεοπρογονικών κυττάρων από τον

μυελό των οστών. Στις νοσούσες αρτηρίες αυτά τα
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OPCs φαίνεται να διαφοροποιούνται σε οστεο-

βλάστες συμβάλλοντας έτσι στη μεταλλοποίηση

του αγγειακού τοιχώματος24.

oστεοΠρογονικα κυτταρα και

αρτηριακη εΠασβεστωση-Μελετεσ

σε ανθρωΠουσ

Καθότι οι γυναίκες με μετεμμηνοπαυσιακή ο-

στεοπόρωση παρουσιάζουν αυξημένη έκτοπη αρ-

τηριακή επασβέστωση αλλά και αυξημένο αριθμό

κυκλοφορούντων OPCs αποτέλεσαν αντικείμενο

σχετικής έρευνας28. Μελετήθηκε η συσχέτιση του

αριθμού των OPCs με την αορτική επασβέστωση

και την αρτηριακή σκληρία. Τελικά, η συγκέντρω-

ση των OPCs (που ορίστηκαν ως CD15-/αλκαλική

φωσφατάση+ κύτταρα που συγχρόνως εκφράζουν

ή όχι τον CD34) συσχετίσθηκε τόσο με την παρου-

σία όσο και τη σοβαρότητα της επασβέστωσης της

κοιλιακής αορτής, ανεξαρτήτως της ηλικίας, της

συγκέντρωσης της 25(OΗ)βιταμίνης D, του ασβε-

στίου και των υπολοίπων σχετιζόμενων παραγό-

ντων. Παράλληλα οι ασθενείς με ελαττωμένα επί-

πεδα 25(OΗ) βιταμίνης D και αυξημένα επίπεδα

OPCs έχουν μεγαλύτερη επασβέστωση της κοιλια-

κής αορτής29.

Στην ίδια κατηγορία ασθενών ο αυξημένος α-

ριθμός OPCs στο πλάσμα σχετίζεται με αυξημένη

αρτηριακή σκληρία (όπως αυτή εκφράζεται με την

ταχύτητα του σφυγμικού κύματος-Pulse Wave Ve-

locity). Δηλαδή, η ευενδοτότητα του αρτηριακού

τοιχώματος στις μετεμμηνοπαυσιακές οστεοπορω-

τικές γυναίκες δείχνει να επηρεάζεται εκτός από

την ηλικία, την αρτηριακή πίεση και την καρδιακή

συχνότητα και από τη συγκέντρωση των OPCs30.

Καθώς υπάρχουν ως φαίνεται ισχυρές ενδεί-

ξεις για το ρόλο των OPCs στη έκτοπη αρτηριακή

επασβέστωση και κατ’ επέκταση στην αρτηριακή

σκληρία, νεότερες μελέτες στρέφουν το ενδιαφέ-

ρον τους στην ανάδειξη παραγόντων που είτε προ-

άγουν, είτε αναστέλλουν τη διαφοροποίηση και

την ανάπτυξη των OPCs. Εξετάζεται λοιπόν η επί-

δραση της PTH, των οιστρογόνων, της προγεστε-

ρόνης, των θυρεοειδικών ορμονών, διουρητικών ό-

πως της υδροχλωροθειαζίδης και της φουροσεμί-

δης, ακόμη και του καπνίσματος. Η παραθορμόνη

αναστέλλει τον πολλαπλασιασμό και τη διαφορο-

ποίηση των οστεοπρογονικών κυττάρων σε λει-

τουργικούς οστεοβλάστες31,32. Η προγεστερόνη

προωθεί τη διαφοροποίηση των OPCs ενώ η 17-β-

οιστραδιόλη (Ε2) ενισχύει τη φαινοτυπική τους έκ-

φραση33. Τα αυξημένα αλλά εντός φυσιολογικών

ορίων επίπεδα fT4 σχετίζονται με αυξημένο αριθ-

μό OPCs34. Τα διουρητικά (υδροχλωροθειαζίδη

και φουροσεμίδη), δεν φαίνονται να επηρεάζουν

τη διαφοροποίηση των οστεοπρογονικών κυττά-

ρων35 ενώ το κάπνισμα την αναστέλλει36.

συΜΠερασΜατα

Η αρτηριοσκλήρυνση εξαιτίας της συσχέτισής

της με την αρτηριακή υπέρταση, τις καρδιαγγεια-

κές παθήσεις και τη χρόνια νεφρική ανεπάρκεια

βρίσκεται στο επίκεντρο του επιστημονικού ενδια-

φέροντος. Η αποσαφήνιση της προέλευσης και του

ρόλου των οστεοπρογονικών κυττάρων συμβάλλει

σημαντικά στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας

της αρτηριοσκλήρυνσης και ανοίγει νέους ορίζο-

ντες στην πρόληψη και την αντιμετώπιση των αγ-

γειακών παθήσεων.

Summary

Antoniou M, Pikilidou M, Yavropoulou M, Papakon-

stantinou E, Lazaridis A. The role of osteoprogeni-

tors in arterial hypertension. Arterial Hypertension

2013; 22: 20-26.

Arterial stiffness defines the true, biological

vascular age and is the resultant of the underlying

vascular fibrosis and calcification. Epidemiological and

experimental studies have shown multiple parallel

changes during arterial hypertension and bone

mineralization. The existence of a bone-vascular axis was

therefore proposed. Factors that contribute to this axis

inhibit or induce bone mineralization, while have the

opposite effect on vascular calcification. The osteo -

progenitor cells are located in the inner layers of the

periosteum and the bone marrow and are dif ferentiated

to osteoblasts. These cells are recognized in the

peripheral blood as mononuclear cells that express

osteocalcin. Several studies have shown an increased

number of these cells in experimental models of vascular

calcification. The present review aims at describing the

properties of osteoprogenitor cells and their special role

in arterial stiffening and hyper tension.
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