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L’aterosclerosi è una malattia sistemica la cui
lesione fondamentale è costituita dalla plac-
ca ateromasica. Numerosi studi epidemiolo-
gici e clinici hanno dimostrato una netta cor-
relazione tra lo sviluppo dell’aterosclerosi e
quindi della placca ateromasica e vari fattori
di rischio e fattori protettivi, che ne facilitano
o ne ostacolano la formazione e la progres-
sione. La progressione della placca ateroma-
sica sembrava essere un processo irreversibile
e inevitabile in rapporto alla presenza dei fat-
tori di rischio ma anche semplicemente all’au-
mento dell’età. Di contro, la regressione di
queste lesioni poteva essere dimostrata, in
particolare in modelli animali, se questi fatto-
ri di rischio venivano eliminati1. Nell’uomo la
dimostrazione della regressione sembrava
più difficile. Nell’arco degli ultimi anni sono
stati conclusi numerosi trial clinici, disegnati
per verificare l’ipotesi di una possibile stabi-
lizzazione o regressione. Questi studi si sono
principalmente centrati sulla riduzione della
colesterolemia LDL e sul controllo dell’iper-
tensione arteriosa.

Nello studio REVERSAL (Reversal of Athe-
rosclerosis with Aggressive Lipid Lowering)2,
654 soggetti con malattia coronarica sintoma-
tica e ≥20% di stenosi alla coronarografia so-
no stati randomizzati a ricevere atorvastatina
80 mg/die o pravastatina 40 mg/die. Le lesio-
ni, documentate con ecografia intravascolare
(IVUS), sono state stabilizzate nel gruppo

atorvastatina, che aveva raggiunto un livello
di LDL in trattamento di 79 mg/dl. Nel gruppo
pravastatina vi era stata una progressione del-
lo 0.4% e il livello di LDL raggiunto era di 110
mg/dl. Inoltre vi era una riduzione del 36%
dei livelli di proteina C-reattiva nel gruppo
atorvastatina rispetto ad una riduzione del
5% nel gruppo pravastatina.

In una metanalisi di studi sulla regressione
della placca coronarica valutata con IVUS so-
no stati inclusi 9 studi per un totale di 985 pa-
zienti trattati con varie statine per una media
di 9.8 mesi. I soggetti in terapia con statine
che avevano raggiunto valori di LDL <100
mg/dl dimostravano una riduzione del volu-
me della placca coronarica di 7.88 mm3; in
quelli che avevano raggiunto LDL >100 mg/dl
la riduzione era di 4.22 mm3. La placca rima-
neva fondamentalmente inalterata in quelli
che non assumevano statine3. Una analisi
post-hoc ha preso in considerazione 4 studi
randomizzati, che hanno coinvolto 1455 pa-
zienti con coronaropatia angiograficamente
dimostrata. I soggetti erano sottoposti a tera-
pia con statine per un periodo di 18 o 24 me-
si. La valutazione iniziale e dopo terapia è sta-
ta fatta con IVUS. Nei soggetti che avevano ri-
dotto l’LDL a valori <87.5 mg/dl e aumentato
del 7.5% i valori di HDL si è dimostrata una ri-
duzione del 5% del volume dell’ateroma. Non
si sono avute differenze significative nella ri-
duzione degli eventi clinici4.
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Atherosclerosis is a systemic disease where atheromatous plaque is the basic lesion. A number of studies have
shown that atherosclerotic lesions progress over time, when risk factors such as arterial hypertension and hy-
perlipidemia are present. Many clinical trials have been conducted in the last decade, both with antihyperten-
sive and lipid-lowering drugs. These trials demonstrated that progression of atherosclerosis can be halted and
even regression can be achieved. In studies with lipid-lowering drugs, the best results were achieved with a
dramatic decrease in LDL cholesterol levels, obtained with statins, particularly when combined with a con-
comitant increase in HDL cholesterol. The treatment of hypertension provided better results on the endpoint
atheromatous plaque with antihypertensive drugs belonging to the class of angiotensin-converting enzyme
inhibitors, angiotensin receptor blockers or calcium antagonists. Some studies were conducted both with an-
tihypertensive and lipid-lowering drugs, and a better control of lesion progression, together with its partial
regression, was obtained.

The best approach seems to be achieved with the combination of a specific intervention on lipid profile
together with a targeted control of blood pressure.
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Nello studio ASTEROID (A Study to Evaluate the Effect
of Rosuvastatin on Intravascular Ultrasound-Derived Coro-
nary Atheroma Burden)5,6 349 soggetti sono stati sottopo-
sti a IVUS prima e dopo un periodo di 24 mesi di trattamen-
to con rosuvastatina 40 mg/die. I livelli di LDL a 24 mesi era-
no di 60.8 mg/dl (53.2% di riduzione) e i livelli di HDL era-
no di 49 mg/dl con un incremento del 14.7%. Il volume to-
tale dell’ateroma si è ridotto del 6.8% con una riduzione
assoluta media di -14.7 mm3. In questo studio, così come
nell’analisi di Nicholls et al.4, appare evidente come sia im-
portante non solo la riduzione dei livelli di LDL ma anche
l’aumento dell’HDL.

Questa evidenza era già comparsa in uno studio prece-
dente, HATS (HDL-Atherosclerosis Treatment Study)7, che
ha preso in esame 160 soggetti di entrambi i sessi che pre-
sentavano una malattia coronarica (pregresso infarto mio-
cardico, pregressa procedura coronarica, angina) e almeno
tre stenosi coronariche del 30% o una stenosi del 50%. I
soggetti sono stati trattati con placebo, con simvastatina +
niacina, con vitamine antiossidanti o con simvastatina +
niacina + vitamine antiossidanti; lo studio è durato in me-
dia 3 anni. I livelli lipidici raggiunti durante lo studio han-
no dimostrato una riduzione delle LDL di 8.6%, 43%, 4.5%
e 36.3% rispettivamente nei quattro gruppi. L’HDL è au-
mentato nei quattro gruppi rispettivamente di 6.25%,
22%, 3% e 16%. La percentuale di stenosi nelle arterie
prossimali nei soggetti in trattamento con placebo ha di-
mostrato un incremento del 3.9%; nei soggetti trattati con
vitamine si è avuto un incremento dell’1.8%; il gruppo sim-
vastatina + niacina ha dimostrato una riduzione dello
0.4%; il gruppo simvastatina + niacina + vitamine ha dimo-
strato un incremento dello 0.7%. Analogo andamento
hanno avuto gli endpoint clinici (morte, infarto non fata-
le, rivascolarizzazioni, ospedalizzazioni per ischemia) con
una riduzione significativa rispetto al placebo del solo
gruppo in trattamento con simvastatina + niacina. Lo stu-
dio conferma quindi l’efficacia del trattamento con simva-
statina associata a niacina in cui si ha un aumento signifi-
cativo dell’HDL. Viene inoltre confermata l’inutilità della
terapia con vitamine antiossidanti, che paiono inoltre far
peggiorare il risultato sul quadro sia coronarico che clinico
quando associate a simvastatina e niacina.

Altri studi hanno preso in considerazione la placca e/o
l’ispessimento medio-intimale a livello carotideo. Queste
lesioni hanno dimostrato in numerosi studi un’ampia cor-
relazione con gli eventi cardiovascolari in generale8-11.

Lo studio ASAP (Atorvastatin versus Simvastatin on
Atherosclerosis Progression)12 ha comparato l’assunzione
di atorvastatina 80 mg/die vs simvastatina 40 mg/die in
325 soggetti affetti da ipercolesterolemia familiare. L’end-
point era la regressione dell’ispessimento medio-intimale
a livello carotideo. Nel gruppo atorvastatina, che ha rag-
giunto un livello di LDL di 3.88 mmol/l (149 mg/dl), si è di-
mostrata una regressione di 0.031 mm in 2 anni. Nel grup-
po simvastatina, in cui si è raggiunto un livello di LDL di
4.81 mmol/l (185 mg/dl), si è avuta una progressione delle
lesioni di 0.036 mm nello stesso periodo di tempo.

Nello studio ARBITER (Arterial Biology for the Investi-
gation of the Treatment Effects of Reducing Cholesterol)13

si è valutata in 161 soggetti l’efficacia di 80 mg/die di ator-
vastatina vs pravastatina 40 mg/die sulla riduzione dell’i-
spessimento medio-intimale carotideo. I livelli di LDL rag-

giunti dopo 12 mesi di trattamento erano di 76 mg/dl per
il gruppo atorvastatina e di 110 mg/dl per il gruppo prava-
statina. L’ispessimento medio-intimale è regredito di
0.0038 mm nel gruppo atorvastatina ed è progredito di
0.021 mm nel gruppo pravastatina.

Un dato apparentemente contraddittorio ci viene dal-
lo studio ENHANCE (Ezetimibe and Simvastatin in Hyper-
cholesterolemia Enhances Atherosclerosis Regression)14.
Questo studio ha preso in esame 720 soggetti affetti da
ipercolesterolemia familiare. L’endpoint principale era la
modificazione dello spessore intima-media carotideo. Il
trattamento prevedeva simvastatina 80 mg/die da sola o
associata a ezetimibe 10 mg/die. I risultati sui parametri li-
pidici hanno dimostrato una riduzione del colesterolo LDL
del 39.1% e del 55.6% rispettivamente nei gruppi simva-
statina e simvastatina + ezetimibe con una differenza sta-
tisticamente significativa tra i due gruppi. Il colesterolo
HDL è aumentato del 7.8% nel gruppo simvastatina e del
10.2% nel gruppo che assumeva l’associazione. La diffe-
renza tra i due gruppi non era significativa. I risultati sul-
l’endpoint principale non hanno dimostrato un’efficacia
maggiore del trattamento di associazione sul trattamento
con la sola simvastatina. Lo studio può essere criticabile in
particolare sui criteri di arruolamento. La popolazione in
studio per l’80% era già in terapia con statine; inoltre i
soggetti, con età media bassa (45-46 anni), pur avendo una
patologia importante che li portava ad avere livelli di cole-
sterolemia LDL decisamente elevati (>300 mg/dl) dimostra-
vano un ispessimento medio-intimale medio di soli 0.7
mm, testimonianza di un’efficace terapia precedente. Inol-
tre la brevità dello studio (2 anni) può avere impedito il
raggiungimento dell’endpoint principale. Confrontando
questo studio con lo studio ASAP si nota che: l’età (tra i 30
e i 70 anni) nello studio ASAP era maggiore rispetto allo
studio ENHANCE; i livelli di LDL all’inizio dello studio era-
no simili (>300 mg/dl) a quelli dell’ENHANCE e la percen-
tuale di riduzione è stata del 50.5% nel gruppo in tratta-
mento intensivo e del 41.2% nel gruppo con simvastatina
40 mg/die. Anche i livelli di HDL erano simili nei due studi
(ASAP: 45.7 mg/dl; ENHANCE: 47 mg/dl). L’aumento del-
l’HDL è stato del 13.2% nel gruppo atorvastatina e del
13.4% nel gruppo simvastatina con aumenti lievemente
maggiori rispetto all’ENHANCE. Lo studio ASAP ha dimo-
strato una riduzione dello spessore intima-media (0.031
mm) nel gruppo in trattamento con atorvastatina e un au-
mento (0.036 mm) nel gruppo in trattamento con simva-
statina con una variazione statisticamente significativa. La
differenza tra i due studi si poneva sullo spessore intima-
media di partenza (0.7 mm nell’ENHANCE vs 0.9 mm nel-
l’ASAP) che risulta statisticamente significativa. Questo po-
trebbe sottolineare una differenza nell’efficacia del tratta-
mento in ragione dell’entità dello spessore iniziale. Nel ca-
so dell’ENHANCE, dove lo spessore era modesto/normale, il
trattamento ha portato ad una stabilizzazione dell’ispessi-
mento in quanto probabilmente non era possibile una re-
gressione. Nell’ASAP, dove lo spessore cominciava ad esse-
re significativo15, si è avuta una regressione con il tratta-
mento più intensivo e una stabilizzazione con il trattamen-
to meno intensivo.

Lo studio METEOR (Measuring Effects on intima media
Thickness: an Evaluation Of Rosuvastatin)16 ha la preroga-
tiva di aver arruolato soggetti apparentemente sani con ri-
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schio a 10 anni per malattie coronariche <10%, con livelli
di LDL relativamente bassi (150 mg/dl). L’ispessimento mas-
simo medio-intimale carotideo era però di 1.5/1.7 mm. I
soggetti sono stati trattati con rosuvastatina 40 mg/die o
placebo. La colesterolemia LDL si è ridotta del 49% e la co-
lesterolemia HDL è aumentata dell’8% nel gruppo in trat-
tamento con statina. Nel gruppo rosuvastatina si è assisti-
to dopo 2 anni di trattamento ad una riduzione media del-
l’ispessimento di 0.0014 mm, mentre nel gruppo placebo si
è avuta una progressione di 0.0131 mm. Lo studio dimostra
quindi come sia possibile indurre una significativa, seppur
modesta, regressione delle lesioni anche in soggetti con
bassi livelli di LDL ma con un significativo ispessimento me-
dio-intimale.

Nello studio SANDS (Stop Atherosclerosis in Native Dia-
betics Study)17 sono stati arruolati soggetti diabetici. I sog-
getti sono stati divisi in due gruppi. In un gruppo è stato
attuato un trattamento intensivo con lo scopo di raggiun-
gere un livello di LDL ≤70 mg/dl e una pressione arteriosa
≤115/70 mmHg. In un secondo gruppo i target terapeutici
erano meno aggressivi: LDL ≤100 mg/dl e pressione arterio-
sa ≤130/80 mmHg. Al fine di raggiungere i target più ag-
gressivi di LDL i soggetti venivano trattati con statina da
sola o statina + ezetimibe. Nei soggetti è stato valutato lo
spessore medio-intimale carotideo all’inizio dello studio e
dopo 36 mesi. In totale sono stati randomizzati 204 sog-
getti in trattamento standard e 223 in trattamento aggres-
sivo. Nei soggetti in trattamento standard si è registrato
un incremento dello spessore intima-media di 0.038 mm;
nel gruppo in trattamento aggressivo con ezetimibe + sta-
tina un decremento di 0.012 mm. Appare quindi in questo
studio come sia importante il trattamento aggressivo sia
dell’LDL ma anche dell’ipertensione arteriosa.

Nello studio ARBITER 6-HALTS (Extended-Release Nia-
cin or Ezetimibe and Carotid Intima-Media Thickness)18,
208 soggetti sono stati trattati con statina + ezetimibe o
statina + niacina, l’endpoint principale era lo spessore me-
dio-intimale carotideo. Lo studio è stato interrotto preco-
cemente per manifesta superiorità del trattamento con
niacina. A 14 mesi nei soggetti in trattamento con niacina
si è ottenuto un aumento dell’HDL di circa il 18% vs una ri-
duzione del 5% nel gruppo in trattamento con ezetimibe.
L’LDL si è ridotto del 13% nel gruppo in trattamento con
niacina e del 20% nel gruppo in trattamento con ezetimi-
be. La trigliceridemia a 14 mesi si è ridotta del 16% nel
gruppo niacina e non vi sono state modificazioni nel grup-
po ezetimibe. Questi risultati sul profilo lipidico hanno de-
terminato una riduzione significativa dello spessore inti-
ma-media (-0.0142 ± 0.0041 mm) nel gruppo niacina a
fronte di una riduzione non significativa nel gruppo ezeti-
mibe (-0.0007 ± 0.0035 mm). Il gruppo niacina ha dimostra-
to anche una significativa, minore incidenza di eventi car-
diovascolari maggiori che non costituiva però un endpoint
principale.

Anche il trattamento dell’ipertensione arteriosa è sta-
to valutato nei confronti della progressione delle lesioni
aterosclerotiche. In genere questi studi sono di confronto
tra due trattamenti attivi. Il livello di pressione arteriosa
raggiunto nei due gruppi di trattamento era simile.

Nello studio PREVENT (Prospective Randomized Eva-
luation of the Vascular Effects of Norvasc Trial)19 è stato va-
lutato il trattamento dell’ipertensione arteriosa con amlo-

dipina vs placebo. Lo studio ha preso in considerazione co-
me endpoint la modificazione del minimo diametro medio
di un segmento coronarico con il 30% di stenosi determi-
nato angiograficamente. Inoltre è stato considerato l’i-
spessimento medio-intimale a livello carotideo. Il tratta-
mento ha interessato 825 soggetti per una durata di 36
mesi. Lo studio ha dimostrato una mancanza di effetto sul
minimo diametro medio coronarico. L’ispessimento medio-
intimale carotideo ha dimostrato nel gruppo placebo un
incremento di 0.033 mm, nel gruppo in trattamento con
l’antipertensivo si è avuto, al contrario, un decremento di
0.0126 mm (p = 0.007).

Nello studio ELVERA [Effects of Amlodipine and Lisino-
pril on Left Ventricular Mass and Diastolic Function (E/A
Ratio)]20 sono stati reclutati 166 soggetti ipertesi di nuova
diagnosi di età compresa tra i 60 e i 75 anni, trattati per 2
anni con amlodipina 5-10 mg o lisinopril 10-20 mg. È stato
valutato lo spessore medio-intimale sia carotideo che fe-
morale. Entrambi i trattamenti hanno dimostrato una re-
gressione dello spessore medio-intimale sia a livello caroti-
deo che femorale senza differenza tra i due trattamenti.

Nello studio VHAS (Verapamil in Hypertension and
Atherosclerosis Study)21 è stata valutata l’efficacia di vera-
pamil vs clortalidone nella progressione delle lesioni atero-
sclerotiche a livello carotideo. Lo studio ha dimostrato una
non differenza tra i due gruppi di trattamento. Il risultato
migliore, in termini di una minore progressione, si è avuto
nei soggetti con placche rispetto a quelli con ispessimento
<1.5 mm. La differenza tra i due farmaci si è avuta su end-
point clinici come eventi fatali e non fatali ed eventi car-
diovascolari maggiori e minori, con un risultato migliore
nei soggetti trattati con verapamil.

Nello studio SECURE (Study to Evaluate Carotid Ultra-
sound changes in patients treated with Ramipril and vita-
min E)22, sottostudio del trial HOPE (Heart Outcomes Pre-
vention Evaluation), è stata valutata la progressione dello
spessore intimale carotideo in soggetti in terapia con rami-
pril 2.5 mg/die o 10 mg/die associato a vitamina E vs place-
bo. Nei soggetti in terapia con ramipril 10 mg/die si è avu-
ta una minore progressione dello spessore medio-intimale
rispetto al placebo. Anche nel gruppo trattato con ramipril
2.5 mg/die si è avuta una minore progressione dell’ispessi-
mento medio-intimale anche se la differenza vs placebo
non ha raggiunto la significatività statistica. L’aggiunta di
vitamina E al ramipril o la vitamina E da sola non ha com-
portato nessun vantaggio rispetto al solo ramipril o al pla-
cebo.

Lo studio ELSA (European Lacidipine Study on Athero-
sclerosis)23 ha confrontato, in pazienti ipertesi, un calcioan-
tagonista, la lacidipina, vs un betabloccante, l’atenololo,
sulla progressione media dello spessore massimo medio-in-
timale a livello della carotide comune o della biforcazione.
Lo studio ha dimostrato una minore progressione delle le-
sioni nei trattati con lacidipina (0.0145 mm/anno nei sog-
getti trattati con atenololo vs 0.0087 mm/anno nei trattati
con lacidipina). Una pubblicazione successiva basata sui
dati dello studio ELSA ha dimostrato una correlazione tra
lo spessore medio-intimale, sia di base che in trattamento,
con gli eventi cardiovascolari con eccezione dell’ictus24. 

Nello studio PHYLLIS (Plaque Hypertension Lipid-Lowe-
ring Italian Study)25 508 soggetti ipertesi e ipercolesterole-
mici sono stati randomizzati in quattro bracci di tratta-
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mento: a) idroclorotiazide, b) fosinopril, c) idroclorotiazide
+ pravastatina, d) fosinopril + pravastatina. L’endpoint pri-
mario era il cambiamento dello spessore medio-intimale
carotideo. Lo spessore è progredito significativamente
(+0.010 mm/anno) nel gruppo A, ma non nei restanti grup-
pi. I valori di pressione arteriosa non erano differenti nei
gruppi di trattamento, mentre vi era una significativa ridu-
zione dei livelli di LDL. 

Alcuni trial hanno posto in confronto antagonisti re-
cettoriali dell’angiotensina II (sartani) con altri trattamen-
ti nell’azione di inibizione della progressione della placca
aterosclerotica. Lo studio LAARS (Losartan Vascular Re-
gression Study)26 ha posto in confronto losartan al dosag-
gio di 50 mg/die vs atenololo al dosaggio di 50 mg/die. So-
no stati randomizzati 280 soggetti con ipertensione arte-
riosa. Il trattamento prevedeva il raggiungimento in en-
trambi i gruppi di valori pressori <140/90 mmHg; per far ciò
al trattamento di base poteva venire aggiunto idrocloro-
tiazide 12.5 mg/die o raddoppiato il dosaggio del losartan
o dell’atenololo o aggiunto un calcioantagonista in manie-
ra sequenziale. L’endpoint principale era la modificazione
annuale dello spessore intima-media carotideo a livello
della carotide comune dopo 2 anni di trattamento. En-
trambi i trattamenti hanno prodotto una simile riduzione
della pressione arteriosa. Anche lo spessore intima-media
si è ridotto in maniera uguale in entrambi i gruppi
[-0.038±0.004 mm/anno (p ≤0.001) per il losartan e
-0.037±0.004 mm/anno (p ≤0.001) per atenololo] senza dif-
ferenze significative tra i due trattamenti.

Nello studio MORE (Multicentre Olmesartan athero-
sclerosis Regression Evaluation)27 165 soggetti sono stati
randomizzati a ricevere 50-100 mg di atenololo o 20-40 mg
di olmesartan per 2 anni. L’endpoint primario era la modi-
ficazione dello spessore intima-media carotideo e il volu-
me totale della placca. A parità di controllo pressorio nei
due trattamenti si è avuta una riduzione di 0.09 e 0.082
mm dello spessore intima-media rispettivamente nei brac-
ci olmesartan e atenololo senza differenze significative tra
i due trattamenti. Il volume della placca ha dimostrato una
variazione di -4.4 �l nel gruppo olmesartan e +0.1 �l nel
gruppo atenololo senza differenze significative. Nel sotto-
gruppo di soggetti con un volume di placca ≥33.7 �l si è di-
mostrata una variazione di -11.5 �l nel gruppo trattato con
olmesartan e di +0.6 �l nel gruppo trattato con atenololo.
La differenza tra i due valori raggiungeva la significatività
statistica. 

In una metanalisi28 in cui sono stati inclusi 22 trial per
un totale di 3329 soggetti è stata analizzata l’efficacia del
trattamento antipertensivo con: inibitori dell’enzima di
conversione dell’angiotensina (ACE-inibitori), calcioanta-
gonisti, sartani vs diuretici o betabloccanti sull’ispessimen-
to medio-intimale carotideo. Lo studio ha dimostrato una
migliore efficacia nel rallentamento della progressione
dell’ispessimento dei nuovi farmaci rispetto ai betabloc-
canti e/o ai diuretici. Nel confronto calcioantagonisti vs
ACE-inibitori è stato dimostrato un miglior risultato dei
calcioantagonisti.

Sembra che vi possano essere anche differenze tra gli
ACE-inibitori sull’efficacia della riduzione dello spessore
medio-intimale, come dimostrato da un piccolo studio in
cui si è confrontato zofenopril vs enalapril29.

La malattia aterosclerotica appare quindi non più co-

me si riteneva in passato, lentamente e irrestabilmente
progressiva. Gli studi hanno dimostrato che non solo è pos-
sibile stabilizzare la placca aterosclerotica, sia a livello co-
ronarico che a livello carotideo, ma è possibile anche una
sua regressione. L’effetto è ottenibile agendo sui principa-
li fattori di rischio. L’azione appare più incisiva quando si
giunge ad un contemporaneo controllo sia della pressione
arteriosa che dei livelli di colesterolemia LDL. In particola-
re i migliori risultati si ottengono riducendo la pressione
con i “nuovi” farmaci (ACE-inibitori, sartani, calcioantago-
nisti) e riducendo la colesterolemia LDL con le statine che
contemporaneamente determinano, oltre alla riduzione
delle LDL, un aumento significativo dell’HDL.

Riassunto

L’aterosclerosi è una malattia sistemica la cui lesione fondamenta-
le è costituita dalla placca ateromasica. Numerosi studi hanno di-
mostrato come in presenza di fattori di rischio, quali ad esempio
l’ipertensione arteriosa e l’iperlipidemia, le lesioni aterosclerosti-
che progrediscano nel tempo. Nell’ultimo decennio si sono succe-
duti numerosi trial clinici con farmaci sia antipertensivi che ipolipe-
mizzanti. Questi trial hanno dimostrato come sia possibile arresta-
re la progressione e anche far regredire l’aterosclerosi. In partico-
lare per gli studi con ipolipemizzanti i risultati migliori si sono avu-
ti con la riduzione drastica dei livelli di LDL ottenuta con le statine,
specie quando si associava ad un aumento della colesterolemia
HDL. Il trattamento dell’ipertensione dava migliori risultati sul-
l’endpoint placca aterosclerotica quando venivano utilizzati anti-
pertensivi delle classi degli inibitori dell’enzima di conversione del-
l’angiotensina, dei sartani o dei calcioantagonisti. Alcuni studi so-
no stati condotti sia con farmaci antipertensivi che con ipolipemiz-
zanti ottenendo un miglior controllo della progressione delle le-
sioni e una loro parziale regressione.

Appare comunque che il miglior risultato si ottenga con la
combinazione di un’azione incisiva sul profilo lipidico associato a
un controllo mirato della pressione arteriosa.

Parole chiave: Antipertensivi; Aterosclerosi; Ipolipemizzanti; Re-
gressione della placca aterosclerotica.
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