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La placca vulnerabile1 è la lesione coronarica
maggiormente suscettibile di trasformazione
in “lesione colpevole” di una sindrome coro-
narica acuta, come anche recentemente con-
fermato dai risultati dello studio PROSPECT2.

Nella nostra pratica clinica abbiamo avuto
l’infrequente opportunità, in paziente inizial-
mente non cardiopatico, di osservare una me-
desima lesione nei due momenti di placca vul-
nerabile e quindi di lesione colpevole di un
evento acuto.

Un paziente di 69 anni, iperteso, è stato
sottoposto, in seguito a ripetuti episodi di do-
lore toracico ma con marcatori di necrosi mio-
cardica, ECG, ecocardiogramma ed ergome-
tria negativi, a tomografia computerizzata
(TC) coronarica per esclusione di coronaropa-
tia in relazione alla probabilità intermedio-
bassa di cardiopatia ischemica. Alla TC coro-
narica (Figure 1 e 2) sono state evidenziate: a)
una lesione a manicotto ostiale dell’arteria in-
terventricolare anteriore (IVA) determinante
stenosi <50%, b) una lesione a livello della bi-

forcazione IVA-primo ramo diagonale, a com-
ponente essenzialmente “soffice”, cioè ipo-
densa (48 UH), con presenza di calcificazioni
isolate puntiformi, associata a rimodellamen-
to esterno (indice di rimodellamento 1.2), de-
terminante una stenosi di circa il 50%, e c)
l’assenza di lesioni significative a livello della
circonflessa, dominante, e della coronaria de-
stra, ipoplasica.

Placca prevalentemente ipodensa, rimo-
dellamento esterno e, in modo minore, calci-
ficazioni puntiformi del vaso sono aspetti che
sembrano caratterizzare la placca vulnerabi-
le3,4. Per escludere oltre ogni dubbio la possi-
bilità di indurre ischemia da parte della lesio-
ne di IVA-primo ramo diagonale è stato ese-
guito un ecocardiogramma da sforzo, risulta-
to negativo. Il paziente, pertanto, giudicato
coronaropatico ma non ischemico, venne po-
sto in un’empirica terapia medica con aci-
do acetilsalicilico, statina, betabloccante e
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IMMAGINI IN MEDICINA CARDIOVASCOLARE

Figura 1. Immagine tomografica: arteria interventrico-
lare anteriore ostiale, placca soffice (freccia verde) con
stenosi <50%; arteria interventricolare anteriore-primo
ramo diagonale, placca soffice (freccia nera) con steno-
si del 50% circa e rimodellamento esterno.

Figura 2. Immagine tomografica: arteria interventrico-
lare anteriore ostiale, placca soffice con stenosi <50%;
arteria interventricolare anteriore-primo ramo diago-
nale, placca soffice (freccia gialla) con stenosi del 50%
circa e rimodellamento esterno, visibili anche calcifica-
zioni puntiformi (freccia rossa).
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inibitore dell’enzima di conversione dell’angiotensina
(ACE).

Dopo circa 1 anno il paziente è nuovamente giunto al-
la nostra attenzione per infarto con sopraslivellamento
del tratto ST anteriore. Il dolore toracico, tipico e diverso
da quello precedentemente lamentato, era insorto nel
pieno della notte, circa 7h prima dell’accesso in Pronto
Soccorso e al momento dell’accesso era in risoluzione
completa. All’ECG di ingresso si evidenziava un’onda Q
profonda in V1-V3 con sopraslivellamento del tratto ST di
circa 1.5 mm e delle onde T negative in V3-V5. La troponi-
na T era 0.23 ng/ml, il picco sarebbe stato 0.91 ng/ml, la
creatinchinasi-MB massa era 6.78 ng/ml, il picco sarebbe
stato 18.5 ng/ml. All’ecocardiogramma si evidenziava
un’acinesia apicale ed un’ipocinesia della parete anterio-
re medio-distale con frazione di eiezione 40% oltre ad
una insufficienza mitralica lieve.

In relazione alla piena asintomaticità del paziente e al-
la stabilità di tutti i parametri vitali al momento dell’acces-
so in Pronto Soccorso non si pose indicazione a procedura
interventistica d’urgenza e si iniziò il trattamento conven-
zionale con eparina e.v., betabloccante, ACE-inibitore, aci-
do acetilsalicilico, clopidogrel, diuretico, statina, gastro-
protettore.

Alla coronarografia (Figura 3), eseguita elettivamente,
si evidenziò che la lesione vulnerabile a livello della bifor-
cazione IVA-primo ramo diagonale diventata critica era re-
sponsabile dell’evento ischemico acuto mentre la lesione
dell’IVA ostiale era non critica. Contestualmente venne
eseguita indagine con ecografia intravascolare (IVUS) (Fi-
gura 4), per caratterizzare la placca, con rilievo di lesione
ecograficamente critica su IVA-primo ramo diagonale con
conferma delle caratteristiche rilevate in precedenza dalla
coro-TC; in effetti il vaso a livello della “lesione responsa-
bile” presentava un rimodellamento positivo [cross-sectio-
nal area del vaso a livello della lesione 14.2 mm2, rapporto
della cross-sectional area del vaso a livello della malattia
con la media dei riferimenti prossimale (14.04 mm2) e di-
stale (8.97 mm2) = 1.23]; la lesione, eccentrica, presentava
un aspetto ecografico di lesione fibrocalcifica (calcificazio-
ni superficiali, diffuse, interessanti un arco <90°, e profon-
de con arco >90° <180°), con un’area luminale minima di
1.92 mm2 ed una carico di placca del 78% (occlusione del
vaso con la sonda IVUS 2.9F). L’analisi con IVUS dell’ostio
dell’IVA evidenziò una placca marcatamente eccentrica, fi-

brotica, con calcificazioni profonde puntiformi, e un carico
di placca del 63%.

Venne quindi eseguita un’angioplastica coronarica del-
l’IVA-primo ramo diagonale con impianto di stent medica-
to Cypher 3.0x33 mm su IVA I-II (malattia diffusa) e dilata-
zione con pallone 2.5x15 mm dell’ostio del primo ramo
diagonale in kissing con pallone non compliante 3.0x15
mm in IVA con buon risultato finale (Figura 5).

La caratterizzazione e il precoce riconoscimento della
placca vulnerabile, così come l’individuazione di tratta-
menti terapeutici specifici costituiscono probabilmente la
sfida che nel più immediato futuro dovrà affrontare la
scienza cardiologica per prevenire gli eventi coronarici
acuti ed in questo agone un ruolo sempre più decisivo po-
trà essere svolto dalle metodiche di immagine coronarica,
sia di tipo invasivo (IVUS con istologia virtuale e tomogra-
fia a coerenza ottica) che di tipo non invasivo (TC e proba-
bilmente in futuro risonanza magnetica).

Relativamente alla TC coronarica non si nega che altri
studi, possibilmente con tecnologie ulteriormente evolute,
siano necessari per confermare che tale metodica abbia
sufficiente risoluzione per stimare accuratamente il rimo-
dellamento vascolare e la densità di placca.

Oggi non siamo ancora in grado di far seguire sicure
decisioni terapeutiche alla determinazione delle caratteri-
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Figura 3. Immagine angiografica: lesione a livello dell’arteria interven-
tricolare anteriore-primo ramo diagonale (freccia gialla).

Figura 4. Immagine ecografica intravascolare: “lesione responsabile”, a li-
vello dell’arteria interventricolare anteriore (IVA) immediatamente a val-
le del primo ramo diagonale, eccentrica, fibrocalcifica; l’area compresa
nella linea rossa rappresenta il lume coronarico, l’area compresa al di fuo-
ri della linea rossa ed all’interno della linea gialla rappresenta la placca.

Figura 5. Immagine angiografica: esito postprocedurale.
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stiche di placca5, un domani però forse riusciremo a non es-
sere impotenti, così come lo siamo stati in questo caso, di
fronte a quegli “eventi in attesa di accadere”, come li de-
finisce Braunwald6, che una placca vulnerabile comunque
preannuncia. Un domani forse riusciremo a “chiudere il re-
cinto prima che il cavallo fugga”7.
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