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Il concetto di stabilità coronarica può esse-
re analizzato a livelli differenti. In primo
luogo, esiste una stabilità di tipo clinico,
che corrisponde a una condizione in cui il
paziente non presenta modificazioni evolu-
tive del suo stato di salute e non mostra la
tendenza alla comparsa di episodi ischemi-
ci ripetuti. In base a questa definizione, la
stabilità clinica può coincidere anche con la
presenza di un’ischemia miocardica, pur-
ché essa non si trovi in una fase dinamica e
non vada incontro a variazioni significative
in un arco di tempo relativamente breve. Vi
è poi una stabilità di tipo biologico, rappre-
sentata da una situazione in cui all’interno
della placca aterosclerotica si stabilisce un
sostanziale equilibrio tra i diversi processi
fisiopatologici coinvolti (infiammazione,
necrosi, angiogenesi, fibrogenesi, ripara-
zione del danno), senza che uno o più di ta-
li processi prendano il sopravvento e sbi-
lancino il sistema in una direzione o nel-
l’altra. Infine, la stabilità può essere analiz-
zata a livello istologico. Da questo punto di
vista, in termini teorici, essa corrisponde
all’assenza di complicanze di placca, ma in
termini effettivi è possibile riscontrare un
ampio spettro di condizioni che vanno dal-
l’assenza di trombosi alla presenza di una
trombosi murale di estensione variabile. È
bene sottolineare che questi tre livelli di de-
finizione non sono reciprocamente coinci-
denti, e che anzi si verifica frequentemente
un’ampia intersezione tra i diversi fenome-
ni che accompagnano sul piano biologico e
istopatologico la stabilità o l’instabilità cli-
nica. In altre parole, ciò che si osserva in
una situazione clinica stabile lo si può os-
servare, in misura differente e con varie
espressioni, anche in una situazione clinica
instabile. È evidente, quindi, che il punto di
riferimento costante deve rimanere sempre
la gestione clinica del paziente, in modo
che la chiarificazione dei meccanismi di

stabilità e di instabilità possa portare a un
beneficio effettivo in termini di inquadra-
mento diagnostico, di previsione prognosti-
ca e di strategia terapeutica. Per quanto ri-
guarda il trattamento, per esempio, ci si de-
ve chiedere se la conoscenza di questi mec-
canismi possa portarci a privilegiare la ri-
vascolarizzazione meccanica, la terapia
medica, la loro utilizzazione congiunta o la
terapia chirurgica, o anche se sia più oppor-
tuno adottare una strategia preventiva di ti-
po primario o di tipo secondario. Un altro
aspetto che sarebbe importante valutare è
se i pazienti stabili che hanno già avuto un
infarto miocardico siano paragonabili a
quelli che invece non hanno mai avuto epi-
sodi cardiovascolari precedenti; verosimil-
mente la differenza, almeno sul piano ana-
tomopatologico, consiste nella diversa in-
tensità e diffusione della malattia ateroscle-
rotica.

Le caratteristiche istologiche “classi-
che” delle placche aterosclerotiche stabili
sono l’assenza o la limitata estensione del
nucleo lipidico, la presenza di un cappuc-
cio fibroso spesso e la scarsità dell’infiltra-
to infiammatorio. Tuttavia, questi elementi
distintivi non garantiscono in sé e per sé la
stabilità della placca; e soprattutto, se si
esamina un albero coronarico in toto, è dif-
ficile tracciare un confine ben preciso tra le
situazioni di stabilità e quelle di instabilità.
La Figura 1 mostra una placca coronarica
in cui sono ben rappresentate le caratteristi-
che di una lesione verosimilmente stabile:
assenza del nucleo lipidico, cappuccio fi-
broso discretamente conformato e infiltrato
infiammatorio non eccessivo. L’arteria in
cui si è sviluppata questa placca presenta
una tonaca media ben conservata, indicati-
va del fatto che a questo livello la parete va-
scolare è ancora in grado di contrarsi effi-
cacemente e dunque di andare incontro a un
eventuale spasmo. Il problema del manteni-
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mento di una valida capacità contrattile in corrispon-
denza di placche aterosclerotiche morfologicamente
stabili non è stato mai studiato in maniera approfondi-
ta. Alcuni studi recenti suggeriscono che le statine, ol-
tre agli effetti noti sulla placca, potrebbero influenzare
anche la motilità delle cellule muscolari lisce e la dina-
micità della tonaca media arteriosa1-5. Pertanto, questo
aspetto merita forse di essere indagato con maggiore at-
tenzione, particolarmente oggi che sono disponibili
metodiche come l’ecografia intravascolare o la tomo-
grafia assiale computerizzata e la risonanza magnetica
nucleare, dalle quali forse si potranno ottenere infor-
mazioni più dettagliate rispetto al passato. Nella Figu-
ra 2 è riportata la sezione di un’altra arteria coronaria
con caratteristiche “teoriche” di stabilità. Oltre a un nu-

cleo lipidico di entità minima o nulla, vi è infatti un in-
filtrato infiammatorio molto scarso e in prossimità del
lume è presente una voluminosa semiluna di calcifica-
zione, che suggerirebbe uno stato di assoluta quiescen-
za. Inoltre, la tonaca media è pressoché scomparsa e il
suo tessuto muscolare appare ridotto a un esile strato
certamente incapace di una contrazione efficiente. No-
nostante questo quadro istologico, all’interno del lume
è visibile un trombo che ha determinato l’ostruzione
completa del vaso e ha causato la morte del paziente. È
chiaro dunque che gli elementi morfologici che vengo-
no considerati abitualmente indicativi di una situazione
di stabilità non sempre si accompagnano all’assenza di
complicanze trombotiche, le quali anzi possono risulta-
re addirittura fatali. Allo stesso tempo è vero anche il
contrario, cioè è possibile che una placca avente tutte le
caratteristiche di una lesione potenzialmente instabile
non dia luogo ad alcuna complicanza. La Figura 3, per
esempio, mostra un’arteria coronaria al cui interno è
presente una placca aterosclerotica emodinamicamente
significativa, di grandi dimensioni, dotata di un nucleo
lipidico estremamente voluminoso, con infiltrato flogi-
stico ben rappresentato e con un punto di debolezza ab-
bastanza evidente sulla superficie iuxtaluminale. Eppu-
re, in questo paziente la trombosi fatale si è verificata a
livello di un’altra sezione dell’albero coronarico, in
corrispondenza della quale era osservabile una lesione
di dimensioni inferiori, senza nucleo lipidico, con una
notevole componente fibrosa e con uno scarso infiltra-
to infiammatorio (Figura 4). Questa seconda placca,
inoltre, mostrava nel suo contesto la presenza di vasi
neoformati, testimonianza di pregressi episodi trombo-
tici ed emorragici. Tale angiogenesi intralesionale di-
mostra che gli episodi di instabilità si erano ripetuti più
volte nel tempo. Anche questi reperti, pertanto, indica-
no che una lesione apparentemente poco significativa
può rivelarsi più pericolosa di quanto suggerisca il suo
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Figura 1. Placca aterosclerotica con caratteristiche di stabilità. È rico-
noscibile l’assenza del nucleo lipidico, la presenza di un cappuccio fi-
broso superficiale e la scarsità dell’infiltrato infiammatorio. La tonaca
muscolare del vaso appare ben conservata.

Figura 2. Placca aterosclerotica con caratteristiche di stabilità, in cor-
rispondenza della quale si è formato un trombo occlusivo che ha deter-
minato la morte del paziente. La lesione ha un nucleo lipidico scarsissi-
mo o nullo e un infiltrato infiammatorio molto modesto. Al centro del-
l’immagine, ad abbracciare quasi completamente il lume ostruito dal
trombo, è visibile una voluminosa semiluna di calcificazione. La tonaca
media dell’arteria è notevolmente atrofica.

Figura 3. Placca aterosclerotica con caratteristiche di instabilità. La
massa della lesione è occupata quasi interamente da un nucleo lipidico
di grandi dimensioni, accompagnato da un infiltrato infiammatorio di-
screto e dalla presenza di un punto di debolezza (area più chiara) in pros-
simità del lume. Il lume residuo appare completamente libero.
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aspetto anatomico, sebbene siano assenti o piuttosto
sfumate le caratteristiche che indurrebbero a conside-
rarla una placca ad alto rischio (Figura 5).

Un altro problema interessante, anch’esso poco stu-
diato, è rappresentato dalla formazione di grandi trom-
bi occlusivi all’interno di vasi il cui grado di compro-
missione strutturale è piuttosto modesto, come quello
riportato nella Figura 6. Nel caso qui considerato, la
placca responsabile dell’occlusione è di tipo concentri-
co, determina una stenosi di scarso significato emodi-
namico e, soprattutto, è quasi completamente fibrotica,
e dunque teoricamente stabile. Inoltre, la tonaca mu-
scolare del vaso appare ben conservata. Tuttavia, è ri-
conoscibile un trombo che occupa l’intero lume arte-

rioso e che, dopo essere andato incontro a un processo
di ricanalizzazione, ha assunto un aspetto che ricorda
quello di un angioma. In altre circostanze, è possibile
che il ripetersi di eventi trombotici sovrapposti, seguiti
dai processi di riparazione e dalla proliferazione con-
centrica delle cellule muscolari lisce, riduca progressi-
vamente il lume coronarico fino al verificarsi di un epi-
sodio fatale, sebbene la lesione iniziale non presentasse
le caratteristiche di un’elevata pericolosità (Figura 7).

Sono molti, quindi, gli esempi di situazioni in cui gli
elementi morfologici che contraddistinguono abitual-
mente la stabilità delle placche aterosclerotiche si asso-
ciano in realtà all’insorgenza di complicanze che – con
una generalizzazione talvolta eccessiva – vengono rite-
nute appannaggio esclusivo di lesioni più tipicamente
instabili. Ciò sottolinea ancora una volta, come già os-
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Figura 5. Placca aterosclerotica di limitato significato emodinamico,
con caratteristiche morfologiche complessive relativamente benigne.
Tuttavia, in corrispondenza della porzione iuxtaluminale della lesione,
sono riconoscibili alcune zone di emorragia iniziale, accompagnate da
flogosi (riquadri).

Figura 7. Stenosi concentrica progressiva che ha ridotto il lume coro-
narico a un’esile apertura residua, appena visibile al centro del vaso.
Questo aspetto è stato determinato verosimilmente dal susseguirsi di epi-
sodi trombotici e di fenomeni riparativi, accompagnati dalla prolifera-
zione delle cellule muscolari lisce.

Figura 6. Placca aterosclerotica concentrica, di natura prevalentemen-
te fibrosa e di scarso significato emodinamico. Nonostante ciò, il lume
arterioso è interamente occupato da un trombo occlusivo che in seguito
è andato incontro a ricanalizzazione, dando luogo a un’immagine simi-
le a quella di un angioma.

Figura 4. Placca aterosclerotica appartenente allo stesso paziente del-
la Figura 3. Sebbene la lesione abbia una morfologia che sembra sug-
gerirne la stabilità (assenza di nucleo lipidico, notevole componente fi-
brosa e scarso infiltrato infiammatorio), il paziente è giunto all’exitus a
causa del trombo visibile nella parte inferiore dell’immagine. Nel conte-
sto della placca sono visibili vasi neoformati, segno di pregressi episodi
trombotici ed emorragici.
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servato in precedenza, che il concetto di stabilità clini-
ca è assai diverso da quello di stabilità biologica o strut-
turale, e che per poter trarre indicazioni costruttive dal-
lo studio dei meccanismi responsabili di questi feno-
meni è necessario tenere ben distinti tali livelli di valu-
tazione. Al di là degli stereotipi istopatologici e degli
schematismi accademici, spesso riduttivi ancorché ne-
cessari, è forse giunto il momento di accostarsi a queste
problematiche con mentalità più aperta e con spirito
scientifico meno preconcetto, riaffermando con forza la
centralità della gestione clinica dei nostri pazienti.
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