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Introduzione

L’aterosclerosi è una malattia sistemica
e progressiva che colpisce l’intima delle ar-
terie di grosse e medie dimensioni, dal-
l’aorta alle arterie coronarie. I grandi studi
epidemiologici osservazionali1-5 hanno
consentito di individuare i fattori di rischio
che hanno un definito ruolo nella patoge-
nesi dell’aterosclerosi e che costituiscono
marker prognostici di eventi clinici: sono i
classici fattori di rischio come l’ipercole-
sterolemia, il fumo di sigaretta, il diabete,
l’ipertensione e l’obesità. A questi fattori di
rischio se ne aggiungono altri che, diversa-
mente da essi, non sono modificabili, i più
importanti dei quali sono il sesso, l’età e la
familiarità per patologie cardiovascolari.
La predisposizione genetica emerge come
fattore di rischio soprattutto nelle morti
cardiovascolari in soggetti di giovane età
(< 55 anni), come dimostrato in uno studio
svolto su oltre 20 000 gemelli svedesi sia
omozigoti che dizigoti6. Da un lavoro re-
centemente pubblicato, in cui sono stati
collezionati e analizzati i dati provenienti
da 14 studi clinici randomizzati compren-
denti 122 458 pazienti, è emerso che l’80-
90% dei pazienti con cardiopatia ischemica
presenta almeno uno dei classici fattori di
rischio7. Tuttavia, da soli, non sono in gra-
do di spiegare completamente né la patoge-
nesi, né la variabilità clinica della cardio-
patia ischemica. Accanto ai tradizionali fat-

tori di rischio citati vi sono nuovi parame-
tri (lipidici, metabolici, trombogenici, in-
fiammatori) e determinanti genetiche che
risultano coinvolti nella patogenesi dell’a-
terosclerosi e nelle sue svariate manifesta-
zioni cliniche che vanno dall’angina stabi-
le all’infarto miocardico, alla morte im-
provvisa.

Mentre risulta chiaro il meccanismo re-
sponsabile dell’ischemia miocardica da
sforzo (sindrome coronarica stabile) e cioè
la progressiva diminuzione del lume coro-
narico, più difficile è la comprensione degli
intricati meccanismi che portano ad una
sindrome coronarica acuta (SCA). Si può
affermare che l’angina instabile, l’infarto
miocardico e la morte cardiaca improvvisa
sono tutti eventi che hanno un unico, in-
confondibile, processo finale comune, la
trombosi coronarica, come riscontrato in
studi autoptici eseguiti su pazienti deceduti
per cause coronariche8-10. Sempre da studi
autoptici sappiamo che la trombosi si rea-
lizza prevalentemente su una rottura o fis-
surazione di una placca11 che presenta ca-
ratteristiche di instabilità nella struttura,
nella composizione e nella reattività, ri-
spetto alle placche “semplicemente steno-
santi” o più immature. Quello che ancora
non siamo in grado di identificare con cer-
tezza è quali placche, tra quelle vulnerabi-
li, daranno manifestazione clinica di sé;
sappiamo infatti che non esiste una rigoro-
sa correlazione tra morfologia di placca ed
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Atherosclerosis is a chronic disease potentially involving the whole arterial system that causes a
spectrum of clinical manifestations ranging from acute myocardial infarction to stable angina or
stroke. The continuous accumulation of lipids, and fibrous and inflammatory elements in the arteri-
al wall of the coronary tree leads to progressive lumen narrowing with subsequent ischemia and
symptom-limited exercise. Acute coronary syndromes (unstable angina, acute myocardial infarction)
have a more complex and dynamic pathogenesis of which coronary plaque rupture and thrombosis
represent only the final common pathway that suddenly compromises resting coronary flow.

As only some plaques lead to clinical manifestations whereas many others remain asymptomatic,
the aim of this review was to analyze the complex mechanisms leading to plaque complication and
rupture with respect to systemic and local features.

(Ital Heart J 2005; 6 (Suppl 3): 5S-11S)
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evento coronarico acuto. In questo intricato rapporto
causa-effetto rientrano le complicate interazioni in-
fiammazione-trombosi che si realizzano sia in seno al-
la placca che a livello sistemico. Al concetto di vulne-
rabilità di placca si aggiunge pertanto quello di vulne-
rabilità dell’individuo.

Identikit della placca vulnerabile

Da un punto di vista istopatologico le placche ate-
rosclerotiche sono costituite da un nucleo centrale (di
lipidi, sostanza amorfa, cellule infiammatorie) ricoper-
to da un cappuccio fibroso che rappresenta la struttura
di contenimento dell’ateroma, composto da un accu-
mulo di fibre, di matrice connettivale e da cellule mu-
scolari lisce disperse in quantità variabile al suo inter-
no. Le variazioni morfologiche delle placche dipendo-
no dalla diversa combinazione di tutte queste compo-
nenti da cui ne deriva la denominazione stabile, instabi-
le e complicata e la differente propensione alla rottura
(Fig. 1).

Diagnostica strumentale. La diagnostica strumentale
ci fornisce informazioni sulla morfologia della placca
portandoci a formulare una stratificazione più o meno
accurata del grado di compromissione della placca. 

L’angiografia coronarica rappresenta l’indagine in-
vasiva di più largo impiego nella pratica cardiologica
sia nei pazienti con sindromi coronariche stabili che in-
stabili. Essendo una luminologia coronarica ci fornisce
informazioni indirette sul grado di stenosi, sulla natura
del bordo delle placche (se liscia o con frastagliature)
con una scarsa capacità di individuare l’eventuale pre-
senza di trombosi intracoronarica (difetti di riempi-
mento). Inoltre ci permette di identificare grossolane

calcificazioni della parete dei vasi epicardici. In virtù di
tali proprietà, il limite principale della metodica è quel-
lo di non fornire informazioni sulla composizione del-
la parete del vaso e quindi della placca12; può inoltre es-
sere poco accurata nella stima del grado di stenosi fo-
cale in caso di aterosclerosi coronarica diffusa.

L’ultrasonografia intracoronarica (IVUS) è una
metodica relativamente poco diffusa nei laboratori di
emodinamica; sicuramente è ancora sotto utilizzata
nella pratica nonostante fornisca un concreto aiuto dia-
gnostico-decisionale nelle stenosi valutate borderline
all’angiografia. Da un punto di vista scientifico, offre
preziose informazioni nella caratterizzazione di placca:
fornisce infatti indicazioni sui costituenti della placca
(lipidi, calcio, fibrosi, trombosi) con una risoluzione
assiale che varia da 50 a 150 �m ed una risoluzione la-
terale che dipende dalla profondità del vaso e che ha
una media di 250 �m13. Per queste proprietà fornisce
importanti elementi per l’identificazione delle placche
instabili: in uno studio recentemente pubblicato14 è sta-
to osservato che i pazienti con SCA presentavano a li-
vello della “culprit plaque” l’associazione di maggior
volume di placca, maggior grado di stenosi e maggior
evidenza di trombosi rispetto a pazienti senza SCA o ri-
spetto alle “non-culprit plaques” dei pazienti con SCA
(gruppi controllo).

La tomografia a coerenza ottica è una metodica di
imaging invasiva che studia la composizione dei tessu-
ti, utilizzando il principio della riflettenza della luce. Il
razionale della sua applicazione in campo cardiovasco-
lare consiste nel suo potenziale di visualizzazione del-
la microstruttura dei vasi coronarici. Allo stesso modo
dell’IVUS, fornisce un’immagine in tempo reale della
parete arteriosa, ma con una risoluzione spaziale 10
volte maggiore, permettendo la visualizzazione del
cappuccio fibroso. Inoltre offre una sensibilità molto
più alta nel rilevamento delle zone necrotiche e lipidi-
che del core dell’ateroma, rispetto all’IVUS che pre-
senta una minore accuratezza nell’identificazione delle
lesioni ateromatose ricche di lipidi. Presenta una riso-
luzione assiale di 150-200 �m ma con un limitato po-
tere di penetrazione nella parete del vaso (risoluzione
radiale 200-400 �m)15,16.

Studi ex-vivo17 hanno dimostrato, in passato, che
nelle placche complicate si riscontra una maggiore
temperatura ed eterogeneità termica che rispecchiano
la presenza di elevata cellularità infiammatoria (macro-
fagi). Stefanadis et al.18 hanno introdotto la tecnica per
la valutazione delle placche coronariche utilizzando un
catetere coronarico con un rilevatore termico (termo-
grafia coronarica). In uno studio condotto su pazienti
con angina stabile, angina instabile, infarto miocardico
e gruppo controllo si è osservato che le placche dei pa-
zienti con sindromi instabili presentavano una maggio-
re eterogeneità.

L’imaging non invasivo si è imposto, negli ultimi
anni, come metodica in crescita nella diagnostica car-
diovascolare, principalmente con la risonanza magne-
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Figura 1. Fattori favorenti la rottura di placca e fattori protettivi.
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tica nucleare (RMN) e la tomografia assiale compute-
rizzata (TAC). La RMN ad elevata risoluzione spaziale
non utilizza radiazioni ionizzanti, ma i campi magneti-
ci e le onde a radiofrequenza; in tal modo, la sua relati-
va sicurezza biologica ne incrementa la diffusione cli-
nica e la ripetibilità. Vi è controindicazione assoluta al-
l’effettuazione dell’esame (ed anche all’accesso nelle
immediate vicinanze del magnete) nei portatori di pa-
cemaker e di clip metalliche vascolari. Recenti piccoli
studi sulle placche aterosclerotiche coronariche hanno
dimostrato che la RMN ad elevata risoluzione potrebbe
divenire una interessante metodica per la visualizzazio-
ne non invasiva della parete arteriosa; infatti in piccoli
gruppi è stato osservato come l’ispessimento della pa-
rete coronarica rappresenti un marker di coronaropa-
tia19.

Negli ultimi anni si sono sviluppate metodiche non
invasive come la TAC a fascio di elettroni20 e soprat-
tutto la TAC multistrato per la visualizzazione dei by-
pass aortocoronarici e delle coronarie native21 (corona-
rografia non invasiva). In realtà si tratta di acquisizio-
ni tomografiche che non si limitano alla visualizzazio-
ne del lume vascolare, ma permettono di esaminare an-
che la parete. Avendo i tessuti la capacità di attenuare
i raggi X in modo differente sulla base di caratteristi-
che intrinseche, tali metodiche sono state proposte per
lo studio della placche vascolari. Dai primi studi22,23 è
emerso che le caratteristiche teoricamente valutabili
sono lo spessore della placca e la presenza di calcifi-
cazioni. La quantizzazione del calcio coronarico, più
che rappresentare un marker di instabilità24, fornisce
informazioni sullo stato di avanzamento e diffusione
dell’aterosclerosi coronarica ed è un predittore indi-
pendente di rischio cardiovascolare25. Tuttavia se pre-
sente in grosse quantità provoca grossolani artefatti
che impediscono di apprezzare lo stato della parete e il
lume del vaso.

I dati strumentali illustrati forniscono dei marker
morfologici che da un punto di vista clinico hanno un
valore prognostico di instabilizzazione. 

Meccanismi di instabilizzazione di placca

Nella fisiopatologia delle SCA entrano in gioco
quattro meccanismi principali, alcuni dei quali sono
strettamente concatenati tra di loro:
• lo stress emodinamico esercitato nei confronti della
placca, che ne favorisce la rottura;
• l’infiammazione della placca, che ne determina l’in-
debolimento26;
• l’induzione di uno stato infiammatorio sistemico;
• l’induzione di uno stato pro-trombotico (sia in situ che
a livello sistemico).

Ruolo dell’infiammazione. I processi infiammatori
hanno un ruolo chiave in tutti gli stadi della patogenesi
dell’aterosclerosi e nell’instabilizzazione acuta di plac-

ca. L’infiammazione dell’ateroma porta al richiamo nei
tessuti di linfociti T e macrofagi che liberano enzimi
proteolitici, quali le metalloproteinasi che, in virtù del-
la loro intrinseca attività collagenasica, degradano il
cappuccio fibroso rendendolo più debole e sottile, pre-
disponendolo quindi alla rottura. Le cellule infiamma-
torie liberano inoltre chemiochine e citochine tra cui
l’interleuchina (IL)-6, l’IL-2, l’IL-1, il fattore di necro-
si tumorale e le mieloperossidasi che amplificano la ri-
sposta pro-infiammatoria con ulteriore richiamo di cel-
lule circolanti. Tra le citochine l’IL-6 aumenta i livelli
plasmatici di fibrinogeno, di inibitore dell’attivatore del
plasminogeno di tipo 1 e di proteina C reattiva (PCR).
La PCR assieme ad altre citochine infiammatorie, come
il fattore di necrosi tumorale e l’IL-1, induce l’espres-
sione di molecole di adesione all’endotelio per le cellu-
le leucocitarie27.

Sulla base di queste osservazioni, la rilevazione di
mediatori e marker di flogosi in pazienti con coronaro-
patia e SCA si è dimostrata avere un valore predittivo.
Elevati livelli plasmatici di PCR si sono dimostrati es-
sere predittori indipendenti di morte improvvisa28, di
eventi cardiovascolari (infarto miocardico, stroke
ischemico, necessità di rivascolarizzazione miocardica,
morte cardiovascolare) sia nella popolazione sana29 che
nei pazienti con pregresso infarto miocardico28. La
PCR si è rivelata un predittore di eventi indipendente,
più forte del colesterolo LDL e in grado di fornire un
valore aggiunto al rischio legato all’ipercolesterolemia.
Allo stesso modo è stato osservato che pazienti con
SCA senza sopraslivellamento del tratto ST che pre-
sentavano elevati livelli di fibrinogeno (> 3.9 g/l) nelle
prime 24 ore, manifestavano un aumentato rischio di
morte cardiovascolare durante 48 mesi di follow-up30.
In uno studio condotto su 1040 pazienti con SCA è sta-
to osservato che i pazienti con elevati livelli plasmatici
di mieloperossidasi avevano un rischio aumentato di
sviluppare eventi cardiovascolari al follow-up indipen-
dentemente dai livelli di troponina31.

Interazione infiammazione-trombosi. Esiste una re-
lazione bidirezionale tra infiammazione e trombosi,
che coinvolge l’attivazione della cascata coagulativa, la
propagazione della coagulazione e lo sbilanciamento
del sistema trombosi-fibrinolisi. Si stabilisce in questo
modo la centralità dell’“individuo” e la sua vulnerabi-
lità reologica nella fisiopatologia delle SCA. In uno
studio condotto su animali è stato dimostrato infatti che
la predisposizione ad eventi trombotici arteriosi dipen-
de maggiormente da fattori ematici piuttosto che da
componenti della parete arteriosa32.

Il ruolo principale nell’attivazione della cascata
coagulativa è svolto dal fattore tissutale che viene espo-
sto al torrente ematico da placche rotte o fissurate. È
una proteina transmembrana di 45 kDa espressa da cel-
lule che normalmente non si trovano in contatto con il
sangue a meno che non si alteri l’integrità della mem-
brana endoteliale (come nella rottura delle placche) o le
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cellule circolanti non comincino ad esprimerlo. Nelle
placche aterosclerotiche il fattore tissutale è fortemen-
te espresso dai macrofagi tissutali27, cosa che invece
non avviene nei monociti circolanti; si pensa che que-
sto sia dovuto all’azione di chemiochine e citochine
pro-infiammatorie come l’IL-633, come dimostrato da
studi di inibizione dell’IL-6 attraverso anticorpi mono-
clonali34. In uno studio condotto su pazienti sottoposti
ad aterectomia coronarica, si è osservato che la quantità
del fattore tissutale era significativamente maggiore
nelle placche coronariche del sottogruppo con SCA ri-
spetto a quello con angina stabile35. A riprova del si-
gnificativo potenziale trombogeno, nel gruppo instabi-
le la lesione meccanica indotta dall’aterectomia era in
grado di determinare un significativo aumento della ge-
nerazione di trombina in loco, misurata attraverso i
frammenti pro-trombinici 1+2. Si è inoltre osservato
che i pazienti che vanno incontro a ripetuti eventi coro-
narici mostrano una condizione di persistente genera-
zione di trombina36, presentano marker sierici di iper-
coagulabilità (D-dimero) o marker che predispongono
ad uno stato pro-trombotico (bassi livelli di apolipo-
proteina A1 e alti livelli di apolipoproteina B)37.

Inoltre l’IL-6 aumenta i livelli plasmatici di fibrino-
geno, dell’inibitore dell’attivatore del plasminogeno di
tipo 1 e della PCR. Il fibrinogeno esercita un potente ef-
fetto trombogenico: favorisce l’aggregazione delle pia-
strine attivate attraverso i recettori glicoproteici delle
piastrine IIb/IIIa, determina la formazione di fibrina,
aumenta la viscosità del sangue e favorisce la vasoco-
strizione.

L’erosione dell’intima determina l’esposizione di
collagene che favorisce l’attivazione e l’adesione pia-
strinica38; inoltre le piastrine vengono attivate da una
serie di mediatori pro-infiammatori39 e a loro volta le
piastrine attivate liberano citochine pro-infiammatorie
(CD40 ligand e IL-1) e forniscono il supporto ai leuco-
citi circolanti per il loro ingresso nelle cellule40.

Come già accennato, l’omeostasi del sistema coa-
gulazione-fibrinolisi è sbilanciato a sfavore della fibri-
nolisi; infatti nei processi infiammatori si osserva una
sostanziale diminuzione dei livelli di antitrombina per
due principali ragioni: il consumo e la degradazione ad
opera di elastasi liberate dai neutrofili attivati41. Anche
la proteina C, che esercita le sue proprietà anticoagu-
lanti principalmente attraverso il clivaggio dei fattori
Va e VIIIa, appare ridotta negli stati pro-infiammatori
per ridotta sintesi ed aumento della degradazione42.

Da queste premesse ampiamente documentate si
evince che i processi coagulativi e l’infiammazione so-
no strettamente concatenati, si potenziano ed interagi-
scono a livello locale nel determinare le SCA, ma coin-
volgono l’individuo in toto. Sempre più frequentemen-
te vengono infatti segnalati in letteratura episodi di si-
multanea instabilizzazione di più placche con eventi
vascolari contemporanei. In un sottostudio del CADIL-
LAC43 è stato osservato che un quinto dei pazienti con
infarto miocardico acuto trattati con angioplastica pri-

maria presentava all’IVUS placche ulcerate addiziona-
li oltre alla “culprit lesion”; tale reperto era invece pre-
sente solo nel 4% dei pazienti che dovevano essere sot-
toposti ad un impianto elettivo di stent (gruppo control-
lo); è interessante notare che in entrambi i gruppi la dif-
fusione della malattia aterosclerotica (genericamente,
numero complessivo di placche coronariche) era pres-
soché identica. Nella pratica clinica quotidiana capita
di osservare, non di rado, complicanze ischemiche in
pazienti ricoverati in ambiente intensivo per SCA. A tal
proposito vorremmo condividere l’esperienza del no-
stro centro con la breve presentazione di un caso clini-
co esplicativo di tale fenomeno: un paziente con infar-
to miocardico acuto a sede anteriore viene ricoverato a
2 ore dall’insorgenza dei sintomi e trattato mediante an-
gioplastica primaria con successo angiografico e rego-
lare decorso clinico post-procedurale (Figg. 2 e 3). Al-
l’angiografia, oltre all’occlusione trombotica dell’arte-
ria discendente anteriore, era presente una diffusa ate-
rosclerosi coronarica in assenza di lesioni emodinami-
camente significative. Dopo 5 giorni il paziente è stato
dimesso in terapia medica piena comprensiva di doppia
antiaggregazione, betabloccante, ACE-inibitore e stati-
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Figura 2. Primo ricovero: infarto miocardico acuto anteriore con evi-
denza di occlusione trombotica dell’arteria discendente anteriore.

Figura 3. Efficace riapertura dell’arteria discendente anteriore.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Sat, 05 Jul 2025, 19:56:27



na. A distanza di poche settimane lo stesso paziente è
stato nuovamente ricoverato per infarto miocardico
acuto a sede inferiore con evidenza angiografica di
trombosi a carico del ramo marginale (Fig. 4); è stata ri-
petuta, con successo, l’angioplastica coronarica (Fig.
5). Alla luce di quanto appreso dalla letteratura, un’i-
potesi per spiegare tale fenomeno potrebbe essere che
il paziente in questione abbia presentato una instabiliz-
zazione contemporanea di più placche come probabile
manifestazione multifocale di un processo aterosclero-
tico ed infiammatorio esteso. Tale fenomeno infatti, in
quanto espressione di un processo sistemico, non si
esaurisce a livello coronarico; in uno studio44 condotto
su pazienti valutati per essere sottoposti a rivascolariz-
zazione chirurgica, l’associazione di angina instabile e
di elevati valori di PCR si è dimostrata essere forte-
mente predittiva della contemporanea presenza di plac-
che carotidee complesse.

Nuove metodiche di ricerca

Negli ultimi anni il problema dell’instabilizzazione
della placca è stato osservato da un punto di vista diffe-

rente, quello della genetica molecolare. Infatti in un re-
cente studio45, è stato osservato che è possibile identifi-
care i geni che sono differentemente espressi in placche
morfologicamente avanzate, ma stabili, e in placche
che sono andate incontro a rottura.

Oggetto di studio sono divenuti anche i telomeri,
strutture proteiche specializzate del DNA che si trova-
no nella parte terminale dei cromosomi eucariotici e
che sono essenziali per il mantenimento della stabilità
e dell’integrità del genoma. Una disfunzione a carico
dei telomeri rappresenta probabilmente un importante
fattore che influisce sulla patogenesi dell’aterosclero-
si. Sia fattori genetici che ambientali sembrano essere
in grado di controllare la lunghezza dei telomeri, per la
quale vi è un’alta variabilità individuale46. Conside-
rando che i telomeri si accorciano con l’invecchiamen-
to cellulare, in uno studio47 è stata indagata l’associa-
zione tra aterosclerosi ed accelerato invecchiamento
cellulare. In tale studio è stata comparata la lunghezza
media dei frammenti di restrizione terminali, che co-
stituiscono una misura della grandezza media dei telo-
meri, nei leucociti di 10 pazienti con SCA e in quelli di
20 controlli. L’analisi dei dati ha mostrato che i fram-
menti di restrizione finali erano 303 paia di basi più
corti nei pazienti con SCA rispetto ai controlli (p =
0.002): una delle possibili spiegazioni è che vi sia un
aumentato turnover dei leucociti come conseguenza
dello stato di infiammazione cronica presente nell’ate-
rosclerosi48.

Molti dati indicano che l’apoptosi (o morte cellula-
re programmata) è un evento che ricopre un ruolo fon-
damentale durante lo sviluppo e l’instabilizzazione del-
le placche aterosclerotiche come dimostrato dalla sua
maggior frequenza in placche ricche di cellule infiam-
matorie e di citochine pro-infiammatorie49. Recenti stu-
di hanno mostrato che tutte le cellule apoptotiche pre-
senti all’interno della placca (come linfociti, monociti,
cellule muscolari lisce ed endoteliali), possono acquisi-
re potenziale pro-coagulante50,51, probabilmente attra-
verso l’attivazione del fattore tissutale dopo l’esposi-
zione della fosfatidilserina all’interno del versante eso-
plasmatico della membrana cellulare. Inoltre, micro-
particelle provenienti dalle membrane e riversate in cir-
colo in seguito alla frammentazione delle cellule apop-
totiche, hanno proprietà pro-coagulanti52. L’attività del-
le cellule apoptotiche dopo la rottura della placca può
giocare un importante ruolo nella promozione e nella
perpetuazione della trombogenicità della placca.

In un recente studio53 è stata analizzata l’espressio-
ne dei più importanti geni apoptotici presenti nelle
placche aterosclerotiche coronariche ottenute da pa-
zienti sottoposti ad aterectomia coronarica per angina
stabile e SCA. I pattern di espressione qualitativa dei
geni apoptotici chiave sono risultati simili nelle placche
aterosclerotiche coronariche dei pazienti con angina
stabile e SCA, mentre alcuni aspetti quantitativi sono
risultati ben differenti: infatti, i geni pro-apoptotici so-
no risultati molto più espressi nelle placche dei pazien-
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Figura 4. Secondo ricovero per infarto miocardico inferiore: alla coro-
narografia evidenza di occlusione trombotica del ramo marginale.

Figura 5. Risultato dopo angioplastica sul ramo marginale.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.91 Sat, 05 Jul 2025, 19:56:27



ti con SCA, mentre i geni antiapoptotici molto più tra-
scritti nelle placche dei pazienti con angina stabile, a
dimostrazione che probabilmente tali placche conser-
vano attivi i meccanismi di omeostasi e di riparazione
cellulare.

Conclusioni

Sebbene la rottura di placca costituisca la causa
principale della trombosi vascolare e quindi degli even-
ti coronarici acuti, si ha la percezione che rappresenti
solo la punta di un iceberg che comprende intricati
meccanismi fisiopatologici che riguardano l’individuo
in toto. Discipline molto diverse tra loro come l’istolo-
gia, la biochimica e tutta la diagnostica strumentale
hanno analizzato lo stesso fenomeno da punti di vista
molto differenti cercando di ampliarne la comprensio-
ne. In virtù del fatto che l’esatto meccanismo moleco-
lare sotteso a questo processo è ancora largamente sco-
nosciuto, si sta riservando grande attenzione alla gene-
tica molecolare, da utilizzare quale chiave di lettura che
contribuisca a fornire una visione quanto più completa
possibile della patogenesi delle SCA.

Riassunto

L’aterosclerosi è una malattia cronico-degenerativa
in grado di coinvolgere potenzialmente pressoché tutto
il sistema arterioso determinando in tal modo un ampio
spettro di manifestazioni che vanno dall’infarto mio-
cardico all’angina stabile e allo stroke. Nell’albero co-
ronarico, il progressivo accumulo di elementi lipidici e
infiammatori a livello della parete vascolare, nonché la
fibrosi, determina un progressivo restringimento del lu-
me con conseguente ischemia/angina pectoris da sfor-
zo. Le sindromi coronariche acute (angina instabile, in-
farto miocardico acuto) sono invece caratterizzate da
un processo fisiopatologico estremamente dinamico e
complesso nel quale la rottura di placca e la trombosi
rappresentano la via finale comune che porta all’im-
provvisa riduzione del flusso coronarico.

In considerazione del fatto che alcune placche si
rendono responsabili di eventi clinici mentre altre ri-
mangono silenti, in questa rassegna abbiamo riportato
ed analizzato i complessi meccanismi che a livello lo-
cale e sistemico possono intervenire nell’instabilizza-
zione e rottura della placca.

Parole chiave: Aterosclerosi; Placca instabile; Sindro-
mi coronariche acute.
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