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L’aterosclerosi è un processo patologi-
co con aspetti degenerativi ed infiammato-
ri cronici, responsabile di manifestazioni
cliniche potenzialmente letali, come le sin-
dromi coronariche acute e l’ictus cerebrale
ischemico, che si sviluppano generalmente
quando ad una placca aterosclerotica con
superficie rotta o erosa si sovrappone una
formazione trombotica1,2. 

Caratteristiche anatomo-patologiche
della placca carotidea instabile

L’analisi anatomo-patologica compara-
ta di campioni di endarterectomia carotidea
di soggetti con e senza sintomi neurologici
ha fornito indicazioni sui determinanti del-
l’instabilità della placca carotidea, risultati
molto simili a quelli responsabili di vulne-
rabilità a livello coronarico. L’apparente di-
scordanza nelle conclusioni di alcuni di
questi studi può essere spiegata con l’utiliz-
zo di tecniche anatomo-patologiche diffe-
renti, macroscopiche vs microscopiche o
qualitative vs semiquantitative vs quantita-
tive, di criteri diversi per definire i pazienti

come sintomatici o asintomatici, di diffe-
renti intervalli intercorsi tra la comparsa
dei sintomi e l’intervento chirurgico di en-
darterectomia. 

La vulnerabilità alla rottura è influenza-
ta da caratteristiche delle placche ateroscle-
rotiche carotidee quali: dimensioni e com-
posizione del nucleo lipidico, attività di
cellule infiammatorie all’interno del cap-
puccio fibroso, spessore e contenuto in col-
lagene del cappuccio (Fig. 1).

Placche carotidee instabili presentano un
ampio nucleo avascolare, ipocellulare, ricco
in esteri del colesterolo3,4. La morte dei ma-
crofagi schiumosi, sia attraverso necrosi che
apoptosi, portando al rilascio di lipidi ed al-
tri costituenti cellulari, sembra contribuire in
maniera determinante alla formazione e cre-
scita del nucleo ateromasico5. 

Cellule infiammatorie, quali macrofagi,
linfociti T e mastociti hanno un ruolo chia-
ve nella destabilizzazione di placche atero-
sclerotiche carotidee. Nello studio di Jan-
der et al.6 è stato dimostrato, mediante tec-
nica immunocitochimica quantitativa, un
aumento significativo della percentuale di
macrofagi e linfociti T in placche ateroscle-
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Over the last decade, it has become progressively clear that the most important mechanism re-
sponsible for acute coronary and cerebrovascular events is atherosclerotic plaque rupture with su-
perimposed thrombus formation. Anatomo-pathological studies have shown that the risk of rupture
depends on plaque type rather than plaque size. The determinants of carotid plaque vulnerability to
rupture are similar to those responsible for coronary instability: 1) size and consistency of the lipid-
rich atheromatous core, 2) ongoing inflammation and repair processes within the fibrous cap, and 3)
the thickness of the fibrous cap covering the core. Unstable plaques contain a soft, lipid-rich core that
is covered by a thin and inflamed cap of fibrous tissue. External factors such as mechanical and he-
modynamic stresses may be important not only in precipitating disruption of vulnerable plaques, but
also in their cellular differentiation. 

Several imaging techniques have been used to identify plaques at high risk of events. High-res-
olution B-mode ultrasound is a noninvasive, inexpensive technique which allows a characteriza-
tion of carotid plaque dimension, internal structure and surface. Nevertheless, such a method is
not perfect. The subjective evaluation of plaque morphology on B-mode ultrasound, the need of
improving reproducibility and the lack of a uniform terminology are critical issues, which need to
be addressed.

(Ital Heart J Suppl 2001; 2 (6): 606-613)

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 18.232.115.247 Wed, 10 Apr 2024, 17:58:17



rotiche di pazienti con recenti sintomi ischemici cere-
brali. Carr et al.7 hanno osservato che il cappuccio fi-
broso di placche carotidee rotte è infiltrato da macrofa-
gi attivati e da linfociti T. I macrofagi ed i mastociti so-
no in grado di degradare la matrice extracellulare del
cappuccio fibroso, determinandone un assottigliamen-
to e predisponendolo alla rottura, attraverso la secre-
zione di enzimi proteolitici, le metalloproteinasi8,9.

L’attività delle cellule infiammatorie può essere
controbilanciata dalla produzione di collagene da parte
delle cellule muscolari lisce, che svolgono un ruolo im-
portante nel mantenere l’integrità del cappuccio fibro-
so. Placche carotidee stabili sono dotate di un cappuc-
cio spesso, ricco di fibrocellule muscolari lisce immer-
se in un’abbondante matrice interstiziale, laddove plac-
che instabili hanno un cappuccio sottile con poche cel-
lule muscolari10. Recenti dati sperimentali suggerisco-
no che i macrofagi sono in grado di determinare apop-
tosi delle cellule muscolari lisce, contribuendo con
quest’altro meccanismo all’instabilità della placca ate-
rosclerotica11.

Iniziali studi anatomo-patologici qualitativi aveva-
no correlato la presenza di emorragia intraplacca con lo
sviluppo di sintomi neurologici, portando ad ipotizzare
che la rottura di vasi neoformati, irroranti la lesione ate-
rosclerotica, avesse un ruolo patogenetico chiave nel
causare un rapido aumento di volume della placca con
conseguente incremento della pressione all’interno del-
la stessa e fissurazione12,13. Più recenti studi quantitati-
vi hanno dimostrato che l’emorragia occupa solo una

piccolissima porzione dell’area della placca carotidea
(1-2%) ed è da considerare non un fattore responsabile
di destabilizzazione, ma piuttosto una conseguenza del-
la rottura della placca14-16.

Il rischio di rottura è legato non solo alle caratteri-
stiche intrinseche della placca carotidea (vulnerabilità),
ma anche a forze meccaniche ed emodinamiche che
agiscono dall’esterno (trigger), in particolare a livello
della biforcazione carotidea nelle regioni laterali della
placca, dove il cappuccio fibroso è più sottile17. Dirk-
sen et al.18 hanno, inoltre, recentemente provato come i
fattori emodinamici possono regolare la stabilità della
placca non solo in maniera puramente meccanica (co-
me trigger), ma anche influenzandone la composizione
cellulare. Aree di placche carotidee poste controcorren-
te, cioè a monte rispetto alla direzione del flusso e sot-
toposte ad alto flusso/alto “shear stress”, sono ricche in
macrofagi, mentre aree poste a valle e quindi a basso
flusso/basso “shear stress” contengono soprattutto cel-
lule muscolari lisce18. L’accumulo di macrofagi nella
parte prossimale (cosiddetta regione di “spalla”) sem-
brerebbe esprimere una relazione tra alto flusso/alto
“shear stress” e l’instabilità della placca, definendo la
sede dove si riscontra il maggior numero di rotture al-
l’autopsia.

La rottura della placca aterosclerotica carotidea è
seguita da una risposta trombotica che può condurre ad
una stenosi emodinamicamente significativa od occlu-
sione della carotide, o ad embolizzazione di materiale
aterotrombotico nel circolo cerebrale, con possibile
comparsa in entrambi i casi di sintomi neurologici. La
risposta trombotica può essere intervallata da fenomeni
di cicatrizzazione e rimodellamento della placca caro-
tidea fissurata, come dimostrato dall’assenza in alcuni
studi di trombi su placche instabili10, ed è influenzata
sia dal substrato trombogenico locale che da fattori si-
stemici. La presenza di un’abbondante componente li-
pidica rende le placche non solo vulnerabili, ma anche
altamente trombogeniche, in quanto il nucleo centrale
ateromasico ha un alto contenuto in fattore tissuta-
le19,20. Un’altra struttura trombogenica è rappresentata
dal trombo stesso (di recente insorgenza su placca fis-
surata o anche residuo in lesioni croniche), il quale es-
sendo ricco in trombina favorisce la deposizione di pia-
strine e predispone, quindi, a trombosi ricorrenti. Oltre
ad un substrato locale, vi sono crescenti evidenze spe-
rimentali e cliniche dell’esistenza di fattori sistemici di
rischio trombogenico (aumento dei livelli di fibrinoge-
no, fattore VII, inibitore dell’attivatore del plasminoge-
no-1, lipoproteina(a), iperomocisteinemia).

Mentre è chiara la relazione tra i tradizionali fattori
di rischio cardiovascolare e l’estensione e gravità del
processo aterosclerotico a livello carotideo, vi sono da-
ti limitati riguardanti l’influenza dei fattori di rischio
sulla composizione e vulnerabilità della placca caroti-
dea. Nello studio di Spagnoli et al.21, l’ipercolesterole-
mia si associava a placche carotidee ricche in macrofa-
gi, il diabete a placche fibrose, ed il fumo di sigaretta ad
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Figura 1. Caratteristiche anatomo-patologiche della placca carotidea
instabile.
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rotideo diastolico; 5) segni indiretti valutati a valle sul-
la carotide interna extracranica distale e sull’arteria of-
talmica e a monte sulla carotide comune (utili soltanto
in caso di stenosi della carotide interna > 75-80%).

In presenza di una stenosi “emodinamicamente si-
gnificativa”, ovverosia allorquando il diametro vasale è
ridotto di oltre il 50%, si ha un netto aumento della ve-
locità del sangue, che si traduce in termini di analisi
spettrale in un aumento del picco sistolico. La velocità
sistolica è inversamente proporzionale alla superficie
della lesione, aumentando con l’aumentare del grado di
stenosi fino ad un certo valore di velocità sistolica oltre
il quale si ha una perdita dell’energia del segnale spet-
trale. Infatti, la velocità decresce quando il lume arte-
rioso raggiunge un diametro < 1-1.5 mm, effetto secon-
dario al notevole aumento della resistenza allo scorri-
mento del sangue nel punto di stenosi. In un recente
studio di Schwartz et al.31, il picco sistolico della caro-
tide interna si è dimostrato il parametro Doppler più ac-
curato per distinguere una stenosi carotidea di alto gra-
do (> 80%) da una stenosi di minor grado.

La velocità telediastolica nel punto di stenosi viene
utilizzata soprattutto per identificare stenosi > 80% in
diametro, utilizzando come valore soglia una velocità
di 100 cm/s. L’aumento della velocità diastolica è lega-
to ad un meccanismo compensatorio per mantenere
un’adeguata portata cerebrale. 

Il rapporto carotideo sistolico è il rapporto tra la ve-
locità sistolica massima della carotide interna a livello
della stenosi e quella della carotide comune. Un rap-
porto > 1.5 indica una stenosi emodinamicamente si-
gnificativa della carotide interna, ed un rapporto > 3.7
depone per una stenosi ≥ 80%. Il rapporto carotideo
diastolico è il rapporto tra la velocità diastolica della
carotide interna a livello della stenosi e quella della ca-
rotide comune: un rapporto > 5.5 è indicativo di una
stenosi ≥ 80%32.

A valle della stenosi, il calibro del vaso si allarga e
tutto il flusso rallenta. Il rallentamento del flusso post-
stenotico può dare origine a fenomeni di turbolenza che
si traducono in un aspetto sfrangiato della curva del se-
gnale Doppler della carotide interna che appare ridotto
di ampiezza e demodulato. Le stenosi serrate della ca-
rotide interna determinano un cambiamento del flusso
a livello dell’arteria oftalmica, il cui segnale può essere
diminuito, annullato o invertito. L’interpretazione del
test oftalmico è difficile per la presenza di varianti ana-
tomiche come l’origine dell’arteria oftalmica da un ra-
mo della carotide esterna, e per la presenza di circoli
collaterali. A monte, la velocità diastolica del segnale
Doppler della carotide comune è ridotta determinando
un aumento dell’indice di resistenza di Pourcelot, cal-
colato sottraendo il valore della velocità sistolica da
quella diastolica e dividendo il valore ottenuto per la
velocità sistolica; anche quest’ultimo segno indiretto si
riscontra nelle stenosi della carotide interna > 75-80%.

Il sistema color Doppler ha il vantaggio di eviden-
ziare i contorni della placca aterosclerotica e permette
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una maggiore frequenza di trombosi. Elevati livelli sie-
rici di lipoproteine ricche in trigliceridi sono risultati
correlati con un tipo di placca a bassa ecogenicità, ric-
ca in lipidi, che sembra particolarmente vulnerabile al-
la rottura22. Tali dati sottolineano l’importanza, per la
stabilizzazione delle lesioni aterosclerotiche carotidee,
della terapia ipolipidemizzante e dell’abolizione del fu-
mo di sigaretta.

Mentre la maggior parte degli infarti miocardici si
sviluppa su placche solo lievemente o moderatamente
ostruttive prima dell’evento acuto23, a livello carotideo
vi è una stretta associazione tra grado di stenosi lumi-
nale ed eventi cerebrovascolari clinicamente evidenti o
silenti24,25. Tale associazione è confermata dalla netta
riduzione di eventi cerebrovascolari ottenuta con la te-
rapia chirurgica in pazienti sintomatici o asintomatici
con stenosi carotidea di alto grado (> 70%), ma non con
stenosi di grado lieve-moderato (50-70%)26,27.

Determinanti ultrasonografici della placca
carotidea instabile

Numerose metodiche per immagini, invasive e non
invasive, sono state impiegate per cercare di definire le
caratteristiche delle placche aterosclerotiche responsa-
bili di instabilità28. Tra queste, l’ultrasonografia B-mo-
de ad alta risoluzione è stata ampiamente utilizzata a li-
vello carotideo in quanto consente non solo una valuta-
zione della compromissione luminale, ma anche una
caratterizzazione delle dimensioni, morfologia e super-
ficie della placca aterosclerotica (Tab. I).

Grado di stenosi. Numerosi metodi ultrasonografici
vengono attualmente impiegati per quantizzare il grado
di stenosi carotidea: il Doppler continuo ad analisi spet-
trale, l’eco-Doppler pulsato, il sistema color Doppler
convenzionale e power Doppler29.

Il Doppler continuo con analisi spettrale ha dimo-
strato una sensibilità del 98% ed una specificità del
94% per le stenosi della carotide interna, correlandosi
bene con l’angiografia e con reperti di endarterecto-
mia30, ma richiede da parte dell’operatore un lungo trai-
ning di apprendimento e l’uso di apparecchi ad elevata
sensibilità.

La quantizzazione delle stenosi carotidee mediante
eco-Doppler pulsato tiene conto di una serie di para-
metri: 1) la velocità sistolica; 2) la velocità telediastoli-
ca; 3) il rapporto carotideo sistolico; 4) il rapporto ca-

Tabella I. Determinanti ultrasonografici di instabilità della plac-
ca carotidea.

Grado di stenosi
Spessore medio-intimale
Ecogenicità
Eco-struttura
Superficie
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non solo una misura diretta e precisa del grado di ste-
nosi, soprattutto per le stenosi di grado moderato (sen-
sibilità del 97% e specificità dell’87%), ma anche una
definizione delle lesioni ulcerate e/o emorragiche33. Il
power Doppler è un particolare sistema color Doppler
che prende in considerazione solo l’energia del segnale
retrodiffuso dai globuli rossi all’interno del vaso. Que-
sta tecnica ha il vantaggio di registrare le basse velocità
intravascolari, di essere indipendente dall’angolo tra fa-
scio di ultrasuoni e asse del vaso e di non determinare
“aliasing”. Tale metodo è di notevole utilità nelle lesio-
ni aterosclerotiche di alto grado, preocclusive in corri-
spondenza delle quali si ha un estremo rallentamento
del flusso ematico che viene rilevato con difficoltà da
un analizzatore spettrale Doppler34.

Integrare le informazioni fornite dai diversi metodi
ultrasonografici è di fondamentale importanza per una
corretta valutazione del grado di stenosi e delle modifi-
cazioni emodinamiche a monte e a valle della stenosi. 

Nei casi di insufficiente qualità delle immagini otte-
nute con metodi convenzionali, ad esempio in soggetti
con biforcazione carotidea alta o in presenza di placche
calcifiche che con il loro cono d’ombra acustico non
consentono di evidenziare la parete posteriore del vaso
ed il lume arterioso, l’impiego di agenti eco-amplifica-
tori può aiutare nella valutazione del grado di stenosi35.

Spessore medio-intimale. L’ultrasonografia ad alta riso-
luzione consente una misurazione valida delle dimen-
sioni della placca carotidea in termini di spessore me-
dio-intimale. Un aumento dello spessore medio-intima-
le carotideo è stato riscontrato in soggetti con fattori di
rischio cardiovascolare e si correla con la presenza di
lesioni aterosclerotiche in altri distretti (coronarie, arti
inferiori, aorta toracica ascendente ed addominale)36-38.
Inoltre in studi epidemiologici trasversali, un aumento
dello spessore medio-intimale carotideo è risultato as-
sociato ad eventi cerebrovascolari clinicamente eviden-
ti o silenti ed in studi longitudinali è un predittore di at-
tacchi ischemici transitori ed ictus, indipendente dai
fattori di rischio tradizionali39-42.

Morfologia della placca. L’ultrasonografia B-mode ad
alta risoluzione consente una caratterizzazione tissuta-
le della placca carotidea sulla base dell’ecogenicità

(“luminosità” della placca, in rapporto ad una scala di
grigi) ed eco-struttura (distribuzione degli echi lungo la
superficie della placca) (Tab. II). Le placche carotidee
possono essere suddivise sulla base dell’ecogenicità,
secondo i criteri di Johnson et al.43 in tre tipi, oppure se-
condo i criteri di Gray-Weale et al.44 in quattro tipi; suc-
cessivamente il gruppo di Nicolaides45 ha tentato di
semplificare la classificazione proposta da Gray-Weale
et al. ridefinendo il tipo 2 e 3 ed aggiungendo un quin-
to tipo. La classificazione proposta da Reilly et al.46 di-
stingue le placche carotidee sulla base dell’eco-struttu-
ra in due tipi: placche omogenee (sono quelle modera-
tamente o molto ecogene) e placche eterogenee (sono
quelle che mostrano zone molto ecogene, frammiste a
zone moderatamente o poco ecogene). Infine l’Euro-
pean Carotid Plaque Study Group47 ha utilizzato una
classificazione che caratterizza le placche sia sulla ba-
se dell’ecogenicità che dell’eco-struttura.

Gli studi che hanno correlato la composizione isto-
logica delle placche aterosclerotiche carotidee con le
loro caratteristiche ultrasonografiche, sebbene non
completamente paragonabili per l’uso di tecniche ana-
tomo-patologiche e di criteri ultrasonografici differen-
ti, hanno suggerito che le placche ipo-anecogene (soft)
ed eterogenee (Figg. 2 e 3) sono costituite prevalente-
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Tabella II. Classificazione morfologica della placca carotidea sulla base di ecogenicità ed eco-struttura.

Criteri di Johnson43 Criteri di Gray-Weale44 Criteri di Nicolaides45 Criteri ECPS Group47

Placca calcifica Placca uniformemente ecogena Placca iperecogena con cono d’ombra Placca ecogena omogenea
Placca densa Placca prevalentemente ecogena Placca uniformemente ecogena Placca intermedia
Placca soft (< 25% ipo-anecogena) Placca prevalentemente ecogena (> 50%) Placca anecogena eterogenea

Placca prevalentemente Placca prevalentemente ipo-anecogena
ipo-anecogena (> 50%)
(< 25% ecogena) Placca uniformemente anecogena
Placca anecogena con sottile
capsula ecogena

Figura 2. Placca ipoecogena (soft), con stenosi > 70% della carotide in-
terna.
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mente da lipidi, con emorragia intraplacca e trombosi e
quindi sembrano essere più instabili di placche ecoge-
ne-iperecogene ed omogenee (Fig. 4) che contengono
calcificazioni e tessuto collagene48,49. L’instabilità di
placche dall’aspetto ultrasonografico eterogeneo o a
prevalente componente ipo-anecogena è confermata
dall’aumento del rischio di eventi ischemici cerebrali,
sia in studi cross-sezionali che prospettici, rispetto a
placche ecogene ed uniformemente omogenee50,51. La
valutazione della morfologia della placca carotidea di-
pende, però, dalla qualità dell’esame ultrasonografico e
dall’esperienza dell’operatore, con una variabilità intra
ed interosservatore che può essere estremamente alta52.
Per ottenere una valutazione oggettiva e quantitativa,
sono stati proposti sistemi computerizzati di analisi
densitometrica che consentono una differenziazione
dei costituenti della placca carotidea53, oppure forni-
scono una misura dell’ecogenicità come mediana della
scala dei grigi54. Utilizzando quest’ultimo sistema, il
gruppo di Nicolaides55 ha mostrato che placche caroti-

dee ricche in lipidi e con emorragia hanno una bassa
mediana della scala dei grigi, mentre placche fibrose
hanno una mediana alta. In un altro studio di 190 pa-
zienti consecutivi con 329 placche carotidee (stenosi
50-99%), una mediana della scala dei grigi ≤ 32 si as-
sociava ad una più alta incidenza di infarti cerebrali al-
la tomografia computerizzata56. I risultati dello studio
multicentrico ACSRS (Asymptomatic Carotid Stenosis
and Risk of Stroke Study) in cui tale sistema viene uti-
lizzato, forniranno ulteriori indicazioni sulla sua vali-
dità e sulle possibili applicazioni nella pratica clinica.

Superficie della placca. In un’analisi dello studio mul-
ticentrico NASCET57, placche carotidee ulcerate al-
l’angiografia erano responsabili del 30% di eventi
ischemici cerebrali a 2 anni nel gruppo in terapia medi-
ca rispetto al 17% di eventi in soggetti con placche non
ulcerate.

L’assenza di un criterio unico per la diagnosi di ul-
cerazione può spiegare i risultati discordanti ottenuti
con metodi differenti (angiografia, ultrasonografia,
anatomia patologica macroscopica o microscopica)58.
La diagnosi, mediante ultrasuoni, di placca carotidea
ulcerata può non essere agevole perché le ulcere si crea-
no in aree ipo-anecogene e talvolta possono essere ma-
scherate da estese calcificazioni. Inoltre è difficile dif-
ferenziare una placca fissurata che ha subito un proces-
so di guarigione e la cui cicatrice è irregolare, da una
placca che va incontro a rottura. La presenza di un’e-
scavazione con una profondità e larghezza > 2 mm è un
criterio ultrasonografico per la presenza di placca ulce-
rata44, e l’uso del sistema color Doppler può rendere la
diagnosi più agevole in quanto consente una migliore
visualizzazione del lume del vaso, di contornare la su-
perficie della placca ed evidenziare fenomeni di turbo-
lenza, cioè colori opposti al senso circolatorio indicati-
vi di flussi retrogradi o comparsa di varianza (Fig. 5).
L’accuratezza degli ultrasuoni nella diagnosi di placca
ulcerata è influenzata dal grado di stenosi. Nello studio
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Figura 3. Placca di tipo eterogeneo della biforcazione carotidea.

Figura 4. Placca omogena, ecogena della biforcazione carotidea. Figura 5. Placca ulcerata della carotide interna.
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di Comerata et al.59, la sensibilità degli ultrasuoni per la
diagnosi di ulcerazione era del 77% per placche che de-
terminavano stenosi < 50% e del 48% per stenosi
> 50% ed era comunque superiore alla sensibilità del-
l’angiografia.

Conclusioni

Nel complesso, se non può essere dimenticata la ri-
levanza clinica delle placche di dimensioni maggiori e
delle stenosi più serrate, viene introdotta con il concet-
to di instabilità una nuova dimensione per la valutazio-
ne diagnostica e prognostica delle lesioni ateroscleroti-
che. La placca vulnerabile ha un grosso core lipidico,
un cappuccio fibroso sottile, elevata densità di macro-
fagi e poche cellule muscolari lisce. Forze fluido-dina-
miche assumono un ruolo determinante nel differenzia-
re la risposta cellulare. La soggettività della descrizio-
ne qualitativa della placca carotidea, l’importanza del-
la riproducibilità dello studio eco-morfologico della
placca e la necessità di uniformare la terminologia im-
pegna la ricerca scientifica a definire indicatori ultraso-
nografici, oltre che biochimici, molecolari, o di riso-
nanza magnetica nucleare che permettano una più pre-
cisa e rapida identificazione delle lesioni instabili, e
quindi una decisione terapeutica più mirata.

Riassunto

Nell’ultima decade, è divenuto progressivamente
chiaro che il più importante meccanismo responsabile
di eventi cardio e cerebrovascolari acuti è la rottura di
una placca aterosclerotica con sovrapposizione di una
formazione trombotica. Studi anatomo-patologici han-
no dimostrato che il rischio di rottura è legato al tipo di
placca più che alle sue dimensioni. I determinanti della
vulnerabilità della placca carotidea alla rottura sono si-
mili a quelli responsabili di instabilità a livello corona-
rico: 1) dimensioni e composizione del nucleo lipidico,
2) attività di cellule infiammatorie all’interno del cap-
puccio fibroso, 3) spessore e contenuto in collagene del
cappuccio. Placche instabili hanno un grosso core lipi-
dico, un cappuccio fibroso sottile, elevata densità di
macrofagi e poche cellule muscolari lisce. Forze fluido-
dinamiche assumono un ruolo determinante non solo
nel precipitare la rottura di placche vulnerabili, ma an-
che nel differenziarne la risposta cellulare.

Negli ultimi anni, numerose tecniche di immagine
sono state utilizzate per cercare di identificare placche
aterosclerotiche ad alto rischio di eventi. L’ultrasono-
grafia B-mode ad alta risoluzione consente una caratte-
rizzazione non invasiva delle dimensioni, struttura e su-
perficie della placca aterosclerotica carotidea. Tuttavia
tale metodica non è perfetta. La soggettività della de-
scrizione qualitativa della placca carotidea, l’importan-
za della riproducibilità dello studio eco-morfologico

della placca e la necessità di uniformare la terminolo-
gia impegna la ricerca scientifica a definire indicatori
ultrasonografici, oltre che biochimici, molecolari, o di
risonanza magnetica nucleare che permettano una più
precisa e rapida identificazione delle lesioni instabili, e
quindi una decisione terapeutica più mirata.

Parole chiave: Arterie carotidi; Aterosclerosi; Istolo-
gia; Ultrasuoni.
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