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SUMMARY
Atherosclerotic coronary artery disease is the leading cause of morbility and mortality worldwide. 
It manifests mostly in the form of coronary syndromes including chronic stable angina, unstable an-
gina, myocardial infarction, and sudden cardiac death. In stable angina, the atherosclerotic plaque 
is characterized by a thick fibrous cap, a small lipid core and negative arterial remodeling (stable 
plaque), causing critical stenosis of the lumen (>75%). Acute coronary syndromes are most commonly 
triggered by rupture or erosion of an unstable atheromatous plaque, with luminal thrombosis and in-
traplaque hemorrhage. The vulnerable plaque at risk of rupture is the thin-cap fibroatheroma, yellow, 
usually accounting for no-flow limiting lesion due to a positive arterial remodelling. It shows a large 
lipid core, a thin fibrous cap, with a high content of inflammatory cells (macrophages and T lympho-
cytes) releasing matrix metalloproteinases and cytokines and leading to reduced collagen and smooth 
muscle cells. Finally, a proportion of acute coronary syndromes originate from morphologically stable 
plaques, but functionally unstable, characterized by smooth muscle cells proliferation with preserved 
tunica media leading to vasospasm. The early detection in vivo of vulnerable plaques is obtained with 
several imaging modalities, such as intravascular ultrasonography (IVUS), optical coherence tomog-
raphy (OCT) and positron emission tomography (PET). Knowledge of the substrates, both structural 
and functional, of plaque instability and identification of predictive risk factors are essential for preven-
tive and curative treatment. 

Key words: atherosclerosis; acute coronary syndromes; vulnerable plaque; unstable plaque; myocardial 
infarction; sudden death.
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introduzione

L’aterosclerosi coronarica è la causa 
principale della cardiopatia ischemica 
acuta o cronica e vede nella placca atero-
sclerotica la sua lesione elementare, che 
può rendere ragione di svariate sindromi 
cliniche (1-8).

La placca aterosclerotica è la più sub-
dola delle patologie dell’albero arterioso, 
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specie coronarico. È presente in maniera 
silente e subcritica nella maggior parte dei 
soggetti già dopo i 20 anni (9-15). 

È un’affezione che colpisce l’intima 
in maniera diffusa, distrettuale o perfi-
no focale. Consiste di un rilievo intimale 
abitualmente fibro-ateromasico, ovvero 
con una pappa lipidica in profondità (ate-
roma o “core” lipidico) e un cappuccio 
fibroso sovrastante che separa l’ateroma 
dal lume (16). 

Nel corso della sua storia naturale la 
placca va incontro a una crescita che se 
supera la soglia critica di stenosi (>75%), 
dà segno di sé sotto sforzo, quando si sve-
la una discrepanza fra domanda da parte 
del miocardio e capacità di fornitura di 
sangue. Si innesca un meccanismo anae-
robico con produzione di lattati e dolore 
(angina stabile). Questa è la condizione 
più fortunata perché dà segno di sé con il 
dolore e può dare luogo con il tempo allo 
sviluppo di circoli collaterali compensatori 
(17, 18). 

La placca aterosclerotica può altresì 
complicarsi con fenomeni patologici acuti, 
segno di instabilità (placca instabile), che 
possono dare luogo a gravi complicanze, 
rischiose per la vita (angina instabile, in-
farto miocardico, morte improvvisa) (1-8).

definizione di termini

Placca stabile
È quella placca aterosclerotica “dor-

miente”, a lenta crescita, che diventa sin-
tomatica quando il suo volume diventa ste-
nosante il lume. 

Sotto sforzo dà segni elettrocardiogra-
fici di ischemia (generalmente sottosli-
vellamento del tratto ST e/o inversione 
dell’onda T nei corrispondenti territori 
miocardici del ventricolo sinistro, segna-
lati dalle derivazioni precordiali o periferi-
che). La stenosi è generalmente fissa, la 

placca rappresentando un ostacolo mecca-
nico alla progressione ematica, senza un 
contributo funzionale (vasospasmo) (19) 
(Figura 1).

Placca vulnerabile
Con il tempo il “core” lipidico della plac-

ca (ateroma, responsabile del colore giallo 
della placca) aumenta di volume, mentre 
sempre più sottile diventa il cappuccio fi-
broso (13-15) (Figura 2). 

Il processo è legato da un lato a una 
progressiva insudazione di lipidi e all’a-
poptosi delle foam cells (monociti o cel-
lule muscolari lisce cariche di lipidi), con 

figura 1 - Angina stabile. Le placche sono in gene-
re ostruttive (stenosi >75%), concentriche (A) o ec-
centriche (B), e sono caratterizzate da uno spesso 
cappuccio fibroso che separa il lume dal “core” lipi-
dico necrotico (colorazione Azan-Mallory). 
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liberazione nell’interstizio di colesterolo/
fosfolipidi, e dall’altro a un progressivo 
assottigliamento del cappuccio fibroso 
per lisi del collageno da parte di metallo-
proteasi (collagenasi), liberate dai macro-
fagi (21-25). 

La rottura della placca, con tutte le sue 
potenziali complicanze trombotiche, è im-
minente, tanto che la placca vulnerabile 
può essere considerata come una poten-
ziale situazione di rottura (“impending 
rupture”) ad alto rischio di infarto e morte 
improvvisa coronarica. 

Altri fattori di vulnerabilità e instabilità 
di placca recentemente individuati sono la 
presenza di calcificazioni della placca, sia 
in forma di microgranuli nel cappuccio fi-
broso, che aumentano lo stress meccanico 
e predispongono alla rottura, sia come no-
duli calcifici in placche avanzate, che pos-
sono affiorare sulla superficie endoteliale 
e scatenare una trombosi; e inoltre, la ne-
oangiogenesi con emorragia intraplacca, 
che porta ad espansione del volume della 
placca, che può raggiungere livelli critici 
di stenosi, e all’ingresso di nuove cellule 
infiammatorie che ne aumentano la vulne-
rabilità (8, 15, 26). 

È importante ricordare inoltre che le 
placche vulnerabili sono in genere non 
ostruttive (stenosi <75%) per un fenome-
no di rimodellamento positivo o espan-
sivo della parete del segmento arterioso 
che le ospita, per cui possono essere va-
lutate come angiograficamente non signi-
ficative, sono silenti e non determinano lo 
sviluppo di circoli collaterali. La severità 
della stenosi del lume non è quindi un pa-
rametro sufficiente per stimare il rischio 
di eventi acuti.

Gli ultrasuoni endovascolari o, meglio 
ancora, la tomografia ottica a coerenza di 
fase (27-30) sono le tecniche attuali in uso 
per la caratterizzazione in vivo della com-
posizione della placca e l’individuazione 
delle situazioni di vulnerabilità e rottura 
incipiente. 

Trattandosi di tecniche invasive non 
possono essere impiegate in termini di 
screening.

Placca instabile
È la situazione che si viene a creare 

quando la struttura della placca e l’entità 
della stenosi vengono improvvisamente 
alterate. 

figura 2 - Placca vulnerabile. Macroscopicamente (A) la placca è gialla per l’abbondante contenuto in li-
pidi e non necessariamente ostruttiva (stenosi del lume <70%). Microscopicamente (B) è caratterizzata da 
un ampio core lipidico e un sottile cappuccio fibroso (colorazione Azan-Mallory).
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La condizione più frequente è la rottura 
del cappuccio fibroso, con formazione di 
trombosi sovrapposta, a seguito di proces-
si flogistici che coinvolgono la placca stes-
sa (Figura 3). 

Si può trattare di trombi piastrinici, non 
necessariamente occlusivi, o di trombi fi-
brino-ematici (maglie di fibrina che intrap-
polano emazie e leucociti) (1, 2, 31-36). 
Viene superata la soglia di stenosi con una 
subocclusione del lume per cui l’ischemia 
miocardica con angina si manifesta anche 
a riposo per grave riduzione del flusso 
ematico, o può determinarsi una completa 
ostruzione del lume per trombosi occlu-
siva con interruzione completa del flusso 
coronarico. Ma l’instabilità di placca può 
avere un mero meccanismo funzionale da 
vasospasmo sopraggiunto per contrazione 
delle cellule muscolari lisce della tonaca 
media e stenosi critica-occlusiva transito-
ria (37-40).

La placca coronarica  
nelle sindromi coronariche 

Angina stabile
Si manifesta sotto sforzo ed è general-

mente attribuibile a placche coronariche 
che nell’evoluzione del processo atero-
sclerotico siano diventate “critiche”, ov-
vero non in grado di assicurare un flusso 
coronarico adeguato all’aumento della ri-
chiesta di sangue da parte del territorio 
miocardico corrispondente (19, 41, 42). La 
soglia critica, oltre la quale scatta la discre-
panza coronarica sotto sforzo, è rappre-
sentata da una stenosi del lume superiore 
al 75% (18). La coronarografia o la TAC co-
ronarica con mezzo di contrasto (43) sono 
in grado di visualizzare con precisione la 
sede e la gravità della placca. 

È l’indicazione ideale per l’angioplasti-
ca coronarica con stent o bypass aorto-
coronarico (44-46). A gradi inferiori di 

stenosi, l’aumento di velocità del flusso di 
sangue attraverso il segmento stenotico è 
in grado di garantire ugualmente una per-
fusione adeguata e di innescare pertanto 
un metabolismo anaerobico, con produ-
zione di lattato e dolore.

Angina instabile
Quando la discrepanza fra domanda e 

offerta di flusso coronarico si verifica già 
a riposo generando angina, significa che 
il lume si è improvvisamente ridotto ben 
oltre la soglia critica, ma non è occluso. 
Significa che sopra la placca si è sovrappo-
sto un trombo, generalmente piastrinico, 
che ha creato un peggioramento improv-
viso della stenosi (1-8, 20-25, 32-36, 47-49). 
Si tratta per lo più di rottura di placca con 
sottile cappuccio fibroso (Figura 3) (15). 
La rottura si verifica quando il cappuccio 
fibroso è estremamente assottigliato e in-
fiammato. L’assottigliamento del cappuc-
cio fibroso implica 2 meccanismi: da una 
parte, la perdita graduale di cellule musco-
lari lisce del cappuccio fibroso per apopto-

figura 3 - Placca non ostruttiva instabile con trom-
bosi coronarica del ramo discendente anteriore del-
la arteria coronaria sinistra da rottura di sottile cap-
puccio fibroso. L’emorragia intraplacca partecipa 
all’espansione della placca e all’occlusione acuta del 
vaso (caso di morte improvvisa cardiaca aritmica; 
colorazione Azan-Mallory).
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si, dall’altra, l’infiltrazione di macrofagi e 
linfociti T. 

I macrofagi portano alla degradazio-
ne del collageno per liberazione di enzi-
mi proteolitici come le metalloproteinasi 
(collagenasi) e le catepsine, ma anche ne 
ostacolano la sintesi per il rilascio insieme 
ai linfociti T di citochine, come il fattore 
di necrosi tumorale, che induce l’apoptosi 
delle cellule muscolari lisce, e l’interferon-
gamma, che impedisce la secrezione di 
nuovo collageno, necessario per riparare 
e mantenere integro il cappuccio fibroso, 

con squilibrio tra degradazione e sintesi 
della matrice extracellulare (Figura 4). 

La rottura del cappuccio in genere si 
manifesta spontaneamente, ma può esse-
re scatenata da stress fisici o emotivi, per 
l’attivazione del sistema simpatico con 
aumento della frequenza cardiaca e della 
pressione sanguigna. 

Il quadro elettrocardiografico non mo-
stra il classico sopraslivellamento del tratto 
ST da infarto miocardico per interruzione 
della perfusione del miocardio corrispon-
dente, bensì sottoslivellamento del tratto 

figura 4 - A. Schema che illustra i meccanismi biologici responsabili del progressivo assottigliamento del 
cappuccio fibroso della placca, rendendola vulnerabile alla rottura: da una parte, viene meno la sintesi di 
nuovo collagene per apoptosi delle cellule muscolari lisce indotta da citochine, in particolare interferon-
gamma, rilasciate dalle cellule infiammatorie, soprattutto linfociti T; dall’altra, si ha la lisi del collagene ad 
opera di metalloproteasi (collagenasi, elastasi), rilasciate dai macrofagi. B. In accordo alla legge di Laplace, 
la tensione che si esercita sul cappuccio fibroso è direttamente proporzionale alla pressione endovascolare 
e al raggio del lume, e inversamente proporzionale allo spessore del cappuccio fibroso stesso. C. Paziente 
maschio di 34 anni, morte improvvisa aritmica per rottura della spalla di sottile cappuccio fibroso della plac-
ca aterosclerotica (colorazione Azan-Mallory). D. Si osservi il ricco infiltrato macrofagico nel cappuccio fi-
broso (colorazione immunoistochimica per CD68).
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ST e alterazione dell’onda T per riduzione 
del flusso, anche se movimenti enzimatici 
(troponina T, CK, e CKMB) possono esse-
re riscontrati per focale necrosi miocardi-
che da microembolizzazioni piastriniche 
da trombosi della placca ulcerata, che pos-
sono causare ostruzione microvascolare 
e impedire la riperfusione miocardica no-
nostante la ricanalizzazione del segmento 
coronarico affetto, cosiddetto fenomeno 
“no-reflow” (Figura 5) (50-53). 

Il pronto intervento con farmaci antiag-
greganti piastrinici e l’angioplastica coro-
narica d’urgenza con applicazione di stent 
sono in grado di disostruire e mantenere 
pervio il tratto stenotico. 

A questo substrato organico dell’angi-
na instabile si contrappone quello da va-
sospasmo (angina vasospastica). Si tratta 
di un’angina a riposo per un’occlusione 
transitoria da vasospasmo sovrapposto di 
regola ad una placca aterosclerotica anche 
priva di ulcerazione o organizzazioni fibri-
no-piastriniche. Il lume però ne viene tem-
poraneamente ostruito dal vasospasmo. 
Trattandosi di una occlusione, il tracciato 
ECG è del tipo sopraslivellamento del trat-
to ST, anche se temporaneo (cosiddetta 
angina di Prinzmetal) (37-40). Per dimo-
strare l’occorrenza del vasospasmo coro-
narico nella patogenesi e nella diagnosi 
differenziale delle sindromi coronariche 
acute possono essere impiegati test provo-
cativi all’angiografia, tramite somministra-
zione per via endovenosa o intracoronarica 
di acetilcolina o ergonovina, che causano 
la contrazione delle cellule muscolari lisce 
vascolari (54). Farmaci antispastici quali 
i calcio-antagonisti possono prevenire la 
ipercontrattilità delle cellule muscolari li-
sce della tonaca media.

In conclusione l’angina instabile può 
essere riconducibile ad una instabilità 
organica di placca, per flogosi o trombo-
si, o funzionale, per vasospasmo. I quadri 
infiammatori di instabilità possono essere 
visualizzabili tramite gli ultrasuoni endo-
vascolari o la tomografia ottica a coerenza 
di fase (27-30).

Infarto miocardico acuto
L’infarto miocardico acuto può essere 

transmurale o subendocardico. Mentre il 
secondo può avvenire anche in assenza di 
una occlusione coronarica, il transmurale 
è pressoché sempre dovuto ad una occlu-
sione di una arteria coronaria subepicar-
dica, per lo più da trombosi occlusiva su 
placca aterosclerotica (55-61). La forma-
zione del trombo occlusivo è dovuta più 
spesso a fissurazione di una placca per rot-

figura 5 - Microemboli possono staccarsi ed es-
sere osservati nelle piccole arterie del territorio 
miocardico distale. Tali microemboli possono essere 
responsabili di mancata riperfusione dopo riapertura 
del vaso (cosiddetto no-reflow) (A. Schema; B. Se-
zione istologica, colorazione Azan-Mallory).
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tura del cappuccio fibroso che si è via via 
assottigliato nel tempo (15), oppure a una 
cosiddetta erosione ovvero una disendote-
lizzazione in corrispondenza di una placca 
con spesso cappuccio fibroso, perfino pri-
vo di ateroma e costituita soltanto da una 
proliferazione fibrocellulare senza deposi-
ti lipidici (62-67). 

Nel primo caso la fissurazione di placca 
espone direttamente il sangue al collageno 
e alla pappa lipidica, altamente tromboge-
nici, perfino con fuoriuscita (“vomica”) del 
“core” lipidico ed emorragia di placca, per 
entrata nell’ateroma di sangue, che contri-
buisce a gonfiare la placca e ad ostruire, 
insieme alla trombosi, il segmento corona-
rico affetto (31, 68). 

La rottura finale del cappuccio fibroso, 
oltre alla liberazione di collagenasi dalle 
foam cells, può essere causata da una flo-
gosi acuta di incerta natura (immunitaria? 
infettiva?) (69-73). Il ruolo dell’infiamma-
zione nella patogenesi dell’aterosclerosi 
e delle sue complicanze ha portato allo 
sviluppo di tecniche in grado di misurare 

la temperatura della placca come segno di 
flogosi e vulnerabilità (74). 

Altro segno di infiammazione di plac-
ca è la captazione di un tracciante come 
il fluorodesossiglucosio da parte dei ma-
crofagi attivati, la cui entità può essere mi-
surata con la tomografia ad emissione di 
positroni (75). 

La lisi del trombo mediante streptochi-
nasi o plasminogeno favorisce la riaper-
tura del vaso e può limitare l’infarto allo 
strato subendocardico, se effettuata entro 
90 minuti (76-78). 

Residua però la stenosi in corrispon-
denza della placca (79, 80), per cui l’attuale 
atteggiamento terapeutico è più aggressivo 
con angioplastica primaria e applicazione di 
uno stent coronarico (44-46). Il trombo può 
venire aspirato per evitare disseminazioni 
emboliche distali durante la dilatazione con 
palloncino e l’applicazione dello stent (81). 

Va notato che l’infarto miocardico nel-
la gran parte dei soggetti si verifica in as-
senza di storia pregressa di angina stabile 
o instabile, a testimonianza che la placca 

figura 6 - Placca instabile con trombosi coronarica su placca aterosclerotica ostruttiva a spesso cappuccio 
fibroso, causata da erosione endoteliale per endotelite (caso di morte improvvisa cardiaca aritmica; A. Im-
magine macroscopica; B. Sezione istologica, colorazione Azan-Mallory).
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responsabile, dove si verifica la trombosi 
occlusiva, non era significativamente ste-
notica (82). Purtroppo l’infarto può esse-
re la prima manifestazione clinica di una 
sindrome coronarica, per la rottura di una 
placca vulnerabile non critica. L’identifica-
zione in tempo utile di placche vulnerabili, 
potenzialmente a rischio di rottura, rap-
presenta la sfida nella prevenzione dell’in-
farto miocardico e della morte improvvisa 
coronarica. 

In circa un terzo dei casi la trombosi 
coronarica occlusiva si verifica per erosio-
ne endoteliale in assenza di una rottura di 
placca (Figura 6) (62-67). La complicanza 
è del tutto imprevedibile, non solo perché 
la placca sottostante spesso non causa 
stenosi critica, ma soprattutto perché in 
termini di composizione tissutale non si 
tratta di una placca vulnerabile. I meccani-
smi responsabili dell’erosione endoteliale 
possono essere variabili (danno endote-
liale da attacco ipertensivo? da endotelite 
per flogosi immunitaria o infettiva? da va-
sospasmo). 

Più raramente, un nodulo calcifico che 
affiora sulla superficie endoteliale può 

dare inizio alla formazione del trombo (Fi-
gura 7). Questo fenomeno, non universal-
mente accettato, renderebbe conto di <5% 
delle trombosi su placca aterosclerotica 
(8). Bisogna ricordare che la trombosi 
non causa necessariamente una sindrome 
coronarica acuta. Può essere un evento si-
lente, soprattutto quando è murale e non 
occlusiva, responsabile dell’accrescimen-
to della placca per organizzazione, con au-
mento da una parte del grado di stenosi 
coronarica ma dall’altra della stabilità di 
placca.

Morte improvvisa coronarica
La morte improvvisa può avvenire nei 

primi minuti di una occlusione delle arte-
rie coronarie subepicardiche o per fibril-
lazione ventricolare (trombosi del ramo 
discendente anteriore) o per blocco atrio-
ventricolare (trombosi della coronaria de-
stra con ischemia del nodo del seno o del 
nodo atrio-ventricolare) (83, 84). 

Il meccanismo di formazione del 
trombo è simile a quello descritto nella 
patogenesi dell’infarto miocardico acu-
to, ovvero rottura di placca o erosione 

figura 7 - Rottura del cappuccio fibroso di placca aterosclerotica ostruttiva del ramo discendente anterio-
re della arteria coronaria sinistra da nodulo calcifico superficiale (colorazione Azan-Mallory, B ingrandimen-
to di A).
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(1, 63, 85-87). La morte improvvisa av-
viene nelle primissime fasi dell’infarto 
miocardico acuto.

L’occlusione coronarica transitoria del 
vasospasmo coronarico in genere non dà 
il tempo per lo sviluppo di un infarto mio-
cardico, ma è sufficiente per portare ad 
arresto cardiaco e morte improvvisa, che 
avviene generalmente con la riapertura 
del segmento coronarico alla fine del vaso-
spasmo transitorio, a causa del cosiddetto 

danno da riperfusione con sovvertimento 
della stabilità elettrica del miocardio (Fi-
gura 8) (88, 89). 

Istologicamente, il miocardio ventri-
colare nel territorio dell’arteria coronaria 
ostruita mostra segni di danno ischemico 
iperacuto, che consiste nella ondulazione 
delle miofibre e nella necrosi a bande di 
contrattura dei cardiomiociti (90).

L’esperienza della morte improvvisa 
giovanile nella Regione Veneto ha mostra-
to che solo un terzo delle morti improvvise 
coronariche è dovuto a trombosi occlusiva 
su placca ulcerata o erosa, mentre nei due 
terzi si tratta di placche critiche-subcriti-
che con verosimile sovrapposizione di va-
sospasmo coronarico (91-93). 

In entrambi i casi il processo ateroscle-
rotico è limitato ad una placca ateroscle-
rotica critica, situata nel tratto prossimale-
medio del ramo discendente anteriore, 
che si conferma il ramo coronarico della 
morte improvvisa. 

In una larga maggioranza di deces-
si improvvisi in età adulta e anziana, la 
morte improvvisa coronarica si verifica in 
soggetti portatori di una cicatrice postin-

figura 8 - Instabilità funzionale di placca. L’ECG rivela un sopra-
slivellamento transitorio del tratto ST seguito da fibrillazione ven-
tricolare alla riperfusione (A). All’esame istologico (B), è evidente 
una placca aterosclerotica con stenosi critica in corrispondenza del 
ramo discendente anteriore della arteria coronaria sinistra (morte 
improvvisa cardiaca aritmica in un paziente di 45 anni con angina 
vasospastica; colorazione Azan-Mallory).

figura 9 - Morte improvvisa cardiaca aritmica in 
infarto miocardico antero-settale con fibrosi sostitu-
tiva “ad arcipelago” responsabile di una propagazio-
ne a zig-zag e rientri dell’impulso elettrico (colora-
zione Azan-Mallory).
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fartuale con grave compromissione della 
contrattilità miocardica (frazione di eie-
zione <35%). L’evento aritmico può essere 
precipitato da una nuova trombosi acuta 
coronarica oppure dalla elevata aritmoge-
nicità della cicatrice postinfartuale (Figura 
9) (94). Le coronarie in questi casi appaio-
no diffusamente ostruite da placche atero-
sclerotiche spesso calcifiche con segni di 
organizzazione e ricanalizzazione di trom-
bi pregressi (95-98). 

Il controllo del colesterolo sierico tra-
mite la terapia con statine gioca un ruolo 
importante nella prevenzione secondaria 
rallentando la progressione dell’atero-
sclerosi e prevenendo la vulnerabilità di 
placca (98).

conclusioni

Si rende necessaria una maggiore co-
noscenza dei substrati anatomici e funzio-

nali della vulnerabilità di placca e dei mec-
canismi di instabilità, al fine di individuare 
nuovi fattori di rischio per lo sviluppo di 
sindromi coronariche acute e di formulare 
trattamenti efficaci volti alla stabilizzazio-
ne della placca (non solo nel senso clas-
sico di placca fibroateromasica con sottile 
cappuccio fibroso, ma anche di placca pre-
disposta all’erosione endoteliale e al vaso-
spasmo, Figura 10). 

L’attenzione è oggi volta all’identifica-
zione non solo della placca vulnerabile, ma 
anche del paziente vulnerabile (100,101), 
cioè a rischio di eventi acuti a breve ter-
mine, in base al “burden” aterosclerotico 
(valutato tramite tecniche quali il calcium 
score coronarico e l’ispessimento intimale 
carotideo), alla propensione alla trombosi 
(individuazione di biomarkers di infiam-
mazione e ipercoagulabilità), e alla su-
scettibilità miocardica all’ischemia e alle 
aritmie. 

figura 10 - L’instabilità di 
una placca aterosclerotica può 
essere strutturale, per rottura 
o erosione del cappuccio fi-
broso con trombosi occlusiva, 
oppure funzionale, su placca 
aterosclerotica coronarica, 
strutturalmente stabile, con 
occlusione vasospastica tem-
poranea del segmento affetto.
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