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Introduzione

L’aterosclerosi è un processo generalizzato
che può coinvolgere l’intero distretto va-
scolare, le cui manifestazioni cliniche di-
pendono dal segmento coinvolto e dalle ca-
ratteristiche delle singole lesioni ateroma-
siche. L’ischemia cerebrale costituisce una
delle manifestazioni cliniche dell’atero-
sclerosi e la sua causa principale è general-
mente rappresentata da una patologia ate-
rosclerotica del distretto carotideo; spesso
invece riconosce una genesi cardioemboli-
ca1,2. In molti casi, un tempo definiti come
criptogenetici, la causa precisa non è indi-
viduabile1-3. Negli ultimi anni un’ampia se-
rie di ricerche ha cercato di identificare al-
tri possibili rapporti causali (Tabella 1) e tra
di essi è emerso un rapporto stretto tra la
presenza di placche ateromasiche compli-
cate nell’aorta toracica, a livello dell’arco
o immediatamente a valle di esso, e l’ictus4.
Nella maggior parte degli studi queste le-
sioni aortiche hanno un forte significato
prognostico negativo, indipendente dalla
coesistenza di altri fattori di rischio, ma i
loro più fini meccanismi fisiopatologici
sono ben lontani dall’essere chiariti5-7. È

naturale che un legame tra placche aorti-
che complicate e ictus abbia forti implica-
zioni terapeutiche, ma gli studi effettuati
fino ad oggi non hanno fornito risultati
conclusivi5,6,8. Nei prossimi paragrafi sa-
ranno pertanto discusse le implicazioni
cliniche, diagnostiche e terapeutiche del-
l’associazione tra placche aortiche compli-
cate e ictus.

Concetti generali

La prevalenza dell’aterosclerosi aortica,
analogamente a quella dell’ictus o degli al-
tri fattori di rischio convenzionali, aumen-
ta con l’età sia nella popolazione generale
sia nei soggetti con precedenti eventi car-
diovascolari (Figura 1)5,9. La presenza di
lesioni ateromasiche dell’aorta toracica è
in stretta relazione con i più frequenti e no-
ti fattori di rischio per aterosclerosi (iper-
colesterolemia, ipertensione, fumo, diabe-
te, ecc.), ma anche con altri più nuovi qua-
li il fibrinogeno e l’omocisteina5. Il sospet-
to di un legame tra placche aortiche com-
plicate e ictus non è nuovo, ma emergeva
già dalle classiche osservazioni anatomi-
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Atrial fibrillation and severe carotid artery stenosis are the most common causes of stroke. However,
several patients recognize unusual cause for their cerebral ischemia. At the beginning of the last
decade after the introduction of transesophageal echocardiography (TEE) and other imaging tech-
niques, atheromatosis of the thoracic aorta has been recognized as an important source of stroke or
systemic embolism. Formerly in the pre-TEE era, this entity was included into cryptogenic strokes.
Notably, aortic atheromas are found in about one quarter of patients presenting with embolic events
and their grading by TEE correlates with the risk of future embolism, especially if mobile lesions or
superimposed thrombi are present. Unfortunately, the diagnosis of aortic atheroma is mostly estab-
lished when an embolic event has already occurred. The aim of this paper is to review the current ev-
idence for aortic atheroma as an important independent risk factor for stroke, and to discuss the po-
tential therapeutic options. Unfortunately, randomized studies addressing the treatment of patients
with severe aortic atheroma are not yet completed. Furthermore, although warfarin and statins look
promising in several retrospective series, their results are by most controversial so far.

In conclusion, although the diagnostic criteria and the negative prognostic significance of aortic
atheroma are almost defined, its therapeutic options are far to be clear. Therefore, clinical trials ad-
dressing this relevant pathologic condition are urgently needed.
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che ed è stato poi rafforzato dal riscontro di un eviden-
te nesso causale tra eventi tromboembolici insorti du-
rante cardiochirurgia o cateterismo cardiaco e la pre-
senza di placche protrudenti o complicate nell’aorta to-
racica10-12 (Figura 2). Rare osservazioni poi attribui-
scono un ruolo a questa patologia anche nel caso di in-
spiegabili eventi embolici durante fibrinolisi nell’infar-
to13. Tuttavia l’aterosclerosi aortica è stata particolar-
mente approfondita negli ultimi anni grazie all’ecogra-
fia transesofagea (ETE) ed alle altre tecniche di ima-
ging14,15. Infatti fin dai primi anni ’90 numerosi gruppi
hanno utilizzato l’ETE per studiare l’eziopatogenesi
dell’ictus cardioembolico13-17. Questi primi studi han-

no subito evidenziato uno stretto rapporto tra la pre-
senza di severe lesioni aterosclerotiche dell’arco aorti-
co o dell’aorta toracica e l’ischemia cerebrale (Tabella
2)4,14-23. Infatti più del 60% di pazienti di età > 60 anni
e con recente ictus ischemico ha placche ateromasiche
nell’arco aortico, a ridosso dell’arteria succlavia sini-
stra, e la loro relazione con l’ictus è tanto più forte
quanto maggiori ne sono le dimensioni o quando la
causa dell’ictus è misconosciuta4. Amarenco et al.4

hanno infatti dimostrato che le placche complicate del-
l’arco aortico sono un fattore predittivo indipendente di
ischemia cerebrale criptogenetica, soprattutto quando
superano i 4 mm di spessore. Un altro studio ha dimo-
strato che queste voluminose placche aortiche sono
predittive indipendenti di recidive emboliche cerebrali
o sistemiche7. Globalmente gli studi concludono che
alcuni fattori ben identificabili all’ETE, quali uno spes-
sore della placca aortica ≥ 4 mm, la presenza di ulcera-
zioni o di placche aortiche mobili, hanno una stretta as-
sociazione con l’ictus embolico3-7 (Figura 3). Dal pun-
to di vista diagnostico se l’ETE rappresenta oggi il
gold standard per lo studio dell’aterosclerosi dell’aor-
ta toracica, questa metodica soffre alcune limitazioni
sostanzialmente legate alla sua parziale invasività ed
alla scarsa capacità di visualizzare alcuni segmenti del-
l’aorta toracica, principalmente la giunzione tra aorta
ascendente ed arco e il primo tratto del tronco anoni-
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Tabella 1. Cause potenziali di ictus criptogenetico.

Pervietà del forame ovale
Aneurisma del setto interatriale
Ecocontrasto spontaneo
Fibrillazione atriale occulta
Calcificazioni dell’anello valvolare mitralico
Prolasso valvolare mitralico
Aterosclerosi aortica complicata
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Figura 1. Relazione tra la prevalenza delle placche aortiche severe e
l’età nello studio SPARC. Da Agmon et al.9, modificata.

Figura 2. Placche complicate nell’arco aortico in una paziente diabetica, ipertesa, ricoverata per angina instabile e colpita da ictus dopo coronaro-
grafia. A: immagine angiografica (aortografia proiezione obliqua anteriore sinistra 60°) di severe e diffuse placche aortiche complicate, a ridosso del-
l’arteria succlavia sinistra. B: immagine eco-transesofagea di placca protrudente dell’aorta toracica nella stessa paziente dopo l’ictus.

Tabella 2. Prevalenza delle placche aortiche complicate all’eco-
grafia transesofagea nei principali studi controllati.

Studio Gruppo di Pazienti
controllo con precedente

(%) ictus od embolia
sistemica (%)

Tunick et al.19, 1991 9 27
Nihoyannopoulos et al.14, 1993 22 48
Amarenco et al.4, 1994 2 14
Jones et al.20, 1995 4 21
Di Tullio et al.21, 1996 13 26
Ferrari et al.22, 1999 12 27.5
Tunick et al.23, 2002 18 26
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mo. Queste limitazioni potrebbero essere superate dal-
la tomografia computerizzata multistrato e dalla riso-
nanza magnetica nucleare, le quali offrono immagini di
ottima qualità e nei primi studi di confronto con l’ETE
hanno fornito informazioni in gran parte complemen-
tari24,25. Entrambe le metodiche tuttavia non hanno an-
cora sostituito l’ETE nella valutazione dell’ateroscle-
rosi aortica26.

È molto interessante notare che l’ateromasia aorti-
ca ha caratteristiche peculiari. È più frequente nei trat-
ti distali dell’aorta toracica, meno nell’arco e più rara-
mente nel tratto ascendente7. Il meccanismo in base al
quale una placca complicata dell’aorta discendente
può causare un’embolia carotidea non è chiaro. Da al-
cuni è stato ipotizzato che un anomalo flusso retrogra-
do, diastolico a livello dell’arco, ne potrebbe essere re-
sponsabile27. Anche le caratteristiche dell’ictus secon-
dario all’aterosclerosi dell’aorta toracica possono es-
sere particolari. In questi casi, infatti, Otsubo et al.28

hanno dimostrato che l’estensione della zona ischemi-
ca è minore rispetto a quella del più frequente ictus
cardioembolico; altri autori hanno segnalato come il
distretto più colpito sia quello vertebro-basilare29. Pur-
troppo la comprensione dell’esatto significato di que-
ste placche aortiche complicate è viziata dal fatto che
la maggior parte dei pazienti con questo reperto ha in
realtà anche un’importante patologia aterosclerotica in
altri distretti, quali quello cerebrale o carotideo, o pre-
senta una cardiopatia strutturata associata30-33. Questi
processi possono essere già di per sé una fonte embo-
lica rilevante; perciò in molti casi la presenza di plac-
che aortiche complicate a livello dell’arco è solo un
semplice indice di maggior severità ed estensione del-
l’aterosclerosi senza alcun nesso causale con l’evento
embolico5. È possibile tuttavia che la presenza di le-
sioni ateromasiche aortiche si associ ad altri fattori fa-
cilitanti il tromboembolismo quali uno stato ipercoa-
gulativo sistemico o l’iperomocisteinemia34,35. Que-

st’ultima evenienza è molto interessante dal punto di
vista speculativo in quanto l’iperomocisteinemia può
da una parte favorire la disfunzione endoteliale e di
conseguenza la progressione dell’aterosclerosi, dal-
l’altra può essa stessa determinare uno stato ipercoa-
gulativo. Entrambe le ipotesi sono dense di importanti
implicazioni. Infatti è stato segnalato che le placche
ateromasiche aortiche, analogamente a quelle che col-
piscono altri distretti quali quello coronarico o caroti-
deo, sono sottoposte a processi dinamici di progressio-
ne e regressione15,36. Sen et al.34 hanno ripetuto l’ETE
in 78 pazienti con ictus o attacco ischemico transitorio
dopo 9 mesi dal primo esame e hanno notato una re-
gressione delle placche nel 22% dei casi e una pro-
gressione nel 37%. Nei rimanenti non hanno osservato
variazioni. Pertanto le placche aortiche vanno incontro
nella maggior parte dei casi ad un’inesorabile progres-
sione e queste evidenze stimolano la ricerca di tratta-
menti atti ad impedirlo.

Aterosclerosi dell’aorta toracica
e cardiochirurgia

La presenza di una severa aterosclerosi dell’aorta tora-
cica rappresenta un problema clinico importante nei
pazienti sottoposti ad intervento cardiochirurgico37,38.
Infatti questa patologia si associa ad un rischio molto
elevato di eventi embolici periprocedurali37,38. L’ETE
può identificare i pazienti con severa aterosclerosi aor-
tica e può consentire di ridurre l’incidenza di ictus pe-
rioperatori modificando la tecnica chirurgica38. In pas-
sato si è ricorsi all’endoarteriectomia aortica preventi-
va per ridurre l’incidenza di ictus perioperatorio, ma
questa tecnica si è dimostrata inefficace ed anzi è stata
gravata da un rischio 4 volte maggiore di eventi37,38.
Negli ultimi anni si è notato che particolari accorgi-
menti procedurali, quali il ricorso alla tecnica “off-
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Figura 3. Gradi diversi di ateromasia dell’aorta toracica all’ecocardiografia transesofagea. 1 = aorta toracica discendente normale; 2 = ateromasia
non complicata dell’aorta toracica discendente; 3 = placche ulcerate in aorta toracica discendente; 4 = placche complicate con trombosi sovrapposta
in aorta toracica discendente; 5 a-b = ulcera penetrante nell’arco aortico.
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pump, no-touch” nel corso del bypass aortocoronarico
dove si evita il clampaggio e la cannulazione aortica e
viene effettuata una rivascolarizzazione prevalente-
mente arteriosa, hanno ridotto sensibilmente la morta-
lità e l’ictus perioperatorio nei pazienti con aterosclero-
si dell’arco aortico39. Purtroppo vi sono ancora alcuni
limiti all’accuratezza diagnostica dell’ETE nel valutare
correttamente la parte distale dell’aorta ascendente e la
parte prossimale dell’arco, ben superati dall’utilizzo
dell’ecografia intraoperatoria o da altre tecniche di im-
magine pre-intervento24,25,40. Per questo nei pazienti
con sospetta, severa ateromasia dell’arco aortico può
essere effettuata un’ecografia intraoperatoria per sele-
zionare la migliore tecnica chirurgica e la sede più adat-
ta alla cannulazione aortica, nel caso non sia possibile
utilizzare una tecnica “off-pump, no-touch”. Il ricorso
all’ecografia intraoperatoria e alle tecniche chirurgiche
descritte consente di ridurre sostanzialmente il rischio
di ictus perioperatorio in questi casi37,38.

Significato prognostico dell’aterosclerosi
dell’arco aortico

Gli eventi vascolari legati alle placche aortiche com-
plicate non sono trascurabili. Infatti Tunick et al.41,
analizzando soggetti sottoposti a ETE per la valuta-
zione di un ictus, hanno dimostrato un’incidenza di
eventi vascolari pari al 33% per anno nei pazienti con
placche aortiche ≥ 5 mm, rispetto al 7% dei pazienti
privi di questo reperto. Nei pazienti con pregresso
ictus, la presenza di una placca ateromasica aortica
≥ 4 mm costituisce un forte fattore di rischio indipenden-
te per la recidiva6. Questo concetto è ben documenta-
to dallo storico studio francese FAPS (Tabella 3)6, ma
è stato confermato anche da altre ricerche più recen-
ti4,7,22,41. Fujimoto et al.7 hanno dimostrato che nei pa-
zienti con placche aortiche ≥ 4 mm il rischio di recidi-
va di ictus è del 9.1% per persona per anno rispetto al
2.9% per i pazienti con placca ateromasica < 4 mm;

quando la placca si estende ai tronchi epiaortici il ri-
schio è ancora più alto. La maggior parte degli studi
effettuati nei pazienti con un precedente ictus confer-
ma questi risultati, mentre uno studio più recente, con-
dotto su pazienti non selezionati senza pregresso ictus,
è giunto a conclusioni diametralmente opposte30. Lo
studio SPARC sorprendentemente non ha confermato
una relazione tra placche aortiche complicate e ictus
quando l’analisi viene corretta per i principali fattori
di rischio cardiovascolare e per l’età24. Occorre segna-
lare che la popolazione studiata nello SPARC presen-
tava un rischio a priori per ictus molto basso. Infatti
una recente analisi complessiva di tutti gli studi pro-
spettici, la maggior parte dei quali effettuati in sogget-
ti con pregresso ictus o ad alto rischio e nei quali è sta-
to effettuato un follow-up adeguato, attribuisce alla
presenza di placche complicate nell’arco aortico un
incremento del rischio di ictus di quasi 4 volte (Tabel-
la 4)5,6,22,41-44.

Ipotesi terapeutiche

Ancor oggi non è ben chiaro quale sia il miglior tratta-
mento per la prevenzione degli eventi tromboembolici
nei pazienti con severe placche aortiche5. Alcuni studi
retrospettivi hanno valutato gli effetti della terapia an-
ticoagulante orale (TAO) e dell’aspirina. Essi hanno
documentato un probabile beneficio della TAO, so-
prattutto quando le placche sono particolarmente seve-
re o protrudenti (Figura 4)6,22,43,45. In uno studio clini-
co non controllato, di pazienti non selezionati sottopo-
sti ad ETE per diversi motivi, Ferrari et al.22 hanno di-
mostrato che i pazienti con placche aortiche di spesso-
re > 4 mm trattati con antiaggreganti avevano un ri-
schio 5 volte maggiore di eventi embolici rispetto ai
soggetti trattati con la TAO. Le medesime conclusioni
sono emerse dallo studio retrospettivo di Dressler et
al.43 e dall’analisi post-hoc dello studio SPAF45. Pur-
troppo nella maggior parte di questi studi il numero di
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Tabella 3. Incidenza di eventi ischemici cerebrali e vascolari nei pazienti con pregresso ictus in rapporto allo spessore delle placche del-
l’arco aortico in prossimità dell’arteria succlavia sinistra.

Spessore della placca Recidive di ictus Eventi vascolari*
aterosclerotica (incidenza per 100 persone/anno) (incidenza per 100 persone/anno)
(mm) (%) (%)

Popolazione complessiva (n=331)
< 1 2.8 5.9
1-3.9 3.5 9.1
≥ 4 11.9 26

Pazienti con ictus criptogenetico (n=102)
< 1 4.3 5.2
1-3.9 1.5 4.3
≥ 4 16.4 26.1

* eventi vascolari considerati: ictus, infarto miocardico, embolia periferica e morte cardiovascolare. Da French Study of Aortic Plaques
in Stroke Group6, modificata.
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pazienti era molto limitato, la casistica non seleziona-
ta e il trattamento non è mai stato effettuato in modo
randomizzato. Inoltre, se da una parte molteplici sono
le evidenze che un trattamento con la TAO può ridurre
le dimensioni delle placche ulcerate, con trombi pro-
trudenti e mobili in aorta, può migliorare il quadro cli-
nico e ridurre le complicanze emboliche, non dobbia-
mo trascurare le segnalazioni di un possibile effetto
deleterio della stessa TAO38. Infatti, seppur in rari ca-
si, la TAO può aggravare lo stesso fenomeno trom-
boembolico, determinando un peggioramento della

funzione renale e la comparsa di embolie cerebrali, in-
testinali o sistemiche12,46. Come già accennato dobbia-
mo ricordare anche il rischio di embolizzazione siste-
mica presente nei pazienti con grave aterosclerosi aor-
tica quando sono trattati con fibrinolitici durante l’in-
farto13. Da questa serie di dati in parte contrastanti si
può comprendere come mai sia oggi tanto difficile
trarre conclusioni definitive sul ruolo della terapia an-
titrombotica in questo contesto e quindi come sia an-
cora necessario attendere la conclusione dello studio
ARCH per comprenderne il ruolo reale47 (Figura 5). In
teoria, dal momento che l’ictus nei pazienti con plac-
che aortiche complicate può essere causato dall’embo-
lizzazione di materiale dalla placca, ma anche dalla
rottura della stessa placca poi complicata da un feno-
meno tromboembolico locale, è possibile che la TAO
non abbia la capacità di intervenire su quest’ultimo fe-
nomeno, vuoi stabilizzando la placca ed impedendone
la rottura o con effetti positivi quando la placca si sia
già rotta48.

Le statine sono ampiamente utilizzate nella preven-
zione primaria e secondaria dell’infarto dove determi-
nano una netta riduzione degli eventi cardiovascolari
dovuta al miglioramento dell’assetto lipidico, ma so-
prattutto a molte altre azioni, in gran parte ignote quali
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Tabella 4. Rapporto tra presenza di placche aortiche complicate e rischio di ictus od embolia periferica. Metanalisi dei principali studi
prospettici.

Studio Pazienti con placche Pazienti senza placche Odds ratio
aortiche complicate aortiche complicate (IC 95%)

Tunick et al.41, 1994 33/44 89/200 3.74 (1.79-7.82)
FAPS6, 1996 11/45 22/286 3.88 (1.73-8.70)
Mitusch et al.42, 1997 11/47 8/136 4.89 (1.83-13.06)
SPAF43, 1998 14/134 9/239 2.98 (1.25-7.09)
Ferrari et al.22, 1999 25/84 4/45 4.34 (1.41-13.42)
Kazui et al.44, 2001 4/11 8/49 2.93 (0.69-12.40)
Popolazione globale 98/365 140/955 3.76 (2.57-5.51)

IC = intervallo di confidenza. Test per eterogeneità: �2 = 0.73, df = 5, p = 0.98; test per effetto complessivo: p < 0.00001. Da Mcleod et
al.5, modificata.
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Figura 4. Confronto non randomizzato tra le diverse terapie antitrom-
botiche nei pazienti con placche aortiche protrudenti. Effetti sulla so-
pravvivenza. Da Ferrari et al.22, modificata.
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Trattamento in aperto e follow-up
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R

R = Randomizzazione

Obiettivo primario: recidiva di stroke ischemico od embolia periferica

Follow-up: >3 anni 

Figura 5. Studio ARCH (Aortic Arch Related Cerebral Hazard): prospetto dello studio. ASA = aspirina; ETE = ecocardiografia transesofagea; INR =
international normalized ratio; TIA = attacco ischemico transitorio.
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quella antinfiammatoria o pleiotropa. Un’ampia meta-
nalisi dove sono stati valutati 28 studi randomizzati, nei
quali le statine sono state usate nei pazienti dislipide-
mici per la prevenzione dell’infarto, ha dimostrato che
questi farmaci possono ridurre il rischio di ictus del
24%49. Un effetto simile è stato documentato anche nei
pazienti con normale assetto lipidico arruolati nello stu-
dio CARE50. Con questo razionale, Tunick et al.8 han-
no analizzato retrospettivamente 519 pazienti con seve-
ra ateromasia aortica, confermata all’ETE, ed hanno
notato che le statine hanno un effetto protettivo indi-
pendente nei confronti dell’ictus, non evidente per il
warfarin o per gli antiaggreganti (Figura 6). I meccani-
smi ipotizzati per questo effetto positivo delle statine
sono la riduzione delle dimensioni della placca, come si
può dedurre da piccoli studi effettuati in pazienti con
ipercolesterolemia familiare, o molto probabilmente
l’effetto stabilizzante la placca aortica stessa51,52. Altri
effetti positivi potrebbero essere secondari all’antago-
nismo della “vulnerabilità” della placca. È noto infatti
che l’assenza di calcificazioni aortiche correla con un
maggior rischio di ictus; questa relazione può essere
determinata da un più ampio core lipidico delle placche
non calcifiche, che risultano quindi più vulnerabili, ri-
spetto a quelle calcifiche53. Le statine, riducendone il
contenuto lipidico, possono rendere le placche più sta-

bili e meno suscettibili alla rottura. Tuttavia, ampi stu-
di prospettici e randomizzati sono necessari per chiari-
re la reale efficacia delle statine nella prevenzione del
tromboembolismo nei pazienti con ateromasia compli-
cata dell’aorta toracica.

Nonostante vi siano state alcune segnalazioni di in-
terventi di endoarteriectomia aortica e di sostituzione
dell’aorta ascendente nei pazienti con severa ateroscle-
rosi dell’aorta toracica con il semplice obiettivo di pre-
venire le complicanze emboliche legate a questa pato-
logia, l’esecuzione di un’endoarteriectomia aortica pre-
ventiva durante l’intervento di bypass non ha dimostra-
to alcuna riduzione dell’ictus perioperatorio, ma anzi
ne aumenta sensibilmente il rischio37,38. Per questo mo-
tivo il trattamento chirurgico dell’ateromasia aortica
viene riservato solo a casi molto selezionati dove siano
presenti recidive emboliche nonostante il trattamento
medico ottimale. Negli ultimi anni tuttavia sono au-
mentate le segnalazioni a favore di un trattamento en-
dovascolare dell’aorta toracica (Figura 7). È stato infat-
ti dimostrato che l’impianto di stent e di endoprotesi
nell’aorta toracica distale o nel tratto iliaco possono ri-
durre le recidive emboliche nei pazienti con sindrome
del piede blu54. Sono necessari nuovi studi per stabilire
se questo trattamento può essere indicato anche per le
lesioni localizzate nell’arco aortico.
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Figura 7. Immagine tomografica computerizzata multistrato di ulcera penetrante dell’aorta toracica discendente trattata con stent endovascolare. A:
prima del trattamento; B: dopo stent endovascolare.

Figura 6. Confronto retrospettivo tra i diversi trattamenti nei pazienti con placche aortiche complicate. Effetti sulla riduzione del rischio relativo di
ictus od embolia sistemica. IC = intervallo di confidenza; OR = odds ratio. Da Tunick et al.8, modificata.
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Conclusioni

I pazienti con severe placche aortiche confermate al-
l’ETE hanno un rischio di eventi tromboembolici mol-
to alto. Questo rischio è più elevato quando il paziente
ha già avuto un ictus ed è sempre superiore a quello dei
pazienti con fibrillazione atriale non valvolare o con
stenosi carotidea critica non trattata. Nonostante la
TAO e le statine abbiano mostrato effetti favorevoli nel
limitare le recidive emboliche nei pazienti con placche
aortiche complicate, l’assenza di studi randomizzati ed
i forti limiti metodologici di quelli osservazionali non
consentono conclusioni precise sull’argomento. Le li-
nee guida più recenti pertanto faticano ad individuare
una valida terapia preventiva55. Purtroppo l’aumentare
dell’età, ma anche della prevalenza delle placche atero-
masiche e/o carotidee e dell’ictus ad essa correlate,
rendono estremamente difficile stabilire un preciso
nesso causale tra lesioni aortiche e ictus. Pertanto è
necessaria una più ampia conoscenza della patologia
ateromasica dell’aorta toracica e dei fenomeni ad essa
correlati visto il forte significato socio-sanitario preve-
dibile.

Riassunto

La fibrillazione atriale e la patologia carotidea rappresentano le
cause più frequenti di ictus, ma numerosi pazienti riconoscono
cause anche più rare. Negli ultimi anni, grazie all’introduzione
dell’ecografia transesofagea (ETE) e di altre tecniche di imma-
gine, l’aterosclerosi dell’aorta toracica è stata riconosciuta come
una causa potenziale di ictus e di embolia sistemica. In passato,
prima dell’avvento dell’ETE, questi ictus erano definiti cripto-
genetici. In realtà, placche aortiche complicate sono presenti in
almeno un quarto dei pazienti con eventi embolici e la severità di
queste lesioni, studiate con l’ETE, è in stretta relazione con il ri-
schio di eventi futuri, soprattutto quando le placche sono mobili
o con trombosi sovrapposta. Purtroppo la diagnosi di ateromasia
dell’aorta toracica è quasi sempre tardiva, dopo la comparsa del-
l’evento embolico. In questo articolo viene discusso il ruolo del-
le placche aortiche complicate come fattore di rischio indipen-
dente di ictus e le possibili implicazioni terapeutiche. Purtroppo
studi randomizzati sul trattamento dell’aterosclerosi aortica non
sono ancora disponibili e, sebbene il warfarin e le statine ap-
paiano promettenti negli studi retrospettivi effettuati, i dati di-
sponibili non consentono ancora indicazioni definitive.

In conclusione, nonostante i criteri diagnostici e il significa-
to prognostico negativo dell’aterosclerosi dell’aorta toracica sia-
no definiti, le strategie terapeutiche ottimali in questo contesto
sono ancora controverse. Per questo motivo è necessario che sia-
no effettuati studi clinici randomizzati su questa importante pa-
tologia.

Parole chiave: Ateroma; Ecografia transesofagea; Prognosi;
Terapia.
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