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 Negli ultimi anni si è assistito 
ad un marcato incremento degli 
interventi di rivascolarizzazione 
miocardica per via percutanea 
(PCI). In Italia, nel 2001, circa 
70000 pazienti sono stati sottoposti 
a PCI mediante angioplastica 
coronarica semplice o impianto di 
stent. Quest’ultima procedura 
costituisce circa il 70% di tutte le 
PCI. La prevalenza di pazienti 
sottoposti a PCI nel nostro paese è 
di circa mezzo milione (1). Le 
attuali tecniche percutanee di 
rivascolarizzazione miocardica, 
pur costituendo un formidabile 
strumento terapeutico in grado di 
migliorare la qualità di vita, la 
funzione ventricolare sinistra e, in 
alcuni sottogruppi di pazienti, la 
sopravvivenza, rappresentano 
procedure palliative non in grado 
di influenzare la progressione della 
malattia aterosclerotica né a livello 
dei vasi coronarici nativi né, tanto 
meno, a livello della lesione 
coronarica trattata. Di fatto, la 
rivascolarizzazione percutanea 
presenta un forte e precoce attrito 
dovuto principalmente al 
fenomeno della restenosi che 
globalmente si presenta, in 
casistiche selezionate, con una 
frequenza di circa il 15-30% dopo 
6-12 mesi dalla procedura (2). 
Inoltre, nei pazienti sottoposti ad 
impianto di stent su più vasi 
coronarici la necessità di un nuovo 
intervento dopo 1 anno dalla 
procedura è superiore al 40%. In 
Italia si stima che circa 8-10000 
pazienti con pregressa PCI siano 
sottoposti ogni anno ad una nuova 
procedura di rivascolarizzazione a 
causa del processo della restenosi. 
Stime statunitensi del 2000 
indicano che il 35% della spesa 
totale destinata alla prevenzione, 
diagnosi e terapia della cardiopatia 

ischemica è destinata alle 
procedure di rivascolarizzazione 
(3). Appare evidente, quindi, che 
la comprensione dei meccanismi 
alla base del processo della 
restenosi abbia notevolissimi 
implicazioni cliniche e socio-
sanitarie. 

Caratteristiche istologiche della 
restenosi intra-stent 

 Studi ultrasonografici 
intracoronarici hanno contribuito a 
chiarire le caratteristiche morfo-
funzionali della restenosi dopo 
stenting coronarico (4-7). Il 
meccanismo principale della 
restenosi intra-stent è costituito 
dall’iperplasia mio-intimale in 
quanto la forza radiale della 
struttura metallica dell’endoprotesi 
è in grado di prevenire pressochè 
totalmente il fenomeno del ritorno 
elastico che è presente invece dopo 
angioplastica con palloncino 
semplice (6). I meccanismi alla 
base dell’iperplasia mio-intimale 
sono primariamente di natura 
infiammatoria-immunologica e 
l’interazione tra stimolo (stent) ed 
intensità della reazione 
individuale, in larga misura 
determinata geneticamente, gioca 
un ruolo determinante nella 
modulazione della risposta 
(ricrescita) mio-intimale (8, 9). 
Studi sperimentali e clinici 
indicano che la proliferazione mio-
intimale è un processo precoce che 
raggiunge la sua massima 
intensità, in termini di perdita del 
guadagno iniziale, nei primi 90 
giorni dall’impianto dello stent (9). 
Tale processo e caratterizzato da 
una lenta, generalmente diffusa e 
progressiva ricrescita cellulare 
interessante tutta la superfice dello 

stent. La struttura metallica dello 
stent viene ricoperta e inglobata in 
una struttura multistrato costituita 
in larga prevalenza da cellule 
muscolari lisce. Da notare che la 
disposizione delle neocellule 
endoteliali che rivestono 
endoluminalmente la struttura 
multistrato, è anomala in quanto 
l’asse maggiore cellulare si 
direziona obliquamente anziché 
secondo il flusso sanguigno come 
di norma avviene nel vaso normale 
(8, 9). Lo stimolo iniziale 
responsabile della ricrescita mio-
intimale appare per molti aspetti 
non dissimile da quello alla base di 
una reazione da corpo estraneo 
(10). Infatti, immediatamente dopo 
l’impianto di stent (corpo 
estraneo) è possibile osservare 
l’afflusso di numerosi elementi 
cellulari di tipo infiammatorio (11-
17). L’effetto chemiotattico 
opsinizzante è prodotto dalla 
produzione e liberazione locale da 
parte dei macrofagi attivati di 
molecole infiammatorie quali 
l’interleukina-1, l’interleukina-6 e 
numerosi fattori di crescita 
miocellulare (14-16). 
Quest’ultime, da una parte 
presentano una potente azione pro-
mitogena e dall’altra sono le 
principali responsabili della 
produzione di proteina C reattiva 
(PCR) a livello epatico (18). 
Recenti osservazioni sperimentali 
suggeriscono che le cellule 
coinvolte nel fenomeno della 
iperplasia mio-intimale non sono 
necessariamente quelle autoctone 
già presenti a livello della parete 
coronarica ma potrebbero avere 
una origine esogena e raggiungere 
l’area coronarica per via ematica. 
Queste cellule esogene avrebbero 
caratteristiche staminali (vascular 
smooth muscle cell progenitor) e 
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sono richamate nella sede di 
impianto dalla produzione e 
liberazione di stimoli opsonizzanti 
e da svariati fattori di crescita 
cellulare (19). 

L’infiammazione da fattore di 
rischio cardiovascolare a fattore 
patogenetico 

 Negli ultimi 10 anni si sono 
accumulate una serie di evidenze 
cliniche che hanno permesso di 
identificare nell’infiammazione un 
importante fattore di rischio in 
numerose patologie 
cardiovascolari. In particolare la 
PCR, il prototipo delle proteine 
della fase acuta e un marker 
estremamente sensibile benchè 
aspecifico di uno stato 
infiammatorio sistemico, ha 
ricevuto notevole interesse come 
predittore di rischio 
cardiovascolare (20, 21). Il suo 
ruolo prognostico indipendente in 
numerose condizioni 
cardiovascolari è stato 
ripetutamente enfatizzato. Livelli 
basali aumentati di PCR in persone 
apparentemente sane (22), in 
individui con fattori di rischio 
cardiovascolare classici (23) e in 
pazienti con angina stabile e 
coronaropatia aterosclerotica (24) 
rappresentano un fattore di rischio 
indipendente di eventi futuri. 
Inoltre, livelli elevati di PCR in 
pazienti con angina instabile (25) 
ed infarto miocardico acuto (26) 
sono associati ad una prognosi 
significativamente peggiore di 
quella osservata in pazienti con 
livelli plasmatici bassi di PCR. 
Infine, valori persistentemente 
elevati di PCR dopo interventi 
cardiochirurgici sono predittivi di 
complicanze postoperatorie (27). 
Un aspetto rilevante dell’ipotesi 
infiammatoria è rappresentato dal 
riconoscimento che, in una larga 
percentuale di pazienti, lo stato 
infiammatorio sistemico è pre-
esistente all’evento ischemico e 
non la conseguenza di 
quest’ultimo. Infatti, benchè 
l’ischemia miocardica di per sè sia 
un importante stimolo pro-
infiammatorio in grado di indurre 
una reazione infiammatoria 
sistemica, è tuttavia possibile 

osservare uno stato infiammatorio 
sistemico in soggetti senza 
ischemia miocardica attiva; inoltre 
è stato dimostrato che in pazienti 
con livelli basali normali di PCR, 
l’ischemia miocardica indotta dallo 
sforzo (28) o da spasmo coronarico 
(29) non causa un innalzamento 
dei valori plasmatici della PCR. In 
questo senso quindi, uno stato di 
attivazione infiammatoria 
sistemica potrebbe rappresentare 
non solo un marker predittivo delle 
conseguenze cliniche dell’evento 
ischemico risultante dall’intensità 
e dall’estensione di quest’ultimo 
ma costituire anche un 
meccanismo patogenetico in grado 
di precipitare e/o modulare 
l’evento ischemico. In sintonia con 
questa posizione appaiono essere i 
risultati di recenti studi che 
suggeriscono un ruolo 
patogenetico diretto della PCR 
nelle varie fasi del processo 
aterosclerotico (30). La captazione 
di molecole di LDL-colesterolo 
non ossidate ma opsonizzate dalla 
PCR da parte di macrofagi può 
contribuire alla formazione delle 
cellule schiumose (31); la PCR, 
inoltre, è in grado di stimolare i 
macrofagi a produrre il fattore 
tissutale una potente molecola 
coinvolta nella attivazione della 
coagulazione e di attivare il 
complemento contribuendo alla 
instabilizzazione della placca 
aterosclerotica (32-35). La PCR, 
inoltre, induce rapidamente 
l’espressione di molecole di 
adesione (VCAM-1, ICAM-1, E-
selectin) a livello di cellule 
endoteliali coronariche umane e la 
produzione di MCP-1 (monocyte 
chemoattractant protein-1) da parte 
di cellule endoteliali umane di 
vena ombelicale umana (36). 
Infine la PCR ha la capacità di 
favorire la distruzione delle cellule 
endoteliali da parte dei linfociti T 
citotossici CD4+ (37) e di 
stimolare nell’uomo la 
vasomotricità a livello delle lesioni 
coronariche instabili (38, 39). 

Proteina C reattiva e Stenting 
Coronarico 

 Nel 1998 abbiamo valutato in 
pazienti con angina stabile (con 

livelli basali di PCR normali e non 
in trattamento con statine o altri 
farmaci ipocolesterolemizzanti) 
sottoposti ad impianto singolo di 
stent per malattia coronarica 
monovasale, l’andamento della 
PCR in fase post-procedurale (40). 
La misurazione seriata delle 
concentrazioni plasmatiche di PCR 
dopo impianto di stent ha 
dimostrato una tipica reazione 
infiammatoria sistemica con picco 
massimo a 48 ore dall’impianto 
(Figura 1). In circa il 35% dei 
pazienti i livelli di PCR tornavano 
a valori normali entro le 72 ore 
mentre nei rimanenti pazienti i 
livelli di PCR si mantenevano 
persistentemente elevati. Il dato 
clinicamente rilevante è che nei 
pazienti con rapida 
normalizzazione della PCR non si 
registravano eventi cardiovascolari 
durante il follow-up di 12 mesi 
(potere predittivo negativo del 
100%). Al contrario, tutti gli 
eventi clinici (24%) dovuti a 
restenosi intra-stent si sono 
manifestati in pazienti con livelli 
persistentemente elevati di PCR 
dopo la procedura. Pertanto 
l’incremento dei livelli plasmatici 
di PCR potrebbe rappresentare un 
marker dell’intesità della risposta 
infiammatoria responsabile della 
proliferazione mio-intimale e 
quindi della restenosi. In uno 
studio successivo, abbiamo 
osservato che livelli pre-
procedurali elevati di PCR si sono 
dimostrati predittivi di eventi 
cardiovascolari in pazienti con 
angina instabile (41). Queste 
osservazioni sono state confermate 
in numerosi altri studi. Walter et al 
hanno osservato che livelli pre-
procedurali elevati di PCR si 
associano non solo ad una 
prognosi peggiore ma anche ad 
una maggiore incidenza di 
restenosi angiografica suggerendo 
che uno stato infiammatorio 
sistemico si associa ad una 
maggior risposta citoproliferativa a 
livello dello stent (42). Più 
recentemente Chew et al hanno 
osservato una maggiore incidenza 
di complicanze a breve termine 
(morte ed infarto miocardico non 
fatale a 30 giorni) in pazienti 
sottoposti a PCI con livelli basali 
di PCR elevati (43). Heeschen et al 
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nello studio CAPTURE hanno 
osservato una correlazione tra 
livelli elevati di PCR e 
l’aumentato rischio di morte, 
infarto non fatale e restenosi a 6 
mesi (44). Mueller et al hanno 
osservato in 1042 pazienti con 
sindrome coronarica acuta 
NSTEMI sottoposti a 
rivascolarizzazione con stent entro 
24 ore dall’esordio dei sintomi che 
i livelli pre-procedurali di PCR 
costituiscono un forte predittore 
indipendente della mortalità a 
breve e a lungo termine (45). 
Infine Chew et al e Walter et al 
hanno osservato che la terapia con 
il clopidogrel o le statine è in 
grado di ridurre gli eventi cardiaci 
(morte, infarto non fatale) in 
pazienti sottoposti a stenting 
coronarico unicamente nei pazienti 
con elevati livelli pre-procedurali 
di PCR (46, 47). Queste 
osservazioni indicano che la PCR 
costituisce non solo un marker 
predittivo indipendente di eventi 
clinici e di restenosi ma 
suggeriscono anche che 

meccanismi di natura 
infiammatoria potrebbero svolgere 
un ruolo patogenetico diretto nel 
processo di restenosi intra-stent. 

L’azione anti-infiammatoria 
delle statine 

 E’ oramai ben accertato che le 
statine oltre la loro potente azione 
ipolipemizzante esercitano una 
serie di effetti apparentemente 
indipendenti dalla loro azione sui 
lipidi plasmatici (effetti 
pleiotropici o lipidi-indipendente) 
(48). E’ bene chiarire che molti dei 
cosiddetti effetti pleiotropici sono 
stati descritti unicamente in vitro  o 
in preparati sperimentali, 
utilizzando concentrazioni di 
farmaco notevolmente maggiori di 
quelle utilizzabili nell’uomo. 
Inoltre, l’osservazione secondo cui 
alcuni effetti delle statine appaiono 
non correlati alla variazioni delle 
concentrazioni plasmatiche dei 
lipidi non è di per sé una evidenza 
di un’azione lipido-indipendente 

delle statine. Infatti l’azione di 
queste molecole potrebbe svolgersi 
a livello dei lipidi extra-plasmatici 
(per esempio localmente a livello 
delle lesioni aterosclerotiche) o 
interferendo con l’uptake di 
frazioni o subfrazioni lipidiche a 
livello cellulare e/o subcellulare. 
Tuttavia, al di là della supposta 
dipendenza o indipendenza di 
questi effetti dalle concentrazioni 
plasmatici dei lipidi, è chiaro che 
anche clinicamente le statine 
esercitino altri effetti 
biologicamente misurabili oltre a 
quello ri ridurre la concentrazione 
plasmatica dei lipidi. Tra questi 
particolarmente interessante è 
l’effetto anti-infiammatorio. 
Numerose osservazioni cliniche 
hanno dimostrato che le statine 
sono in grado di ridurre le 
concentrazioni plasmatiche di PCR 
anche in tempi estremamente 
rapidi (48-52). Inoltre, in studi 
osservazionali prospettici, le 
statine si sono rilevate in grado di 
abolire l’aumento del rischio 
coronarico associato all’aumentato 

 
Figura 1. Valori mediani della proteina C-reattiva prima e 6, 24, 48 e 72 ore dopo l’impianto di stent coronarico. Da 
notare il marcato ed rapido incremento dei valori plasmatici di proteina C-reattiva che raggiungono un picco a 48 
ore. 
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stato infiammatorio sistemico (53). 
L’evidenza clinica che le statine 
esercitano una rapida, potente e 
documentabile azione anti-
infiammatoria ha fatto nascere 
l’ipotesi che essendo il fenomeno 
della restenosi intra-stent un 
processo essenzialmente mediato 
da meccanismi infiammatori, le 
statine potessero esercitare un 
effetto positivo sulla prevenzione 
della restenosi dopo stenting 
coronarico. 

La terapia anti-infiammatoria 
dopo rivascolarizzazione 
miocardica percutanea: statine e 
cortisone. 

Nello studio prospettico e 
controllato REGRESS (regression 
growth Evaluation Statin Study) 
uno degli obiettivi era quello di 
valutare l’effetto della pravastatina 
(40 mg/die) sull’incidenza di 
restenosi in 201 pazienti sottoposti 
ad angioplastica con palloncino 
semplice che presentavano livelli 
di colesterolemia basali medi (226 
mg%) (54). Ad un follow up 
medio di 24 mesi, l’incidenza di 
restenosi angiografica binaria è 
risultata significativamente 
inferiore nei pazienti trattati 
rispetto ai controlli (32 vs 45%, 
p<0.001). Nello studio controllato 
CARE 1154 pazienti sottoposti ad 
angioplastica semplice sono stati 
randomizzati al trattamento con 
pravastatina o placebo. Dopo 5 
anni, i pazienti trattati con statine 
presentavano una riduzione del 
22% di necessità di nuova 
rivascolarizzazione (18.3 vs 
23.1%, p=0.05) (55). In una analisi 
retrospettiva coinvolgente 525 
soggetti sottoposti ad impianto di 
stent, Walter et al hanno 
riscontrato a 6 mesi dalla 
procedura, una minor indicenza di 
infarto miocardico e di nuove 
procedure di rivascolarizzazione 
(27.9 vs 36.7%, p<0.05) nei 
pazienti trattati con statine rispetto 
ai controlli (56). Tale effetto 
favorevole sugli eventi clinici si 
associava inoltre ad una minore 
incidenza di restenosi a livello 
dello stent impiantato suggerendo 
quindi un effetto positivo sul 
processo della ricrescita mio-

intimale. L’effetto positivo sugli 
eventi clinici della terapia precoce 
con statine dopo impianto di stent 
coronarico è stato osservato anche 
nei pazienti con angina instabile 
(57, 58). I dati di un recente studio 
di Schomig et al condotti su un 
numero considerevolmente 
maggiore di soggetti confermano 
queste osservazioni iniziali (59). 
Utilizzando un modello di analisi 
multivariata per valutare l’effetto 
indipendente della terapia con 
statine sulla sopravvivenza a 12 
mesi dopo stenting coronarico, 
sono stati studiati 4520 pazienti 
(3585 trattati con statine alla 
dimissione e 935 non trattati). A 
un anno la mortalità è stata del 
2.6% nei pazienti trattati con 
statine e 5.6% nei pazienti non 
trattati (p<0.001). Da notare che 
l’effetto favorevole della terapia 
con statine si è manifestato in tutti 
sottogruppi di pazienti studiati 
(uomini, donne, età >70 anni, 
diabetici, angina stabile e instabile, 
colesterolemia < e >200 mg/dl). 
Benchè quindi esistano 
osservazioni a favore di un’azione 
anti-restenosi esercitata dalle 
statine, i precisi meccanismi 
attraverso cui la terapia con statine 
esercita l’effetto clinico positivo 
rimangono oggetto di intensa 
discussione. Infatti, a fronte di 
evidenze ultrasonografiche che 
suggeriscono un effetto preventivo 
sulla ricrescita mio-intimale 
esercitato dalla terapia con statine 
(60), la maggior parte delle analisi 
retrospettive e degli studi 
controllati finora effettuati tendono 
ad escludere un evidente effetto 
preventivo delle statine sulla 
ristenosi intra-stent a favore 
dell’ipotesi di un effetto 
stabilizzante delle lesioni 
aterosclerotiche coronariche e/o su 
una ridotta progressione della 
malattia aterosclerotica a livello 
dell’albero coronarico (61-65). In 
sintonia con questa impostazione 
appaiono i recenti risultati dello 
studio LIPS (Lescol Intervention 
Prevention Study) in cui è stato 
valutato l’effetto della fluvastatina 
(80 mg al giorno) in 844 pazienti 
sottoposti a rivascolarizzazione 
miocardica percutanea (66). Il 
gruppo di controllo era costituito 
da 833 pazienti ed il follow up 

mediano è stato di 3.9 anni. Circa 
il 50% dei pazienti presentava un 
quadro di angina instabile. Gli end 
point erano costituiti dagli eventi 
cardiaci maggiori (morte, infarto 
fatale e non, ictus, necessità di 
nuova rivascolarizzazione). A 
distanza di 3.9 anni l’incidenza 
degli endpoint combinati è stato 
del 21.4% nel gruppo trattato e del 
26.7% nel gruppo di controllo 
(p=0.0063) e il 78.3% dei pazienti 
trattati ed il 72.6% dei controlli 
erano esenti da eventi 
cardiovascolari maggiori (MACE-
free survival time) (p=0.001, 
riduzione relativa del 22%). Da 
notare che in questo studio la 
compliance alla terapia del gruppo 
trattato è stata poco più del 70% e 
che il 30% dei pazienti nel gruppo 
placebo assumeva statine in vari 
dosaggi; inoltre è interessante 
osservare che solo il 55% dei 
pazienti è stato trattato con stent e i 
rimanente 45% con angioplastica 
coronarica semplice. Analizzando 
criticamente i risultati degli studi 
sopramenzionati occorre 
sottolineare come tutti quest’ultimi 
abbiano preso in considerazione 
casistiche nelle quali la maggior 
parte dei pazienti venivano 
sottoposti ad angioplastica 
coronarica semplice (senza 
impiego di stent) in cui i 
meccanismi di restenosi sono 
sostanzialmente differenti da quelli 
responsabili della restenosi intra-
stent, i dosaggi delle statine erano 
variabili e spesso con bassa 
compliance al trattamento e/o 
crossing-over al trattamento di 
molti pazienti di controllo e scarsa 
attenzione è stata posta al 
particolare stato infiammatorio 
presentato dal paziente sia in fase 
pre- che post-procedurale. 
Quest’ultimo aspetto, come detto 
precedentemente, rappresenta un 
importante fattore prognostico 
dopo procedure di 
rivascolarizzazione. In questo 
contesto ci pare interessante 
l’osservazione che alti dosi di 
statine (atorvastatina 80 mg/die per 
un mese seguita da 20 mg/die ad 
libitum) somministrate al momento 
dell’impianto di stent coronarico 
sono in grado di ridurre 
significativamente l’aumento post-
procedurale della PCR a livelli 
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sovrapponibili a quelli osservati in 
pazienti in trattamento con statine 
da almeno sei mesi e di ridurre 
l’incidenza di eventi durante il 
follow-up (67). 
Un altra categoria di farmaci di 
estremo interesse in funzione anti-
restenosi dopo stenting coronarico 
è costituita dai corticosteroidi. 
Quest’ultimi esercitano una 
potente azione inibitoria su tutti i 
processi infiammatori, sulla 
proliferazione delle cellule 
muscolari lisce e sulla sintesi di 
collagene. Sperimentalmente la 
somministrazione di cortisonici si 
è dimostrata in grado di ridurre 
marcatamente l’iperplasia mio-
intimale e la restenosi (68, 69), ma, 
in ambito clinico, i risultati degli 
studi condotti negli anni ’90 sono 
stati per lo più contrastanti e la 
terapia cortisonica è stata per lo 
più abbandonata (70-72). Occore 
osservare tuttavia che gli studi 
precedentemente condotti 
presentavano delle importanti 
limitazioni fisiopatologiche e 
metodologiche; infatti, la terapia 
cortisonica veniva effettuata per 
brevi periodi di tempo non 
compatibili con il processo di 
coating dello stent, la maggior 
parte dei pazienti è stata sottoposta 
ad angioplastica semplice in cui il 
principale meccanismo di restenosi 
è il recoil elastico e non 
l’iperplasia mio-intimale e infine 
non vi era alcuna selezione dei 
pazienti studiati sulla base del loro 
status infiammatorio. 
Recentemente abbiamo condotto 
uno studio mirato a stabilire 
l’effetto della terapia con 
prednisone (per 45 giorni) in un 
sottogruppo di pazienti sottoposti a 
stenting coronarico a rischio 
infiammatorio elevato (livelli post-
procedurali di PCR >0.5 mg%) 
(73). Ad un follow up di 12 mesi, 
la sopravvivenza libera da eventi è 
stata del 93% nel gruppo trattato e 
del 65% nel gruppo di controllo 
(p=0.006) e l’incidenza di 
restenosi angiografica è stata 
rispettivamente del 7 vs 33% 
(p=0.001). Questi risultati, benchè 
preliminari, suggeriscono che nei 
pazienti in cui è più evidente una 
attivazione infiammatoria post-

procedurale, la terapia anti-
infiammatoria è in grado di 
esercitare un potente effetto 
preventivo sugli eventi clinici e 
sulla restenosi angiografica. 
 
Conclusioni 
 

E’ evidente che fattori di natura 
infiammatoria svolgono un ruolo 
patogenetico determinante nella 
patogenesi della restenosi intra-
stent. Numerose osservazioni 
cliniche indicano che la PCR è un 
indicatore estremamente sensibile 
di eventi cardiovascolari futuri nel 
paziente sottoposto a 
rivascolarizzazione miocardica 
mediante impianto di stent 
coronarico e il suo andamento in 
fase post-procedurale è un indice 
prognostico estremamente 
sensibile. Nei pazienti sottoposti a 
rivascolarizzazione miocardica 
percutanea, la terapia con statine si 
è dimostrata in grado di esercitare 
uno spiccato effetto anti-
infiammatorio abbassando i livelli 
plasmatici di PCR e di ridurre 
l’incidenza di eventi clinici a breve 
e lungo termine. L’effetto delle 
statine sul processo della restenosi 
intra-stent rimane incerto. 
Osservazioni preliminari indicano 
inoltre che la terapia con 
cortisonici appare estremamente 
promettente nei pazienti ad alto 
rischio nel ridurre gli eventi clinici 
e la restenosi angiografica.  
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