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INTRODUZIONE

Scopo della funzione coronarica è assicurare alla
cellula miocardica un flusso di ossigeno e di substrati

nutritivi adeguato alle sue variabili richieste meta-
boliche. Il percorso attraverso il quale si realizza tale
funzione, dal vaso epicardico al mitocondrio del mio-
cita, è particolarmente lungo e complesso: dipende
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Abstract
Lo studio angiografico dei vasi coronarici epicardici è la più accurata tecnica per valutare l’anatomia coronarica. Tuttavia, è
sempre più evidente che la prognosi del paziente non dipende solo dal flusso angiografico nelle arterie epicardiche, ma anche
da eventi che si realizzano a valle della stenosi coronarica, che condizionano tanto la fisiopatologia dell’ischemia miocardica
quanto l’outcome clinico. Infatti, lo squilibrio tra i fattori che influenzano la perfusione miocardica e quelli che determinano
il consumo di ossigeno, nella loro dinamica interazione, caratterizza una condizione di estrema variabilità, rendendo il qua-
dro dell’ischemia miocardica, fenomeno che si realizza a livello cellulare, estremamente eterogeneo e di difficile approccio dia-
gnostico. Come è noto, i traccianti cosiddetti di perfusione usati con le metodiche medico-nucleari hanno come obiettivo finale
il miocita e le strutture mitocondriali. Di conseguenza, il loro lungo cammino verso la cellula e la loro concentrazione cellu-
lare risultano influenzati non solo dalla stenosi coronarica, ma anche da tutte le condizioni che operano a valle della stenosi,
come la funzione endoteliale, la presenza di circoli collaterali, la viscosità ematica e i fattori che riducono la diffusione dal
letto capillare, quali l’ipertrofia, l’edema, la fibrosi e la trombosi capillare. Questa potenziale capacità dello studio scintigra-
fico, in particolare della scintigrafia miocardica di perfusione con tecnica gated-SPECT, di esprimere differenti meccanismi
fisiopatologici sottostanti l’espressione clinica della malattia, ciascuno con il suo impatto clinico e prognostico, potrebbe essere
alla base non solo del riconosciuto ruolo diagnostico, ma soprattutto della capacità di stratificazione del rischio, che appare
documentata per la scintigrafia miocardica con maggiore evidenza rispetto ad altre tecniche di studio, anche invasive.

Parole chiave: Ischemia miocardica; Stenosi coronarica; Medicina nucleare; Gated-SPECT.

Coronary angiography is the most reliable technique to evaluate the anatomy of coronary vessels, but its information cannot
alone define the prognosis and therefore the clinical outcome of coronary artery diseases (CAD), because of the relevance of
pathophysiological factors downstream the coronary stenosis. The unbalance between factors affecting myocardial perfusion
and oxygen utilization determines the picture of a myocardial ischemia as an extremely heterogeneous cellular event and dif-
ficult to be studied in its wholeness. Through the use of perfusion radiotracers of cellular and mithocondrial function, Nuclear
Medicine can study the core of the disease, that depends not only on stenosis, but also on all the other atherophysiological
factors involved. In this way, Nuclear Medicine, and in particular gated-SPECT with perfusion radiotracers, can serve not
only as a diagnostic tool, but also in defining risk stratification, finding a primary position in diagnostic imaging of CAD.
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da variabili correlate a diversi livelli anatomici (grossi
vasi, arteriole, microcircolo e capillari, endotelio,
interstizio, cellula, mitocondrio), è in relazione a dif-
ferenti basi fisiopatologiche (di ordine anatomico, mec-
canico, emodinamico, funzionale, metabolico) ed è
modulato e regolato da numerosi fattori di tipo neu-
rogeno e bioumorale. Tutti questi elementi condi-
zionanti l’apporto di metaboliti e ossigeno interagi-
scono poi con le variabili richieste metaboliche del
miocardio, il cui fabbisogno è legato non solo a con-
dizioni di riposo o stress, ma anche a ben noti deter-
minanti strutturali e funzionali, come ad esempio l’i-
pertrofia, il diametro ventricolare, la contrattilità, la
frequenza cardiaca e la pressione aortica e teledia-
stolica ventricolare. Lo squilibrio tra i fattori che
influenzano la perfusione miocardica e quelli che
determinano il consumo di ossigeno, nella loro dina-
mica interazione, caratterizza una condizione di
estrema variabilità, rendendo il quadro dell’ischemia
miocardica estremamente eterogeneo e di difficile
approccio diagnostico, in quanto ben più complesso
e pertanto non riducibile alla semplice malattia ate-
rosclerotica delle coronarie.1

Conseguenza di questa premessa è che, a fronte di
determinate condizioni anatomiche o cliniche appa-
rentemente simili (ad es., la stenosi coronarica, il
dolore toracico o la dispnea), il quadro fisiopatologico
sottostante, integrazione di molteplici fattori ciascuno
con il suo impatto prognostico, può essere estrema-
mente multiforme e tale che nessun approccio dia-
gnostico, isolatamente, è in grado di analizzare e inter-
pretare i fenomeni coinvolti.2 L’integrazione ragionata
di differenti tecniche può, nella maggior parte dei casi,
condurre a un inquadramento clinico del paziente, in
grado di avere effetti favorevoli sulla sua prognosi. La
necessità di un approccio organico di ordine fisiopa-
tologico all’ischemia miocardica, che tenga conto anche
degli eventi che si realizzano a valle della stenosi del
vaso epicardico, palesa l’assenza di un gold standard
in grado di valutare un complesso equilibrio di feno-
meni su una base che non sia meramente anatomica.
Se, infatti, l’aterosclerosi coronarica rappresenta una
precondizione quasi sempre necessaria, molto spesso
non è elemento sufficiente nel determinismo della

malattia ischemica del miocardio. Tuttavia, non è infre-
quente osservare come, con un’eccessiva semplifica-
zione di complesse integrazioni di ordine anatomico
e fisiopatologico, i concetti di stenosi e ischemia si fon-
dano.

STENOSI CORONARICA 
E ISCHEMIA MIOCARDICA

Che il concetto di stenosi coronarica sia assoluta-
mente diverso da quello di malattia ischemica del mio-
cardio emerge da una serie di considerazioni di ordine
sia statistico sia fisiopatologico.1 La prevalenza di ste-
nosi coronariche in soggetti non deceduti per cause
cardiache e senza storia di malattia coronarica, pur
variabile nei diversi studi dal 33% al 74%,3-6 è molto
più alta rispetto alla prevalenza dei quadri clinici di
ischemia miocardica, che nei Paesi occidentali non
supera il valore di 1-2%, con un rapporto di circa 30:1.
In vittime di omicidi, suicidi e incidenti, stenosi criti-
che su IVA sono state trovate in oltre il 20% di pazienti
maschi di età compresa tra 30 e 34 anni.7 Quindi, lo
studio anatomico delle coronarie, oggi realizzabile
facilmente anche con tecniche non invasive come la
TC multistrato (TCMS) o la risonanza magnetica (RM),
potrebbe evidenziare un’epidemia di stenosi che nel 90%
dei casi resterebbero silenti, vale a dire senza ische-
mia, anche in un ragionevole futuro, con importanti
effetti sociali, clinici ed economici.1

D’altra parte, in termini fisiopatologici, la non coin-
cidenza della stenosi coronarica con la malattia ische-
mica miocardica appare fin troppo ovvia.

Lo studio angiografico dei vasi coronarici epicardici
è la più accurata tecnica per valutare l’anatomia coro-
narica e, dopo oltre 50 anni, continua a regnare incon-
trastato nella gestione del paziente coronaropatico,
anche in relazione alle sempre crescenti possibilità di
trattamento. Tuttavia, è sempre più evidente, come
dimostrato dalle sindromi coronariche acute, che la pro-
gnosi del paziente non dipende solo dal flusso angio-
grafico nelle arterie epicardiche,8,9 ma anche dal flusso
angiografico nel miocardio10 e da processi angiografi-
camente non evidenti11-13 che condizionano tanto la



fisiopatologia dell’ischemia miocardica quanto l’outcome
clinico. 

L’angiografia coronarica esplora la componente
anatomica, fissa, della stenosi. Molte lesioni, soprat-
tutto quelle eccentriche (che sono il 70% circa), pos-
sono andare incontro a modificazioni vasomotorie, ad
esempio durante l’attivazione del sistema nervoso
simpatico determinata dall’esercizio. È noto che per
stenosi >60% piccole variazioni geometriche o di dia-
metro hanno effetti emodinamici notevoli.14 Inoltre, in
alcuni individui suscettibili lo spasmo coronarico, che
può verificarsi sia in un vaso angiograficamente nor-
male sia in un vaso ateromatoso, è in grado di svol-
gere un ruolo fondamentale non solo nella forma
variante, ma anche nell’angina pectoris classica, non-
ché nell’infarto miocardico acuto, molto spesso sulla
base di un danno endoteliale che caratterizza il feno-
meno dell’aterosclerosi. Di conseguenza, un determi-
nato livello di stenosi coronarica, quantificata per-
centualmente, a riposo, nel laboratorio di emodina-
mica, può presentare in determinate e non infrequenti
condizioni fisiopatologiche, come lo stress, una varia-
bilità di grado capace di modificare significativamente
il flusso coronarico. A ciò si aggiunge la scarsa pre-
vedibilità in termini emodinamici di stenosi più o meno
lunghe, di lesioni multiple, degli effetti di eventuali
circoli collaterali e, soprattutto, del ruolo fondamen-
tale operato dal microcircolo.

A VALLE DELLA STENOSI
CORONARICA: RUOLO DEL
MICROCIRCOLO

Nel cuore normale, le arterie coronarie prossimali
contribuiscono soltanto a una piccola frazione delle
resistenze vascolari totali. A riposo, il 60% delle resi-
stenze miocardiche totali è dato dalle arteriole, il 25%
dai capillari e il 15% dalle venule.15 Il flusso corona-
rico a riposo non è alterato fino a stenosi del 70-85%,
in quanto la resistenza della stenosi è praticamente tra-
scurabile in confronto alle alte resistenze distali, che
svolgono un ruolo fondamentale nella regolazione
del flusso coronarico a riposo.14

Il microcircolo, definito generalmente da vasi di cali-
bro <200 µ, non è visualizzato nello studio angiogra-
fico delle coronarie, ma viene generalmente esplorato
attraverso tecniche non invasive come l’ecocontra-
sto,12,13 l’imaging medico-nucleare16-19 anche con tec-
nica PET20 e la RM con contrasto,21-24 metodiche che
possono fornire importanti rilievi sia fisiopatologici sia
clinici nell’ischemia. Il microcircolo è un’attiva sede
di controllo del flusso ematico attraverso numerosi fat-
tori metabolici e miogeni. Le arteriole possono modi-
ficare la propria resistenza istantaneamente per tenere
la pressione precapillare costante (autoregolazione).
Anche le venule coronariche hanno una pronta rispo-
sta miogenica, oltre a regolare le resistenze, modifi-
cando le caratteristiche reologiche ematiche e favorendo
l’adesione cellulare, ad esempio leucocitaria, e di molte
molecole.15

In genere, si suppone che durante ischemia le
influenze metaboliche locali determinino vasodilata-
zione massimale dei vasi di resistenza coronarici e che
quindi il flusso possa dipendere esclusivamente dal
grado di stenosi coronarica. Tuttavia, è stato dimostrato
che un tono vasomotorio esiste anche in presenza di
una stenosi coronarica sufficientemente grave da deter-
minare ipoperfusione miocardica, produzione di lat-
tato e depressa funzione contrattile.25 Infatti, il 40% circa
delle resistenze microvascolari risiede nelle piccole arte-
rie tra 100 e 400 µ, la cui vasodilatazione non è legata
a fattori metabolici, ma a un aumento della forza tra-
sversale del sangue circolante che si verifica durante
stress, in grado di far liberare ossido nitrico, potente
vasodilatatore, dall’endotelio.26 L’endotelio, che, come
è noto, oltre alla vasodilatazione ha diverse funzioni
critiche come quella antitrombotica, antinfiammato-
ria e di inibizione della crescita cellulare, può presen-
tare gradi diversi di disfunzione in differenti condi-
zioni fisiopatologiche, come il fumo, l’ipercolestero-
lemia, l’ipertensione, l’iperglicemia, l’età avanzata,
una storia familiare di aterosclerosi precoce, l’obesità,
infezioni croniche sistemiche ed elevazione dei livelli
di proteina C-reattiva. Anche il livello capillare non
può essere considerato un sistema passivo del circolo
coronarico. Durante stress, in seguito al significativo
decremento delle resistenze arteriolari e venulari (86%
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e 98% in meno rispetto ai valori a riposo), la resistenza
capillare costituisce il 75% della resistenza vascolare
totale. In tali condizioni, un aumento della resistenza
capillare può verificarsi per un dereclutamento capil-
lare nello sforzo di mantenere un adeguato livello di
pressione idrostatica capillare.15 La dimostrazione ana-
tomica di sfinteri precapillari chiusi indica che non tutti
i capillari del miocardio vengono usati in ogni
momento,27 con eterogeneità spaziale e temporale. Le
variazioni del numero dei capillari aperti possono deter-
minare un’influenza rilevante sulla PO2 locale del
miocardio.28 Alcune condizioni, come l’infarto mio-
cardico, il diabete o l’ipertensione, sono associate a una
ridotta presenza capillare, di ordine anatomico o fun-
zionale. Queste condizioni possono determinare ische-
mia da sforzo e disfunzione ventricolare anche in
assenza di stenosi coronariche. Inoltre, a livello capil-
lare la viscosità ematica assume un ruolo importante
con un incremento relativo di 6-7 volte, per cui pic-
coli cambi della viscosità, come ad esempio nelle iper-
lipoproteinemie,29-32 nei diabetici o nei pazienti con fat-
tori di rischio coronarico,33 producono una grossa
variazione delle resistenze totali, con un’alterata riserva
coronarica che può portare a ripetuti episodi ischemici
anche in assenza di stenosi angiografiche.34 In alcuni
soggetti, le statine possono normalizzare la riserva coro-
narica senza modificare anatomicamente le coronarie.35

D’altra parte, l’importanza del microcircolo nel con-
dizionare la perfusione miocardica è dimostrata dal
fenomeno del no reflow.36 Quando un vaso coronarico
si occlude, possono verificarsi alterazioni a livello
arteriolare e capillare che, anche dopo la ripresa del
flusso epicardico, non consentono un adeguato flusso
a livello tissutale, come documentato con ecocontra-
sto,12,13 con imaging medico-nucleare16-19 anche con
tecnica PET20 e con RM con contrasto.21-24 Le regioni
con no reflow mostrano un peggioramento della fun-
zione ventricolare, aritmie, un progressivo remodeling
ventricolare e un’alta mortalità a dispetto della rica-
nalizzazione del vaso epicardico.12,13 Il 30% circa dei
pazienti con flusso TIMI 3 ha evidenza di no reflow.37,38

Altri fattori, come l’edema, la fibrosi e la trombosi
capillare, possono contribuire allo sviluppo dell’i-
schemia limitando lo scambio tra sangue e miocardio.

Inoltre, poiché il livello critico di PO2 a livello mito-
condriale per rifosforilare l’ATP è molto inferiore al
livello di PO2 del sangue venoso coronarico, se ne
deduce che la diffusione dell’ossigeno dal letto capil-
lare ai mitocondri svolge un ruolo importante nel deter-
minare l’apporto di ossigeno al miocardio.28

CIRCOLO COLLATERALE

Nell’uomo, a differenza di alcuni animali da espe-
rimento in cui la relazione tra occlusione coronarica e
regione transmurale a rischio è ben stabilita e costante,
la situazione del circolo coronarico è ben più complessa.
Infatti, nell’uomo i vasi collaterali possono essere pre-
senti o meno, diverse arterie coronariche possono
avere aree di occlusione parziale o totale e le arterie
che alimentano i collaterali possono essere anch’esse
lese. Quindi, può essere difficile riconoscere l’area a
rischio e anche l’effetto positivo dell’apporto di col-
laterali può essere imprevedibile.39 Numerosi studi, sia
anatomopatologici sia su pazienti sottoposti ad angio-
plastica o a terapia trombolitica, attestano che un
sistema di collaterali coronarici ben sviluppato, anche
non visibile all’angiografia coronarica, può proteggere
dall’ischemia miocardica,40 ridurre l’area di infarto ed
estendere il tempo utile per un’efficace terapia di
riperfusione.41-43 Anche il tasso di mortalità, a sei mesi
da un infarto miocardico acuto, si è dimostrato minore
in pazienti con evidenza angiografica di circoli colla-
terali.44 In risposta a un’ostruzione graduale di un’ar-
teria coronaria, in particolare in seguito a episodi
ricorrenti e gravi di ischemia miocardica, si può svi-
luppare un efficace circolo coronarico dotato anche di
una notevole capacità vasomotoria.45 L’esposizione a
bassi livelli di O2, sia in vitro sia in vivo, stimola infatti
la produzione di fattori di crescita angiogenetica.46

Questi collaterali, la cui portata non è fissa, ma può
essere modulata in risposta a sostanze vasodilatatrici
o vasocostrittrici, possono anche essere chiusi a riposo,
pronti a funzionare dopo occlusione coronarica e a pro-
durre ischemia da sforzo se incapaci di mantenere un
adeguato flusso durante esercizio.47 Anche la vitalità
miocardica pare associata alla presenza di circoli col-



laterali, non solo nel territorio sede di infarto miocar-
dico acuto,48 ma anche in pazienti con infarti non
recenti.43

Alla luce delle considerazioni fatte, se negli anni pas-
sati lo scopo della riperfusione è stato il ripristino di
un adeguato flusso epicardico, l’attenzione è ora spo-
stata sulla ripresa di un flusso microcircolatorio. Il passo
successivo potrebbe essere il miglioramento della per-
fusione a livello cellulare o addirittura del trasporto
intracellulare di ossigeno e metaboliti, preservando così
direttamente la funzione cellulare.

TEMPO DI PERFUSIONE
DIASTOLICO

Oltre agli aspetti spaziali del circolo coronarico, un
ruolo importante nel determinismo dell’ischemia mio-
cardica è legato a quelli temporali. Come è noto, il flusso
coronarico si verifica prevalentemente durante la dia-
stole. Al crescere della frequenza cardiaca, ad esem-
pio durante esercizio fisico, il tempo che il cuore tra-
scorre in diastole si riduce progressivamente, passando
da una percentuale del 60% per frequenze basali di
circa 60 bpm a valori prossimi al 30% per frequenze
cardiache massimali.49 In tali condizioni, il consumo
di ossigeno è elevato e il tempo diastolico di perfu-
sione relativamente breve. Il tempo che percentualmente
il cuore trascorre in diastole durante ciascun ciclo car-
diaco, che può essere variabile anche a parità di fre-
quenza cardiaca, si è dimostrato uno dei determinanti
fondamentali della soglia ischemica.49 Inoltre, il flusso
diastolico raggiunge prima il subepicardio e poi il sub-
endocardio. Con una normale pressione di perfusione,
questo ritardo non è abbastanza significativo da alte-
rare il flusso subendocardico, anche con una breve
durata della diastole, come avviene nella tachicardia.
Invece, con una bassa pressione di perfusione, a valle
di una stenosi coronarica il tempo richiesto a perfon-
dere il subendocardio dopo la compressione sistolica
è maggiore rispetto alla durata della diastole nella tachi-
cardia, per cui si manifesta un’ischemia subendocar-
dica.14 Il subendocardio è particolarmente suscettibile
all’ischemia anche perché le richieste di ossigeno sono

maggiori a livello subendocardico a causa del mag-
giore sviluppo di tensione sistolica in questa regione.

Oltre alla stenosi coronarica, anche l’ipertrofia ven-
tricolare sinistra, il ritardo del rilassamento diastolico
ventricolare sinistro, l’elevata pressione telediastolica
ventricolare sinistra e un eccessivo tono coronarico pos-
sono contribuire a ritardare la perfusione diastolica sub-
endocardica e provocare un’ischemia subendocar-
dica.14

VULNERABILITÀ MIOCARDICA 
E IPERTROFIA

Una serie di importanti fattori, come l’ipertrofia ven-
tricolare, ha dimostrato di influenzare negativamente
la vulnerabilità miocardica.40 Nell’ipertrofia, sebbene
il rapporto capillare-miocita rimanga invariato e pros-
simo all’unità, si osserva una riduzione della densità
dei capillari con un aumento delle distanze di diffu-
sione intercapillare per l’ossigeno in proporzione
all’aumentato diametro dei miociti.50 Inoltre, la mag-
giore distanza epicardio-endocardio aumenta la caduta
della pressione di perfusione subendocardica trans-
murale. A ciò si associa un remodeling vascolare con
aumento dello spessore della tonaca media e fibrosi
perivascolare che alterano il tono coronarico e limi-
tano l’incremento di flusso in risposta allo stress.
L’ischemia, in un circolo vizioso, alterando il rilascia-
mento ventricolare, allunga la durata della sistole,
riduce il tempo diastolico di perfusione e peggiora la
gravità dell’ischemia, soprattutto subendocardica.51

Queste evidenze sottolineano la necessità di una valu-
tazione articolata dell’ischemia miocardica che tenga
conto non solo di ciò che avviene nel circolo corona-
rico, anche a valle del distretto epicardico, ma anche
di tutti i fattori strutturali e funzionali che variano in
relazione a differenti condizioni fisiopatologiche, pro-
dotte ad esempio dall’esercizio fisico.
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RUOLO DELLA SCINTIGRAFIA
MIOCARDICA DI PERFUSIONE
CON TECNICA GATED-SPECT 

La gated-SPECT è una metodica di recente introdu-
zione che possiede alcune peculiarità di rilievo nella
valutazione del paziente con ischemia miocardica.

Se i grossi vasi epicardici possono essere valutati
dall’angiografia coronarica, e recentemente dall’angio-
TC e RM, il distretto arteriolo-capillare dall’eco-con-
trasto, l’interstizio cellulare dalla RM, se esistono ampi
spazi di sviluppo dell’imaging legati alla definizione
della placca vulnerabile e al ruolo clinico del calcio
coronarico, allo stato attuale l’unica tecnica di imaging
che può rappresentare direttamente la perfusione e la
sofferenza cellulare è quella con radionuclidi. Poiché
il fine ultimo della circolazione coronarica è di assi-
curare il flusso nutriente al miocita, è intuitivo pen-
sare che quanto più lo studio della funzione corona-
rica viene effettuato a valle, cioè a livello miocellulare,
tanto più sarà di maggiore interesse fisiopatologico e
clinico. Se il livello spaziale dello studio di perfusione
medico-nucleare è quello ottimale, anche il momento
temporale dello studio scintigrafico appare ideale.
Infatti, la scintigrafia miocardica di perfusione è in grado
di rilevare una tappa assai precoce nella cascata di eventi
fisiopatologici che caratterizza l’ischemia, vale a dire
il deficit perfusivo che precede in ordine sequenziale
le alterazioni della funzione diastolica e sistolica e le
alterazioni elettrocardiografiche (il sottoslivellamento
del tratto S-T) e cliniche (l’angor). Pertanto, la scinti-
grafia miocardica di perfusione è dotata di alta sensi-
bilità nella diagnosi dell’ischemia, superiore a quella
ottenibile con eco-stress, in grado di ottenere solo il
dato di funzione ventricolare. I dati di perfusione
miocardica e di funzione ventricolare ottenibili con
gated-SPECT, oltre che essere valutabili qualitativa-
mente, sono espressi in una serie completa di para-
metri numerici oggettivi e riproducibili, arricchiti
anche dalla possibilità di un confronto statistico con
un gruppo di soggetti normali di riferimento. Tale valu-
tazione automatica e quantitativa riduce al minimo l’in-
fluenza e la dipendenza dall’operatore, a differenza
delle tecniche ultrasonografiche.

È noto che i traccianti cosiddetti di perfusione usati
con le metodiche medico-nucleari hanno come obiet-
tivo finale il miocita e le strutture mitocondriali.
Quindi, il loro lungo cammino verso la cellula e la loro
concentrazione cellulare risultano influenzati non solo
dalla stenosi coronarica, ma anche da tutte le condi-
zioni viste che operano a valle della stenosi, come la
funzione endoteliale,52,53 la presenza di circoli collate-
rali,54,55 la viscosità ematica e i fattori che riducono la
diffusione dal letto capillare, come l’ipertrofia, l’edema,
la fibrosi e la trombosi capillare.56-58 Inoltre, lo studio
scintigrafico, a differenza delle indagini angiografiche,
viene eseguito tipicamente non solo in condizioni di
riposo, ma anche in quelle condizioni di stress che sono
molto spesso necessarie a evocare i meccanismi in grado
di indurre l’ischemia miocardica, come la tachicardia,
la riduzione del tempo diastolico e le variazioni pres-
sorie. Pertanto, il livello di captazione cellulare dei trac-
cianti di perfusione può esprimere fattori in grado di
influenzare non solo le condizioni di sofferenza ische-
mica, ma più in generale lo stato di vitalità cellulare.59,60

Questi stati metabolici cellulari, essenziali per l’in-
quadramento fisiopatologico, clinico e prognostico
del paziente, non sono, alla luce delle considerazioni
fatte, semplicemente segno periferico della malattia epi-
cardica coronarica. Dunque, non possono essere ade-
guatamente rappresentati da uno studio anatomico dei
vasi coronarici epicardici. Questa potenziale capacità
dello studio scintigrafico di esprimere, pur non potendo
discriminarli, differenti meccanismi fisiopatologici sot-
tostanti l’espressione clinica della malattia, ciascuno
con il proprio impatto clinico e prognostico, potrebbe
essere alla base non solo del riconosciuto ruolo dia-
gnostico, ma soprattutto della capacità di stratificazione
del rischio, che pare documentata per la scintigrafia
miocardica con maggiore evidenza rispetto ad altre tec-
niche di studio, anche invasive.61 Inoltre, la possibilità
di integrare i dati di perfusione con quelli di funzione
ventricolare in un unico studio accresce ulteriormente
il valore diagnostico e prognostico di questa tecnica,
rendendola metodica di riferimento nella valutazione
di pazienti con ischemia miocardica sospetta o nota.61

Quindi, la gated-SPECT con traccianti di perfu-
sione, esame eseguito di routine nei centri qualificati



di Medicina Nucleare, vede il cuore della malattia
ischemica del miocardio. Nei prossimi numeri della
rivista Cardiologia Ambulatoriale vedremo gli strumenti
tecnici e metodologici che il medico nucleare mette a
disposizione per rispondere ai quesiti legati alla dia-
gnosi, alla prognosi e agli effetti delle terapie.
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