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La troponina I è un marker sensibile e specifico di danno miocardico. Studi precedenti hanno evidenziato una
prognosi peggiore in pazienti con diagnosi di angina instabile e valori elevati di troponina I rispetto a pazienti
con troponina I normale. Questo può suggerire una differenza nella estensione, severità e complessità della
coronaropatia tra i due gruppi. Lo scopo del nostro studio è stato, pertanto, quello di identificare in questo
contesto clinico le differenze nell’anatomia patologica del parenchima miocardico e nella necessità di proce-
dure di rivascolarizzazione in relazione ai valori sierici di troponina I. 80 pazienti consecutivi, ammessi con
diagnosi clinica di angina instabile e sottoposti a indagine angiografica, sono stati divisi in due gruppi in
accordo con i valori sierici di troponina I. Elevati valori di troponina I sono risultati associati a una maggiore
estensione, severità e complessità della coronaropatia, nonché a una maggiore necessità di procedure di
rivascolarizzazione nell’immediato follow-up. Questo conferma che la troponina I è in grado di identificare
pazienti a più elevato rischio.

Correlation between serum troponin I values and coronary angiographic
findings in patients with unstable angina

Summary
Troponin I is a sensitive and specific marker of myocardial necrosis. Previous studies have shown a worse
prognosis in unstable angina patients with elevated versus nonelevated serum troponin I values. This may
suggest a difference in the extension, severity and complexity of coronary artery disease between the two
groups of patients. Therefore, our study sought to identify differences in myocardial anatomic pathology and
need for procedures of revascularization according to troponin I values in the setting of unstable angina. 80
consecutive patients, admitted with diagnosis of unstable angina and undergoing coronary angiography, were
divided in two groups according to troponin I levels. Elevated troponin I values were associated with a major
extension, severity, complexity of coronary artery disease and need for procedures of revascularization in the
early follow-up. This confirms that troponin I may identify Higher-Risk patients.
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Introduzione

L’angina instabile è una manifestazione comune
della cardiopatia ischemica. Il suo meccanismo
fisiopatologico è la rottura acuta di una placca ate-
rosclerotica con successiva attivazione della for-
mazione di un trombo, che determina una ridu-
zione della perfusione miocardica. In base alla
severità dell’ischemia, ci può essere un continuum
che va dall’assenza di un danno miocardico rile-
vabile (valori sierici di troponina nella norma) fino
a un quadro di infarto miocardico (valori sierici
di troponina elevati).
Numerosi studi hanno evidenziato una prognosi
peggiore in pazienti con angina instabile e valori
elevati di troponina I (cTnI) o T (cTnT)1-4.
Nel Fragmin during InStability in Coronary arte-
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ry disease (FRISC-1) trial, la mortalità dei pazien-
ti con cardiopatia ischemica in fase di instabilità
era direttamente correlata al valore sierico di
cTnT5, e soltanto i pazienti con cTnT >0,1 µg/l
beneficiavano del trattamento con eparina a bas-
so peso molecolare (dalteparina)6. Ancora, nel
Chimeric 7E3 AntiPlateletT in Unstable angina
REfractory to standard treatment (CAPTURE)
trial, soltanto i pazienti con valori elevati di cTnT
traevano beneficio dalla inibizione piastrinica con
abciximab durante angioplastica coronarica tran-
sluminale percutanea (PTCA)7. Questi risultati
possono suggerire una differenza nella severità e
complessità del coinvolgimento parenchimale car-
diaco in relazione a valori elevati versus non ele-
vati di troponina8,9.
Lo scopo del nostro studio è stato, pertanto, quello
di:
1. identificare differenze nella anatomia patolo-

gica coronarica tra pazienti ammessi con dia-
gnosi clinica di angina instabile e cTnI elevata
rispetto a pazienti con cTnI non elevata.

2. correlare i valori sierici di cTnI alla necessità di
procedure di rivascolarizzazione nell’immediato
follow-up.

Materiali

Abbiamo studiato 80 pazienti consecutivi, rico-
verati presso l’Unità di terapia intensiva Corona-
rica (UTIC) con diagnosi clinica di angina insta-
bile. Questa veniva definita come angina a riposo,
di recente insorgenza o ingravescente con l’ulti-
mo episodio di dolore entro le 48 ore prima del-
l’ingresso (classe IIIB secondo la classificazione
dell’angina instabile di Braunwald)10.

Metodi

La concentrazione sierica di cTnI è stata misura-
ta con metodo immunoenzimatico (Dade
Behring) all’ingresso e ogni 8 ore per 24 ore con
un valore normale <0,5 µg/l. La coronarografia
è stata eseguita in ogni paziente prima della di-
missione, in media 5 giorni dopo il ricovero. Le
stenosi coronariche sono state suddivise in signi-
ficative (>50%) e non significative (<50%). La
severità della coronaropatia è stata determinata
sulla base del numero delle arterie coronarie af-
fette da una stenosi significativa. Una stenosi co-
ronarica >75% è stata considerata critica. Una
stenosi del tronco comune del 50% è stata consi-
derata critica. Per la complessità morfologica del-
le lesioni coronariche, si è fatto riferimento alla

classificazione dell’American Heart Association/
American College of  Cardiology (AHA/ACC)11.
La frazione di eiezione ventricolare sinistra è sta-
ta determinata durante la ventricolografia. La per-
centuale di rivascolarizzazioni è stata calcolata sulla
base del numero di procedure di by-pass aorto-
coronarico (CABG) e PTCA eseguite nell’imme-
diato follow-up.

Analisi statistica

I risultati sono stati espressi come media ± de-
viazione standard e come valori percentuali. Il
confronto tra i due gruppi di pazienti è stato ese-
guito con un test χ² o con un test t di Student. Un
valore di p <0,05 è stato considerato statistica-
mente significativo.

Risultati

Le caratteristiche cliniche dei pazienti sono elen-
cate nella tabella 1. Tra gli 80 pazienti, 46 (58%)
avevano valori di cTnI >0,5 µg/l (gruppo A) e 34
(42%) valori <0,5 µg/l (gruppo B). Il valore me-
dio di cTnI era 2,6±1,8 mg/l nel gruppo A e
0,2±0,2 µg/l nel gruppo B.
Nel gruppo A vi era una minore prevalenza di
pazienti con coronarie esenti da lesioni significa-
tive, una maggiore prevalenza di pazienti con co-
ronaropatia trivasale, maggiore severità delle ste-
nosi coronariche (>75%), malattia significativa del
tronco comune, occlusioni coronariche e lesioni
coronariche complesse tipo B/C, rispetto al grup-
po B. La frazione di eiezione ventricolare sinistra,
pur essendo più elevata nei pazienti cTnI negati-
vi, non differiva in modo statisticamente signifi-

Età 64±11
Uomini (%) 75
Ipertensione (%) 50
Diabete mellito (%) 20
Familiarità per cardiopatia ischemica (%) 30
Tabagismo (%) 55
Dislipidemia (%) 50
Pregressa angina (%) 45
Pregresso infarto miocardico (%) 20
Precedente PTCA (%) 15
Precedente CABG (%) 5
Angina a riposo (%) 60

Alterazioni ECG ischemiche (%) 50

Tabella 1. Caratteristiche cliniche della popola-
zione (n=80).
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Troponina I (A) Troponina I (B) Valore p
>0,5 µµµµµg/l <0,5 µµµµµg/l

(n. 46)   (n. 34)

Esenti da lesioni significative 2 (4%) 10 (29%) 0,001
Coronaropatia trivasale 24 (52%) 13 (38%) <0,001
Stenosi coronariche (>75%) 37 (80%) 19 (56%) <0,0001
Malattia del tronco comune 4 (9%) 1 (3%) <0,001
Occlusioni coronariche 19 (41%) 4 (12%) <0,0001
Lesioni coronariche B/C (AHA/ACC) 32 (70%) 13 (38%) <0,0001
Frazione di eiezione 61±14% 68±9% 0,5

Troponina I (A) Troponina I (B) Valore p
>0,5 µµµµµg/l <0,5 µµµµµg/l
 (n. 46)  (n. 34)

PTCA (%) 13 (28%) 7 (21%) 0,002
CABG (%) 18 (39%) 11 (32%) 0,003
Rivascolarizzazione complessiva (%) 31 (67%) 18 (53%) <0,001

Tabella 2. Reperti coronarografici.

Tabella 3. Procedure di rivascolarizzazione.

cativo tra i due gruppi (tabella 2). Nell’immediato
follow-up i pazienti del gruppo A hanno eviden-
ziato una maggiore necessità di procedure di ri-
vascolarizzazione (PTCA e CABG) rispetto ai
pazienti del gruppo B (tabella 3).

Discussione

Alcuni studi hanno evidenziato che la cTnI e
cTnT sono markers più sensibili e specifici di
necrosi miocardica rispetto alla creatinfosfochi-
nasi-MB (CK-MB) e la loro determinazione in
pazienti con angina instabile è in grado di rileva-
re la presenza di “microinfarti”1-4. Il rilascio di
cTnI o cTnT potrebbe essere la conseguenza di
una microembolizzazione periferica da un trom-
bo o da una placca coronaria instabile andata in-
contro a rottura, e può essere inibito dalla som-
ministrazione di eparina a basso peso molecola-
re o di inibitori della glicoproteina IIb/IIIa6,7,12.
Inoltre, è stato suggerito che pazienti con angina
instabile ed evidenza di danno miocardico da au-
mentato rilascio di cTnI o cTnT, tendono ad avere
lesioni coronariche complesse e un incrementa-
to rischio di infarto miocardico e mortalità cardi-
aca nel follow-up1,4,5,9.
Il nostro studio, seppure limitato dalla esiguità
del campione di popolazione esaminato, sugge-
risce che pazienti ricoverati in UTIC con diagno-
si di angina instabile e cTnI elevata, hanno una

maggiore estensione, severità e complessità della
coronaropatia rispetto a pazienti con cTnI nor-
male. Inoltre, i pazienti cTnI positivi mostrano
una più alta prevalenza di procedure di rivascola-
rizzazione rispetto a quelli cTnI negativi. I dati
angiografici possono, perciò, essere una spiega-
zione dell’aumentato rischio prognostico legato
all’incremento di tale marker di danno miocardi-
co in questo contesto clinico. Inoltre, essi sugge-
riscono che i nostri sforzi, sia con aggressivi trat-
tamenti medici6,7 che con precoci procedure di
rivascolarizzazione13,14, dovrebbero essere soprat-
tutto indirizzati verso quei pazienti con angina
instabile che hanno maggiore probabilità di ave-
re una più severa coronaropatia.

Conclusioni

Pur tenendo in considerazione che la morfologia
della placca aterosclerotica e la sua composizione
chimica sono tuttora considerate le determinanti
principali del variabile impegno miocardico nella
sindrome coronarica acuta, i risultati conseguiti
sembrerebbero confermare che la cTnI cositui-
sca un marker affidabile e facilmente determina-
bile della differente gravità della ischemia mio-
cardica.
La possibilità che l’aumento della cTnI nell’angi-
na instabile sia una spia di un diffuso, severo e
complesso processo aterosclerotico, può consen-
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tire il suo utilizzo nella stratificazione prognosti-
ca in tale contesto clinico. Infatti, la cTnI può iden-
tificare i pazienti che potrebbero trarre maggior-

mente beneficio da una precoce procedura di ri-
vascolarizzazione miocardica con PTCA e/o
CABG.
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