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Introduzione

È noto che i convenzionali marker sieri-
ci di necrosi miocardica, in particolare crea-
tinchinasi (CK) e latticodeidrogenasi con i
relativi isoenzimi, mancano di sufficiente
specificità in quanto non sono localizzati
unicamente nel muscolo cardiaco. Un incre-
mento della loro concentrazione ematica è
stato infatti riscontrato anche in malattie che
non coinvolgono il miocardio1-13.

Anche la troponina T è stata largamen-
te studiata e considerata un parametro sen-
sibile per la diagnosi di infarto acuto del
miocardio14,15. La troponina T è presente
nel tessuto muscolare scheletrico fetale e
neonatale, mentre non è rilevabile in quel-
lo degli adulti sani16-20. Ne è stato però

segnalato un incremento della concentra-
zione ematica nei ratti in seguito a traumi
dei muscoli scheletrici21, fenomeno che
potrebbe verificarsi anche nell’uomo in
seguito a patologie muscolari. Quest’ulti-
ma ipotesi sembra suffragata da un’osser-
vazione di Kobayashi et al.22 che hanno
riscontrato un aumento dei livelli sierici
della proteina in assenza di patologie car-
diache.

La troponina I cardiaca (cTnI) è presen-
te unicamente nel tessuto miocardico23,24,
uniformemente distribuita nelle miofibrille
delle camere atriali e ventricolari sia nei
periodi fetale e neonatale che nell’età adul-
ta24, non è rilevabile nel muscolo scheletri-
co né durante lo sviluppo fetale né in età
adulta, dopo traumi o nel corso del proces-
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Background. The present study was aimed at investigating cardiac troponin I values in the first
week of acute myocardial infarction and in non-infarct acute coronary ischemic syndromes.

Methods. Eighty-two patients, 42 with acute myocardial infarction, 10 with stable angina and
30 with primary unstable angina, were enrolled in the study. Blood was collected within 6 hours of
symptom onset and, in the group with acute myocardial infarction, after 24 and 48 hours, and
on day 7.

Results. Serum troponin I increased within the first 6 hours of myocardial infarction, reached the
peak after 24 hours, at 48 hours it decreased, and remained above the normal range until day 7.
However, troponin I values 1) were constantly higher in patients who died, in those > 60 years old
and in those with antero-lateral necrosis than in survivors, in those < 60 years old and in those with
infero-posterior necrosis, respectively; 2) returned to normal range on day 7 in survivors and in
patients with infero-posterior acute myocardial infarction; 3) were significantly higher in fibrinol-
ysed patients than in those who did not undergo thrombolysis; 4) were higher in patients classified
as Killip class > 2. Serum troponin I values were in the normal range in non-infarct acute coronary
ischemic syndromes, but were higher in unstable than in stable angina. 

Conclusions. The lesser increase and the early return to the normal range of cardiac troponin I
levels in the subgroups of patients with myocardial infarction having a better clinical course could
be regarded as a favorable prognostic sign. Since the persistent higher values of cardiac troponin I
in fibrinolysed subjects are associated with the angiographic finding of patent coronary arteries, it
can be suggested that the large and persistent post-thrombolysis release of cardiac troponin I from
the myocardium represents a biochemical marker of a successful reperfusion. The persistent high
cardiac troponin I values in patients with advanced Killip class suggest that the neuropeptide is an
index of ongoing myocyte injury and hemodynamic impairment as well. The higher values of cardiac
troponin I in unstable angina are probably due to focal areas of myocardial necrosis undetectable by
conventional enzymatic serum markers.

(Ital Heart J Suppl 2000; 1 (2): 232-240)
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so rigenerativo muscolare9,16,25-30. La sua concentrazio-
ne ematica subisce un significativo aumento nei pazien-
ti con infarto acuto del miocardio in media 4-6 ore dopo
l’insorgenza dei sintomi, raggiunge il picco dopo 18-24
ore25,29,31-33 e può rimanere più elevata della norma per
7-10 giorni dopo l’episodio acuto di necrosi25,29,31,34. I
risultati di numerosi studi hanno documentato che, per
la diagnosi di necrosi miocardica, la cTnI rappresenta
un parametro ugualmente sensibile ma più specifico
della CK-MB9,25,29,31-36. La cTnI sembra inoltre costi-
tuire un indice prognostico più preciso per l’aumentato
rischio di morte precoce postinfarto37. Tuttavia, questo
complesso di dati riguarda per lo più soggetti con carat-
teristiche cliniche ed epidemiologiche, ritenute impor-
tanti ed indipendenti fattori prognostici, molto diverse
tra loro, tali da rendere eccessivamente disomogenei i
gruppi di pazienti presi in esame e messi a confronto.

Lo scopo del nostro lavoro è stato pertanto quello di
studiare la variabilità dei livelli circolanti della cTnI
nella prima settimana di decorso dell’infarto acuto del
miocardio in rapporto ad alcuni parametri epidemiologi-
ci e clinici (età, sede della necrosi, classe funzionale,
ecc.) che sono noti influenzare, ciascuno in maniera
indipendente, la prognosi della malattia. La concentra-
zione ematica della cTnI è stata inoltre saggiata nei
pazienti con cardiopatia ischemica acuta non infartuale,
poiché in questo gruppo di soggetti è stato talvolta regi-
strato un incremento dei livelli circolanti della proteina.

Materiali e metodi

La concentrazione della cTnI è stata saggiata nel
sangue venoso periferico di 82 soggetti ricoverati in
unità di terapia intensiva coronarica con un quadro cli-
nico di ischemia miocardica acuta. I pazienti sono stati
selezionati per lo studio secondo i seguenti criteri di
esclusione: 1) tempo precoronarico > 6 ore; 2) mas-
saggio cardiaco; 3) defibrillazione elettrica; 4) aritmie
maligne; 5) scompenso cardiaco; 6) valvulopatie con-
genite o acquisite; 7) cardiomiopatie; 8) cuore polmo-
nare cronico; 9) insufficienza epatica; 10) insufficien-
za renale; 11) ogni altra grave malattia intercorrente.

Quarantadue pazienti, 32 maschi e 10 femmine, di
età compresa tra 41 e 82 anni, erano affetti da infarto
acuto del miocardio. La diagnosi è stata formulata in
base agli usuali criteri clinici, elettrocardiografici e
biochimici. In 24 soggetti l’ECG mostrava una necrosi
della parete anteriore o antero-laterale del cuore, in 18
di quella inferiore o posteriore. Ventisette pazienti sono
stati sottoposti a fibrinolisi per via sistemica (rt-PA 100
mg e.v.); a tutti sono stati somministrati nitrati ed epa-
rina per via endovenosa, acido acetilsalicilico e ACE-
inibitori per os e, secondo le indicazioni cliniche, beta-
bloccanti e calcioantagonisti per os.

I pazienti infartuati sono stati inizialmente conside-
rati nel loro insieme. Successivamente sono stati sud-
divisi in vari sottogruppi secondo i seguenti criteri: 1)

sopravvissuti (32 pazienti) e deceduti (10 pazienti) nel
primo mese dall’evento acuto; 2) età inferiore (18
pazienti) e superiore (24 pazienti) a 60 anni; 3) sede
della necrosi: anteriore o antero-laterale (24 pazienti) e
inferiore o posteriore (18 pazienti); 4) classe Killip:
Killip 1 (24 pazienti), Killip 2 (11 pazienti), Killip > 2
(7 pazienti); 5) sottoposti (27 pazienti) o meno (15
pazienti) a fibrinolisi per via sistemica.

Quaranta pazienti, 33 maschi e 7 femmine, di età
compresa tra 48 e 84 anni, erano affetti da ischemia
miocardica acuta non infartuale: 10 presentavano un
quadro clinico di angina stabile, 30 di angina instabile
primaria (classe 3B secondo la classificazione di
Braunwald38). La diagnosi è stata posta sulla base dei
dati clinici e dei segni elettrocardiografici. Non sono
stati registrati incrementi dei valori ematici della CK e
della CK-MB in nessun paziente di questo gruppo. La
terapia instaurata comprendeva nitrati ed eparina per
via endovenosa, acido acetilsalicilico per os e, secon-
do le indicazioni cliniche, betabloccanti e calcioanta-
gonisti per os. Non si sono verificati decessi o casi di
infarto e nessun paziente ha sviluppato insufficienza
cardiaca durante la degenza.

I campioni di sangue sono stati prelevati in ciascun
malato all’ingresso in unità coronarica, entro 6 ore dal-
l’insorgenza dei sintomi (cTnI 0) e, nei pazienti colpi-
ti da infarto, dopo 24 ore (cTnI 1) e 48 ore (cTnI 2) ed
al settimo giorno (cTnI 7) di decorso. La stessa caden-
za temporale è stata seguita per il contemporaneo
dosaggio di CK, CK-MB, transaminasi e latticodeidro-
genasi.

Per confronto, i livelli circolanti della cTnI sono
stati saggiati in 24 persone sane, di età e sesso sovrap-
ponibili al gruppo di cardiopatici, testati dopo il nor-
male riposo notturno, alle ore 8.00, in posizione supi-
na, a digiuno.

In tutti i soggetti il sangue è stato prelevato da una
vena del braccio ed il siero, immediatamente separato,
conservato a -40° C fino al momento del dosaggio. La
cTnI è stata misurata con metodica immunoenzimatica
a rivelazione fluorescente (Stratus II, Baxter Diagno-
stics Inc., Deerfield, FL, USA), che utilizza due anti-
corpi monoclonali specifici per la cTnI senza reattività
crociata nei confronti della TnI presente nel muscolo
scheletrico29,31. Rispetto a quella per la CK-MB, que-
sta metodica assicura la medesima sensibilità ma appa-
re più specifica per il rilevamento della necrosi mio-
cardica9,25,29,31-36. Il metodo presenta le seguenti pro-
prietà analitiche: sensibilità 0.35 ± 0.09 ng/ml; coeffi-
ciente di variazione nel saggio 3.5%; coefficiente di
variazione tra saggi 5.1%. I livelli circolanti della cTnI
sono espressi in ng/ml come media ± ES. I valori
tempo-correlati sono stati sottoposti ad analisi della
varianza seguita dal test di Student-Newman-Keuls per
misure ripetute. Per il confronto tra gruppi sono stati
utilizzati il test t di Student per i dati appaiati, il test U
di Mann-Whitney per i dati non appaiati. La presenza
di un rapporto tra la concentrazione di cTnI ed altre
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variabili è stata testata con l’analisi della correlazione
lineare di Pearson. Un valore di p < 0.05 è stato consi-
derato statisticamente significativo.

Risultati

La figura 1 illustra l’andamento della concentrazio-
ne sierica della cTnI nel corso della prima settimana di
malattia nell’intero gruppo di pazienti colpiti da infar-
to acuto del miocardio. I valori sono significativamen-
te più elevati di quelli riscontrati nei soggetti sani (0.79
± 0.06 ng/ml) già nelle prime 6 ore dall’insorgenza

della sintomatologia, raggiungono il picco dopo 24
ore, risultano in diminuzione dopo 48 ore, rimanendo
comunque al di sopra della norma fino al settimo gior-
no di decorso. Il test ANOVA ha rilevato la presenza di
una variabilità temporale dei dati. Il test di Student-
Newman-Keuls ha dimostrato una differenza significa-
tiva sia tra cTnI 1 e tutti gli altri valori che tra cTnI 2 e
cTnI 7. È stata inoltre riscontrata una diretta correla-
zione della classe Killip con cTnI 2 (r = 0.39, p < 0.05)
e cTnI 7 (r = 0.54, p < 0.001).

Il pattern temporale dei valori sierici della cTnI nei
malati sopravvissuti ed in quelli deceduti è simile a
quello dell’intero gruppo di infartuati (Fig. 2). È tutta-
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Figura 1. Concentrazioni sieriche (media ± ES) della troponina I cardiaca (cTnI) nella prima settimana di decorso nell’intero gruppo di pazienti con
infarto miocardico acuto (IMA).

Figura 2. Concentrazioni sieriche (media ± ES) della troponina I cardiaca (cTnI) nella prima settimana di decorso nei pazienti con infarto miocardi-
co acuto sopravvissuti (IMA-S) e deceduti (IMA-D).
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via interessante notare che, al settimo giorno di decor-
so, la concentrazione della proteina rientra nei limiti
della norma in coloro che sopravviveranno mentre
rimane ancora elevata nel gruppo con decorso infausto.
L’ANOVA ha dimostrato una variabilità dei livelli
della cTnI in entrambi i gruppi. È stata rilevata una dif-
ferenza significativa tra cTnI 1 e tutti gli altri valori nel
gruppo dei sopravvissuti, tra cTnI 1 e sia cTnI 0 che
cTnI 7 in quello dei deceduti. Una diretta correlazione
è stata riscontrata tra la classe Killip e sia cTnI 1 (r =
0.34, p < 0.05) che cTnI 7 (r = 0.49, p < 0.01) nei
pazienti con decorso favorevole. Va infine sottolineato
che, a partire dal primo giorno, la concentrazione della
cTnI è costantemente maggiore negli infartuati che
andranno incontro all’exitus. 

L’età dei pazienti non sembra influenzare la curva
temporale dei livelli sierici della cTnI, che appare
infatti simile a quella dell’intero gruppo sia nei cardio-
patici con meno che in coloro con più di 60 anni (Fig.
3). L’ANOVA ha dimostrato una variabilità dei livelli
della cTnI in ambedue i raggruppamenti. È presente
una differenza significativa tra cTnI 1 e tutti gli altri
valori in entrambi i gruppi, tra cTnI 2 e cTnI 7 nei
pazienti di età < 60 anni. L’analisi di Pearson ha dimo-
strato che la classe Killip è direttamente correlata con
cTnI 7 sia nei pazienti di età inferiore (r = 0.55, p
< 0.05) che superiore (r = 0.55, p = 0.01) a 60 anni.
Sebbene i valori della cTnI appaiano maggiori nei più
anziani, non emergono differenze statisticamente
significative tra i due gruppi.

L’andamento dei valori della cTnI non appare
modificato neanche dalla sede della necrosi miocardi-
ca (Fig. 4). Peraltro, come già osservato nei pazienti
che sopravvivono, anche nell’infarto infero-posteriore
il valore della cTnI rientra nei limiti della norma già al

settimo giorno di decorso. Anche in questi due gruppi
di pazienti è emersa una variabilità temporale dei valo-
ri della cTnI. È stata inoltre riscontrata una significati-
va differenza tra cTnI 1 e tutti gli altri valori nell’in-
farto antero-laterale, tra cTnI 1 e sia cTnI 0 che cTnI 7
nell’infarto infero-posteriore. È stata rilevata una diret-
ta correlazione della classe Killip con cTnI 2 (r = 0.43,
p < 0.01) e cTnI 7 (r = 0.54, p = 0.01) nel gruppo con
necrosi antero-laterale, con cTnI 7 (r = 0.60, p < 0.01)
in quello con necrosi infero-posteriore.

La figura 5 mostra che la diversa classe funzionale
non influenza sostanzialmente l’andamento dei valori
sierici della cTnI nella prima settimana di decorso del-
l’infarto. Va peraltro sottolineato che nei pazienti in clas-
se Killip > 2 il test di Student-Newman-Keuls non ha
dimostrato alcuna significativa differenza tra il picco
della cTnI alle 24 ore (cTnI 1) ed i valori rilevati suc-
cessivamente. La figura 5 evidenzia inoltre che, nel
primo giorno di decorso, i livelli circolanti della cTnI
non differiscono in maniera significativa tra i diversi
gruppi anche se una tendenza appare comunque eviden-
te (Killip 2 > Killip 1: p = 0.056; Killip > 2 > Killip 1:
p = 0.06). La concentrazione della proteina nei soggetti
in classe Killip > 2 è significativamente più elevata che
nei pazienti in classe Killip 1 sia in seconda che in setti-
ma giornata; rispetto al gruppo Killip 2 la differenza
assume rilevanza statistica solo in settima giornata.

Il pattern dei valori tempo-correlati della cTnI negli
infartuati sottoposti a fibrinolisi è sovrapponibile a
quello degli altri gruppi (Fig. 6). Nel gruppo non trat-
tato con terapia trombolitica, l’incremento della con-
centrazione sierica della cTnI appare invece inferiore
alla media ed il test di Student-Newman-Keuls rileva
una differenza significativa soltanto tra il valore di
picco cTnI 1 e cTnI 7. L’analisi di Pearson ha dimo-
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Figura 3. Concentrazioni sieriche (media ± ES) della troponina I cardiaca (cTnI) nella prima settimana di decorso nei pazienti con infarto miocardi-
co acuto di età inferiore (IMA < 60) e superiore (IMA > 60) a 60 anni.
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strato una diretta correlazione tra la classe Killip e
cTnI 7 sia nei pazienti sottoposti a fibrinolisi (r = 0.64,
p = 0.001) che in quelli non trattati con trombolisi per
via sistemica (r = 0.63, p < 0.05). È stata inoltre riscon-
trata una differenza significativa tra i due gruppi nel
valore di picco sierico della proteina.

La figura 7 illustra i valori della cTnI rilevati nei
soggetti affetti da cardiopatia ischemica acuta non
infartuale entro le prime 6 ore dall’insorgenza della
sintomatologia anginosa: non emerge una differenza
statisticamente significativa tra quello dei normali e
quelli sia dell’intero gruppo di pazienti che dei sotto-

gruppi con angina stabile e instabile. È tuttavia interes-
sante notare che i livelli circolanti della cTnI sono
significativamente più elevati nei cardiopatici con
angina instabile che in quelli con angina stabile. Va
sottolineato che la concentrazione della cTnI rilevata
nelle prime ore dell’infarto acuto del miocardio è deci-
samente maggiore sia di quella dell’intero gruppo di
anginosi che di quella riscontrata nei pazienti con
angina stabile e instabile.

Nei pazienti affetti da cardiopatia ischemica acuta
non infartuale la concentrazione della cTnI non varia
significativamente in relazione all’età dei pazienti ed
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Figura 4. Concentrazioni sieriche (media ± ES) della troponina I cardiaca (cTnI) nella prima settimana di decorso nei pazienti con infarto miocardi-
co acuto antero-laterale (IMA-A) e infero-posteriore (IMA-I).

Figura 5. Concentrazioni sieriche (media ± ES) della troponina I cardiaca (cTnI) nella prima settimana di decorso nei pazienti con infarto miocardi-
co acuto (IMA) suddivisi secondo la classe funzionale Killip (K).
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alla sede dell’ischemia miocardica. Va infine ricordato
che, durante la degenza, in questo gruppo non si è veri-
ficato alcun decesso e nessun paziente ha manifestato
segni di insufficienza cardiaca. 

Discussione

Dai risultati del nostro studio emerge che, sia nel-
l’intero gruppo che nei vari selezionati sottogruppi di
pazienti con infarto acuto del miocardio, la concentra-
zione sierica della cTnI subisce un incremento già
entro le prime 6 ore dall’insorgenza dei sintomi, rag-
giunge il valore massimo dopo 24 ore, comincia a
diminuire entro 48 ore, rimanendo però superiore alla
norma fino al settimo giorno di decorso. Se il pattern

temporale generale appare abbastanza omogeneo,
emergono però chiare differenze dal confronto tra i
vari sottogruppi di infartuati.

In primo luogo, anche se il rilievo non raggiunge
rilevanza statistica, i valori medi della cTnI nei pazien-
ti con decorso infausto, in quelli di età > 60 anni ed in
quelli colpiti da infarto in sede antero-laterale sono
costantemente più elevati di quelli riscontrati, rispetti-
vamente, nei pazienti sopravvissuti, in quelli di età
< 60 anni ed in quelli con necrosi infero-posteriore.
Inoltre, nei pazienti sopravvissuti ed in quelli con
necrosi infero-posteriore, al contrario di quanto avvie-
ne nell’intero gruppo di infartuati e negli altri sotto-
gruppi considerati, i livelli circolanti della cTnI torna-
no nel range di normalità entro il settimo giorno di
malattia. A nostro avviso, sebbene ulteriori studi siano
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Figura 7. Concentrazioni sieriche (media ± ES) della troponina I cardiaca (cTnI) nei pazienti con cardiopatia ischemica acuta non infartuale.

Figura 6. Concentrazioni sieriche (media ± ES) della troponina I cardiaca (cTnI) nella prima settimana di decorso nei pazienti con infarto miocardi-
co acuto sottoposti (IMA-F) o meno (IMA-NF) a fibrinolisi per via sistemica.
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certamente necessari, tenendo conto che sia il minore
incremento che la precoce normalizzazione dei valori
sierici della proteina si verificano in quei pazienti con
decorso migliore, ambedue i rilievi possono essere
considerati come indici prognostici favorevoli.

Precedenti lavori hanno documentato un aumento
dei livelli ematici della cTnI 60 e 90 min dopo la som-
ministrazione della terapia trombolitica39. Dal nostro
studio emerge che il valore massimo della cTnI, rag-
giunto dopo 24 ore dall’insorgenza dell’infarto, risulta
significativamente più elevato negli infartuati sottopo-
sti a fibrinolisi per via sistemica. Considerato che ele-
vate concentrazioni di cTnI si associano al rilievo
angiografico di maggiore pervietà dei vasi coronarici25,
il dato biochimico fa ipotizzare 1) che i positivi effetti
della terapia fibrinolitica non siano limitati alle ore
immediatamente successive alla somministrazione del
farmaco, e 2) che il significativo e persistente rilascio
di cTnI dal miocardio nel circolo periferico costituisca
un fenomeno biochimico indice di una soddisfacente
riperfusione coronarica. Tale ipotesi andrà comunque
necessariamente confermata dal riscontro coronarogra-
fico. 

Sia nell’intero gruppo che in ogni sottogruppo di
infartuati è presente una diretta correlazione tra i valori
della cTnI e la classe funzionale dei pazienti. Sebbene
tale rapporto non sia sempre presente nei primi giorni di
decorso, è però costantemente rilevabile in settima gior-
nata. Dal confronto dei valori di cTnI tra i sottogruppi
di pazienti suddivisi secondo la classe Killip appare evi-
dente che, già nelle prime 24 ore dall’insorgenza dei
sintomi, i livelli circolanti della proteina sono maggiori
nei soggetti con segni di insufficienza contrattile; tale
andamento si amplifica fino a raggiungere rilevanza
statistica a partire dalla seconda giornata di decorso,
quando la concentrazione della cTnI nei pazienti in
classe Killip > 2 si fa significativamente più elevata che
nei gruppi Killip 1 e 2. Inoltre, nei pazienti in classe
Killip > 2, dal test di Student-Newman-Keuls non
emerge una significativa differenza tra il valore di picco
e quelli successivi di cTnI, a riprova che in questo grup-
po di pazienti non si verifica la prevista riduzione della
concentrazione della proteina nel corso della prima set-
timana di malattia. È noto che i tassi sierici della cTnI
sono superiori alla norma e inversamente proporzionali
al valore della frazione di eiezione nelle fasi più avan-
zate dello scompenso cardiaco40, in cui sono d’altra
parte presenti sia un alterato flusso coronarico che un
“rimodellamento strutturale”, ambedue i fenomeni pos-
sibili responsabili di ischemia miocardica41. Mentre
l’incremento della concentrazione di cTnI nel circolo
periferico nella fase acuta dell’infarto appare unica-
mente secondario alla necrosi, livelli ematici della pro-
teina persistentemente elevati possono essere secondari
a vari fenomeni come, in primo luogo, un processo di
riparazione cellulare32. Persistenti eventi necrotici o di
apoptosi delle fibrocellule miocardiche possono del
pari essere presi in considerazione come meccanismi

cellulari causa della progressiva disfunzione ventricola-
re42. Qualunque siano le possibili spiegazioni, questi
dati suggeriscono che l’incremento della concentrazio-
ne ematica della cTnI non va considerato solo un sem-
plice marker di necrosi miocardica ma anche come
indice di progressiva compromissione del muscolo car-
diaco e dell’equilibrio emodinamico.

I livelli circolanti della cTnI non sono superiori alla
norma nei pazienti affetti da cardiopatia ischemica
acuta non infartuale; risultano peraltro più elevati nei
soggetti con angina instabile che nel gruppo con angi-
na stabile. È stato segnalato che nei pazienti con angi-
na instabile che vanno all’exitus sono presenti sia
occlusioni delle piccole arterie intramiocardiche che
aree focali di necrosi miocardica31,43,44 che non deter-
minano però un incremento della concentrazione ema-
tica dei convenzionali marker enzimatici di necrosi.
L’aumento della cTnI nell’angina instabile è d’altro
canto associato ad una più lunga durata dei sintomi
prima dell’ingresso in ospedale ed a più frequenti com-
plicazioni nel corso della fase acuta della malattia45-47.
Non si può neanche escludere che in questi pazienti si
sia verificato un infarto clinicamente silente nei giorni
immediatamente precedenti il ricovero45,46. L’incre-
mento dei livelli circolanti di un marker sensibile e
specifico per la necrosi miocardica come la cTnI sem-
bra pertanto consentire di rilevare focolai infartuali
anche di piccole dimensioni. La concentrazione della
cTnI nel miocardio è, d’altra parte, circa 13 volte mag-
giore di quella della CK-MB48; l’aumento assoluto
della concentrazione sierica per unità di tessuto dan-
neggiato viene quindi ad essere necessariamente più
pronunciato. Inoltre, il range di normalità della cTnI è
molto più ristretto di quello della CK-MB; anche un
piccolo incremento dei livelli circolanti di cTnI si tra-
duce pertanto più facilmente in un aumento oltre i limi-
ti di riferimento45,46.

Al contrario di quanto rilevato nei soggetti colpiti
da infarto, nei pazienti anginosi non è stata riscontrata
alcuna significativa variabilità nei valori della cTnI in
rapporto alle diverse caratteristiche epidemiologiche e
cliniche dei malati.

In conclusione, il nostro studio dimostra che, seb-
bene il pattern temporale sierico della cTnI nella prima
settimana dell’infarto acuto del miocardio sia simile in
tutti i sottogruppi di malati, emergono alcune impor-
tanti caratteristiche distintive in rapporto ai diversi
parametri epidemiologici e clinici dei pazienti studiati.
In particolare, la classe Killip sembra configurarsi
come il fattore più direttamente correlato ai valori della
cTnI. Il rilievo che la concentrazione di cTnI sia mag-
giore nell’angina instabile che nell’angina stabile sug-
gerisce che nel primo gruppo di pazienti possono veri-
ficarsi aree focali di necrosi miocardica che non sono
rilevabili dai comuni marker biochimici. Nel comples-
so, questi dati dimostrano l’utilità del saggio dei livel-
li circolanti della cTnI in ogni paziente ricoverato per
cardiopatia ischemica acuta.
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Riassunto

Razionale. I livelli circolanti della troponina I car-
diaca sono stati saggiati nella prima settimana dell’in-
farto acuto e nell’ischemia acuta non infartuale del
miocardio.

Materiali e metodi. Lo studio è stato condotto in 82
pazienti, 42 colpiti da infarto, 10 con angina stabile, 30
con angina instabile. I campioni di sangue sono stati
raccolti entro le prime 6 ore dall’esordio dei sintomi e,
nel gruppo con infarto, dopo 24 e 48 ore ed al settimo
giorno di decorso.

Risultati. La concentrazione sierica della troponina
I cardiaca aumenta nelle prime 6 ore dell’infarto, rag-
giunge il picco dopo 24 ore, diminuisce entro 48 ore,
rimanendo superiore alla norma fino al settimo giorno.
Va però sottolineato che il valore della troponina I car-
diaca: 1) è costantemente più elevato nei pazienti che
muoiono, in quelli di età > 60 anni ed in quelli con
necrosi antero-laterale che, rispettivamente, nei
sopravvissuti, in quelli di età < 60 anni e in quelli con
necrosi infero-posteriore; 2) rientra nel range di nor-
malità entro il settimo giorno nei sopravvissuti e nel-
l’infarto infero-posteriore; 3) è maggiore nei pazienti
sottoposti a fibrinolisi che in quelli non trattati con
trombolisi; 4) è più elevato nei pazienti in classe Killip
> 2. La concentrazione della troponina I cardiaca non
è superiore alla norma in corso di ischemia acuta non
infartuale del miocardio ma è maggiore nell’angina
instabile che in quella stabile.

Conclusioni. Il minore incremento ed il precoce
rientro nei limiti della norma della concentrazione di
troponina I cardiaca nei gruppi di pazienti infartuati
con decorso notoriamente migliore possono essere
considerati indici prognostici favorevoli. Poiché i valo-
ri persistentemente elevati della troponina I cardiaca
nei pazienti sottoposti a fibrinolisi si associano al
reperto angiografico di maggiore pervietà delle coro-
narie, il marcato e persistente rilascio post-trombolisi
di troponina I cardiaca dal miocardio può essere consi-
derato un marker biochimico di soddisfacente riperfu-
sione. Il persistente incremento della troponina I car-
diaca nei pazienti in classe Killip più avanzata sugge-
risce che il peptide possa rappresentare anche un indi-
ce di danno miocardico ingravescente e di compromis-
sione emodinamica. I valori più elevati di troponina I
cardiaca nell’angina instabile sono probabilmente
dovuti ad aree focali di necrosi miocardica non rileva-
bili dai comuni parametri enzimatici sierici. 

Parole chiave: Angina; Infarto miocardico; Troponina I.
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