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Patologie cardio-vascolari oggetto di 
indagini di laboratorio



biomarcatori cardiaci 
• molecole rilasciate in circolo quando il cuore è danneggiato o stressato. La misura di questi 
biomarcatori è usata come supporto nel diagnosticare la sindrome coronarica acuta (ACS) e 
l’ischemia cardiaca, patologie associate ad insufficiente apporto di sangue al cuore (determinare il 
rischio di sviluppare una di queste patologie o monitorare i pazienti con sospette ACS  
e ischemia cardiaca)

• La causa scatenante sia dell’ACS che dell’ischemia cardiaca è di solito la formazione di placche sulle 
pareti arteriose (aterosclerosi). Ciò può scatenare un restringimento grave delle arterie che può 
portare al blocco delle arterie coronarie che portano al cuore.

• L’ischemia cardiaca si verifica quando l’apporto di sangue al cuore non è sufficiente. Quando una 
quantità di sangue insufficiente raggiunge il cuore può provocare dolore al petto (angina), respiro 
corto, sudorazione eccessiva e altri sintomi. Di solito l’angina si instaura quando le coronarie si 
restringono nel tempo. Il dolore inizia quando la persona è in attività, quando il cuore si affatica e 
scompare velocemente col riposo o con farmaci che aumentano il flusso sanguigno al cuore, come la 
nitroglicerina

• L’ACS è causata dalla rottura di una placca aterosclerotica. La rottura della placca provoca la 
formazione di un coagulo (trombo) nelle coronarie, che porta ad una rapida diminuzione di sangue e 
ossigeno al cuore, che a sua volta determina prolungato dolore al petto chiamato angina instabile, che 
si instaura senza sforzi particolari e che non si risolve col riposo o la nitroglicerina

• Quando il flusso sanguigno al cuore è bloccato o significativamente ridotto per un periodo di 
tempo prolungato (di solito per più di 30-60 minuti), può provocare morte cellulare e si 
chiama infarto acuto del miocardio (AMI o infarto). Può determinare la morte di una parte del muscolo 
cardiaco con danno permanente e formazione cicatriziale; talvolta può causare morte improvvisa per 
contrazioni irregolari del cuore (aritmia). 
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Cascade of Triggers Culminating in Acute Myocardial Infarction.









CK-MB

• La creatina chinasi MB (CK-MB) è localizzata principalmente a livello delle cellule 
cardiache. E’ una delle tre forme (isoenzimi) dell’enzima creatina chinasi (CK). Gli 
isoenzimi sono:
– CK-MM (localizzato principalmente nel muscolo scheletrico e nel cuore)
– CK-MB (localizzato principalmente nel cuore, e in minor quantità nelle cellule del muscolo 

scheletrico)
– CK-BB (localizzato principalmente nel cervello e nella muscolatura liscia: intestino e utero)

• Il CK (v.n. 50-20 U/L) è rilasciato dalle cellule dei muscoli ed è rilevabile nel sangue 
ogni volta che c’è danno muscolare. Una piccola concentrazione di CK che si trova 
normalmente nel sangue è principalmente costituita da CK-MM. Il CK-BB non è 
quasi mai rilevabile nel sangue, mentre il CK-MB (v.n. <6%) è presente in 
concentrazioni significative quando il cuore è danneggiato. Il test del CK misura la 
concentrazione totale ma non distingue tra i tre tipi di isoenzimi. Quando c’è un 
aumento di CK nel sangue. Il CK-MB può essere usato per determinare se esso sia 
dovuto a danno cardiaco o a danno muscolare.

• Il test del CK-MB può essere usato come follow- up per un aumento di CK per 
capire se l’incremento sia dovuto a danno muscolare o cardiaco. Il test viene 
prescritto più frequentemente se il paziente ha dolore toracico o se la diagnosi non 
è chiara, a seguito di sintomi aspecifici quali respiro corto, affaticamento, vertigini 
o nausea.

• CK e CK-MB vengono prescritti principalmente per diagnosticare e monitorare 
gli infarti, anche se in questo senso sono stati largamente rimpiazzati dalla 
troponina, più specifica per il danno cardiaco.



mioglobina

• piccola proteina trovata nel cuore e in altri muscoli. Mentre 
l’emoglobina porta ossigeno alla maggior parte del corpo, la 
mioglobina intrappola ossigeno nel muscolo per permettere alle 
cellule muscolari di lavorare correttamente. Quando il cuore o altro 
muscolo scheletrico è danneggiato, la mioglobina è rilasciata nel 
sangue. Essa è uno dei primi marcatori cardiaci che aumenta nel 
sangue.

• Come marcatore cardiaco,la mioglobina (v.n. 19-92 ug/L) è usata in 
associazione con la troponina e altri tests per aiutare a escludere un 
attacco di cuore. I livelli di mioglobina iniziano ad aumentare entro 
2-3 ore dall’attacco cardiaco o altro danno muscolare, raggiungendo 
alti livelli a 8-12 ore, e generalmente tornano normali un giorno 
dopo che il danno è successo. Conseguentemente, il test del 
mioglobina era usato per aiutare a escludere un attacco cardiaco in 
pronto soccorso (prima dell’utilizzo del test della troponina ad 
elevata sensibilità)



• Le troponine sono una famiglia di proteine del muscolo scheletrico 
e cardiaco che consente la contrazione muscolare. I test delle 
troponine misurano la concentrazione nel sangue delle troponine
specifiche del cuore come supporto nel rivelare la presenza di 
danno cardiaco.

• Esistono tre tipi di troponine: troponina C, troponina T e troponina
I. La troponina C inizia la contrazione legando il calcio e facendo 
muovere la troponina I così che le due proteine che muovono le 
fibre cardiache possano interagire. La troponina T ancora il 
complesso delle troponine alla fibra muscolare. Esistono delle 
differenze sottilissime tra la troponina C scheletrica e cardiaca, 
invece la troponina I e la troponina T sono piuttosto diverse.

• In caso di infarto, le concentrazioni di troponine I eT specifiche per il 
cuore aumentano entro 3-4 ore dal danno e possono rimanere alte 
per 10-14 giorni.





troponine











Sindromi coronariche acute







Insufficienza cardiaca



Scompenso cardiaco

Il peptide natriuretico di tipo B (BNP) e il frammento amminoterminale del pro peptide
natriuretico di tipo B (NT-proBNP) sono normalmente prodotti nel cuore e rilasciati in caso di
sollecitazioni cardiache. Originariamente il BNP venne chiamato peptide natriuretico
cerebrale (Brain Natriuretic Peptide). Il tessuto cerebrale infatti è stato il primo tessuto nel
quale questo peptide è stato rilevato. Nel cuore sono prodotte continuamente piccole
quantità di pro-BNP. Il pro-BNP viene scisso in due parti da un enzima chiamato corina,
rilasciando così nel sangue l’ormone attivo BNP e un frammento inattivo, l’NT-proBNP.



Vasculiti



Il Fegato 



Funzioni epatiche



Studio della funzionalità epatica



bilirubina











ittero



Gli itteri vengono classificati in base alla patogenesi

(bilirubina indiretta)

(bilirub. diretta e/o indiretta)

(blirubina prevalentem.diretta)



Ittero da iper-bilirubinemia non coniugata



1.Itteri da iper-produzione di bilirubina



2.Itteri da ridotta o assente attività glucuronil-
transferasica



Maisels MJ, McDonagh AF. N Engl J Med 2008;358:920-928.

Normal Bilirubin Metabolism and Bilirubin Metabolism during Phototherapy.







Ittero da iper-bilirubinemia coniugata







Proteine sieriche indicatrici di danno epatico



TRANSAMINASI GPT (ALT)

ALT

Alanina Transaminasi
(Glutammico-Piruvico
Tansaminasi) 

Aspartato Transaminasi
(Glutammico-Ossalacetico
Tansaminasi)



• Le transaminasi differiscono tra loro per l’aa su cui agiscono ma sono 
tutte specifiche per l’α-chetoglutarato come accettore => questo 
consente di convogliare i gruppi NH2 provenienti da tutti gli aa su un 
singolo α-chetoacido, mentre gli scheletri carboniosi residui che 
costituiscono l’ α-chetoacido corrispondente dell’aa deaminato, 
vengono avviati alla demolizione ossidativa lungo il ciclo di Krebs. 

• Sempre a livello degli epatociti dal glutammato così formato viene 
liberato ione ammonio grazie alla glutammato deidrogenasi che 
libera NH3 rigenerando l’α-chetoglutarato che può essere riutilizzato 
nel processo di deamminazione. Si ha in questo modo la 
deamminazione completa degli aa che si conclude con lo 
smaltimento dell’NH3 che è tossico, attraverso il ciclo dell’urea o 
dell’O.C.A (ornitina/citrullina/arginina) in cui viene sintetizzata urea 
dal fegato e smaltita con le urine. 



Enzimi sierici indicatori di colestasi





ENZIMI INDICATORI DI PATOLOGIE EPATICHE



Funzione sintetica del fegato





INSUFFICIENZA EPATICA



Tumore del fegato e cirrosi: il carcinoma epatocellulare,

Cause e fattori di rischio

Cirrosi  principali cause risiedono nell’abuso alcolico e nelle epatiti da virus B e C.

Alcol

Nel fegato i metaboliti tossici dell'alcol avviano un processo di infiammazione. 

Virus dell'epatite B

l’infezione cronica da HBV rappresenta la causa più comune di HCC. Nel momento in cui l’epatopatia cronica evolve in cirrosi, il rischio di 

sviluppare un HCC aumenta di 1.000 volte. Il meccanismo con cui il virus dell'epatite B provoca il carcinoma epatocellulare si ritiene sia legato 

ad un insulto combinato, dato dall’infiammazione cronica del tessuto epatico e dall’integrazione del genoma virale nel DNA degli epatociti.

Virus dell'epatite C

alti tassi di infezione epatica cronica, circa l’80% dei soggetti infetti.

Emocromatosi

Aflatossine agenti cancerogeni epatici (metaboliti secondari prodotti da funghi della specie Aspergillus), spesso rilevati in prodotti alimentari 

Associazioni (rare) con altre condizioni cliniche

•Cirrosi biliare primitiva,

•Uso di steroidi androgeni,

•Colangite sclerosante primitiva,

•Deficit di alfa1-antitripsina,

•Thorotrast (un mezzo di contrasto radioattivo utilizzato fino agli anni ’50),

•Uso di contraccettivi orali,

•Porfiria cutanea tarda,

•Obesità e Diabete, indicati come fattori di rischio per il carcinoma epatocellulare, molto probabilmente attraverso lo sviluppo di una 

steatoepatite non alcolica (NASH, NonAlcoholic SteatoHepatitis).

Esami di laboratorio
L’Alfa-fetoproteina (AFP) è elevata nel 75% dei casi. Analogamente a molti biomarcatori, l'AFP non è tumore-

specifica, perciò è considerata inadeguata (per sensibilità e specificità) 

bilirubina totale, aspartato aminotransferasi (AST), fosfatasi alcalina (ALP), albumina, tempo di 

protrombina.




